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Дегидроэпиандростерон у мужчин: 
потенциальные физиологические эффекты 
с позиции доказательной медицины

Статья посвящена дегидроэпиандростерону (ДГЭА) –  
представителю класса надпочечниковых андрогенов, которые  
гораздо реже, чем другие гормоны, обсуждаются в отечественной  
научной литературе и остаются недостаточно изученными. 
С момента открытия в середине XX в. ДГЭА рассматривался 
исключительно как биохимический исходный субстрат для синтеза 
тестостерона и эстрогенов. Однако исследования, начатые  
в 1990-х гг. и продолжающиеся в настоящее время, демонстрируют, 
что биологическое значение ДГЭА в организме человека этим 
не ограничивается. В представленных автором систематических 
обзорах и метаанализах раскрывается роль ДГЭА при некоторых 
заболеваниях и патологических состояниях (стрессе, депрессии, 
нейродегенерации и т.д.). Несмотря на противоречивый характер 
современных научных публикаций по ДГЭА, достоверно подтверждено, 
что он обладает такими эффектами, как антистрессовый, 
антидепрессивный, иммуномодулирующий, которые крайне необходимы 
человеку для поддержания здоровья и активного долголетия.
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Введение
Дегидроэпиандростерон (ДГЭА) 
и другие надпочечниковые андро-
гены были открыты в 1930–40-х гг. 
Долгое время им не придавалось 
существенного клинического зна-
чения в обеспечении андрогенного 
фона у мужчин, и они оставались 
практически не изученными вплоть 
до 1990-х гг., когда возник настоя-
щий бум вокруг ДГЭА. Именно 
тогда появились работы, которые 
продемонстрировали, что назна-
чение ДГЭА в  физиологических 

(50 мг/сут) и фармакологических 
(200–400  мг/сут) дозах людям 
после 60 лет принципиально улуч-
шает у  них показатели качества 
жизни. В этой связи многие иссле-
дователи стали рассматривать ДГЭА 
как потенциальный антивозраст-
ной гормон (гормон молодости). 
К настоящему времени опублико-
вано множество работ, посвящен-
ных физиологии, эндокринологии, 
клиническому применению ДГЭА. 
Однако пока, увы, нет однозначного 
ответа на главный вопрос о биоло-

гическом значении этого гормона 
в организме человека [1].
Сегодня продолжается активное 
изучение ДГЭА, и с каждым годом 
появляются все новые данные 
о важной роли надпочечниковых 
андрогенов (прежде всего ДГЭА) 
в обеспечении здоровья и долго-
летия человека. При этом интерес 
к ДГЭА особенно силен в США, где 
он классифицируется как пищевая 
добавка и продается без рецепта. 
В большинстве стран ДГЭА досту-
пен только по рецепту врача [2]. 
В РФ препараты ДГЭА официально 
не зарегистрированы.
В статье обсуждаются физиологиче-
ские функции ДГЭА по результатам 
преимущественно систематических 
обзоров и метаанализов, посколь-
ку именно они составляют основу 
аналитической базы доказательной 
медицины.

Возрастная эндокринология 
дегидроэпиандростерона
К основным андрогенам, которые 
вырабатываются в сетчатой зоне 
коры надпочечников, относятся 
ДГЭА, его транспортная сульфат-
ная форма ДГЭА-сульфат (ДГЭА-С) 
и  андростендион [1]. В  среднем 
ежедневно синтезируется 15–30 мг 
надпочечниковых андрогенов. 
Согласно одним источникам, эти 
стероидные  гормоны не  имеют 
каких-либо циркадианных (суточ-
ных) ритмов секреции, по другим 
данным, циркадианные ритмы се-
креции ДГЭА-С все же имеют место 
и пик концентрации ДГЭА-С при-
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ходится на ночное время. При этом 
не вызывает сомнений тот факт, что 
ДГЭА-С производится в надпочеч-
никах только представителей отряда 
приматов (человека, высших и низ-
ших обезьян) [1].
Секреция ДГЭА надпочечниками 
впервые повышается у детей в пе-
риод адренархе в возрасте шести – 
восьми лет. Максимальный плаз-
менный уровень циркулирующего 
в крови ДГЭА наблюдается между 
20 и 30 годами, после чего его уро-
вень у обоих полов начинает сокра-
щаться примерно на 2% ежегодно. 
В  итоге к  50  годам он уменьша-
ется на 50%, к 70 годам – на 80%, 
к 90 годам – на 90% по отношению 
к возрасту 20–30 лет, что ассоци-
ируется как с возрастным сниже-
нием устойчивости к стрессу, так 
и с нейродегенеративными, когни-
тивными и депрессивными наруше-
ниями (рис. 1) [1, 3].

