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Резюме 
В обзоре представлены современные экспериментальные 
и клинические данные об антиинфекционных свойствах 
мелатонина, продуцируемого эпифизом и клетками 
периферических тканей. Обсуждены механизмы его за-
щитного действия и терапевтические возможности 
препаратов мелатонина.

Мелатонин (МТ), идентифицированный лишь 
в середине прошлого века в качестве гормона моз-
говой железы эпифиза, быстро привлек к себе вни-
мание исследователей в самых различных сферах 
экспериментальной и клинической медицины. На-
копленные данные убедительно свидетельствовали 
об участии гормона в ограничении разных патоло-
гических состояний, что позволило рекомендовать 
его применение в качестве фармакологического 
препарата для комбинированной терапии многих 
заболеваний центральной нервной системы и вну-
тренних органов [3, 4, 10, 44, 46 и др.]. Вместе с тем 
сегодня представлены доказательства способности 
МТ обеспечивать также ограничение инфекционной 
патологии у животных и человека. Обобщению этих 
сведений и посвящена настоящая работа.

БИОЛОГИчЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
МЕЛАТОНИНА 

Благодаря совместным усилиям специалистов 
из сопряженных медико-биологических дисциплин, 
к настоящему времени стали известны процессы, 
которые сопутствуют синтезу МТ и определяют его 
функциональное значение. Эти сведения, вкратце 
приводимые в дальнейшем, подробно освещены 
в серии обзорных публикаций [1, 2 и др.].

Синтез индольного соединения МТ в секре-
торных клетках эпифиза, пинеалоцитах, проис-
ходит в несколько этапов, начальным звеном 
которого служит триптофан, через серотонин 
и N-ацетилсеротонин превращающийся в конечный 
гормон. Образованный МТ секретируется преиму-
щественно в ликвор, откуда поступает в сосудистое 
русло, а затем током крови разносится по всему ор-

ганизму. В различных мозговых структурах и пери-
ферических органах эффекты гормона реализуются 
посредством специфических мембранных рецеп-
торов (преимущественно типа МТ1 и МТ2), а также 
внерецепторным путем в цитозоле.

Знаменательно, что образование эпифизарного 
МТ вне зависимости от видовых особенностей живот-
ных максимально выражено в темный и минимально 
в светлый периоды суток. Это обстоятельство дает 
основание считать эпифиз важной хронотропной же-
лезой, которая за счет тесных морфофункциональных 
связей с водителем суточного ритма — супрахиаз-
матическими ядрами гипоталамуса — обеспечивает 
циркадианные колебания различных физиологиче-
ских функций. Учитывая факт преимущественной 
секреции МТ в темное время суток, ему стали при-
писывать непосредственную заинтересованность 
в формировании цикла сон-бодрствование. В ре-
зультате за МТ закрепилась репутация естественно-
го организатора биологических ритмов — хронобио-
тика и натурального гипногенного агента.

Описанные представления сформировались 
на основе многолетнего изучения физиологии эпи-
физа и секретируемых им биологически активных 
соединений. Между тем уже в 70-е годы минувше-
го века иммуногистохимическая техника позволила 
установить, наряду с эпифизарным, существование 
собственного МТ в различных периферических тка-
нях. Содержащие такой периферический гормон 
в большинстве своем энтерохромаффинные клетки 
наиболее полно представлены в различных частях 
желудочно-кишечного тракта, но он также образу-
ется клеточными элементами сетчатки глаза, крови, 
легких и других органов [9, 14 и др.].

Как и в эпифизе, такой МТ проходит аналогич-
ные этапы синтеза при участии тех же ферментов. 
Знаменательно, что его общее количество в ткани 
этих органов в десятки раз превосходит уровень 
плазменного МТ эпифизарного происхождения. По-
сле удаления эпифиза исчезают суточные колебания 
содержания гормона в плазме крови, но за счет пе-
риферических клеточных элементов в дневные часы 
он продолжает в определенном количестве удержи-
ваться в сосудистом русле.

