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Резюме

Представлены данные литературы о влиянии половых гормонов на развитие разных отделов головного мозга 
человека и животных. Показано, что их действие непосредственно сказывается на морфометрических, гистохими-
ческих и биохимических характеристиках развития нейронов различных зон головного мозга. Направленность 
действия андрогенов и эстрогенов различна и зависит от пола, времени воздействия, продолжительности влияния 
повышенной концентрации половых гормонов или практически полного их отсутствия.
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Summary

The review of literary data on influence of sexual hormones on development of different departments of a brain of the 
humans and animals is presented. It is shown that their action directly affects morphometric, histochemical and biochemi-
cal characteristics of development of neurons in various zones of a brain. The action direction of androgens and estrogen 
is various and depends on a gender, time of exposure, duration of influence of a high concentration of sexual hormones or 
practically their total absence.
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Взаимовлияния головного мозга (ГМ) и эндокрин-
ных желез в течение многих лет привлекает пред-
ставителей нейронаук, врачей и биологов других 
специальностей. В последние десятилетия к данной 
проблематике исследователей привлекают данные о 
том, что целый ряд структур ГМ в пренатальном пе-
риоде онтогенеза обладают эндокринной функцией, с 
одной стороны, а также о том, что нейроны и глиоци-
ты могут продуцировать стероидные гормоны – ней-
ростероиды, с другой. Получено значительное число 
данных, свидетельствующих о наличии у клеток ГМ 
рецепторов к стероидным гормонам, в связи с чем 
ГМ рассматривается как их орган-мишень. Выражен-
ное влияние, которое неодинаково в разные периоды 
жизни, на ГМ оказывают половые стероиды. С учетом 
этого настоящая статья посвящена рассмотрению вли-
яния андрогенов и эстрогенов на морфофункциональ-
ное состояние ГМ [3, 7, 13, 14, 16].

Важным этапом изучения влияния половых гормо-
нов на ГМ являлось установление программирующего 

действия половых гормонов. Они, определяя нормаль-
ное развитие организма в целом, влияют на рост и раз-
витие ГМ, контролируют половую дифференциров-
ку его структур [3, 7, 12, 13, 26]. У млекопитающих, 
включая человека, женский фенотип развития ГМ 
определен генотипом и не нуждается в дополнитель-
ной гормональной «настройке», тогда как мужской – 
требует для реализации генотипа воздействия андроге-
нов в критический период половой дифференцировки 
[3, 7, 12, 13, 26, 43]. 

Половой диморфизм мозговых структур начинает 
формироваться в эмбриональном периоде с появлени-
ем рецепторов половых стероидов в гиппокампе [24], 
гипоталамусе и неокортексе [32] и повышением кон-
центрации андрогенов [10]. Критический период, в те-
чение которого стероиды влияют на развитие нейрон-
ных структур ГМ человека по мужскому или женскому 
типу, варьирует, по данным разных авторов, в преде-
лах со второго триместра беременности до 3-месяч-
ного возраста [12]. У крыс эти процессы происходят 
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преимущественно в первые дни после рождения [13]. 
Одним из проявлений полового диморфизма у них 
является большая масса мозга у однодневных крыс-
самцов, чем таковая у самок [14]. 

Тестостерон действует на головной мозг плода, в 
частности, на центры гипоталамуса, определяющие 
выработку гонадотропинов. Гормон, подействовав на 
мозг, необратимо выключает циклические центры вы-
работки гонадотропинов у самцов, а также стимули-
рует центры мужского поведения [1, 36]. Андрогены 
в нейронах половых центров под влиянием цитохром 
Р-450-ароматазы преобразуются в эстрогены, которые 
и осуществляют «настройку» этих центров по мужско-
му типу [43]. Именно эстрадиол играет ведущую роль 
в половой дифференциации мозга по мужскому типу 
[41]. Андрогены способны активировать гены, коди-
рующие синтез ароматазы в нейронах определенных 
ядер гипоталамуса, стимулировать процессы диффе-
ренцировки нейронов этих ядер и увеличивать здесь 
концентрацию эстрогенов [21]. В то же время, эстро-
гены, поступающие к плоду от матери, не вызывают 
подобные явления, так как их концентрация в крови 
плода не высока и они связаны с α-фетопротеином, 
что и предотвращает проявление у них маскулини-
зирующего эффекта [10]. Введение новорожденным 
самкам диэтилстильбэстрола, который не связывается 
с α-фетопротеином, приводит к увеличению преопти-
ческого ядра переднего гипоталамуса взрослых крыс 
[29]. Об этом свидетельствуют и результаты простран-
ственного обучения взрослых крыс в водном лабирин-
те. В норме показатели у самцов в этом тесте лучше, 
чем у самок. После неонатального введения ингиби-
торов ароматазы эти показатели у них становились та-
кими же, как у самок. Имплантация эстрадиола в кору 
неонатально кастрированных самцов вела к повыше-
нию их обучаемости в тесте Морриса [48]. Неонаталь-
ное системное воздействие на самок андрогенов также 
вело к улучшению их обучаемости [31].

