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Мета роботи – проаналізувати дані літератури щодо питання 
сучасних підходів до лікування коморбідного хронічного обструк-
тивного захворювання легень (ХОЗЛ) та хронічного пієлонефриту 
(ХП) із супутньою урологічною та нефрологічною патологією, 
зокрема, сечокам’яною хворобою (СКХ).  
Матеріал і методи. При проведенні аналітичного дослідження 
вивчено сучасний стан патогенетичних ланок синдрому взаємооб-
тяження ХОЗЛ та ХП за даними наукових публікацій українських 
та закордонних дослідників. 
Результати. Визначені перспективи практичного застосування ме-
тодів та схем лікування ХОЗЛ за коморбідності із ХП, які пропону-
ються авторами-розробниками клінічних рекомендацій Європейської 
асоціації урологів (EAU) та Глобальної ініціативи з питань ХОЗЛ 
(GOLD). Особливу увагу приділено розгляду аспекту корекції гомеос-
тазу іонів магнію, калію та кальцію за такої коморбідності.  
Висновки. Огляд літератури засвідчив, що дослідження патогене-
тичних ланок поєднання ХОЗЛ та ХП разом із порушеннями магні-
єво-кальцієвого обміну поглиблює розуміння сучасних терапевтич-
них підходів та дозволяє ефективніше використовувати їх у прак-
тичній медицині.  
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ХРОНИЧЕСКОЙ  
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ И  
КОМОРБИДНОГО ХРОНИЧЕСКОГО ПИЕЛОНЕФРИТА 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
О.С. Хухлина, К.В. Вилигорская, О.В. Андрусяк, А.А. Антонив 

Резюме. Цель работы. Обзор литературы посвящен современным 
подходам к лечению коморбидной хронической обструктивной бо-
лезни легких (ХОБЛ) и хронического пиелонефрита (ХП) с сопутс-
твующей урологической и нефрологической патологией, в частно-
сти, мочекаменной болезнью (МКБ).  
Материал и методы. При проведении аналитического исследова-
ния были изучены патогенетические составляющие синдрома вза-
имного отягощения по данным украинских и зарубежных исследо-
вателей.  
Результаты. Определены перспективы практического использо-
вания методов и схем лечения ХОБЛ с коморбидным ХП на основе 
рекомендаций Глобальной инициативы по диагностике, лечению и 
профилактике хронической обструктивной болезни легких (GOLD) 
и Руководства Европейской ассоциации урологов (EAU). Особое 
внимание было уделено аспекту коррекции гомеостаза ионов маг-
ния, калия и кальция при такой коморбидности.  
Выводы. Обзор литературы подтвердил, что исследование пато-
генеза ХОБЛ и коморбидного ХП с нарушениями магниево-
кальциевого обмена углубляет понимание современных терапев-
тических подходов, что позволяет эффективнее использовать их 
в практической медицине.  
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NEW APPROACHES TO THE TREATMENT OF CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND COMORBID 
CHRONIC PYELONEPHRITIS (REVIEW OF LITERATURE) 
O.S. Khukhlina, K.V. Viligorska, O.A. Andrysiak, A.A. Antoniv  

Objective. The review of the literature deals with modern approaches 
of treatment of comorbid chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) and chronic pyelonephritis (CP) with accompanying urologi-
cal and nephrological pathology, urolithiasis (UL).  
Material and methods. Conducting this study the state of pathogenic 
processes that contribute COPD and CP comorbidity according to the 
data of other researchers, both Ukrainian and international were ana-
lyzed.  
Results. Future perspectives of diagnostic methods and treatment 
schemes of COPD with comorbid CP that are proposed by the authors 
of the Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention 
of COPD, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) and European Association of Urology Guidelines (EAU) were 
defined. The special focus was on the problem of magnesium, potas-
sium, and calcium homeostasis in patients with comorbid COPD and 
CP.  
Conclusions. Literature review proved that investigation of pathogenic 
links of COPD and CP alongside with metabolic disturbances of mag-
nesium and calcium allows to use new therapeutic approaches more 
effectively.  

