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Резюме. У наукових роботах останніх 
років з'явилось багато доказів того, що статеві 
гормони беруть активну участь у процесах 
нейрогенезу, синаптогенезу, здійснюють вплив 
на енергетичний баланс нейронів шляхом ре-
гуляції функцій мітохондрій. Більша частота 
розвитку хвороби Альцгеймера у жінок в пері-
од менопаузи наштовхує науковців на думку 
про вплив статевих гормонів на розвиток ней-
родегенеративних захворювань. Дослідження, 
які мають на меті проаналізувати вплив стате-
вих гормонів на функції і морфологію різних 
відділів головного мозку, є актуальними. 

Основна частина. Хвороба Альцгей-
мера є причиною суттєвих цитоархітектоніч-
них змін в структурах мозку, які відповідають 
за когнітивні функції. Вражаються і лобні долі, 
які відповідальні за прийняття рішень, індиві-
дуальність, рухи, мову; тім'яна доля, яка конт-
ролює мову, тактильні відчуття, просторові і 
температурні відчуття, і мигдалини, які відпо-
відають за емоційний контроль. При ХА у всіх 
зазначених структурах накопичуються амілої-
дні бляшки та нейрофібрилярні клубки. Одним 
із механізмів нейропротекторної дії естрогенів 
є зменшення накопичення амілоїда. Вікове 
зниження концентрації статевих гормонів є 
причиною різних нейроендокринних змін і 
проявляється зменшенням об’ємів мозку, зме-
ншенням розмірів нейронів, кількості дендри-
тів, зростанням апоптозу, нейродегенератив-
них процесів, що проявляється зміною поведі-
нкових реакцій. 

Висновки. Літературні джерела наво-
дять багато доказів щодо нейропротекторної 
ролі естрогенів, а клініцисти розглядають ест-
рогени, як лікарські препарати, які можна за-
стосовувати з метою попередження нейроде-
генеративних процесів. Багато питань щодо 
впливу нейростероїдів на ЦНС потребують 
подальшого вивчення. 
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Вступ. Хвороба Альцгеймера (ХА) – 
нейродегенеративне захворювання з неухиль-
ним прогресуванням розладів пам'яті і вищих 
кіркових функцій до тотальної втрати інтелек-
ту і психічної діяльності в цілому [1]. Остан-
нім часом зауважують зростання кількості 
пацієнтів з ХА, що може бути результатом 
старіння населення. Пошук ефективних лікар-
ських препаратів на цьому етапі є завданням 
номер один на шляху до покращення стану 
пацієнтів з ХА. 

З точки зору патогенезу, ХА є гетеро-
генним захворюванням, і патогенетичний ме-
ханізм розвитку цієї нейродегенеративної па-
тології вивчений недостатньо, але дослідження 
останніх років довели, що статеві стероїди 
беруть безпосередню участь у регуляції пове-
дінкових реакцій і нейроендокринних функцій 
центральної нервової системи. 

В огляді літератури ми поставили за 
мету проаналізувати вплив статевих гормонів 
на функції і морфологію різних відділів голов-
ного мозку, та особливо тих структур, які за-
знають нейродегенеративних змін під час роз-
витку ХА. 

Основна частина. ХА найбільш по-
ширена форма деменції серед осіб похилого 
віку, і вона частіше зустрічається у жінок, ніж 
у чоловіків, з урахуванням більшої середньої 
тривалості життя жінок. Літературні дані вка-
зують, що застосування естрогенів у пацієнтів 
із ХА не викликає позитивної динаміки і не є 
фактором лікування, але застосування цих 
препаратів гальмує розвиток ХА [6]. 

