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Streszczenie
Kortyzol, zwany również hormonem stresu, należy do glukokortykosteroidów wydzielanych przez korę nadnerczy. Hormon ten od-
grywa znaczącą rolę w utrzymywaniu homeostazy organizmu, także w przebiegu reakcji stresowej. Wpływa na funkcjonowanie wielu 
narządów i metabolizm związków, takich jak glukoza, kwasy tłuszczowe oraz wydzielanie neurotransmiterów. W przeważającym stopniu 
kortyzol wpływa na gospodarkę węglowodanową, stymulując glukoneogenezę w wątrobie oraz hamując zużycie glukozy w tkankach 
obwodowych. Glukokortykosteroid w niewielkim stopniu oddziałuje na elektrolity i minerały, zwiększając resorpcję zwrotną sodu i wody 
oraz wydalanie potasu z moczem, obniżenie wchłaniania wapnia i fosforu. Kortyzol jest odpowiedzialny za funkcjonowanie układu od-
pornościowego, gdyż działa przeciwzapalnie i immunosupresyjnie. Funkcje układu sercowo-naczyniowego oraz ośrodkowego układu 
nerwowego także są podatne na zmiany pod wpływem hormonu. Glukokortykoid jest wydzielany zgodnie z rytmem dobowym pod 
wpływem ACTH (adrenocorticotropic hormone). Do sekrecji hormonu w nadmiarze dochodzi w zespole Cushinga oraz podczas reakcji 
stresowej. Hiperkortyzolemia jest niebezpieczna dla organizmu, a jej skutki mają niebywale szerokie spektrum, do którego można za-
liczyć insulinooporność, otyłość, bezsenność, a nawet depresję. Z tego powodu ważna jest diagnostyka laboratoryjna zmian stężenia 
kortyzolu, która umożliwia rozpoznawanie, kontrolowanie i ocenę skuteczności leczenia hiperkortyzolemii.

Abstract
Cortisol, also called “the” stress hormone is a glucocorticoid secreted by the adrenal cortex. This hormone plays a significant role in 
maintaining homeostasis, according to the body’s total stress. Cortisol interferes with many organs, affects glucose and fatty acids me-
tabolism and neurotransmitter secretion. Predominantly, cortisol influences the carbohydrate metabolism, stimulating gluconeogenesis 
in the liver and inhibiting glucose utilization in peripheral tissues. As it is an element “fight or flight” it also stimulates central nervous 
system and enhances blood flow. To some extent cortisol influences also the renal handling of electrolytes, namely: increasing sodium 
resorption, and renal excretion of potassium, calcium and phosphates. Through its anti-inflammatory and immunosuppressive character 
this glucocorticoid modulates the immune system functioning. Cortisol has a circadian rhythm following ACTH (adrenocorticotropic 
hormone) secretion. Increased cortisol levels are observed physiologically during stress and pathologically in Cushing’s syndrome. 
Chronic hypercortisolism is harmful or the body, and its effects present an extremely wide spectrum, including insulin resistance, obesity, 
insomnia and even depression. Thus, laboratory diagnosis of cortisol level is important for the diagnosis, monitoring and evaluate the 
effectiveness of hypercortisolism treatment.
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Wstęp
Glukokortykosteroidy należą do hormonów steroidowych wy-
dzielanych przez warstwę pasmowatą kory nadnerczy, wśród 
których wyróżnia się kortyzol i kortykosteron. Spośród dwóch 
wymienionych hormonów, dominującym u człowieka jest kortyzol 
[1]. Podlega on dobowej sekrecji zależnej od ACTH, maksymalnej 
w godzinach rannych, a minimalnej późnym wieczorem. Kortyzol, 
jak również kortykosteron, we krwi w 90-95% związany jest z biał-

kami transportującymi, głównie z CBG (corticosteroid binding glo-
bulin) [1, 2, 3]. Pozostały wolny kortyzol może wykazywać efekty 
fizjologiczne poprzez dyfuzję do wnętrza komórek docelowych, 
następnie wiązanie z receptorem cytoplazmatycznym (GR; gluco-
corticoid receptor) i tworzenie kompleksu, który przemieszcza się 
w kierunku jądra komórkowego. GR jest białkiem z nadrodziny 
receptorów jądrowych, który w cytoplazmie występuje w postaci 
monomeru [4].



www.diagnostykalaboratoryjna.eu

30

Działanie glukokortykosteroidów obejmuje szerokie spektrum 
i polega na wywieraniu wpływu na gospodarkę węglowodanową, 
białkową, tłuszczową, wodno-elektrolitową oraz wapniowo-fos-
foranową [5, 6, 7]. Dodatkowo hormony te działają na układ im-
munologiczny i krwiotwórczy [8]. Efekty fizjologiczne są skutkiem 
molekularnego działania kortyzolu, polegającego na regulacji 
i aktywacji transkrypcji określonych genów oraz modyfikacjach 
postranskrypcyjnych [2, 7, 9].

