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Представленный обзор литературы посвящен рассмотрению стероидных гормонов как важного звена нейро-
иммуноэндокринной системы регуляции, отвечающего за адаптацию организма на физиологическом и пове-
денческом уровнях. Освещаются нейробиологические эффекты стероидных гормонов, их участие как трофи-
ческих и иммунорегулирующих факторов, а также модуляторов возбудимости нейронов в поддержании нор-
мального функционирования центральной нервной системы и их роль в её адаптации к стрессорным триггерам. 
Рассматривается нейростероидогенез как механизм продукции ауто- и паракринных регуляторов в центральной 
нервной системе, а также отдельные нейробиологические эффекты глюкокортикоидов и половых стероидов. 
Рассматривается изменение продукции стероидов с нейроактивными свойствами, главным образом в резуль-
тате стресс-индуцированной дисрегуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, как фактора раз-
вития и прогрессирования патологии центральной нервной системы. Обсуждается вовлеченность изменений 
продукции стероидов в психоневрологические заболевания взрослых и пациентов детского возраста, вклю-
чая аффективные, тревожные и поведенческие расстройства, нейровоспалительные и нейродегенеративные 
заболевания, задержки и нарушения развития нервной системы. Рассматривается возможность использова-
ния модуляции эндокринных осей, в частности, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, с использова-
нием гормональных средств в качестве терапевтического инструмента в лечении пациентов.
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The review focuses on the function of steroid hormones as an important component of the neuroimmunoendocrine 
regulatory system responsible for adaptation of the body both at the physiological and behavioral levels. The authors 
address the neurobiological effects of steroid hormones, their contribution as trophic and immunoregulatory factors, and 
as modulators of neuronal excitability in maintaining normal functioning of the central nervous system, including their 
role in its adaptation to stress triggers. Neurosteroidogenesis is described as a mechanism for the production of auto- 
and paracrine regulators in the central nervous system, along with individual neurobiological effects of glucocorticoids 
and sex steroids. Changes in the production of steroids with neuroactive properties, primarily caused by stress-induced 
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hypothalamic-pituitary-adrenal axis dysregulation, are considered as a factor of the development and progression  
of central pathology. The review discusses the involvement of steroid changes in adult and pediatric neuropsychiatric 
diseases, including affective, anxiety, and behavioral disorders, neuroinflammatory and neurodegenerative diseases, 
neurodevelopmental delays and disorders. A possibility of modulating the endocrine axes, specifically the hypothalamic-
pituitary-adrenal axis, with hormonal agents in the treatment of patients is shown.
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Введение

Благодаря многочисленным клиническим и фундамен-
тальным исследованиям на сегодняшний день стало понят-
но, что психоневрологические расстройства являются след-
ствием нарушения работы общей регуляторной нейроимму-
ноэндокринной системы и часто протекают с вовлечением 
различных органов и систем. Такой механизм участвует 
в развитии как невротических и психических аффективных 
расстройств, задержек психического развития и поведенче-
ских расстройств детского возраста, так и нейровоспалитель-
ных и нейродегенеративных заболеваний. Группа стероид-
ных гормонов представляет собой основополагающий нейро-
иммуноэндокринный интегратор, регулирующий системные 
и центральные реакции, опосредующие адаптационные воз-
можности организма. К основным классам стероидных гор-
монов относят минералокортикоды (главным образом, аль-
достерон), глюкокортикоиды (главным образом, кортизол) 
и половые стероиды (андро-, эстро- и прогестагены).

Стероидогенез, нейростероиды и их эффекты 
 в нервной системе

Стероидогенез представляет собой направленный про-
цесс превращения холестерина в прегненолон и его даль-

нейший переход в другие стероиды и их метаболиты. Ос-
новным субстратом синтеза стероидных гормонов являет-
ся холестерин, транспортируемый к внутренней мембране 
митохондрий клеток и посредством ферментов семейства 
цитохрома Р450 расщепляемый до прегненолона [1]. Это 
превращение является лимитирующей стадией синте-
за стероидов. Далее происходят последовательные реак-
ции гидроксилирования прегненолона цитохромами Р450 
и окисления гидроксистероидными дегидрогеназами, ко-
торые опосредуют образование всех остальных классов 
стероидов, профиль которых зависит от набора фермен-
тов, характерных для той или иной ткани. Терминальные 
стадии стероидогенеза доминируют в метаболизме стеро-
идов в периферических тканях и органах-мишенях. Стеро-
иды, содержащие свободные гидроксильные группы, под-
вергаются реакциям конъюгации и образуют чаще всего 
сульфатированные производные. Такие циркулирующие 
сульфоконъюгаты создают резервуар предшественников 
для десульфатации или превращения в гормоны или пре-
гормоны.

