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Prolaktyna i estrogeny oraz inne hormony plciowe
w stwardnieniu rozsianym — wahania w st¢zeniu
hormonow, zwiazek z etiopatogenezg i przebiegiem choroby
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Stwardnienie rozsiane (SR) jest przewleklq zapalno-demielinizacyjnq chorobq osrodkowego uktadu
nerwowego zaliczanq do schorzen autoimmunologicznych. Czynnik etiologiczny tego schorzenia pozostaje
dalej nieznany. Dysfunkcje ukiadu hormonalnego opisywane u chorych z SR wiqze sie niejednokrotnie
z procesem demielinizacyjnym w obrebie osrodkowego ukltadu nerwowego, jak rowniez mogq one by¢
efektem stosowanego leczenia. Uktady hormonalny i immunologiczny sq scisle ze sobq powiqzane. Prolak-
tyna oraz hormony piciowe, a w szczegolnosci estrogeny posiadajq wiasciwosci immunomodulacyjne. Ich
wplyw na uktad immunologiczny jest ztozony i nie do konca poznany . Mogq one miec istotny udzial
w patogenezie SR. Z dotychczasowych doniesienn mozna wnioskowac, ze mogq rowniez wplywacé na prze-
bieg schorzenia, co w przysztosci moze zosta¢ wykorzystane w jego leczeniu.

Stowa kluczowe: prolaktyna, estrogeny, stwardnienie rozsiane

Prolactin and estrogens in multiple sclerosis hormonal imbalance,
connection with etiopatogenesis and influence on course of disease

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory-demyelinization disease of the central nervous sys-
tem which is classified as an autoimmune disorder. Endocrine system dysfunctions, which were widely
described in MS patients, can be associated both with the demyelinization process, as well as with treat-
ment effects. Strong relationship between endocrine and immune system can be observed there. Prolactin
and sex hormones, in particular estrogens, are the groups of hormones which have the immunomodula-
tory properties. Their influence on the immunological processes is complex and still not well known. They
can probably also play an important role in MS pathogenesis. From the recent studies results it can be
concluded that they can influence on the course of the disease and that they can be used as future thera-
peutic agents in MS patients.
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Stwardnienie rozsiane — choroba zapalno- wego. W obrazie histopatologicznym poza uszko-

demielinizacyjna dzeniem mieliny i w mniejszym stopniu aksonow,
obserwuje si¢ odczyn zapalny, rozplem gleju
i procesy neurodegeneracyjne.

W etiopatogenezie tego schorzenia przyjmuje
si¢ udzial nie w pelni poznanych czynnikow ze-
wngetrznych, a takze nieprawidtowych, zlozonych
reakcji immunologicznych w warunkach zdeter-
minowanych genetycznie [1].

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex —
SM) jest choroba zaliczana do schorzen autoim-
munologicznych charakteryzujaca si¢ wystgpowa-
niem pojawiajacych si¢ réznoczasowo licznych
ogniskowych objawdéw neurologicznych, zwiaza-
nych z obecnos$cia rozsianych plak demieliniza-
cyjnych w obrebie osrodkowego ukladu nerwo-

64



U wielu chorych z SM stwierdza si¢ niepra-
widtowa odpowiedz humoralna i komorkowa na
antygeny osrodkowego uktadu nerwowego. Doty-
czy to zwlaszcza wzmozonej syntezy immunoglo-
bulin i nieprawidlowo$ci zwigzanych z komorka-
mi T. Obserwuje si¢ aktywacje autoreaktywnych
klonéw limfocytow pomocniczych T CD4
(w szczegdlnoscei subpopulacji Thl). Przechodzace
przez uszkodzong barier¢ krew — mozg aktywowa-
ne limfocyty T po rozpoznaniu autoantygenow
pobudzaja makrofagi. Te za posrednictwem wol-
nych rodnikéw tlenowych, tlenku azotu (NO), en-
zymow proteolitycznych oraz na drodze bezpo-
sredniej fagocytozy powoduja uszkodzenie osto-
nek mielinowych neuronéw. Limfocyty Thl po-
woduja rowniez pobudzenie kolejnych komorek
immunokompetentnych jak limfocyty B, cytotok-
syczne limfocyty oraz komorki mikrogleju i astro-
cytow. We wczesnej fazie procesu zapalnego limfo-
cyty pomocnicze T CD4 typu Thl wytwarzaja pro-
zapalne cytokiny, takie jak interleuking 2 (IL-2),
IL-12 interferon y (INF y), czynnik nekrotyczny
guza a, R (TNF- a, R), limfotoksyne¢ a (LT a). Na-
tomiast dalsza faza zapalenia zwiazana jest z ak-
tywnoscia limfocytow Th2 produkujacych przeciw-
zapalne cytokiny, tj. IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 i tran-
sformujacy czynnik wzrostu (TGF- P). Rownocze-
$nie obserwuje si¢ hamowanie wytwarzania cyto-
kin prozapalnych przez limfocyty Thl i wygasza-
nie tym samym odczynu zapalnego [2, 3, 4, 5, 6].