Ключевые эффекты 
дегидроэпиандростерона 
у мужчин с позиции 
доказательной медицины
С момента открытия в 1930-х гг. 
и вплоть до 1990-х гг. ДГЭА и его 
транспортная сульфатная форма 
ДГЭА-С рассматривались у муж-
чин как слабые надпочечниковые 
андрогены. Их функциональный 
вклад в общий андрогенный фон 
считался клинически не значимым, 
в связи с чем физиологическая роль 
ДГЭА в мужском организме практи-
чески не изучалась [4, 5]. Долгое 
время считалось, что ДГЭА у муж-
чин выполняет исключительно 
функции прогормона (биохимиче-
ского субстрата) в процессе синтеза 
тестостерона и далее эстрогенов, за 
что он и получил название «мать 
всех половых стероидных гормо-
нов» (рис. 2) [6].
Однако современные исследования 
показали, что по концентрации в пе-
риферической крови среди всего 
спектра веществ стероидной струк-
туры ДГЭА в норме уступает только 
холестерину, опережая прогестерон 
(своего предшественника) и кор-
тизол – еще один важный гормон, 
который вырабатывается в клубоч-
ковой зоне коры надпочечников 
и отвечает за реализацию гормо-

нальных адаптационных механиз-
мов организма к любой стрессовой 
реакции (гормон стресса). Так, 
концентрация ДГЭА в крови пре-
вышает содержание его конечных 
метаболитов: тестостерона у муж-
чин в 200–1000 раз, 17-бета-эстра-
диола у женщин в 5000–25 000 раз 
(рис. 3) [1].
Как полагают исследователи, био-
логически подобное распределение 
ДГЭА и его метаболитов в крови 
у  человека объясняется тем, что 
ДГЭА, будучи ключевым буфер-
ным гормоном стрессоустойчиво-
сти, представляет собой практиче-
ски единственный естественный 
антиглюкокортикоидный гормон, 
противостоящий кортизолу – ключе-
вому гормону стресса, приводящему 
к «синдрому обкрадывания» синтеза 
надпочечникового ДГЭА и тестику-
лярного тестостерона [7, 8].
Соотношение «кортизол – ДГЭА» 
рассматривается как ключевой мар-
кер устойчивости человека к стрес-
су. Для адекватной защиты от стрес-
са ДГЭА, который характеризуется 
протективным эффектом по отно-
шению к центральной нервной сис-
теме, всегда должен преобладать над 
кортизолом, который деструктивно 
влияет на гиппокамп [9, 10].
По данным некоторых исследований, 
низкий уровень ДГЭА в крови – одна 
из причин недостаточной стрессо-
устойчивости, нарастающей с возра-
стом, депрессии у подростков и по-
жилых людей, повышенной частоты 
суицидов, а снижение уровня цир-
кулирующего ДГЭА и уменьшение 
соотношения «кортизол – ДГЭА» 
ассоциированы с ускоренным ста-

рением, депрессией, нарушениями 
памяти, синдромом хронической 
усталости, болезнью Альцгеймера 
(рис. 4) [8, 10].
В  организме мужчин и  женщин 
кроме традиционной выработки по-
ловых стероидных гормонов в поло-
вых железах (яичках и яичниках со-
ответственно) есть и другой важный 
механизм обеспечения клеток пери-
ферических тканей необходимыми 
половыми гормонами – их самосто-
ятельное производство «по требо-
ванию» из ДГЭА непосредственно 
внутри клеток некоторых органов 
и тканей, без участия системного 
кровотока и независимо от функ-
циональной способности поло-
вых желез (яичек или яичников). 
Указанный механизм был открыт 
в 1988 г. канадским профессором 
Ф. Лабри и получил название ин-
тракринного периферического син-
теза половых стероидных гормонов 
[11]. При этом типе гормональной 
клеточной регуляции половые сте-
роидные гормоны образуются сразу 
внутри клеток и тут же оказывают 
соответствующее физиологическое 