Стероидогенез происходит преимущественно в коре 
надпочечников и гонадах, но не ограничивается ими. Не-
которые клетки могут синтезировать достаточное количе-
ство прегненолона для аутокринной выработки специфи-
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ческих стероидных гормонов. Так, нервная ткань способна 
синтезировать гонадостероиды, локально вырабатываю-
щиеся в гиппокампе и других структурах мозга, причем 
в синтезе стероидов участвуют как глиальные клетки, так 
и нейроциты [1]. Непосредственно нейроны могут выра-
батывать прегненолон, дегидроэпиандростерон (ДГЭА), 
андростендион и эстрогены, а спектр синтезируемых сте-
роидов глии, в том числе астроцитов, олигодендроцитов 
и микрогилии, еще шире и включает прегненолон, про-
гестерон, ДГЭА, андростендион, тестостерон, эстради-
ол и эстрон [2]. Локальный синтез de novo и способность 
ЦНС захватывать циркулирующие на периферии стерои-
ды, производимые корой надпочечников, приводят к зна-
чительному содержанию стероидов в нервной ткани, так, 
например, концентрация ДГЭА и его сульфатированной 
формы (ДГЭАС) в ЦНС в 6-8 раз выше их перифериче-
ского уровня.

Для нейростероидов характерны ауто- и паракринные 
протективные и регенераторные свойства. Нейростерои-
ды наряду с классическими «долгосрочными» эффектами, 
опосредуемыми регуляцией транскрипции генов, в нерв-
ной системе также способны посредством рецепторного 
взаимодействия влиять на возбудимость нейронов [3-6]. 
В частности, нейрональные стероиды являются модулято-
рами активности ГАМКА-рецепторов, причём некоторые 
из них проявляют потенцирующие свойства (аллопрегна-
нолон, тетрагидродеоксикортикостерон, андростандиол), 
а другие, преимущественно сульфатированные произво-
дные, действуют как неконкурентные ингибиторы (прег-
ненолона сульфат и ДГЭА сульфат (ДГЭАС)). Активность 
нейростероидов в отношении NMDA-рецепторов также 
плейотропна. Сульфатированные стероиды (прегненоло-
на сульфат, ДГЭАС) преимущественно являются алло-
стерическими агонистами ионотропных рецепторов глу-
тамата (NMDA-рецепторов), в то же время прегненолона 
сульфат может действовать как ингибитор, и как стимуля-
тор в зависимости от состава субъединиц рецептора. По-
мимо непосредственного взаимодействия с NMDA-ре-
цепторами, нейростероиды контролируют глутаматную 
нейротрансмиссию, модулируя активность σ1-рецепто-
ра и тем самым регулируя кальциевый гомеостаз клетки. 
Такая способность нейрональных стероидов регулиро-
вать возбудимость нейронов путем модуляции активно-
сти основных тормозных и возбуждающих нейромеди-
аторных систем опосредует характерные для них проти-
восудорожные свойства, а также их участие в процессах 
синаптической пластичности и, соответственно, памяти, 
обучения и поведения.

Типичный механизм действия стероидных гормо-
нов, основанный на регуляции транскрипции генов, 
задействованных в том числе в путях регулирования 

апоптоза, роста нейритов, нейрогенеза и выживаемо-
сти нейронов, опосредует нейропротективные свойства 
нейростероидов [4, 5]. Общие анаболические свойства 
стероидов, в том числе способность увеличивать син-
тез нейротрофического фактора мозга (BDNF), прида-
ют нейростероидам нейрорегенераторные свойства. 
Иммунорегуляторные функции стероидов, способству-
ющие стимуляции иммунного ответа и снижению вос-
паления путем регулирования синтеза цитокинов, яв-
ляются дополнительным протективным свойством сте-
роидных гормонов.

