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Н. Ф. Сорока, Е. В. Ивашков 

БЕССИМПТОМНАЯ ГИПЕРУРИКЕМИЯ У ПАЦИЕНТОВ 

С ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 

 

Гиперурикемия является актуальной проблемой современности и по раз-

личным оценкам встречается у 9–25 % населения в целом [1]. Гиперурикемия 

обычно определяется как концентрация мочевой кислоты (МК) в сыворотке 

крови выше 420 мкмоль/л (7 мг/дл) [2]. Такой порог концентрации мочевой 

кислоты в плазме крови выбран не случайно, так как при его превышении риск 

кристаллизации МК в сыворотке значительно возрастает. 
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За нормальный уровень МК сегодня приняты цифры 360 мкмоль/л. При 

таком уровне мочевая кислота в крови не кристаллизуется, и приступы подаг-

рического артрита не должны возникать. Нормы МК зависят от возраста, пола 

и обычно колеблются в пределах 210–420 мкмоль/л у мужчин и женщин 

в постменопаузе, а у женщин в пременопаузе — 156–342 мкмоль/л [3]. Наблю-

даемые различия между полами объясняются стимулирующим действием эст-

рогенов на выведение МК почками [4]. 

Гиперурикемия может быть симптомной, когда сопровождается симпто-

мами подагры, мочекаменной болезни или острой уратной нефропатии, или 

бессимптомной (повышенный уровень МК в сыворотке без каких-либо симп-

томов) [2]. 

Метаболизм и выведение мочевой кислоты. Мочевая кислота является 

конечным продуктом обмена пуринов у человека и человекообразных обезьян. 

Она образуется в организме из продуктов питания, богатых пуринами, и эндо-

генных источников (метаболизм нуклеиновых кислот). У людей отсутствует 

фермент уриказа, который расщепляет МК до хорошо растворимого аллантои-

на. Уриказа — это дополнительный фермент в метаболизме пуринов, который 

имеется у большинства млекопитающих, но не у человека. Образовавшаяся МК 

не метаболизируется дальше, а выводится через почки, на долю которых при-

ходится около 70 % выделяемой МК сыворотки, или через кишечник с помо-

щью его бактерий, где удаляется оставшихся 30 % [5]. 

В большинстве случаев гиперурикемия возникает на фоне недостаточной 

почечной экскреции (примерно в 90 % случаев), а с избыточной продукцией 

связано только 10 % случаев [5]. Соответственно дисбаланс между выработкой 

и выведением МК, зависящий главным образом от почечной экскреции, приво-

дит к гиперурикемии (рис. 1). 

 
Рис. 1. Метаболизм и выведение мочевой кислоты из организма 
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МК является продуктом метаболизма гипоксантина при помощи фермента 

ксантиноксидоредуктазы, который представлен в организме человека двумя 

взаимоконвертируемыми формами: ксантиндегидрогеназа и ксантиноксидаза 

[6]. Ксантиндегидрогеназа является наиболее распространенной формой ксан-

тиноксидоредуктазы in vivo. Она генерирует восстановленную форму никоти-

намидадениндинуклеотида, который проявляет антиоксидантную роль. Если 

ксантиноксидоредуктаза находится в гипоксической среде, она может превра-

щаться в ксантиноксидазу [7]. Более того, избыточная выработка начальных ак-

тивных форм кислорода, вызванная различными стимулами, может активиро-

вать ксантиноксидазу, которая остается основным источником активных форм 

кислорода [8]. 

С другой стороны, при образовании МК с участием ксантиноксидазы  

побочным продуктом реакции являются супероксидные анионы кислорода 

и другие свободные радикалы, что играет одну из ключевых ролей в патогенезе 

уратиндуцированных сердечно-сосудистых заболеваний и метаболических рас-

стройств. Следовательно, МК играет двойную антиоксидантную и окислитель-

ную роль в зависимости от окружающей среды и преимущественного пути ее 

метаболизма (рис. 2). 

 

Рис. 2. Схема метаболизма мочевой кислоты с учетом изоформ ксантиноксидоредуктазы: 

КО — ксантиноксидаза; КДГ — ксантиндегидрогеназа; НAДH — никотинамидадениндинук-

леотид 

 

Полезные свойства МК. Мочевая кислота как антиоксидант обладает 

нейропротекторными свойствами и, таким образом, играет важную роль в раз-

витии человеческого интеллекта [9]. Ее относят к одной из стигм гениальности. 

