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В патогенезе инфекционных заболеваний значимую роль играют нарушения регуляторных механизмов, оказыва-
емых глюкокортикоидными гормонами коры надпочечников, в первую очередь кортизолом — одним из ключевых 
гормонов, обладающих противовоспалительной активностью. В настоящее время расширились представления о"ме-
ханизмах воздействия кортизола, его функциональных возможностях, связи с иммунными и нервными клетками, 
участии в цитокиновой регуляции, характеристиках свободно-радикального окисления. Установлена зависимость 
воздействия кортизола от изоформы, количества и аффинности его рецепторов на клетках-мишенях. В"настоящем 
обзоре представлены результаты исследования уровня кортизола при наиболее часто встречающихся инфекцион-
ных заболеваниях у детей — острых респираторных, кишечных и центральной нервной системы. Отмечен значи-
тельный разброс данных об уровне кортизола в норме и при патологии, однако в большинстве работ установлена 
его связь с клиническими проявлениями и исходами инфекционных заболеваний. Представляют интерес исследо-
вания уровня кортизола в цереброспинальной жидкости при нейроинфекциях, указывающие на его прямую связь 
с тяжестью и этиологией заболевания, что открывает новые возможности для разработки эффективных критериев 
диагностики. Данные литературы указывают на перспективность изучения нарушений функционирования гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой оси, рецепторного аппарата клеток-мишеней, а также взаимосвязей кортизола 
с иммунной системой при инфекционных заболеваниях с целью выявления новых критериев для диагностики, 
прогнозирования течения и исхода заболевания, коррекции терапии.
Ключевые слова: кортизол; респираторные инфекции; кишечные инфекции; гепатит; нейроинфекции; сыворотка 
крови; цереброспинальная жидкость.
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Disorders of control mechanisms caused by glucocorticoid hormones of adrenal cortex have a significant role in the 
pathogenesis of infectious diseases, first of all, due to cortisol, one of the key hormones with anti-inflammatory ac-
tivity. Currently the conception about the mechanisms of cortisol influence, its functional abilities, connection with 
immune and nerve cells, involvement in cytokine regulation, features of free-radical oxidation has been extended. 
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There has been identified the dependence of cortisol influence upon the isoform, amount and affinity of its recep-
tors on target cells. The present review describes the study results concerning cortisol level in case of the most 
often occurring infectious diseases in children"– acute respiratory and intestinal infections, infectious diseases of the 
central nervous system. There has been noticed a considerable data variability about cortisol level in normal state 
and in pathological one, however, the majority of articles have detected its connection with clinical manifestations 
and outcomes of the diseases. The study of cortisol level in cerebrospinal fluid is of a special interest in case of 
neuroinfections, specifying its direct connection with the disease severity and aetiology that gives new possibili-
ties to develop effective diagnostic criteria. In general, the literature data specifies the advanced study of disorders 
of" hypothalamus-hypophysial-adrenal gland functioning, receptor apparatus of target cells, as well as interrelations 
of cortisol with immune system in case of infectious diseases to reveal new criteria for diagnostics, course prediction 
and disease outcome, therapy correction.
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ВВЕДЕНИЕ
Глюкокортикоидные гормоны коры надпочеч-

ников, в первую очередь, кортизол, обладают вы-
раженной регуляторной и противовоспалительной 
активностью, что определяет их роль в патогенезе 
инфекционных заболеваний. Известно, что корти-
зол синтезируется корой надпочечников под воз-
действием адренокортикотропного гормона (АКТГ),
секреция которого регулируется в свою очередь 
кортикотропин-рилизинг-гормоном, вырабатывае-
мым гипоталамусом [3, 11, 22]. Секреция кортизола 
происходит по циркадному ритму — с максималь-
ным уровнем в крови в утренние часы и мини-
мальным уровнем ночью [6]. В обычных условиях 
в крови около 95 % кортизола связано с белками-
носителями: кортикостероидсвязывающим глобули-
ном плазмы (транскортином) и альбумином, при 
этом биоактивностью обладает свободная фрак-
ция гормона [25]. В последние два десятилетия 
установлено, что способностью к синтезу глюко-
кортикоидов обладают и другие органы (тимус, 
кишечник, мозг), что, вероятно, имеет значение 
для поддержания локального гомеостаза [39, 41, 
42, 45]. Существенно расширились представления 
о механизмах воздействия кортизола на различные 
ткани и органы, его функциональных возможно-
стях, связи с иммунными и нервными клетками, 
взаимодействии с цитокиновой регуляцией, ха-
рактеристиками свободно-радикального окисления
[4, 17, 28, 49].