Efekty fizjologiczne

Mechanizm molekularny działania kortyzolu
Proces syntezy kortyzolu jest inicjowany poprzez zmianę stężenia 
cAMP (cykliczny AMP) oraz kinazę A (EC 2.7.11.1, PKA), a także ak-
tywację podjednostki katalitycznej białka wiążącego nukleotydy 
guaninowe (guanine nucleotide-binding protein, GNAS), następu-
jącą na skutek pobudzenia receptorów dla ACTH w komórkach 
warstwy pasmowatej kory nadnerczy. Ostatni etap produkcji 
hormonu jest zależny od hydroksylazy 11β (EC 1.14.15.4), po-
chodzącej z rodziny białek cytochromu P450 – CYP11B1 [3, 10, 11].
Kortyzol jest lipofilową cząsteczką, która z łatwością może przeni-
kać przez błony plazmatyczne komórek docelowych i następnie 
wiąże się ze swoistymi receptorami cytoplazmatycznymi o wy-
sokim powinowactwie [1, 6, 12, 13]. Po związaniu się hormonu 
z receptorem dochodzi do aktywacji powstałego kompleksu, od 
receptora odłącza się białko opiekuńcze hsp90 (heat shock protein), 
czego efektem jest zmiana konformacyjna receptora. Aktywny 
kompleks przenika następnie przez błonę jądra komórkowego 
i wiąże się ze swoistym elementem odpowiedzi hormonalnej, 
będącym fragmentem DNA (GRE; glucocorticoid response element). 
Skutkiem połączenia kompleksu hormon-receptor z GRE jest na-
silenie procesu transkrypcji [1, 2, 3, 6].

Mechanizm wydzielania kortyzolu
Mechanizm wydzielania glukokortykosteroidów, a w tym kortyzo-
lu, jest złożony. Proces rozpoczyna się w podwzgórzu, w którym 
uwalniana jest kortykoliberyna (CRH; corticotropin-releasing hor-
mone), hormon stymulujący komórki kortykotropowe przedniego 
płata przysadki do wydzielania kortykotropiny (ACTH). Sekrecja 
ACTH jest również, choć w mniejszym stopniu, stymulowana przez 
wazopresynę [1-3, 6].
Kortykotropina fizjologicznie jest wydzielana zgodnie z rytmem 
dobowym i pobudza korę nadnerczy do syntezy i sekrecji gluko-
kortykosteroidów, androgenów oraz w mniejszym stopniu mine-
ralokortykosteroidów [1, 2]. Powstałe hormony hamują zwrotnie 
przysadkę, a także podwzgórze, w efekcie czego maleje wydzie-
lanie CRH oraz poziom ACTH (ryc. 1) [6, 14].
W ostatnich latach udowodniono regulację ekspresji genów ko-
dujących wytwarzanie kortykosteroidów za pomocą microRNAs. 
Uważa się, że cząsteczki te odpowiedzialne są za ostatni etap 
ich biosyntezy. Podwyższone stężenia siRNA i mRNA opisywano 
w tkance poddanej działaniu ACTH. Dodatkowo udowodniono, 
że microRNA mogą stanowić wspólną drogę regulacji produkcji 
dla kortyzolu i aldosteronu, co ma znaczenie w rozwoju schorzeń 
sercowo-naczyniowych [11, 15].

