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РОЛЬ ПОЛОВЫХ СТЕРОИДОВ  

В ПАТОГЕНЕЗЕ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 

 

 

 

Рассеянный склероз (РС) – одно из наибо-

лее распространенных заболеваний цен-

тральной нервной системы, встречающееся 
преимущественно у женщин. По традицион-

ным представлениям, РС связан с аутоим-

мунным локальным или множественным 

воспалением миелина проводников головно-

го и спинного мозга с последующей  

аксональной дегенерацией. Заболевание ха-
рактеризуется интермиттирующим или хро-

ническим прогредиентным течением. На 
ранних этапах клиническая ремиссия связана 
с возможностью ремиелинизации, но переход 

в прогредиентный тип течения знаменуется 
снижением или утратой репаративных спо-

собностей миелина. Современное лечение РС 

лимитировано применением иммуномодуля-
торов или противовоспалительных средств, 
которые являются лишь паллиативными и не 
уменьшают прогрессирования процесса. Ис-
следователь, изучающий проблему РС, стал-

кивается с тремя вопросам: что защищает 
миелин, что активизирует его репаративные 
возможности, почему женщины заболевают 
значительно чаще, а мужчины болеют значи-

тельно тяжелее? 

Новые подходы в выяснении роли поло-

вых стероидов (эстрогенов, прогестерона, 
тестостерона) в патогенезе РС и возможное 
терапевтическое их использование стали 

предметом нового научного направления.  
И хотя клинические наблюдения стали толь-
ко инициирующими, дающими общее на-
правление исследований, экспериментальные 

данные показали, что эстрогены и прогести-

ны оказывают разносторонний протективный 

эффект на течение РС и возникновение экс-
периментального аутоиммунного энцефало-

миелита (ЭАЭ), широко известной модели 

РС. Более того, оба гормона содействуют 
формированию миелина и восстановлению 

нервной проводимости, т. е. ремиелиниза-
ции. Эти многообещающие эксперименталь-
ные результаты поощряют проспективные 
клинические испытания по изучению влия-
ния гормональной терапии на течение РС, в 
частности использование оральных контра-
цептивов (ОК) и средств гормонозамести-

тельной терапии (ГЗТ). 

Три обстоятельства инициировали иссле-
дование роли половых гормонов в возникно-

вении и особенностях течения РС. 

1. Отчетливый гендерный диморфизм РС – 

преобладание женщин среди больных. Эпи-

демиологический анализ демонстрирует сле-
дующие соотношения по заболеваемости в 
разных возрастных группах: в возрасте при-

мерно 20 лет соотношение женщин и мужчин 

составляет 3,2 : 1, а 30 лет – 2,6 : 1. Эти про-

порции убедительно свидетельствуют о 

трехкратной «защищенности» мужчин [1].  

В последние два десятилетия увеличилось 
число заболевших женщин, превосходя тра-
диционное соотношение 3 : 1. Причина этого 

нарастающего разрыва пока не ясна [2; 3]. 

2. Благоприятное течение РС в период бе-
ременности. В 2009 г. опубликованы предва-
рительные результаты многоцентрового ис-
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следования, проводившегося в Западной Ев-
ропе по проекту POPARTMUS (Post Partum 

Multiple Sclerosis). Оказалось, что к третьему 
триместру беременности частота рецидивов 
РС снижается на 2

/3 по сравнению с догеста-
ционным годом жизни пациентки. На эти же 
2
/3 частота рецидивов увеличивалась в пер-

вые три месяцы после родов по сравнению с 
догестационным годом [4; 5]. 

3. Положительные результаты случайного 

применения ОК в США в 70-х гг. прошлого 

столетия у женщин с РС [5–8]. Постепенно 

совершенствование состава ОК с уменьше-
нием дозы этинилэстрадиола от 150 до  

15 мкг привело к уменьшению или утрате их 

положительного, «защитного», влияния на 
течение РС. Этот фрагмент исследования РС 

неожиданно прервался, вероятно, в связи с 
побочными эффектами ОК, широко обсуж-

даемыми в медицинской литературе. Однако 

этот неожиданный опыт участия половых 

стероидов в заболеваемости и развитии РС 

не дает покоя исследователям; в настоящее 
время используется в экспериментальных 

работах очень широко. 

