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Вступ. Значну частку в структурі професійної патології складає хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ), що розвивається внаслідок впливу небезпечних чинників виробничого середовища. У зв’язку з високою 
розповсюдженістю захворювання серед населення, скороченням тривалості життя пацієнтів, економічними збит-
ками, пов’язаними з втратою працездатності населення, ХОЗЛ представляє собою важливу медико-соціальну 
проблему. Пріоритетним завданням у системі профілактики ХОЗЛ серед працездатного населення є його своєчас-
на діагностика. 
Мета дослідження – проаналізувати та узагальнити сучасні наукові дані, у тому числі оновленої редакції Глобальної 
ініціативи з хронічного обструктивного захворювання легень (Global Іnitiative for Obstructive Lung Disease – GOLD) 
2016 року, щодо основних положень діагностики ХОЗЛ. 
Матеріали та методи дослідження. Аналітичний огляд сучасних опублікованих матеріалів та оновленої редакції 
GOLD, що є основною міжнародною ініціативою з контролю за ХОЗЛ. 
Результати. Пріоритетним завданням щодо збереження здоров’я працездатного населення є своєчасна діагности-
ка ХОЗЛ, що базується на встановленні сталої обструкції повітряних шляхів, основним критерієм якої є постброн-
ходилатаційний показник співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70. Пацієнти з ХОЗЛ потребують постійного моніто-
рингу вираженості симптомів захворювання, ризику майбутніх загострень, тяжкості спірометричних порушень і 
виявлення супутніх захворювань для своєчасного призначення профілактичних та лікувальних заходів з метою 
попередження розвитку ускладнень.
Висновки. У редакції 2016 року вперше в GOLD наголошено на можливості розвитку ХОЗЛ професійного генезу, 
зокрема від впливу токсичних та подразнюючих речовин (продуктів згорання біопалива, газів, димів, пилу біоло-
гічного походження тощо). У сучасних наукових публікаціях зазначається, що діагностика ХОЗЛ має базуватися не 
тільки на дослідженні прохідності дихальних шляхів, але й на аналізі клінічних проявів захворювання, оцінці час-
тоти та тяжкості загострень, прогнозі несприятливих подій у майбутньому, показників якості життя.
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Вступ

Сьогодні хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є важливою медико-соціальною проблемою 
в зв’язку зі значною розповсюдженістю серед насе-
лення, скороченням тривалості життя пацієнтів, еко-
номічними збитками, пов’язаними з втратою працез-
датності населення. Захворюваність та смертність від 
ХОЗЛ у світі продовжує зростати. Протягом останніх 
20 років кількість хворих, що стали інвалідами вна-
слідок даної патології, збільшилася в 7 разів. У поло-
женні Європейського респіраторного товариства 
(ЄРТ) наголошено, що тільки приблизно у кожного 
четвертого пацієнта захворювання реєструється сво-
єчасно [1]. 

Домінуючою концепцією у світі щодо лікування, 
діагностики, профілактики ХОЗЛ є Глобальна іні-

ціатива з хронічного обструктивного захворювання 
легень (Global Іnitiative for Obstructive Lung 
Disease – GOLD) – спільний проект Інституту 
серця, легень і крові (США) та ВООЗ, який був 
розпочатий у 1998 році. Останній перегляд концеп-
ції GOLD відбувся в 2016 році [2].

За визначенням GOLD, ХОЗЛ – це захворюван-
ня, що можна попередити і лікувати, яке характери-
зується стійким обмеженням прохідності дихальних 
шляхів, що зазвичай прогресує й асоціюється з 
посиленою запальною відповіддю дихальних шляхів і 
легень на вплив токсичних часток та газів.

Метою GOLD є підготовка рекомендацій з конт
ролю за ХОЗЛ на основі найкращої доступної науко-
вої інформації. Ініціатива GOLD останньої редакції 
наголошує, що найвивченішим в епідеміологічних 
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дослідженнях етіологічним фактором ХОЗЛ є сига-
ретний дим [3, 4]. Щодо можливості розвитку 
ХОЗЛ професійної етіології зазначено, що в дослі-
дженні NHANESIII (США), яке охопило 10 000 
дорослого населення віком 30–75 років, доля про-
фесійного ХОЗЛ становила 19,2 %, а серед осіб, 
що ніколи не палили – 31,1 %. У документі наго-
лошується, що вплив органічного та неорганічного 
пилу, хімічних речовин і газів в попередні роки був 
явно недооцінений з точки зору ризику розвитку 
захворювання. 