Wpływ na metabolizm węglowodanów i białek
Kortyzol jako hormon kataboliczny powoduje wzrost syntezy 
białek i wychwytu aminokwasów w wątrobie, dzięki czemu mogą 
być one wykorzystane w glukoneogenezie [16]. Glukokortykoste-
roidy pobudzają enzymatyczny proces glukoneogenezy, w wy-
niku stymulacji karboksykinazy fosfoenolopirogronianowej (EC 
4.1.1.32) i glukozo-6-fosfatazy (EC 3.1.3.9). Efektem tego działa-
nia jest zwiększenie wrażliwości wątroby na glukagon poprzez 
zwiększenie ekspresji receptora GCGR (glucagon receptor) oraz 
wzmożone uwalnianie substratów dla glukoneogenezy z tkanek 
obwodowych, wśród których największą rolę odgrywają mięśnie 
(ryc.1). Nie bez znaczenia pozostaje również hamowanie obwodo-
wego wychwytu glukozy, a co za tym idzie, zmniejszenie zużycia 
glukozy i wrażliwości tkanek na insulinę. W wątrobie dochodzi 
ponadto do nasilonej syntezy i magazynowania glikogenu, co 
jest następstwem wzmożonej aktywności syntetazy glikogenu 
(EC 2.4.1.11) [4, 14, 15].

Wpływ na tkankę tłuszczową
Działanie kortyzolu na tkankę tłuszczową ma charakter katabolicz-
ny i w przypadku przewlekle utrzymujących się wysokich stężeń 
hormonu zostało uznane za patologiczne [2, 7]. Przeważającą 
konsekwencją jest nasilenie lipolizy, co prowadzi do uwalnia-
nia glicerolu i wolnych kwasów tłuszczowych, a więc do wzrostu 
ich stężenia w osoczu [7]. Efekt ten może być wywierany przez 
bezpośrednie działanie hormonu lub w wyniku zmniejszonego 
wychwytu glukozy poprzez tkankę tłuszczową. W wątrobie, w na-
stępstwie zmniejszonego zużycia glukozy, wykorzystywane są 
wychwycone przez hepatocyty wolne kwasy tłuszczowe [1, 7, 15, 
17]. Udowodniono wpływ kortyzolu na otwarcie w adipocytach 

Rycina 1. Wpływ kortyzolu na metabolizm węglowodanów i białek w wątrobie 
i mięśniach [1, 2, 11, 12].



31

Diagn Lab. 2018; 54(1): 29-36

kanału wodnego akwaporyny 7 (AQP7), a także na jego wbudowa-
nie w błonę. Dodatkowo kortyzol oddziałuje na aktywację trans-
lacji i transkrypcji uruchamiających produkcję podjednostek tego 
kanału, co zwiększa ryzyko rozwoju zespołu metabolicznego [7].

Wpływ na tkankę kostną i metabolizm wapnia
Homeostaza tkanki kostnej jest utrzymywana przez szereg związ-
ków, do których należą m.in. parathormon (PTH), kalcytonina, 
1,25-dihydroksycholekalcyferol (1,25-[OH]2D3), glukokortykostero-
idy, insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF; insulin-like growth fac-
tor), transformujący czynnik wzrostu (TGF-β; transforming growth 
factor β,) oraz czynnik wzrostu fibroblastów (FGF; fibroblast growth 
factor) [14, 18].
Kortyzol bezpośrednio hamuje syntezę kolagenu i białek nie-
kolagenowych, m.in. osteokalcyny, fosfatazy zasadowej (EC 
3.1.3.1), białka Gla (MGP; matrix gla protein,), nasila działanie PTH 
i 1,25-[OH]2D3, więc przewlekła hiperkortyzolemia może przyczy-
niać się do resorpcji tkanki kostnej [18].
Znaczący wpływ hormon wywiera na metabolizm wapnia oraz 
fosforu. Kortyzol hamuje ekspresję genów dla białka kalbindyny, 
co prowadzi do zmniejszenia wchłaniania wapnia i fosforanów 
w jelitach [18]. Ograniczone wchłanianie wapnia w jelitach prowa-
dzi do obniżenia stężenia tego jonu w osoczu. Konsekwencją jest 
wtórne, wzmożone wydzielanie PTH, którego rolą jest utrzyma-
nie fizjologicznego stężenia wapnia w osoczu poprzez resorpcję 
kostną [14]. W przewodzie pokarmowym dochodzi również do 
ograniczenia wchłaniania fosforanów, zmniejszenia ich stężenia 
w osoczu i analogiczne jak w przypadku wapnia, zwiększenia wy-
dalania z moczem w wyniku zredukowanej reabsorpcji w cewkach 
nerkowych [19].
Kortyzol może również bezpośrednio oddziaływać na kościec. 
Działanie hormonu polega na hamowaniu dojrzewania oraz ak-
tywności osteoblastów i przesuwaniu dojrzewania multipotencjal-
nych komórek szpiku linii osteoblastycznej w kierunku innych linii 
komórkowych, najczęściej komórek tłuszczowych [18].