Она способствует нейтрализации глутамата и других свободных радикалов, что 

потенциально способствует уменьшению зоны пенумбры при остром наруше-

нии мозгового кровообращения. В ряде исследований показано, что низкие 

концентрации МК были ассоциированы с нейродегенеративными заболевания-

ми, такими как болезнь Альцгеймера, болезнь Хантингтона, болезнь Паркинсо-

на и рассеянный склероз [10, 11].  
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Так же мочевая кислота показала J-образную связь со смертностью от всех 

причин. Это означает, что как низкие, так и высокие ее концентрации были свя-

заны с повышением смертности [12].  

Нейтрализуя свободные радикалы, МК также может сдерживать мутагенез 

и тем самым снизить риск развития рака у людей и высших приматов. МК про-

демонстрировала также потенциальное защитное и антиоксидантное действие 

на мембраны эритроцитов [9]. Несмотря на множество гипотез, объясняющих 

функцию МК в организме человека, ее точная роль до сих пор раскрывается. 

С другой стороны, МК способствует возникновении и прогрессированию 

сердечно-сосудистых заболеваний и метаболических расстройств. С каждым 

годом появляется все больше исследований, патогенетически связывающих 

развитие и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и мета-

болических расстройств с гиперурикемией.  

Бессимптомная гиперурикемия и артериальная гипертензия. Высокий 

уровень МК усугубляет воспалительную реакцию и окислительный стресс, что 

приводит к снижению синтеза оксида азота — главного релаксирующего фак-

тора и усилению образования активных форм кислорода, что вызывает эндоте-

лиальную дисфункцию. Эндотелиальная дисфункция играет решающую роль 

в развитии и прогрессировании атеросклероза, приводя к серьезным сердечно-

сосудистым событиям [13].  

Воздействие МК на эндотелиальные клетки и гладкомышечные клетки 

(ГМК) сосудов человека приводит к активации РААС, что увеличивает экспрес-

сию ангиотензина II и рецепторов к ангиотензину, стимулирует пролиферацию 

гладкомышечных клеток сосудов [14]. ГМК экспрессируют URAT1, который 

участвует в реабсорбции МК. Она активирует специфическую митоген-активи-

руемую протеинкиназу и индуцирует экспрессию циклооксигеназы-2. Эти белки 

стимулируют образование локального тромба и повышают экспрессию фактора 

роста тромбоцитов, который усиливает пролиферацию и миграцию гладкомы-

шечных клеток сосудов. Влияние гиперурикемии на биологическое поведение 

гладкомышечных клеток сосудов может привести к ремоделированию сосудов, 

что способствует возникновению и прогрессированию артериальной гипертен-

зии (АГ) [15]. 

МК участвует в воспалении сосудов и реакциях окислительного стресса, 

способствует повреждению эндотелия, окислению липопротеинов низкой плот-

ности и перекисному окислению липидов, миграции макрофагов и их транс-

формации в пенистые клетки, пролиферации и миграции ГМК и гиперплазии 

интимы, тем самым способствуя развитию атеросклероза [15]. 
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Эти механизмы потенциально способствуют развитию и прогрессирова-

нию АГ на ранних стадиях заболевания (рис. 3), в то время как длительно су-

ществующая АГ может привести к стойкому изменению кровеносных сосудов 

(например, атеросклероз, гипертрофия гладкой мускулатуры), когда связь гипе-

рурикемии и артериального давления теряется [14].  

 

Рис. 3. Потенциальные механизмы уратиндуцированной артериальной гипертензии: 

ГМК — гладкомышечные клетки; РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система; 

ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление; АФК — активные формы кис-

лорода; R-AT2 — рецепторы ангиотензина-2 

 

Проспективное рандомизированное исследование 5748 здоровых подрост-

ков (10-летнее наблюдение) показало, что повышенный уровень МК был тесно 

связан с гипертонией и метаболическим синдромом. В ретроспективном ко-

гортном исследовании 3584 пациентов с предгипертензивным состоянием так-

же констатировано, что повышенный уровень МК был сильным маркером рис-

ка развития гипертонии от предгипертензии [13]. В другом крупномасштабном 

мета-анализе 55 607 субъектов в 18 проспективных когортных исследованиях 

было обнаружено, что на каждое увеличение сывороточного уровня МК на 

1 мг/дл частота гипертонии увеличивалась на 13 % [13].  