У багатьох країнах світу, у тому числі в Україні, 
показники поширеності ХОЗЛ в цілому і, зокре-
ма, у професійній патології занижені і не відпові-
дають дійсності. Від 27 червня 2013 року в Україні 
діє наказ МОЗ № 555 «Про затвердження та 
впровадження медико-технічних документів зі 
стандартизації медичної допомоги при хронічному 
обструктивному захворюванні легень». Також 
затверджено Уніфікований клінічний протокол 
первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги та 
медичної реабілітації «Хронічне обструктивне 
захворювання легені», що розроблений на основі 
адаптованої клінічної настанови «Хронічне 
обструктивне захворювання легені», як джерела 
доказової інформації про найкращу медичну прак-
тику [5]. 

Сьогодні випадки захворювання реєструють у 
працюючих гірничорудної, металургійної, хімічної 
промисловості, сільському господарстві. Ранні 
форми ХОЗЛ професійної етіології, коли профі-
лактичні заходи та реабілітація пацієнта є ефектив-
ними, виявляються рідко. 

Висока розповсюдженість ХОЗЛ, зростання діа-
гностування випадків захворювання, особливо 
серед осіб молодого віку, втрата працездатності, 
рання інвалідизація пацієнта є свідченням потреби 
висвітлення питання щодо діагностики ХОЗЛ про-
фесійного генезу.

Діагностика ХОЗЛ професійного генезу

Сьогодні визнано, що основними причинами виник-
нення ХОЗЛ є тютюнопаління, промислові та 
побутові чинники, пил від згорання деревини, 
інфекції, спадковий дефіцит α-1-антитрипсину, 
гіперреактивність бронхів тощо. Деякі автори наго-
лошують, що в розвитку захворювання не останню 
роль відіграє зайва вага пацієнта, а також пору-

шення обміну кальцію, фосфору, заліза, натрію 
[6–18].

Основними професійними чинниками ХОЗЛ є 
пил різного походження: неорганічний пил – міне-
ральний (алмазний), кадмієвий і кремнієвий, 
цементний, азбестний пил, металевий пил (залізо, 
мідь, титан, кобальт); органічний пил рослинного 
(зерно, бавовна, мука, дерево, тютюн) та тваринно-
го походження (хутро, шкіра, кістки); синтетичний 
пил – пластмаси, полімерні матеріали, барвники 
та ін.; аерозолі дезінтеграції, що утворюються в 
результаті механічного подрібнення твердих мате-
ріалів (буріння, подрібнення, розпилювання), та 
аерозолі конденсації у вигляді диму, пару (газоріз-
ка, електрозварювання, плавка та лиття металу 
тощо). Широкий перелік професій, де має місце 
вплив шкідливих чинників виробничого середови-
ща (гірники, ливарники, шліфувальники, електро-
зварювальники, працівники текстильної промисло-
вості, сільського господарства, тютюнового вироб-
ництва тощо) [7, 8, 11, 12, 15–18], потребує уваги 
не тільки спеціалістів профпатологів, а й лікарів 
первинної ланки надання медичної допомоги – 
сімейних лікарів, терапевтів.

Клінічний діагноз ХОЗЛ слід розглядати в будь-
якого пацієнта, який має задишку, хронічний 
кашель або виділення мокротиння, а також в анам-
незі – вплив чинників ризику розвитку захворю-
вання. 

Хронічна та прогресуюча задишка, кашель і 
виділення мокротиння можуть передувати розвитку 
обмеження швидкості повітряного потоку протягом 
не одного року. З іншого боку, суттєве обмеження 
швидкості повітряного потоку може розвиватися 
без хронічного кашлю та виділення мокротиння. 

Як об’єктивний тест підтвердження діагнозу 
ХОЗЛ використовують спірометрію, при цьому 
основним критерієм діагностики захворювання 
служить показник ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 після 
проби з бронхолітиком, що підтверджує наявність 
стійкого обмеження швидкості повітряного потоку 
й таким чином ХОЗЛ [2]. 

Хоча ХОЗЛ визначається на основі обмеження 
швидкості повітряного потоку, на практиці за медич-
ною допомогою хворий, як правило, звертається 
тоді, коли симптоми порушують повсякденне життя, 
або в період першого загострення хвороби. 