Рис. 1. Возрастная динамика секреции ДГЭА
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действие [11]. Такой самостоятель-
ный интракринный синтез половых 
стероидных гормонов происходит 
в клетках молочной и предстатель-
ной желез, головном мозге, мышеч-
ной ткани, коже, а у женщин еще 
и в эпителии влагалища. По мере 
старения гонад роль ДГЭА в обес-
печении гормонозависимых клеток 
половыми стероидными гормонами 
за счет внутриклеточного интра-
кринного синтеза возрастает. Так, 
именно из  ДГЭА потенциально 
образуется до 35% тестостерона 
в периферических тканях у старею-

щих мужчин и до 80–100% тестосте-
рона в гормонозависимых клетках 
у женщин в постменопаузе [12].
Поскольку ДГЭА является биохими-
ческим субстратом для дальнейшего 
синтеза половых стероидных гор-
монов (тестостерона и эстрогенов) 
и подвергается интракринному ме-
таболизму с образованием тесто-
стерона и/или эстрадиола в клетках 
ряда органов и тканей, некоторые 
авторы предполагают, что дефицит 
ДГЭА у мужчин способен приводить 
к дефициту тестостерона и эстро-
генов. Следовательно, назначение 
ДГЭА-заместительной терапии при 
возрастном дефиците ДГЭА может 
рассматриваться как физиологиче-
ская альтернатива заместительной 
терапии тестостероном у мужчин 
с возрастным дефицитом тестосте-
рона [13, 14].
Однако с  позиций доказательной 
медицины возможность использо-
вания ДГЭА-заместительной терапии 
изучена только у пожилых мужчин, 
что отражено в единственном до-
ступном метаанализе 2013 г., охва-
тившем результаты 25 клинических 
рандомизированных исследований 
(n = 1353) [15]. Средняя длительность 
терапии препаратами ДГЭА состави-
ла 36 недель. По данным метаанализа, 
ДГЭА-заместительная терапия у по-
жилых мужчин приводила к досто-
верному уменьшению жировой массы 
тела на фоне повышения уровней 
общего тестостерона и эстрадиола. 
Однако в мультивариационном рег-
рессивном анализе связь между объе-
мом жировой массы и уровнем ДГЭА 
не получила статистически значимого 
подтверждения. Достоверных эффек-
тов ДГЭА-заместительной терапии 
в отношении липидного и углевод-
ного обменов, костного метаболиз-
ма, сексуальной функции и качества 
жизни по сравнению с плацебо также 
не выявлено [15].
Тем не менее, согласно результатам 
исследований, накопленных к на-
стоящему времени, ДГЭА можно 
рассматривать как самостоятельный 
полифункциональный гормон с до-
статочно широким спектром физи-
ологических эффектов в организме, 
которые еще предстоит оценить 
с точки зрения доказательной ме-
дицины (рис. 5) [16].

Рис. 3. Представленность стероидных гормонов в норме 
в плазме крови
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Рис. 5. Потенциальные физиологические функции ДГЭА как самостоятельного гормона 
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Предстательная железа
С учетом описанных особенностей 
периферического метаболизма 
ДГЭА только 60% внутрипроста-
тического 5-альфа-дигидротесто-
стерона, ключевого андрогена пред-
стательной железы, синтезируется 
из тестикулярного тестостерона, 
поступающего в железу из яичек 
с  системным кровотоком, а  40%   
производится ими автономно 
(независимо от  тестикулярного 
стероидогенеза) из тестостерона, 
синтезированного внутриклеточно 
из ДГЭА. При этом интракринный 
простатический синтез половых 
стероидных гормонов из ДГЭА вы-
явлен как в железистом эпителии 
(тестостерон), так и в строме органа 
(эстрогены). Это объясняется тем, 
что ДГЭА, будучи биохимическим 
предшественником тестостерона, 
в строме простаты под влиянием 
стромальных ароматаз легко транс-
формируется в эстрогены [17].
Согласно одной точке зрения, 
на  фоне возрастного снижения 
уровня тестикулярного тестосте-
рона предстательная железа, чтобы 
поддержать андрогенный гомеостаз, 
начинает активно использовать для 
синтеза 5-альфа-дигидротесто-
стерона именно ДГЭА из  крови. 
Дефицит ДГЭА, как и  дефицит 
тестикулярного тестостерона, 
способен повышать активность 
5-альфа-редуктазы, вызывающей 
простатическую пролиферацию 
[17]. Так сформировалась новая 
полигормональная эндокринно-
аутокринно-интракринно-пара-
кринная модель взаимодействия 
стромы и эпителия предстательной 
железы с учетом метаболизма в них 
ДГЭА. Это послужило основой для 
разработки рабочей гипотезы о том, 
что в патогенезе простатической 
пролиферации, характерной для 
доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы и рака про-
статы, возрастной дефицит ДГЭА 
может играть столь же важную роль, 
как и возрастной дефицит тестику-
лярного тестостерона (рис. 6) [17].
Уникальность и сложность влияния 
ДГЭА на процессы пролиферации 
и воспаления в ткани предстатель-
ной железы состоят в том, что он 
является потенциальным субстра-

