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Історія питання

Серед багатьох факторів, що впливають на жит­
тєдіяльність людини, захворювання органів дихан­
ня займають одне із провідних місць. Погіршення 
епідемічної ситуації, вплив соціальних факторів, 
урбанізація, паління та інше призвели до того, що в 
даний час захворювання органів дихання, і, зокре­
ма, хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) та його ускладнення, формують одну з най­
важливіших проблем сучасної пульмонології та 
профпатології [36].

Проблема діагностики, лікування, профілактики 
хронічних неспецифічних захворювань легень, як і 
раніше, залишається актуальною для науковців і 
практичних лікарів.

Необхідно підкреслити, що поняття «ХОЗЛ» 
протягом часу неодноразово змінювалося. Із сере­
дини 1930 років до середини 1970 років діагноз 
«хронічна пневмонія» об'єднував практично всі 
хронічні неспецифічні захворювання легенів 
(ХНЗЛ). Цьому здебільшого сприяв авторитет 
видатного патолога академіка І. В. Давидовського, 
який ще в 1937 році на основі багаторічних морфо­
логічних досліджень відстоював цю точку зору [19].

Автори Мінської (1964 р.) та Тбіліської (1972 р.) 
класифікацій хронічної пневмонії, які були загаль­
ноприйнятими в СРСР, гіперболізували цю ідею до 
максимуму. Вони звели різні за анатомічною та 
функціональною важкістю форми ХНЗЛ у єдиний 
ряд послідовних стадій хронічної пневмонії [19]. 
Однак, стабільна на перший погляд концепція 
повністю зруйнувалась в середині 1980-х років. 
Діагноз «хронічна пневмонія» був виключений із 
класифікації ХНЗЛ і почав застосовуватися тер-
мін «хронічний обструктивний бронхіт». Це було 

пов'язано з означенням органів-мішеней патоло­
гічного процесу: з легеневої тканини увага зміс­
тилась на бронхи, при цьому сумніви відносно 
такої локалізації процесу були все ж присутні.  
Т.І. Сокольський в 1838 році писав: «Воспалитель­
ный процесс с бронхов может распространяться на 
межуточную ткань, приводить к развитию пневмо­
склероза и даже приводить к развитию гипертро­
фии правых отделов сердца» [19]. У «Руководстве 
по пульмонологии» М.В. Путова, Г.В. Фєдосеева 
(1978 р.) зазначалося: «…определение хроническо­
го бронхита как хронического воспаления бронхов 
слишком узко и не охватывает разнообразия орга­
нических и функциональных расстройств, наблю­
даемых при этом заболевании…» [27].

Сумніви залишаються сумнівами, але поява узго­
джувальних документів сприяла формуванню єдиної 
точки зору із зазначеного питання. Консенсус 
Американської торакальної асоціації, Європейсь­
кого респіраторного товариства (ЄРТ) констатува­
ли: «Хронічний обструктивний бронхіт визначаєть­
ся як дифузне, спричинене довгим подразненням та 
запаленням (здебільшого нейтрофільним із підви­
щенням активності протеаз), прогресуюче уражен­
ня бронхіального дерева, яке супроводжується 
бронхообструкцією. Захворювання супроводжуєть­
ся постійним або періодичним кашлем із виділенням 
чи без виділення мокроти та задухою. Може усклад­
нюватися легеневою гіпертензією, легеневим сер­
цем та недостатністю кровообігу». Україна приєд­
налася до положення Консенсусу, що знайшло відо­
браження в Наказі МОЗ України № 311 від 
30.12.1999 року [22].

В 2003 році згідно з узгоджувальними міжнародни­
ми документами та із черговим вітчизняним консенсу­
сом (Наказ МОЗ України № 499 від 28.10.2003 р.)  
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у практику ввійшло поняття «хронічна неспецифіч­
на хвороба легень». У цю групу входили захворю­
вання, різні за клінічними проявами та патогенезом, 
об'єднані наявністю частково зворотної прогресую­
чої обструкції дихальних шляхів. Під визначення 
підпадали хронічний обструктивний бронхіт, емфі­
зема легень, тяжкі форми бронхіальної астми, хро­
нічний облітеруючий бронхіоліт, бронхоектатична 
хвороба, муковісцидоз. Цей узагальнений підхід 
суттєво гальмував епідеміологічні дослідження, роз­
робку критеріїв діагностики та принципів терапії в 
зв'язку з різноманітністю патогенезу нозологій, що 
входили до поняття ХНЗЛ. 	

У 2007 році Наказом МОЗ України № 128 від 
19.03.2007 р. визначається: «Хронічне обструктив­
не захворювання легень (ХОЗЛ) – захворювання, 
що можна попередити, і яке піддається лікуванню. 
Воно характеризується не повністю зворотнім 
обмеженням прохідності дихальних шляхів. 
Обмеження прохідності дихальних шляхів зазвичай 
прогресує і асоціюється з незвичною запальною 
відповіддю легень на шкідливі частки або гази... 
Поряд з ураженням легень ХОЗЛ призводить до 
значних позалегеневих системних ефектів, супут-
ніх захворювань, які обтяжують перебіг захворю­
вання в окремих хворих» [21].

Наприкінці 1990-років у світовій літературі 
з'явилися публікації щодо ХОЗЛ, викликаних 
впливом шкідливих професійних чинників; з'ясову­
валися причини виникнення захворювання в шах­
тарів, робітників металургійної промисловості, 
сільського господарства, хімічних підприємств тощо 
[51, 55, 60, 70, 82, 88, 89, 90].