Wpływ na czynność nerek
Kortyzol wywiera słabe działanie na gospodarkę wodno-elektro-
litową, przyczyniając się do zwiększania resorpcji zwrotnej sodu 
i wody w cewkach nerkowych oraz wzmożonego wydalania pota-
su z moczem [19, 20]. Hormon wpływa na funkcję nerek poprzez 
receptory mineralokortykoidowe i glukokortykosteroidowe, dzięki 
czemu dochodzi do nasilenia przesączania kłębuszkowego. Udo-
wodniono wpływ hiperkortyzolemii na wzrost albuminurii [14, 19].

Wpływ na układ immunologiczny
Wykazywane przez kortyzol działania przeciwzapalne i immuno-
supresyjne są kolejnym z wielu efektów czynnościowych tego hor-
monu. Ruch oraz funkcje leukocytów zależy od glukokortykostero-
idów. Krążące limfocyty, eozynofile i monocyty są pobudzane do 
migracji poza naczynia, co skutkuje ich zmniejszoną liczbą we krwi 
obwodowej [8]. Ponadto wskutek działania kortyzolu zwiększa 
się liczba wewnątrznaczyniowych leukocytów wielojądrzastych, 
w wyniku uwalniania ich ze szpiku kostnego oraz wydłużania 
okresu przeżycia. Przeciwzapalna funkcja kortyzolu objawia się 

poprzez zmniejszanie migracji komórek zapalnych do miejsca 
zapalenia, ograniczenie wytwarzania cytokin prozapalnych, np. 
TNF (tumor necrosis factor), chemokin i innych mediatorów zapa-
lenia [16, 21]. Kolejną funkcją hormonu jest nasilanie apoptozy 
limfocytów T oraz wstrzymywanie proliferacji limfocytów B i T, 
poprzez hamowanie uwalniania interleukiny 2. 
Kortyzol zwiększa ekspresję genów dla peptydu lipokortyny, która 
hamuje aktywność enzymu odgrywającego kluczową rolę w wy-
twarzaniu m.in. prostaglandyn i tromboksanu A2 – fosfolipazy A2 
(EC 3.1.1.4), a także cyklooksygenazy 2 (EC 1.14.99.1, COX-2) [16].

Wpływ na układ sercowo-naczyniowy
Następstwem działania kortyzolu na układ krążenia jest zwięk-
szenie pojemności wyrzutowej serca oraz wzrost napięcia ściany 
naczyń obwodowych. Hormon stymuluje hepatocyty do produkcji 
angiotensynogenu, co w efekcie powoduje aktywację układu 
renina-angiotensyna-aldosteron [5]. Co więcej, kortyzol może 
wpływać bezpośrednio na komórki mięśni gładkich naczyń, dzia-
łając na naczynia skurczowo [5, 17]. Hormon pobudza proliferację 
komórek oraz zaburza działanie pompy Na/Ca, podnosząc w na-
stępstwie wewnątrzkomórkowe stężenie jonów wapnia. Kortyzol 
zwiększa również ekspresję receptorów adrenergicznych, wzma-
gając kurczliwość mięśnia sercowego [11, 17]. 

Wpływ na OUN
Czynności ośrodkowego układu nerwowego są uzależnione od 
działania glukokortykosteroidów, które wpływają na zachowa-
nie i funkcje poznawcze, a dodatkowo łatwo przenikają przez 
barierę krew-mózg [22]. Działanie kortyzolu wywołuje euforię, 
a także wpływa pozytywnie na koncentrację i czynności poznaw-
cze. W przypadku nadmiaru hormonu pojawiają się zaburzenia 
psychiczne, osłabienie pamięci oraz wzrost wrażliwości neuronów 
hipokampa, które mogą ulec zniszczeniu na skutek nadmiernego 
pobudzenia [1, 9, 17]. Udowodniono, że kortyzol oddziałuje na 
receptory dopaminergiczne w OUN [6].

