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ритм и условия жизни человека в настоящее время предрасполагают к воздействию стрессовых факторов, кото-
рые изменяют уровень кортизола, нейроспецифических белков (основной белок миелина, кальций-связывающий 
белок В), нейротрофических факторов (нейротрофический фактор мозга, фактор роста нервов, нейронспецифи-
ческая энолаза), цитокинов (интерлейкин-1 бета, интерферон-гамма, интерлейкин-10) в сторону повышения или 
понижения, что может негативно сказываться на когнитивных функциях мозга – памяти, внимания. В настоящем 
обзоре литературы рассмотрены и обобщены результаты современных исследований, данные научных статей, в 
которых изучались вышеперечисленные показатели: описываются их функции в норме, изменение концентрации в 
стресс-индуцированных условиях, связь с познавательной деятельностью. было выявлено, что стресс вызывает 
усиленное производство кортизола и интерлейкина-1 бета. Уменьшение концентрации интерлейкина-10 связано 
с более сильным стрессом, а его высокие уровни могут быть связаны с низким уровнем стресса. В нормальных усло-
виях уровень нейронспецифической энолазы в плазме чрезвычайно низок, но, когда нейроны повреждены, её концен-
трация в крови повышается. Существует прямая зависимость в модификации обучения и памяти с кальций-свя-
зывающим белком B. Велика роль фактора роста нервов в осуществлении нормальных когнитивных функций, при 
болезнях Альцгеймера и Паркинсона его концентрация значительно снижается. 
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Main neurospecific factors, cytokines and cortisol under stress,  
their influence on cognitive functions
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The rhythm and conditions of human life currently predispose to the effects of stress factors, which change the level of cortisol, 
neurospecific proteins (myelin basic protein, calcium-binding protein B), neurotrophic factors (neurotrophic factor brain, nerve growth 
factor, neuron-specific enolase), cytokines (interleukin-1 beta, interferon-gamma, interleukin-10) increase or decrease, which can 
adversely affect the cognitive functions of the brain – memory, attention. This review of the literature considers and summarizes the 
results of modern research, data from scientific articles in which the above indicators were studied: their functions are described in the 
norm, changes in concentration under stress-induced conditions, and their relationship with cognitive activity. Stress has been found to 
cause increased production of cortisol and interleukin-1 beta. A decrease in interleukin-10 concentration is associated with more severe 
stress, and its high levels may be associated with low stress levels. Under normal conditions, plasma levels of neuron-specific enolase 
are extremely low, but when neurons are damaged, its concentration in the blood rises. There is a direct relationship in the modification 
of learning and memory with calcium-binding protein B. The role of nerve growth factor in the implementation of normal cognitive 
functions is great, and in Alzheimer’s and Parkinson’s diseases its concentration is significantly reduced.
Keywords: cortisol; stress; neurotrophic factors; neurospecific proteins; cytokines.

For citation: Chepurnova N.S., Knysh S.V., Nefedova E.V., Spitsyna A.S., Shtuka D.I., Markelova E.V., Yashanin A.V., Markina L.D. 
[Main neurospecific factors, cytokines and cortisol under stress, their influence on cognitive functions]. Patogenez [Pathogen-
esis]. 2023; 21(3): 11-18. (in Russian)
DOI: 10.25557/2310-0435.2023.03.11-18 

For correspondence: Chepurnova Natalya Sergeevna, e-mail: dr.cns@yandex.ru
Funding. The study had no sponsorship.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.
Received: 26.05.2023.

ОбзОры Патогенез. – 2023. – Т. 21, №3 – C. 11-18 



ПАТОГЕНЕЗ. 2023. Т. 21. №312

 