Вступ. Останнім часом коморбідний перебіг 
ХОЗЛ стає все більш частою проблемою серед 
населення працездатного віку, особливо чолові-
чої статі, що підтверджують дані, зазначені в клі-
нічних рекомендаціях GOLD, 2017 [1]. Серед 
найчастіших варіантів коморбідності ХОЗЛ авто-
ри виділяють серцево-судинні захворювання, 
остеопороз та метаболічний синдром із цукровим 
діабетом типу 2. Нещодавні дослідження авторів 
із медичного університету Тайваню, кафедри 
фармації та клінічної фармакології доводять, що 
наявність ХОЗЛ підвищує ризик розвитку хроніч-
ної хвороби нирок (ХХН) (міжгруповий логариф-
мічний ранговий критерій, P<0,0001) [2, 3]. Дос-
лідження вітчизняних авторів встановили, що за 
умов ХОЗЛ патологія нирок найчастіше предста-
влена дисметаболічною нефропатією (ДН) зі сте-
ртою клінічною картиною, що ускладнює встано-
влення правильного діагнозу коморбідної патоло-
гії нирок. Клінічною характеристикою ДН є крис-
талурія кальцієвих солей оксалатів із частотою 
60 % та уратів – у 40 % випадків. За умов впливу 
певних зовнішніх факторів, таких, як седаментар-
ний стиль життя, вживання жирної їжі, продуктів 
тваринного походження, наростають порушення 
кальцієво-магнієвого балансу на тлі ДН [4]. Це 
створює умови для приєднання інфекцій, E.сoli 
(88 %) і Enterobacter (34 %), із розвитком вторин-
ного пієлонефриту. Вторинний ХП виникає при 
порушенні відтоку сечі не лише за умов наявнос-
ті природжених та набутих анатомічних анома-
лій, а також при функціональних порушеннях, 

сечокам’яній хворобі з генетичною схильністю 
до гіпероксалатурії, цукровому діабеті. Отже, не 
виникає сумнівів, що перебіг ХОЗЛ та ХП із су-
путньою СКХ внаслідок порушень іонного бала-
нсу Ca2+ та Mg2+ є досить частою патологією, яка 
характеризується системними розладами на гли-
бокому молекулярному рівні та потребує вивчен-
ня нових підходів діагностики та ефективного 
лікування [5]. 

Мета дослідження: проаналізувати дані 
літератури щодо сучасного стану відомостей про 
етіологію, патогенез, зокрема, основні шляхи 
порушення гомеостазу кальцію та магнію, особ-
ливості перебігу ХОЗЛ на тлі коморбідних ХП із 
СКХ, на підставі результатів проведених рандо-
мізованих клінічних досліджень, для подальшої 
оптимізації лікувального процесу.  

