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Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) останнім часом прогресивно набуває 

статуту однієї з найбільш серйозних соціально-еко-
номічних проблем охорони здоров’я у всьому світі. 
За прогнозами [28] до 2030 року ХОЗЛ досягне 3-го 
місця серед провідних причин смерті в зв’язку з три-
ваючим впливом факторів ризику (ФР) розвитку 
ХОЗЛ.

З метою запобігання та лікування ХОЗЛ у 1998 р. 
була створена програма глобальної стратегії діагнос-
тики, контролю та профілактики ХОЗЛ (GOLD). За 
рекомендаціями GOLD 2016 [14], ХОЗЛ це захворю-
вання, яке можна запобігти та лікувати, що характе-
ризується постійним обмеженням швидкості пові-
тряного потоку, яке зазвичай прогресує і пов’язано  
з підвищеною хронічною запальною відповіддю в 
дихальних шляхах (ДШ) і легенях на вплив патоген-
них частинок або газів. 

Загострення ХОЗЛ призводять до прогресування 
легеневих порушень і сприяють значним позалеге-
невим ефектам (втрата ваги, порушення харчуван-
ня, дисфункція скелетних м’язів), які впливають на 
клінічний перебіг та прогноз хворих на ХОЗЛ [12].  
В свою чергу, клінічний перебіг та прогноз хворих на 
ХОЗЛ залежить від значного впливу супутніх захво-
рювань, що призвело до виникнення поняття «ХОЗЛ 
comorbidome» [10]. Отже, легеневі й позалегеневі по-
рушення при ХОЗЛ, особливо, наявність коморбід-
ної патології погіршує прогноз для цієї когорти хво-
рих та збільшує економічно-соціальний тягар [12]. 

За даними [3, 27, 29, 30] досліджень ХОЗЛ асоці-
юється з наступною патологією: серцево-судинні 
захворювання: артеріальна гіпертензія, ішемічна 
хвороба серця, цереброваскулярні захворювання, 
захворювання периферичних артерій, ліво- й право-
шлункова недостатність, легенева гіпертензія (ЛГ), 
порушення ритму (миготлива фібриляція і тріпотін-
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ня); захворювання ДШ: синдром обструктивного 
нічного апное, пневмонія, фіброз легень; хвороби 
обміну речовин: метаболічний синдром, цукровий 
діабет типу 2 типу, дисліпідемія; гематологічні за-
хворювання/коагулопатії: вторинна поліцитемія, 
анемія, тромбоемболія легеневої артерії; захворю-
вання опорно-рухового апарату: дисфункція м’язів, 
втрата м’язової маси, остеопороз; гастро-інтесті-
нальні захворювання: гастроезофагеальнореф-
люксна хвороба, виразкова хвороба, цироз печінки; 
захворювання нирок: порушення функції нирок; 
психічні захворювання: депресія, тривога; ново
утворення: рак легень, стравоходу, підшлункової за-
лози, молочної залози та всі інші види раку.

ХОЗЛ є мультифакторним [4] захворюванням 
(табл. 1). Провідним ФР розвитку ХОЗЛ традиційно 
залишається тютюнопаління [33] та складає майже 
50% випадків ХОЗЛ у розвинених країнах, при цьо-
му у нерозвинених країнах, наприклад, в Індії 30-50% 
випадків ХОЗЛ зареєстровано у некурців. Викорис-
тання біоорганічних мас в якості основного джерела 
енергії для приготування їжі, опалення та інших по-
бутових потреб, призводить до виділення в атмос-
ферне повітря й в повітря у погано вентильованих 
приміщеннях таких аерополютанітв, як SO2, CO, 
NO2, формальдегіду [26, 33, 38, 40]. Іншим важливим 
ФР розвитку ХОЗЛ для некурців є тривалий вплив 
професійного диму/пилу. Туберкульоз все частіше 
отримує визнання в якості ФР розвитку ХОЗЛ [26, 
33, 40]. Поряд з цим, до ФР розвитку ХОЗЛ відно-
сяться рецидивуючи інфекцій ДШ у дитячому віці, 
фізіологічне зниження легеневої функції, що індуко-
ване старінням [24], навіть неконтрольована бронхі-
альна астма (БА) вважається ФР розвитку незворот-
ної обструкції ДШ [26, 33, 40]. 

