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Бронхиальная астма (БА) и хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ) — два самостоятельных 
хронических заболевания респираторной системы, наи-
более распространенных среди населения. Общим для 
этих заболеваний является то, что в их основе лежит 
хронический воспалительный процесс, который и опре-
деляет клиническую картину болезни.

Для больных БА характерен классический список 
факторов риска — аллергенов, вызывающих развитие 
заболевания. Это бытовые аллергены, пыльца растений, 
некоторые производственные факторы и т. д.

Что касается ХОБЛ, то здесь главным фактором 
риска является курение (до 90%), в последние годы 
появились данные о влиянии продуктов сгорания не-
которых видов бытового топлива, промышленных за-
грязнений и некоторых производственных факторов 
(силиций, кадмий).

Аллергическая теория, однако, объясняет механизмы 
развития БА недостаточно, термин «эндогенная астма» 
не имеет четкого определения, а воспаление при ХОБЛ 
характеризуется как необычный воспалительный ответ 
на факторы экологической агрессии. В то же время под-
черкивается гетерогенность этих заболеваний [1].

БА является полиэтиологическим заболеванием. 
Помимо классификации БА, утвержденной Всемирной 
организацией здравоохранения (1992 г., десятый пере-
смотр Международной статистической классифика-
ции болезней и проблем, связанных со здоровьем, — 
 МКБ-10), наибольшие возможности для индивидуаль-
ной диагностики, терапии и профилактики представляет 
классификация БА, разработанная в 1969 г. А. Д. Адо и 
П. К. Булатовым, расширенная представлением о кли-
нико-патогенетических вариантах БА [2]. Рассматрива-
лись следующие клинико-патогенетические варианты 
БА: атопический, инфекционно-зависимый, аутоиммун-
ный, стероидзависимый, дизовариальный, выраженный 

адренергический дисбаланс, холинергический, нервно-
психический, аспириновый [3].

Возможно рассмотрение еще одного клинико-патоге-
нетического варианта БА, условно названного Г. П. По-
спеховой [4] респираторным оксалозом, предполагалось 
участие оксалатов в формировании воспаления, бронхи-
альной обструкции и кашлевого синдрома.

Экскреция оксалатов является результатом сложных 
многофакторных биохимических процессов и свидете-
лем вовлечения в нарушения обмена тесно связанных 
между собой аминокислот: глицина, серина и триптофа-
на, а также пуринов и липидов, синтезируемых с участи-
ем глицина. Следует отметить, что щавелевая кислота 
активно поглощает кальций и выводится из организма 
преимущественно в виде кальция оксалата почками и 
желудочно-кишечным трактом с мочой и желчью. На 
долю легких в выведении оксалатов приходится только 
около 3% [5], однако при избыточной продукции и выве-
дении метаболитов слизистыми оболочками они могут 
оказывать повреждающее действие на клетки и ткани, 
вызывая абактериальное (ирритативное) воспаление 
тканей и слизистых оболочек «шокового» органа. Дли-
тельное и непрерывное действие агрессивных факторов 
ведет к усугублению появившихся изменений и про-
грессированию воспаления [4].

Различают 2 формы гипероксалурии (ГОУ): первич-
ную и вторичную.

♦ Первичная гипероксалурия 1, 2 и 3-го типов — 
аутосомно-рецессивно наследуемые заболевания. 
Первичная ГОУ 1-го типа обусловлена дефицитом 
пероксисомального фермента аланинглиоксилатами-
нотрансферазы, участвующего в метаболизме пред-
шественников оксалата. Результатом этого дефекта 
являются избыточный синтез и экскреция оксалатов с 
формированием первичного оксалоза, сопровождаю-
щегося нефролитиазом и развитием почечной недоста-
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точности, ведущей к гибели в детском возрасте [6]. А 
при первичной ГОУ 2-го типа нарушения обусловлены 
неправильной локализацией фермента в митохондриях 
вместо пероксисом, когда он действует недостаточно 
эффективно либо его влияние практически отсутству-
ет. Первичная ГОУ 3-го типа обусловлена дефектом ци-
тозольного фермента D-глицератдегидрогеназы. След-
ствием этого дефекта является увеличение продукции 
эндогенного оксалата, которая приводит к гиперокса-
лурии с развитием уролитиаза, нефрокальциноза и по-
чечной недостаточности [6].

