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Резюме. В обзоре обобщены литературные дан-
ные и результаты собственных наблюдений о возмож-
ном участии мозговой железы эпифиза и его основного 
гормона мелатонина в защите мозговых структур от 
острых нарушений гемодинамики в виде инсульта. 
Рассмотрены механизмы гормональной нейропротек-

ции и вопрос о правомерности использования мелато-
нина с лечебными целями в неврологической практике. 
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Мозговой инсульт является сравнительно 
распространённой формой возрастной цереброва-
скулярной патологии, в силу чего расшифровка 
генеза заболевания и определение естественных 
способов защиты от него, безусловно, представ-
ляет собой весьма актуальную задачу. Несомнен-
ная значимость её определяется ещё и тем, что во 
всём мире отмечается неблагоприятная тенден-
ция к омоложению заболевания [7, 42]. 

Наблюдения последних лет, свидетельству-
ющие об определённой организации инсульта во 
времени, на наш взгляд, дают право рассматри-
вать его в качестве своего рода хронобиологичес-
кого дефекта. С другой стороны, известно, что 
периодические колебания физиологических фун-
кций во многом зависят от деятельности центра-
льных аппаратов управления биоритмами. К их 
числу принадлежит и мозговая железа эпифиза с 
её основным гормоном мелатонином, который к 
тому же обладает отчётливыми нейропротектив-
ными свойствами. Знаменательно, что с возрас-
том эпифизарная секреторная активность прогре-
ссивно снижается, коррелируя с частотой разви-
тия инсультов. В пользу причинно-следственной 
связи указанных явлений свидетельствуют неко-
торые клинические и экспериментальные, в том 
числе наши собственные, данные.  

Всё это позволило обобщить накопленный 
фактический материал в настоящем обзоре с точ-
ки зрения возможной зависимости возрастных 
нарушений мозгового кровообращения среди 
других причин и от функциональной недостаточ-
ности эпифиза. 

Хронобиология инсульта. Согласно одному 
из главных постулатов биоритмологии, любые 
физиологические процессы испытывают непре-
менные колебания во времени в форме биологи-
ческих ритмов разной длительности. Особо зна-
чимыми для жизни человека и животных пред-
ставляются биоритмы с околосуточным или цир-
кадианным периодом. Колебательная природа 
свойственна и любым органическим заболевани-
ям головного мозга, в том числе с нарушениями 
познавательной деятельности, зачастую прини-
мая в таком случае чрезмерный вид [2]. В полной 
мере это относится к работе цереброваскулярной 

системы и её патологии в виде инсульта. При 
внимательном изучении можно обнаружить опре-
делённую зависимость частоты его развития от 
многих переменных геофизических факторов, 
включая недельные, месячные, сезонные колеба-
ния, но самый очевидный и лучше других аргу-
ментированный факт – циркадианная периодич-
ность инсульта. 

Хотя инсульт возникает в разное время су-
ток, что даёт основание выделять утренние, днев-
ные и вечерние варианты эксцесса, но анализ 
большого клинического материала позволяет 
констатировать более частое развитие в первой 
половине дня, обычно утром [5, 36]. На этот пе-
риод, по некоторым оценкам, приходится даже 
до 60 % случаев инсульта, причём иногда пик 
отмечают в строго определённые ранние часы 
(между 3.00 и 6.00) [30]. Поскольку ишемический 
и геморрагический инсульт обусловлены разны-
ми патофизиологическими механизмами, для 
первого чаще оказывается характерным мономо-
дальное (как правило, утреннее), а для геморра-
гического – скорее бимодальное (второй, менее 
выраженный пик в вечернее время) распределе-
ние частоты эксцессов [36]. 

В силу комплексной природы инсульта с 
хронобиологических позиций он определяется 
сочетанием эндогенной циркадианной ритмики 
величины артериального давления, сосудистого 
тонуса, реологических свойств крови, работы 
сердца, на которые наслаиваются разного рода 
экзогенные циклические влияния (физическая и 
психоэмоциональная активность, приём лекарств 
и т.п.), выполняющие порой триггерную роль.  