В соответствии с этим, введение беременным кры-
сам препаратов тестостерона вызывает увеличение 
массы мозга, его полушарий, толщины коры мозга, 
размеров ядер ее нейронов у их однодневного потом-
ства [14]. Введение беременным самкам дегидроэпи-
андростерона влияет на показатели развития ГМ их 
потомства в 40-дневном возрасте. Его масса, толщина 
неокортекса в мозге у подопытных самцов была досто-
верно большей, чем в контроле, у самок имелась тен-
денция к увеличению. Морфометрические характери-
стики нейронов по-разному реагировали на введение. 
Так, у подопытных самок наблюдалось достоверное 
увеличение размеров нейронов слоя II в переднете-
менной доле. В собственно теменной доле размеры 
нейронов были увеличены и в слое V. В мозге самцов 
изменения размеров этих клеток были меньшими: 
наблюдалось увеличение только размеров нейронов 
слоя V собственно теменной доли. Концентрация РНК 
была как у самцов, так и у самок снижена в цитоплаз-
ме нейронов в большинстве изученных зон коры мозга 
крыс подопытной группы. Подобные отклонения, рас-
сматриваемые как свидетельство снижения синтети-
ческой активности клеток, могут быть обусловлены 
«приближением» мозга этих животных к завершению 

роста (в связи с его опережающими темпами), тогда 
как у контрольных он должен продолжаться более дли-
тельное время [15].

Через неделю после рождения в крови у мальчи-
ков повышается концентрация тестостерона, достигая 
уровня, характерного для пубертатного периода. Вы-
сокая концентрация тестостерона держится 3 месяца, 
а затем начинает снижаться. Предполагают, что тесто-
стерон в этот период продолжает «программировать» 
половую дифференцировку мозга. У девочек подъем 
содержания эстрогенов происходит в конце 2-й неде-
ли после рождения, он не такой высокий, как подъем 
уровня тестостерона у мальчиков, но продолжается 
дольше – приблизительно в течение года [7]. Высказы-
ваются предположения, что под влиянием тестостеро-
на происходит задержка созревания нейронных систем 
в коре мозга, что позднее обеспечивает высокую пла-
стичность. Вероятно, поэтому удаление височной доли 
у детенышей обезьян-самцов в дальнейшем не вызы-
вает таких же значительных нарушений обучения, как 
у самок [19]. 

В ряде работ прослежена связь между уровнем те-
стостерона и использованием передних конечностей 
у животных и обнаружено его тормозное влияние на 
левое полушарие. Так, самки кошек и собак чаще ока-
зывались правшами, тогда как самцы предпочитали 
использовать левую лапу [40], что свидетельствует об 
организующем влиянии тестостерона на использова-
ние передних лап у животных [47]. Период полового 
созревания длится у человека в среднем от 10-ти до 18-
ти лет [7]. В это время продукция половых гормонов 
в организме резко возрастает. Андрогены и эстрогены 
оказывают существенное влияние на формирование 
психического статуса, эмоций, памяти, поведения, ин-
теллект [23]. Имеются их корреляции с гормональным 
статусом подростка. В частности показано, что у уче-
ников разного пола, обучающихся в школе для одарен-
ных детей, концентрация тестостерона в слюне ниже, 
чем у учащихся обычных школ [38]. 