♦ Вторичная гипероксалурия бывает адсорбцион-
ной (энтерической) и приобретенной. Адсорбционная 
гипероксалурия обусловлена избыточным всасывани-
ем оксалата в кишечнике при употреблении в пищу 
продуктов, содержащих большие количества щавеле-
вой кислоты, при увеличенном поступлении с пищей 
предшественников оксалата, таких как аскорбиновая 
кислота, а также при отравлении этиленгликолем, кси-
литолом, при авитаминозе В6, недостаточности пири-
доксина, т. е. коэнзима, участвующего в превращении 
глиоксилата в глицин. Приобретенная гипероксалурия 
наблюдается при усиленном всасывании из желудочно-
кишечного тракта оксалата: при регионарном энтери-
те, синдроме слепой кишки, хроническом панкреатите, 
хроническом гастрите, нетропической спру, а также по-
сле панкреатэктомии или резекции части кишки. У та-
ких пациентов развивается стеаторея и затем гиперокса-
лурия. Многофакторный генез вторичной гипероксалу-

рии может быть обусловлен рядом 
вероятных причин нарушения об-
мена щавелевой кислоты при забо-
леваниях кишечника [7]: повыше-
нием синтеза оксалатов в организ-
ме больного; уменьшением темпов 
разрушения оксалатов в просвете 
кишечника специализированной 
микрофлорой рода Oxalobacter; 
снижением концентрации кальция 
в кишечном содержимом из-за сте-
атореи; уменьшением содержания 
кальция в просвете кишечника из-
за возрастающего при этом его вса-
сывания; повышением проница-
емости мембран толстой кишки в 
условиях дефицита кальция; повы-
шением проницаемости слизистой 
оболочки толстой кишки для жир-
ных и желчных кислот; влиянием 

эстрогенов; дефицитом витамина B6 и малеиновой кис-
лоты; дефицитом витамина A; уменьшением выделения 
цитратов; дефицитом микроэлемента цинка,13) дефи-
цитом ионов магния; потерями ионов натрия, калия и 
бикарбонатов; мальабсорбцией аминокислот и потерей 
белковых молекул вследствие экссудативной энтеропа-
тии; уменьшением содержания пирофосфата — инги-
битора оксалообразования.

Цель работы — уточнить роль нарушений обмена 
оксалатов в формировании кашлевого синдрома, их вли-
яние на клиническое течение БА и ХОБЛ и состояние 
бронхиального дерева у больных, а также оценить ин-
формативность некоторых лабораторных и инструмен-
тальных показателей, включая определение оксалатов 
в жидкости бронхоальвеолярного лаважа (ЖБАЛ) для 
диагностики респираторного оксалоза.

С этой целью проводили определение уровня окса-
латов в суточной моче (СМ) по методу А. Г. Сиворинов-
ского (1969), определение уровня оксалатов в ЖБАЛ 
методом инфракрасной спектроскопии, определение 
оксалатов в конденсате выдыхаемого воздуха (КВВ) у 
больных, страдающих хроническими обструктивными 
заболеваниями (БА, ХОБЛ) в сочетании с ГОУ (основ-
ная группа, n = 77) и без нее (группа сравнения, n = 27). 
Данные распределения больных по группам, возрасту и 
полу с учетом основного заболевания представлены на 
рис. 1. Достоверных различий по возрасту и полу между 
группами не выявлено; группы могут быть расценены 
как сопоставимые.

Контрольную группу составили 25 практически 
здо ровых лиц без признаков обструкции и патологии 

Рис. 1. Распределение обследованных больных по группам.

Рис. 2. Содержание оксалатов в СМ, ЖБАЛ у обследованных 
больных БА основной группы (1) и группы сравнения (2), 
больных ХОБЛ основной группы (3) и группы сравнения (4), 
а также у здоровых лиц (5).

Рис. 3. Содержание оксалатов в КВВ у обследованных боль-
ных БА основной группы (1) и группы сравнения (2), больных 
ХОБЛ основной группы (3) и группы сравнения (4), а также у 
здоровых лиц (5).
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почек, у которых были определены средние показате-
ли содержания оксалатов: в СМ 0,11 ммоль/л и КВВ 
0,003 ммоль/л.