Функції мозку залежать від підтриман-
ня синаптичних контактів, від здатності змі-
нювати, усувати та створювати нові синапси в 
залежності від впливу оточуючих факторів. 
Цей ступінь пристосування визначається як 
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синаптична пластичність, і вона має значення 
для навчання і пам'яті [13]. Синаптична плас-
тичність гіпокампа є основою просторової 
пам’яті та пізнання [27]. Важливим чинником 
синаптичної пластичності є убіквітин-
кон'югучий фермент (ubc-9), який може спри-
чиняти нервову патологію. Білок ubc-9 та 
мРНК були суттєво збільшені в корі та гіпока-
мпі мишей APP/PS1. Введення естрогену при-
звело до зниження експресії ubc-9 у оваріекто-
мованих тварин лінії APP/PS1. Дія естрогену 
реалізувалась не через естрогенові рецептори, 
а через інгібування фосфоінозитидної 3-кінази 
[20]. 

Хвороба Альцгеймера є причиною сут-
тєвих цитоархітектонічних змін в структурах 
мозку, які відповідають за когнітивні функції. 
Різні структури неоднаково змінюються в про-
цесі старіння і ХА, що дозволяє передбачити 
різні патогенетичні механізми при старінні і 
ХА [5]. ХА насамперед вражає нервові клітини 
скроневої частки кори головного мозку і гіпо-
кампа, які відповідають за передачу інформації 
і консолідацію пам’яті. Вражаються і лобні 
частки, які відповідають за прийняття рішень, 
індивідуальність, рухи, мову; тім'яна частка, 
яка контролює мову, тактильні відчуття, прос-
торові і температурні відчуття, і мигдалини, 
які відповідають за емоційний контроль [3]. 
Гіпокамп отримує холінергічні проекції від 
вертикального ядра діагонального поля Брока 
(ДПБ). Крім того, гіпокамп пов'язаний з медіа-
льним мамілярним ядром гіпоталамуса мамі-
лоталамічним трактом, що формує пам'ять про 
нещодавні події. Базальне ядро Мейнерта 
(БЯМ) є джерелом холінергічних проекцій на 
нову кору. Тому порушення синтезу ацетилхо-
ліну ядром Мейнерта є важливим патогенети-
чним фактором у розвитку деменції. Від тубе-
рмамілярного ядра на кору великих півкуль, 
передньо-базальний мозок, мигдалину, міст, 
середній мозок і мозочок проектуються гіста-
мінергічні шляхи, які, крім нейроімуноендок-
ринної і хроноритмічної регуляції, регулюють 
навчання і пам'ять. При ХА у всіх зазначених 
структурах накопичуються амілоїдні бляшки 
та нейрофібрилярні клубки [7]. Гіперфосфори-
лування тау-протеїна сприяє відкладанню ней-
рофібрилярних клубків, що є характерною 
ознакою ХА. Протягом усього життя жінки 
зазнають гормональних змін, які впливають на 
рівень тау-протеїну. Серед цих станів: статеве 
дозрівання, вагітність, період лактації, викори-
стання контрацептивних засобів. Вагітність у 
пізньому віці і тривала лактація пов’язані зі 
зменшенням ризику розвитку ХА. Тау-протеїн 
залучений у нейрональну пластичність: напри-

клад, найбільш фосфорильована форма тау-
протеїну виражається на стадії плоду, зворотне 
транзиторне фосфорилування виникає під час 
глибокої анестезії, під час вагітності і лактації 
у щурів [16]. 