Указания на необыкновенную распространен-
ность в организме позволили высказать положе-
ние, по которому внеэпифизарный МТ может играть 
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ключевую роль в качестве паракринной сигнальной 
молекулы для региональной координации клеточ-
ных функций. Циркулирующий в крови МТ за счет 
своей высокой липофильности может, действуя как 
типичный гормон, достигать далеко расположенных 
клеток-мишеней [24]. Поскольку МТ оказывается 
мощным эндогенным «поглотителем» свободных 
радикалов, успешным иммуномодулятором и анти-
токсидантом, он, по-видимому, за счет этого вме-
шиваясь в патологические процессы любого про-
исхождения, обеспечивает универсальную защиту 
клеток центральной нервной системы и перифери-
ческих органов.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛьНыЕ ДОКАзАТЕЛьСТВА 
ПРОТИВОИНфЕКцИОННых СВОйСТВ МТ 

В экспериментах in vivo и in vitro представлены 
убедительные аргументы в пользу существования 
у МТ протективной активности при различных ви-
дах бактериальной, вирусной и паразитарной ин-
фекции.

Антибактериальная активность МТ показана 
на разных экспериментальных моделях, из которых 
наиболее распространенной служит септический 
шок, обусловленный введением липополисахарида 
мелким лабораторным животным. Его инъекции про-
воцируют у мышей и крыс эндотоксемию, характе-
ризующуюся поражением многих органов и систем 
(печени, почек, сердца и др.), а также комплексными 
биохимическими сдвигами, которые свидетельству-
ют об активации иммунной системы и усилении вы-
работки провоспалительных ферментов. Бактери-
альный шок быстро приводит к летальному исходу.

Предварительное либо на фоне действия ли-
пополисахарида введение МТ демонстрирует на-
дежный защитный эффект. Существенно снижается 
смертность животных, слабее выражены признаки 
бактериальной интоксикации со стороны внутрен-
них органов, показана тенденция к нормализации 
деятельности иммунной системы и ограничению 
неблагоприятных биохимических проявлений. Его 
использование спустя несколько часов после липо-
полисахарида, может предупреждать повреждение 
бактериальным токсином печеночной, почечной 
и легочной ткани, сердечной мышцы, восстанав-
ливать гуморальную реактивность сосудистого эн-
дотелия, улучшать деформируемость эритроцитов 
и т. д. [32, 35, 48, 55 и др.].

Утяжелению септического шока, как известно, 
благоприятствуют различные факторы, среди кото-
рых возраст животного (особенно ранний и позд-
ний), наличие сопутствующей патологии. Примене-
ние МТ в определенной мере нивелирует значение 
этих факторов, о чем свидетельствует сохранение 
его протективного эффекта на фоне действия ли-
пополисахарида у новорожденных и пожилых крыс 
или в случае осложнения бактериальной интокси-

кации экспериментальным сахарным диабетом [40, 
56]. Данные, полученные в опытах in vivo, совпадают 
с наблюдениями in vitro, когда липополисахарид до-
бавляли к культуре эндотелиальных клеток челове-
ка. Введение в инкубационную среду МТ или струк-
турно близких ему индоламинов и в этих условиях 
обеспечивало клеточную защиту от инфекционного 
поражения [34].

Наряду с липополисахаридом для воспроизве-
дения бактериальной интоксикации исследователи 
прибегали и к другим моделям септического шока. 
В их числе лигирование и повреждение кишечника 
у крыс, воспроизведение у них пиэлонефрита, вве-
дение зимозана. И в подобных ситуациях примене-
ние МТ в момент инфицирования и на протяжении 
нескольких дней после него демонстрировало от-
четливый протективный эффект. Тот же результат 
установлен при моделировании коккового менин-
гита у кроликов. Интересно отметить, что антибак-
териальную защиту порой могли обеспечивать и до-
вольно низкие дозы препарата (менее 1 мг/кг веса 
животного), а комплексное воздействие с добав-
лением антибиотика повышало ее эффективность 
[27, 41, 49].