Если для половых стероидов в целом, нейробиологи-
ческие эффекты являются однонаправленными, то эффек-
ты глюкокортикостероидов зависят от их концентрации 
и продолжительности воздействия. Кортизол оказывает 
свое влияние в ЦНС через два типа рецепторов: минера-
локортикоидные (МР), экспрессируемые в гиппокампе, 
и глюкокортикоидные (ГР), экспрессируемые в гиппо-
кампе и префронтальной коре [7, 8]. Кортизол регулиру-
ет нейротрансмиттерные системы связанные с обработкой 
вознаграждения, регуляцией внимания, модулированием 
пре- и постсинаптических нейромедиаторных рецепторов 
(серотонин-, ГАМК-, глутамат-, норадреналин-, дофами-
нергические), а также участвует в процессе долгосрочно-
го потенцирования и, следовательно, консолидации долго-
срочной памяти [7]. Умеренные уровни кортизола активи-
руют только рецепторы с более высоким сродством – МР, 
активация которых характеризуется улучшением когни-
тивных способностей и памяти. По мере повышения уров-
ня кортизола этот положительный эффект усиливается 
до насыщения МР, затем происходит активация ГР, что 
приводит к ухудшению когнитивных и исполнительных 
функций памяти. Также активация рецепторов глюкокор-
тикостероидов связана с регуляцией выработки BDNF – 
базальные концентрации кортизола способствуют увели-
чению его синтеза, в то время как избыточные – его сни-
жению. Снижение выработки BDNF на фоне хронически 
повышенного уровня кортизола является одним из пред-
полагаемых механизмов, вызывающих структурные изме-
нения ЦНС, которые могут отражать долгосрочный когни-
тивный дефицит [7]. Таким образом, нейробиологические 
эффекты глюкокортикоидов двухфазны: низкие (базаль-
ные) уровни оказывают нейропротекторный эффект; более 
высокие уровни усиливают нейротоксичность и снижают 
регенераторный потенциал нейронов. Следовательно, как 
дефицит, так и избыток глюкокортикоидов отражается на 
функционировании ЦНС: при недостатке кортикостеро-
идов уменьшаются их нейропротективные свойства, что 
способствует снижению сопротивляемости мозга патоло-
гическим факторам, а их увеличение – само по себе явля-
ется повреждающим фактором.
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Изменения стероидных гормонов в развитии 
психоневрологических заболеваний взрослых

Широкие нейротропные эффекты стероидных гор-
монов позволяют рассматривать нарушения их продук-
ции в качестве фактора развития психоневрологических 
заболеваний.

Увеличенное содержание кортизола и ассоциирован-
ные нейротоксические эффекты рассматриваются как па-
тофизиологический посредник между стрессом и риском 
развития болезни Альцгеймера (БА), или степенью выра-
женности симптомов при уже имеющемся когнитивном 
дефиците [8]. Клинические исследования показали, что 
повышенный уровень кортизола у пациентов с БА кор-
релирует с тяжестью когнитивных нарушений и связан 
с более быстрым снижением глобальных когнитивных 
способностей, эпизодической памяти, а также исполни-
тельных функций, независимо от возраста и пола паци-
ента [8, 9]. Повышенный уровень кортизола на доклини-
ческой и ранних клинических стадиях связан с худшим 
прогнозом и более быстрым снижением когнитивных 
способностей. Однако, гиперкортизолемия при нейро-
дегенеративных заболеваниях, в частности при БА, так-
же рассматривается не как причина, а как следствие ней-
родегенерации: было высказано предположение, что по-
вреждение гиппокампа, способствующее снижению его 
подавляющей активности на гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковую ось, приводит к ее растормажива-
нию и повышению уровня глюкокортикоидов и, следо-
вательно, к накоплению повреждений гиппокампа [9]. 
Как было показано, стрессорные события могут как по-
ложительно, так и отрицательно влиять на память и ког-
нитивные способности [8], что связано со сложным ме-
ханизмом воздействия кортикостероидов на ЦНС и за-
висит от возможностей надпочечников компенсировать 
триггеры или же приводить к истощению системы и про-
грессированию патологических реакций.