том как для синтеза тестостерона, 
так и  (при необходимости) для 
трансформации в эстрогены за счет 
ароматазы стромы предстательной 
железы [18]. Роль эстрогенов в пред-
стательной железе представляется 
достаточно сложной, поскольку за-
висит от локальных сигнальных ме-
ханизмов, обеспечивающих баланс 
между эффектами двух типов рецеп-
торов эстрогена – альфа и бета (в от-
личие от андрогенов, имеющих лишь 
один тип рецептора). Эстрогены 
вовлечены в локальную клеточную 
пролиферацию, воспаление и кан-
церогенез в предстательной железе 
путем, отличным от андрогенов. При 
этом рецепторы эстрогена альфа 
опосредуют неблагоприятные (не-
гативные), а рецепторы эстрогена 
бета, соответственно, благоприят-
ные (позитивные) эффекты в отно-
шении воспаления, пролиферации 
и канцерогенеза в предстательной 
железе [18, 19].
Несмотря на известный факт о том, что 
возрастное снижение синтеза тесто-
стерона у мужчин играет важную роль 
в патогенезе доброкачественной ги-
перплазии предстательной железы, 
существует гипотеза, согласно которой 
одним из гормональных механизмов 

простатической пролиферации может 
быть именно прогрессирующая с воз-
растом адреналовая недостаточность. 
Она сопровождается постепенным 
снижением синтеза прогестерона 
и особенно ДГЭА в надпочечниках, 
которые, будучи биохимическими 
предшественниками тестостерона, 
приводят к его дефициту. Вместе эти 
факторы, очевидно, запускают меха-
низм активации 5-альфа-редуктазы, 
вызывающей простатическую желе-
зистую пролиферацию и гиперплазию 
предстательной железы [17, 20, 21].

Стресс
Различия в функционировании ги-
поталамо-гипофизарно-адренокор-
тикальной системы у  пациентов 
с  посттравматическим стрессо-
вым расстройством (ПТСР) и здо-
ровых людей серьезно изучаются. 
Активация гипоталамо-гипофизар-
но-адренокортикальной системы 
приводит к выбросу в системный 
кровоток многих стероидных гор-
монов, включая ДГЭА, который ме-
таболизируется в ДГЭА-С с выра-
женным антиглюкокортикоидным 
эффектом [22].
Чтобы выяснить, есть ли достовер-
ные различия в базальных плазмен-