Гиперурикемия и ХСН. Воспаление и окислительный стресс играют важ-

ную роль в развитии и прогрессировании сердечной недостаточности. Бессимп-
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томная гиперурикемия вызывает повышение содержания маркеров воспаления, 

включая СРБ, интерлейкин (ИЛ)-6 и 8, альфа-фактор некроза опухоли (a-ФНО), 

которые независимо ассоциированы как с ХСН, так и с ИБС [14]. При ХСН  

α-ФНО способствует апоптозу миоцитов и может участвовать в патологиче-

ском ремоделировании желудочков. При ИБС α-ФНО и ИЛ-6 были связаны 

с тяжестью коронарных окклюзий [14]. 

Высокий уровень МК стимулирует выработку активных форм кислорода, 

ингибирует индуцированное инсулином поглощение глюкозы и, таким образом, 

приводит к резистентности миокарда к инсулину. Резистентность к инсулину 

может препятствовать поглощению глюкозы миокардом, нарушая липидный 

обмен, приводя к нарушению энергетического обмена в миокарде, что влияет 

на диастолическую и сократительную функции миокарда. Следовательно, вы-

сокая, вызванная МК, резистентность миокарда к инсулину может быть важ-

ным патогенетическим механизмом развития сердечной недостаточности [13]. 

Гиперурикемия встречается у 43–57 % пациентов с ХСН. На каждый 

1 мг/дл повышения уровня МК в сыворотке крови наблюдается увеличение 

риска смертности и госпитализации по поводу сердечной недостаточности на 

4 % и 28 % соответственно (рекомендации ESC 2021 по лечению и диагностике 

ХСН/ОСН). В метаанализе (1456 пациентов с ХСН) уровень уратов в сыворотке 

крови более 420 мкмоль/л был связан с увеличением смертности от всех причин 

(относительный риск 2,13) [14].  

Лекарственные средства, связанные с улучшением сердечно-сосудистых 

исходов, такие как ингибиторы SGLT2 (натрий-глюкозного котранспортера 2-го 

типа) и ARNI (антагонисты рецепторов ангиотензина и неприлизина), проде-

монстрировали способность снижать уровень МК [16]. 

Гиперурикемия и фибрилляция предсердий. Последняя является одним 

из наиболее распространенных нарушений сердечного ритма, ее основными 

факторами риска являются пожилой возраст, гипертония, ожирение, диабет, 

ХСН, пороки клапанов сердца и инфаркт миокарда. В последние годы многочис-

ленные клинические исследования подтвердили связь гиперурикемии с фиб-

рилляцией предсердий (ФП). МК также была независимым фактором риска 

тромба левого предсердия у пациентов с неклапанной ФП или с митральным 

стенозом [13]. Более того, гиперурикемия была независимо связана с увеличе-

нием диаметра левого предсердия, а увеличение левого предсердия тесно свя-

зано с возникновением ФП и тромбоза [17]. 

Бессимптомная гиперурикемия и сахарный диабет 2-го типа. Было  

показано, что in vitro МК ингибирует пролиферацию бета-клеток островков 

Лангерганса в поджелудочной железе. К тому же индуцированное уратами 
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снижение выработки оксида азота эндотелиальными клетками препятствует 

опосредованному инсулином поглощению глюкозы, что приводит к резистент-

ности к инсулину (ИР) [14].  

Эти изменения приводят к усилению компенсаторной секреции инсулина. 

Инсулин стимулирует синтез и секрецию эндотелина-1 в эндотелиальных клет-

ках аорты. Эндотелин-1 является наиболее мощным сосудосуживающим сред-

ством; он может повышать периферическое сосудистое сопротивление, способ-

ствовать реабсорбции воды и натрия в почечных канальцах и стимулировать 

пролиферацию гладких мышц и клеток миокарда, вызывая тем самым ремоде-

лирование сердечно-сосудистой системы и повышение артериального давления 

[15]. И наоборот, диабет может способствовать гиперурикемии, поскольку как 

резистентность к инсулину, так и гиперинсулинемия снижают клиренс уратов 

с мочой [14]. Исследование 7483 пациентов без диабета показало, что после 

коррекции уровней гиперлипидемии, АГ, ожирения и глюкозы в крови уровни 

сывороточной МК положительно коррелировали с гиперинсулинемией и ин-

дексом ИР [15]. 