Питання епідеміології ХОЗЛ

Домінуючою концепцією щодо лікування, діагнос­
тики, профілактики ХОЗЛ є Глобальна ініціатива із 
хронічного обструктивного захворювання легень 
(Global Іnitiative for Obstructive Lung Disease – 
GOLD), що є спільним проектом Інституту серця, 
легень і крові (США) та ВООЗ, який був розпоча­
тий в 1998 році. Останній перегляд цього докумен­
та відбувся в листопаді 2006 року на засіданні 
робочої групи експертів ВООЗ та Національного 
інституту серця, легень та крові [69].

У зв'язку з термінологічною неточністю епідеміо­
логічні показники щодо зазначеного захворювання 
означити досить важко [3, 4]. В стандартах діагнос­
тики та ведення хворих ХОЗЛ різних країн (Канада, 

1992 р.; США, 1995 р.; Європейське Респіраторне 
Товариство, 1995 р.; Росія, 1995 р.; Великобританія, 
1997 р.) [53, 58] підкреслюється, що надійні та точні 
епідеміологічні дані щодо розповсюдженості захво­
рювання відсутні. Дослідження, проведені в різних 
країнах свідчать, що в наш час ХОЗЛ діагностується 
в 4–10 % дорослого населення. Поширеність захво­
рювання серед дорослого населення України скла­
дає 11-14 % [34]. У США в 1995 році було зареє­
стровано 14 мільйонів хворих на ХОЗЛ, з 1982 року 
по 1995 рік кількість пацієнтів збільшилась на  
41,5 % і на сьогодні в країні захворювання реєстру­
ється у близько 6 % чоловіків та 3 % жінок, а серед 
людей, старших 55 років – у 10 % хворих [97]. 
Положення ЄРТ підкреслюють, що тільки приблиз­
но 25 % випадків ХОЗЛ реєструються своєчасно. 
Летальність при загостреннях захворювання сягає 
10 % [98]. За останні роки кількість осіб, померлих 
внаслідок ХОЗЛ, становить 82 % від загальної кіль­
кості померлих внаслідок хронічних захворювань 
легень. За даними досліджень ХОЗЛ займає четвер­
те місце в структурі загальної смертності та характе­
ризується стійкою тенденцією до збільшення в 
наступному десятиріччі [35]. Смертність у Європі 
через ХОЗЛ становить від 2,3 (Греція) до 41,4 
(Угорщина) на 100  000 населення [96]. У Росії за 
результатами досліджень із використанням епідеміо­
логічних маркерів реєструється приблизно 11 міль­
йонів хворих, а за офіційною медичною статистикою – 
близько 1 мільйона. Це пов'язано з тим, що останні­
ми роками відмічається суттєва тенденція до вияв­
лення первинної патології в тяжких стадіях, коли 
лікування не дозволяє загальмувати неухильно про­
гресуючий патологічний процес. Ранні форми пато­
логії, для яких можлива ефективна реабілітація, 
практично не виявляються й не реєструються через 
складні соціальні причини [82].

За прогностичними даними ВООЗ захворювання 
до 2020 року займе 5 місце у світі за соціально-
економічними збитками [87]. Згідно з даними дослі­
джень, ХОЗЛ є однією з основних причин тимчасо­
вої непрацездатностності серед хворих із хронічни­
ми захворюваннями органів дихання. У країнах ЄС 
щорічна тимчасова непрацездатність через ХОЗЛ 
становить 41  300 днів на 100 тисяч населення. 
Щорічні втрати продуктивності праці в Європі, 
пов'язані з ХОЗЛ, оцінюються в 28,5 мільярдів 
євро [2]. За даними American Lung Association біль­
ше половини (51 %) всіх пацієнтів з ХОЗЛ мають 
обмеження для професійної діяльності, 70 % – 



1(21) ‘2010 ОГЛЯДИ, ЛЕКЦІЇ

63

зниження працездатності, у 56 % хворих виникають 
труднощі при повсякденній роботі вдома, 53 % є 
соціально неактивними, у 50 % реєструються пору­
шення сну (Pauwels R.A. et al., 2001; Kunik M.E. et 
al., 2005) [87].

Ризик смертності хворих пов'язаний із тяжким 
перебігом захворювання, розвитком респіраторно­
го ацидозу, наявністю тяжкої супутньої патології, а 
також із помилками при призначенні базисної фар­
макотерапії, яка не завжди буває адекватною тяж­
кості захворювання [97].

За прогностичними даними ВООЗ ХОЗЛ до 
2020 року займе 5 місце у світі за соціально-
економічними збитками. Витрати на ХОЗЛ у три 
рази перевищують витрати на бронхіальну астму. 
Основна частина загальних витрат припадає на гос­
піталізації та надання невідкладної допомоги (73 % 
загальних витрат) [87].

Головне місце в структурі професійних захворю­
вань в Україні та країнах СНД займають хвороби 
бронхолегеневої системи, викликані впливом про­
мислового пилу та аерозолей. Їх частка в структурі 
професійної патології досягає 30–70 % [5]. Про­
тягом багатьох років панувала загальноприйнята 
думка, що обструктивна хвороба легень не може 
вважатись професійно обумовленою в працюючих в 
умовах впливу вугільно-породного пилу. Але протя­
гом останніх 20 років кількість хворих, що стали 
інвалідами внаслідок зазначеної патології збільши­
лася в 7 разів. На сьогодні випадки захворювання 
реєструються в працюючих гірничорудної, металур­
гійної, хімічної промисловості, сільському господар­
стві [20, 51, 55, 60, 82]. На теперішній час ХОЗЛ не 
входить у Перелік професійних захворювань, 
затверджений в Україні. Дані щодо розповсюдже­
ності захворювання в країні відсутні [29]. Реєстрація 
та облік ХОЗЛ професійної етіології в Україні 
ускладнені внаслідок того, що не всі складові лан­
цюга медико-соціальної допомоги пацієнтам із про­
фесійними захворюваннями адаптували нові поло­
ження щодо ХОЗЛ у практичній діяльності [18].