Не умоляя значимость других факторов, сле-
дует указать на особую важность состояния сис-
темного артериального давления и вязкости кро-
ви. К инсульту предрасполагает как чрезмерная 
гипертензия, так и выраженные гипотензивные 
реакции. В этой связи очевидной представляется 
необходимость стабилизации артериального дав-
ления и, в частности, более строгий контроль за 
его утренними подъёмами. Большинству людей с 
утренним повышением давления свойственно его 
слабое ночное снижение либо даже инверсия 
обычной суточной динамики сосудистой реак-
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ции, что совпадает с худшим клиническим про-
гнозом и увеличением риска инсульта или инфар-
кта миокарда. Данное обстоятельство вынуждает 
обращать серьёзное внимание на адекватную 
хронофармакотерапию сердечно-сосудистых за-
болеваний [20]. 

Многокомпонентная система гемостаза так-
же обнаруживает отклонения в обычной суточ-
ной динамике активности факторов, определяю-
щих реологические свойства крови. У больных, 
предрасположенных к инсульту, из-за ненорма-
льного фазового совпадения ритмов усиление 
процессов гемокоагуляции и агрегации тромбо-
цитов зачастую по времени начинает коррелиро-
вать с ослаблением фибринолитической активно-
сти. Это, вызывая неадекватное повышение вяз-
кости крови, естественно, обусловливает повы-
шенный риск тромбоэмболических заболеваний, 
включая инсульт. Знаменательно, что, по некото-
рым данным, лица с острыми расстройствами 
мозгового кровообращения в 74 % случаев обна-
руживают ограничение жидкого состояния крови 
именно в утренние часы [8, 27]. Аналогичным 
образом ритм гемостаза, важный для эпидемио-
логии тромбоэмболических и геморрагических 
поражений, правомерно оценить с позиций неде-
льного, месячного и годичного периодизма. 

Если к указанным моментам добавить факт 
учащения и утяжеления инсультов на фоне дез-
организации обычной динамики ритма сон-
бодрствования и структуры ночного сна [11], то 
даже беглой оценки одних лишь приведённых 
сведений может оказаться достаточным, чтобы 
заподозрить определённую связь данного заболе-
вания с неадекватной перестройкой суточных 
биоритмов мозговой деятельности, гемодинами-
ки и гемостаза. Этот вывод совпадает с мнением 
и других исследователей [40]. 

Некоторые физиологические особенности 
эпифиза и инсульт. Существенной причиной 
своеобразной хронобиологии инсульта может 
оказаться несостоятельность в работе централь-
ных аппаратов управления ритмикой. К их числу 
в приложении к циркадианному периодизму от-
носятся основной водитель ритма – супрахиазма-
тические ядра гипоталамуса со своим главным 
эндокринным посредником – эпифизом. У млеко-
питающих ядра выполняют пейсмекерную роль в 
отношении основных физиологических функций, 
а железа в первую очередь посредством секреции 
гормонального мелатонина обеспечивает реали-
зацию сигналов ритмоводителя на периферии. В 
свою очередь ядра и эпифиз связаны тесными и 
замкнутыми функциональными отношениями в 
виде единого хронобиологического блока, когда 
начальное звено блока служит релейной станци-
ей для передачи афферентной информации к же-
лезе, а та посредством гормона обеспечивает об-
ратный контроль за активностью гипоталамичес-
ких нейронов [1].  

Действительно, повреждение супрахиазма-
тических ядер облегчает развитие цереброваску-

лярной патологии у животных и дезорганизует 
суточную динамику артериального давления, а 
вводимый на таком фоне мелатонин оказывает 
нормализующий эффект [44]. У людей с первич-
ной артериальной гипертензией, умерших от ин-
сульта, и пожилых пациентов с тяжёлыми демен-
тными проявлениями посмертно в ядрах обнару-
живаются выраженные дистрофические процес-
сы [6]. В то же время, для больных, которые стра-
дали ишемическим инсультом, порой характерно 
существенное ослабление секреторной активнос-
ти эпифиза в ночные часы и понижение плазмен-
ной концентрации мелатонина [25]. 

Исходя из сказанного, вопрос о функциона-
льной роли эпифиза и биологических свойствах 
мелатонина с учётом проблемы инсульта приоб-
ретает очевидный прикладной интерес.  