Powszechnie stosowanym modelem ekspery-
mentalnym imitujacym SM jest alergiczne zapale-
nie moézgu i rdzenia (experimental autoimmune
encephalomyelitis — EAE) wywotane u genetycz-
nie predysponowanych zwierzat (myszy, szczurow
1 malp) poprzez immunizacj¢ prawidtowa tkanka

mozgu lub biatkiem zasadowym mieliny (MBP),
proteolipidem (PLP) a takze MOG (myelin/ oligo-
dendrocyte glycoprotein) w kompletnym adju-
wancie [7, 8].

Stwierdzono, ze naturalny stan réwnowagi po-
migdzy limfocytami Thl i Th2 w EAE jak i w SM
zostaje zaburzony wskutek nadmiernej aktywacji
subpopulacji limfocytow Thl wytwarzajacych cyto-
kiny prozapalne m. in. TNF - a, IFN -y. (Ryc. 1A).

Ostatnio wysunigto sugestie, ze zidentyfiko-
wanym czynnikiem majacym wplyw na réwno-
wage pomigdzy cytokinami produkowanymi przez
subpopulacje limfocytow Thl i Th2 sa limfocyty T
regulacyjne (Treg) produkujace 11-4, 11-10
i TGF-B i in. cytokiny przeciwzapalne zaliczane
dotad do typowych cytokin pochodzacych od
limfocytow Th2. Stad wzrost ilosci Treg zapobie-
ga zaostrzeniom choroby [9].

SM a pleé chorego i fizjologiczne przemiany
hormonalne u kobiet

Choroba dotyczy ludzi mtodych. Pierwsze ob-
jawy pojawiaja si¢ najczesciej miedzy 20 a 30
rokiem zycia. Wystepuje czesciej u kobiet niz u
mezczyzn. Stosunek ten wynosi w zaleznosci od
autora 2:1 lub 3:1. Istnieja réznice w przebiegu
choroby zalezne od pici. U mezczyzn poczatek
choroby pojawia si¢ nieco poOzniej, czesciej ob-
serwuje si¢ objawy mozdzkowe i postaé pierwot-
nie postgpujaca. Rowniez szybciej postepuje in-
walidztwo, wyzsza jest tez Smiertelno$¢. U kobiet
czestsza jest fagodna postaé rzutowo-zwalniajaca.
Choroba zaczyna si¢ wczesniej, ale inwalidztwo
rozwija si¢ powoli [10, 11, 12].

W EAE i SM nastepuje zmiana aktywnosci limfocytéw T pomocniczych (Th) polega-
jaca na przesunigciu w kierunku subpopulacji Thl, prowadzaca do zachwiania rownowagi
pomigdzy pozapalnymi cytokinami Thl a przeciwzapalnymi cytokinami Th2.

There is a change of T-helper cells ( Th) activity towards Thl in EAE and MS . The
balance is in favour of the Thi cytokines production.

RYC. 1A. Stosunek cytokin Th1/Th2 w EAE i SM
FIG. 1A. The balance between Thl and Th2 cytokines in EAE and MS
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W EAE i SM dominuje aktywacja limfocytow Thl, w ciazy natomiast obserwuje si¢ wyrazny wptyw aktywnych limfocytow

Th2

Th — limfocyty T pomocnicze; IL — interleukina; IFN-y — gamma interferon; LT - limfotoksyna; TGF-B — transformujacy

czynnik wzrostu beta

There is mainly Thl cells activity in EAE and SM , whilst there occurs emphatic influence of active Th2 cells in pregnancy.