Важливу роль у патогенезі ХОЗЛ відіграє генетич-
на схильність. Дотеперішнім єдиним давно іденти-



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2016, № 2	 5

Питання пульмонології. Симпозіум

фікованим генетичним ФР розвитку ХОЗЛ був ген 
SERPINA1, який кодує інгібітор серин-протеази α1-
антитрипсину та до дефіциту ААТ-1 з кульмінацією 
розвитку емфіземи, проте, тільки у 1—2% населення 
виявлено аномалії в SERPINA1. Це дозволяє припус-
тити , що багато інші генетичні варіації відповідають 
за розвиток ХОЗЛ [37, 40]. Таким чином, відповідно 
до сучасних уявлень ХОЗЛ це полігенне захворюван-
ня за участю складних взаємодій між різноманітни-
ми поліморфізмами генів (табл. 1). 

Патогенетичні й патофізіологічні механізми 
ХОЗЛ.

У патогенезі ХОЗЛ приймають участь два важли-
вих і взаємопов’язаних невиключних механізми: на-

явність перманентного запалення і оксидантно-ан-
тиоксидантного дисбалансу (збільшення кількості 
оксидантів), що веде до оксидативного стресу [25]. 
ХОЗЛ притаманні патологічні зміни в центральних 
(проксимальних), периферичних відділах дихальної 
системи, паренхімі та судинах легень [17, 47]. Трива-
ла дія ФР викликає збільшену відносно нормальної 
запальну відповідь в легенях, невід’ємною частиною 
якого є підвищення кількості, виживаності й актива-
ція нейтрофилів, макрофагів, лімфоцитів, еозинофі-
лів, епітеліальних клітин, які відіграють найважли-
вішу роль у розвитку ХОЗЛ. Запалення супроводжу-
ється продукцією медіаторів запалення — LTB4, IL-8, 
TNFα та дисбалансом системи протеаз/антіпротеаз  
у легенях.

Таблиця 1
Фактори ризику розвитку ХОЗЛ [4]

Гени Гени-кандидати, що 
асоційовані з ХОЗЛ

SERPINA1 кодування альфа-1 антитрипсину
EPHX1, ген мікросомнихепоксідгідролази
GST P1, глутатіон S-трансферази P1
ММР12, Матриця металопротеїназ 12
ММР9, матриця металлопротеінази 9
TGFB1, трансформуючий фактор росту В1
SERPINE 2
CHRNA3/5, α-нікотинового рецептора ацетилхоліну
HIP, їжак -інтерактивний протеїн
BICD1, Бікаудал D гомолог 1
FAM13A
HMOX1, гемоксигенази 1
Вітамін D-зв’язуючий білок (GC)
ADRB2, Β2-адренергічного рецептора
TNF-alpha, фактор некрозу пухлин α
TGFB3, трансформуючий фактор росту B3

Вплив патогенних час-
тинок

Тютюновий дим (10 пачкороків, у 50% курців розвивається ХОЗЛ

Забруднення повітря всередині приміщень внаслідок спалювання біоорганічного палива для 
приготування їжі та обігріву в погано вентильованих житлових приміщеннях (принаймні 25 років 
впливу)

Професійні забрудню-
ючі частки, органічні і 
неорганічні: (відносний 
ризик 15% в американ-
ській популяції)

Водії автомобілів, автомобільні механіки, виробництво добрив, хло-
ровані органічні сполуки барвників, вибухові речовини, гумові вироби, 
гравірування металів, пластмас, вплив аміаку холодильних устано-
вок і переробки нафти, пил зерна і грибки у фермерів, текстильне та 
шкіряне виробництво, виробництво та продаж продуктів харчування, 
працівники по догляду за красою та зварювальники в автомобільній 
промисловості.

Вплив кристалічного кремнезему: цементної промисловості, виробни-
цтво цегли, кераміки і керамічної роботи, кварцового піску, гранітна і 
кізельгурові промисловості, видобуток золота, лиття заліза і сталі.