Как теперь хорошо известно, эпифиз у лю-
дей является непарной, крошечного размера 
(величиной с горошину) мозговой железой, кото-
рая расположена в геометрическом центре мозга. 
В процессе эволюции, словно погрузившись в его 
глубину, она превратилась в чрезвычайно важ-
ный нейроэндокринный трансдуктор. 

Посредством своих биологически активных 
соединений, прежде всего мела тонина, железа в 
циркадианном режиме подстраивает работу всего 
организма к суточным изменениям внешней осве-
щённости. Среди прочего это обусловлено тем, 
что сама выработка гормона происходит в чётком 
суточном ритме с максимумом в темноте и подав-
лением секреции мелатонина на свету. Таким пу-
тём осуществляется синхронизация циркадианных 
колебаний разного рода физиологических процес-
сов, однако в патологических условиях гормон 
дополнительно способен обеспечивать защитного 
характера адаптогенную регуляцию нарушенной 
функции многих органов и систем [4].  

В том числе гормональный контроль распро-
страняется и на головной мозг. Секретируемый 
специфическими клеточными элементами пинеа-
лоцитами мелатонин поступает как в богатую 
капиллярную сеть железы, так и в цереброспина-
льную жидкость. Интересно, что в ликворе тре-
тьего желудочка его концентрация оказывается в 
несколько раз выше, чем в периферической кро-
ви. Благодаря высокой липофильности, он легко 
проникает в мозговую ткань и широко распреде-
ляется в различных мозговых структурах, где 
взаимодействует с идентифицированными здесь 
специфическими мелатониновыми рецепторами 
1-го и 2-го типа [10, 41]. В отношении церебраль-
ных нейронов мелатонин может выполнять защи-
тную миссию, обеспечивая выраженный нейроп-
ротективный эффект, что обнаруживается в том 
числе в виде оптимизации познавательных про-
цессов [3]. Надо также подчеркнуть, что секрети-
руемый в ликвор гормон, поступая в мозговую 
ткань и метаболизируясь, способен, кроме того, 
превращаться в индольные соединения типа ме-
токсикинураминов с отчётливыми нейропро-
тективными свойствами [26].  
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Поскольку, как будет показано ниже, эпифиз 
и его мелатонин могут осуществлять защиту моз-
га от инсульта, опираясь на приведённые сведе-
ния, в данной проблеме правомерно выделить два 
аспекта. Во-первых, следует определить значение 
ритморганизующих и, во-вторых, нейропротекти-
вных (см. ниже) свойств гормона, опираясь на 
возможность его прямого вмешательства в мозго-
вую деятельность, с целью как предупреждения, 
так и ограничения патологического процесса. 

Церебральная ишемия и активность эпи-
физа. К настоящему времени представлено значи-
тельное число экспериментальных доказательств 
зависимости церебральных ишемических явлений 
от деятельности эпифиза. Большая их часть полу-
чена в опытах на грызунах (преимущественно 
крысах и мышах), у которых создавали эпифизар-
ную недостаточность за счёт удаления (эпифиз-
эктомии) железы, а её гиперактивность моделиро-
вали введением экзогенного гормона. 

В частности, по наблюдениям De Butte et al. 
[22], экстирпация железы потенцирует поведен-
ческие и морфологические нарушения, вызывае-
мые у крыс перманентной окклюзией общих сон-
ных артерий. Сочетание обоих вмешательств 
резко повышает число ошибок, совершаемых 
животными при обучении в лабиринте. Это сов-
падает со значительным падением количества 
пирамидных нейронов в поле СА1 гиппокампа. 
Если при изолированном применении ишемия и 
эпифизэктомия снижали этот показатель соответ-
ственно на 10 и 21 %, то в комбинации отмечался 
куда более грубый сдвиг (на 32 %). Как показано 
в опытах на молодых крысах, на фоне удаления 
эпифиза к тому же выявляются атрофия мелких 
артерий мозга и значимое уменьшение эластич-
ности их стенок. Эти и нейродегенеративные 
процессы в мозге, обусловленные операцией, 
удавалось в дальнейшем компенсировать с помо-
щью инъекций мелатонина [28]. 