Останнім часом зростає зацікавленість 
щодо ролі статевих гормонів у діяльності ней-
ронів і нейроглії [11]. Естрогени в організмі 
жінки регулюють розвиток статевих органів, 
беруть участь у становленні гіпоталамо-
гіпофізарної системи і забезпечують репродук-
тивну функцію. Крім того, вони забезпечують 
такі «нерепродуктивні» функції як диференці-
ювання та розвиток клітин мозку на різних 
етапах онтогенезу. Естрогени здійснюють 
вплив на пластичність процесів в центральній 
нервовій системі, що забезпечує умови для 
формування поведінкових, психологічних і 
статевих реакцій. Статеві гормони сповільню-
ють апоптоз клітин ЦНС і сприяють більшій 
витривалості клітин під час гіпоксії, гіпогліке-
мії [4,12]. Одним із механізмів нейропротекто-
рної дії естрогенів є зменшення накопичення 
амілоїда, який є причиною розвитку ХА. У 
нервовій тканині виявляють нейропротектор-
ний фактор seladin-1, який гальмує каспазу-3. 
Саме активація каспази-3 сприяє підсиленню 
апоптозу нейронів і є ключовим механізмом в 
розвитку ХА [4, 9]. Клінічно доведено, що 
застосування естрогенів зменшує прояви де-
пресії, психічні розлади. Вивчення впливу 
естрогенів на розвиток і функціонування ЦНС 
в різні періоди життя жінки, а особливо засто-
сування естрогенів з метою корекції дисгор-
мональних зрушень і, зрештою, з метою коре-
кції когнітивної дисфункції, може відкрити 
нові підходи до лікування і корекції когнітив-
них розладів під час розвитку ХА. У період 
онтогенезу естрогени здійснюють селективний 
вплив на ріст аксонів і дендритів, регулюють 
процеси росту і міграції нейронів [4,7,12]. Фе-
тальний метаболіт естетрол має потужну анти-
оксидантну, нейрогенну і проангіогенну дію, 
що послаблює гіпоксично-ішемічні процеси 
при гіпоксії новонароджених, а також здійс-
нює вплив на рівень мієлінізації периферійних 
нервів [9]. У дорослому мозку естрогени конт-
ролюють об’єм ядер, число нейронів і морфо-
логію дендритів [4, 12]. Нейрогенез у дорос-
лому мозку активно відбувається у зубчатій 
звивині гіпокампа і субвентрикулярній зоні. 
Кількість нових клітин у зубчатій звивині за-
лежить від рівня естрогенів, вона максимальна 
в проеструс. Різко знижується після оваріек-
томії і відновлюється після введення естрадіо-
лу. Естрадіол значно збільшує щільність нових 
нейронів в задніх кіркових і в задніх середніх 
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ядрах мигдалеподібного тіла, сприяє виживан-
ню нових нейронів зубчастої звивини у каст-
рованих самців. Ділення і диференціювання 
нейронів безпосередньо контролюється нейро-
трофічними факторами [8]. Експериментально 
встановлено, що естрадіол модулює експресію 
гіпокампу з ГАМК-ергічними інтернейронами, 
які регулюють нейронну синхронізацію і ког-
нітивні функції  через мозковий нейротрофіч-
ний фактор (BDNF), який регулює навчання і 
пам'ять, а його експресія дуже чутлива до ест-
радіолу. Дослідження, які були проведені на 
мишах з дефіцитом BDNF, встановили відсут-
ність гормонального ефекту на когнітивні фу-
нкції [19]. 

Естрогени (естрон, естрадіол) і прогес-
терон продукуються в яєчниках і частково в 
корі наднирників. Вони циркулюють у крові у 
вільному і зв’язаному з альбумінами чи глобу-
лінами стані і можуть вільно проникати через 
гематоенцефалічний бар'єр (ГЕБ). Крім того, 
статеві стероїди здатні модулювати свій пере-
хід із крові до мозку шляхом зміни проникнос-
ті ГЕБ, естрогени знижують тонус судин і тим 
самим зменшують мозковий кровотік, тестос-
терон має протилежний ефект [11]. Судинні 
ефекти естрогенів обумовлені впливом на клі-
тини ендотелію, міоцити судинної стінки і 
клітини імунної системи забезпечують вазоак-
тивну, антиатерогенну і імуномодулюючу дію, 
що викликає NO-залежну вазодилятацію, підт-
римання рівня базального ангіогенезу [9]. В 
ендотеліальних клітинах судин мозку естроге-
ни активізують енергетичні процеси, що зни-
жує мітохондріальну продукцію вільних ради-
калів і здійснює потужний протизапальний 
вплив на церебральний кровотік [11]. 

Вважалось, що стероїдні гормони син-
тезуються лише в яєчниках і впливають на 
процеси транскрипції, але виявилось, що ці 
гормони синтезуються і в нейронних ланцю-
гах, де вони швидко, протягом хвилин, моду-
люють поведінкові реакції і регулюють прос-
торову пам'ять [14]. 