Етіологія

З'ясуванням причин виникнення ХОЗЛ протя­
гом останніх десятиріч займалися вчені багатьох 
країн. Проведено чисельні дослідження щодо 
вивчення патогенезу, ризику розвитку захворюван­
ня [79, 47, 48, 56, 68, 79, 95]. У різних країнах 
створені та працюють чисельні програми щодо 

вивчення етіології захворювання (Латиноаме­
риканський проект по дослідженню ХОЗЛ, Євро­
пейське респіраторне товариство, Федеральна 
Програма Російської Федерації, Робоча група по 
дослідженню ХОЗЛ Канадського торакального 
товариства тощо) [37, 49, 58, 62, 86].

На сьогодні відомо, що основними причинами 
виникнення ХОЗЛ є тютюнопаління [93, 100], про­
мислові та побутові шкідливі викиди [46], інфекції, 
спадковий дефіцит a-1-антитрипсину, гіперреак­
тивність бронхів, пил від згоряння деревини [73]. 
Головним фактором ризику захворювання (80–90 % 
випадків) визнано паління. За даними Rashton L. 
показники смертності від ХОЗЛ серед курців є мак­
симальними, оскільки вплив тютюну призводить до 
швидкого розвитку обструкції дихальних шляхів та 
задухи [89]. Однак випадки виникнення та прогре­
сування ХОЗЛ спостерігаються й у осіб, які не 
палять [54, 57, 77]. За даними А.Н. Кокосової,  
Б.Т. Величковського задишка виникає приблизно у 
віці 40 років у курців і на 13–15 років пізніше в 
осіб, що не палять [15, 45].

Серед основних чинників професійної етіології, 
значення яких встановлено для розвитку ХОЗЛ, 
найбільш небезпечним є пил, що містить у своєму 
складі кремній та кадмій [55, 60, 88]. Крім цього 
підвищений ризик виникнення ХОЗЛ може спосте­
рігатися в будівельників, робота яких передбачає 
контакт із цементом; робітників металургійної про­
мисловості (гаряча обробка металів); газоелек­
трозварювальників; теслярів; робітників хімічних 
та текстильних підприємств, цегляних заводів; сіль­
ськогосподарських робітників [66]; осіб, що займа­
ються виготовленням паперу [51, 82, 89, 90]; шах­
тарів золотих копалень [70] тощо. Крім цього, 
відомі дані (Mastrangelo G. et all), що 50 % медич­
них працівників, які деякий час за своїми профе­
сійними обов'язками знаходяться в умовах впливу 
подразнюючих та токсичних речовин, мають під­
вищений ризик розвитку ХОЗЛ [82].

Сучасний стан вугільних шахт України обумов­
лений погіршенням гірничо-геологічних умов від­
працювання вугільних пластів, старінням шахтного 
фонду й стаціонарного гірничошахтного обладнан­
ня, дефіцитом кваліфікованих кадрів, незадовіль­
ним станом охорони праці, та медико-санітарного 
забезпечення працюючих [31]. Тут рівень небезпе­
ки формування професійної патології протягом 
багатьох років значно перевищував показники всіх 
інших галузей економіки. Безперервна інтенсифі­
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кація технологічних процесів, застосування все 
більш потужної гірничої техніки обумовлює значне 
виділення пилових часток гірничих порід у повітря 
робочої зони. Навіть дуже ефективні комплекси 
інженерних засобів боротьби з пилом не забезпечу­
ють зниження вмісту його в повітрі до припустимих 
рівнів, що призводить до розвитку професійної 
патології бронхолегеневої системи, у тому числі 
ХОЗЛ (Ю.І. Кундієв, А. В. Басанець, 2006 р.) [17].

У сільському господарстві основним фактором 
ризику ХОЗЛ за даними літератури визначається 
комплекс газів та органічного пилу, особливо в тому 
разі, коли він містить ендотоксини. У зазначеної гру­
пи працівників визначається більш швидке, порівня­
но із загальною популяцією, зниження швидкісних 
показників функції зовнішнього дихання (ФЗД) та 
підвищена неспецифічна гіперреактивність бронхів, 
що в подальшому є підґрунтям для розвитку незво­
ротної бронхіальної обструкції [90]. Серед працюю­
чих у сільському господарстві однією із груп ризику 
за розвитком ХОЗЛ по даним деяких авторів зазна­
чаються працівники хлопко-прядильного виробни­
цтва, які у своїй професійній діяльності зазнають 
впливу комплексу алергічних субстанцій, що приво­
дять до виникнення атопії, що разом із неспецифіч­
ною бронхіальною гіперреактивністю є факторами 
схильності до розвитку бронхіальної обструкції. 
Атопія відіграє важливу роль у розвитку ХОЗЛ у 
працівників мукомольних підприємств, пекарів, 
викликаючи сенсібілізацію до органічних складових 
пилу. Відомі наукові дослідження, що доводять більш 
інтенсивне зниження показників легеневої функції у 
сенсібілізованих осіб порівняно з працівниками, у 
яких сенсібілізація не була виявлена [89].

Відомо, що зварювальний аерозоль містить в 
своєму складі ряд небезпечних хімічних факторів, 
що при впливі на бронхолегеневу систему приво­
дить до обструктивної патології. Дослідженнями 
встановлено, що середньорічна редукція ОФВ1, 
пов'язана з впливом зварювального аерозолю, 
однакова з тією, яка асоціюється з палінням [89].