Забруднення атмосферного повітря

Зниження об’ємів легень Зростання і розвиток легень

Туберкульоз в анамнезі (28-68% випадків раніш лікованого туберкульозу, у 2.9-6.6 разів збільшу-
ють ризик)

Рецидивучи інфекції нижніх ДШ у ранньому дитинстві (2-3 кратний ризик)

Недостатнє харчування

Жіноча стать (причина не відома)

Старість (фізіологічна обструкція)

Низький соціально-економічний статус (багатокомпонентний)
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Хронічна запальна реакція індукує деструкцію па-
ренхіми легень, що призводить до емфіземи, фіброз-
ного ремоделювання ДШ (обструктивний альвеоліт) 
[2], системних порушень із розвитком супутньої 
патології серцево-судинної, ендокринної та нерво-
вої систем. Резистентність легеневої тканини до по-
шкоджуючих агентів визначається механізмами не-
специфічного захисту і імунологічною реактивністю. 
Найбільш важливими чинниками неспецифічного 
захисту легень є мукоциліарна та сурфактантна сис-
теми, ступінь аерації, стан кровообігу, фагоцитарна 
активність нейтрофілів і макрофагів. 

Клінічні прояви ХОЗЛ та критерії діагностики
Практика окремого виділення ХОЗЛ у медичній 

статистиці є загальноприйнятою у Європі й світі [47]. 
Клінічні прояви ХОЗЛ варіабельні, обумовлені 

взаємодією складного спектра патологічних легене-
вих і системних ефектів. Тому, наявність хоча б од-
нієї з нижче наведених основних ознак у будь-якої 
особи віком <40 років дозволяє припустити діагноз 
ХОЗЛ:
•  задишка,
•  хронічний кашель,
•  �хронічне виділення мокротиння (будь-який ха-

рактер хронічного виділення мокроти може вка-
зувати на ХОЗЛ),

•  �наявність в анамнезі впливу чинників ризику 
(аерополютантів, що наведені в табл. 1),

•  сімейна історія ХОЗЛ.
Задишка. Вона є кардинальним симптомом ХОЗЛ 

і однією з основних причин інвалідності. Задиш-
ка прогресуюча, посилюється з часом, типове по-
гіршення задишки при час фізичного навантажен-
ня або персистуюча задишка протягом дня. Типові 
хворі на ХОЗЛ описують свою задишку як «дихання 
потребує збільшення зусилля» «важкість», «нестача 
повітря» або «задишка» [34].

Кашель. Хронічний кашель часто є 1-м симптомом 
розвитку ХОЗЛ [13], який пацієнти часто тлумачать, 
як очікуваний наслідок куріння та/або впливу на-
вколишнього середовища. Спочатку кашель може 
бути періодичним, але пізніше присутній щодня, 
часто протягом всього дня. Кашель може бути про-
дуктивним [6]. У деяких випадках істотна БО може 
виникати без наявності кашлю. Для ХОЗЛ найбільш 
притаманний кашель, що виникає після пробуджен-
ня, коли пацієнт починає активно рухатися.

Хронічне виділення мокротиння. Епідеміологіч-
ним визначенням хронічного бронхіту є регулярне 
виділення мокротиння протягом 3-х або більше мі-
сяців протягом 2 років поспіль за умови відсутності 
будь-яких інших умов, що можуть пояснити його [9]. 
Це визначення хронічного виділення мокротиння 
досить чітке, але не повною мірою відображає діапа-
зон його продукування у хворих на ХОЗЛ. 

Хворі на ХОЗЛ зазвичай продукують невелику кіль-
кість клейкої, в’язкої мокроти після нападу кашлю. 
Кількість виділяємого мокротиння, іноді досить важ-
ко встановити в зв’язку з тим, що пацієнти її ковта-
ють, ця залежність варіює відповідно до культурних 

та гендерних звичок. Продукування великого об’єму 
мокротиння може бути обумовлено наявністю брон-
хоектазів. Наявність гнійної мокроти відображає 
збільшення запальних медіаторів [16] та ідентифікує 
початок бактеріального загострення [36].

Слід зауважити, що ознаками ХОЗЛ не є: крово-
харкання (необхідно виключити рак легень, брон-
хоектатичну хворобу або туберкульоз); тривале 
виділення гнійного мокротиння (притаманно брон-
хоектатичній хворобі); загострення протягом весня-
но-літнього періоду (БА); задишка за умови відсут-
ності кашлю та хрипів (притаманні захворювання 
серцево-судинної системи).