введение

Стресс – это совокупность неспецифических, сте-
реотипных реакций организма, возникающих на дей-
ствие чрезвычайных раздражителей, угрожающих гоме-
остазу, и направленных на обеспечение адаптации к ме-
няющимся условиям [1]. За поддержание постоянства 
внутренней среды организма, адаптацию к факторам 
внешней среды и выживание во время стресса отвечает 
главным образом гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовая ось (НРА). Под влиянием стрессора гипотала-
мус выделяет кортиколиберин, стимулирующий выра-
ботку адренокортикотропного гормона (АКТГ) адено-
гипофизом. АКТГ повышает высвобождение кортизола 
из коры надпочечников. Стресс-индуцированное увели-
чение уровня глюкокортикоидов необходимо для консо-
лидации памяти, образования возбуждающих синапсов 
и дендритов позвоночника [2, 3]. Выделяют кратко-
срочный, или же острый, стресс и долгосрочный, или 
же хронический. Острый и хронический стресс влия-
ют на серотонинергическую систему мозга, в частно-
сти, на выброс, обратный захват и уровень внеклеточ-
ного серотонина, а также на количество пре- и пост-
синаптических серотониновых рецепторов в областях 
мозга, ответственных за формирование страха и трево-
ги [4]. В момент стрессорного воздействия включается 
симпатическая нервная система: происходит выброс ка-
техоламинов, которые активируют иммунную систему, 
в кровоток выходят моноциты, нейтрофилы, лимфоци-
ты [1, 3, 4]. В дальнейшем адреналин и кортизол сти-
мулируют миграцию моноцитов и лимфоцитов в орга-
ны и ткани, где эти клетки могут пригодиться. В то же 
время нейтрофилы продолжают циркулировать в кро-
ви, и при повторяющемся стрессе их число нарастает 
[4]. Краткосрочный стресс сопровождается усилением 
иммунных реакций, а долгосрочный, напротив, сниже-
нием их эффективности. При остром стрессе отмеча-
ется увеличение числа циркулирующих цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов, но хронические стресс-факторы 
снижают их число [5]. Таким образом, под влиянием 
стресс-сигналов или внутренних переживаний активи-
руется механизм межклеточных взаимодействий, охва-
тывающих нервную, эндокринную и иммунную систе-
мы, которые тесно связаны между собой [6]. Г. Селье 
отмечал, что стресс не всегда оказывает положительное 
влияние на организм, он может быть причиной или ус-
ловием развития патологических процессов и болезней 
[1]. Например, стресс может оказывать пагубное воз-
действие на структуру мозга и когнитивные функции. 
Острые стрессоры способны вызывать краткосрочные, 
но обратимые нарушения в задачах памяти, в то время 
как хронический стресс может приводить к необрати-
мой потере нейронов гиппокампа и когнитивным на-
рушениям [7].

Цель исследования – проанализировать и системати-
зировать результаты современных научных исследова-
ний о влиянии стресса на нейротрофические факторы, 

нейроспецифические белки, цитокины и кортизол. Вы-
явить связь между изменением их концентрации и ког-
нитивными нарушениями. 

Кортизол и его значение в условиях стресса

Кортизол, или же «гормон стресса», является стеро-
идным гормоном, высвобождаемым осью HPA, и пред-
ставляется эффектором реакции биологического стрес-
са [8, 9]. Гормон принимает участие в физиологических, 
метаболических, иммунологических и психологических 
процессах. Рецепторы кортизола находятся в гиппокам-
пе, гипоталамусе, миндалине, в префронтальной коре 
и передней поясной извилине [8]. Кортизол усиливает 
образование и повышает уровень глюкозы в крови, сни-
жает эффективность её утилизации тканями, замедляя 
действие инсулина. Также кортизол увеличивает липо-
лиз и протеолиз, повышая свободный пул аминокислот 
и жирных кислот, и не даёт иммунным клеткам реагиро-
вать на раздражители, ослабляя воспалительную реак-
цию [9]. Повышение уровня кортизола в ответ на стресс, 
в основе которого лежит нейроэндокринная регуляция, 
считается признаком хорошего функционирования оси 
HPA, но в то же время сочетается с ней родегенератив-
ными изменениями в гиппокампе, инсулинорезистент-
ностью и гипергликемией, что негативно сказывается 
на познавательных функциях. Таким образом, увеличе-
ние концентрации гормона является адаптивным отве-
том на стрессовые ситуации, и вместе с тем влияет на 
когнитивную деятельность [8, 9]. А.В. Дерюгина с соавт. 
(2015) провели эксперимент: для моделирования острой 
стресс-реакции крысам внутрибрюшинно вводили кор-
тизол, и это приводило к росту электрофоретической 
подвижности эритроцитов (ЭФПЭ). Результаты показа-
ли, что рост уровня ЭФПЭ сопровождался уменьшени-
ем концентрации малонового диальдегида (МДА). Учи-
тывая антиоксидантный эффект кортикостероидов, ав-
торы предполагают, что снижение концентрации МДА 
может быть обусловлено повышением уровня кортико-
стероидов в ходе развития стресс-реакции [10].