При встановленні діагнозу ХОЗЛ професійної 
етіології враховується концентрація пилу в повітрі 
робочої зони. Перевищення ГДК зазвичай варію­
ють в залежності від виду підприємства, професії, 
технології виробництва, застосування запобіжних 
методів пилоутворення. Крім цього, велике значен­
ня має присутність в повітрі робочої зони інших 
мінералів, розмір часток пилу, їх фізико-хімічні 
характеристики [90].

ХОЗЛ, як і більшість захворювань, відноситься 
до мультифакторіальної патології, у розвитку якої, 
окрім впливу зовнішніх агентів (у тому числі вироб­
ничого середовища), відіграє роль генетична скла­
дова. Генетична схильність індивіда до того чи іншо­
го захворювання обумовлена наявністю мутації 
генів, відповідальних за синтез білків та ферментів, 
що приймають участь у його патогенезі. Останнім 
часом досліджуються також алельні поліморфізми 
генів, відповідальних за індивідуальну схильність до 
ХОЗЛ. Встановлено, що генетичним маркером 
спадкової схильності до захворювання є TNFa + 
489G [78].

Автори публікацій зазначають, що майбутні 
дослідження щодо вивчення ризику розвитку ХОЗЛ 
від впливу професійних факторів будуть стосувати­
ся експериментальних досліджень на тваринах [51, 
70, 82, 89, 90].

На першому місці в індустрії за розвитком ХОЗЛ 
в світі та в Україні стоїть гірничовидобувна промис­
ловість [17, 18, 26, 64]. Дослідження останніх років 
показали, що довготривале вдихання вугільно-
породного пилу у шахтарів призводить до виникнен­
ня захворювання (15 % від усіх причин), кількість 
професійних ХОЗЛ у працівників вугільновидобув­
ної промисловості рік від року зростає [28, 51, 74].

Патогенез та клінічні прояви ХОЗЛ

Питання патогенезу ХОЗЛ завжди були акту­
альними, оскільки ефективність лікування цього 
тяжкого захворювання безпосередньо залежить від 
впливу медикаментів на його певні ланки. В останні 
роки значно розширилися уявлення про патогенез 
ХОЗЛ, особливості його перебігу в різних групах 
хворих, досліджено вплив багатьох негативних 
факторів, а також обґрунтовано застосування нових 
лікарських препаратів. 	

Вдихання вугільно-породного пилу призводить до 
первинного порушення евакуаторної та секреторної 
функції бронхів, проявом якого є підвищена секре­
торна активність бокаловидних клітин. В результаті 
цього виникають структурні зміни війчастих клітин, 
пошкодження органел клітин, які є центральною 
ланкою в захисному механізмі. Структурні зміни в 
клітинах призводять до десквамації плаского епіте­
лію. Порушення транспортної функції веде до 
затримки слизу в бронхах, зміни його складу та 
в'язкості. При вивченні питань патогенезу (Айсанова 
З.Р., Кокосова А.Н., Овчаренко С.І., 2001) було 
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показано, що при ХОЗЛ виникає хронічний запаль­
ний процес, який розповсюджується на проксималь­
ні та дистальні відділи дихальних шляхів [2]. Наукові 
роботи Б.Т. Величковського з'ясували, що біомарке­
рами запалення є наявність нейтрофілів з підвище­
ною активністю мієлопероксидази, нейтрофільної 
еластази, поява металопротеїназ, дисбаланс в сис­
темах протеоліз-антипротеоліз та оксиданти-
антиоксиданти (1994, 1999, 2003 рр.), що приводить 
до втрати альвеолярних поєднань, нейтрофільної 
інфільтрації і фіброзу [7, 8, 9] (рис. 1, 2). Внаслідок 
зриву регуляторних механізмів запальний процес 
прогресує навіть у випадках, коли вплив агресивних 
агентів, у тому числі подразнюючих та токсичних 
речовин, припинений [34]. Крім цього, за даними 
Xing J.C., Chen W.H. et al. у патогенезі захворюван­
ня значну роль відіграють лімфоцити [104].

В останній доповіді робочої групи експертів 
ВООЗ та Національного інституту серця, легень, 
крові в листопаді 2006 року, присвяченій ХОЗЛ 
зазначено, що при цьому захворюванні зворотна 
бронхіальна обструкція пов'язана з мукоїдною 
закупоркою бронхів, гіпертонусом бронхіальної 
мускулатури, гіпертрофією слизових залоз та 
запальним набряком слизової оболонки бронхів. 
Незворотне обмеження повітряного потоку у хво­
рих на ХОЗЛ обумовлено розвитком центриацінар­
ної емфіземи, фіброзу стінки бронхів з деформа­
цією та облітерацією бронхів [69].

Дослідження А.В. Жесткова (2000 р.) довели, 
що гіперімуноглобулінемія Є та бронхіальна гіпер­
реактивність більш характерні для хворих на брон­
хіальну астму. Однак встановлено, що поєднання 
куріння з бронхіальною гіперреактивністю та гіпер­
імуноглобулінемією Є прискорює розвиток ХОЗЛ 

[10, 32]. Постійне подразнення тусогених зон брон­
хіального дерева збільшеною кількістю слизу та 
пилу веде до появи кашлю, як компенсаторного 
механізму очищення бронхів. Кашель є одним з 
основних проявів ХОЗЛ, який зазвичай з'являється 
на початку захворювання, іноді з виділенням харко­
тиння слизового характеру в невеликій кількості 
[71, 72]. Одним з симптомів захворювання є задиш­
ка. Вона посилюється поступово впродовж років, 
турбує хворого щоденно; виникає чи погіршується 
при фізичному навантаженні, що спричиняє його 
погану переносимість. В подальшому задишка 
виникає в спокої, що значно обмежує життєдіяль­
ність пацієнтів [16]. При тяжкому перебігу ХОЗЛ 
можливі втрата ваги, анорексія, остеопороз, депре­
сивні стани [44], зниження фізичної витривалості 
хворих, що пояснюється, передусім, посиленою 
роботою та підвищеною втомою дихальної муску­
латури у відповідь на обмеження повітряного пото­
ку [23]. 	Згідно з сучасними уявами щодо розвитку 
ХОЗЛ бронхіальна обструкція є головним і універ­
сальним джерелом усіх патологічних проявів, що 
розвиваються при постійному прогресуванні захво­
рювання та призводять до дихальної недостатності.