Любопытные результаты были представле-
ны Borlongan et al. [17]. Оказалось, что когда в 
полосатое тело крыс трансплантировали эпифиз, 
полученный от новорожденных животных, то в 
таком случае лигирование срединной мозговой 
артерии вызывало менее резкие моторные нару-
шения, а по морфологическим данным более 
ограниченной оказывалась зона инфаркта мозга, 
чем в контроле без трансплантации.  

Подобные сведения указывают на прямую 
заинтересованность эпифиза в формировании 
ишемических повреждений мозга. Убедительным 
подтверждением тому служат факты, полученные 
в экспериментах на ишемизированных животных, 
получавших мелатонин. Большинство этих на-
блюдений выполнено на двух основных моделях 
инсульта, связанных с глобальным нарушением 
мозгового кровообращения при пережатии сон-
ных артерий либо (чаще) в случае избирательной 
окклюзии срединной мозговой артерии у грызу-
нов. В обоих ситуациях предварительное введение 
гормона либо в ближайшие сроки после начала 

процедуры реперфузии/реоксигенации обеспечи-
вало надёжный защитный эффект. Он проявлялся 
в ослаблении поведенческих (дефекты памяти и 
обучения) и неврологических нарушений, а также 
в уменьшении отёка мозга. По данным магнитно-
ядерного резонанса, этому соответствовало явное 
ограничение зоны инфаркта [19, 29]. 

Следует подчеркнуть, что ишемические пов-
реждения и в равной степени протективное дейст-
вие мелатонина распространяются в первую оче-
редь на структуры мозга, участвующие в органи-
зации его познавательной деятельности. Вводи-
мый инъекционно за 30 мин до транзиторной гло-
бальной или локальной ишемии либо спустя тот 
же срок после начала реперфузии гормон предуп-
реждал гибель пирамидных нейронов во всех 
(СА1-СА4) полях гиппокампа у грызунов и ко-
шек. Одновременно нормализовались спонтанная 
двигательная активность, рабочая память и спосо-
бность к обучению животных. При этом пирами-
ды СА1 оказывались чувствительнее к гипоксии и 
влиянию вещества, чем в поле СА3 [21, 33]. Дос-
таточно выраженные окклюзионные повреждения 
в неокортексе и полосатом теле гормон также 
ослаблял, защищая от дегенерации до 30-60 % 
нервных клеток обоих структур. В кортикальных 
зонах представительства конечностей этому соот-
ветствовало ослабление ишемической депрессии 
соматосенсорных вызванных потенциалов [31]. 

Мелатониновая защита от тканевой гипок-
сии распространялась не только на нейроны, но и 
на иные, в частности, глиальные клеточные эле-
менты. Его системное применение перед окклю-
зией отчётливо улучшало функциональное состо-
яние и морфологические характеристики глиаль-
ных клеток гиппокампа. В опытах in vitro после 
добавления к культуре астроцитов гормон преду-
преждал их гибель от нейротоксического воздей-
ствия нитропруссида [16]. 

Помимо описанных видов церебральной ише-
мии нейропротективные возможности мелатонина 
удаётся продемонстрировать и на других экспери-
ментальных моделях инсульта. Так, согласно ре-
зультатам, полученным недавно в нашей лаборато-
рии (опыты С.С.Наумова и В.А.Пономарёвой), 
если у крыс воспроизводили геморрагический ин-
сульт внутрицеребральным введением небольших 
количеств крови, то начатое сразу после вмешате-
льства регулярное повторное введение таким живо-
тным мелатонина резко уменьшало выраженность 
неврологических и поведенческих нарушений по 
сравнению с контрольными особями, получавши-
ми инъекции физиологического раствора. К тому 
же, благодаря мелатонину, заметно снижалась сме-
ртность крыс, что совпадало с ограничением разме-
ров повреждения мозговой ткани. По другим све-
дениям, у мышей гормон ограничивал повышен-
ную проницаемость гематоэнцефалического барье-
ра и кровоточивость, спровоцированные тканевым 
активатором плазминогена [18].  