Противоинфекционные свойства МТ показаны 
также на различных моделях экспериментальной 
вирусной патологии. Так, при вирусной геморраги-
ческой болезни кроликов (некротический гепатит) 
введение МТ (10 и 20 мг/кг) в разные сроки после 
заражения снижало смертность животных с тормо-
жением процессов апоптоза в печеночной ткани. 
Защитное влияние МТ на гепатоциты совпадало 
с ограничением активности каспазы-3 и экспрессии 
фактора некроза опухолей с одновременным усиле-
нием продукции Bcl-2 и Bcl-1L. Антиапоптозному эф-
фекту сопутствовало, кроме того, уменьшение экс-
прессии провоспалительных ферментов [31, 52].

Как обнаружено в опытах на мышах, интраназаль-
ная инокуляция респираторно-синцитиального ви-
руса, способного провоцировать у новорожденных 
детей тяжелые заболевания дыхательной системы, 
вызывает у животных усиленный иммунологический 
ответ. Профилактически используемый МТ дозо-
зависимо ослаблял вирусное поражение ткани лег-
ких животных с подавлением чрезмерной продукции 
целого ряда провоспалительных цитокинов [25, 26].

Сходные результаты были получены и на других 
моделях вирусных заболеваний, воспроизводимых 
у мышей. В частности, их инфицирование ретро-
вирусом лейкемии вызывало типичный иммуноде-
фицитный синдром. Он проявлялся в торможении 
высвобождения цитокинов Т-хелперами, усиле-
нии процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) в печени, в индукции дефицита витамина Е 
и других биохимических сдвигах, характерных для 
ВИЧ-недостаточности человека. Изолированное 
применение МТ либо его комбинации с дигидро-
эпиандростероном ограничивало выраженность 
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описанных нарушений, ликвидируя дизрегуляцию 
в системе цитокинов [56].

При заражении мышей вирусом венесуэльско-
го энцефалита лошадей МТ (0,5 мг/кг), вводимый 
перед инфицированием и на протяжении несколь-
ких дней после него, снижал летальность животных. 
Этому сопутствовали ослабление церебрального 
поражения, падение в мозговой ткани уровня про-
дуктов пероксидации липидов и ограничение выра-
ботки провоспалительных цитокинов. Одновремен-
ное применение с МТ избирательного блокатора МТ 
рецепторов лузиндола уменьшало защитное дей-
ствие гормонального препарата, подчеркивая тем 
самым его специфическую природу [54]. Ослабле-
ние вирусной инфекции показано и в опытах in vitro. 
Если введение вируса энцефалита в культуру клеток 
нейробластомы заметно усиливало процессы ПОЛ, 
то последующее добавление МТ в среду приводило 
к обратному результату [53].

Как свидетельствуют факты, протективное влия-
ние МТ распространяется на экспериментальные 
проявления не только бактериальных и вирусных, 
но также паразитарных инфекций, в том числе при 
заражении трипаносомами. В опытах на крысах при 
моделировании разных форм трипаносоматозов 
(африканской и американской — болезни Чагаса) 
предварительное либо на протяжении недели после 
инфицирования введение МТ (5 или 10 мг/кг) улуч-
шало общее состояние животных в острую фазу па-
тологического процесса с ограничением паразите-
мии в виде снижения числа трипамастигот в крови. 
В постинфекционный период, когда болезнь Чагаса 
принимала хроническое течение, под действием МТ 
отмечалось заметное повышение иммунологической 
реактивности крыс с ростом у них количества макро-
фагов, пролиферацией спленоцитов и тимоцитов, 
усилением экспрессии цитокинов. Гистопатологи-
ческое изучение ткани сердечной мышцы указывало 
на ограничение размеров воспалительных инфиль-
тратов и клеточной деструкции миокарда [30, 47]. 
Сочетанием МТ с мелоксикамом или препаратами 
цинка удавалось заметно повысить эффективность 
его влияния на трипаносомы, в том числе за счет бо-
лее четкого нарушения их репликации [13, 39].