В останній редакції GOLD детально висвітлені 
клінічні прояви ХОЗЛ та зроблений акцент на 
наступні критерії діагностики.
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Задишка є кардинальним симптомом ХОЗЛ, 
основною причиною інвалідності та прогностичним 
критерієм подальшого перебігу хвороби. Хворі на 
ХОЗЛ описують задишку як почуття активізації 
зусиль, щоб дихати, «тяжкість дихання», «повітря-
ний голод» тощо [19]. 

Хронічний кашель може бути першим симпто-
мом ХОЗЛ, і часто пацієнт не приділяє належної 
уваги такому симптому. На початку хвороби 
кашель може бути переривчастим, але згодом 
часто турбує протягом дня. Хронічний кашель 
супроводжується, як правило, виділенням мокро-
тиння, але іноді пацієнтів з ХОЗЛ турбує сухий 
кашель. При цьому важливо пам’ятати, що існу-
ють інші захворювання, де клінічним проявом 
яких є хронічний кашель, а саме: бронхіальна 
астма, туберкульоз, рак легень, бронхоектази, 
лівошлуночкова серцева недостатність, інтерсти-
ціальні захворювання легень тощо. Також кашель 
є характерним для хронічного алергічного риніту, 
гастроезофагальної рефлюксної хвороби, при 
прийому деяких медикаментів (наприклад, інгібі-
торів АПФ, β-блокаторів та ін.).

Зазвичай хворі на ХОЗЛ виділяють після кашлю 
невелику кількість в’язкого мокротиння. Виділення 
мокротиння протягом трьох або більше місяців два 
роки поспіль (за відсутності будь-яких інших умов, 
що можуть пояснити наявність даного симптому) є 
епідеміологічним критерієм хронічного бронхіту, 
але це визначення не відображає характер мокро-
ти, її кількість тощо. Наприклад, хворі, які виді
ляють велику кількість мокроти, можуть мати брон-
хоектази, а наявність гнійної мокроти відображає 
можливий розвиток бактеріального загострення.

Неспецифічними симптомами, які можуть варію
вати протягом одного дня, є важкість (стиснення) у 
грудях, хрипи, чутні на відстані, що виникають на 
рівні гортані, і, як правило, не супроводжуються 
аускультативними аномаліями. 

Під час тривалих нападів кашлю, через швидке 
збільшення внутрішньогрудного тиску хворі можуть 
втрачати свідомість. При важкому перебігу ХОЗЛ 
наявні скарги на швидку втому, втрату ваги, ано-
рексію. При наявності зазначених скарг з метою 
диференційної діагностики необхідне поглиблене 
обстеження пацієнта, оскільки це можуть бути 
ознаки прихованих інших захворювань (наприклад, 
туберкульозу, раку легень). Набряк в області 
гомілковостопного суглоба може бути єдиною 
ознакою розвитку легеневого серця.

Таким чином, є очевидним, що на ранніх стадіях 
ХОЗЛ може призводити до появи мінімально вира-
жених симптомів або не мати їх взагалі. Хронічний 
кашель, який є першим симптомом у розвитку 
цього захворювання, виділення харкотиння та 
задишка на початкових етапах розвитку захворю-
вання є незначними, надалі турбують хворого 
щоденно, значно обмежуючи його працездатність 
та можливість виконувати повсякденні обов’язки. 
При прогресуванні хвороби симптоми в окремих 
пацієнтів змінюються по-різному, проте, взагалі, 
задишка – це ознака, яка викликає стурбованість у 
більшості осіб [20, 21]. 

Фізикальні методи обстеження, як правило, у 
пацієнтів з ХОЗЛ легкого або середнього ступеня 
мають низьку чутливість та є малоінформативними. 
Наявність хрипів не є критерієм тяжкості захворю-
вання й часто вони відсутні при стабільному пере-
бігу тяжкого ХОЗЛ.

У частини пацієнтів з ХОЗЛ при тривалому 
перебігу захворювання при об’єктивному обсте-
женні виявляють наступні ознаки: емфізематозну 
грудну клітку, ослаблене дихання та хрипи, видих 
крізь зімкнені губи, активацію допоміжної мускула-
тури під час дихання, парадоксальний рух нижніх 
ребер. Перкуторно визначають: зменшення кістко-
во-стернальної відстані, зменшення меж серцевої 
тупості; ціаноз, периферичні набряки, вибухання 
яремних вен, кахексію.