Основна частина. Основою патогенезу 
ХОЗЛ є наявність хронічного запального процесу 
бронхолегеневої системи з переважним уражен-
ням дистального відділу респіраторного тракту, 
який виникає у відповідь на вплив шкідливих 
чинників, таких, як паління тютюну, виробничий 
пил, що прогресує з віком [1]. Запальний компо-
нент є поєднуючою ланкою патогенезу ХОЗЛ та 
ХП внаслідок наявності «повільного системного 
запалення», що отримало назву «inflam-
maging» [6, 7]. Інфекційні загострення ХОЗЛ та 
ХП розвиваються паралельно, що може бути під-
тверджено при визначенні маркерів запалення, 
таких, як С-реактивний білок (СРБ) та інтерлей-
кіни -1β та 6 (ІЛ-1β, 6). Хронічний запальний 
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процес створює навантаження на імунну систему, 
призводячи до виснаження організму із негатив-
ним впливом на обмін щавелевої кислоти та елек-
тролітів (Ca2+ та Mg2+). При поєднанні ХОЗЛ та 
ХП організм знаходиться в стані не лише хроніч-
ного запального процесу, але й метаболічного 
ацидозу [8]. Метаболічний ацидоз сприяє виве-
денню магнію з організму, що посилює ознаки 
бронхообструктивного синдрому (БОС) при 
ХОЗЛ, погіршуючи якість життя пацієнтів. Вто-
ринний метаболічний ацидоз є несприятливим 
при ХП із СКХ, оскільки посилює явища нефро-
кальцинозу за типом первинного тубулярного 
ацидозу. Іони магнію адсорбуються в тонкій ки-
шці, хоча при аліментарному надходженні з про-
дуктів харчування організмом засвоюється лише 
30-45 % магнію, оскільки термічна обробка вдвічі 
зменшує його вміст. Депонування і екскреція 
іонів магнію відбувається сечовидільною систе-
мою, проте близько 1 % іонів магнію знаходиться 
в позаклітинній рідині у незв’язаному стані, за-
безпечуючи міжклітинні реакції [9, 10]. Магній 
виступає кофактором у реакціях обміну адено-
зинтрифосфорної кислоти (АТФ), входить до 
складу ферментів: креатинкінази та K-Na-
АТФази, Са-АТФази. Іони магнію мають власти-
вість вступати в оборотні зв’язки з органічними 
речовинами, що сприяє посиленню іонного тран-
спорту крізь мембрани клітин, таким чином замі-
щуючи в клітинних реакціях кальцій. Функціона-
льно це явище виражається в запобіганні спазму 
гладеньких м’язів та зменшенню рівня вільних 
іонів кальцію в плазмі крові. Клінічне значення 
такого патогенетичного процесу при поєднаному 
перебігу ХОЗЛ та ХП із СКХ внаслідок гіперок-
салатурії полягає у зниженні тенденції до утво-
рення кальцієво-оксалатних комплексів, що є 
однією із патогномонічних ознак гіпероксалурії 
[11, 12].  

Гіпероксалурія є генетичним захворюван-
ням, яке залежно від форми характеризується 
відкладанням кальцієво-оксалатних комплексів у 
паренхіматозних органах, окрім нирок, напри-
клад, у легенях. Найчастіше активізація патогене-
тичних ланок гіпероксалурії припадає на холодну 
пору року із розвитком інфекційних загострень 
ХОЗЛ та ХП. Кристалізаційна здатність сечі в 
нормі забезпечується біокомплексами, похідними 
АТФ. Кількість біокомплексів зменшується під 
час хронічних захворювань, таких, як ХОЗЛ та 
ХП, через мікробний фагоцитоз біокомплексів, 
який порушує процеси кристалізації [13, 14]. За 
ХП ниркові клітини ушкоджуються запальним 
процесом та відбувається порушення обміну гліо-
ксилової кислоти, яка може трансамінуватися до 
гліцину, відновлюватися до гліоксилату або окис-
нюватися до оксалату, здатного до комплексо-
утворення із кальцієм [15]. При порушенні тран-
самінування гліоксилату, оксалати комплексу-
ються з кальцієм і починають депонуватися у 

тканинах: стінці кровоносних судин, кістках, хря-
щах, лімфатичних вузлах, легенях, погіршуючи 
їх функціональну здатність. Механізм ниркової 
екскреції іонів магнію має особливості, їх абсор-
бція відбувається разом з іонами кальцію у ви-
східній частині петлі Генле (ТоВЧ) за допомогою 
електрохімічного градієнта водно-сольового 
транспорту та білків-клаудинів, які є основною 
частиною замикального міжклітинного щільного 
контакту клітин епітелію ТоВЧ [16]. Проте функ-
ціональна здатність білків-клаудинів залежить 
від зовнішніх та внутрішніх факторів, коли паці-
єнт страждає на СКХ із інфекцією сечовидільних 
шляхів, ХП, відбувається значна втрата іонів маг-
нію та кальцію. Сповільнення процесу всмокту-
вання магнію в нирках відбувається через гіпер-
кальціємію, що стає причиною неадекватної ро-
боти кальцієво-чутливого рецептора (КЧР), який 
знаходиться на базолатеральній мембрані ТоВЧ 
петлі Генле. Коли іони кальцію або магнію акти-
вують цей рецептор, відбувається викид гідроксі-
єкозитетраноїдної кислоти, що є похідною арахі-
донової кислоти (20-HETE) [6, 7, 13]. Ця сполука 
є гальмуючим агентом для поверхневих калієвих 
каналів. У даному випадку активність калієвих 
каналів дуже важлива, оскільки електролітний 
натрій-калієвий транспорт створює електропози-
тивний фон, що є сприятливим середовищем для 
реабсорбції іонів магнію. Саме тому, починаючи 
із 2015 року, у клінічних рекомендаціях Європей-
ської асоціації урологів зазначена доцільність 
використання препаратів магнію при лікуванні 
СКХ через активацію протикристалізаціної здат-
ності сечі, розчинення кристалів оксалату, змен-
шення локального запалення.  