При этом нельзя не отметить, что определенную 
роль в борьбе с паразитарной инфекцией могут играть 
специфические хронотропные свойства МТ. Его нор-
мализующее влияние на организацию ночного сна, 
по экспериментальным данным, оказывает дополни-
тельную помощь в борьбе с сонной болезнью — аф-
риканским вариантом трипаносоматоза. Регулярное 
введение МТ (3 мг/кг) зараженным крысам перед за-
сыпанием восстанавливало нормальный паттерн сна, 
увеличивая на ЭЭГ длительность синхронизованных 
эпизодов, по сравнению с контрольными инъекциями 
физиологического раствора [23]. Кстати, у животных 
с такого рода трипаносомным поражением оказыва-
ется нарушено взаимодействие МТ со специфиче-

скими рецепторами на клетках супрахиазматических 
ядер гипоталамуса, участвующих в организации цир-
кадианных биоритмов [29].

КЛИНИчЕСКИЕ ДОКАзАТЕЛьСТВА 
зАщИТНОГО ВЛИЯНИЯ МТ 
НА ИНфЕКцИОННый ПРОцЕСС 

Результаты приведенных выше эксперименталь-
ных работ, казалось бы, убедительно свидетельству-
ют в пользу способности экзогенного МТ усиливать 
защиту организма хозяина от действия возбудите-
лей самых разных инфекций. Несмотря на это, в кли-
нической практике по вполне объяснимым причинам 
отсутствуют попытки оценить указанное положение 
при его изолированном применении у инфекцион-
ных больных. Пока немногочисленные наблюдения 
клиницистов, направленные на решение данного 
вопроса, сводятся преимущественно к включению 
препаратов МТ в схему традиционной противоин-
фекционной терапии.

Одно из первых исследований такого рода вы-
полнено при изучении сепсиса у новорожденных де-
тей. Как установлено, у группы больных, получавших 
дважды с часовым интервалом орально по 10 мг МТ, 
отсутствовала смертность и лучше протекал пери-
натальный период. В контрольной же группе детей 
с традиционным лечением, но без МТ, летальность 
достигала 30 % в первые сроки после родов [21]. 
В дальнейшем целесообразность профилактиче-
ского использования гормонального препарата 
у септических пациентов, особенно с картиной сеп-
тического шока была подтверждена не только в пе-
ринатологии, но и у взрослых людей [22].

Представлены доказательства аддитивных воз-
можностей МТ и при других формах инфекционной 
патологии. Так, у больных, страдавших язвенной бо-
лезнью желудка и 12-перстной кишки, осложненной 
геликобактерной инфекцией, улучшалось субъек-
тивное состояние и ускорялся процесс заживления 
язв в случаях, когда схему обычного лечения омепра-
золом дополняли МТ (дважды в сутки по 5 мг) [17]. 
Точно также добавление его, как и некоторых других 
антиоксидантов (токоферол, аскорбиновая кислота 
и др.), в традиционную терапию людей с инфициро-
ванной ожоговой травмой уменьшало вероятность 
летальных исходов, оптимизируя течение восстано-
вительного периода [45].

В силу способности усиливать противовирусную 
защиту МТ оказался востребован при комплексном 
лечении герпеса и респираторной инфекции. При его 
повторном ежедневном назначении (2,5 или 3 мг) 
в сочетании с ацикловиром достоверно реже наблю-
дались герпетические поражения кожи и слизистых 
чем при изолированном применении специфиче-
ского антивирусного препарата, а со стороны ды-
хательных путей — реже констатировали переход 
в хроническую фазу воспаления [18, 38].



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

6 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ТОМ 12/2014/1

Учитывая широкую распространенность в Латин-
ской Америке болезни Чагаса, реализация антитри-
паносомных свойств МТ с клинической точки зрения 
также представляется весьма актуальной. С его по-
мощью у инфицированных людей удается ограни-
чить выраженность острого периода заболевания, 
а при хроническом течении болезни — предупре-
дить развитие кардиомиопатии путем применения 
повышенных доз препарата [15]. 