Бессимптомная гиперурикемия в раннем взрослом возрасте является неза-

висимым фактором риска развития СД2 и инсулинорезистентности по сравне-

нию с нормоурикемическим контролем (коэффициент риска для диабета — 

1,87; для инсулинорезистентности — 1,36). Совокупный относительный риск 

СД 2-го типа составляет 6–11 % на каждое увеличение уровня МК в сыворотке 

крови на 60 мкмоль/л [14]. 

Таким образом, многочисленные научные данные свидетельствуют о связи 

между бессимптомной гиперурикемией и рядом сопутствующих заболеваний, 

включая артериальную гипертензию, хроническую болезнь почек, инсулиноре-

зистентность, сахарный диабет 2-го типа, атеросклероз, фибрилляцию предсер-

дий, хроническую сердечную недостаточность, нарушение жирового обмена, 

метаболический синдром. Протекает ли бессимптомно гиперурикемия или иг-

рает причинную роль в развитии этих заболеваний, остается областью исследо-

ваний. До сих пор ученые сообщества расходятся во мнениях о необходимости 

лечения пациентов с бессимптомной гиперурикемией. 

Мы также попытались установить частоту встречаемости бессимптомной 

гиперурикемии у пациентов с хронической ишемической болезнью сердца 

и при коморбидной патологии. 

Материал и методы 

Проведен ретроспективный анализ 410 медицинских карт стационарных 

пациентов, проходивших лечение в кардиологическом отделении ГУ «Минский 

НПЦ хирургии, трансплантологии и гематологии» в течение сентября-декабря 
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2022 г. Критерием отбора было наличие у пациентов хронических форм ИБС. 

Все пациенты были разделены на основную и контрольную группы. 

Основную группу составили пациенты с гиперурикемией (МК крови ≥  

420 мкмоль/л). Таких оказалось 165 человек: медиана возраста — 9 лет (от 40 

до 90 лет); структура по полу: мужчины — 92 (56 %), женщины — 73 (44 %). 

Из оставшихся медицинских карт случайным образом было отобрано 170 для 

формирования контрольной группы. В контрольную группу вошли пациенты 

без гиперурикемии: медиана возраста — 69лет (от 48 до 92 лет); структура по 

полу: мужчины — 73 (43 %), женщины — 97 (57 %). 

Для выявления корреляционных связей уровня мочевой кислоты и показа-

телей биохимического анализа крови (уровень глюкозы в венозной крови, креа-

тинина, мочевины, скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле  

CKD-EPI, уровень СРБ, мозговой формы натрийуретического пептида — BNP) 

использовали корреляционный анализ по Спирмену. Для проверки нулевой ги-

потезы об отсутствии статистически значимой разницы между показателями 

биохимического анализа крови пациентов основной и контрольной групп ис-

пользовался U-критерий Манна–Уитни для двух независимых выборок. Прове-

ден анализ частоты встречаемости различных форм хронической ИБС и комор-

бидных состояний в контрольной и основной группах. Статистический анализ 

проводили в программе Statistica 13. 

Результаты исследования 

Бессимптомная гиперурикемия из 410 медицинских карт пациентов была 

выявлена в 165 (40,2 %) случаев. Медиана мочевой кислоты в основной группе 

составила 531 мкмоль/л. В контрольной группе медиана мочевой кислоты была 

равной 341,2 мкмоль/л. Среди пациентов с гиперурикемией в нашей выборке 

преобладали мужчины, а в контрольной группе — женщины. Эти данные под-

тверждают эпидемиологические исследования о большей распространенности 

гиперурикемии среди мужчин. 

По результатам исследования установлена прямая, слабая, но статистически 

значимая (p < 0,05) корреляционная связь (r = 0,21) между уровнем МК и глю-

козой плазмы крови. Найдена умеренная, статистически значимая (p < 0,05), 

прямая корреляционная связь между уровнем мочевой кислоты и мочевины 

(r = 0,43) / креатинина (r = 0,42), что свидетельствует в пользу того, что в фор-

мировании гиперурикемии важную роль вносит нарушение функции почек. 

Выявлена умеренная, статистически значимая (p < 0,5) обратная корреляцион-

ная связь между уровнем мочевой кислоты и СКФ (r = –0,38), что не противо-

речит вышеизложенным предположениям. Установлена умеренная, статистиче-

ски значимая (p <0,05) прямая корреляционная связь между уровнем мочевой 
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кислоты и BNP (r = 0,48), что подтверждает связь уровня МК с тяжестью ХСН. 

Не обнаружено статистически значимой (р = 0,44) корреляционной связи между 

уровнем МК и СРБ (r = 0,06). 