Тревожные расстройства – еще одна область взаи-
мосвязи стероидных гормонов и психопатологии. Пост-
травматическое стрессовое расстройство (ПТСР) – при-
мер психопатологии, тесно связанной с уровнем стрессор-
ных гормонов, и ассоциированной с повышенным риском 
развития деменции. Однако, несмотря на абнормальную 
сверхчувствительность гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы при ПТСР, увеличенного уровня 
кортизола у пациентов не наблюдается [9], что, вероятно, 
связано с истощением надпочечниковой сети. Среди па-
циентов с ПТСР была выявлена зависимость тяжести их 
состояния от содержания нейроактивных стероидов – ал-
лопрегнанолона и прегнанолона, низкий уровень которых 
ассоциирован с более тяжелым состоянием [10].

Антагонистические свойства глюкортикостероидов 
и половых стероидов вызывают необходимость учиты-
вать содержание обеих групп гормонов и рассматривать 
их соотношение. В отличие от концентрации ДГЭА, ко-
торая снижается в условиях хронического стресса и за-
болеваний, концентрация кортизола обычно либо повы-
шается, либо не изменяется, и впоследствии приводит 
к снижению отношения ДГЭА/кортизол [3, 11]. Так, бо-
лее глубокие когнитивные расстройства обнаружены у по-
жилых пациентов, у которых определялось большее сни-
жение отношения ДГЭА(С) к кортизолу в крови, хотя из-
менения происходили только в концентрациях ДГЭА(С) 
[3]. Также повышение уровня ДГЭА при ПТСР отрица-
тельно коррелировало с симптомами и напрямую коррели-
ровало с улучшением состояния пациента, поэтому было 
высказано предположение, что повышенная способность 
надпочечников выделять ДГЭА является компенсаторной 
и может смягчать тяжесть расстройства [3]. Реципрокное 
увеличение активности надпочечниковой оси и снижение 
активности гонадной оси обнаруживаются и при БА [9].

Функциональная взаимосвязь эндокринных сетей не-
обходима для адаптации организма в изменяющихся ус-
ловиях среды. Реципрокные изменения гормональных 
осей интегрируют биологические и поведенческие реак-
ции в адаптивное русло, компенсаторно замещая регуля-
торные функции друг друга. Однако, хронически активи-
рованная эндокринная ось может расходовать свой ресурс 
и, в таком случае, общий гормональный статус организма 
остается полностью истощенным. К примеру, снижение 
передачи сигналов от глюкокортикоидных рецепторов из-
за дефицита синтеза кортизола может снижать экспрессию 
ферментов, необходимых для синтеза аллопрегнанолона 
и прегнанолона в условиях стресса [12]. Наряду с этим, 
метаболические изменения в условиях стресса могут пре-
пятствовать созданию необходимых условий для стеро-
ид-синтетических реакций, в частности, образованию до-
статочного количества кофакторов для ферментов [12]. 
В ситуации истощенного ресурса организм остается без 
возможности адаптации и сопротивления стрессу и толь-
ко накапливает патологические изменения.

Нейродегенеративный процесс ассоциирован с ней-
ровоспалением, в совокупности эти патофизиологические 
механизмы создают порочный круг, приводящий к про-
грессированию заболевания. Активное вовлечение гли-
альных клеток в воспалительный процесс и повреждение 
нейрональных клеток, наряду с множеством других пато-
биохимических аномалий, нарушает также и стероид-син-
тетическую функцию. Недостаток нейроактивных стеро-
идов, участвующих в регуляции иммунного ответа, мо-
жет способствовать прогрессированию воспалительных 
реакций и их выходу за рамки регуляторных механизмов 
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и, соответственно, ухудшать функцию и выживаемость 
нейронов. Исследования показывают, что при нейроде-
генеративных заболеваниях нейростероидогенез может 
быть значительно изменен [2]. Известно, что физиологи-
ческое снижение уровня половых гормонов по мере ста-
рения организма является фактором риска развития БА. 
У пациентов с БА были выявлены более низкие уровни 
половых стероидов по сравнению со здоровой выборкой, 
в частности ДГЭА(С), аллопрегнанолона и других ней-
ростероидов [13]. У пациентов с рассеянным склерозом 
(РС) – аутоиммунно-воспалительным демиелинизирую-
щим заболеванием нервной системы, также были обнару-
жены абнормально низкие уровни содержания нейроак-
тивных стероидов как в мозговой ткани, так и в ликворе 
[2]. Низкие уровни андрогенов (тестостерона, ДГЭА(С)) 
в крови были обнаружены как у мужчин, так и у женщин, 
страдающих РС, причем более низкие уровни тестосте-
рона коррелировали с большим прогрессированием за-
болевания [14].