 

Клинико-лабораторные исследования 

 

Сопоставление дебютов РС в определен-

ных возрастных группах с уровнем половых 

гормонов у мужчин и женщин [9–11] показа-
ло, что у женщин пик заболеваемости РС 

приходится на окончание полового созрева-
ния в возрасте 20 лет. В этом возрасте уро-

вень эстрадиола стабилизируется после пе-
риода бурного роста, начиная с 12–14 лет 
жизни. У мужчин аналогичный пик секреции 

тестостерона смещен и приходится на период 

25–30 лет, затем стабилизируется и очень 
медленно и незначительно снижается с уве-
личением возраста. Соответственно пик за-
болеваемости РС у мужчин смещается к  
началу периода стабилизации секреции тес-
тостерона [9–11]. Стабилизация секреции 

половых гормонов ассоциирована с началом 

РС в разные возрастные периоды у женщин и 

мужчин. Таким образом, высокая скорость 
синтеза и секреции половых стероидов у 

женщин и мужчин оказывает протективное 
действие, приурочивая дебюты РС к периоду 

первого физиологического снижения уров-
ней основных половых гормонов. 
Вероятнее всего, во время беременности 

плацента, продуцирующая разнообразные 

половые стероиды, является фактором защи-

ты для женщин, страдающих РС. Послеродо-

вый период с внезапной утратой стероидной 

протекции со стороны плаценты становится 
самым неблагополучным для лиц с РС. Заме-
тим, что основным эстрогеном при беремен-

ности является не яичниковый эстрадиол, а 
плацентарный эстриол [12]. Он в 100 раз 
слабее эстрадиола, но функция защиты обес-
печивается им достаточно успешно при дли-

тельном воздействии и связывании с рецеп-

торами эстрогенов. Собственно плацента не 
продуцирует глюкокортикоиды, поэтому ед-

ва ли они могут претендовать на роль глав-
ного нейропротектора в период беремен- 

ности. 

Помимо корреляции дебюта РС со сниже-
нием секреции главных половых гормонов, у 

женщин и мужчин с РС обнаружены другие 
важные взаимоотношения половых стерои-

дов [5; 13; 14]. Оказалось, что повышение 
уровня тестостерона у женщин приводит к 
увеличению степени тяжести заболевания, 
что подтверждено экспериментально: при 

МРТ-исследовании обнаружено наибольшее 
число зон накопления гадолиния, а в культу-

рах мозговой ткани увеличивалось количест-
во невосстанавливаемых мозговых структур 

[11]. У мужчин тяжесть повреждения корре-
лирует со снижением уровня эстрадиола, а не 
тестостерона, т. е. эстрадиол является про-

тективным фактором как для мужчин, так и 

женщин. 

Данные о рецепторной активности струк-

тур головного мозга в отношении андрогенов 
проливают свет на значительную (трехкрат-
ную) защищенность мужчин от РС [15–17].  

В головном мозге дегидроэпиандростерон 

(ДЭА) и тестостерон посредством ароматазы 

частично превращаются в эстрадиол, из чего 

следует, что мужской мозг находится под 

двойной защитой. Первый уровень защиты – 

естественные андрогены и эстрадиол, посту-

пающие в системный кровоток, второй – эст-
радиол церебральный, ароматизированный 

из андрогенов. У женщин же уровень защиты 

только один – эстрогены, однако суммарная 
рецепторная активность к эстрогенам у жен-

щин выше. 
Недостаточно информации относительно 

особенностей периода менопаузы в течении 

РС. В исследовании, проведенном в Швеции 

[18], сообщается о 146 женщинах, страдаю-

щих РС и опрошенных в период менопаузы: 
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наиболее достоверные сведения об улучше-
нии состояния были связаны с приемом ГЗТ 

у 75 % лиц, получавших синтетические ана-
логи половых стероидов. Недостаточно работ 
по изучению влияния фазы менструального 

цикла (фолликулиновая, лютеиновая, овуля-
торный пик) на колебание «подвижных» 

симптомов РС и накопление гадолиния при 

МРТ-визуализации [19; 20]. Таким образом, 

эстрадиол проявляет нейропротективные 
свойства в различные возрастные периоды 

жизни как у женщин, так и мужчин, а андро-

гены – только у лиц мужского пола. 
Взаимоотношения иммунных механизмов 

провоспалительного и противовоспалитель-
ного запуска под действием половых стерои-

дов – принципиальный вопрос для современ-

ной нейроиммунологии. Установлено, что 

старт провоспалительных цитокинов сопря-
жен со снижением уровня всех эстрогенов 
(эстрадиола, эстрона и эстриола), тестосте-
рона и надпочечникового дегидроэпиандро-

