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и высвобождение медиаторов аллергии из им-
мунокомпетентных клеток (эозинофилов, туч-
ных клеток, базофилов, макрофагов, тромбо-
цитов). Тайлед тормозит IgE-зависимую секре-
цию гистамина и простагландина D2 из тучных 
клеток, предотвращает миграцию эозинофилов 
из сосудистого русла и ингибирует их актив-
ность, восстанавливает функциональную ак-
тивность реснитчатых клеток, блокирует вы-
свобождение эозинофильного катионного бел-
ка (Чучалин А.Г., 2004). Указанные фармако-
логические эффекты тайледа предполагают его 
непосредственное влияние на снижение БГР, в 
том числе и у больных с ГЭРБ. 
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В последние годы наблюдается неуклон-

ный рост заболеваний желудочно-кишечного 
тракта, в том числе и гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ). Европейское со-
общество гастроэнтерологов (Бирмингем, 
1997) назвало его «болезнью XXI века». ГЭРБ 
протекает с многообразием симптомов. Сим-
птомы, возникающие при ГЭРБ, можно разде-
лить на две группы: эзофагеальные и внеэзофа-
геальные. 

Внеэзофагеальные симптомы ГЭРБ, 
встречаются чаще эзофагеальных. Это нередко 
приводит к диагностическим ошибкам. Харак-
терной особенностью внепищеводных прояв-
лений ГЭРБ является их рефрактерность к 
обычному традиционному лечению, без ис-
пользования антирефлюксной терапии. При 
устранении рефлюкса многие из этих явлений 
проходят самостоятельно. 

Среди внепищеводных проявлений 
ГЭРБ на первое место выходят дыхательные 
симптомы: кашель и приступы удушья. Ка-
шель является одной из самых распространен-
ных жалоб, по поводу которого пациенты об-
ращаются за медицинской помощью. Часто 
хронический кашель и клинические проявле-
ния бронхиальной обструкции (приступ за-
трудненного дыхания, дискомфорт в грудной 
клетке, кашель, рассеянные сухие свистящие 
хрипы в легких) вызываются ГЭРБ. Очень 

важно своевременно диагностировать дыха-
тельные проявления, вызванные ГЭРБ, для 
предотвращения развития и прогрессирования 
воспалительного процесса в бронхах, что, как 
известно, является причиной развития бронхи-
альной гиперреактивности (БГР). 

При обследовании иммунокомпетентных 
пациентов, наблюдавшихся по поводу хрониче-
ского непродуктивного кашля неясной этиоло-
гии, продолжительностью более 3 недель выяв-
лено, что синдром постназального затека, астма 
и ГЭРБ были причиной кашля в 86% случаев 
(Irwin RS, Pratter MR, Holland PS, Corwin RW, 
Hughes JP.,1984; Irwin RS, Curley FJ, French CL., 
1990). В случаях если пациентами были взрос-
лые некурящие, которые не получали ингибито-
ры ангиотензин-превращающего фермента и 
имели нормальную рентгенограмму органов 
грудной клетки, этот процент увеличивался до 
99,4%. Из них ГЭРБ была причиной хрониче-
ского кашля у 40% больных (Mello C.J., Irwin 
R.S, Curley F.J., 1996). 

Значительный вклад в выявлении воз-
можных механизмов развития кашля, вызван-
ного ГЭРБ, внесли измерение рН в прокси-
мальном и дистальном отделах пищевода, изу-
чение влияния инфузии кислоты в пищевод и 
оценка факторов, подавляющих кашель 
(RosztГіczy A, Makk L, IzbГki F, RГіka R, 
Somfay A, Wittmann T., 2008). При проведении 
24-часовой пищеводной рН-метрии устанавли-
вали дистальный электрод на 6 см выше НПС, 
а проксимальный – сразу под верхним сфинк-
тером. При этом кашель развивался одновре-
менно с забросом кислоты в проксимальный 
отдел пищевода в 6% времени исследования, а 
в дистальный отдел – в 28% времени. При эн-
доскопическом исследовании этих пациентов 
выявлялся дистальный эзофагит. Проведенные 
исследования позволяли сделать вывод, что 
кислое желудочное содержимое стимулирует 
рецепторы слизистой оболочки (СО) дисталь-
ного отдела пищевода, приводя к рефлектор-
ному кашлю (Irwin RS, Zawacki JK, Curley FJ, 
French CL, Hoffman PJ., 1989) 