При обстеженні хворих на ХОЗЛ обов’язковим 
є рентгенологічне дослідження органів грудної 
клітки. При первинному рентгенологічному обсте-
женні важливо виключення інших захворювань 
легень, таких як туберкульоз та неопластичні про-
цеси. Слід відзначити, що при легкому ступеню 
ХОЗЛ рентгенологічні зміни спостерігаються не 
завжди. У хворих з середнім та важким ступенем 
ХОЗЛ з’являється низка ознак, яка характеризує 
запальний процес в бронхах та наявність емфізе-
ми. При рентгенографії легень у прямій та боковій 
проекції при ХОЗЛ характерними ознаками емфі-
земи є підвищення прозорості легеневої тканини, 
низька позиція купола діафрагми, зменшення її 
рухомості, збільшення ретростернального просто-
ру [22–24]. 

Визначення ступеня тяжкості захворювання, у 
тому числі обмеження швидкості повітряного пото-
ку, здоров’я пацієнта, а також ризик майбутніх 
несприятливих подій (загострення, госпіталізація або 
смерть), є головною метою оцінки стану пацієнта з 
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ХОЗЛ, що необхідно для своєчасного призначення 
терапії. 

Спірометрія є найоб’єктивішим доступним мето-
дом визначення ступеня обмеження швидкості 
повітряного потоку. Проведення спірометрії є 
необхідним не тільки для оцінки ступеня важкості 
захворювання, а й для періодичного моніторингу 
при прогресуванні ХОЗЛ, контролю за призначе-
ним лікуванням [2]. 

Спірометрія надає змогу виміряти об’єм повітря, 
у тому числі при форсованому видиху з точки мак-
симального вдиху (ЖЕЛ, ФЖЕЛ), та обсяг повіт
ря, що видихається за першу секунду цього маневру 
(об’єм форсованого видиху за першу секунду – 
ОФВ1), математично розраховується відношення 
зазначених показників – ОФВ1/ФЖЕЛ. Діагно
стичним критерієм ХОЗЛ є значення показника 
ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 після проби з бронхолітиком. 
Згідно з положеннями GOLD, для підтвердження 
діагнозу ХОЗЛ останній тест є обов’язковим. 

При цьому слід зазначити, що вимірювання піко-
вої об’ємної швидкості видиху (ПОШ) не може 
бути самостійним критерієм, використаним як єди-
ний діагностичний тест, незважаючи на його високу 
чутливість, показник має слабку специфічність.

На момент проведення спірометрії стан пацієн-
та має бути стабільним, обов’язковою вимогою є 
також відсутність респіраторних інфекцій. Пацієнт 
не повинен приймати бронходилататори короткої 
дії впродовж 6 год, бронходилататори пролонгова-
ної дії – 12–24 год, пролонговані форми теофілі-
нів – 24 год, холінолітики пролонгованої дії –  
36 год перед тестом. 

Для досягнення високої точності результатів спі-
рометрії в редакції GOLD 2016 року представлені 
певні вимоги до підготовка процедури, відповіднос-
ті проведеного дослідження, оцінки тесту.

Підготовка до процедури має включати дотри-
мання наступних пунктів:
–	спірометр потребує калібрування на регулярній 

основі;
–	спірометр повинен видавати друковану копію 

або мати цифровий дисплей для аналізу експіра-
торної кривої (виявлення та усунення технічних 
помилок), або мати автоматичний аналіз для 
виявлення незадовільного тесту та пояснення 
його причини;

–	медичний працівник, що проводить тест, має 
пройти певне навчання;

–	при виконанні тесту потрібне максимальне 

зусилля пацієнта та кооперація з медичним пра-
цівником, щоб уникнути помилок у діагностиці;

– для проведення проби з бронхолітиком необхідно 
дотримуватися протоколів дозування лікарсько-
го препарату, а саме: 400 мкг β2-агоніста корот-
кої дії, або 160 мкг антихолінергічного препарату 
короткої дії, або відповідний комбінований пре-
парат; 

– після застосування β2-агоніста короткої дії ОФВ1 
слід вимірювати через 10–15 хв, при застосуван-
ні антихолінергічного препарату короткої дії та 
після комбінації вищезазначених препаратів – 
постбронходилатаційний тест проводиться через 
30–45 хв. 
Окрім того, має враховуватись відповідність спі-