При хроническом стрессе длительная высокая кон-
центрация кортизола вызывает неблагоприятные реак-
ции для всего организма в целом. Под влиянием гор-
мона происходят значительные метаболические пере-
стройки в различных тканях [9]. Хронический высокий 
уровень кортизола приводит к повреждению структур 
головного мозга, что проявляется ускорением физио-
логических процессов старения. Подтверждаются эти 
данные тем, что возрастное повышение эндогенного 
кортизола связано с нарушением производительности 
памяти и исполнительных функций, атрофией гиппо-
кампа и когнитивными дисфункциями. Негативное воз-
действие гормона на головной мозг, различные органы 
и системы пожилых людей происходит в результате по-
стоянной активации системы биологического стресса. 
Эта модель аллостерической нагрузки представляется 
особенно полезной для объяснения возрастного сни-
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жения познавательных функций [8]. А.А. Максимова 
(2020) в эксперименте по изучению влияния дисбаланса 
кортизола на когнитивное развитие у детей с расстрой-
ством аутического спектра (РАС) доказала, что повы-
шение уровня кортизола проявляется высокой тревож-
ностью, склонностью к повторяющимся, устойчивым 
и навязчивым мыслям. Низкий же уровень кортизола 
предрасполагает к развитию депрессии, негативному 
поведению, высокой тревожности и пониженному ар-
териальному давлению. 

У детей низкий уровень кортизола проявлялся зна-
чительными изменениями когнитивных функций, на-
выков общения, что объясняется вышеперечисленными 
изменениями в организме [11]. Речь идёт о корреляци-
онной связи уровня гормона и психических наруше-
ний, поскольку и у пожилых людей, и у детей с РАС, 
кроме дисбаланса кортизола, имеется ещё множество 
биохимических, нейрохимических и прочих отклоне-
ний от нормы.

Иммунная система и стресс

При стрессе в тканях головного мозга повышает-
ся образование провоспалительных цитокинов – фак-
тора некроза опухолей (TNF)-α, интерлейкина (ИЛ)-
1β, которое стимулируется серотонином [4]. В ответ на 
стресс активируются и противовоспалительные цито-
кины (ИЛ-4, ИЛ-10 и др.), некоторые из них, к приме-
ру, интерферон (ИФН)-γ в норме регулируются корти-
золом [4, 12]. 

Интерферон-γ

ИФН-γ первично продуцируется T- и NK-клетками 
[13]. A.J. Esgalhado с соавторами (2020) в исследовании 
показали, что активированные CD4+ Т-клетки от добро-
вольцев с когнитивными нарушениями продуцируют 
более высокие уровни ИФН-γ [14]. J.B. Larsen и соавт. 
(2021) обнаружили, что большая концентрация ИФН-γ 
оказывает существенное негативное влияние на пси-
хомоторную скорость (оцениваемую с помощью Trail-
Making Test-A и символьного кодирования) у пациен-
тов со спектром психотических расстройств [15]. Тогда 
как Y.H. Jung с соавт. (2019) в недавнем эксперименте 
заметили, что ИФН-γ оказывал благотворное влияние 
на уровни стресса и многочисленные аспекты эмоци-
онального и когнитивного интеллекта у здоровых лю-
дей [12].

Интерлейкин-1β

Интерлейкин-1 бета (ИЛ-1β) – это плейотропный 
цитокин, играющий ключевую роль в индукции воспа-
ления, активации макрофагов и других защитных меха-
низмов врождённого иммунного ответа [16]. При стрес-
се в тканях головного мозга стимулируется секреция 
норадреналина, который, действуя через β-адрено-
рецепторы, стимулирует выброс ИЛ-1β, снижающе-
го стресс-индуцированные изменения соотношения 

окислительных и антиоксидантных процессов в мозге 
и органах, а также метаболические нарушения. Нейро-
воспалительная реакция является необходимым компо-
нентом нормального когнитивного процесса [4]. 

Низкий физиологический уровень ИЛ-1β в гип-
покампе важен для обучения и памяти, а его подъём 
приводит к негативным последствиям [17]. S.M. Mus-
cat и соавт. (2021) сообщают, что в мозге пожилых лю-
дей отмечается повышение уровня ИЛ-1β, оказываю-
щее глубокое влияние на синаптическую пластичность, 
а значит – на когнитивные процессы [18]. А.Л. Бур-
мистрова и соавт. (2021) при обследовании 80 людей 
старческого возраста выявили, что отличием группы 
«Здоровая старость» (40 человек без выраженных кли-
нических проявлений когнитивных дисфункций) ста-
ли более высокие уровни ИЛ-1β [17]. Однако, в иссле-
довании M.A. Beydoun и соавт. (2019) отмечена прямая 
связь повышенных уровней ИЛ-1β со скоростью сни-
жения в тесте исполнительных функций среди пожи-
лых людей, что подтверждает неблагоприятное влияние 
его высокой концентрации на когнитивные изменения 
[19], это предопределяет необходимость в дополнитель-
ных исследованиях.