стерона сульфата (ДЭА-С) и знаменуется 
гиперпродукцией в остром периоде интер-

лейкинов IL-1, IL-6, IL-8 и TNF-α (фактор 

некроза опухоли), а далее поддерживается 
IL-2 [21–24]. Восстановление уровня стерои-

дов до нормы сопряжено с активацией про-

тивовоспалительных цитокинов. Характер 

влияния различных классов интерлейкинов 
при РС сложен и, главное, противоречив. На 
«иммунологическом поле» появляются все 
новые «игроки», значение которых часто не 
ясно [25]. Показано существование подтипа 
энцефалитогенных Т-клеток, высокочувстви-

тельных к эстрадиолу и его метаболиту –  

эстриолу. Он является ингибитором ряда 
провоспалительных цитокинов в мозге (IL-2, 

IFN, TNF-α). В отношении эффектов эстрио-

ла существует отчетливое гендерное отли-

чие: у мужчин он повышает уровень проти-

вовоспалительного цитокина IL-5, а у 

женщин этого эффекта нет. 
Феномен положительного влияния бере-

менности на течение РС ранее традиционно 

связывали с уровнем прогестерона, однако 

последние исследования показали, что он не 
стимулирует образование антивоспалитель-
ных факторов, хотя и не повышает уровень 
провоспалительных цитокинов [26; 27]. Бо-

лее того, прогестерон не обладает протек-

тивным влиянием в отношении развития  
острой фазы экспериментального энцефало-

миелита (ЭАЭ), хотя в поддержании эффек-

тов эстрогенов ему отводится позитивная 
роль на поздних стадиях ЭАЭ. 

Андрогены также запускают иммуноло-

гический каскад: ДЭА снижает продукцию 

IFN, TNF, IL-12, в том числе в ответ на на-
грузку основным белком миелина. Сходные 
эффекты демонстрируют синтетические анд-

рогены – андростен и андростентриол, а так-

же естественные дериваты тестостерона – 

андростендиол и андростерон [28]. 

Таким образом, изменение иммунологи-

ческого фона при РС имеет отчетливо вто-

ричный характер, продукция цитокинов мо-

дулируется уровнями половых стероидов, 
что доказано на экспериментальных моделях. 

Цитокины являются участниками ординар-

ного воспаления, провоспалительные эффек-

ты активируются снижением секреции всех 

половых гормонов, т. е. иммуномодулирую-

щий эффект эстрогенов (E) и андрогенов 
(тестостерона, ДЭА-С) очевиден. Вероятно, в 
иммунологической защите баланс половых 

стероидов играет ключевую, инициирующую 

роль. Но это положение, на наш взгляд, 

должно быть уточнено исследованием влия-
ния на иммунологические показатели комби-

наций «эстрогены / прогестины», «эстрогены 

/ андрогены» и «прогестины / андрогены», 

более характерными для организма, чем изо-

лированное влияние гормонов. 
Противоречивый характер иммунологиче-

ской компоненты при обострении или ремис-
сии РС хорошо демонстрирует следующее 
заключение R. H. Straub: «Большинство кле-
ток иммунной системы экспрессирует эстро-

генные рецепторы (ER) и может оказывать 
как воспалительный, так и противовоспали-

тельный эффект в зависимости от патофи-

зиологического контекста» [29]. 

 

Экспериментальный  

аутоиммунный энцефаломиелит  

и влияние половых стероидов 

 

Хотя аутентичность моделей демиелини-

зации и РС интенсивно обсуждается, ЭАЭ 

предоставляет возможность демонстрации 

места половых стероидов в патогенезе де-
миелинизации. Роль половых стероидов в 
запуске ремиелинизации изучена на культу-

рах олигодендроцитов и в органотипической 

культуре срезов мозга новорожденных мы-

шей. Обоснованием такого подхода стало 

предположение о принципиальном единстве 



214                                        Œ · Á Ó � ˚  

 

событий ремиелинизации после демиелини-

зирующей агрессии и на этапах миелиниза-
ции проводников в постнатальном периоде. 
Безусловно, сигнальные механизмы, участ-
вующие в формировании миелиновой обо-

лочки во время эмбрионального развития, не 
идентичны тем, которые активируют репара-
цию миелина у взрослых [25]. Кроме того, 

трудно провести границу между иммунопро-

тективным и нейропротективным эффектами 

эстрогенов и прогестинов в оценке конечно-

го эффекта ремиелинизации по результатам 

исследования культур. Установлено, что эст-
рогены, введенные до иммунизации, задер-

живали возникновение и уменьшали тяжесть 
симптомов ЭАЭ в связи со снижением ак-

тивности провоспалительных цитокинов и 

макрофагов. Эстрогены связываются с двумя 
ядерными рецепторами ER-α и -β, но имму-

нопротективный эффект обязан ER-α [30]. 