Изменения стероидных гормонов в развитии 
психоневрологических заболеваний детей

Влияние нейростероидов на развитие нервной систе-
мы и формирование поведенческих реакций, начиная с са-
мых ранних этапов, позволяет рассматривать нарушения 
стероидогенеза в контексте патофизиологического меха-
низма развития задержек психоневрологического разви-
тия, детской и подростковой психоневрологичекой пато-
логии. Однако, и без того сложный и интегрированный 
процесс реакции ЦНС на стероидные гормоны, у педиа-
трических пациентов дополнительно усложняется дина-
мическими изменениями в процессе роста и развития ор-
ганизма. Кроме того, на этапе созревания ЦНС является 
более восприимчивой к изменениям нейроактивных ве-
ществ, в том числе нейростероидов, и к любым нейро-
токсическим триггерам.

К примеру, среди пациентов с синдромом дефицита 
внимания и гиперактивности (СДВГ) был выявлен недо-
статок стероидных гормонов, причем содержание ДГЭА 
и прегненолона имело обратную корреляцию с тяжестью 
симптоматики, концентрация ДГЭА(С) значительно кор-
релировала с субшкалой гиперактивности [15]. Также из-
менения в профиле стероидогенеза у пациентов касают-
ся и класса глюкокортикоидов: был обнаружен более низ-
кий базальный уровень концентрации кортизола у людей 
с СДВГ по сравнению со здоровой популяцией, свидетель-
ствующий о более низкой активности гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси [16].

Нарушения в содержании стероидных гормонов были 
обнаружены и у пациентов с расстройствами нейроразви-
тия аутистического спектра (РАС). Однако, в опубликован-

ных исследованиях имеются противоречивые результаты 
и обнаруживаются как более высокие уровни стероидов 
по сравнению со здоровыми детьми, так и более низкие, 
а в ряде случаев – существенно не отличающиеся от детей 
с типичным развитием [17]. Наиболее ранние исследова-
ния обнаружили связь между уровнем фетального тесто-
стерона и риском развития РАС у детей и, в соответствии 
с этим, была выдвинута теория «экстремально мужского 
мозга» в качестве причины развития поведенческих на-
рушений, и повышенный уровень андрогенов позициони-
ровался как ведущий фактор в патофизиологии аутизма. 
Однако, позже было выявлено, что на развитие аутисти-
ческих черт оказывает влияние только высокий уровень 
фетального тестостерона, но не его содержание в постна-
тальном периоде у ребенка [18]. Теория фетального тесто-
стерона на сегодняшний день имеет неоднозначные выво-
ды и не нашла убедительных доказательств [19].

У пациентов с РАС чаще обнаруживают увеличенные 
уровни андрогенов по сравнению со здоровыми [20, 21]. 
При изучении уровней стероидных гормонов в слюне у па-
циентов с РАС обоего пола было обнаружено увеличение 
их содержания, причем профиль абнормально увеличен-
ных стероидов был шире у детей более старшего возрас-
та [22]. При определении корреляций между уровнями 
гормонов и клинической симптоматикой были выявлены 
непоследовательные результаты: умеренные и сильные 
положительные связи были обнаружены в группах дево-
чек и мальчиков 7‒9 лет, в то же время в группах мальчи-
ков 7‒9 лет и мальчиков и девочек 3‒4 лет показатели кли-
нической картины отрицательно коррелировали с уров-
нями ДГЭА, андростерона, эпиандростерона и других.

Наряду с повышенным уровнем половых стероидов 
у пациентов с РАС, нередко обнаруживается и обратное. 
Так, при изучении каскада стероидогенеза у мальчиков 
допубертатного возраста с РАС были обнаружены изме-
нения по всему альтернативному пути синтеза андроге-
нов в сторону снижения их уровня, в частности, прегне-
нолона сульфата, конъюгированных и неконъюгирован-
ных метаболитов прогестерона и кортизона [23]. Уровни 
циркулирующих гормонов коррелировали с показателем 
социального взаимодействия у пациентов. В наибольшей 
степени уровни содержания ДГЭА(С) и андростендиона 
были связаны с дефицитом социальных навыков и огра-
ниченными интересами. Отклонения в содержании ме-
таболитов стероидогенеза, включая прогестерон и его 
метаболиты, у больных детей подтверждены и в других 
работах [24, 25]. Сниженные уровни андрогенов относи-
тельно здоровых людей также наблюдались у подростко-
вых и взрослых пациентов с аутистическим расстройством 
[26-28]. Также было выявлено, что сниженные уровни ал-
лопрегненолона у взрослых пациентов с РАС связаны с бо-
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лее серьезным ограниченным/повторяющимся поведени-
ем, а также с меньшим пониманием тяжести этого пове-
дения самим больным [28].