Интерлейкин-10

Мнение, что повышение экспрессии интерлейки-
на-10 (ИЛ-10) при патологии центральной нервной 
системы необходимо для защиты нейроцитов от по-
вреждений, подтверждается тем, что этот противовос-
палительный цитокин снижает продукцию провоспа-
лительных цитокинов и хемокинов, пролиферацию ак-
тивированной микроглии или макрофагов, активность 
Т-хелперов I типа [20]. Его защитную функцию дока-
зывают Y.H. Jung и соавт. (2019) в своём исследовании, 
в котором высокие уровни ИЛ-10 были связаны с низ-
ким уровнем стресса [12]. S. Piantella с соавт. (2022) при 
изучении одновременной взаимосвязи между стрессом 
на рабочем месте, симптомами депрессии, воспалением 
и когнитивными способностями в двух временных точ-
ках в выборке профессиональных жокеев показали, что 
снижение концентрации ИЛ-10 связано с более высо-
ким стрессом на рабочем месте, а также в ходе исследо-
вания было обнаружено, что повышенное соотношение 
TNF-α/ИЛ-10 связано с ухудшением внимания и памя-
ти, а также с принятием решений [21]. 

Нервная система и стресс

Нейротрофический фактор мозга

Цитокины способствуют модуляции экспрессии 
нейротрофического фактора в головном мозге. Ней-
ротрофический фактор мозга (BDNF) синтезируется 
в нейронах коры и гиппокампа, а также в тромбоцитах, 
астроцитах, печени, микроглии [22-24]. Фактор обла-
дает нейропротекторными эффектами, подавляя ауто-
лиз, угнетая активные формы кислорода и аутофагию 
[25]. Влияния BDNF обусловлены его связью с серото-
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нинергической системой мозга и участием в регуляции 
сна и бодрствования, настроения, агрессии, устойчи-
вости к стрессу, нейроэндокринной регуляции [22, 26]. 

Экспрессия BDNF чувствительна к внешним и вну-
тренним факторам: стрессу, травмам, гипогликемии, 
ишемии и повреждению мозга. Под специфическим 
контролем глюкокортикоидных гормонов стресс оказы-
вает значительное влияние на экспрессию BDNF, сни-
жая уровень мРНК и самого белка в гиппокампе [25]. 
Хронический стресс негативно сказывается на НРА, 
снижает количество нейротрофического фактора мозга 
в гиппокампе. Низкий уровень ИЛ-2 в стрессовых си-
туациях приводит к снижению выработки BDNF, по-
сле чего снижается его концентрация в сыворотке крови 
[27]. Нейротрофический фактор мозга участвует в обу-
чении и памяти, имеет основную роль в восстановле-
нии, росте и дифференцировке нейронов, оказывает 
выраженное влияние на ней ропластичность и нейро-
генез [22-24, 26]. 

Хронический стресс способствует потреблению ка-
лорийной, с высоким содержанием жиров пищи, что 
приводит к нарушению синаптической пластичности 
гиппокампа и когнитивных способностей, таких как об-
учение и память через BDNF мозга [23, 25]. Понижен-
ный уровень BDNF, вызванный стрессом, может приве-
сти к дисрегуляции нейрогенеза и нейропластичности, 
а также являться причиной депрессии. Таким образом, 
у пациентов с большим депрессивным расстройством 
наблюдается снижение концентрации BDNF в сыво-
ротке крови [25, 28]. 

А.А. Пальцын (2019) отмечал, что в гене BDNF че-
ловека часто обнаруживается однонуклеотидный по-
лиморфизм, заключающийся в замене аминокислоты 
валина на метионин. Это явление меняет внутрикле-
точный процессинг и секрецию зрелого белка BDNF. 
При повышении содержания метионина в BDNF ухуд-
шается эпизодическая память у людей [26]. Z.Y. Chen 
и соавт. (2006) в эксперименте показали, что при стрес-
се у мышей с полиморфизмом BDNF повышалась тре-
вожность, которая не купировалась медикаментозно 
(флуоксетином преимущественно) [29]. 