Косвенными клиническими доказательствами 
заинтересованности МТ в динамике инфекционного 
процесса различной этиологии могут служить ис-
следования на людях, согласно которым заболева-
нию нередко сопутствуют определенные нарушения 
естественной выработки гормона.

Как показано в большинстве работ с изучени-
ем сепсиса, он сопровождается вполне предска-
зуемой дезорганизацией циркадианного биорит-
ма многих физиологических функций, в том числе 
расстройствами сна, прогрессирующими по мере 
утяжеления процесса. Периодические определения 
в моче больных уровня основного метаболита — 
6-сульфатоксимелатонина одновременно указыва-
ли на деформацию кривой суточной экскреции гор-
мона, особенно выраженную при септическом шоке 
и у пациентов детского возраста. При сопутствую-
щем сепсису ухудшении деятельности печени нару-
шения в метаболизме МТ прогрессировали [12, 43].

И при других формах инфекционной патологии 
обнаружены явные расстройства в продукции МТ. 
В частности, Ozkan с соавторами [42] показали 
существенное снижение плазменного уровня МТ 
и ограничение его экскреции у больных с тубер-
кулезным поражением легких. Это позволило ав-
торам рекомендовать дополнительное включение 
препаратов МТ в стандартную схему терапии ту-
беркулеза, что, по их мнению, обеспечит улучше-
ние качества жизни пациентов и повысит результа-
тивность борьбы с инфекцией. По другим данным, 
у пациентов с язвенной болезнь желудка, ослож-
ненной высокой активностью Helicobacter pylori, 
тоже развивается значимое ослабление ночной 
экскреции МТ [28].

Сходным образом нарушаются судьба и за-
щитная роль МТ в случае вирусных заболеваний. 
Так, при синдроме приобретенного иммунодефи-
цита в крови больных, по сравнению со здоровыми, 
обнаружено более низкое содержание гормона, 
коррелирующее с плазменным понижением уров-
ня интерлейкина-12 [37]. Кроме того, посредством 
оригинальной нейроэндоскопической техники в це-
реброспинальной жидкости ВИЧ-инфицированных 
пациентов установлена пониженная концентрация 
триптофана и других предшественников МТ, а его 
количество в желудочках мозга характеризуется бо-
лее резкими, чем в норме, флюктуациями [33].

Учитывая приведенные ранее доказательства 
антиинфекционных свойств МТ, описанные у ин-

фекционных больных нарушения в процессах его 
выработки и экскреции представляются отнюдь 
не индифферентным моментом. Предшествуя за-
болеванию, такого рода эндокринный дефект, ве-
роятно, ускоряет его развитие и утяжеляет течение. 
Возникнув же в качестве ответа на первичное инфи-
цирование, эти нарушения априори должны затруд-
нять последующую реконвалесценцию.

На основании изложенных сведений, выработку 
МТ эпифизом и периферическими клеточными эле-
ментами, наряду с другими механизмами, следует, 
очевидно, отнести к разряду гуморальных неспеци-
фических факторов антиэндотоксиновой защиты.

МЕхАНИзМы зАщИТНОГО ДЕйСТВИЯ МТ 
ПРИ ИНфЕКцИОННОМ ПРОцЕССЕ 

Центральный, секретируемый клетками эпифиза, 
и периферический, продуцируемый в различных тка-
нях, МТ за счет своей уникальной способности легко 
проникать в самые различные клеточные структуры 
выполняет в организме роль универсального регу-
лятора, который широко обеспечивает поддержание 
гомеостаза всего организма в целом. В эту функцию 
входит и его защита от всевозможных патологиче-
ских процессов, в том числе инфекционного проис-
хождения. И обеспечивается такого рода протектив-
ная миссия МТ посредством множества механизмов 
как местного, так и системного происхождения, 
которые запускаются не только благодаря актива-
ции специфических МТ рецепторов на мембранах 
и в ядерном аппарате клеток, но и внерецепторным 
путем.