Wpływ na gospodarkę hormonalną
Kortyzol wraz ACTH (adrenocorticotropic hormone) oraz CRH 
(corticotropin-releasing hormone) tworzą układ sprzężeń pomiędzy 
korą nadnerczy, przysadką i podwzgórzem. Wydzielanie hormo-
nów jest ściśle związane z odpowiedzią na stres, a ich poziom 
we krwi koreluje z siłą odpowiedzi na bodziec stresowy [1, 3, 11].
Komórki przysadki mózgowej są podatne na działanie kortyzolu, 
który powoduje hamowanie syntezy i uwalniania TSH (thyroid-
-stimulating hormone) i obniżenie stężenia globuliny wiążącej 
tyroksynę, czego efektem jest zmniejszone stężenie całkowitej 
tyroksyny w osoczu. Ograniczona zostaje również obwodowa 
konwersja T4 (thyroxine) do T3 (triiodothyronine), a nasilona do rT3 
(reverse triiodothyronine) [21].
W przypadku czynności gonad kortyzol hamuje wydzielanie go-
nadotropin zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet, doprowadzając 
kolejno do obniżenia stężenia testosteronu oraz estrogenów 
i progestagenów [18, 23]. 
Udowodniono oddziaływanie kortyzolu na rozwój płodu, przebieg 
ciąży, a także na organizm ciężarnej poprzez zniesienie lub zmniej-
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szenie ochronnego wpływu estrogenów na receptory w tkankach, 
takich jak wątroba, centralny układ nerwowy czy serce [9, 24, 25]. 
Wraz z podwyższeniem stężenia kortyzolu w sytuacji stresowej, 
wzrasta poziom prolaktyny [9, 23].
Długotrwałe wydzielanie ACTH pociąga za sobą zwiększoną se-
krecję androgenów nadnerczowych, zarówno u mężczyzn, jak 
i u kobiet. Istotnie słabszy wpływ opisywano dla mineralokorty-
kosteroidów [2, 11].

Reakcja stresowa
W medycynie stres jest definiowany jako zaburzenie homeostazy 
wywołane zmianą środowiska zewnętrznego lub wewnętrznego, 
czyli tzw. stresorem. Za przebieg reakcji stresowej odpowiedzialny 
jest układ adrenergiczny (SAM; sympathetic-adrenomedullary,) 
oraz oś podwzgórze-przysadka-nadnercza (HPA; hypothalamic-
-pituitary-adrenocortical) [9, 12, 25, 26].
W przebiegu ostrej reakcji stresowej, w wyniku zadziałania stre-
sora, jako pierwszy aktywowany jest układ SAM, który składa się 
z części współczulnej autonomicznego układu nerwowego oraz 
rdzenia nadnerczy, co prowadzi do sekrecji katecholamin: adrena-
liny oraz noradrenaliny z rdzenia nadnerczy [3, 23]. Oba hormony 
działają na receptory adrenergiczne znajdujące się w wielu narzą-
dach i umożliwiają dostosowanie organizmu do sytuacji streso-
wej (tzw. reakcja walki i ucieczki) [26]. Adrenalina i noradrenalina 
przyczyniają się do natychmiastowego zwiększenia częstotliwości 
skurczu serca i skierowania przepływu krwi do narządów istotnych 
np. mózgu [19].
W wyniku uwolnienia neurotransmiterów z ośrodków cholinergicz-
nych i monoaminergicznych dochodzi do stymulacji podwzgórza 
i sekrecji kortykoliberyny. W przeciwieństwie do układu autono-
micznego, konsekwencje pobudzenia osi HPA pojawiają się później, 
mimo że również jest pobudzana w najwcześniejszym okresie stre-
su. CRH następnie pobudza przedni płat przysadki do wydzielania 
ACTH, przyczyniającego się do uwalniania glukokortykosteroidów 
z kory nadnerczy, w tym kortyzolu, którego podwyższone stęże-
nia mają negatywny wpływ na organizm. Efekty oddziaływania 
kortyzolu są zależne od ilości hormonu we krwi i liczby wolnych 