рометрії певним стандартам: видих має бути без 
артефактів; запис повинен тривати не менше ніж  
6 с до досягненням плато (не менше ніж 1 с). При 
тяжкому перебігу хвороби видих може тривати 
понад 15 с. Згідно зі стандартами, від пацієнта має 
бути отримано три технічно задовільні криві «потік-
об’єм», значення ФЖЕЛ і ОФВ1 у цих трьох спро-
бах може варіювати не більше, ніж на 5 %, або 
150 мл (залежно від того, який показник більший). 
Аналізується крива з найбільшим значенням 
ФЖЕЛ і ОФВ1. Співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ 
аналізується з технічно прийнятної кривої, з най-
більшою сумою за показниками ФЖЕЛ і ОФВ1. 

Показники спірометрії оцінюють шляхом порів-
няння результатів з відповідними еталонними зна-
ченнями залежно від віку, росту, статі та раси. 
Наявність показника ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 після 
проби з бронходилататором підтверджує обмежен-
ня швидкості повітряного потоку, що є ключовим у 
визначенні діагнозу ХОЗЛ. 

Таким чином, вимірювання постбронходилата-
ційного показника ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 викорис-
товується для підтвердження діагнозу ХОЗЛ, а 
показника ОФВ1 – для оцінки тяжкості ХОЗЛ, 
ступеня зворотності обмеження потоку повітря та 
прогнозування відповіді на довгострокове застосу-
вання бронходилататорів або глюкокортикостерої-
дів [25–27]. 

Все ж існують деякі труднощі в інтерпретації 
показників постбронходилатаційного тесту, що 
потребують врахування певних деталей, а саме:
–	при проведенні спірометрії в різних умовах сту-

пінь зворотності ОФВ1 може варіювати від 10 до 
20%. Щоб уникнути хибних результатів пацієн-
тів з низьким ОФВ1 рекомендується враховувати 
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мінімальний приріст абсолютного значення 
ОФВ1. У реальній практиці може спостерігатись 
значна варіабельність ОФВ1 у відповідь на різні 
подразники;

–	проведення спірометричного тесту на зворот-
ність бронхообструкції в різних умовах може 
надавати суперечливі дані;

–	тест на зворотність бронхообструкції не дає 
змоги адекватно оцінити реакцію на довгостро-
кову терапію;

–	діагностично достовірним може вважатися 
результат спірометричного тесту на зворотність 
бронхообструкції, якщо зміна ОФВ1 складає 
понад 400 мл.
Тест на зворотність бронхообструкції пропону-

вався попередніми національними і міжнародними 
настановами BTS та GOLD [28, 29], але в останніх 
настановах, розроблених спільно з Американським 
торакальним товариством і Європейським респіра-
торним товариством, не рекомендується.

Настанова BTS/SIGN [30] також нагадує, що 
збільшення ОФВ1 на 15 % або 200 мл після інгаляції 
β2-агоніста короткої дії або преднізолону при перо-
ральному застосуванні може спостерігатись при 
бронхіальній астмі (БА), але це не є диференціально-
діагностичним критерієм БА та ХОЗЛ. 

Спірометрична класифікація обмеження прохід-
ності дихальних шляхів при ХОЗЛ визначається за 
фіксованою шкалою постбронходилатаційного 
показника ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 та включає 4 сту-
пеня, а саме: GOLD 1 –легка, GOLD 2 – помірна, 
GOLD 3 – тяжка, GOLD 4 – дуже тяжка.

Ступені тяжкості бронхіальної обструкції:
–	GOLD 1 – легка бронхіальна обструкція: ОФВ1 > 

80 % від належної величини;
–	GOLD 2 – помірна бронхіальна обструкція: 

ОФВ1 > 50% та < 80 % від належної величини;
–	GOLD 3 – тяжка бронхіальна обструкція: ОФВ1 > 

30 % та < 50 % від належної величини;
–	GOLD 4 – вкрай тяжка бронхіальна обструкція: 

ОФВ1< 30 % від належної величини.
Але на разі встановлено, що спирання на фіксо-

ваний показник ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70 призводить 
до гіпердіагностики ХОЗЛ легкого ступеня в 
пацієнтів старечого віку, у яких зменшення прохід-
ності дихальних шляхів є фізіологічним процесом 
зниження природних можливостей бронхолегене-
вої системи; а також до гіподіагностики захворю-
вання в пацієнтів віком до 45 років. Таким чином, 
незважаючи на зазначені недоліки показника 

ОФВ1/ФЖЕЛ як критерія діагностики альтерна-
тивної системи розподілення на стадії ХОЗЛ не 
існує, тому його використання залишається 
обов’язковим у комплексі з клінічними даними.