Хрипи й стиснення в грудях. Ці ознаки також не 
є специфічними й мають значну варіабельність. Екс-
піраторні хрипи деколи дистанційні, що виникають 
при загостренні хвороби та при фізичному наван-
таженні (на відміну від БА чутні через 5—15 хвилин 
після навантаження). Відсутність хрипів або стис-
нення в грудях не виключає діагнозу ХОЗЛ, а також 
наявність цих симптомів не підтверджує діагноз БА.

При встановленні діагнозу ХОЗЛ патологічні фізи-
кальні ознаки можуть бути відсутні, а окремі клініч-
ні ознаки є малоінформативними. Можуть спостері-
гатися: центральний ціаноз, вибухання яремних вен, 
кахексія, емфізематозна грудна клітка, зменшення 
меж серцевої тупості, периферичні набряки, видих 
крізь зімкнені губи (щоб уповільнити видих і покра-
щити спорожнювання легень), парадоксальний рух 
грудної й черевної стінок і участь допоміжної мус-
кулатури у диханні є ознаками важкого обмеження 
швидкості повітряного потоку, гіперінфляції й по-
рушення механіки дихання, зменшення екскурсії 
діафрагми, поява тимпанічного (коробкового) зву-
ку через гіперінфляцію або наявність бул, вислухо-
вуються непостійні вологі й сухі хрипи, які можуть 
допомогти відрізнити ХОЗЛ від застійної СН або 
легеневого фіброзу, при якому часто спостерігається 
крепітація.

З прогресуванням захворювання при втраті зво-
ротного компоненту БО домінують стійкі озна-
ки ДН, посилюється ЛГ і формується ЛС, що надає 
можливість виділити дві клінічні форми ХОЗЛ: 
емфізематозна і бронхітична, основні відмінності 
яких наведені в табл. 2. Виділення 2-х форм ХОЗЛ 
має прогностичне значення. Так, при емфізематоз-
ній формі декомпенсація ЛС відбувається на більш 
пізніх стадіях в порівнянні з бронхітичною формою. 
Разом з тим, слід зазначити, що в клінічних умовах 
частіше зустрічаються хворі зі змішаною формою за-
хворювання.

Показник обсягу форсованого видиху за 1-шу се-
кунду (ОФВ1) довгий час використовувався як єди-
ний критерій ХОЗЛ, але він не в повній мірі відобра-
жав тягар ХОЗЛ для пацієнтів [42]. 

Тому за GOLD 2016 [14] клінічний діагноз ХОЗЛ 
має бути підтвердженим результатами спірометрії,  
а саме наявністю БО, головним критерієм якої є зни-
ження відношення ОФВ1 до форсованої життєвої 
ємності легень (ОФВ1/ФЖЄЛ<0,7) після бронходіла-
таційного тесту [41], який відповідно до протоколу 
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проводиться через 15 хв після використання 400 мкг 
ß-агоністу кроткої дії, 160 мкг антихолінергічного 
препарату короткої дії або їх комбінацією [14].

Комплексна оцінка ХОЗЛ. Основними цілями 
якої є визначення ступеня важкості захворювання, 
його вплив на стан здоров’я пацієнта і ризик майбут-
ніх несприятливих подій (загострень, госпіталізацій 
або смерті), визначення подальшої тактики терапії.

Для досягнення цих цілей, необхідно враховувати 
наступні аспекти хвороби окремо: поточний рівень 
симптомів пацієнта; важкість спірометричних пору-
шень (за класифікацією в табл. 5); ризик загострен-
ня; наявність супутніх захворювань.

Поточний рівень симптомів пацієнта. Для оцінки 
симптомів існує декілька валідизованих опитуваль-
ників, таких як модифікована шкала медичної дослід-
ницької ради для оцінки важкості задишки (mMRC) 
(табл. 3), анкета хронічних респіраторних захворювань 

(CRQ), анкета для хворих з респіраторними захворю-
ваннями госпіталю Святого Георгія (SGRQ), тест з оцін-
ки ХОЗЛ (CAT) (табл. 4) та анкета з контролю ХОЗЛ 
(CCQ) [14]. На теперішній час ХОЗЛ не розглядається 
як хвороба, якій в значній мірі властива задишка, тому 
використання добре відомої mMRC недостатньо для 
повної оцінки ХОЗЛ [1, 14, 35]. Однак, mMRC добре 
корелює з іншими способами вимірювання статусу 
здоров’я [35] та передбачає ризик смерті [1]. 