Високі концентрації естрогенів підт-
римуються не тільки за рахунок синтезу, але й 
за рахунок локального синтезу ароматази, яка 
у великих концентраціях виявляється у ткани-
ні головного мозку. У низці робіт було встано-
влено, що кора великих півкуль за допомогою 
ароматази здатна синтезувати естрогени із 
андрогенів. У перинатальному періоді в мозку 
мавп відбувається локальна продукція естро-
генів за участю ароматази [11, 24]. Нейроана-
томічні дослідження із застосуванням імуногі-
стохімічних і методів гібридизації in situ до-
зволили виявити, що ароматаза присутня в 

нейронах кінцевої смужки, гіпокампа, кірко-
вих структур, в частині нейронів вентромедіа-
льного і преоптичного ядер гіпоталамуса, миг-
далеподібних тільцях, енокортикальних і сен-
сорних ділянках. Активність ароматази підси-
люється після токсичних впливів. Розвиток ХА 
асоційований із зниженням активності арома-
тази в структурах гіпоталамуса [4, 24]. Нако-
пичені дані вказують, що гіпокампальні ней-
рони синтезують як андрогени, так і естрогени 
[23]. Астроцити синтезують прогненолол, про-
гестерон, дегідроепіандростерон, андростенді-
он, тестостерон, естрадіол і естрон, нейрони, 
здатні до синтезу прогненололу, дегідроепіан-
дростерону, андростендіону, естрадіолу і ест-
рону [11]. Рівень гіпокампального 17β-
естрадіолу, тестостерону, дегідроепіандросте-
рону, кортикостерону становить 5-15 нМ, і ці 
рівні є достатніми для модуляції синаптичної 
пластичності [26]. 

Механізм впливу естрогенів на пізна-
вальні функції є предметом дискусії між кліні-
цистами та дослідниками. Цікавим є той факт, 
що гени, які кодують холінацетилтрансферазу 
і ацетилхолінестеразу, дефіцит яких типовий 
для ХА, містять ділянки, які чутливі до естро-
генів [6]. Дефіцит стероїдних гормонів є при-
чиною порушення нейронального транспорту 
попередника холіна, К+-залежного вивільнення 
ацетилхоліна і кількості М-холінорецепторів. 
Введення естрогенів оваріектомованим твари-
нам уже через 10 днів сприяє нормалізації кі-
лькості М-холінорецепторів, активації ацетил-
холінтрансферази і регенерації холінергічних 
нейронів [10]. Клінічні дослідження виявили, 
що застосування естрогенів і інгібітора ацетил-
холінестерази такірина у жінок з ХА сприяє 
покращенню пізнавальних функцій [6]. 17β-
естрадіол здатний відновити дефіцит просто-
рової пам’яті у тварин із зменшенням експресії 
везикулярного ацетилхолін-транспортера у 
тварин обох статей, а зміни в експресії везику-
лярного ацетилхолін-транспортера потенційно 
можуть моделювати експресію ЕР α залежно 
від статі [21]. Дослідження з орхіектомією та 
ін’єкцією летрозола (інгібітор ароматази) ви-
явили порушення просторової пам’яті тільки 
після ін'єкції летрозола, яка індукує втрату 
дендритних шипиків гіпокампа, синапсів та 
постсинаптичних білків, що вказує на відсут-
ність безпосереднього впливу тестостерону на 
структури мозку [19]. 

Вікове зниження концентрації статевих 
гормонів є причиною різних нейроендокрин-
них змін, які супроводжуються зменшенням 
об’ємів мозку, зменшенням розмірів нейронів, 
кількості дендритів, зростанням апоптозу, 
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нейродегенеративних процесів, що виявляєть-
ся у зміні поведінкових реакцій [4]. Клінічні 
дослідження серед жінок, які перенесли оварі-
ектомію одно- або двобічну, показали розви-
ток деменції, яка залежала від віку, коли про-
водилось оперативне втручання. [3, 4]. 