Рис. 6. Эндокринно-аутокринно-интракринно-паракринная модель 
взаимодействия стромы и эпителия предстательной железы с учетом 
метаболизма в них ДГЭА
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Примечание. АР – андрогеновые рецепторы; ЭР – рецепторы эстрогена.
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ных уровнях ДГЭА и ДГЭА-С на фоне 
ПТСР и без него, был проведен мета-
анализ, объединивший результаты 
ранее опубликованных исследова-
ний по этой теме. Были включены 
девять работ с данными об уровне 
ДГЭА (n = 486) и восемь работ с дан-
ными об уровне ДГЭА-С (n = 501). 
Анализы подгрупп для изучения 
связи между ПТСР и  временем 
экспозиции травмы показали, что 
у пациентов с ПТСР по сравнению 
с контролем наблюдалась тенден-
ция к более высокому уровню ДГЭА 
(k = 3, стандартизованная разность 
средних (СРС) = 1,12, 95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 
0,03–2,52, Z = 1,91, p = 0,06) и до-
стоверно более высокому уровню 
ДГЭА-С (k = 2, СРС = 0,76, 95% ДИ 
0,38–1,13, Z = 3,94, p < 0,001). В груп-
пах контроля, подвергнутых трав-
матическому воздействию, по срав-
нению с  группами контроля без 
такового воздействия уровень ДГЭА 
был статистически значимо выше 
(k = 3, СРС = 0,66, 95% ДИ 0,33–0,99, 
Z = 3,88, p < 0,001, I2 = 86%). Авторы 
пришли к выводу, что воздействие 
травмы, независимо от дальнейше-
го развития ПТСР, увеличивает ба-
зальные уровни ДГЭА и ДГЭА-С, что 
объясняется проявлением универ-
сальной реакции адаптации к стрес-
су и демонстрирует антистрессовые 
эффекты ДГЭА [22].
Метаанализ 2019 г. (108 исследова-
ний соответствующего качества, 
n = 6484) показал, что утренний 
и  24-часовой уровни кортизола 
в крови при ПТСР были достовер-
но ниже, чем в  группе контроля 
(g = -0,21, 95% ДИ от -0,42 до -0,01 
и g = -0,31, 95% ДИ от -0,60 до -0,03 
соответственно). Значительный 
рост уровня кортизола наблюдал-
ся при ПТСР после пробуждения 
(g = 0,40, 95% ДИ 0,13–0,67) и в груп-
пе контроля без стрессового воздей-
ствия (g = 0,96, 95% ДИ 0,59–1,33). 
Вечерний уровень ДГЭА был досто-
верно выше при ПТСР, чем в группе 
контроля без стрессового воздейст-
вия (g = 0,58, 95% ДИ 0,17–0,99) [23].

Мышечная система
В свободном доступе удалось найти 
семь систематических обзоров и ме-
таанализов, в которых тестирова-

лись десять фармакологических 
агентов для поддержания количе-
ства и качества мышечной массы: 
витамин D, комбинированный 
эстроген-гестагенный препарат, 
ДГЭА, гормон роста (соматотро-
пин), рилизинг-гормон  гормона 
роста, комбинация тестостерона 
и  гормонов роста, инсулинопо-
добный фактор роста 1, сахаросни-
жающий препарат пиоглитазон, 
тестостерон и ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента. 
Важно отметить, что в немногих си-
стематических обзорах или метаана-
лизах четко указан исходный статус 
саркопении. В этой связи получен-
ные результаты обобщены для по-
жилых людей в целом без уточнения 
эффекта при нормальной скелетной 
мускулатуре, предсаркопеническом 
состоянии или саркопении.
Так, прием витамина D благопри-
ятно сказывался на мышечной силе 
и физической работоспособности 
у обоих полов, особенно у женщин 
с его низкими исходными значе-
ниями (< 25 нмоль/л в  крови), 
причем редко вызывал побочные 
явления. Тестостерон оказывал до-
стоверно сильное влияние на мы-
шечную массу и от умеренного до 
минимального влияния на  мы-
шечную силу и/или физическую 
работоспособность (на результа-
ты анализа повлияло включение 
мужчин с низким уровнем общего 
тестостерона в сыворотке крови 
(< 200–300 нг/дл)). Побочные яв-
ления на фоне его приема были 
редкими и умеренными. Для того 
чтобы рекомендовать другие фар-
макологические вмешательства 
при саркопении, доказательных 
данных, по мнению авторов мета-
анализа, явно недостаточно [24].

Костная система
Результаты последнего метаанализа 
свидетельствуют о том, что заме-
стительная терапия ДГЭА может 
частично увеличить минеральную 
плотность костной ткани тазобе-
дренного сустава и вертела лишь 
у женщин. Аналогичные результа-
ты у мужчин не наблюдались. Для 
изучения клинически значимого 
влияния ДГЭА на  минеральную 
плотность костной ткани необхо-

димы дальнейшие доказательные 
исследования [25].