Недавние исследования подтвердили, что 

этинилэстрадиол (ЕЕ) может значительно 

снижать продукцию провоспалительных ци-

токинов и активность макрофагальной ин-

фильтрации в ходе активного ЭАЭ. Меха-
низмы этого иммунопротективного эффекта, 
вероятно, включают множество мишеней: 

снижение прямой продукции Th1, ингибиро-

вание экспрессии специфической металло-

протеиназы-9, влияние на фильтрацию моно-

цитов через гематоэнцефалический барьер. 

Но отмечена важная роль ЕЕ и на другие  
Е-сенситивные мишени: макрофаги, микро-

глию, астроциты. Последние также иммуно-

компетентны в отношении продукции цито-

кинов, хемокинов и простагландинов, но все 
они находятся под юрисдикцией эстрогенов 
и прогестерона. Непосредственными мише-
нями этих половых гормонов являются также 
нейроны и олигодендроциты [31–33]. 

Установлен важный факт: при коротком 

воздействии эстрогенов понижается продук-

ция воспалительных цитокинов, при пролон-

гированной стимуляции эстрогены дают оп-

позитные эффекты [34]. Как относится к 
этому заключению? Ясно одно: оно должно 

учитываться в последующей разработке схем 

лечения этинилэстрадиолом. 

Различные типы иммунных клеток экс-
прессируют и прогестероновые рецепторы 

PgR [35; 36]. Ряд авторов связывают протек-

тивные эффекты беременности на течение 
РС именно с прогестероном посредством ре-
гуляции баланса Th1 / Th2 в сторону повы-

шения продукции противовоспалительных 

лимфоцитов [26]. Влияние прогестерона изу-

чено значительно хуже, однако использова-
ние подкожного импланта прогестерона у 

мышей-самок за неделю до индуцированного 

ЭАЭ снижало воспалительный ответ, степень 
демиелинизации и аксональной дегенерации. 

В то время как эстрогены инициативно  

участвуют в управлении воспалительным 

ответом, прогестерон начинает работать 
примерно через 2 нед. после иммунизации 

миелиновыми пептидами [37–39]. Это на-
блюдение открывает дополнительные воз-
можности в последующем терапевтическом 

применении гормональных препаратов для 
циклического лечения больных с РС. Важно 

отметить, что не все синтетические прогес-
тины оказывают сходный нейропротектив-
ный эффект и пригодны для лечения при  

заболеваниях ЦНС. Например, 17α-гид- 

роксипрогестерон – дериват медроксипроге-
стерон ацетата, используемый в ГЗТ, – уве-
личивает тяжесть ЭАЭ, а 19-норпрогестерон 

нивелирует эстроген-обусловленную нейро-

протекцию [40]. 

Существуют экспериментальные свиде-
тельства и позитивного нейропротективного 

ремиелинизирующего эффекта прогестерона 
в периферической нервной системе, где мие-
линизация аксонов осуществляется Шван-

новскими клетками. [41]. 

На органотипических структурах срезов 
мозжечка новорожденных мышей и взрослых 

особей, которым произведена индуцирован-

ная демиелинизация, показано, что прогесте-
рон повышает пролиферацию и созревание 
ранних клеток предшественников олигоден-

дроцитов [42]. Это важное наблюдение де-
монстрирует, что успешная ремиелинизация 
нуждается в пролиферации и дифференци-

ровке олигодендроцитов в ЦНС под влияни-

ем прогестинов, которые действуют на клет-
ки глии на разных этапах созревания, 
начиная от нейронных предшественников до 

зрелых олигодендроцитов [43]. Лечение мо-

лодых животных комбинированными препа-
ратами, содержащими эстрадиол и прогесте-
рон, препятствовало потере миелина, но 

когда гормоны вводились по отдельности, 

эффект ремиелинизации был весьма скром-

ный. Это наблюдение демонстрирует, что 

эстрадиол и прогестерон являются гормона-
ми, действующими на ткани сообща, их ком-

бинированное действие должно быть исполь-
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зовано в терапевтических целях. Недавнее 
исследование эффектов прогестерона на мо-

дели травмированного спинного мозга пока-
зало, что на первых этапах лечения прогесте-
роном происходит стимуляция роста клеток-

предшественников, а длительное лечение 
способствует созреванию олигодендроцитов 
и синтезу ими миелина [44]. 