При инфекционном процессе происходит акти-
вация иммунной системы, выброс в кровоток про-
воспалительных цитокинов: интерлейкина 1 (IL-1); 
IL-6, фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа), 
которые способствуют активации оси «гипотала-
мус – гипофиз – надпочечники» (Hypothalamic – pit-
uitary – adrenal, НРА) и повышению выработки кор-
тизола [28]. Поступая в очаг воспаления, кортизол 
оказывает противовоспалительное действие: умень-
шает проницаемость капилляров, снижает экспрес-
сию молекул адгезии на мембранах эндотелиаль-

ных клеток, снижает цитотоксическую активность 
клеток, стабилизируя мембраны лизосом и снижая 
выход лизосомальных ферментов, подавляет экс-
прессию генов интерлейкинов, угнетает пролифе-
рацию и миграцию иммунокомпетентных клеток; 
индуцирует апоптоз лимфоцитов и эозинофилов, 
препятствует взаимодействию иммуноглобули-
нов (Ig) с тучными клетками, макрофагами, умень-
шает образование и высвобождение гистамина из 
тучных клеток, ингибирует экспрессию антигенов 
на поверхности макрофагов и продукцию IL-1
[3, 22, 28, 44]. Установлены различия воздействия 
кортизола на клетки в зависимости от его концен-
трации. Низкие концентрации эндогенного кортизо-
ла повышают чувствительность иммунной системы 
к патогену путем активации рецепторов цитоки-
нов и факторов комплемента, высокие концентра-
ции, наоборот, подавляют иммунные ответы [28].
Выявлено, что низкий уровень глюкокортикоидов 
усиливает выработку IL-1 [11].

Воздействие кортизола на клетку происхо-
дит в результате взаимодействия с цитозольными 
и ядерными глюкокортикоидными рецепторами (ГР),
имеющими различные изоформы (альфа, бета, 
Р и др.). Это позволяет гормону взаимодействовать 
с хроматином и влиять на экспрессию генов, что 
приводит к уменьшению количества определенных 
белков в клетке [3]. ГР экспрессируются почти 
всеми клетками организма, при этом эффекты раз-
личаются в зависимости от типа клеток [14, 28].
Изоформа ГР-альфа представляет собой классиче-
ский рецептор, опосредующий гормональный ответ.
ГР-бета предположительно является ингибито-
ром ГР-альфа [30, 46]. Преобладание экспрессии 
той или иной изоформы рецепторов определяет эф-
фективность воздействия кортизола на клетку-ми-
шень. Экспериментальные исследования последних 
лет, направленные на изучение причин резистент-
ности к кортизолу, показали, что провоспалитель-
ные цитокины (ФНО-альфа и IL-1) увеличивают 
экспрессию обеих изоформ ГР, но с преобладанием 
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изоформы ГР-бета [30, 46]. У больных при сеп-
сисе и септическом шоке наблюдалось снижение 
сродства к ГР [40]. Имеются экспериментальные 
данные, показывающие, что развитие септического 
состояния ведет к снижению экспрессии ГР в пече-
ни [33]. В работах по исследованию рецепторного 
аппарата у детей и взрослых в тяжелом состоянии 
отмечено снижение экспрессии ГР на нейтрофилах, 
лимфоцитах, моноцитах, что коррелировало с не-
благоприятным исходом септического шока, осо-
бенно у пациентов с высоким уровнем кортизола 
в сыворотке [23, 33, 48]. Возможно, что активация 
оси НРА во время критического состояния может 
сопровождаться периферической адаптацией по 
числу глюкокортикоидных рецепторов и их аф-
финности.