Как установлено на тех же мышах, под влия-
ние мелатонина ослаблялись нарушения, возни-
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кающие при использовании ещё одной модели 
инсульта – фототромбоза. Применение гормона 
до и в разные сроки после этой процедуры, по 
данным МЯР, уменьшало зону полутени инфарк-
та со значительным улучшением церебрального 
кровотока [45]. 

Сведения, типа изложенных выше, позволя-
ют некоторым исследователям уверенно экстра-
полировать результаты опытов на клиническую 
практику. Предлагается использовать мелатонин 
у больных с высоким риском инсульта как про-
филактически, так и сразу после возникновения 
эксцесса. Действительно, его длительное многод-
невное введение животным через рот и острые 
инъекции в период реперфузии в принципе дава-
ли сходный эффект с уменьшением зоны инфарк-
та мозга на 30-35% . С лечебной целью, подобно 
другим противоинсультным средствам, мелато-
нин рекомендуют применять срочно, в рамках 
узкого «терапевтического окна», коль скоро уже 
через 2-3 часа после окклюзии его инъекции ока-
зываются неэффективными [29, 39]. При этом 
чрезвычайно важным моментом представляется 
подбор оптимальной дозы вещества, учитывая 
отсутствие обычной линейной зависимости доза-
эффект, типичной для фармакологии данного 
гормонального препарата [4]. В частности, при 
экспериментальном инсульте защитное действие, 
по наблюдениям Pei et al. [38], демонстрировали 
5-10, но не 1 или 50 мг/кг мелатонина. 

Отдельные, пока немногочисленные предва-
рительные исследования на людях оправдывают, 
на наш взгляд, возможность его клинического 
применения. У небольшой группы пожилых бо-
льных, перенесших инсульт, повторные приёмы 
мелатонина положительно сказывались на дина-
мике патологического процесса. Надо подчерк-
нуть существенное обстоятельство: лечебный 
эффект был выше у пациентов, исходно имевших 
низкий плазменный уровень эндогенного гормо-
на [34]. С другой стороны, тяжесть психической 
и неврологической симптоматики у больных 
ишемическим инсультом определённым образом 
коррелирует со степенью нарушения ночной вы-
работки мелатонина эпифизом [25]. 

Клеточные механизмы нейропротектив-
ного действия мелатонина. Исходя из экспери-
ментальных данных, эпифиз, главным образом с 
помощью мелатонина способен двояко обеспечи-
вать защиту головного мозга от инсульта: с од-
ной стороны, за счёт предупреждения эксцесса, с 
другой – путём ограничения уже возникших на-
рушений в мозговой ткани. В первом случае, по-
видимому, должны подразумеваться системные, 
профилактические, во втором – клеточные, ней-
ропротективные механизмы. 

Системные механизмы, направленные на пре-
вентивную защиту мозга, должны, по-видимому, 
определяться уникальными возможностями мела-
тонина, связанными с синхронизацией деятельно-
сти кардио- и цереброваскулярных систем, преду-
преждением нарушений ночного сна и эмоциона-

льной реактивности, его оптимизирующим влия-
нием на гемостаз и иммунный статус [4]. 

Во втором случае речь идёт о клеточных 
механизмах действия гормона на мозговые про-
цессы, которые привлекают пристальное внима-
ние исследователей в последние годы, отталкива-
ясь от современного понимания природы биохи-
мических сдвигов, возникающих в ответ на ише-
мию. В частности, особую значимость придают 
развитию на нейрональном уровне оксидантного 
стресса. В генезе последнего лидирующую роль 
играет чрезмерная продукция свободных радика-
лов из-за повышенного образования активных 
интермедиатов кислорода. В последующем прои-
сходит запуск перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), белков, нуклеиновых кислот и гибель 
клеточных элементов [12]. 