Рецептори статевих гормонів інтенсив-
но досліджувались у 60-70 роки XX ст. Рецеп-
тори до естрогенів у великій кількості пред-
ставлені в ЦНС. Найбільша кількість ЕР α ре-
цепторів знаходиться у вентромедіальному і 
аркуатному ядрі гіпоталамуса і гіпофізі. ЕР β 
розташовані в преоптичному, супраоптичному 
і паравентрикулярному ядрах гіпоталамуса, у 
ядрах кінцевої смужки, мигдалеподібних яд-
рах, кіркових структурах, шві, мозочку. В аст-
роглії знаходять і ЕР α і β, а в мікроглії лише 
ЕР α [3, 6]. 

Основний механізм дії статевих гормо-
нів полягає у зв’язуванні із вільними високос-
пецифічними і доступними внутрішньоклітин-
ними рецепторами цих гормонів і здійсненні 
впливу на процеси транскрипції. Ядерні α і β 
рецептори естрадіолу є генетично і функціона-
льно різними: вони відрізняються своїми влас-
тивостями зв’язування та специфічністю. На-
приклад, неокортикальний естрадіоловий ре-
цептор β існує протягом цілого життя, тоді як 
естрадіолові α рецептори експресуються тіль-
ки в період диференціювання нейронів неоко-
ртексу [2]. 

ЕР α розташовані в ядрах і в цитоплаз-
мі холінергічних структур. У пацієнтів з ХА 
відмічається значна інтенсивність забарвлення 
ядерних естрогенових рецепторів α в базаль-
ному ядрі Мейнерта (БЯМ) і діагональному 
полі Брока (ДПБ). Кількість нейронів із ядер-
ними ЕР α рецепторами зростає з віком у чо-
ловіків і цитоплазматичних ЕР β незалежно від 
статі. Отримані дані свідчили про зростання 
кількості ЕР α рецепторів у передньо-
базальному мозку при ХА [6]. У жінок стар-
ших 50 років у відділах гіпоталамуса, а саме 
тубермамілярному ядрі і медіальному маміля-
рному ядрі, які мають вплив на когнітивні фу-
нкції, з віком суттєво знижується кількість ЕР 
β і зростає кількість ЕР α [6,7]. 

Потенціальні можливості впливу ста-
тевих гормонів на нейрони і нейроглію не дос-
ліджені, але встановлено, що за рахунок акти-
вації цитозольних естрогенових і прогестеро-
нових рецепторів вони можуть впливати на 
синтез білків, які входять до складу дендрит-
них шипиків, [11] і тим самим змінювати хара-
ктер синаптичних взаємодій між нейронами. 
Дендритні шипики є важливим компонентом 
кіркових ланцюгів, які функціонують як осно-

вна постсинаптична структура і отримують 
збуджувальні входи в пірамідальні нейрони в 
неокортексі і в якості анатомічного субстрату 
для збереження пам’яті. Ці нейронні структури 
можуть змінюватись під час навчання і після 
сенсорних маніпуляцій або черепно-мозкових 
травм [13, 21]. Експериментально встановлено, 
що у щурів протягом естрального циклу, який 
триває 4-5 днів, щільність дендритних шипиків 
гіпоталамуса значно змінюється, а оваріекто-
мія дорослих самок значно зменшує щільність 
розташування дендритних шипиків у пірамід-
них клітинах гіпокампу [11]. Періодичні коли-
вання рівня гонадних гормонів під час естра-
льного циклу здійснюють вплив на процеси 
пам’яті і поведінку і, крім впливу на гіпокамп, 
суттєво впливають на дендрити первинної 
сомато-сенсорної кори. У ході експериментів 
на мишах було встановлено, що щільність роз-
ташування дендритних шипиків пірамідальних 
нейронів первинної сомато-сенсорної ділянки 
не змінюється під час циклу, але пластичність 
нейронів зазнає змін. Дендритні шипики більш 
пластичні під час еструса і проеструса, ніж під 
час метаеструса і диеструса, тобто деякі етапи 
циклу більш сприятливі в процесах консоліда-
ції пам’яті [13]. 