В клинико-лабораторной практике ограничива-
ются определением уровня кортизола в биологи-
ческих жидкостях без оценки состояния его вну-
триклеточных рецепторов и уровня связывающих 
белков. Возможно, это одна из причин, наряду 
с различием методов определения и используемых 
тест-систем, обусловливающих значительный раз-
брос приводимых в научной литературе данных 
об уровне кортизола в норме и при инфекцион-
ной патологии. В настоящем обзоре представлены 
результаты исследования уровня кортизола в био-
логических жидкостях (кровь и ликвор) взрослых 
и детей при часто встречающихся инфекционных 
заболеваниях, опубликованные в отечественной 
и зарубежной литературе и доступные в базе дан-
ных медицинских и биологических публикаций 
PubMed, eLibrary.

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА

Заболевания респираторного тракта среди ин-
фекционных болезней занимают одно из лидиру-
ющих мест. При бронхолегочных заболеваниях 
в остром периоде у детей от 1 до 6 мес. выявлено 
повышение уровня кортизола в сыворотке крови 
при бронхитах (281,82 ± 29,63 нмоль/л) и пнев-
мониях (320,78 ± 35,69 нмоль/л) по отношению 
к группе сравнения (203,21 ± 28,39 нмоль/л) [15]. 
При этом установлено, что максимальное повы-
шение (420,62 ± 81,73 нмоль/л) уровня кортизола 
наблюдалось у пациентов с быстро купирующимся 
воспалительным процессом в легких. У пациентов 
с более длительным течением пневмонии не было 
статистически значимого изменения уровня кор-
тизола. Гипокортизолемия ниже 100 нмоль/л была 
связана с тяжелым течением заболеваний с клини-
ческими проявлениями надпочечниковой недоста-
точности у этих пациентов [15]. У детей 3–6 лет 

в остром периоде рецидивирующего обструктивно-
го бронхита, спровоцированном острыми респира-
торными вирусными инфекциями (ОРВИ), отмечен 
низкий уровень кортизола по сравнению с услов-
но здоровыми детьми и достоверное его снижение 
после терапии. Обнаружена корреляционная связь 
кортизола с иммунным ответом, указывающая на 
его участие в регуляции активности иммунокомпе-
тентных клеток [21].

Обследованы часто болеющие (ЧБД) и эпизо-
дически болеющие (ЭБД) ОРВИ дети, в том чис-
ле с поражением нижнего отдела респираторного 
тракта и пневмонией [5]. Проведена сравнительная 
оценка уровня кортизола у этих детей в период 
заболевания ОРВИ и после выздоровления. Уста-
новлено, что в остром периоде ОРВИ у ЧБД уро-
вень кортизола был достоверно ниже по сравнению 
с показателями после выздоровления (297,17 ± 188,9 
и 518,7 ± 125 нмоль/л соответственно). Также 
в этой группе детей выявлено параллельное сни-
жение при ОРВИ IgА. У ЭБД уровень кортизо-
ла в эти периоды не имел достоверных отличий 
(361,3 ± 151 и 434,03 ± 102,8 нмоль/л) [5].