Враховуючи, що за даними досліджень, ХОЗЛ – 
це хвороба малих бронхів (до 2 мм в діаметрі) [38], 
для встановлення діагнозу обов'язковим є прове­
дення спірометрії, що необхідно для оцінки ступеня 
важкості захворювання, періодичного моніторінгу 
при його прогресуванні, призначення адекватного 
лікування [50]. Методика дозволяє визначити швид­
кісні показники, що характеризують ступінь і лока­
лізацію бронхіальної обструкції [81, 101, 103]. 	

Основним діагностичним критерієм ХОЗЛ є 
незворотність бронхіальної обструкції. Тому 

Рис. 1. ХОЗЛ: базова модель запалення
(Федеральна програма Російської Федерації, 2001 р.).

Рис. 2. Структурні зміни в клітинах епітелію бронхів
(Федеральна програма Російської Федерації, 2001 р.).
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обов'язковим при встановленні діагнозу є тест з 
b-агоністом короткої дії. Збільшення показника 
ОФВ1 після прийому бронхолітика менше, ніж на 
12 % від початкового рівня (або в абсолютних зна­
ченнях менше, ніж на 200 мл) свідчить про наяв­
ність незворотної бронхообструкції.

Значення після прийому бронхолітика ОФВ1 < 
80 % на тлі співвідношення ОФВ1/ ФЖЄЛ < 70 % 
підтверджує наявність обмеження прохідності 
дихальних шляхів, що є не повністю зворотним [25, 
75]. Співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ є більш чутли­
вим показником наявності бронхіальної обструкції, 
його зменшення < 70 % вважають ранньою озна­
кою обмеження прохідності дихальних шляхів у 
пацієнтів, у яких ОФВ1 залишається нормальним 
(≥ 80 % належних) [21].

Клінічна класифікація ХОЗЛ

Виділяється 4 стадії ХОЗЛ згідно з ступенем 
тяжкості перебігу захворювання, які визначають за 
результатами обстеження хворого в клінічно ста­
більний період у разі відсутності загострення захво­
рювання. Такий підхід дозволяє розробити для хво­
рого ХОЗЛ план базисної терапії, який необхідно 
послідовно виконувати. При визначенні стадії 
захворювання враховується вираженість клінічних 
ознак хвороби та функціональних характеристик 
бронхообструктивного синдрому [1]. Однак слід 
зазначити, що ХОЗЛ виникає, протікає та прогре­
сує заздалегідь до прояви значних функціональних 

порушень, які визначаються інструментально. За 
цей час запалення в бронхах призводить до грубих 
незворотних морфологічних змін, в зв'язку з чим ця 
стратифікація не вирішує питання щодо ранньої 
діагностики та строки початку лікування [76]. 
Ознаки стадійності ХОЗЛ представлено в таблиці.

Відсутність у Переліку професійних захворювань 
такої нозологічної одиниці, як ХОЗЛ, викликає 
складнощі в клінічній та експертній оцінці наявної 
бронхолегеневої патології у працівників пилових 
професій [11] та не сприяє одержанню коректних 
статистичних даних. Прогресування бронхіальної 
обструкції та дихальної недостатності не можна роз­
глядати як хронічний обструктивний бронхіт або 
гіперреактивність бронхів, оскільки ці стани перед­
бачають зворотність бронхіальної обструкції [37]. 
Класифікація хронічного бронхіту, яка використо­
вується в теперішній час для визначення працездат­
ності у робітників пилових професій, не відповідає 
критеріям ХОЗЛ, затвердженим в Україні [21], що 
часом гальмує прийняття адекватного експертного 
рішення. Таким чином набуває актуальності питан­
ня винесення ХОЗЛ у якості окремої нозологічної 
форми, уніфікація дефініцій, клінічних критеріїв, 
діагностики, оцінки ступеня важкості в загальній 
пульмонології та професійної патології [29].

Лікування

Основними принципами терапії хворих на ХОЗЛ є 
поступове нарощування інтенсивності лікування 

Стадія та ступінь 
тяжкості перебігу ХОЗЛ Ознаки ХОЗЛ 

І, легкий – ОФВ1/ФЖЄЛ < 70 % 
– ОФВ1 і 80 % від належних 
– Звичайно, але не завжди, хронічний кашель, виділення харкотиння 

ІІ, помірний – ОФВ1/ФЖЄЛ < 70 % 
– 50 % ≤ ОФВ1 < 80 % від належних 
– Симптоми прогресують, з'являється задишка при фізичному навантажені та під час 
загострень 

ІІІ, тяжкий – ОФВ1/ФЖЄЛ < 70 % 
– 30 % ≤ ОФВ1 < 50 % від належних 
– Збільшення задишки, повторні загострення, що погіршує якість життя хворих 

ІV, дуже тяжкий – ОФВ1/ФЖЄЛ < 70 %*, ОФВ1 < 30 % від належних, або ОФВ1 < 50 % від належних  
з наявністю хронічної легеневої недостатності 
– Подальше прогресування симптомів, якість життя значно погіршена, загострення 
можуть загрожувати життю 

 

Таблиця
Ознаки стадії (ступеня тяжкості перебігу) ХОЗЛ

Примітка.* у разі дуже тяжкого перебігу ХОЗЛ та значного зменшення ФЖЄЛ співвідношення ОФВ1 /ФЖЄЛ збільшується  
і втрачає діагностичну цінність.
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(Юдіна Л.В., Рачко Ю.В., 2007 р.), регулярність, 
постійність базисної терапії відповідно до ступеня 
тяжкості перебігу захворювання [40]. Варіабельність 
індивідуальної відповіді на лікування визначає необ­
хідність проведення ретельного і регулярного моніто­
рінгу клініко-функціональних ознак захворювання.