Суточная рН-метрия определила, что 
рефлюкс возникает одновременно с 78% эпизо-
дов кашля (Ing AJ, Ngu MC, Breslin AB., 1991). 
На основании отсутствия изменений на рентге-
нограммах органов грудной клетки и нормаль-
ных результатах обследования гортани авторы 
исключили аспирацию и подтвердили, что ГЭРБ 
вызывает кашель посредством эзофаготрахеоб-
ронхиального рефлекса. Были проведены иссле-
дования с использованием рН-метрии и оценкой 
времени кислотного клиренса пищевода  
у 12 здоровых и 30 пациентов с кашлем не 
уточненной этиологии (Ing AJ, Ngu MC, 
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Breslin AB, 1992). По данным авторов пациен-
ты не только имели больше эпизодов кашля 
по сравнению с группой контроля (в среднем 
88,3 и 5,7 соответственно), но и более про-
должительное время контакта кислоты с пи-
щеводом (3 и 0,7 мин соответственно). У 9 из 
30 пациентов проведено эндоскопическое об-
следование пищевода, и у всех были обнару-
жены признаки дистального эзофагита. Уче-
ные предположили, что у пациентов с хрони-
ческим кашлем, нарушение кислотного кли-
ренса пищевода приводило к увеличению 
контакта кислоты со СО, вызывая ее повреж-
дение. При хроническом воспалении пищево-
да и повторяющемся ГЭР, кашель развивается 
вследствие раздражения кашлевых  
С-рецепторов, расположенных в пищеводе. 
Указанные рецепторы стимулируются пре-
имущественно медиаторами воспаления: про-
стагландинами, брадикинином, субстанцией Р 
и др. (Даниляк И.Г., 2000; Плешко Р.И., Су-
ходоло И.В., Огородова Л.М. с соавт., 2005; 
Осадчук М.А., Калинин А.В., Липатова Т.Е., 
Усик С.Ф., Кветной И.М., 2007). 

Проведены исследования по введению в 
пищевод солевого раствора и кислоты 12 паци-
ентам с хроническим кашлем, вызванным 
ГЭРБ. При этом не выявлено различий в часто-
те кашля. Авторы отмечали, что кислота желу-
дочного сока может быть не единственным 
медиатором, вызывающим кашель (Irwin RS, 
French CL, Curley FJ. Chest 1993). Противопо-
ложные результаты были выявлены авторами, 
проводившими подобные исследования. Они 
наблюдали значительное увеличение частоты 
кашля в ответ на введение кислоты в отличие 
от инфузии солевого раствора (36 и 8 эпизодов 
кашля соответственно) как у больных, так и у 
здоровых лиц (Ing AJ, Ngu MC, Breslin AB, 
1994). Вместе с тем авторы исследовали воз-
можность подавления кашля, вызванного вве-
дением кислоты. При инфузии ипратропиума 
бромида в пищевод противокашлевого эффекта 
не отмечали, тогда как эндобронхиальная ин-
галяция этого препарата подавляла кашель. 
Это позволяло сделать вывод о наличии вагус-
опосредованного эзофаготрахеобронхиального 
рефлекса (Ing AJ, Ngu MC, Breslin AB., 1994). 

Рядом авторов ГЭРБ рассматривается 
как первопричина и пусковой механизм в раз-
витии астмы (БА). Впервые приступ удушья 
связал с аспирацией желудочного содержимого 
в воздухоносные пути в 1892 г. Osler. Даль-
нейшие наблюдения показали, что ГЭР наблю-
дается у 60-90% больных, страдающих БА.  
В 60-х годах ХХ столетия появился термин 
«рефлюкс-индуцированная астма». 

Основными патогенетическими меха-
низмами рефлюкс-индуцированной астмы счи-
таются: раздражение рефлюксатом нервных 
окончаний в стенке пищевода и стимуляция 
вагусных рецепторов пищевода, микроаспира-
ция и реже макроаспирация рефлюксата в 
бронхиальное дерево, повреждение СО горта-
ни и бронхов рефлюксатом и развитие вагус-
ного воспаления. 

Подтверждением патогенетической роли 
ГЭРБ в развитии БА являются автономные 
исследования ряда ученых по введению через 
интраназальный зонд в нижние отделы пище-
вода соляной кислоты и метахолина, что при-
водило к ухудшению бронхиальной проходи-
мости (снижению ОФВ1 более 20%), увеличе-
нию реактивности дыхательных путей. 

Бронхоконстрикция в ответ на введение в 
пищевод соляной кислоты развивается вследст-
вие выброса тахикинина и вовлечения тахикини-
новых NK1 и NK2-рецепторов. Доказано, что 
раздражение пищевода, гортани и бронхов реф-
люксатом у больных ГЭРБ приводит к выбросу 
сенсорными нейронами некоторых пептидных 
субстанций (субстанция Р, нейрокинин А, бради-
кинина), вызывающих нейроэндокринное воспа-
ление в бронхиальной стенке и бронхоконстрик-
цию (Суходоло И.В., Геренг Е.А., 2008; Daoui S, 
D'Agostino B, Gallelli L, Alt XE, Rossi F,  
Advenier C., 2002; Gallelli L, D'Agostino B, 
Marrocco G, De Rosa G, Filippelli W, Rossi F, 
Advenier C., 2003). Наличием ГЭРБ связывают и 
ночные приступы БА, что объясняется забросом 
желудочного содержимого в пищевод. 

Бронхолегочные проявления могут вы-
ступать единственным клиническим признаком 
ГЭРБ и обусловливать недостаточную эффек-
тивность лечения БА. Включение же антиреф-
люксной терапии повышает эффективность 
лечения БА. 