Установлены различные варианты реакции 
надпочечников на вирусную инфекцию у детей 
от 1 года до 10 лет с ОРВИ различной степени 
тяжести [12]. Значительное повышение кортизо-
ла в сыворотке крови в остром периоде (более 
1600 нмоль/л) соответствовало среднетяжелой 
форме заболевания с кратковременной сильной
интоксикацией, без развития осложнений; умерен-
ное повышение (800–1600 нмоль/л у 37,1 % детей) 
отмечено при тяжелой форме ОРВИ с длительной 
сильной интоксикацией и частым развитием бак-
териальных осложнений. При показателях корти-
зола в сыворотке крови 300–800 нмоль/л ОРВИ 
протекало со слабовыраженной интоксикацией 
и без осложнений. Развитие бактериальных ос-
ложнений наблюдалось также при уровне кор-
тизола менее 300 нмоль/л (31,4 %) [12]. Низкий 
уровень кортизола, по мнению авторов, является 
показателем развития стадии истощения при ре-
акции на стресс, что провоцирует возникнове-
ние осложнений. Иные результаты получены при 
оценке связи значений кортизола с исходом вне-
больничной пневмонии: уровень кортизола в сы-
воротке крови при поступлении был значительно 
выше у умерших или попавших в отделение реа-
нимации пациентов, по сравнению с выздоровев-
шими (360 мкг/л против 238 мкг/л) [43]. Сделан 
вывод, что повышенный уровень кортизола вы-
ступает биомаркером, прогнозирующим неблаго-
приятные исходы у пациентов с внебольничной
пневмонией.
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Проведен анализ связи показателей кортизола 
у пациентов с внебольничной пневмонией (бак-
териальной, вирусной и смешанной этиологии) 
с тяжестью состояния и смертностью в течение 
30 дней [35]. Уровень кортизола в сыворотке кро-
ви у пациентов в критическом состоянии был 
выше, чем у больных в некритическом состоянии 
(медиана (Ме) 972 нмоль/л против 598 нмоль/л) 
и увеличивался с усилением тяжести состояния. 
У невыживших пациентов по сравнению с вы-
жившими уровень кортизола также был увеличен 
[Ме 870 нмоль/л против 602 нмоль/л]. Установлено 
пороговое значение кортизола в сыворотке крови 
(795 нмоль/л), которое позволяет прогнозировать 
неблагоприятный исход внебольничной пневмо-
нии [35].

ОСТРЫЕ КИШЕЧНЫЕ ИНФЕКЦИИ, ГЕПАТИТЫ
В России кишечные инфекции устойчиво зани-

мают 2–3 место среди всех инфекционных заболе-
ваний у детей, что обусловливает поиск новых под-
ходов к диагностике и прогнозированию течения 
заболевания. При обследовании детей с острыми 
кишечными инфекциями (ОКИ) (дизентерия, саль-
монеллез, микст формы ОКИ) выявлено повыше-
ние кортизола в сыворотке крови по сравнению 
с контролем в остром периоде у всех обследован-
ных групп детей (дизентерия — 819,1 нмоль/л, 
сальмонеллез — 816 нмоль/л, смешанная форма — 
868 нмоль/л; группа контроля — 307,2 нмоль/л) [10].
С нарастанием тяжести заболевания уровень корти-
зола увеличивался во всех группах, при этом при 
смешанной инфекции повышение кортизола было 
менее значительным (946,2 нмоль/л) по сравнению 
с дизентерией (1159,1 нмоль/л) и сальмонеллезом 
(1092,1 нмоль/л) [10]. Такая гормональная реакция 
свидетельствует, по мнению авторов, об истощении 
функциональных резервов надпочечников и/или 
снижении чувствительности гормонсинтезирующих 
клеток к АКТГ из-за выраженной эндотоксинемии 
у пациентов с сочетанной инфекцией. При изуче-
нии патоморфологических изменений слизистой 
оболочки кишечника у детей до 1 года, умерших от 
различных ОКИ, отмечены высокие значения кор-
тизола сыворотки крови (5487,62 ± 34,5 нмоль/л), 
а также IgЕ, при этом значения IgА и IgG не по-
вышались и были ниже у детей 1–3 мес. по срав-
нению с новорожденными [16].