Помимо определения уровня оксалатов в ЖБАЛ, СМ 
и КВВ, проводили физикальное обследование больных 
и следующие клинико-лабораторные исследования: ис-
следование функции внешнего дыхания, цитологиче-
ское исследование мокроты и смыва из бронхов, брон-
хоскопию с проведением бронхоальвеолярного лаважа 
и взятием смыва из бронхов, аллергологическое обсле-
дование.

Данные о содержании оксалатов в СМ, ЖБАЛ и КВВ 
представлены на рис. 2 и 3.

Как следует из представленных на рис. 2 данных, 
уровень оксалатов в суточной моче у больных БА и 
ХОБЛ в основной группе существенно превышал их 
содержание в группе сравнения и у здоровых лиц. В то 
же время содержание оксалатов в СМ у лиц группы 
сравнения лишь незначительно отличалось от уровня 
оксалатов в контрольной группе. Исследование окса-
латов в ЖБАЛ также выявило достоверно большее их 
содержание у больных основной группы по сравнению 

с больными группы сравнения. Что касается КВВ, то 
четких различий в содержании в нем оксалатов у боль-
ных БА и ХОБЛ основной группы и группы сравнения 
выявить не удалось; отмечена лишь некоторая тенден-
ция превышения их содержания у больных основной 
группы (см. рис. 3).

Бронхоскопическое исследование, выполненное у 
всех обследованных больных, выявило наличие ката-
ральных изменений (p > 0,05), отечность слизистой 
оболочки бронхиального дерева (p < 0,05), наличие 
трахеобронхиальной дискинезии II—III степени (p < 
0,05), более выраженные у больных группы сравнения 
(табл. 1).

Принимая во внимание наличие у ряда больных ос-
новной группы аллергических проявлений, цитологиче-
ский состав содержимого бронхов был проанализирован 
с учетом этого фактора. Больные основной группы были 
разделены на 2 подгруппы: без явных признаков аллер-
гии и с наличием таковых. Результаты анализа цитоло-
гического состава мокроты и смыва из бронхов у этих 
больных представлены в табл. 2.

У больных с явными признаками аллергии клеточ-
ный состав содержимого бронхов характеризовался по-
вышенным содержанием эозинофилов (p < 0,01), ней-
трофилов (p < 0,05) и моноцитов (p < 0,01). У больных 
без явных признаков аллергии клеточный состав со-
держимого бронхов характеризовался повышенным со-
держанием моноцитов в мокроте (p < 0,01), макрофагов 
в смывах из бронхов (p < 0,01) и эпителия бронхов в 
смыве из бронхов (p < 0,05), что свидетельствует о боль-
шей эксфолиации эпителия при наличии повышенного 
содержания оксалатов в бронхах. Таким образом, прове-
денные исследования выявили наличие воспалительных 
изменений в бронхиальном дереве практически у всех 
обследованных, более выраженные у больных без явных 
признаков аллергии.

Частота встречаемости факторов, способствующих 
формированию бронхообструктивной патологии у об-
следованных больных (наследственная отягощенность 
по БА, рецидивирующие пневмонии и бронхиты, на-
личие аллергического ринита в анамнезе, курение, про-
фессиональные вредности), приведена на рис. 4.

Для больных основной группы была характерна зна-
чительно меньшая частота встречаемости указанных 
факторов.

Проведен анализ частоты встречаемости заболева-
ний, свидетельствующих о нарушениях обмена щавеле-
вой кислоты: мочекаменной болезни, желчно-каменной 
болезни, остеохондроза позвоночника (рис. 5).

При обследовании почек и мочевыводящих путей 
склонность к образованию камней у больных основной 
группы выявлена с достоверно большей частотой (p > 
0,05), чем у больных группы сравнения (см. рис. 5). Так, 
среди больных БА с ГОУ камни в почках определялись у 
47% (в прошлом и в период обследования), а у больных 
БА без ГОУ — лишь у 3%; у больных ХОБЛ без ГОУ кон-
кременты в почках не обнаружены ни в одном случае.

Та бл и ц а 1. Оценка данных бронхоскопического исследования у больных основной группы и групп сравнения

Бронхоскопическая картина
Больные БА

p
Больные ХОБЛ

pосновная группа 
(n = 61)

группа сравнения 
(n = 17)

основная группа 
(n = 16)

группа сравнения 
(n = 10)

Катаральные изменения брон-
хов

57 (93) 16 (94) > 0,05 14 (88) 10 (100) > 0,05

Отечность слизистой оболочки 2 (3) 7 (41) < 0,05 0 (0) 1 (10) > 0,05
Трахеобронхиальная дискине-
зия II—III степени

6 (10) 5 (29) < 0,05 1 (6) 3 (30) > 0,05

П р и м еч а н и е. Здесь и в табл. 3 в скобках указан процент.