При анализе статистической значимости разницы показателей фильтраци-

онной функции почек и глюкозы между пациентами основной и контрольной 

групп с помощью U-критерия Манна–Уитни выявлено: уровень глюкозы 

в среднем был более высоким на 0,59 ммоль/л в основной группе (р = 0), чем 

среди пациентов контрольной группы. Уровень мочевины в среднем был выше 

на 2,75 ммоль/л, а креатинина — на 23,1 мкмоль/л среди основной группы по 

сравнению с контрольной (р = 0). Показатель СКФ в среднем был ниже на 

19,2 мл/мин в основной группе, чем в контрольной. Эти результаты подтвер-

ждают вышеизложенные выводы (табл. 1). 

Таблица 1 

Анализ статистической разницы между показателями функций почек и глюкозой среди 

пациентов основной и контрольной групп с помощью U-критерия Манна–Уитни 

Показатели 
Ме основной 

группы (n=165) 

Ме контрольной 

группы (n=170) 
р 

Сопоставление показателей  

в группах 

Глюкоза, 

ммоль/л 

6,2 5,61 0 Медиана глюкозы в основной 

группе больше на 0,59 ммоль/л  

Мочевина, 

ммоль/л 

9,9 7,15 0 Медиана мочевины в основной 

группе больше на 2,75 ммоль/л 

Креатинин, 

мкмоль/л 

105 81,9 0 Медиана креатинина в основной 

группе больше на 23,1 мкмоль/л 

СКФ, 

мл/мин 

53 72,2 0 Медиана СКФ в основной группе 

ниже на 19,2 мл/мин 

 

Среди пациентов основной группы АГ была выявлена в 160 случаях (97 %), 

в контрольной — в 168 случаях (98,8 %). Для пациентов с хроническими фор-

мами ИБС и гиперурикемией характерна более частая встречаемость тяжелой 

степени АГ: в основной группе частота АГ 3-й степени — 12,5 % (n = 20), 

в контрольной — 4,1 % (n = 7).  

Среди пациентов основной группы (n = 165) структура хронической сер-

дечной недостаточности по функциональным классам NYHA была следующей: 

ФК1 — 1,9 % (n = 3); ФК2 — 57,5 % (n = 95); ФК3 — 36,2 % (n = 60); ФК4 — 

4,4 % (n = 7). У пациентов контрольной группы (n = 170) структура ХСН по 

NYHA следующая: ФК1 — 11,7 % (n = 20); ФК2 — 71,8 % (n = 122); ФК3 — 

16,5 % (n = 28).  

Таким образом, у пациентов с гиперурикемией в 2,5 раза чаще встречается 

тяжелая степень ХСН — ФК3 и ФК4, а по Стражеско–Василенко (Н2Б и Н3) — 

в 4,2 раза чаще, чем среди пациентов контрольной группы.  
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В проведенном исследовании выявлена выраженная разница в частоте 

встречаемости фибрилляции предсердий: персистирующая и перманентная 

формы ФП среди пациентов основной группы выявлены в 104 случаях (63 %), 

а среди пациентов контрольной группы — только в 60 случаях (35,3 %) (рис. 4). 

 

Рис. 4. Частота ФП среди пациентов основной и контрольной групп, отношение шансов — 

3,13 (ДИ 95 % 3,13 ± 0,45) 

 

Среди пациентов с бессимптомной гиперурикемией метаболический син-

дром (МС) выявлен в 89 (54 %) случаях, СД 2-го типа — в 56 (34 %) случаях. 

Апациенты контрольной группы МС имели в 69 (40,5 %) случаях, СД 2-го типа — 

в 32 (18,8 %) случаях.  

Среди пациентов с бессимптомной гиперурикемией нарушение жирового 

обмена (НЖО) было зарегистрировано в 46 (27,8 %) случаях, из них НЖО 1-й 

степени — в 6 % (n = 10); НЖО 2-й степени — в 9,7 % (n = 16); НЖО 3-й степе-

ни — в 12,1 % (n = 20), а НЖО 2-й и 3-й степени — в 48 (21,8 %) случаях. 