В ряде работ проведено исследование уровня 
кортизола в сыворотке крови при гепатитах раз-
личной этиологии и тяжести. В остром периоде 
гепатита А и В легкой степени тяжести у де-
тей обнаружено, что средние значения кортизола 
в сыворотке крови были максимальными при ге-

патите А (796,35 нг/мл при норме 617,96 нг/мл), 
минимальными при гепатите В (604,38 нг/мл),
сопровождаясь значительным увеличением уровня 
IgЕ (191,46 и 242,22 МЕ/мл соответственно) по 
сравнению с нормой (39,47 МЕ/мл) [8].

Другие данные указывают на различные вариан-
ты гиперкортизолемии у детей с вирусными гепати-
тами А, В, С, D. Установлено, что адекватная реак-
ция стрессорных систем при гепатитах А, В, С, D 
сопровождается повышением кортизола в 3–4 раза 
в остром периоде (911,39 ± 84,12 нмоль/л у де-
вочек и 896,26 ± 96,26 нмоль/л у мальчиков) [2].
В той же степени повышается и уровень АКТГ. 
При углубленном обследовании пациентов с гепа-
титом выявлены три профиля гиперкортизолемии, 
отличающиеся динамикой уровня кортизола, ха-
рактером клинического течения и исходом заболе-
вания, а также изменениями субпопуляционного 
состава лимфоцитов крови, вирусной нагрузкой, 
биохимическими критериями повреждения гепато-
цитов. Значительные изменения иммунного статуса 
(тотальное снижение CD3+ клеток, гиперактивация 
Т-киллеров, повышение В-лимфоцитов), снижение 
уровня кортизола на фоне прогрессирования забо-
левания указывают на истощение в ранние сроки 
гипофизарно-надпочечниковой системы, что может 
являться прогностическим признаком развития пе-
ченочной комы [2].

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Инфекционные заболевания центральной нерв-
ной системы (менингиты, энцефалиты) часто свя-
заны с тяжелыми осложнениями и высокой смер-
тностью. Воспалительный процесс в центральной 
нервной системе может способствовать нарушению 
функционирования оси НРА. Установлено, что вы-
сокие концентрации кортизола, а также компонен-
ты воспаления могут негативно повлиять на ткани 
головного мозга [7, 47]. С другой стороны, при ге-
нерализации воспалительного процесса может на-
рушаться функция надпочечников, которая приво-
дит к неадекватному ответу на стимуляцию АКТГ, 
нарушению выработки кортизола.

Представлены данные по исследованию из-
менений уровня кортизола и АКТГ в сыворот-
ке крови при менингитах в нескольких группах: 
энтеровирусный менингит, вирусный менингит 
неясной этиологии, гнойный менингит неясной 
этиологии, менингоэнцефалит неясной этиоло-
гии [13]. Во всех группах отмечено значительное 
повышение уровня кортизола в остром периоде 
(от 761,1 ± 75,0 нмоль/л при энтеровирусном ме-
нингите до 1594,4 ± 183,9 нмоль/л при гнойном 
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менингите) по сравнению с контрольной группой 
(342,3 ± 13,6 нмоль/л). При этом уровень АКТГ 
снижался, что является следствием воздействия 
патогена на гипофиз. Наиболее высокий уровень 
кортизола установлен при бактериальных менинги-
тах (БГМ) по сравнению с вирусными. При этом 
кортизол при БГМ был достоверно выше при тя-
желой форме, в отличие от среднетяжелой. В слу-
чае вирусных менингитов достоверных отличий не 
получено [13].