Таким образом, эстрадиол-опосредованная 
защита минимизирует повреждения мозга в 
остром периоде экспериментального энцефа-
ломиелита (эстрадиол является протектор-

ным фактором как для мужских, так и для 
женских особей), а прогестерон закрепляет 
этот эффект, проявляя свои иммунопротек-

тивные и нейропротективные свойства в по-

достром периоде ЭАЭ [42]. 

Какие терапевтические возможности 

раскрывает установление нейропротекторной 

роли половых стероидов для РС? Для жен-

щин это, конечно, использование этинилэст-
радиола, входящего в состав оральных кон-

трацептивов, который влияет на те же 
рецепторы, что и эстрадиол, и вызывает те 
же противовоспалительные эффекты [33]. 

Первые ОК, которые применялись в лече-
нии больных с РС в 1970-х гг., содержали 

колоссальную по современным меркам дозу 

в 150 мкг этинилэстрадиола (местранол). Об-

надеживающие результаты применения этого 

ОК в ликвидации обострения РС, без сомне-
ния, были связаны с дозой ЕЕ, обеспечи-

вающей средний уровень эстрогенов в крови 

более 100 пМ/л. Но в 1990-х гг. аналогичные 
исследования показали, что ОК дают неодно-

значный результат: точно не ухудшают,  
но не всегда улучшают течение РС у жен-

щин. По наполненности этинилэстрадиолом 

эти препараты содержали всего 40–50 мкг,  
а в последние 5 лет публиковались работы,  

в которых указывалось об отсутствии досто-

верного влияния ОК на течение РС у жен-

щин. Современные ОК, являющиеся низко- и 

микродозированными (15–20 мкг), оказыва-
ют полноценный контрацептивный эффект, 
но не состоятельны в иммуномодулирующем 

и нейропротекторном действии. Именно в 
этот период появились опубликованные ис-
следования о сомнительном влиянии ОК на 
течение РС. 

Мы имеем собственный опыт применения 
низкодозированных ОК у молодых женщин, 

в анамнезе которых и дебют РС, и каждое 
новое обострение начинались с нарушения 

менструального цикла. Многолетнее исполь-
зование различных ОК, содержащих низкие 
дозы (20–30 мкг) этинилэстрадиола, позво-

лило избежать тяжелых осложнений РС, по-

строить и осуществить репродуктивную про-

грамму и, самое главное, полноценно жить и 

работать (максимальный период наблюдения 
составил 16 лет). 
В современные стандарты лечения паци-

енток с РС не входят гормонозаместительные 
половые стероиды. Долгие годы обсуждается 
их риск при длительном применении. Безус-
ловно, цель современной фармацевтики и 

фармакологии – стремление к совершенству 

ОК и ГЗТ, снижение их побочных эффектов 
и безопасное использование в любом возрас-
те. Однако следует отметить гипотетический 

риск развития онкологических заболева- 
ний через 20 лет и обреченность больных в 
молодом возрасте. 
Результаты использования препаратов 

тестостерона у мужчин при РС малочислен-

ны и сомнительны, хотя документированы 

свидетельства снижения уровня тестостерона 
у 24 % мужчин в дебюте РС. Мужчины во-

обще меньше, чем женщины, реагируют на 
лечение и глюкокортикостероидами. Эффек-

тивность терапии доказана в отношении мен-

тальных функций и нарастания мышечной 

силы, а также уменьшения накопления гадо-

линия в очагах демиелинизации, по данным 

МРТ [45]. 

Как минимум два принципиальных во-

проса остаются открытыми. 

1. Почему снижается секреция половых 

стероидов в дебюте и при обострении РС? 

Понятно, что это не первичный гипогона-
дизм, который имеет четкие генетические 
(дисгенезия гонад) или гинекологические 
причины. Так, может быть, первичные пора-
жения гипоталамической области иниции-

руют гонадную недостаточность? 