Першим необхідним кроком для лікування ХОЗЛ 
є відмова від паління, як одного з головних факторів 
ризику розвитку та прогресування ХОЗЛ. В захід­
них країнах летальність в старших вікових групах 
від ХОЗЛ на початку сторіччя швидко збільшува­
лась, однак, у теперішній час, завдяки реалізації 
програм боротьби з палінням зростання її дещо упо­
вільнилось [99]. При ХОЗЛ професійної етіології 
першочерговою умовою якісного лікування є виве­
дення хворого з небезпечних умов праці поза кон­
тактом з фактором, що спричинив захворювання.

Автори міжнародних та вітчизняних публікацій 
вважають, що препаратами першої ланки лікуван­
ня хворих на ХОЗЛ є бронходилатаційні препара­
ти, які застосовуються за необхідністю або на регу­
лярній основі для попередження чи зменшення 
симтомів та загострень захворювання. Раніше в 
спільних рекомендаціях ЄРТ (ERS) та АТТ (AMS) 
зазначалось, що у хворих на ХОЗЛ бронходилата­
тори доготривалої дії в порівнянні з бронходилата­
торами короткої дії та інгаляційними глюкокорти­
костероїдами (ГКС) мають більш позитивний вплив 
на зменшення задишки та нормалізацію показника 
життєвої ємкості легень [37, 62, 69, 86].

Застосування бронходилатаційних препаратів є 
обов'язковим при лікуванні хворих на ХОЗЛ [43, 
67]. Всі інші засоби повинні застосовуватися тільки 
в поєднанні з засобами базисної терапії.

У лікуванні ХОЗЛ перевагу має інгаляційний 
шлях введення ліків – бронхолітиків, інгаляційних 
ГКС, комбінованих препаратів. Бронхолітики 
покращують бронхіальну прохідність, змінюючи 
тонус гладкої мускулатури бронхів; покращують 
спорожнення легень, зменшуючи гіперінфляцію у 
спокої та при фізичному навантаженні; покращу­
ють фізичну витривалість. Препарати займають 
головне місце в симптоматичній терапії хворих на 
ХОЗЛ; призначаються регулярно у якості базисної 
терапії для упередження або зменшення персисту­
ючих симптомів, а також у разі необхідності для 
зняття окремих гострих симптомів.

Вибір між інгаляційними бронхолітиками – 
b-агоністами короткої (сальбутамол, фенотерол) і 
пролонгованої дії (сальметерол, формотерол) та 

холінолітиками короткої (іпратропіум) і пролонгова­
ної дії (тіотропіум), або їх комбінацією залежить від 
ступеня тяжкості перебігу захворювання та індивіду­
альної відповіді на них. Інгаляційні b2-агоністи 
короткої дії (сальбутамол, фенотерол) мають 
порівняно швидкий початок бронхолітичного ефекту, 
який є дозозалежним і триває протягом 4–6 годин. 
Інгаляційні b2-агоністи пролонгованої дії (саль­
метерол, формотерол) спричиняють більш сильний і 
сталий ефект, мають деяку протизапальну дію, ефек­
тивні протягом 12 годин і більше [52], з швидким 
початком дії формотеролу. Хворі впродовж кількох 
хвилин відчувають суттєве покращання стану. Однак, 
регулярне застосування b2-агоністів у якості моно­
терапії не рекомендується [102]. Інгаляційний холі-
нолітик короткої дії (іпратропіум) характери­
зується дозозалежним ефектом з більш повільним 
початком і більшою тривалістю дії, ніж b2-агоністи 
короткої дії [91, 92]. Холінолітик довготривалої 
дії (тіотропіум) селективно і тривало зв'язується 
з М3 і М1-холінорецепторами, ефективний протягом 
24 годин і більше. Препарат спричиняє сталий, зна­
чно сильніший ефект ніж іпратропіум, має деяку 
протизапальну дію, характеризується високою без­
печністю та доброю переносимістю хворими [62]. 
При ХОЗЛ легкого ступеня призначення холіноліти­
ків зазвичай буває достатнім, їх призначають пере­
важно в період погіршення стану пацієнтів. У хворих 
середнього та тяжкого ступеня можливе збільшення 
дози. Однак, в таких випадках не завжди можливо 
досягнути достатнього контролю бронхіальної 
обструкції при використанні монотерапії холіноліти­
ками. Комбінація бронхолітичних засобів з різни­
ми механізмами і тривалістю дії (b2-агоністів і холі­
нолітиків) дає можливість підвищити ефект бронхо­
дилатації, отримати вище і більш стале покращення 
ОФВ1 та зменшення гіперінфляції легень, ніж при 
застосуванні кожного з бронхолітиків окремо [39]. 
Крім цього, зменшується побічна дія b2-агоністів 
[80]. За даними досліджень Теофіліни мають менш 
виражену бронхолітичну дію, потенційно токсичні, 
характеризуються варіабельним механізмом при 
певних станах, супутніх захворюваннях і одночасно­
му призначенні інших медикаментів. Застосування 
пролонгованих форм теофіліна (теотард, теопек) 
дуже зручне, особливо при нічних проявах хвороби 
[83]. Крім бронходилатації, теофіліни спричиняють 
деякий протизапальний ефект, підвищують силу 
дихальних м'язів та знижену чутливість хворих на 
ХОЗЛ до ГКС [84, 85].
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Слід зазначити, що роль ГКС при ХОЗЛ є менш 
значущою, ніж при бронхіальній астмі. Довго­
тривале призначення оральних ГКС в базисній 
терапії ХОЗЛ не рекомендується, зважаючи на 
відсутність вираженого клінічного ефекту, небажа­
ні системні наслідки і побічну дію такої терапії 
(стероїдна міопатія, м'язова слабкість, зниження 
функціональних можливостей, легенева недостат­
ність). На конгресі Американського Торакального 
Товариства в 2007 році P. M. Calverley в доповіді, 
присвяченій фармакотерапії щодо попередження 
загострень ХОЗЛ, наголосив на тому, що застосу­
вання інгаляційних ГКС зменшує необхідність при­
значення системних ГКС, але може призводити до 
збільшення потреби в призначенні антибактеріаль­
них препаратів [59].