Известно, что на функциональное со-
стояние пищевода могут влиять некоторые 
пептидные субстанции и экзогенные агенты 
(например, лекарственные препараты), кото-
рые связываются с соответствующими рецеп-
торами пищевода: холинергическими, адренер-
гическими, гистаминергическими, серотони-
нергическими, пептидергическими, простаг-
ландиновыми. Указанные рецепторы имеются 
и в бронхах, и известно, что в развитии БГЧ и 
БГР у пациентов с БА участвуют холинергиче-
ский, адренергический, простагландиновый и 
пептидергический механизмы. 

Некоторые авторы высказывают предпо-
ложение о том, что существуют специфические 
рецепторы повреждения СО пищевода, так на-
зываемые ноцицепторы. Возможно они реаги-
руют только при измененной СО пищевода, а 
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при отсутствии повреждений они не функцио-
нируют. Эта гипотеза, объясняет, почему фи-
зиологический ГЭР не приводит к кашлю и при-
ступам удушья (Ekstrom T, Tibbling L., 1989). 

Несмотря на большой процент легоч-
ных проявлений ГЭРБ не изученными оста-
ются все же состояние рецепторного аппарата 
бронхов, его чувствительность и реактивность 
у этой категории больных. Является ли ГЭРБ 
первопричиной повышенной реактивности 
бронхов и развития БА? Насколько часто раз-
вивается БГЧ и БГР у больных ГЭРБ. Для от-
вета на эти вопросы, необходимы серьезные 
научные исследования, включающие изучение 
холинергических, адренергических, гистами-
нергических, серотонинергических, простаг-
ландиновых и пептидергических рецепторов у 
больных с ГЭРБ. 
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Внутриклеточные инфекции давно стали 
одной из актуальнейших проблем современной 
медицины. Патогенез этих заболеваний сложен 
и не поддается однозначной интерпретации, 
тем более, что испытывая постоянный эколо-
гический прессинг, существенно модифициру-
ется, создавая совершенно новые клинические 
«маски». В полной мере это можно отнести к 
инфекции, передающейся половым путем - 
трихомониазу. Учитывая, что в развитии и 
формировании клинических проявлений этого 
заболевания важную роль играет нарушение 
иммунологической реактивности, мы исследо-
вали некоторые показатели иммунного статуса 
и содержание селена в плазме крови у больных 
с трихомониазом. Учитывая многообразие 
биологических эффектов селена, роль его в 
поддержании констант иммунитета представ-
ляется весьма важной. Особое значение селе-
нодефицит имеет в эндемичных по этому мик-
роэлементу районах, к которым относятся Си-
бирь и Дальний Восток. 

В нашей работе, представляющей фраг-
мент комплексного изучения гомеостаза мик-
роэлементов и иммунологической реактивно-
сти, исследовали содержание селена в плазме 
крови 30 здоровых мужчин (1-я группа)  
и 30 мужчин с трихомонадным уретритом  
(2-я группа). Содержание селена определяли на 

атомно-абсорбционном спектрофотометре 
«Unicam-939» (Англия). Также нами изучалась 
активность ЕКК (естественных клеток-
киллеров) как одного из показателей клеточно-
го иммунитета. 

В результате проведенных исследований 
обнаружено, что содержание селена снижено в 
обеих группах, но у больных трихомониазом - 
в большей степени. Этот факт согласуется с 
представлениями о том, что селен стимулирует 
активность ЕКК, возможно, через продукцию 
интерлейкинов. Следовательно, дефицит этого 
микроэлемента должен приводить к снижению 
функциональной активности клонов ЕКК, что 
и было нами обнаружено во 2-й группе иссле-
дуемых. Вполне возможно, что фоновый селе-
нодефицит имеет значение для развития три-
хомониаза, поскольку именно селен играет 
важную роль в стабилизации клеточных мем-
бран. Таким образом, селенодефицит выступа-
ет как фактор, усугубляющий течение трихо-
мониаза через иммунодепрессию. 

Полученные нами данные ставят перед 
клиницистами вопрос о своевременной и адек-
ватной коррекции селенодефицитных состоя-
ний при трихомониазе. 
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Влияние микроэлементов на процессы 
репродукции человека известны давно, но до 
сих пор слабо изучен вопрос о комбинирован-
ном влиянии на сперматогенез хронической 
инфекции и вторичного микроэлементоза. 
Именно это и стало целью настоящей работы. 
Нами был определен «аксиллярно – тестику-
лярный температурный индекс», более точно 
отражающий региональный температурный 
гомеостаз тестикул, нежели обычная оценка 
кожной температуры мошонки и показавший 
взаимосвязь региональной гемодинамики ак-
тивности сперматозоидов. Неинвазивным ме-
тодом было определено состояние тестикуляр-
ного кровотока в условиях хронического уро-
генитального трихомониаза, коррелирующее с 
изменениями сперматогенеза и другими нару-
шениями репродуктивных функций. Показано 
наличие синдрома взаимного отягощения (вто-
ричного микроэлементоза, урогенитального 
дисбактериоза и нарушений региональной ге-