2. Почему не у всех людей со сниженной 

секрецией половых стероидов развивается 
РС, тем более что дефицит стероидов, зафик-

сированный в периферической крови при РС, 

не имеет драматического характера? 

Отвечая на первый вопрос, мы основыва-
емся на известном факте, что «излюблен-

ным» местом дебютной локализации воспа-
лительного процесса при РС являются 
перивентрикулярные площадки вокруг третье-
го и боковых желудочков мозга. Эта подта-
ламическая область регуляции гормонально-
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го и других видов гомеостаза является ме-
стом стратегической секреции рилизинг-гор- 

монов, в том числе гонадотропин-ризинг-
гормона (ГнРГ). Мелкоклеточные нейроны, 

продуцирующие ГнРГ и попавшие в зону 

повреждения, вероятно, становятся несостоя-
тельными в стимулировании своей основной 

мишени – гонадотропных клеток гипофиза. 
Отсюда следует снижение базовой и, в осо-

бенности, импульсной секреции ФСГ и ЛГ,  

а также изменение их соотношения. Это, в 
свою очередь, приводит к дефициту секре-
ции половых стероидов гонадами. Естест-
венным последствием этой нарушенной цен-

тральной регуляции является дефицит 
эстрогенов, прогестерона и тестостерона. 
Поэтому истинным дебютом РС зачастую 

становятся не зрительные, пирамидные или 

мозжечковые расстройства, а нарушения 
менструального цикла (гипоменструальный 

синдром или ювенильные кровотечения). 
Они могут предшествовать церебральным 

нарушениям на несколько месяцев вперед. 

Неврологами эти гинекологические события 
никогда не связываются ни по времени, ни 

по сути с церебральными расстройствами, 

гинекологический анамнез вообще не входит 
в круг интересов неврологов, а тяжесть по-

следующих неврологических нарушений 

стирает значимость предшествующих менст-
руальных расстройств у больного. 

В силу понятных причин невозможно 

провести клиническую аналогию тестостеро-

новой недостаточности для мужчин. 

Мы отчетливо понимаем всю неоднознач-

ность интерпретаций роли стероидных гор-

монов в патогенезе РС. Безусловно, в слож-

ном «паззле» РС особую роль играет 
генетический фон, причем в виде комбина-
ции нескольких десятков генов. Однако хо-

чется отметить, что наличие ассоциации ме-
жду определенными генами системы HLA и 

заболеванием отнюдь не есть доказательство 

генетической обусловленности РС. Известно, 

к примеру, что аналогичные сочетания выяв-
лены и при ревматоидном артрите. Кстати, 

это заболевание также характеризуется от-
четливым преобладанием женщин в эпиде-
миологической структуре. 
Представляется, что на проблему РС сле-

дует посмотреть под иным углом: генетиче-
ский фон определяет не столько развитие РС 

и даже не особенности работы иммунной 

системы, сколько изменяет порядок взаимо-

действия и чувствительность клеток к уни-

версальным регуляторам метаболизма – по-

ловым стероидным гормонам? При лечении 

обострений РС мы никогда не учитываем 

исходного уровня кортизола или его метабо-

литов. Действительно, эти показатели не от-
ражают степени тяжести и стадии заболева-
ния. При однозначном и однонаправленном 

снижении половых стероидов при РС также 
не обнаружено жесткой связи уровня поло-

вых гормонов и тяжести заболевания. Кроме 
того, непонятно, почему при достаточной 

защищенности андрогенами и эстрогенами 

мужчины реже, но тяжелее болеют РС?  

И, наконец, несопоставимо больше число 

людей, у которых в силу разных обстоя-
тельств снижается (и часто существенно, до 

нулевых значений) уровень половых гормо-

нов, и число лиц, заболевших РС. 

Складывается впечатление, что традици-

онные (прежде всего иммунологические) 
подходы к изучению РС если не исчерпали 

себя, то зашли в некий тупик. Совершенно 

очевидно, что аутоиммунный процесс, про-

текающий в центральной нервной системе 
при РС, это лишь «бунт машины», лишив-
шейся управляющего воздействия. Времена-
ми это управляющее воздействие восстанав-
ливается, происходит ремиелинизация, 
регресс симптомов, затем события повторя-
ются. Половые стероиды, по нашему мне-
нию, являются важными кандидатами на 
роль менеджеров процессов демиелинизации 

и ремиелинизации. Однако до настоящего 

времени им явно не уделялось достаточно- 

го внимания при исследовании РС. 
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