Однак, інгаляційні ГКС призначаються в довго­
тривалій базисній терапії ХОЗЛ з метою зменшен­
ня частоти тяжких загострень, кількості госпіталі­
зацій, покращення загального стану здоров'я та 
якості життя хворих, зниження смертності. 
Комбінація інгаляційних ГКС і b2-агоністів про­
лонгованої дії більш ефективна, ніж кожний пре­
парат окремо [21].

За даними клінічних досліджень поряд з іншими 
формами фармакологічного лікування слід при­
значати протизапальні засоби нестероїдної дії 
(фенспірид), які застосовуються при нетяжких 
загостреннях та в складі базисної терапії протягом 
2–5 місяців після загострення ХОЗЛ. Автори 
наголошують на важливості застосування проти­
грипозної вакцини для зменшення тяжкості заго­
стрень та смертності хворих на ХОЗЛ. Її прово­
дять щорічно в жовтні – першій половині листо­
паду [63]. a-1-антитрипсин замінююча терапія 
ефективна для застосування у пацієнтів молодого 
віку у разі тяжкої спадкової недостатності a-1-
антитрипсину та верифікованій емфіземи легень 
[94]. Антиоксиданти (N-ацетилцистеїн та ін.) 
зменшують частоту загострень на 50 % за рахунок 
зниження активності запалення в малих бронхах в 
результаті як муколітичної, так і антиоксидантної 
дії [65, 42]. Препарат рекомендується призначати 
пацієнтам із частими загостреннями ХОЗЛ, анам­
незом довготривалого паління.

За даними досліджень призначення антибіотиків 
доцільне лише у випадку доведеного інфекційного 
загострення ХОЗЛ [33, 41].

Таким чином, за даними наукових клінічних дослі­
джень, різні методи лікування можуть сприяти полег­

шенню симптомів і підвищенню якості життя людей, 
що страждають на ХОЗЛ. За даними Л.В. Юдіної ліку­
вання пацієнтів з ХОЗЛ вимагає тривалого застосу­
вання комплексної фармакотерапії [40]. Слід зважати 
на те, що у свою чергу, ці фармакотерапевтичні засоби 
часто викликають побічні ефекти з боку органів трав­
лення, серцево-судинної, нервової системи тощо.

Також клінічний ефект базисного лікування 
ХОЗЛ може бути недостатнім внаслідок наявності 
супутньої патології, що обмежує вибір методів та 
засобів фармакотерапії. Це обумовлює актуаль­
ність впровадження в клінічну практику альтерна­
тивних малотоксичних і високоефективних методів 
лікування пацієнтів з ХОЗЛ. Одним з таких напря­
мів є впровадження в практику антигомотоксичної 
терапії (АГТТ) [6].

Вважається, що при ХОЗЛ (як в період заго­
стрення, так і ремісії) доцільним є застосування 
базисної фармакотерапії (бронхолітиків, муколі­
тичних, відхаркуючих та протизапальних препара­
тів) в комбінації з антигомотоксичними препарата­
ми з наступними основними лікувальними ефекта­
ми: протизапальним (Траумель С); дренуючим 
(Лімфоміозот, Лімфоміозот Н, Галіум-Хеель); іму­
номоделюючим (Ехінацея композитум С); муколі­
тичним (Бронхаліс-Хеель, Агнус Космоплекс С); 
противірусним (Енгістол, Грип-Нозод-Ін'єль, Грип-
Хеель); репаруючим (Мукоза композитум); норма­
лізуючим метаболізм (Коензим композитум, 
Убіхінон композитум). Доведено, що комбіноване 
лікування дозволяє знизити дозу фармакотерапії та 
зменшити ризики побічних ефектів, знизити ризик 
розвитку дегенеративних змін слизової оболонки 
дихальних шляхів, подовжити ремісію, полегшити 
виразність і скоротити тривалість загострень 
ХОЗЛ, півищити якість життя хворих [6, 12, 13, 
14, 20, 24]. У дослідженнях Ю. М. Мостового 
(2007 р.) було визначено, що включення антигомо­
токсичних препаратів (Лімфоміозот, Бронхаліс-
Хеель, Траумель С та Ехінацея композитум С) в 
комплексне лікування хворих на ХОЗЛ та персис­
туючої бронхіальної астми веде до посилення клі­
нічних ефектів базисних препаратів, достовірно 
швидкого регресу клінічних симптомів захворюван­
ня, зниження доз бронхолітиків, покращення функ­
ції зовнішнього дихання та покращення й стабіліза­
ції загального стану пацієнтів [20]. Клінічними 
дослідженнями В.М. Савченко, Л.Ш. Дудченко, 
Л.П. Шубіної (2005 р.) показано, що застосування 
АГТП покращує фукціональні показники зовніш­
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нього дихання – значно підвищує бронхіальну про­
хідність та збільшує показники ЖЄЛ, ОФВ1, 
ОФВ1/ФЖЄЛ, МОС25-75, МОС25-50, ПОСвид. 
Досягнуті ефекти за дослідженими функціональни­
ми показниками у хворих, яких лікували бронхалі­
сом, були вираженими і значимо відрізнялися від 
хворих контрольної групи [30].