Та бл и ц а 2. Оценка патологического состава мокроты 
и смыва из бронхов у больных основной группы с нали-
чием и отсутствием атопии (M ± m)

Показатели цитоло-
гического исследо-

вания

Больные БА и ХОБЛ с ГОУ

pбез явных 
признаков 
аллергии

с явными 
признаками 
аллергии

Мокрота

Число обследован-
ных

13 9 —

Эпителий бронхов 4,45 ± 1,63 8,77 ± 4,66 > 0,05

Макрофаги 14,38 ± 2,44 17,55 ± 3,04 > 0,05

Нейтрофилы 48,77 ± 4,11 48,11 ± 5,99 > 0,05

Эозинофилы 7,00 ± 1,87 10,66 ± 2,19 > 0,05

Лимфоциты 10,38 ± 0,57 8,22 ± 1,24 > 0,05

Моноциты 10,31 ± 0,97 5,44 ± 1,29 < 0,01

Смыв из бронхов

Число обследован-
ных

43 22 —

Эпителий бронхов 24,97 ± 2,55 20,85 ± 343 > 0,05

Макрофаги 43,61 ± 3,39 30,09 ± 3,88 < 0,01

Нейтрофилы 20,42 ± 2,36 31,36 ± 4,57 < 0,05

Эозинофилы 4,97 ± 0,87 9,68 ± 1,59 < 0,01

Лимфоциты 5,67 ± 0,48 7,77 ± 0,79 < 0,05

Моноциты 0,86 ± 0,38 3,27 ± 1,03 < 0,01
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У больных основной группы жел-
чно-каменная болезнь отмечена у 20% 
больных БА и 31% больных ХОБЛ с 
ГОУ при отсутствии ее у больных 
групп сравнения (p > 0,05).

Весьма значимыми представля-
ются данные, полученные при рент-
генографии позвоночника: рентгено-
логические признаки остеохондроза 
позвоночника отмечены у больных 
основной группы в большом коли-
честве случаев: 90% у больных БА и 
94% у больных ХОБЛ (в группах срав-
нения 2 и 10% соответственно; р < 
0,001; см. рис. 5).

Клинические данные нашли под-
тверждение при анализе функцио-
нальных показателей легких у обсле-
дованных больных (табл. 3).

Как следует из приведенных в 
табл. 3 данных, умеренно выра-
женные обструктивные нарушения 
встречались у 61% больных БА и 
63% больных ХОБЛ основной группы против 50 и 20% 
соответственно у больных БА и ХОБЛ группы сравне-
ния. Значительно выраженные нарушения у больных 
БА с ГОУ, напротив, наблюдались достоверно реже, 
чем в группе сравнения (11 и 29% соответственно; р 
< 0,05). Анализ выраженности обструктивных наруше-
ний в основной группе больных показал, что при на-
личии признаков аллергии обструктивные нарушения 
более значимы. Так, в подгруппе без явных признаков 
аллергии умеренные обструктивные нарушения встре-
чались у 82% больных, а с наличием аллергии — у 55% 
(р < 0,01), значительные и выраженные — у 18 и 45% 
больных соответственно. Общая емкость легких была 
повышенной у 56% больных с признаками аллергии и 
лишь у 30% без таковой (р < 0,05).

Отмечены некоторые особенности клинического 
течения заболевания у больных БА и ХОБЛ в сочета-
нии с ГОУ:

● бóльшая интенсивность кашля, приступообразный, 
сухой «надсадный» его характер с непроизвольным мо-
чеиспусканием у женщин (60%);

● малый эффект бронхолитических и противовоспа-
лительных препаратов;

● редкая встречаемость развернутых приступов уду-
шья (лишь у 13% больных БА), более 
тяжелое течение при наличии атопии 
и легкое при ее отсутствии;

● меньшая чувствительность 
бронхов к неспецифическим раздра-
жителям и ацетилхолину; у 16 паци-
ентов, у которых проводили ацетил-
холиновый тест, средние значения 
ПД25 (пороговая доза ацетилхоли-
на, вызывающая снижение удель-
ной проходимости бронхов на 25%) 
составили 1803,55±616,06 мкг по 
сравнению с 6 пациентами группы 
сравнения, у которых ПД25 составил 
160,15±59,5 мкг;