Кроме того, наряду с абнормальным уровнем половых 
стероидов у пациентов с РАС наблюдаются также изме-
нения со стороны других гормонов коры надпочечников, 
в частности метаболитов 11-дезоксикортизона, кортико-
стерона, кортизола, кортизона [24]. Было обнаружено, что 
регистрируемые увеличенные концентрации половых сте-
роидов имеют надпочечниковый генез [29] и, таким обра-
зом, могут быть связаны с общей дисрегуляцией гормо-
нального ответа на стессорные факторы.

Исследования содержания кортизола у пациентов с ау-
тизмом столь же противоречивы и обнаруживают как их 
увеличенное количество, так и сниженное [30]. Однако, 
несмотря на такой диссонанс, исследования согласуются 
в том, что регуляция надпочечникового ответа на стресс 
у пациентов с РАС нарушена. Так, обнаружено, что даже 
несмотря на одинаковый исходный уровень кортизола, по-
сле воздействия стрессовой ситуации наблюдается более 
высокий пиковый ответ кортизола, который характеризу-
ется большей продолжительностью и восстанавливается 
медленнее у пациентов с РАС по сравнению с нормоти-
пичными детьми [31, 32]. При этом также отмечается, что 
реакция на стрессовый фактор имеет большую межинди-
видуальную вариацию среди пациентов с РАС, которые, 
в целом, демонстрировали повышенное и устойчивое фи-
зиологическое возбуждение по отношению к социальным 
стрессорам [32]. Аналогичные данные были получены 
в другом исследовании [33] и, вместе с этим, была обна-
ружена положительная корреляция между уровнем корти-
зола и стереотипным/повторяющимся поведением. Также 
в группе аутичных детей были обнаружены увеличенные 
уровни АКТГ, являющегося более объективным марке-
ром стресса, причем, более высокие уровни АКТГ были 
характерны для пациентов с тяжелой формой РАС [31]. 
Такие данные свидетельствуют о гиперреактивности ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси у больных 
РАС. Более того, при нарушении регуляции надпочечни-
ковой оси может отмечаться как избыток, так и недоста-
ток ответа кортизола на стресс [31], что, в свою очередь, 
отражает степень компенсации состояния пациента. Та-
кая общая дисрегуляция надпочечниковой оси приводит 
к присоединению повышенной тревожности и неупоря-
доченному возбуждению в дополнение к основным нару-
шениям в общении, социальном взаимодействии и огра-
ниченному/повторяющемуся поведению.

Предполагается, что абнормальные уровни стероид-
ных гормонов могут быть связаны не только с дисрегуля-
цией надпочечниковой оси, но также могут быть следстви-
ем обменных нарушений на более ранних этапах стерои-

догенеза, включая синтез холестерина, что в совокупности 
приводит не только к стероидному дисбалансу, но и к из-
менениям мембранной оболочки клеток и к гипомиели-
низации [34, 35].

Использование стероидов в лечении пациентов с 
психоневрологическими заболеваниями

Обнаруживаемые нарушения в профиле стероидных 
гормонов у пациентов с психоневрологическими заболе-
ваниями позволили использовать нейростероиды и их син-
тетические аналоги в терапевтических целях.

Противосудорожная активность нейростероидов по-
зволяет широко их использовать в лечении судорожного 
синдрома и, что особенно важно, в случаях рефрактер-
ной эпилепсии и при купировании эпилептического ста-
туса [36, 37]. К примеру, в терапии синдрома Веста наряду 
с классическим применением препаратов АКТГ и кортизо-
ла использование нейростероидов также эффективно [37].

Способность нейроактивных стероидов поддерживать 
гомеостаз тормозных и возбуждающих нейротрансмит-
терных систем, а также функцию оси гипоталамус-гипо-
физ-надпочечники определяет эффективность их исполь-
зования в лечении аффективных расстройств, в частности 
депрессивных и тревожных [38].