При пероральному надходженні іонів маг-
нію, у позаклітинному середовищі виникає стан 
метаболічного алкалозу, який стимулює роботу 
КЧР дистального звивистого канальця та сприяє 
засвоєнню магнію організмом. Для кращої клубо-
чкової фільтрації іони магнію утворюють ком-
плекси в плазмі крові, особливо з оксалатами та 
фосфатами [3, 11]. З боку респіраторної системи 
застосування препаратів магнію виражається в 
полегшенні явищ БОС, оскільки магній конкурує 
із кальцієм, здійснюючи вплив на кальцієві по-
тенціалзалежні іонні канали та пригнічуючи про-
цес бронхообструкції, спричинений гуморальни-
ми впливами з такою ж ефективністю, як і препа-
рати-інгібітори кальцієвих каналів. Зростає зага-
льна метаболічна активність респіраторної та 
сечовидільної систем організму, що запобігає 
розвитку оксалатної ДН [3, 4, 11, 12]. Цікавим є 
те, що в плані діагностики, визначення концент-
рації магнію в плазмі крові є відносним, адже це 
значення є сумарним і підтримується досить дов-
го на сталому рівні, навіть при клінічно вираже-
ному дефіциті. Тим не менш, при поєднаному 
перебігу ХОЗЛ та ХП із СКХ необхідно контро-
лювати рівень магнію та остерігатися гіпермагні-
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ємії через ризик комплексоутворення магнію з 
фосфором та амонійними іонами, які вважаються 
конкрементами інфекційного походження.  

Європейською асоціацією урологів хворим із 
підозрою на СКХ рекомендується виконувати 
розгорнутий біохімічний аналіз крові з іоногра-
мою (K+, Na+ ,Ca2,, Mg2+P5+), вмістом альбумінів, 
обов’язковим визначенням креатиніну, сечовини, 
сечової кислоти, С-реактивного білка (СРБ), а 
також дослідженням сечі з визначенням pH, пи-
томої ваги та мікробного числа культур бактерій. 
Для виключення гіперпаратиреоїдизму необхідно 
визначати рівень паратгормону. Особливо важли-
вим є іонограма при вперше виявленій СКХ. У 
такому випадку, за можливості, варто провести 
спектроскопію або спектрофотополяриметрію 
осаду сечі для визначення точного складу конк-
рементів [2, 3]. Віддиференціювати характер кон-
крементів при СКХ на тлі ХП із ХОЗЛ можна і за 
рентгенологічними властивостями. Найбільш 
рентгенконтрастними є сполуки кальцію та щаве-
левої кислоти: дигідрат та моногідрат кальцію 
оксалату, кальцій-фосфат. Низьку рентгенконтра-
стність мають магній, амоній, фосфатні конкре-
менти, а рентгенпрозорими є урати. Першочерго-
вим методом діагностики СКХ залишається ульт-
развукове дослідження (УЗД), що дає змогу іден-
тифікувати конкременти в чашечках, мисках, 
сечоводах та сечівнику [3, 12]. 