receptorów w komórkach docelowych. Niekorzystne działanie gli-
kokortykoidu ma szerokie spektrum (ryc. 2) [1, 26, 27].
W wyniku przewlekłej hiperkortyzolemii zwiększa się apetyt, gro-
madzi tkanka tłuszczowa i rozwija otyłość brzuszna wraz z insu-
linoopornością, hiperglikemią oraz hiperlipidemią, co w konse-
kwencji prowadzi do rozwoju zespołu metabolicznego [5, 7, 14]. 
Nadmierna ekspozycja ciężarnej na stres przewlekły predysponu-
je jej dziecko do wystąpienia zespołu metabolicznego w wieku 
dojrzałym, ponieważ hiperkortyzolemia pojawiająca się w ciąży 
powoduje nadmiar glukokorykosteroidów w dorosłości. W warun-
kach fizjologicznych płód jest chroniony przed nadmiarem hormo-
nów stresu matki dzięki dehydrogenazie 11β-hydroksysteroidowej 
(EC 1.1.1.146, 11β-HSD2) spełniającej rolę bariery płodowo-łoży-
skowej. W sytuacji przewlekłego stresu prenatalnego, uwalniane 
w dużych ilościach przez matkę glukokortykosteroidy, prowadzą 
do zablokowania działania 11β-HSD2 [9, 25, 26].
Kortyzol ma duży wpływ na zdolność zapamiętywania oraz 
uczenia się, gdyż działając poprzez receptory NMDA (N-methyl-
-D-aspartate receptor), w wyniku nasilenia cytotoksyczności glu-
taminianu, przyczynia się do śmierci neuronów. Prowadzi to do 
atrofii hipokampa i innych części kory, a w efekcie do zaburzeń 
koncentracji oraz pamięci [6]. Nadmierne stężenia kortyzolu 
wywołane długotrwałym stresem przyczyniają się do zaburzeń 
snu, np. trudności w zasypianiu, częste budzenie się, a także do 
wystąpienia zespołu depresyjnego, spowodowanego obniżonym 
stężeniem serotoniny i atrofią hipokampa [6, 26, 28].
Kolejną konsekwencją nadmiernego wydzielania kortyzolu w wa-
runkach przewlekłego stresu jest upośledzenie czynności układu 
odpornościowego, a w efekcie zwiększenie podatności na infekcje. 
Zaburzenia tego typu spowodowane są m.in. przez zahamowanie 
reaktywności i produkcji limfocytów oraz ich nadmierną apoptozę. 
Zablokowane zostaje również wytwarzanie i uwalnianie cytokin 
prozapalnych [29]. Upośledzenie funkcji układu odpornościowego 
ułatwia namnażanie się bakterii Helicobacter pylori. W rezultacie 
zwiększa się prawdopodobieństwo zachorowania na chorobę 
wrzodową żołądka i dwunastnicy [22]. Efekt ten jest potęgowany 
przez zahamowanie uwalniania prostaglandyn, szczególnie na 

Rycina 2. Wpływ przewlekłej hiperkortyzolemii wywołanej stresem na organizm człowieka [4, 5, 8, 14, 19, 21, 30].
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wczesnym etapie ich rozwoju. Mimo wszystko stres, a co za tym 
idzie pobudzenie osi SAM oraz HPA, nie przyczynia się do powsta-
wania wrzodów trawiennych, lecz jest czynnikiem ułatwiającym ich 
rozwój poprzez upośledzenie funkcji obronnych organizmu [22].
Układ rozrodczy także ulega negatywnemu wpływowi stresu, 
zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet. Wysokie stężenia kortyzolu 
powodują niewrażliwość przysadki na gonadoliberynę oraz jaj-
ników na hormon luteinizujący (LH). Konsekwencją jest ograni-
czenie uwalniania LH, folikulotropiny (FSH) i estrogenów, a więc 
wydłużenie fazy folikularnej, cykl miesiączkowy stanie się niere-
gularny i przedłużony oraz zmniejszy się prawdopodobieństwo 
wystąpienia owulacji [23, 24]. 
Analogiczna reakcja na długotrwałą hiperkortyzolemię występuje 
u mężczyzn. Zahamowanie wydzielania gonadotropin, skutkuje 
obniżeniem wydzielania testosteronu i zwolnieniem wytwarzania 
plemników [17, 18].
Przewlekłe skutki aktywacji układu współczulnego objawiają się 
w postaci zwiększenia ilości krwi krążącej, rozwoju nadciśnienia 
tętniczego i miażdżycy. Glukokortykosteroidy przyczyniają się 
do rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego. Pojawiające 
się w stresie wysokie stężenia kortyzolu, aktywują neurony pnia 
mózgu, dzięki czemu pobudzany jest układ współczulny, a ponad-
to zwiększają ekspresję receptorów adrenergicznych w mięśniu 
sercowym, potęgując działanie adrenaliny i noradrenaliny [11, 30]. 
Udowodniono także wpływ kortyzolu na generowanie metylacji 
DNA, co może w konsekwencji prowadzić do wyciszenia ekspresji 
genów [10].
W ostatnich latach wiele badań poświęcono zmianom ilości genero-
wanych wolnych rodników tlenowych (ROS; reactive oxygen species) 
i azotowych (RNS; reactive nitrogen species), następującym pod 
wpływem kortyzolu. Udowodniono, że hormon ten oddziałuje na 
syntazę iNOS (EC 1.14.13.39), której zwiększoną aktywność opisywa-
no w tkankach nowotworowych [31]. Długotrwale utrzymująca się 
hiperkortyzolemia może być powiązana z rozwojem chorób, u pod-
łoża których leży zaburzona równowaga oksydacyjno-redukcyjna. 
Wydaje się, że zmiana aktywności oksydoreduktaz pociąga za sobą 
proces generowania ROS i RNS, co sprzyja uszkodzeniom DNA i za-
początkowuje proces zmian prowadzący do nowotworzenia [31].