● отчетливое преобладание лиц 
с матово-белой кожей (93%), рыже-
волосых или русоволосых (93%), 
имеющих родственников с рыжей 
окраской волос преимущественно 
по материнской линии (82%) среди 
больных основной группы по срав-
нению с больными группы срав-
нения, наличие внешних маркеров 

Рис. 5. Частота (в %) желчно-каменной болезни, мочекаменной болезни, остео-
хондроза позвоночника у обследуемых больных БА основной группы (1) и группы 
сравнения (2), больных ХОБЛ основной группы (3) и группы сравнения (4).

Рис. 4. Частота (в %) встречаемости факторов, способствующих возникнове-
нию БА и ХОБЛ у обследованных больных БА основной группы (1) и группы срав-
нения (2), больных ХОБЛ основной группы (3) и группы сравнения (4).

респираторного оксалоза в виде веснушек на спине 
(100%);

● умеренные признаки воспаления в бронхиальном 
дереве, преимущественно моноцитарно-макрофагаль-
ного характера (см. табл. 2);

● умеренное повышение уровня иммуноглобулинов 
класса Е (120,81±30,38 г/л) и отчетливые нарушения 
миграционной активности мононуклеаров — сниже-
ние индекса торможения миграции мононуклеаров у 19 
(35%) из 66 больных основной группы с отрицательным 
знаком (извращение реакции на фитогемагглютинин), 
ранее трактовавшийся как один из маркеров респира-
торного оксалоза [4];

● наличие гормонального дисбаланса (высокая ча-
стота встречаемости фибромиомы матки — у 46% жен-
щин, заболеваний щитовидной железы — у 26%);

● полисистемность поражений — наличие желчно-
каменной болезни, мочекаменной болезни, остеохон-
дроза позвоночника (см. рис. 5).

Заключение
Представленные данные позволяют рассматривать 

образующиеся в избытке оксалаты как эндогенные ир-
ританты, участвующие в формировании воспаления в 
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бронхиальном дереве и гиперреактивности бронхов, ко-
торые проявляются приступообразным кашлем.

Наиболее информативным методом для диагно-
стики респираторного оксалоза является определение 
оксалатов в жидкости бронхоальвеолярного лаважа и 
суточной моче.

Характерным клиническим признаком респиратор-
ного оксалоза является системность, проявляющаяся, 

кроме респираторной симптоматики, еще и желчно-ка-
менной болезнью, мочекаменной болезнью и остеохон-
дрозом позвоночника.

Признаки респираторного оксалоза среди обсле-
дованных нами больных чаще встречались у женщин, 
страдающих бронхиальной астмой (у 84%) и хрониче-
ской обструктивной болезнью легких (у 75%) в сочета-
нии с гипероксалурией.

Та бл и ц а 3. Оценка наличия, выраженности и обратимости обструктивных нарушений у обследованных больных, 
по данным исследования функции внешнего дыхания (в % от числа больных в группе)

Степень выраженности и 
обратимости обструктивных 

нарушений

Больные БА

p

Больные ХОБЛ

pосновная группа 
(n = 61)

группа сравне-
ния (n = 17)

основная группа 
(n = 16)

группа сравнения 
(n = 10)

Отсутствие нарушений 4 (7) 1 (6) > 0,05 3 (19) 6 (60) > 0,05
Нарушения:

умеренно выраженные 37 (61) 8 (50) > 0,05 10 (63) 2 (20) > 0,05
значительные 7 (11) 5 (29) < 0,05 3 (19) 2 (20) > 0,05
выраженные 11 (18) 3 (18) > 0,05 — — —
резкие 2 (3) 0 (0) > 0,05 — — —

Общая емкость легких:
повышена 24 (39) 6 (35) > 0,05 6 (38) 2 (20) > 0,05
нормальная 37 (61) 11 (63) > 0,05 10 (62) 8 (80) > 0,05

Обратимость:
полная 43 (75) 9 (56) > 0,05 9 (69) 2 (50) > 0,05
частичная 13 (23) 7 (44) > 0,05 2 (15) 1 (25) > 0,05
малая 1 (2) 0 (0) > 0,05 2 (15) 1 (25) > 0,05
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