Стосовно діагностики ХОЗЛ, згідно з реко-
мендаціями GOLD 2017, спірометрія з визначен-
ням об’єму форсованого видиху за першу секун-
ду (ОФВ1) залишається методом вибору для 
встановлення наявності та стадії ХОЗЛ [3, 7]. 
Визначення групи “D” розподілено за двома па-
раметрами: функціональною здатністю легень та/
або історією загострень. Стадія ХОЗЛ за спіроме-
тричними даними та ступінь тяжкості за клініч-
ними проявами є співвідносними із діагностикою 
ХОЗЛ, яка базується на скаргах пацієнта та за 
допомогою шкал: модифікованої шкали задишки 
«Medical Research Council (мMRC) Dyspnea Scale 
та тестом контролю над ХОЗЛ - CAT. ОФВ1 є 
зручним показником для визначення функції ле-
гень при проведенні досліджень на популяційно-
му рівні, але ОФВ1 в індивідуальних випадках 
втрачає діагностичну точність і потребує допов-
нення у вигляді даних, наданих пацієнтом щодо 
симптоматики ХОЗЛ за шкалами мMRC та CAT, 
кількістю зареєстрованих звернень на рік з при-
воду загострення ХОЗЛ та з урахуванням факто-
рів ризику : генетична схильність, паління, умови 
праці пацієнта та рівень забрудненості повітря, 
навколишнього середовища у місці проживання 
пацієнта. Оцінка стану пацієнта з ХОЗЛ за шка-
лами є особливо актуальною при коморбідному 
перебігу ХОЗЛ, оскільки функція легень, визна-
чена при спірометрії, може відрізнятися від наяв-
ної клінічної картини та скарг пацієнта. Поясню-
ється це тим, що при тяжкому перебігу ХОЗЛ, 

наприклад, ІІІ-IV стадія, група «С» та «Д», паціє-
нта турбує прогресуюча задишка експіраторного 
та змішаного характеру, обмеження дихального 
повітряного потоку внаслідок ремоделювання та 
звуження бронхів, дисфункції війчастого епіте-
лію та гіперсекреції слизу [8].  

При коморбідному перебігу ХОЗЛ, зміни 
бронхів можуть мати інакший патофізіологічний 
характер ніж при ізольованому перебігу ХОЗЛ, 
але клінічно проявлятися подібно. Пацієнти з 
коморбідним перебігом ХОЗЛ та вираженою клі-
нічною симптоматикою згідно зі шкалами, які 
мають більше трьох загострень на рік, можуть 
бути віднесені до групи «Д», навіть якщо при 
проведенні спірометрії рівень ОФВ1 становив 50-
79 %. Діагностика коморбідного ХОЗЛ є надзви-
чайно важливою з точки зору правильної та адек-
ватної терапії. У рекомендаціях GOLD, 2017 про-
понується проводити лікування ХОЗЛ таким чи-
ном: при легкому ступені тяжкості – тільки брон-
ходилататорами короткої дії, при помірному – 
бронходилататорами короткої дії, антибіотиками 
та/або пероральними кортикостероїдами, при 
тяжкому ступені ХОЗЛ лікування проводиться 
тільки в стаціонарі з контролем ступеня легеневої 
недостатності. Наявність легеневої недостатності 
при ХОЗЛ характеризується пастозністю та акро-
ціанозом, але потрібно враховувати, що при су-
путній серцевій або нирковій коморбідній пато-
логії набряки можуть бути змішаного ґенезу [3, 8, 
14]. При коморбідності ХОЗЛ та ХП із гіперокса-
латурією спостерігається гормональний та іонний 
дисбаланс, що спричиняє клінічну картину вира-
женого набрякового синдрому та легеневої недо-
статності ІІ-ІІІ ступеня. Частіше за все, порушен-
ня з боку нирок, гіпероксалурія та ХП проявля-
ються у вигляді набрякового синдрому або гіпо-
натріємії та часто спостерігаються в пацієнтів із 
ХОЗЛ [3]. Раніше причиною набрякового синдро-
му при ХОЗЛ вважали «cor pulmonale» з подаль-
шим розвитком серцевої недостатності. За пато-
генезом таке явище представляє собою індукова-
ну гіпоксією легеневу гіпертензію, що супрово-
джується структурними змінами легеневих арте-
рій, підвищенням системного венозного тиску та 
зменшенням серцевого викиду. Проте досліджен-
ня рівня смертності упродовж 4-річного періоду 
серед пацієнтів із тяжким ступенем ХОЗЛ та на-
бряковим синдромом встановило, що смертність 
пацієнтів, в яких діагностовано «cor pulmonale» 
становила 53 % із 73 % досліджуваних [2, 3, 5]. 
Це свідчить про те, що у 20 % пацієнтів набряко-
вий синдром не пов'язаний із патологією серце-
во-судинної системи, навпаки, серцевий викид 
відповідав метаболічним потребам пацієнта. Вва-
жалось, що для пацієнтів із ХОЗЛ із гіпоксемією 
та нормокапнією набряковий синдром є нехарак-
терним, на відміну від транзиторних порушень у 
насиченні крові киснем під час та після сну або 
фізичних навантажень.  
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При легкому перебігу ХОЗЛ (І-ІІ стадії) за 
коморбідності із ХП, відбувається прискорення 
іонного обміну в ниркових канальцях: H+/Na+ із 
тенденцією до затримки іонів Na+ в організмі. 
Патологічні стани, гіперкапнія або гіпоксемія 
виступають пусковим механізмом для гемодина-
мічних розладів у нирковій тканині: зниження 
рівня ефективного ниркового плазмотоку (ЕНП), 
збільшення фільтраційної фракції (ФФ) із пода-
льшим наростанням перитубулярного онкотично-
го тиску [3, 4]. 