Физические упражнения повышают уровень BDNF. 
При повышении уровня лактата, образующегося в мыш-
цах после физической нагрузки, также повышается уро-
вень BDNF в сыворотке крови. Двигательная актив-
ность улучшает функцию медиальной височной до-
ли одновременно с повышением концентрации BDNF 
в сыворотке, что указывает на возможную функцио-
нальную роль BDNF в вызванном физической нагруз-
кой улучшении когнитивных способностей у людей 
[23, 30]. 

Фактор роста нервов

Несмотря на то, что в центральной нервной систе-
ме преобладающим нейротрофином является BDNF, 
на 30 лет раньше был обнаружен NGF (фактор роста не-
рвов). Разные нейротрофины действуют на разные ре-

цепторы в мозге, однако NGF и BDNF используют од-
ни и те же сигнальные пути [31]. 

NGF, открытый в 1950-х годах, является доминиру-
ющим нейротрофическим фактором, действующим на 
симпатические и сенсорные нейроны и обеспечиваю-
щим трофическую поддержку нейронов базальных ядер 
переднего мозга, участвует в регуляции клеточной про-
лиферации, роста, выживания и апоптоза как в централь-
ной, так и в периферической нервной системах [31, 32]. 
Установлено его участие в Са2+-зависимой стимуляции 
выхода ацетилхолина [33]. Б.И. Кузник с соавт. (2019) ос-
ветили роль NGF в осуществлении когнитивных функ-
ций: он, воздействуя на гиппокамп, значительно облег-
чает процессы обучения, улучшает кратковременную 
и долговременную память, при болезнях Альцгеймера 
и Паркинсона его концентрация значительно снижается 
[34]. А.Л. Ясенявская с соавт. (2022) доказали, что соци-
альный стресс у крыс сопровождается снижением уров-
ня NGF, что связано с изменением нейропластичности 
с последующим угнетением нейрогенеза [35]. 

Повышение уровня нейротрофинов – ключевая осо-
бенность физических упражнений, приводящая к совер-
шенствованию когнитивных функций. J.M. Hall и соавт. 
(2018) провели на крысах эксперимент, который выявил 
связь между улучшением пространственной памяти, вы-
званным физической нагрузкой, и восстановлением хо-
линергической системы септо-гиппокампа, являющейся 
нервным субстратом познания. Если вызванные двига-
тельной активностью изменения в NGF ингибировались, 
клеточное и функциональное восстановление холинерги-
ческой системы септо-гиппокампа блокировалось. Было 
определено, что вызванное физической нагрузкой повы-
шение NGF играет ключевую роль для восстановления 
ослабевающих холинергических нейронов [36].

Нейронспецифическая энолаза

Нейротрофическими, эндотелиопротективны-
ми, нейропротективными свойствами, необходимыми 
для предотвращения гибели клеток центральной нерв-
ной системы, обладает нейронспецифическая энолаза 
(NSE), представляющая собой изомер фермента эно-
лазы, который играет важную роль в гликолизе [37, 38]. 

Баландин А.А. с соавт. (2021) обнаружили, что в те-
лах нейронов коры головного мозга отмечается слабо 
и умеренно выраженная экспрессия NSE, а в коре моз-
жечка – выраженная динамика снижения экспрессии 
NSE с возрастом [37]. На сегодняшний день повышен-
ный уровень NSE в сыворотке крови рассматривается 
как один из клинико-лабораторных признаков повреж-
дения нейронов и используется для определения уровня 
дифференцировки центральной нервной системы. Так-
же NSE является специфическим сывороточным мар-
кером нейроэндокринных опухолей [38].

В нормальных условиях уровень нейронспецифи-
ческой энолазы в плазме чрезвычайно низок, но, когда 
нейроны повреждены, её концентрация в крови повы-
шается, и такое увеличение может быть связано с по-
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слеоперационной когнитивной дисфункцией (ПОКД) 
[6]. Р.А. Левман и А.А. Зенина (2020) в ходе исследова-
ния показали, что у пациентов с ПОКД был обнаружен 
более высокий уровень NSE до, после и через 24 часа 
после операции аортокоронарного шунтирования, что 
говорит о роли нейронспецифической энолазы в меха-
низме развития ранних послеоперационных когнитив-
ных осложнений [6]. 

Таким образом, NSE – это гликолитический фер-
мент, обнаруженный в нейрональных и нейроэндо-
кринных тканях, который может играть двойную роль, 
участвуя как в развитии нейровоспаления, так и ней-
ропротекции.