Местные механизмы, в свою очередь, направлены 
на тканевую защиту от инфекции и непосредствен-
ную борьбу с возбудителями заболеваний. К числу 
важнейших локальных факторов, посредством ко-
торых МТ обеспечивает эффективную противоин-
фекционную защиту тканей, следует, несомненно, 
отнести способность гормона противодействовать 
свободнорадикальным процессам.

Согласно результатам многочисленных экспе-
риментальных и клинических исследований, прак-
тически всякое бактериальное и вирусное пораже-
ние и по существу любых органов (головного мозга, 
сердца, печени, легких, сосудов и др.) неизменно со-
провождается усилением окислительного и нитро-
оксидативного стресса. Проявлением этого служит 
накопление в инфицированных тканях свободных 
радикалов кислорода и азота с последующим уси-
лением процессов ПОЛ, повреждением клеточных 
и митохондриальных мембран, нуклеиновых кислот 
и т. д. [22, 25, 36, 40 и др.].

Между тем у МТ и некоторых его метаболитов 
убедительно показана способность легко реагиро-
вать с кислород- и азотсодержащими реактивны-
ми молекулами, служить своеобразной «ловушкой» 
свободных радикалов, что признается в качестве 
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ведущего фактора универсальной гормональной за-
щиты организма при многих заболеваниях нервной 
системы и внутренних органов [6, 8].

Данное положение, очевидно, в значительной 
степени определяет протективные возможности МТ 
и при инфекционной патологии. В самом деле, вы-
ступая в роли «ловушки» свободных радикалов, МТ 
снижает их содержание в крови и тканях зараженных 
животных. Он повышает антиоксидантный статус ин-
фицированного организма с падением уровня мало-
нового диальдегида, ослаблением ПОЛ, накоплени-
ем глутатиона, повышением активности каталазы, 
пирувооксидазны и т. д. Отмечается также улучше-
ние функции митохондрий с нормализацией энерге-
тического обмена [22, 25, 36, 53 и др.].

Другим местным компонентом МТ-защиты от ин-
фекций может служить наличие у него противо-
воспалительных и одновременно анальгетических 
свойств, которые среди прочего зависят от нару-
шения каскада арахидоновой кислоты за счет ин-
гибирования циклооксигеназ [18, 20]. Усиление же 
воспалительного процесса зачастую аккомпаниру-
ет некоторым видам экспериментального инфици-
рования, тогда как МТ ограничивает его масштабы 
подавлением экспрессии ряда провоспалительных 
цитокинов. Это противовоспалительное действие 
гормонального препарата при некоторых инфекци-
ях дополняется торможением активности синтазы 
окиси азота и ослаблением образования перокси-
нитрата, а также сдерживанием процессов апоптоза 
в лимфоцитах [19, 31, 34, 50].

Местные и в тоже время системные защитные 
эффекты МТ при различных видах инфекционной па-
тологии могут не в последнюю очередь определять-
ся его иммунотропными свойствами. Как известно, 
ограничение иммунологической реактивности у лю-
дей и животных служит условием, предрасполагаю-
щим для возникновения инфекционных заболеваний 
и утяжеляющим их течение. Между тем МТ успешно 
вмешивается в функцию центральных и перифери-
ческих звеньев иммунной системы, причем такое 
вмешательство носит подчас модуляторный харак-
тер, поскольку на фоне иммунодефицитных состоя-
ний гормон оказывает стимулирующее действие, 
а в условиях повышенной активности иммунной си-
стемы, напротив, обусловливает ингибирующий эф-
фект [7, 16].