Th — T-helper cells; IL — interleukin; IFN-y — gamma interferon; LT- lymphotoxin;

-beta

TGF- p — transforming growth factor

RYC. 1B. Wplyw czynnikéw hormonalnych na aktywno$¢ subpopulacji limfocytéow Th1 i Th2 jak rowniez
produkcje¢ zwigzanych z nimi cytokin
FIG. 1B. Influence of hormones (low estrogen , prolactin and high estrogen ,progesterone, testosterone) on Thl
and Th2 cells activity and production of relevant (pro-inflammatory Thl and anti-inflammatory Th2) cytokines

Istotne sa réwniez obserwacje dotyczace
wptywu fazy cyklu miesigcznego i ciazy na natu-
ralny przebieg tej choroby. Zorgdrager i De Key-
ser obserwujac przez 2 lata 56 kobiet z postacia
rzutowo-zwalniajaca SM stwierdzili u 43% pogor-
szenia w okresie przedmiesiaczkowym [13]. Wil-
son i wsp. donosit o pogorszeniu stanu neurolo-
gicznego w tym okresie u 78% z 28 badanych
chorych kobiet [14].

W ciazy, a szczegblnie w ostatnim III tryme-
strze, liczba rzutéw jest istotnie mniejsza niz przed
ciaza. Wyraznie zwigksza si¢ natomiast po roz-
wiazaniu. Stan ten utrzymuje si¢ przez okoto 3
miesiace po porodzie. Jednakze w rocznej obser-
wacji obejmujacej okres ciazy i 3 miesiace po
rozwiazaniu nie stwierdzono istotnej roznicy
w liczbie rzutéw w stosunku do roku poprzedzaja-
cego ciaze. Dhugotrwale obserwacje kobiet, ktore
rodzily i nie rodzily w trakcie choroby wskazuja,
7Ze na narastanie niesprawno$ci nie ma wplywu
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ciaza i porod [15, 16]. Natomiast wystapienie
nowych objawow neurologicznych lub pogorsze-
nie objawdw juz istniejacych obserwowano u ko-
biet po menopauzie [17].

Obserwacja wielu przypadkéow stwardnienia
rozsianego wskazuje na pewne dysfunkcje uktadu
wydzielania wewngtrznego u chorych na SM
(m.in. zaburzenia miesigczkowania), ktéore moga
by¢ efektem procesu demielinizacyjnego lub sto-
sowanego leczenia (leki immunosupresyjne, hor-
monalne) [18, 19].

Stezenie prolaktyny w SM

Niewielka hyperprolaktynemi¢ zaobserwowa-
no w takich chorobach autoimmunologicznych
jak: w reumatoidalnym zapaleniu stawow, tocze-
niu rumieniowatym uktadowym i w zapaleniach
tarczycy [20].

Rowniez u kobiet i m¢zczyzn chorych na SM
badacze odnotowywali podwyzszony czgsto po-



ziom PRL w surowicy krwi [19,21]. Kira wykazat
obecno$¢ hiperprolaktynemii u okoto 30% bada-
nych chorych i to glownie u pacjentow z bardziej
nasilonymi objawami chorobowymi ocenianymi
wg skali Kurtzkiego. Wzrost stezenia PRL naste-
powal w okresie ostrego rzutu choroby. U wigk-
szoS$ci chorych z hiperprolaktynemia wystgpowaty
zmiany patomorfologiczne i czynno$ci podwzgo-
rza stwierdzane w testach stymulacyjnych oraz
badaniem za pomoca magnetycznego rezonansu
jadrowego. Fizjologicznym regulatorem sekrecji
PRL jest prolaktostatyna (PIF), czyli dopamina.
Hiperprolaktynemia moze wskazywaé na istotne
zaburzenia czynno$ci neuronow dopaminergicz-
nych w podwzgoérzu jak rowniez na nieprawidto-

wa funkcje receptorow dopaminowych typu D2
umiejscowionych na komoérkach wydzielajacych
prolaktyne w przednim ptacie przysadki [22].

Prolaktyna a uklad immunologiczny

PRL moze spelnia¢ w procesach autoimmuno-
logicznych rolg¢ immunostymulatora poprzez
wpltyw na specyficzne receptory prolaktynowe
obecne na powierzchni limfocytéw typu T, jak
rowniez poprzez aktywacje limfocytow typu B
i wzrost produkcji przeciwciat [23]. PRL wptywa
na procesy zwiazane z produkcja Thl cytokin [7,
24] (Ryc. 2).
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cytokin Thl i zwigkszajac ilo$¢ cytokin Th2.

mony gonadalne powoduja wzrost cytokin Treg (11 10).

hormones increase secretion of Treg cytokines.