Oznaczanie stężenia kortyzolu
Kortyzol najwyższe fizjologiczne stężenia osiąga rano około go-
dziny 8:00 i utrzymuje się do trzech godzin od przebudzenia, 
najniższe stwierdza się o w godzinach wieczornych, a po południu 
odnotowuje się obniżenie stężenia o 50% w porównaniu do po-
ziomu hormonu rano [3, 32]. 
Najczęściej wykorzystywanym materiałem biologicznym do ba-
dania poziomu kortyzolu całkowitego (związanego z białkami 
i w postaci wolnej) jest surowica bądź osocze z heparyną lub EDTA 
[3]. Otrzymany wynik będzie najbardziej rzetelny, gdy do pobrania 

dojdzie rano, najlepiej o godzinie 8:00, a pacjent będzie wypoczęty, 
niezestresowany oraz na czczo przez co najmniej osiem godzin. 
Podczas oznaczania rytmu dobowego wydzielania kortyzolu, np. 
u chorych z hiperkortyzolemią, należy wykonać dwa oznaczenia 
w godzinach 6:00 – 10:00 oraz dwa w godzinach 18:00 – 22:00. Do 
oznaczenia stężenia kortyzolu we krwi można wykorzystać metody 
oparte o reakcje z przeciwciałami monoklonalnymi (chemilumi-
nescencyjne, enzymatyczne, radiometryczne), chromatografię 
(np. wysokosprawną chromatografię cieczową, high-performance 
liqiud chromatography – HPLC), spektometrię masową z chroma-
tografią gazową lub cieczową, a także dializę równowagową [33, 
34]. Do oznaczania kortyzolu w surowicy komercyjnie wykorzysty-
wane są metody chemiluminescencyjne, z modyfikacją dotyczą-
cą opłaszczonych mikrocząstek. Metody immunoenzymatyczne 
stosowane są do oznaczania kortyzolu w surowicy, osoczu, ślinie 
i płynach z jam ciała [3, 35]. Metody wykorzystujące źródła promie-
niowania stosowane są w laboratoriach badawczych. 
W moczu oznaczane jest stężenie kortyzolu wolnego. Dodatko-
wo można oznaczać metabolity kortyzolu 17-hydroksykortyko-
steroidy (17-OHKS), z porcji moczu ze zbiórki dobowej. Pacjent 
powinien na 7 dni przed badaniem odstawić leki steroidowe i ich 
pochodne, a zbiórka moczu powinna być przeprowadzona w spo-
sób prawidłowy [34].
Oznaczanie wolnego kortyzolu jest przydatne w rozróżnianiu 
zespołu Cushinga i otyłości prostej, gdyż tylko w przypadku pierw-
szej choroby nastąpi wzrost stężenia glukokortykosteroidów [15].
Coraz większą popularność zyskują metody, w których poziom 
wolnego kortyzolu oznaczany jest w ślinie [20, 32, 35]. Pomiar ten 
jest nieinwazyjny i bezbolesny dla pacjenta, a w przypadku oceny 
dobowego rytmu wydzielania kortyzolu, możliwość uzyskania wie-
lu próbek jest łatwiejsza aniżeli w przypadku surowicy [20]. Ponadto 
stężenie hormonu w ślinie jest wystarczająco wysokie, aby uzyskane 
wyniki można było uznać za rzetelne [35]. Ślina powinna być pobra-
na na czczo, najlepiej w godzinach rannych, jeżeli przeprowadzany 
jest jednokrotny pomiar, bez uprzedniego umycia zębów, palenia 
i spożywania pokarmów przez pacjenta [32, 33, 35, 36].
Ze względu na fakt, że glukokortykosteroidy łatwo przenikają 
przez barierę krew-mózg, możliwe jest ich oznaczanie w płynie 
mózgowo-rdzeniowym (PMR) [22]. Badanie to jest jednak moc-
no inwazyjne i niekomfortowe dla pacjenta, dlatego oznaczanie 
stężenia kortyzolu w PMR nie należy do rutynowych pomiarów, 
tym bardziej, że równoznaczne z zaburzeniami poziomu glukokor-
tykosteroidów w PMR będą nieprawidłowości w surowicy, której 
pobranie jest mniej inwazyjne. 
Nie stwierdzono przydatności w ustalaniu stężenia kortyzolu 
w przesiękach i wysiękach. 
W tabeli 1 przedstawiono wartości referencyjne dla oznaczeń kor-
tyzolu w godzinach rannych, na czczo, w odniesieniu do pierwszej 
próbki (w przypadku oznaczania rytmu dobowego) [22].