У більшості випадків діагноз ХОЗЛ визначаєть-
ся поєднанням вивчення анамнезу хвороби, симп-
томів і показників спірометрії, що фіксує наявність 
порушення бронхіальної прохідності за обструктив-
ним типом та є золотим стандартом діагностики, 
оцінки тяжкості та можливостей контролю за пере-
бігом ХОЗЛ.

В останній редакції GOLD відзначено, що за дани-
ми сучасних наукових досліджень «…кашель і продук-
ція мокроти пов'язані зі збільшенням смертності у 
хворих з легким і середньотяжким перебігом ХОЗЛ», 
а оцінка ХОЗЛ заснована на вираженості симптомів, 
ризику майбутніх загострень, тяжкості спірометрич-
них порушень і виявленні супутніх захворювань.

Раніше вважалося достатнім для оцінки симпто-
мів захворювання використовувати опитувальник 
шкали задишки (мМRС) [31]. Згідно з мМRС, цей 
симптом поділяють на ступені: MMRC 0 (немає) – 
задишка тільки при вкрай важкому фізичному 
навантаженні; MMRC 1 (легка) – задишка при 
швидкій ході, незначному підйомі; MMRC 2 (серед-
ня) – задишка, що вимушує хворого йти більш 
повільно, ніж особи того самого віку; MMRC 3 
(тяжка) – задишка, що вимушує хворого зупиня-
тись при ходьбі приблизно через кожні 100 метрів; 
MMRC 4 (вкрай важка) – задишка, що не дозволяє 
хворому виходити за межі приміщення, де він меш-
кає, та виникає навіть при вдяганні. 

Проте сьогодні визнано – ХОЗЛ у пацієнтів має 
більш широкий спектр клінічних проявів, що визна-
чає необхідність комплексної оцінки здоров’я паці-
єнта. З цією метою найпристосованішими до 
загальної практики є наступні оціночні тести: опи-
тувальник САТ (COPD Assessment Test (CAT) 
(таблиця) – для оцінки якості життя хворих на 
ХОЗЛ та опитувальник CCQ.

Загальний рахунок Тесту з оцінки ХОЗЛ визна-
чається як сума балів відповідей на кожне з восьми 
запитань. Загальна сума балів тісно корелює зі 
статусом здоров’я та може становити від 0 до 40. 
Оцінка задишки ≥ 2 та загальна сума балів Тесту з 
оцінки ХОЗЛ ≥ 10 свідчать про вираженість симп-
томів ХОЗЛ [32].

За GOLD, загострення ХОЗЛ – це ключова 
негативна подія в перебігу хвороби, що впливає на 
прогноз подальшого перебігу захворювання. 
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Перебіг хвороби залежить від частоти загострень 
протягом одного року їх тяжкості. Загострення 
ХОЗЛ – це гострий стан, що характеризується 
погіршенням респіраторних симптомів у пацієнта, 
яке виходить за рамки щоденних звичайних коли-
вань і призводить до необхідності зміни застосову-
ваної терапії [2].

Згідно з ініціативою GOLD, з 2011 року хворих 
на ХОЗЛ рекомендовано ділити на групи А, В, С, D 
на підставі трьох координат – градація тяжкості 
обструкції згідно з GOLD (1–4), частота заго-
стрень протягом останнього року й оцінки даних 

стандартизованих опитувальників (CAT, mMRC 
або CCQ). Створено відповідну таблицю, яка пред-
ставлена також і в GOLD перегляду 2016 року [2] 
(рисунок). 

В останні роки з’являється все більше наукових 
публікацій про коморбідність, мультиморбідність 
пацієнтів з ХОЗЛ, що потребує об’єднання зусиль 
лікарів різних спеціальностей.