1.Estrogeny i androgeny wplywaja na wyrdwnanie dysproporcji pomigdzy cytokinami Th1/Th2, obnizajac produkcjg

Estrogens and androgens influence the balance in disproportion between Thl/Th2 cytokines by the inhibition of the
production of Thi cytokines and the increase of Th2 cytokines .

2. Ostatnio wysunigto sugestie, ze w osiagnigciu stanu rownowagi pomigdzy cytokinami biora rowniez udzial limfocy-

ty T regulacyjne ( Treg) produkujace m.in. supresorowsq interleuking 10 ( IL10) zaliczana wczesniej do cytokin Th2. Hor-

New concept: The Thl/Th2 cytokines balance is not only regulated by Thl and Th2 cells but also by regulatory T
cells ( Treg), producing e.g. suppressor interleukin 10 ( IL10), which was considered a typical Th2 cytokine. Gonadal
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waniem bromokryptyny, ktora jest agonista recep-
torow dopaminowych typu D2 w osrodkowym
uktadzie nerwowym, powoduje nie tylko spadek
stezenia PRL, ale rowniez zmniejsza czgstosé
rzutéw 1 nasilenie objawéw klinicznych u zwierzat
doswiadczalnych z EAE [4,25].

Mechanizm immunosupresyjnego dziatania
podwyzszonego poziomu glikokortykosteroidow
podawanych w SM w celach leczniczych jest zto-
zony 1 wiaze si¢ rowniez z redukcja wydzielania
1 aktywnos$ci PRL [26].

Os$ podwzgodrze — przysadka — gonady w SM

Nieprawidtowosci w funkcjonowaniu osi pod-
wzgorze — przysadka — gonady u kobiet z SM
1zwiazane z nimi zaburzenia miesigczkowania
moga by¢ efektem obecno$ci zmian demieliniza-
cyjnych w obrebie podwzgorza, a takze w okolicy
komory trzeciej, ptatow czotowych, jak réwniez
w stupach bocznych rdzenia kregowego oraz sto-
sowania leczenia immunosupresyjnego (glikokor-
tykosteroidy, cyklofosfamid) [27].

Grinsted przypuszcza, ze kobiety ze stward-
nieniem rozsianym maja nieprawidlowa regulacje
wydzielania gonadotropin, zwigzana prawdopo-
dobnie ze wzrostem oporno$ci receptorOw w na-
rzadach docelowych [28].

Zaburzenia wydzielania steroidow plciowych
w przebiegu stwardnienia rozsianego obserwowano
zardbwno u kobiet miesiaczkujacych prawidtowo,
jak tez u kobiet z nieregularnym miesigczkowa-
niem 1 z okresami znacznie nasilonych krwawien
[29]. Wei i Lichtman stwierdzili niski poziom stgze-
nia estradiolu u 25% chorych kobiet na SM w okre-
sie premenopauzalnym [30]. U m¢zczyzn z SM przy
prawidtowym poziomie gonadotropin i testosteronu
w surowicy krwi stwierdzano podwyzszone st¢zenie
estradiolu, co moze by¢ zwiazane ze zwigkszona
konwersja testosteronu do estradiolu [19].

Nieprawidtowe wydzielanie hormondéw go-
nadalnych moze mie¢ wplyw na wystgpowanie
zaburzen seksualnych, a zwlaszcza impotencji
umegzezyzn z SM [31].

Estrogeny a uklad immunologiczny

Estrogeny (estron, najaktywniejszy biologicz-
nie — 17p-estradiol oraz estriol) moga w okreslo-
nych warunkach spetniaé¢ role immunomodulatora.
Modulacja estrogenowa uktadu immunologiczne-
go odbywa si¢ gtownie poprzez taczenie z recep-
torami estrogenowymi (ER). Obecnos¢ ER wykry-
to m.in. w limfocytach T pomocniczych CD4 za-
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supresorowych CDS8, monocytach i na powierzch-
ni makrofagéw. Estrogeny wywieraja wpltyw na
proliferacje i aktywno§¢ komoérek T CD4. Niski
poziom stymuluje wydzielanie typowej dla Thl
prozapalnej cytokiny, czynnika nekrozy guza-a,6
(TNF- a,B). Wysoki poziom stymuluje wydzielanie
typowej dla komoérki Th2 supresorowych cytokin
przeciwzapalnych, a w szczegoélnosci 11-10 i ha-
muje wytwarzanie cytokin pozapalnych przez
limfocyty Thl [32, 33] (Ryc. 2).