Tabela 1. Wartości referencyjne stężenia kortyzolu w płynach ustrojowych [22, 24, 32, 34, 35].

Surowica Mocz (dobowe wydalanie) Ślina Płyn mózgowo-rdzeniowy
Wartości 

referencyjne
140 – 560 nmol/l (kortyzol całkowity)

< 50 nmol/dobę 6 – 33 nmol/l 8 – 12 nmol/l
12 – 50 nmol/l (kortyzol wolny)
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Podsumowanie
Glukokortykosteroidem wydzielanym przez korę nadnerczy 
w przeważającej ilości jest kortyzol. Hormon ten odgrywa znaczą-
cą rolę w utrzymywaniu homeostazy organizmu, a także w prze-
biegu reakcji stresowej i z tego względu, na równi z adrenaliną, 
nazywany jest hormonem stresu [1, 2]. 
W przeważającym stopniu kortyzol wpływa na gospodarkę wę-
glowodanową, stymulując glukoneogenezę w wątrobie oraz ha-
mując zużycie glukozy w tkankach obwodowych [4, 5]. Za sprawą 
działania hormonu zwiększana jest synteza białek w wątrobie, 
a ograniczana w mięśniach. Glukokortykosteroid w niewielkim 
stopniu oddziałuje na elektrolity, zwiększając resorpcję zwrotną 
sodu i wody oraz wydalanie potasu z moczem [11]. Wpływa na 
gospodarkę wapniowo-fosforanową poprzez obniżanie wchłania-
nia wapnia i fosforu, a w konsekwencji zmniejszenie ich stężenia 
w osoczu. Kortyzol jest odpowiedzialny za funkcjonowanie układu 
odpornościowego, gdyż działa przeciwzapalnie i immunosupre-
syjnie. Funkcje układu sercowo-naczyniowego oraz ośrodkowego 
układu nerwowego także są podatne na zmiany pod wpływem 
hormonu [1, 9]. Ważną rolę kortyzol odgrywa również w przebie-
gu reakcji stresowej, współdziałając z układem współczulnym. 
Wspomaga utrzymanie się stresu, lecz w przypadku przewlekłej 
hiperkortyzolemii jest niezwykle niebezpieczny dla ustroju, pro-
wadząc do zaburzeń psychosomatycznych i/lub rozwoju zespołu 
metabolicznego [2, 4, 5, 6, 7, 12, 14]. 
Przez wzgląd na szerokie spektrum wpływu kortyzolu na ustrój 
człowieka, ważną rolę odgrywa diagnostyka laboratoryjna umoż-
liwiająca ocenę stężenia glikokortykoidu w surowicy lub osoczu, 
a także w moczu i ślinie. Konieczne jest prowadzenie dalszych 
badań nad skutkami działania hormonu, sposobami leczenia 
schorzeń związanych z hiperkortyzolemią i  jego powiązań ze 
zwiększonym występowaniem zespołów chorobowych powiąza-
nych z nadprodukcją wolnych rodników [10, 11, 15, 31]. Z punktu 
widzenia diagnostyki laboratoryjnej istotne jest rozwijanie metod 
oznaczania hormonów w materiale pobieranym w sposób niein-
wazyjny (np. ślina), w którym oznaczony poziom kortyzolu miałby 
zastosowanie kliniczne [20, 32, 35, 36].
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