Відсутність ЕР α викликає порушення 
статевої і материнської поведінки на тлі під-
вищеної агресивності, в той час як відсутність 
ЕР β не викликає подібних змін [4]. Дослі-
дження американських вчених встановили, що 
ЕР β є лікарською мішенню для консолідації 
пам’яті у жінок в постменопаузі, селективний 
естроген АС стимулює ефективні конфірма-
ційні зміни, необхідні для підсилення процесів 
транскрипції, ефективними є мікроінфузії в 
дорзальний гіпокамп і внутрішньочеревні 
ін’єкції [22]. Здатність 17β-естрадіола до під-
силення просторової пам’яті за рахунок акти-
вації гіпокампа залежить від швидкої активації 
позаклітинної сигнальної кінази в дорзальному 
гіпокампі і здійснюєтся через ЕР α і β [18, 12]. 
Роль стероїдних гормонів в активації гіпокам-
пальних нейронів була доведена при вивченні 
коактиваторів рецепторів цих гормонів (SRA-
1). Нокдаун SRA-1 значно знизив експресію 
синаптичних білків та щільність в полі СА1, а 
також погіршив просторову пам'ять і здатність 
до навчання в лабіринті Морріса [15]. 

Крім цитозольних естрогенових рецеп-
торів, в мозку людини і тварин розташовані 
нецитозольні рецептори на гліальних клітинах, 
а також на аксонах і дендритах клітин неокор-
тексу. З їх участю швидко змінюється функці-
ональний стан нейронів без активації процесів 
транскрипції. ЕРX – нецитозольні рецептори, 
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які розташовані в поверхневій мембрані ней-
ронів, разом з цитозольними рецепторами кон-
тролюють постнатальний розвиток головного 
мозку і статеву поведінку. Зростання концент-
рації прогестерона викликає активацію ЕРX, 
які розташовані в тім'яних і скроневих ділян-
ках. Через нецитозольні естрогенові і прогес-
теронові рецептори статеві гормони здатні 
регулювати розвиток, пластичність, збудли-
вість нейронів, роботу мітохондрій, синтез, 
виділення і транспорт медіаторів [11]. 

Дефіцит стероїдогенезу, який викликає 
зниження всіх форм естрогенів, позбавляє нер-
вову тканину нейропротекції і робить її більш 
чутливою до оксидативного стресу. Частка 
мітохондріальних білків експресується в ест-
рогензалежних генах, тому естрогени, підси-
люючи мітохондріальну витривалість, сприя-
ють виживанню нейронів [9]. Окисно-відновні 
процеси мітохондріально-транспортного елек-
тронного ланцюга є джерелами супероксидра-
дикалу. Хронічне накопичення вільних ради-
калів веде до дезактивації ключових ферментів 
і накопичення мутацій мітохондріальної ДНК, 
що розглядається як патогенетичний механізм 
вік-асоційованих захворювань ЦНС. У мем-
бранах мітохондрій містяться естрогенові ре-
цептори, і тому вона є повноцінною мішенню 
для протекції з боку гормонів, які регулюють 
життєздатність мітохондрій, їх функціонуван-
ня, апоптоз і гомеостаз кальцію [8]. 

В умовах вільнорадикального окиснен-
ня естрадіол індукує швидку елімінацію віль-
них радикалів, лімітує пошкодження мітохон-
дріальних білків і ДНК і стимулює внутріш-
ньоклітинний транспорт електролітів. В умо-
вах підсилення оксидативного стресу може 
запуститись гідроксилювання естрадіола до 
метаболітів, які посилюють оксидативний 
стрес, що нівелює антиапоптичні і антиокси-
дантні ефекти естрогенів. При важких нейро-
дегенративних процесах застосування естроге-
нів може навіть посилювати перебіг саме вна-
слідок поглиблення оксидативного стресу і 
залучення естрогенів в прооксидантний каскад 
[4, 9]. Естрогени, які беруть участь в контролі 
експресії генів сімейства Bcl-2. Bcl-2. Bcl-XI, є 
інгібіторами апоптозу нейронів, в той час, як 
Bax, Bad і Bid діють як позитивні регулятори 
апоптозу. Є дані про регуляцію естрогенами 
рівня Bcl-XI позитивних клітин у гіпокампі і 
корі мозку. У оваріектомованих щурів, які 
отримували естрадіол, зростає експресія мРНК 
Bcl-2, що призводить до пригнічення продукції 
вільних радикалів, пригнічення цистеїнпротеаз 
і регуляції депонування Ca2+ в мітохондріях 
[10]. Позитивний ефект естрогенів на когніти-

вні функції мозку при ХА може бути зумовле-
ний активацією експресії NF-kB фактора, який 
сприяє активації антиоксидантних ферментів 
[10]. 