Під час експериментальних досліджень до-
ведено, що на пізніх стадіях ХОЗЛ (ІІІ-ІV стадії), 
коморбідного із ХП, гіперкапнія та гіпоксемія 
запускають гормональний дисбаланс ренін-
ангіотензин-альдостеронового співвідношення та 
рівня вазопресину, доповнюючи гіпонатріємію, 
що клінічно проявляється набряковим синдро-
мом [3, 14]. Швидкість клубочкової фільтрації 
(ШКФ) у таких пацієнтів буде збережена під час 
ІІ-ІІІ стадії ХОЗЛ, її зниження відзначатиметься 
лише за IV стадії. Через місцеве збудження адре-
нергічних рецепторів, яке є вторинним після гіпе-
ркапнії, відбувається зниження ЕПН при норма-
льному рівні ШКФ, що, у свою чергу, призводить 
до підвищення ФФ, і як наслідок, до активної 
ретенції іонів Na+ та підвищення опору аферент-
них артеріол. На початкових стадіях ХОЗЛ (І-ІІ; 
групи A, B), ниркова перфузія залишається на 
рівні норми, але з початком прогресування комо-
рбідної патології ,ХОЗЛ, розвивається затримка 
CO2 , що призводить до зниження рівня нирково-
го кровотоку на 63 % [3, 9, 14]. У деяких дослі-
дженнях зазначено, що парціальний тиск CO2 
знаходився в зворотній кореляційній залежності 
із ЕПН та здатністю нирок виводити натрій та 
рідину. При гіперкапнії відбувається вивільнення 
норадреналіну, що підвищує тонус симпатичних 
рецепторів приносних артеріол. Зі зростанням 
тонусу артеріол підвищується тубулярна реабсо-
рбція Na+ разом із перерозподілом ниркового 
кровотоку та плазмотоку. Клінічно такий стан 
проявляється у вигляді високого рівня натрію в 
сироватці крові, але без вираженого набрякового 
синдрому [2, 3].  

Доведено, що призначення оксигенотерапії 
та малих доз допаміну не впливає на покращення 
ниркового кровообігу, але провокує виведення 
значної кількості натрію із сечею. Після призна-
чення бронходилататорів зменшується парціаль-
ний тиск CO2, покращується функція легень та 
паралельно знижується рівень альдостерону та 
активність реніну в плазмі крові. На пізніх стаді-
ях ХОЗЛ за умов коморбідності із ХП, ренін-
ангіотензин-альдостеронова система (РААС) від-
повідає за виділення іонів Na+ та води, створюю-
чи клінічну картину «вторинного гіперальдосте-
ронізму». У таких пацієнтів формується набряко-
вий синдром зі зниженням ЕНП та помірним зни-
женням ШКФ, високими рівнями реніну-

ангіонтезину ІІ (РА) та альдостерону [2, 3, 5, 6]. 
В експериментальних дослідженнях доведено, 
що гіпоксія провокує підвищення рівня реніну та 
ангіотензину.  