Основной белок миелина

Предполагается, что повреждение нейроцитов 
и глии способствует высвобождению основного бел-
ка миелина (Myelin Basic Protein – MBP) с дальнейшим 
формированием аутоантител [39]. MBP является выше-
стоящим продуктом генного комплекса Golli-MBP [40], 
составляет около 30% от массы сухого белка в миели-
не центральной нервной системы, а в периферической 
на его долю приходится лишь 5-18% от общего количе-
ства белка миелина [41]. Функции MBP разнообразны: 
взаимодействие с другими белками, участие в передаче 
внеклеточного сигнала к цитоскелету и плотным соеди-
нениям; ввиду его важной роли в формировании ком-
пактной миелиновой оболочки был назван «исполни-
тельной» молекулой миелиновой мембраны [41]. MBP 
является ключевым белком для уплотнения и функци-
онирования миелина [40]. 

K.L.P. Long и соавт. (2021) в эксперименте подвер-
гали крыс воздействию острого стресс-фактора, а ре-
зультаты оценивали с помощью поведенческих (тесты 
на избегание, страх и испуг) и молекулярных (иммуно-
флуоресцентное окрашивание) показателей. Опираясь 
на корреляционную матрицу, было выявлено, что ком-
бинированная оценка поведения у крыс, подвергших-
ся стрессу, заметно коррелировала с MBP в слое грану-
лярных клеток и полиморфном слое, предполагая, что 
большая интенсивность флуоресценции MBP в зубча-
той извилине соответствует поведению, схожему с тре-
вогой, а также служит корреляционным биомаркером 
индивидуальной изменчивости после стресса [42].

Кальций-связывающий белок В

Кальций-связывающий белок В, или белок S100B, 
сосредоточен в астроцитах, хондроцитах, эпидермаль-
ных клетках Лангерганса, а также в клетках меланомы. 
Он обнаруживается в биологических жидкостях: спин-
номозговой жидкости, периферической и пуповинной 
крови, моче, слюне, амниотической жидкости [43-45]. 
S100В вовлечен в патогенез большого числа патологиче-
ских состояний, что снижает его специфичность в каче-
стве маркера повреждения головного мозга [6]. Н.В. Жу-
кова с соавт. (2015) описали исследование, в котором 
высокий уровень S100B определялся в крови и моче 

врачей, находящихся на дежурстве, что соответствовало 
ментальному напряжению, физической нагрузке, обще-
му стрессовому состоянию организма [46]. А.Х. Винар-
ская (2020) в обзоре показала, что в ходе многих иссле-
дований была выявлена прямая зависимость в модифи-
кации обучения и памяти с белком S100B. 

Как внутриклеточный регулятор, S100B влияет на 
фосфорилирование белков, метаболизм и динамику 
цитоскелета, кальциевый гомеостаз, пролиферацию 
и дифференцировку клетки. S100B при низких физио-
логических концентрациях является протектором ней-
ронов от апоптоза, повышает рост нейритов и диффе-
ренцировку астроцитов. В то же время при высоких 
дозах S100B вызывает гибель нейронов и обладает свой-
ствами белка, связанного с мозговыми нарушениями, 
вследствие чего его можно использовать как биомаркёр 
повреждения клетки, когда остальные показатели вы-
явлены в пределах нормы [43]. 

Считается, что при повышенных концентрациях этот 
нейропептид активно проявляет провоспалительные эф-
фекты. Есть мнение, что по действию он схож с DAMP 
(Damage-associated molecular patterns), поскольку он име-
ет с ними много общих характеристик, таких как способ-
ность высвобождаться из поврежденных клеток, вызывать 
тканевую реакцию в ответ на повреждение, взаимодей-
ствовать с RAGE (рецептор конечных продуктов гликози-
лирования) и стимулировать миграцию микроглии.

заключение

Таким образом, стрессовые факторы изменяют уро-
вень кортизола, цитокинов, нейротрофических факто-
ров, нейроспецифических белков, что негативно сказы-
вается на когнитивных функциях мозга – память, вни-
мание. Было выявлено, что стресс вызывает усиленное 
производство кортизола и интерлейкина-1 бета, и су-
ществует прямая зависимость в модификации обуче-
ния и памяти кальций-связывающим белком B, а так-
же при повреждении нейронов повышается концентра-
ция нейронспецифической энолазы в крови. 
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