Эстрогены регулируют плотность синапсов у 
взрослых крыс в гипоталамических вентромедиаль-
ных ядрах обоего пола [28]. Самцы крыс проявляют 
меньшую эстрогенвызванную зависимость синаптоге-
неза, даже когда они были обработаны при рождении 
ингибитором ароматазы [34]. Эстрогены действуют 
как антиоксиданты, ослабляя воздействие оксидатив-
ного стресса при дегенеративных процессах [3, 27, 30]. 
17β- и 17ɑ-эстрадиол компенсируют нарушение обуча-
емости при частичной хронической депривации холи-
нэргических функций в ЦНС. 17β-эстрадиол in vitro 
уменьшает интенсивность гибели клеток-зерен моз-
жечка по механизмам апоптоза в условиях воздействия 
соединений ртути, в условиях окислительного стресса 
[20]. Воздействие эстрадиола в раннем возрасте сти-
мулирует развитие дендритных шипиков, что ведет, в 
частности, к улучшению пространственного обучения 
и снижению тревожности [22]. Эстрогены оказывают 
влияние на память. Они улучшают процессы формиро-
вания энграммы долговременной памяти и закрепле-
ния полученной информации за счет увеличения плот-
ности апикальных дендритов и количества синапсов 
в поле СА1 гиппокампа [35]. В культуре ткани гиппо-
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кампальной формации эстрадиол ускоряет интенсив-
ность роста нейронов и темпы формирования аксонов, 
дендритов [18]. Отмечены тормозные эффекты эстро-
генов на пространственную память (ориентацию) и по-
ложительное влияние на декларативную память [3]. У 
детей до 13-ти лет имеются незначительные половые 
различия в проявлении сложных психических процес-
сов, у девочек восприятие учебного процесса проис-
ходит легче и быстрее; в пубертате юноши становятся 
лидерами в логическом и абстрактном мышлении [17]. 
В более старшем возрасте эти различия нивелируются 
[11].

У человека и экспериментальных животных у пред-
ставителей мужского пола до полового созревания на-
блюдается больший объем ГМ. Относительный объем 
разных отделов ГМ также имеет гендерные отличия. 
Объем серого вещества отрицательно коррелирует с 
уровнем эстрадиола у девочек пубертатного возраста, 
и положительно коррелирует с уровнем тестостерона 
у мальчиков [39]. Относительный объем коры средней 
теменной доли, таламуса и базомедиальных диэнце-
фальных структур у представителей женского пола 
больше, чем у представителей мужского пола [44]. 
Признаками мужского пола являются большие раз-
меры и выраженность асимметрии базолатерального 
ядра миндалины, ядра ложа концевой полоски, меди-
ального преоптического ядра и переднегипоталами-
ческих третьего и четвертого интерстициальных ядер 
полового диморфизма, которые крупнее справа. Для 
женского пола характерно большее развитие вентро-
медиального ядра в переднем гипоталамусе [10]. Раз-
ница в размерах преоптического ядра гипоталамуса у 
мальчиков и девочек намечается в 4 года, становясь бо-
лее определенной после 6-10-летнего возраста, и четко 
коррелируя с числом нейронов у взрослых мужчин и 
женщин [46]. 

Половые отличия в морфологии полушарий мозга 
достаточно выражены у взрослых людей и экспери-
ментальных животных. Они проявляются, в частно-
сти, большей массой мозга у представителей мужского 
пола. Морфометрические исследования ГМ выявили 
большое число гендерных различий. Так, объем сек-
суально диморфного постериомедиального кортикаль-
ного ядра примерно в 1,5 раза больше у самцов, чем 
у самок крыс и мышей. Величина, плотность распо-
ложения нейронов и общая площадь, занимаемая ими 
в медиальной амигдале, зависят от уровня андрогенов 
в раннем возрасте [2]. Обнаружены половые различия 
времени активации и количества гибнущих по меха-
низмам апоптоза клеток в мозге крыс после рождения. 
В частности, показано большее количество гибнущих 
клеток у самок, что может быть важным механизмом, 
определяющим гендерные различия численности ней-
ронов в ГМ [37]. Рецепторы андрогенов и эстрогенов 
включены в стероидзависимую регуляцию пластич-
ности мозга. При этом связывание эстрадиола его 
рецепторами в коре мозга самцов крыс выше справа, 
а у самок – слева, уже с момента рождения [25]. Ци-
тоархитектонические исследования свидетельствуют 
о наличии у мужчин и женщин ряда отличий в струк-
турной организации лобной, височной областях коры 
и некоторых подкорковых образованиях ГМ [11, 50]. 

Так, в поле 24 передней лимбической области коры, в 
ассоциативном слое III как у мужчин, так и у женщин 
отмечается правополушарная доминантность величи-
ны ряда цитоархитектонических характеристик, при-
чем в мозге женщин эта тенденция более четко выра-
жена по сравнению с мозгом мужчин. В мозге женщин 
в правом полушарии больше средняя величина нейро-
нов, их объемная фракция, а также процент крупных 
нейронов [5]. 