Профілактика

Профілактичні заходи по попередженню розви­
тку ХОЗЛ направлені на відмову від куріння та 
оптимізацію умов праці, зниження впливу профе­
сійних шкідливих факторів, які призводять до ура­
ження дихальних шляхів. Первинна профілактика у 
даному випадку складається з кількох груп заходів: 
зниження концентрації шкідливих агентів у повітрі 
робочої зони за рахунок технологічних нововве­
день, впровадження сучасних методів пилеподав­
лення, зволоження поверхонь забезпечення індиві­
дуального захисту органів дихання.

Оздоровлення умов праці в шахтах пов'язано в 
першу чергу зі створенням комплексно-
механізованих лав, впровадженням новітніх техно­
логій видобутку, повною механізацією виробничих 
процесів, у тому числі кріпильних робіт. Саме у 
вугільній промисловості умови праці характеризу­
ються значним перевищенням гігієнічних нормати­
вів шкідливих факторів [26].	

Відомо, що в країнах Західної Європи чисельні 
вугільні шахти було закрито саме тому, що за допо­
могою сучасних технологій не вдається створити 
здорові та безпечні умови праці. Таким чином, було 
припинено видобуток вугілля ціною здоров'я шах­
тарів. Але окрім моральних та етичних аспектів, 
вирішальне значення відіграли економічні питання, 
оскільки підприємцям довелося сплачувати вели­
чезні кошти у вигляді компенсацій за втрачене 
здоров'я шахтарів, в результаті чого вугільні шахти 

стали збитковими. Незважаючи на такі радикальні 
заходи, в країнах Європи, США, Китаї, Японії 
запроваджено державні програми з вивчення роз­
повсюдженості ХОЗЛ, моніторінгу і розробки про­
філактичних заходів, спрямованих на зниження 
захворюваності серед шахтарів [61].

Актуальності проблемі профілактики ХОЗЛ 
надає високий ступінь інвалідизації хворих на 
ХОЗЛ, що визначається неухильним прогресуван­
ням та незворотністю запального процесу, раннім 
формуванням ускладнень, стійкою втратою пра­
цездатності при прогресуванні захворювання. 
Адекватне лікування може лише уповільнити роз­
виток захворювання (інколи період ремісії триває 
кілька років), але не усуває саму причину захворю­
вання та сформовані морфологічні зміни.

Таким чином, у зв'язку з ростом захворюванності 
на ХОЗЛ, особливо у осіб, які у процесі виконання 
трудових обов'язків контактують з шкідливими 
чинниками, переважно у вигляді пилу, в тому числі 
вугільно-породного, проблема діагностики, ліку­
вання та профілактики захворювання набуває акту­
альності. Проблема ХОЗЛ ускладнюється тим, що 
захворювання діагностується на досить пізніх стаді­
ях. Це пов'язано з багатьма причинами: від став­
лення самого працюючого до свого здоров'я до 
недосконалості медичного забезпечення працюю­
чих, пов'язаного з неякісними періодичними медич­
ними оглядами, недостатнім забезпеченням сучас­
ним діагностичним обладнанням, неякісною підго­
товкою лікарів з професійної патології тощо.

Враховуючи значну розповсюдженність ХОЗЛ, 
пов'язані з цим втрату працездатності та інвалідиза­
цію працюючих, що призводить до втрати трудового 
потенціалу України, значних економічних збитків, 
вирішення проблем своєчасної діагностики захво­
рювання, його лікування, реабілітації пацієнтів 
мають стати пріоритетним напрямом у роботі служ­
би професійної патології і медицини праці в цілому.
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Ермакова О. В.

ХРОНИЧЕСКИЕ ОБСТРУКТИВНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ ПРИ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ
ГУ «Институт медицины труда АМН Украины», г. Киев

В статье обобщены данные об этиологии, патогенезе, клинике, диагностике, лечении и профилактике хронической 
обструктивной болезни лёгких, в том числе – профессиональной этиологии. Обсуждается вопрос о диагностике 
ранних стадий заболевания, эффективности профилактических медицинских осмотров работающих в условиях 
воздействия высоких концентраций пыли, являющейся этиологическим фактором развития ХОБЛ. Рассматривается 
возможность применения препаратов антигомотоксической терапии в комплексном лечении больных с хрониче-
ской обструктивной болезнью лёгких.
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CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASES IN OCCUPATIONAL MEDICINE
SI «Institute for Occupational Health of AMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine

The data on ehtiology, pathogenesis, clinic, diagnostics, treatment and prevention of chronic obstructive pulmonary diseases 
(including occupational COPD) are summarized in the article. The problem of early diagnostics, effectivenes of prophylactic 
medical examination of workers, exposed to hight concentration of dust in worken zone, are discussed.The possibility of 
antihomotoxic therapy using in the complex treatment of patients with COPD is considered.
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