У эндогенного мелатонина в различных мо-
дельных условиях in vivo и in vitro показана вы-
раженная способность ограничивать проявления 
оксидантного стресса. При этом антиоксидантная 
активность гормона – сложный, многофакторный 
феномен. В частности, он способен прямо нейт-
рализовать свободные радикалы, выступая в роли 
их своеобразной «ловушки». Благодаря уникаль-
ным физико-химическим свойствам, мелатонин и 
его метаболиты в этом отношении подчас превос-
ходят традиционные антиоксиданты (типа аскор-
биновой кислоты, витамина Е). Одновременно 
гормон через активацию ферментов усиливает 
образование глутатиона, стимулирует синтез су-
пероксиддисмутазы и каталазы, повышая эксп-
рессию их мРНК. В конечном счёте баланс меж-
ду антиоксидантными и прооксидантными систе-
мами в зоне глобальной или локальной ишемии 
мозговой ткани отчётливо смещается в пользу 
первых [13, 24]. 

К числу наиболее значимых последствий 
оксидантного стресса, сопровождающего не то-
лько инсульт, но и черепно-мозговую травму, 
различные нейроинтоксикации следует отнести 
патологическую гиперактивность глутаминовой 
кислоты. Её аккумуляция в синапсах и межклето-
чном пространстве ведёт к запуску глутамат-
кальциевого каскада. Через возбуждение N-
метил-D-аспартатных (NMDA) рецепторов глута-
мат обусловливает раскрытие каналов в нейрона-
льных мембранах для ионов кальция и внутрик-
леточное накопление их в больших количествах, 
что неизбежно определяет повреждение клеточ-
ных структур [9].  

Мелатонин отчётливо сдерживает глутамат-
ную нейротоксичность. Как установлено на куль-
туре изолированных кортикальных нейронов, их 
повреждение при избытке глутамата или NMDA 
заметно тормозилось после добавления в инкуба-
ционную среду мелатонина. Это происходит в 
определённой мере за счёт его способности свя-
зывать кальмодулин и ограничивать функцию 
NMDA рецепторов. Тот же результат получен на 
модели экспериментального инсульта у крыс. 
Эпифизэктомия же, напротив, приводила к уве-
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личению плотности NMDA рецепторов с однов-
ременным усилением ПОЛ в различных мозго-
вых образованиях [23].  

Следует также принимать в расчёт, что мела-
тонин входит в естественную систему защиты 
нейронов от агрессии окиси азота (NО), накопле-
ние которой среди прочего потенцирует глутама-
тную нейротоксичность. Снижение уровня NO 
под влиянием мелатонина, в том числе за счёт 
ингибирования NO-синтазы, ограничивает масш-
табы апоптоза, в провокации которого самой NO 
принадлежит важное место. Апоптоз как генети-
чески запрограммированная смерть различных 
церебральных нейронов резко усиливается при 
церебральной ишемии. Эпифизарный гормон 
заметно тормозит апоптозную гибель клеток, 
подавляя заключительный этап фатального про-
цесса и предупреждая фрагментацию ДНК ней-
ронов. Причиной может быть усиление с его по-
мощью экспрессии в мозговой ткани мРНК бел-
ков-ингибиторов апоптоза и угнетение выработ-
ки проапоптозных пептидов bcl и bax [14, 15].  

Выраженность нейродегенерации, независи-
мо от вызвавшей её причины (инсульт, возраст-
ная патология и др.), кроме того, во многом опре-
деляется состоянием репаративных процессов. В 
них активно заинтересованы различные нейроро-
стовые факторы (нейротрофины), дефицит или 
недостаточная эффективность которых усугубля-
ет патологию. Мелатонин, по-видимому, спосо-
бен стимулировать нейроногенез. Так, в культуре 
стволовых клеток обнаружено, что они могут 
экспрессировать мелатониновые рецепторы, пре-
имущественно 1-го типа. Добавление к ним раст-
вора мелатонина в низкой концентрации прово-
цирует среди прочего индукцию мРНК одного из 
нейротрофинов – глиального ростового фактора 
(GDNF). Точно также гормон усиливает клеточ-
ную пролиферацию и в ишемизированным гип-
покампе крыс [35]. 

Гипоксия, возникающая при цереброваску-
лярных эксцессах различного генеза, всегда отри-
цательно сказывается на сопряжённом окислите-
льном фосфорилировании и энергетическом по-
тенциале нейронов. Дефекты в митохондриаль-
ной функции в свою очередь могут обусловли-
вать гиперфосфорилирование белков и поврежде-
ние цитоскелета клеток. Мелатонин, нормализуя 
деятельность митохондрий, не только ограничи-
вает указанные нарушения, но и восстанавливает 
исходное состояние тирозинкиназного рецептор-
ного аппарата – важного элемента репаративных 
процессов в нервной ткани [24]. 