В останній редакції GOLD зазначено, що най-
більш частими і вагомими супутніми захворюван-
нями при ХОЗЛ є ішемічна хвороба серця, серцева 
недостатність, фібриляція передсердь і артеріальна 

Твердження Бали (градація) Твердження Рахунок
Я ніколи не кашляю 0 1 2 3 4 5 Я протягом усього часу кашляю
Я взагалі не виділяю мокротиння 0 1 2 3 4 5 Моя грудна клітина заповнена 

мокротинням
У мене немає відчуття скутості в 
грудній клітині 0 1 2 3 4 5 Я відчуваю, що моя грудна клітина 

дуже скута
Я не відчуваю задишку, коли йду в гору 
або підіймаюсь сходами на один поверх 0 1 2 3 4 5

Коли я йду в гору або підіймаюсь по 
сходах на один поверх, то в мене 
сильна задишка

Я не відчуваю обмеження в своїй 
повсякденній діяльності 0 1 2 3 4 5 Я дуже обмежений у своїй 

повсякденній діяльності
Я спокійно виходжу з дому, не 
звертаючи увагу на стан легень 0 1 2 3 4 5 Я не відчуваю спокою, виходячи з 

дому, через стан легень
Я сплю, не прокидаючись (через 
проблеми з диханням) 0 1 2 3 4 5 Я прокидаюсь через проблеми з 

диханням
Я сповнений енергії 0 1 2 3 4 5 У мене взагалі немає енергії

Загальний рахунок

Таблиця
Опитувальник САТ для оцінки якості життя хворих на хронічне обструктивне захворювання легень

Рисунок. Глобальна стратегія діагностики, лікування та профілактики хронічного обструктивного 
захворювання легень



27

4(49) ‘2016 ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

гіпертензія. Остеопороз також часто супроводжує 
ХОЗЛ. Публікації останніх років доводять, що три-
вожність і депресія погіршують прогноз перебігу 
ХОЗЛ, ускладнюють реабілітацію хворих. Частіше 
ці симптоми діагностуються в більш молодих хво-
рих з ХОЗЛ, у жінок, при вираженому зниженні 
ОФВ1 та вираженому кашльовому синдромі. Рак 
легень часто зустрічається у хворих на ХОЗЛ і є 
найчастішою причиною смерті таких пацієнтів 
навіть з нетяжким перебігом хвороби. Серед 
коморбідних станів хворих на ХОЗЛ слід відзначи-
ти ті, що пов’язані з негативними ефектами терапії. 
Застосування системних ГКС може призводити до 
розвитку метаболічного синдрому та цукрового діа-
бету. З огляду на те, що супутня патологія може 
виникнути в пацієнтів з легким, середнім та тяжким 
ступенем обмеження швидкості повітряного потоку, 
коморбідні стани впливають на госпіталізацію та 
смертність пацієнтів з ХОЗЛ, тому супутню патоло-
гію слід активно діагностувати і з метою своєчасного 
призначення адекватної терапії [33–36].

Висновок

Значну частку професійної патології складає 
ХОЗЛ, що розвивається внаслідок впливу небез-
печних чинників виробничого середовища. 
Практично вперше в редакції GOLD 2016 року 

наголошено на можливості розвитку ХОЗЛ про-
фесійного генезу, зокрема, від впливу токсичних та 
подразнюючих речовин (продуктів згорання біопа-
лива, газів, димів, пилу біологічного походження 
тощо). ХОЗЛ є захворюванням, що можна попере-
дити та лікувати, тому питання його своєчасної діа-
гностики та профілактики є ключовим у контролі 
над захворюванням. 

Пріоритетним завданням щодо збереження 
здоров’я працездатного населення є своєчасна діа-
гностика ХОЗЛ, що базується на використанні 
доступної діагностичної методики дослідження 
функції зовнішнього дихання – спірометрії, що 
визначає сталу обструкцію повітряних шляхів, 
основним критерієм якої є постбронходилатаційний 
показник співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70.

Діагностика ХОЗЛ заснована на оцінці вираже-
ності симптомів, ризику майбутніх загострень, тяж-
кості спірометричних порушень і виявленні супут-
ніх захворювань – потребує об’єднання знань та 
зусиль лікарів різних спеціальностей. Метою ран-
ньої діагностики ХОЗЛ є cвоєчасне призначення 
адекватної терапії, формування реабілітаційних 
програм, трудових рекомендацій, що забезпечить 
попередження прогресування патологічного про-
цесу, розвиток ускладнень, інвалідизації та перед-
часної смерті постраждалих внаслідок професійно-
го захворювання.
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Остапенко Т. А., Басанец А. В.

ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ГЕНЕЗА С УЧЕТОМ ДАННЫХ ОБНОВЛЕННОЙ РЕДАКЦИИ 
GOLD 2016 ГОДА
Государственное учреждение «Институт медицины труда Национальной академии медицинских наук 
Украины», г. Киев

Вступление. Значительную часть в структуре профессиональной патологии составляет хроническая обструктивная 
болезнь легких (ХОБЛ), что развивается в результате воздействия опасных факторов производственной среды. В 
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связи с высокой распространенностью среди населения, сокращением продолжительности жизни пациентов, эко-
номическими убытками, связанными с потерей трудоспособности населения, заболевание представляет собой 
важную медико-социальную проблему. Приоритетной задачей в системе профилактики ХОБЛ среди трудоспособ-
ного населения является своевременная диагностика заболевания.
Цель исследования – проанализировать и обобщить современные научные данные, в том числе обновленной редак-
ции Глобальной инициативы по хронической обструктивной болезни легких (Global Initiative for Obstructive Lung 
Disease – GOLD) 2016 года относительно основных положений по диагностике ХОБЛ. 
Материалы и методы исследования. Аналитический обзор современных опубликованных материалов и обновлен-
ной редакции GOLD – основной международной инициативы по контролю за ХОБЛ.
Результаты. Приоритетной задачей по сохранению здоровья трудоспособного населения является своевременная 
диагностика ХОБЛ, основанная на выявлении постоянной обструкции воздушных путей, основным критерием 
которой является постбронходилатационный показатель соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,70. Пациенты с ХОБЛ 
требуют постоянного мониторинга выраженности симптомов заболевания, риска будущих обострений, тяжести 
спирометрических нарушений и выявления сопутствующих заболеваний для своевременного назначения профи-
лактических и лечебных мероприятий с целью предупреждения развития осложнений.
Выводы. В редакции 2016 года впервые в GOLD отмечена возможность развития ХОБЛ профессионального генеза, 
а именно от воздействия токсических и раздражающих веществ (продуктов сгорания биотоплива, газов, дымов, 
пыли биологического происхождения и т. п.). В современных научных публикациях подчеркнуто, что диагностика 
ХОБЛ должна быть основана не только на исследовании проходимости дыхательных путей, но и на анализе кли-
нических проявлений заболевания, оценке частоты и тяжести обострений, прогнозе неблагоприятных событий в 
будущем, показателей качества жизни.

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, Глобальная инициатива по хронической 
обструктивной болезни легких (Global Initiative for Obstructive Lung Disease – GOLD)

Ostapenko T. A., Basanets A. V.

DIAGNOSIS OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE PROFESSIONAL  
GENESIS WITH THE DATA UPDATED VERSION GOLD 2016
State Institution «Institute for Occupational Health of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine», Kiev

Іntroduction. A significant part in the structure of professional pathology of chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 
which is caused by exposure to hazardous factors of production environment. Due to the high prevalence among the popula-
tion, a reduction in life expectancy of patients, the economic losses associated with the loss of working capacity of the popu-
lation, the disease is a major health and social problem. A priority system in the prevention of COPD among the working-age 
population is its timely diagnosis.
Purpose of the study. Analyze and summarize current scientific data, including an updated version of the Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease (Global Initiative for Obstructive Lung Disease – GOLD) 2016 concerning the guidelines 
for the diagnosis of COPD.
Materials and Methods: Analytical overview of current published materials and GOLD updated version - the main interna-
tional initiatives for the control of COPD.
Results. The priority for the conservation of the working population health is the timely diagnosis of COPD, based on the detec-
tion of airway obstruction constant, the basic criterion of which is the post-bronchodilator value of the ratio FEV1/FVC < 0,70. 
Patients with COPD require constant monitoring of the severity of symptoms of the disease, the risk of future exacerbations, 
spirometric severity of violations and to identify comorbidities for the timely appointment of preventive and therapeutic measures 
in order to prevent the development of complications.
Conclusions. In the edition of 2016 marked the first time the possibility of GOLD COPD professional origin, namely, from the 
effects of toxic and irritating substances (bio-fuel combustion products, gases, fumes, dust, biological, etc.). In modern scien-
tific publications emphasized that the diagnosis of COPD should be based not only on the study of airway management, but 
also on the analysis of the clinical manifestations of the disease, evaluating the frequency and severity of exacerbations, prog-
nosis of adverse events in the future, quality of life.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, the Global Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD)
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