При обследовании пациентов с острыми БГМ 
различной этиологии установлено, что при пнев-
мококковом менингите показатели кортизола 
в сыворотке крови не отличались от показателей 
в группе с менингококковым менингитом (377,4 
и 326,5 нмоль/л соответственно), превышая по-
казатели контрольной группы (162,9 нмоль/л) [9]. 
Ранее проведено исследование динамики уровня 
кортизола в группах детей с бактериальными 
и вирусными нейроинфекциями [1]. Максималь-
ный уровень кортизола выявлен в остром перио-
де БГМ (2150,3 ± 191,2 нмоль/л) по сравнению 
с вирусным энцефалитом (931,6 ± 225,8 нмоль/л). 
Отмечены различия уровней кортизола у детей 
с неотложным и критическим состоянием в за-
висимости от нозологической формы и динамики 
заболевания [1]. Изучалась взаимосвязь оси НРА 
с маркерами воспаления и тяжестью заболева-
ния у детей с менингококковой инфекцией [47].
Результаты показали различие уровня кортизола 
при тяжелом и крайне тяжелом течении генерали-
зованной формы менингококковой инфекции: кор-
тизол был самым высоким при менингококковом 
менингите, в том числе протекающем с септиче-
ским шоком, ниже — в группе с фульминантным 
менингококковым сепсисом [47]. Другие авторы 
достоверных различий уровня кортизола в сыво-
ротке крови при БГМ средней и тяжелой степени 
тяжести не обнаружили (310,4 и 317,03 нмоль/л 
соответственно) [7].

Исследован уровень кортизола и АКТГ в зави-
симости от исхода заболевания у детей в септиче-
ском состоянии [34]. Установлено, что в случаях 
с летальным исходом показатели кортизола были 
более низкими (0,62 мкмоль/л), а значения АКТГ 
более высокими (1234 нг/л). У выживших пациен-
тов отмечены более высокие значения кортизола 
(0,89 мкмоль/л) в сочетании с умеренно повышен-
ным уровнем АКТГ (231 нг/л) [34]. К таким же 
выводам пришли и другие авторы. Установлено, 
что у детей, умерших от фульминантной менинго-
коккемии, имело место более низкое значение со-
отношения кортизол/АКТГ по сравнению с выжив-
шими [24]. Это подтверждают также следующие 

исследования: уровень кортизола у умерших де-
тей был ниже (Ме 654 нмоль/л), чем у выживших 
(Ме 2184 нмоль/л) [29]. Показатели AКТГ у умер-
ших детей были выше (Ме 1271 нг/л), чем у вы-
живших (85 нг/л). Среднее значение соотношения 
кортизол/АКТГ снижалось в зависимости от тяже-
сти заболевания. Эти результаты свидетельствуют 
о нарушениях прямой и обратной связи в работе 
оси НРА при прогрессировании инфекционного 
процесса [29]. Показано, что на начальной стадии 
развития менингококковой инфекции у детей уров-
ни АКТГ и кортизола были повышены, затем сни-
жались [27]. Авторы предположили, что снижение 
кортизола в ходе развития инфекции может быть 
вторичным, поскольку высокие концентрации про-
воспалительных цитокинов (ФНО-альфа и IL-1) 
могут блокировать стимулирующее действие кор-
тикотропин-рилизинг-гормона на гипофиз и, сле-
довательно, индуцированное АКТГ-высвобождение 
кортизола [27].

В ряде работ проведено исследование содер-
жания кортизола в цереброспинальной жидкости 
(ЦСЖ) при нейроинфекциях. Известно, что ЦСЖ 
имеет ограниченный контакт с кровью за счет ба-
рьерной структуры ЦНС, частью которого является 
гематоэнцефалический барьер [18]. Анализ литера-
турных данных показал, что существует возмож-
ность транспорта гормонов периферических эндо-
кринных желез, в том числе кортизола, в ликвор 
[31, 37]. Не исключено, что кортизол в ЦСЖ может 
подавлять процессы интратекального воспаления, 
улучшая исход бактериального менингита, при 
этом показано, что длительное воздействие высо-
кого уровня кортизола оказывает нейротоксическое 
действие [19], что может влиять на функциониро-
вание оси НРА. Ряд исследований направлен на 
определение кортизола в ЦСЖ и изучение его ди-
намики при нейроинфекциях.