Нейропротекция и нейродегенерация
Несколько исследований подтвер-
дили нейропротективные свойства 
ДГЭА и ДГЭА-С в различных экс-
периментальных моделях, включая 
модели мозговой ишемии, череп-
но-мозговой травмы, травмы спин-
ного мозга, токсичности глутамата 
и нейродегенеративных заболева-
ний с точкой приложения эффектов 
в астроцитах головного мозга [26]. 
Поскольку астроциты отвечают за 
поддержание гомеостаза нервной 
ткани и контроль энергоснабжения 
нейронов, изменения астроцитар-
ной функции связаны с поврежде-
нием нейронов и прогрессировани-
ем различных патологий [27, 28].
Сегодня известно, что ДГЭА – сла-
бый андрогенный стероид, секре-
тируемый не только корой надпо-
чечников, но и тканью головного 
мозга, где он является посредником 
в биосинтезе андрогенов и эстро-
генов [29].
По результатам кокрейновского об-
зора 2015 г., добавки ДГЭА не ока-
зывают благоприятного влияния 
на  когнитивные функции людей 
среднего или пожилого возраста 
без деменции. Однако ввиду осо-
бого общественного энтузиазма 
в отношении ДГЭА-заместительной 
терапии, особенно в США, и тео-
ретически возможных пролон-
гированных нейропротективных 
эффектов ДГЭА авторы сочли целе-
сообразным проведение в будущем 
высококачественных доказательных 
исследований эффектов ДГЭА, где 
прием добавок будет дольше (боль-
ше года), а число участников выше 
[30].
В клиническом рандомизированном 
исследовании с участием 225 муж-
чин и женщин среднего и пожилого 
возраста, которые в течение 12 меся-
цев принимали ДГЭА по 50 мг/сут, 
тоже не было выявлено никаких 
достоверных когнитивных преиму-
ществ такой терапии по сравнению 
с плацебо [31].
Напротив, согласно данным мета-
анализа 2018  г., нейроактивные 
стероиды, включая тестостерон, 
ДГЭА и  ДГЭА-С, могут играть 
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важную роль в  патофизиологии 
шизофрении. Метаанализ включал 
34 исследования соответствующего 
качества, в которых приняли учас-
тие 1742 пациента и 1604 здоровых 
добровольца. Основной анализ 
выявил повышенные плазменные 
уровни ДГЭА-С у всех пациентов 
с шизофренией (95% ДИ 0,23–1,28, 
p = 0,005). У пациентов с первым 
эпизодом психоза уровни свобод-
ного тестостерона (95% ДИ 0,30–
2,12, р = 0,009) и ДГЭА-С (95% ДИ 
0,66–1,71, р < 0,001) были досто-
верно высоки. У больных с острым 
рецидивом шизофрении отмечался 
достоверно более высокий уровень 
общего тестостерона (95% ДИ 0,21–
0,70, р < 0,001). При стабильной мно-
гоэпизодной шизофрении общий 
уровень тестостерона был увели-
чен у женщин (95% ДИ 0,33–0,80, 
p < 0,001) и снижен у мужчин (95% 
ДИ -1,07–0,18, p = 0,006). С учетом 
повышенных уровней биологически 
активного (свободного) тестостеро-
на и ДГЭА-С у больных с первым 
эпизодом психоза можно предпо-
ложить, что эти изменения могут 
быть ответом на стресс, который 
притупляется во время последу-
ющих обострений шизофрении. 
Различные изменения уровня об-
щего тестостерона у мужчин и жен-
щин со стабильной многоэпизод-
ной шизофренией могут отражать 
индуцированные медикаментозно 
нарушения, вызванные влиянием 
антипсихотиков на пролактин [32].
Метаанализ 2019 г., включивший 
31 доказательное исследование, 
не выявил статистически значимой 
связи между уровнем ДГЭА и бо-
лезнью Альцгеймера (СРС = 0,51, 
95% ДИ от -0,44 до 1,45, Z = 1,06, 
p = 0,29). С другой стороны, более 
низкий уровень ДГЭА-С наблю-
дался именно у пациентов с бо-
лезнью Альцгеймера (СРС = -0,69, 
95% ДИ от -1,17 до -0,22, Z = -2,84, 
p < 0,01). Авторы пришли к выво-
ду, что снижение концентрации 
ДГЭА-С может быть важным пока-
зателем для болезни Альцгеймера, 
хотя вопрос о том, можно ли его 
использовать в качестве диагности-
ческого инструмента при данной 
патологии, требует дальнейшего 
изучения [33].