Дані, отримані в останні роки, свідчать, 
що зниження рівня естрогенів супроводжуєть-
ся змінами з боку клітинних мембран. Рецеп-
тори в структурах головного мозку, з якими 
зв’язуються статеві гормони, розташовані в 
спеціальних місцях – сигналосомах, які пред-
ставляють комплекси з насичених жирних 
кислот, сфінголіпідів і холестеролу і вбудовані 
в ліпідний шар нейронних мембран. Швидка 
взаємодія гормонів з ЕР сигналосом викликає 
швидкі нейропротекторні ефекти, які захища-
ють від розвитку ХА. Менопауза є фактором, 
який перебудовує структуру сигналосом у 
фронтальній корі мозку і нейрони стають чут-
ливими до нейродегенративних чинників. До-
слідники вважають, що харчові добавки, зба-
гачені жирними кислотами омега-3, і фітоест-
рогени можуть забезпечити захист від когніти-
вного старіння [22].  

Висновки. Огляд літературних джерел, 
який охопив десятирічний період, продемон-
стрував, що за останні роки медична наука 
довела важливу роль ендогенних естрогенів та 
їх рецепторів не тільки у становленні репро-
дуктивної системи. У ЦНС естрогени здатні 
захищати нейрони шляхом зниження некрозу, 
підсилення нейрогенезу, зменшення продукції 
активних форм кисню і зменшення запалення. 
Естрогени виступають у ролі потужних нейро-
протекторів, і вже не тільки науковці, а і 
клініцисти розглядають естрогени як можливі 
лікарські препарати при нейродегенеративних 
захворюваннях і гострих пошкодженнях го-
ловного мозку (інсульт, травми) не тільки у 
жінок, а і у чоловіків. Огляд літератури 
висвітлив нові дані щодо впливу естрогенів на 
мозковий кровотік, гормональний вплив на 
мітохондріальну функцію і енергетичне забез-
печення. Багато питань потребують детального 
вивчення, але зрозумілим стає той факт, що 
при обранні стратегії та тактики лікування 
неврологічних пацієнтів необхідно враховува-
ти впливи нейростероїдів на структури ЦНС. 
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Резюме. В научных работах последних 
лет появилось много доказательств того, что 
половые гормоны активно участвуют в про-
цессах нейрогенеза, синаптогенеза, оказыва-
ющих влияние на энергетический баланс 

нейронов путем регуляции функций митохон-
дрий. Большая частота развития болезни Аль-
цгеймера у женщин в период менопаузы 
наталкивает ученых на мысль о влиянии поло-
вых гормонов на развитие нейродегенератив-
ных заболеваний. Исследования, целью кото-
рых является анализ влияния половых гормо-
нов на функции и морфологию различных 
отделов головного мозга, актуальны.  

Основная часть. Болезнь Альцгеймера 
является причиной существенных цитоархи-
тектоничных изменений в структурах мозга, 
которые отвечают за когнитивные функции. 
Поражаются и лобные доли, ответственные за 
принятие решений, индивидуальность, движе-
ния, речь; теменная доля, которая контролиру-
ет речь, тактильные ощущения, простран-
ственные и температурные ощущения, и мин-
далины, которые отвечают за эмоциональный 
контроль. При БА во всех указанных структу-
рах накапливаются амилоидные бляшки и 
нейрофибриллярные клубки. Одним из меха-
низмов нейропротекторного действия эстроге-
нов является уменьшение накопления амилои-
да. Возрастное снижение концентрации поло-
вых гормонов является причиной различных 
нейроэндокринных изменений и проявляется 
уменьшением объемов мозга, уменьшением 
размеров нейронов, количества дендритов, 
ростом апоптоза, нейродегенеративных про-
цессов, проявляется изменением поведенче-
ских реакций.  