Estrogeny, jak wskazuja niedawne badania
wplywaja takze na wzrost aktywnos$ci limfocytow
Treg w sledzionie i w obrebie centralnego uktadu
nerwowego [34, 35] (Ryc. IB).

Zmiany w produkcji cytokin pod wptywem es-
trogendow koreluja ze zmniejszeniem aktywnych,
wzmacniajacych si¢ po gadolinie ognisk demielini-
zacyjnych widocznych w MRI [3, 36]. Offner
1 wsp. wykazal, ze podanie 17P-estradiolu tagodzi
przebieg EAE u myszy poprzez nasilenie aktywacji
limfocytow Th2, produkujacych cytokiny przeciw-
zapalne, m.in. 1L-10, IL-4 i TGB-B [37]. Podobne
wyniki otrzymat Ito i wsp., badajac rowniez wplyw
estrogenow na EAE [38]. Subramianian i wsp.
wskazal, ze syntetyczna pochodna 17-beta estradio-
lu, ethinyl-estradiol stosowana w doustnych $rod-
kach antykoncepcyjnych znacznie redukuje objawy
kliniczne EAE u myszy poprzez zmniegjszenie pro-
dukcji cytokin prozapalnych, takich jak IFN-y,
TNF-a oraz IL-6, jak réwniez poprzez redukcije
syntezy chemokin oraz autoprzeciwcial, przy jed-
noczesnej syntezie TGF-B. Obserwowal takze re-
gresj¢ nacieku zapalnego w OUN [39].

Pogorszenie stanu klinicznego u 54% kobiet
po menopauzie, obserwowane przez Smith i wsp.,
mozna by¢ zwiazane z obnizeniem poziomu estro-
gendw, tym bardziej ze wykazano, iz hormonalna
terapia zastgpcza przynosita spowolnienie rozwoju
choroby [7]. Voskuhl, podajac przez 6 miesigcy
estradiol w dawce 8mg na dobg zaobserwowatl u
kobiet z rzutowo-zwalniajaca postacia SM wyrazna,
80% redukcje aktywnych zmian w rezonansie ma-
gnetycznym oraz zmniejszenie produkcji IFN-y. W
przypadku kobiet majacych wtornie postepujaca
posta¢ choroby nie stwierdzono znamiennie staty-
stycznych roznic. Zastosowane dawki dawaly ste-
zenie estradiolu zblizone do tego u kobiet w 6.
miesiacu ciazy [40]. Stosowanie doustnych $rod-
kow antykoncepcyjnych nie ma wptywu na prze-
bieg SM, co tlumaczy si¢ m.in niska zawartoscia
estrogenow 1 syntetycznym charakterem stosowa-
nych substancji hormonalnych [41].



W przebiegu SM, podobnie jak i EAE, do-
minuje aktywacja subpopulacji limfocytow Thl,
tymczasem W cigzy obserwuje si¢ wyrazny
wzrost subpopulacji Th2 i zwigzane z nim zwol-
nienie przebiegu choroby (Ryc. 2). Wzrost ilosci
rzutdw po porodzie nastepuje w wyniku zwrotu
w kierunku aktywacji komorek Thl i produkeji
prozapalnych cytokin [42]. Marzi i wsp. wyka-
zal, ze w ostatnim trymestrze ciazy dochodzi do
obnizenia produkcji 11-2 i IFN-y oraz wzrostu
114 1 11-10 [43]. Zmniejszenie ilosci rzutow
pod koniec ciazy wiaze si¢ glownie ze wzrostem
stezenia estrogendéw, ale roéwniez moze by¢
zwiazane z wysokimi st¢zeniami w surowicy
krwi progesteronu i kortyzolu oraz pojawieniem
si¢ tzw. ,bialek towarzyszacych ciazy” jak o-
fetoproteina 1 glikoproteina a-2 PAG (a-2-
pregnancy-associated glycoprotein) [44].