Проте при коморбідності ХОЗЛ, підвищення 
рівня реніну та ангіотензину відбувається тільки 
тоді, коли ЕНП починає знижуватись. Результати 
досліджень ефективності корекції гіпоксії та одно-
часного застосування препаратів, інгібіторів ангіо-
тензин-перетворюючого ферменту (іАПФ), у паці-
єнтів із коморбідним ХОЗЛ та ХП є суперечливи-
ми [3, 11, 12]. В одній із досліджуваних груп кап-
топрил збільшував виведення Na+ без впливу на 
рівень ЕПН та РА, а при застосуванні периндоп-
рилу спостерігалося зниження рівнів ЕПН та РА 
без впливу на виведення Na+. Гіпонатріємія є ха-
рактерною для 53 % хворих на ХОЗЛ із набряко-
вим синдромом разом із підвищеним рівнем вазо-
пресину, у той час як осмолярність плазми крові 
залишається низькою. Патофізіологічний меха-
нізм цього явища залишається недостатньо вивче-
ним та потребує подальших досліджень [4]. 

Набряковий синдром при коморбідному 
ХОЗЛ та ХП має особливу природу, тому потре-
бує препаратів, які можуть зменшувати гіпоксе-
мію, зменшувати кількість бронхіального секре-
ту, створюючи умови для максимальної бронхо-
дилатації [3, 4, 14]. Для зниження рівня натрію в 
плазмі крові пацієнтам із ХОЗЛ та ХП рекомен-
дується регулювання питного режиму. Застосу-
вання препаратів іАПФ є недоцільним для паціє-
нтів із даною коморбідною патологією (побічна 
дія – сухий кашель, гіперкаліємія). Застосування 
діуретиків можливе тільки за контролю сатурації 
крові (допустимий рівень 75-85 %), адже діурети-
ки сприяють розвитку гіпохлоремічного метабо-
лічного алкалозу, що може призвести до гіповен-
тиляції та активації РА, проте запобігти форму-
ванню конкрементів кальцію оксалату [3, 14, 16]. 

При ускладненому вторинному пієлонефриті 
з гіпероксалуричною СКХ та ХОЗЛ, до лікування 
рекомендують додати препарати, що містять віта-
мін B6 – піридоксин. Фосфорильована форма ві-
таміну В6 (піридоксальфосфат) входить до складу 
ферментів, які декарбоксилюють амінокислоти. 
Піридоксальфосфат бере участь у обміні трипто-
фану, метіоніну, цистеїну, глутамінової та інших 
амінокислот, підвищує діурез, сповільнює проце-
си утворення кальцієвих кристалів у сечі [4, 8, 10, 
13]. Позитивною властивістю піридоксальфосфа-
ту є його висока зв’язуваність (≈ 90 %) з білками 
плазми крові, завдяки чому він має високу тка-
нинну проникність. Згідно з рекомендаціями Єв-
ропейської асоціації урологів щодо запобігання 
формуванню конкрементів та метаболічних пору-
шень, які лежать в їх основі, застосування піри-
доксальфосфату в комплексі з магнієм, збільшен-
ням вживання кількості рідини до 3,5-4 л/добу 
справляє позитивний терапевтичний ефект у па-
цієнтів із гіпероксалурією І типу у вигляді зни-
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ження екскреції оксалату із сечею [4, 13, 16] 
(табл.). 

При коморбідному ХОЗЛ та ХП із гіперокса-
луричною СКХ, запобігання рецидиву конкре-
ментоутворення має особливе значення, оскільки 
кристали оксалату кальцію мають здатність від-
кладатись у нирковій паренхімі та стінці бронхів. 
Полегшення симптомів ХОЗЛ за такої коморбід-
ності можна досягти лише з паралельним дотри-
манням рекомендацій щодо усунення ознак гіпе-
роксалуріїї, що включає в себе корекцію способу 
життя та курс препаратів на основі магнію та 
піридоксину, оскільки вони мають мінімальну 
кількість побічних дій, є безпечними та простими 
у вживанні та інтеграції в лікувальний режим та 
життя пацієнта. Рекомендується дотримуватися 
циркадіанного питного режиму, дієти, багатої на 
фрукти та овочі, горіхи та цільнозернові культу-
ри з метою забезпечення організму мікроелемен-
тами, зокрема, антагоністом кальцію – магнієм. 
Необхідно обмежити вживання солі до 4-5 г/добу 
та тваринного білка до 0,8-1,0 г/кг/добу [14, 15]. 