Отсюда вовлечению иммунотропной активности 
МТ в гормональную защиту макроорганизма от ин-
фекции следует, безусловно, отвести важное место. 
В пользу этого представлено много доказательств. 
Так, например, на фоне иммунной супрессии при 
вирусном или паразитарном заражении введе-
ние животным МТ обеспечивает четкий нормали-
зующий эффект. О том свидетельствует активация 
Т-клеточного звена иммунитета с повышенной про-
дукцией Т-хелперов и устранение дисбаланса в со-
держании отдельных цитокинов (уменьшение в том 

числе уровня фактора некроза опухолей и ряда ин-
терлейкинов). Показаны также нормализация числа 
макрофагов, повышение активности тимоцитов, со-
провождаемые ростом тканевой концентрации ви-
тамина Е [13, 47, 56 и др.].

Рассматривая роль местных факторов в МТ ан-
тиинфекционной протекции, нельзя сбрасывать 
со счетов и вероятность непосредственного воздей-
ствия гормона на вирулентность и распространение 
микроорганизмов. Действительно, в опытах in vitro 
МТ порой ведет себя подобно некоторым антибио-
тикам. Например, его добавление в среду, содержа-
щую устойчивые к ним штаммы грамположительных 
и грамотрицательных кокков, отчетливо тормозило 
репродукцию бактерий. С другой стороны, систем-
ное введение МТ животным, у которых моделиро-
вали язвенный колит, задерживало транслокацию 
микробных клеток из кишечника в общий кровоток 
и лимфатические узлы [11, 51].

Среди целого ряда факторов системного харак-
тера, которые определяют защитные свойства МТ 
при инфекционном процессе, представляется ре-
зонным выделить два, на наш взгляд, наиболее зна-
чимых, опираясь на понимание биологической роли 
эпифизарного гормона.

Во-первых, следует учитывать его хронотроп-
ную, ритмстабилизирующую и одновременно гип-
ногенную активность [2]. Согласно одному из ак-
сиоматичных постулатов хронобиологии, любое 
тяжелое заболевание сопровождается дизритмией 
в виде дезорганизации различных, в первую оче-
редь суточных колебаний физиологических функ-
ций. Это положение, несомненно, целиком относит-
ся и ко всякой инфекционной патологии, особенно 
осложненной лихорадкой, когда наблюдаются тем-
пературная дизритмия и нарушения ночного сна. 
Между тем, МТ, являясь естественным гипнотиком 
и обладая универсальной способностью ограничи-
вать дезорганизованную ритмику и синхронизовать 
различные колебательные процессы, будет обе-
спечивать восстановление ритмостаза организма 
в виде нормализации температуры тела и устране-
ния сопутствующей инсомнии. В результате с его 
помощью уже априори должны ускоряться осла-
бление инфекционной патологии и укорачиваться 
период реконвалесценции.

Во-вторых, в целом ряде эксперименталь-
ных и клинических исследований у экзогенного 
МТ выявлена уникальная способность оказывать 
многостороннее нормализующее влияние на пси-
хоэмоциональную активность людей и животных. 
В его психотропном действии удачно сочетаются 
ослабление тревожности и депрессии с оптими-
зацией когнитивных функций, что в совокупности 
обеспечивает очень важную при любом заболева-
нии (и в том числе инфекционном) стабилизацию 
психоэмоционального состояния больного чело-
века [5].
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зАКЛЮчЕНИЕ 

Гормональное соединение индольной природы — 
МТ, продуцируемое секреторными элементами моз-
говой железы эпифиза — пинеалоцитами, а также 
клеткам многих периферических тканей, в опытах 
на животных с различными видами эксперимен-
тальных инфекций (бактериальных, вирусных, па-
разитарных) демонстрирует отчетливые защитные, 
противоинфекционные свойства. Это подтвержда-
ют и пока немногочисленные наблюдения на людях, 
страдавших разными формами инфекционной пато-
логии. В основе такого рода протективной активно-
сти МТ лежат хорошо документированные в настоя-
щее время местные и системные механизмы.
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Melatonin participates  in organisM protection 
against infection

Arushanyan E. B.

◆ Summary: In this review, the recent experimental and clin-
ical data about protective effects of melatonin produced by 
pineal gland and peripheral cells, against different kind of 
infections are observed. The cellular and systemic mecha-
nisms of its protective activity and therapeutic possibilities 
are also discussed.
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