Исследования выявили повышение в ЦСЖ 
уровня АКТГ, кортизола при БГМ различной сте-
пени тяжести [7]. При средней степени тяжести 
уровень кортизола в ЦСЖ составил 88,18 нмоль/л, 
тяжелой степени тяжести — 104,1 нмоль/л, при 
условном контроле — 64,75 нмоль/л). Отмечена за-
висимость уровня кортизола в ликворе как от тяже-
сти состояния, так и от этиологии менингита [19].
Максимальные показатели кортизола в ликворе 
установлены при тяжелом течении БГМ с ле-
тальным исходом (менингококовый менингит — 
121,6 нмоль/л, пневмококковый менингит — 
118,7 нмоль/л). При вирусной инфекции уровень 
кортизола был ниже (при энтеровирусном менинги-
те средней тяжести — 46,2 нмоль/л, при герпесви-
русном менингите средней тяжести — 70,2 нмоль/л,
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при тяжелом течении герпесвирусной инфекции — 
61,1 нмоль/л). Установлена положительная корреля-
ция кортизола в ЦСЖ и сыворотке крови при БГМ. 
Автор предложил использовать определение кор-
тизола в качестве маркера для дифференцировки 
бактериального и асептического менингита [19].

Это подтверждают данные, в которых установ-
лено, что показатели кортизола при БГМ выше, 
чем при асептическом менингите, при этом уро-
вень кортизола в ЦСЖ коррелировал с кортизолом 
сыворотки крови [38]. Исследования показали, 
что при пневмококковом менингите в ликворе 
фиксируются более высокие значения кортизола, 
чем при менингококковом (318 и 171 нмоль/л 
соответственно) [26]. В сыворотке крови та-
ких значительных различий не наблюдалось 
(1145 и 1058 нмоль/л при пневмококковом и ме-
нингококковом менингите соответственно).

Проведено сравнение показателей кортизола 
в сыворотке крови и ЦСЖ у взрослых пациентов 
с менингитами. Концентрации кортизола в сыворот-
ке и ликворе пациентов с БГМ коррелировали между 
собой и значительно превышали показатели у паци-
ентов c асептическим менингитом (p < 0,001) [32].
Сделано предположение, что значение кортизола 
в ликворе 46,1 нмоль/л является оптимальным по-
роговым для дифференциальной диагностики ме-
нингитов.

Сравнительный анализ уровня кортизола 
в ЦСЖ у взрослых пациентов при туберкулезном 
и асептическом (вирусном) менингите [36] пока-
зал, что кортизол при туберкулезном менингите 
значительно выше по сравнению с асептическим 
(8,82 ± 0,67 и 3,47 ± 0,96 мкг/дл) и группой конт-
роля (1,05 ± 0,36 мкг/дл). По мнению авторов, кор-
тизол может быть использован в качестве диагно-
стического маркера при туберкулезном менингите.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данные современной научной литературы сви-

детельствуют, что уровень кортизола в биологиче-
ских жидкостях при инфекционных заболеваниях 
зависит от многих факторов [27, 32, 37, 38, 47].
Отмечается значительный разброс показателей 
уровня кортизола в сыворотке крови, однако 
в большинстве работ указывается на взаимосвязь 
его уровня с клинической картиной и исходом 
заболевания. При нейроинфекциях перспективно 
исследование уровня кортизола в ЦСЖ, указы-
вающее на его прямую зависимость от тяжести 
состояния и этиологии заболевания. Установлены 
множественные корреляционные связи кортизола 
с маркерами повреждения ГЭБ, нейроспецифиче-
скими белками, с экспрессией нейропротективных 

факторов, показателями метаболизма [20]. Данные 
литературы указывают на перспективность изуче-
ния нарушений функционирования гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси, рецепторного 
аппарата клеток-мишеней, а также взаимосвязей 
кортизола с иммунной системой при инфекцион-
ных заболеваниях с целью выявления новых кри-
териев для диагностики, прогнозирования течения 
и исхода заболевания, коррекции терапии.
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