Czestsze wystgpowanie SM i innych chorob
autoimmunologicznych u kobiet niz u mezczyzn
zwiazane jest z odpowiedzia immunologiczna
komorek typu Thl [45]. Estrogeny moga wptywacé
na syntez¢ hormondéw o wiasciwosciach immu-
nomodulacyjnych osi podwzgdérzowo-przysadko-
wej, tj. prolaktyny, CRF i ACTH i w ten posredni
sposob oddziatywaé na przebieg reakcji zapalnej
1 aktywnos$¢ cytokin [4, 46].

W SM przenikanie reaktywnych limfocytow
T przez naczynia krwiono$ne odbywa si¢ przy
udziale szeregu molekul adhezyjnych [47]. Szcze-
g6lne znaczenie ma czasteczka adhezji komorko-
wej naczyn (vascular cells adhesion molecule:
VCAM-1) i czasteczka adhezji migdzykomodrko-
wej (intercellular adhesion molecule: ICAM-1). W
nastgpnej fazie tego procesu glowna role odgry-
waja selektyny oraz integryny, a nast¢pnie anty-
gen bardzo poznej reakcji (very late activation
antygen, VLA-4). Estrogeny zmniejszaja ekspre-
sj¢ czastek adhezyjnych, m.in. VCAM-1, ICAM-
1, E- selektyny, przyczyniajac si¢ w ten sposob
rowniez do ograniczenia procesu zapalnego [48,
49].

Estrogeny ogranicza¢ moga proces zapalny
rowniez poprzez zmniejszenie reaktywnosci ko-
morek glejowych, co w nastepstwie przyczynia sig
do zmniejszenia wydzielania przez te komorki
wielu mediatorow odpowiedzi zapalnej, w tym
cytokin prozapalnych (50,51). Hormony te wyka-
zujq takze silne dziatanie antyutleniajace wymiata-
jac cytotoksyczne wolne rodniki z komorki, ktére
naleza do czynnikéw stymulujacych wydzielanie
cytokin prozapalnych [5].

Inne hormony plciowe—progesteron, testosteron
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Udziat innych hormonéw piciowych w pato-
genezie SM jest wciaz dyskutowany. Progesteron
moze odgrywaé role w procesach mielinizacji
1 demielinizacji. Schumacher i wsp. wskazuja na
syntetyzowanie progesteronu 1 pregnenolonu
przez komoérki Schwanna [52] i mozliwos¢ bezpo-
sredniego regulowania powstawania mieliny przez
progesteron droga oddzialywania z receptorem
steroidowym [53]. Wysokie st¢zenie progesteronu
nasila wytwarzanie 11-4 i 11-5 przez komorki
Th2 [54]. Mimo to, jak wykazat Kim i wsp., le-
czenie samym progesteronem nie miato wpltywu
na przebieg EAE [55].

Niektérzy badacze zwracaja uwage na obni-
zenie poziomu testosteronu w okresie zaostrzen
procesu chorobowego u kobiet z chorobami auto-
immunologicznymi, w tym rowniez z SM. Tomas-
sini 1 wsp. wykazali, ze obnizenie poziomu testo-
steronu korelowato z wigksza iloscia aktywnych
plak w OUN widocznych w MRI [56]. Testoste-
ron zmniejsza takze reaktywnos¢ gleju i prolifera-
cje astrocytow [57]. Istotne wydaja si¢ takze ob-
serwacje dotyczace wptywu androgendéw na EAE.
Badania Palaszynskiego i wsp. wskazywaly, ze
kastracja samcow myszy SJL prowadzita do za-
ostrzenia choroby [58]. Androgeny podobnie jak
estrogeny pomagaja w przywroceniu zaburzonej
rownowagi pomigdzy Thl i Th2 poprzez produk-
cje¢ supresorowych, przeciwzapalnych cytokin
m.in. IL-10 [9]. (Rye IB)

PODSUMOWANIE

Wahania w stgzeniach hormonéw oraz obja-
wy kliniczne $wiadczace o zaburzeniach hormo-
nalnych niejednokrotnie wystepuja u chorych ze
stwardnieniem rozsianym. Obserwacje dotyczace
funkcjonowania uktadu hormonalnego u tych
chorych, w szczegdlnosci w zakresie wydzielania
prolaktyny i hormonéw plciowych moga mie¢
istotne znaczenie dla lepszego zrozumienia etiopa-
togenezy tej choroby, jak rowniez moga si¢ przy-
czyni¢ do wprowadzenia modyfikacji postgpowa-
nia terapeutycznego. Wymaga to z pewnoscia dal-
szych badan nad powiazaniami hormonalno-immu-
nologicznymi.
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