Стероидные гормоны эффективно применяются в ле-
чении состояний, сопровождающихся нейровоспалением 
и нейродегенерацией. Наряду с противовоспалительны-
ми и нейропротективными свойствами нейроактивных 
стероидов, они также модулируют биоэнергетическую 
активность нервных клеток с повышением синтеза АТФ 
и митохондриального дыхания, модулируют окислитель-
но-восстановительный гомеостаз, увеличивая антиокси-
дантный потенциал клетки [39], что имеет дополнитель-
ный благоприятный эффект в ограничении нейрональ-
ной дегенерации.

Прогестерон и аллопрегнанолон показали эффектив-
ность в клинических исследованиях методов лечения че-
репно-мозговой травмы [36, 37]. Синтетический аналог 
аллопрегнанолона также способствовал снижению воспа-
лительных маркеров у пациентов с депрессией и его ис-
пользование было клинически эффективно [40]. Терапия 
тестостероном у пациентов с РС также показала свою те-
рапевтическую пользу и способствовала ремиелинизации, 
увеличению объема серого вещества, улучшению когни-
тивных способностей и увеличению выработки нейротро-
фических факторов [13]. Использование гормональной 
терапии половыми стероидами у пациентов с болезнью 
Альцгеймера способствовало уменьшению воспаления, 
отложения амилоидных бляшек и когнитивного дефи-
цита [14]. Также исследовалось применение стероидных 
гормонов в лечении расстройств нейроразвития: лечение 
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аллопрегненалоном взрослых пациентов с РАС показало 
свою эффективность и в большей мере способствовало 
снижению показателя раздражительности у больных [41].

Таким образом, способность стероидных гормонов 
и их метаболитов влиять на системы нейротрансмиссии, 
поддерживать энергетический метаболизм нейронов, мо-
дулировать нейроиммунную сигнализацию и нейроэндо-
кринную стресс-реакцию позволяет применять их при ши-
роком круге неврологических и психических заболеваний.

Заключение

Вовлеченность стероидных гормонов, чаще в виде их 
стресс- или возраст-ассоциированного дефицита, в разви-
тие психоневрологических заболеваний у взрослого кон-
тингента подтверждается во многих исследованиях, ле-
чение, нацеленное на их восполнение и модуляцию эндо-
кринных осей, показывает свою эффективность.

Напротив, среди пациентов детского возраста ситу-
ация остается не до конца понятной. Гетерогенность по-
лученных в исследованиях данных относительно уровня 
стероидных гормонов (как гонадостероидов, так и кор-
тикостероидов) при нарушениях психоневрологического 
развития не позволяет однозначно очертить патологиче-
ский паттерн нарушения стероидогенеза у детей с нару-
шениями/задержкой развития, но в то же время большин-
ство исследований однозначно указывают на нарушения 
метаболизма стероидов, которые играют определенную 
роль в патогенезе, клинических проявлениях и поведен-
ческих расстройствах. Противоречивые данные иссле-
дований могут указывать на сложный многостадийный 
профиль нарушений стероидогенеза и, вероятно, эти про-
тиворечия обусловлены разными стадиями нейроэндо-
кринной дисрегуляции и различной степенью их компен-
сации. При острых стрессорных воздействиях, связанных 
как с биологическими, так и с эмоциональными тригге-
рами, увеличенная выработка нейроактивных стероидов 
наряду с кортизолом является компенсаторной реакцией, 
направленной на поддержание нормального торможения 
ЦНС, контроль поведенческих реакций и оптимизацию 
нейроиммунной сигнализации. Хроническая стрессор-
ная сигнализация, сопровождающая большинство пси-
хоневрологических заболеваний, приводит к истоще-
нию стероидогенеза и способствует нарушению регуля-
ции оси гипоталамус-гипофиз-надпочечники в ответ на 
стресс, также может наблюдаться толерантность к воз-
действию острого триггера на выработку нейростерои-
дов, что, в свою очередь, проявляется поведенческими 
реакциями в виде тревоги и дисфории [36].

Таким образом, показано, что гормональная система, 
в частности стероидные гормоны, являясь звеном нейро-
иммунноэндокринной регуляции, занимает важное ме-

сто в патогенезе развития психоневрологических забо-
леваний и требует более углубленного изучения, в том 
числе с учетом стадийности формирования эндокринной 
дисфункции.
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