Размеры нейронов у женщин более вариабельны в 
ассоциативном слое III поля 39 в левом и правом по-
лушариях. Меньший коэффициент асимметрии этого 
показателя коррелирует с тем, что женщины, в отличие 
от мужчин, наряду с левополушарным, чаще исполь-
зуют правополущарный способ обработки вербальной 
информации [6]. У женщин в речевых зонах височной 
доли и фронтальной коре выше плотность нейронов. 
У мужчин несколько больше объем теменной и фрон-
томедиальной коры, амигдалы и гипоталамуса по от-
ношению к размерам всего мозга. Нижняя теменная 
доля у мужчин больше справа, у женщин – слева [10]. 
Асимметрия морфологических признаков в полушари-
ях мозга больше выражена у мужчин, чем у женщин 
[50]. У самцов крыс справа [10] выявлена большая тол-
щина задних участков коры и слоя гранулярных клеток 
гиппокампа [10], тогда как у самок наблюдается обрат-
ная тенденция. Ядро полового диморфизма у мужчин 
в 2,5 раза, а супрахиазмальное ядро в 2 раза больше, 
чем у женщин [45]. У гомосексуалистов поверхность 
супрахиазмального ядра в 1,7 раза больше, чем у гете-
росексуальных мужчин [33]. В работе [49] при помо-
щи ядерно-магнитного резонанса было показано, что 
у женщин объем переднего мозга меньше, чем у муж-
чин. Абсолютный объем мозолистого тела одинаков, 
хотя отношение объема мозолистого тела к объему 
переднего мозга у женщин больше, чем у мужчин. Те-
стостерон влияет на формирование межполушарных 
связей, введение его самкам крыс после рождения ве-
дет к увеличению толщины мозолистого тела до вели-
чин, характерных для нормальных взрослых самцов. 
Ранняя овариоэктомия вызывает увеличение размеров 
мозолистого тела у взрослых самок, что говорит о фе-
минизирующем влиянии гормонов яичников на мозо-
листое тело. В то же время, кастрация самцов в первый 
день жизни не вызывала существенной редукции мо-
золистого тела [10]. Резкое изменение концентрации 
половых стероидов, обусловленное гонадэктомией 
или введением производных тестостерона, отражается 
как у неполовозрелых, так и у молодых половозрелых 
крыс, на показателях развития неокортекса и гиппо-
кампа, численной плотности нейронов, их морфоме-
трических и гистохимических характеристик [8, 9].

Установленные морфологические гендерные раз-
личия мозга, по-видимому, могут в определенной 
степени обусловливать различия функционирования 
мозга, проявляющиеся, в частности, тем, что мужчины 
показывают лучшие результаты при пространственном 
ориентировании, выполнении заданий на вращение 
фигур, тогда как женщины лучше запоминают объ-
екты и их локализацию, половые различияя при пси-
хопатологических состояниях, таких как депрессия, 
наблюдаемая более часто у женщин, агрессивность 
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и антисоциальное поведение, более характерных для 
мужчин [3, 42].

Выводы
Изложенные данные свидетельствуют о том, что 

как андрогены, так и эстрогены оказывают многогран-
ное влияние на развитие и состояние разных отделов 
головного мозга. Это влияние не ограничено каким-то 
одним периодом онтогенеза и какой-то определенной 
зоной мозга. При этом они отражаются на функцио-
нальных, биохимических и морфологических пока-
зателях состояния нейронов. Особо следует подчер-
кнуть, что как эстрогены, так и андрогены влияют на 
свойства нейронов разных отделов органа, причем на-
правленность и сила влияний на нейроны различных 
локализаций, разных зон коры и ее слоев зависят от 

пола, возраста животного/человека, продолжительно-
сти действия избытка/недостатка гормона. Этот факт 
представляется принципиально важным, поскольку 
свойства мозга в значительной степени определя-
ются именно характером межнейрональных взаимо-
действий, который может существенно меняться при 
неоднотипных изменениях нейронов, различающих-
ся локализацией и функцией. В связи с этим, можно 
предполагать, что даже сравнительно небольшие мор-
фофункциональные отклонения от нормы показателей 
состояния множества различных нейронов, происхо-
дящие при изменениях содержания половых гормонов, 
могут быть причиной изменений важных интеграль-
ных характеристик функционирования мозга в норме 
и при патологии.
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