Выводы. Литературные источники 
приводят много доказательств нейропротек-
торной роли эстрогенов, а клиницисты рас-
сматривают эстрогены, как лекарственные 
препараты, которые можно применять в целях 
предупреждения нейродегенеративных про-
цессов. Многие вопросы о влиянии нейросте-
роидов на ЦНС требуют дальнейшего изуче-
ния. 

Ключевые слова. Болезнь Альцгейме-
ра, эстрогены, прогестерон, ароматаза, эстро-
геновые рецепторы. 
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Abstract. In scientific works of recent 
years increasing attention is paid to the influence 
of sex hormones on behavioral reactions, and 
mental activity. There is a lot of evidence that sex 
hormones are actively involved in the processes of 
neurogenesis, synaptogenesis, affecting the energy 
balance of neurons by regulating the functions of 
mitochondria. The higher incidence of 
Alzheimer's (AD) in women during menopause 
causes scientists to think about the influence of 
sex hormones on the development of 
neurodegenerative diseases. 

In this literature review, we set the goal to 
analyze the influence of sex hormones on the 
function and morphology of different brain 
sections, and especially those structures 
undergoing neurodegenerative changes during the 
development of AD.  

Main part. Alzheimer's Disease is the 
cause of significant cytoarchitectonic changes in 
brain structures that are responsible for cognitive 
function. Different structures vary in different 
ways in the process of aging and AD, which 
allows for predicting various pathogenetic 
mechanisms. AD primarily affects the nerve cells 
of the temporal lobe of the cerebral cortex and the 
hypocampus, which are responsible for the 
transmission of information and consolidation of 
memory. Damage to frontal lobes are responsible 
for making decisions, movement, language; 
parietal lobe that controls language, tactile 
sensations, spatial and temporal sensations, and 
tonsils responsible for emotional control. At AD 
in all of these structures, amyloid plaques and 
neurofibrillary tangles accumulate. One of the 
mechanisms of neuroprotective action of 
estrogens is the reduction of amyloid 

accumulation. Neurogenesis in the adult brain is 
active in the nucleus of the hypocampus and 
subventricular zone. It is significantly reduced 
after ovariectomy and is restored after the 
introduction of estradiol. It was believed that 
steroid hormones are synthesized only in the 
ovaries and affect the processes of transcription, 
but it turned out that these hormones are 
synthesized and in neural chains where they 
quickly, in minutes, modulate behavioral reactions 
and regulate spatial memory. The age-related 
decrease in the concentration of sex hormones is 
the cause of various neuroendocrine changes, and 
is manifested by a decrease in brain volumes, a 
decrease in the size of the neurons, the number of 
dendrites, an increase in apoptosis, 
neurodegenerative processes, manifested by a 
change in behavioral responses. The main 
mechanism of action of sex hormones is to bind to 
free highly specific and accessible intracellular 
receptors of these hormones and to influence the 
processes of transcription. 

Conclusions. An overview of literary 
sources, which took the decade has shown that in 
recent years medical science has proven that 
endogenous estrogens and their receptors play an 
important role not only in the reproductive 
system. Estrogens act as powerful 
neuroprotectors, and scientists, and their clinicians 
consider estrogens as possible medications for 
neurodegenerative diseases and acute brain 
damage (stroke, trauma) not only in women, but 
also in men. The literature review highlighted new 
data on the influence of estrogens on cerebral 
blood flow, hormonal effects on mitochondrial 
function and energy supply. Many questions 
require a further study, but it is understandable 
that when choosing strategies and tactics for the 
treatment of neurological patients, it is necessary 
to take into account the effects of neurosteroids on 
CNS structures. 

Keywords. Alzheimer's disease, estrogen, 
progesterone, aromatase, estrogen receptors. 
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