Опираясь на изложенные факты, следует 
признать, что лишь за счёт ограничения перечис-
ленных и некоторых других патохимических 
сдвигов, возникающих при инсульте, гормон эпи-
физа вполне в состоянии обеспечивать достаточ-
но надёжную защиту мозга от ишемического пов-
реждения. При этом должно облегчаться восста-
новление активности мозговых структур, кото-
рые в первую очередь страдают от ишемии и 

вместе с тем непосредственно участвуют в орга-
низации процессов высшей нервной деятельнос-
ти. Речь идёт о коре больших полушарий, базаль-
ных ганглиях переднего мозга, гиппокампе. На 
лёгкое вовлечение последнего в цереброваскуля-
рную патологию и способность мелатонина осла-
блять в нём патохимические процессы указывает, 
пожалуй, наибольшее количество литературных 
сведений [32, 37, 43]. 

Выводы 
1. Результаты многочисленных современных 

исследований подтверждают сформулированное 
ранее положение о существовании у мозговой 
железы эпифиза и её основного гормона мелато-
нина универсальной защитной функции. Среди 
прочего она может быть направлена на предупре-
ждение посредством системных механизмов це-
реброваскулярных ишемических повреждений 
мозга в форме инсульта, а в случае его возникно-
вения – на ускоренное разрешение патологичес-
кого процесса за счёт гормональной нейропроте-
кции на клеточном уровне. В настоящее время 
доказательства в пользу того и другого положе-
ний получены преимущественно эксперимента-
льным путём. Тем не менее, убедительность фак-
тического материала, безусловно, позволяет смо-
треть в будущее с оптимизмом и побуждает при-
влечь серьёзное внимание в первую очередь вра-
чей-невропатологов к обсуждаемой проблеме.  

2. После широких, плацебо контролируемых 
клинических испытаний, надо думать, появятся 
реальные основания, чтобы воспользоваться не-
токсичными лекарственными препаратами мела-
тонина для комплексной профилактики инсульта, 
прежде всего у пожилых пациентов с естествен-
ной инволюцией эпифиза. С другой стороны, 
гормон, как очевидно, может быть востребован и 
при лечении заболевания. Априори успешность 
терапии, по-видимому, будет зависеть от соблю-
дения ряда условий: выбора адекватной дозы 
препарата, оптимальных времени и схемы его 
применения, а также выраженности исходной 
эпифизарной недостаточности.  
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ХРОНОБІОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ІНСУЛЬТУ І ЗАХИСНА РОЛЬ  
ЕПІФІЗАРНОГО МЕЛАТОНІНУ 

Е.Б.Арушанян, С.С.Наумов 
Резюме. В огляді узагальнені дані літератури і результати власних спостережень щодо можливої участі мозко-

вої залози епіфіза і його основного гормону мелатоніну в захисті мозкових структур від гострих порушень гемоди-
наміки у вигляді інсульту. Розглянуті механізми гормональної нейропротекції і питання про правомірність викори-
стання мелатоніну з лікувальною метою в неврологічній практиці. 

Ключові слова: біологічні ритми, епіфіз, мелатонін, інсульт. 

CHRONOBIOLOGICAL PROPERTIES OF CEREBRAL STROKE AND  
THE PROTECTIVE ROLE OF PINEAL MELATONIN 

E.B.Arushanian, S.S.Naumov 
Abstract. The review has generalized the bibliographical findings and the results of the authors’ own observations 

about a possible participation of the cerebral gland – the epiphysis and its principal hormone – melatonin in the protection 
of the cerebral structures from acute circulatory disturbances in the form of cerebral stroke. The mechanisms of hormonal 
neuroprotection and the question of the legitimate nature of using melatonin for treatment purposes in neurological practice 
have been considered. 

Key words: biological rhythms, pineal gland, melatonin, cerebral stroke. 
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