Факторами ризику при розвитку респіратор-
ного оксалозу та погіршенні симптоматики гіпе-
роксалуричної СКХ є наявність ХП, тому своєча-
сне лікування інфекцій сечовидільної системи 
позитивно впливає на усунення симптомів основ-
ного та коморбідного захворювань [2, 4, 8]. 

Для нівелювання факторів ризику розвитку 
інших патологій, за наявності ожиріння в пацієн-
тів із коморбідними ХОЗЛ, ХП та СКХ рекомен-
дується адекватний до стану та віку пацієнта ру-
ховий режим, консультація дієтолога з метою 
досягнення цільового індексу маси тіла (ІМТ) 18-
25 кг/м2 [4, 9, 11]. 

Висновки 
1. Згідно зі сучасними рекомендаціями з діа-

гностики та лікування хронічного обструктивно-
го захворювання легень, за коморбідності з хро-
нічним пієлонефритом та сечокам’яною хворо-
бою, актуальність вивчення ролі гомеостазу маг-
нію та кальцію зросла та потребує подальших 
досліджень, зокрема, ефективності дії препаратів 
магнію та піридоксину. 

2. Аналіз даних літератури підтверджує, що, 
незважаючи на відомі факти патогенезу коморбі-
дних хронічного обструктивного запалення ле-
гень, хронічного пієлонефриту та сечокам’яної 
хвороби, дискусійними залишаються питання 
тактики корекції бронхообструктивного синдро-
му за такої патології та гіпероксалатурії.  

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчення нових патофізіологічних ланок при склад-
ній коморбідності ХОЗЛ, ХП та СКХ відкриє 
нові можливості діагностики та профілактики 
ускладнень. Необхідне проведення подальших 
досліджень щодо практичного застосування ком-

 Таблиця 

Фармакологічні агенти, які запобігають прогресуванню  
та рецидивам утворення конкрементів  

Фармакологічний 
агент Причина застосування Доза Специфіка дії та 

побічні дії Тип конкремента 

Лужні цитрати 
Гальмування утворення 
кальцію оксалату, гіпоци-

тратурія 
5-12 г/добу (14-
36 ммоль/добу) 

Доза може коре-
гуватись залежно 
від рівня pH сечі 

Оксалат кальцію, 
урати, сірчисті сполу-

ки цистину 

Кальцій Ентеропатична гіперокса-
лурія 500м г/добу Вживати до їди Оксалат кальцію 

L-метіонін Закиснення середовища 
сечі 

600-1500 мг/
добу Не зафіксовано 

Конкременти інфек-
ційного ґенезу 

(при ХП), фосфат 
кальцію 

Магній 
Ізольована гіпермагнезіу-
рія, ентеропатична гіпе-

роксалурія 
200-400 мг/

добу 

За наявності 
ознак ниркової 
недостатності 

необхідна корек-
ція дози 

Оксалат кальцію 

Піридоксин Гіпероксалурія І типу 

Початкова доза 
5 мг/кг/добу; 
Максимально 
допустима доза 
на добу – 20 мг/

кг 

Полінейропатія Оксалат кальцію 

Тіазид 
(гідрохлортіазид) Гіперкальційурія 25-50 мг/добу 

Гіпотонія, підви-
щений ризик 

діабету 
Оксалат кальцію, 
фосфат кальцію 

Примітка. *модифікована версія таблиці; оригінал [3] 
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плексних препаратів магнію та піридоксину з 
корекцією стилю життя пацієнта з ХОЗЛ, ХП та 
СКХ з метою розробки найоптимальнішого спо-
собу запобігання рецидивам основного та комор-
бідного захворювань.  
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