А среди пациентов контрольной группы НЖО зарегистрировано в 40 случаях 

(23,5 %), из них НЖО 1-й степени — в 13,5 % (n = 23); НЖО 2-й степени — 

в 8,2 % (n = 14); НЖО 3-й степени — в 1,8 % (n = 3), а НЖО 2-й и 3-й степе-

ни — только в 17 (10 %) случаях (рис. 5).  
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Рис. 5. Частота НЖО по степеням тяжести среди основной и контрольной групп 

 

Заключение 

Исходя из результатов проведенного исследования и данных других кли-

нических исследований, можно сделать вывод о важности гиперурикемии как 

фактора риска развития и прогрессирования сердечно-сосудистых и других ко-

морбидных заболеваний, а также общей смертности. 

Среди пациентов с ИБС гиперурикемия встречалась в 40,2 % случаев 

(ДИ 95 % 40,2 ± 4,8 %), у мужчин чаще по сравнению с женщинами. Выявлена 

прямая умеренная статистически значимая корреляционная связь между уров-

нем мочевой кислоты и показателями фильтрационной способности почек, 

глюкозой и BNP.  

У пациентов с различными формами ИБС и гиперурикемией на 27,7 %  

чаще по сравнению с контрольной группой встречается ФП (персистирующая 

и перманентная формы), (ОШ — 3,13 (ДИ 95 % 3,13 ± 0,45), отмечается более 

тяжелая степень АГ, более высокие степень тяжести ХСН. СД 2-го типа и мета-

болический синдром на 15,2 % и 13,5 % соответственно, НЖО высокой степени 

чаще встречаются среди пациентов с гиперурикемией.  

Стоит ли корректировать бессимптомную гиперурикемию? 

Благодаря накопленным научным данным по патогенетическим механизмам 

влияния гиперурикемии на сосуды, становится понятной положительная роль 

уратснижающей терапии при сердечно-сосудистой патологии. Хотя неоспори-

мых доказательств эффективности такой терапии пока не существует, с каждым 
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днем накапливается все больше опыта и результатов, указывающих на пользу 

такой стратегии в первичной, вторичной и третичной профилактике ССЗ. 

Скрининг ССЗ у пациентов с повышенным уровнем МК и коррекция гипе-

рурикемии у пациентов с сердечно-сосудистым риском подробно рассмотрен 

в «Консенсусе экспертов по диагностике и лечению пациентов с гиперурикеми-

ей и высоким сердечно-сосудистым риском» [18]. 

По мнению экспертов, целевой уровень МК должен быть ниже 360 мкмоль/л 

у пациентов с гиперурикемией и ниже 300 мкмоль/л у пациентов с гиперурикеми-

ей и высоким сердечно-сосудистым риском. По крайней мере, это касается паци-

ентов, имеющих два из шести факторов риска: артериальная гипертензия, дисли-

пидемия, сахарный диабет, ХБП, инфаркт миокарда в анамнезе или инсульт. 
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Е. Л. Трисветова 

ПРИЧИНЫ ХРОНИЧЕСКОГО КАШЛЯ  

И ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННЫЙ КАШЕЛЬ 

 

Механизмы и причины хронического кашля 

Защитной рефлекторной реакцией организма на выведение из дыхатель-

ных путей инородных тел, измененного трахеобронхиального секрета является 

кашель. Возникновение кашля обусловлено раздражением чувствительных 

нервных окончаний рефлексогенных зон в ротовой полости, придаточных пазу-

хах носа, гортани, голосовых связках, глотке, наружном слуховом проходе,  

евстахиевой трубе, трахее и ее бифуркации, местах деления бронхов, плевре, 

перикарде, диафрагме, дистальной части пищевода и желудка, которое переда-

ется через афферентные волокна тройничного, языкоглоточного, верхнего гор-

танного и блуждающего нервов в «кашлевой» центр продолговатого мозга [1]. 

В проксимальных отделах респираторного тракта локализуются ирритант-

ные рецепторы, реагирующие на механические, термические и химические раз-

дражители. Более дистально расположены С-рецепторы, реагирующие на про-

воспалительные медиаторы (простагландины, брадикинины, субстанция Р 

и др.). Через эфферентные волокна возвратного, гортанного, диафрагмального, 

спинномозговых (С1 и С4) нервов импульс поступает к мышцам грудной клет-

ки, диафрагмы, брюшного пресса, и возникает кашель. 

Условно выделяют четыре фазы кашля как составляющие рефлекторной 

дуги, первая фаза является частью афферентного пути, три последующих — 

эфферентного пути [2]: 

– рецепторная фаза: происходит раздражение кашлевых рецепторов, кото-

рые активируются и посылают импульсы в центр по блуждающему нерву; 