Депрессия
Такое психическое расстройство, 
как депрессия, затрагивает сегод-
ня большую часть населения мира. 
ДГЭА издавна приписывали спо-
собность улучшать депрессивную 
симптоматику [29].
Метаанализ 2015  г.  (десять кли-
нических исследований «случай – 
контроль», 493 пациента с депрес-
сией и 4003 здоровых добровольца) 
продемонстрировал более низ-
кий уровень экспрессии белка 
ДГЭА-С у пациентов с депрессией 
(СРС = 0,17, 95% ДИ 0,06–0,27, p = 
0,002). После стратификации по эт-
нической принадлежности оказа-
лось, что у  кавказцев и  азиатов 
не было низкого уровня экспрес-
сии белка ДГЭА-С (р > 0,05). Тем 
не менее, по заключению авторов, 
повышение уровня экспрессии 
белка ДГЭА-С может коррелировать 
с биологической патофизиологией 
депрессии, в связи с чем определе-
ние уровня ДГЭА-С и дальнейшая 
ДГЭА-заместительная терапия 
могут способствовать эффектив-
ному лечению депрессии [34].
Последний метаанализ 2018 г. по 
этой теме основан на электронном 
поиске статей, опубликованных до 
июня 2018 г., по ключевым словам 
«дегидроэпиандростерон и депрес-
сии» в базах данных Medline, Embase, 
Lilacs и Cochrane. Были включены 
только рандомизированные кли-
нические исследования. Авторы 
отмечают значительный эффект 
лечения ДГЭА по сравнению с пла-
цебо у больных с депрессией. Таким 
образом, ДГЭА-заместительная 
терапия может быть эффективной 
фармакологической альтернативой 
препаратам, традиционно исполь-
зуемым в лечении депрессии [35].

Иммунная система
Многие исследования показали, 
что ДГЭА и ДГЭА-С связаны с раз-
личными аспектами иммунной 
системы и часто характеризуются 
как полезные и поддерживающие 
иммунокомпетентность  гормо-
ны (иммуномодуляторы) [36, 37]. 
Однако при ближайшем рассмо-
трении обнаруживается путаница 
в отношении модифицированных 
иммунологических компонентов, ме-

ханизмов действия и его выраженно-
сти и даже в отношении того, имеют 
ли эти гормоны прямое влияние или 
их иммуномодулирующие эффекты 
опосредованы метаболитами и свя-
зями с другими гормонами и гор-
мональными рецепторами. Кроме 
того, большая часть исследований 
проводилась на моделях грызунов 
с использованием высоких концен-
траций гормональных добавок. В ре-
зультате они не всегда могут быть 
репрезентативными для эффектов 
этих гормонов в естественных кон-
центрациях в циркулирующей крови 
или экстраполированы на физиоло-
гию человека. Тем не менее с учетом 
данных литературы, а также исследо-
ваний, изучающих связь естествен-
ных циркулирующих уровней ДГЭА 
и ДГЭА-С и конкретных иммуноло-
гических компонентов и заболева-
ний, была высказана точка зрения, 
что ДГЭА оказывает достоверное 
позитивное дифференцированное 
действие на иммунную функцию че-
ловека, а его иммуномодулирующие 
эффекты зависят от уровня в крови 
других гормонов (рис. 7) [36].
Согласно результатам ряда доказа-
тельных исследований, ДГЭА может 
быть полезен как терапевтическое 
средство за счет способности умень-
шать синтез провоспалительных 
цитокинов, в частности при заболе-
ваниях с высоким уровнем систем-
ного хронического субклинического 
воспаления, например при ревмато-
идном артрите или вторичной ги-
пофункции надпочечников [38–40].

Заключение
Как продемонстрировал проведен-
ный обзор, доказательные иссле-
дования последних десятилетий 
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Рис. 7. Содружественная гормональная регуляция 
врожденного иммунитета
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Dehydroepiandrosterone in Men: a Potential Physiological Effects from the Standpoint of Evidence-Based Medicine 
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The review article is devoted to the hormone dehydroepiandrosterone (DHEA) as a representative of the class 
of adrenal androgens, which are most rarely (in comparison with other hormones) mentioned in the domestic 
scientific literature, remaining insufficiently studied until now. From its discovery in the mid-twentieth century 
until its end, DHEA was considered solely as a biochemical starting substrate in the synthesis of testosterone 
and estrogens. However, studies that began in the 1990s and are still ongoing demonstrate broader physiological 
effects of DHEA in the human body. Based on systematic reviews and meta-analyses, the article examines the role 
of DHEA in certain diseases and pathological conditions of modern humans (stress, depression, neurodegeneration, 
etc.). Despite the contradictory nature of modern scientific publications on DHEA, it has been reliably confirmed 
the presence of such effects as anti-stress, antidepressant, immunomodulatory and a number of others, 
which are extremely necessary for a person to maintain health and active longevity.

Key words: adrenal androgens, dehydroepiandrosterone, intracrinology, age-related endocrinology, physiological 
effects, evidence-based medicine
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