Найбільш повними хворобоспецифічними опиту-
вальниками, що пов’язані зі станом здоров’я та якіс-
тю життя є CRQ [15] і SGRQ [22], однак вони занадто 
складні, для застосування в повсякденній практиці.

CAT ширше відображає вплив захворювання на 
повсякденну активність пацієнта та його самопо-
чуття [14]. Він містить 8 пунктів, які вимірюють по-
гіршення статусу здоров’я при ХОЗЛ [21]. Загальна 
сума балів може становити від 0 до 40; тісно коре-
лює із статусом з здоров’я, що визначається за SGRQ, 
тому може використовуватися як надійний та чутли-
вий тест [23]. Загальний рахунок CAT визначається 
як сума балів відповідей на кожне з 8-ми запитань. 
Оцінка задишки ≥2 та загальна сума балів CAT≥10 
свідчать про виразність симптомів ХОЗЛ.

CCQ складається з 10-ти питань для оцінки клініч-
ного контролю пацієнтів з ХОЗЛ [31, 39].

Ризик загострень. Загострення ХОЗЛ визначаєть-
ся як гостра подія, що характеризується погіршен-
ням респіраторних симптомів у пацієнта, які вихо-
дять за межі нормальних варіацій щодня і призво-
дить до зміни лікарських засобів [5, 7, 32]. За даними 
досліджень від важкості спірометричних порушень 
(табл. 5) залежать такі взаємопов’язані події, як ри-
зик та частота загострень, ризик госпіталізації або 
смерті у подальшому [8, 18, 20]. 

GOLD (2016) [14] пропонує комбіновану оцінку 
впливу ХОЗЛ на конкретного пацієнта, що поєднує  
в собі оцінку симптомів, спірометричні дані та/або 
ризик загострень пацієнта, при цьому, при розхо-
дженні ризиків рекомендується вибирати найбіль-

Таблиця 2
Клінічні форми ХОЗЛ

Симптоми захворювання Бронхітичний тип Емфізематозний тип

Співвідношення основних симптомів Кашель переважає над задишкою Задишка переважає над кашлем

Обструкція бронхів Виражена Виражена

Гіперінфляція легень Слабо виражена Сильно виражена

Колір шкірних покровів Дифузний ціаноз Рожево-сірий

Кашель З гіперсекрецією мокротиння Малопродуктивний

Зміни на рентгенограмі  
органів дихання

Дифузний пневмосклероз Емфізема легень

Легеневе серце
У середньому і похилому віці, рання  

декомпенсація
У похилому віці, пізня декомпенсація

Поліцитемія Часто виражена; в’язкість крові підвищена Не властиво

Кахексія Не властива Є часто

Функціональні порушення Ознаки прогресуючої ЛН та СН Переважає ЛН

Порушення газообміну
PaО2<60ммрт.ст.

РаСО2>45мм рт.ст.
PaО2 <60ммрт.ст.

РаСО2<45мм рт. ст.

Таблиця 3
Модифікована шкала  

Медичної Дослідницької Ради (mMRC)
Оцінка 

задишки  
в балах

Опис

0 Задишка виникає лише при дуже інтенсивному 
навантаженні

1 Задишка при швидкому підйомі на поверх або 
при ходьбі вгору

2 Задишка примушує мене ходити повільніше, 
ніж люди мого віку, або з’являється необхідність 

зупинки при ходьбі в своєму темпі по рівній 
місцевості

3 Задишка примушує робити зупинки при ходьбі 
на відстань близько 100 м або через декілька 

хвилин ходьби по рівній місцевості

4 Задишка робить неможливим вихід за межі сво-
го будинку або з’являється при одяганні  

і роздяганні
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Таблиця 4
Тест з оцінки ХОЗЛ (CAT)

Як проходить Ваше хронічне обструктивне захворювання легені (ХОЗЛ)? Пройдіть тест оцінки ХОЗЛ (COPD AssessmentTest 
(CAT))

Ця анкета допоможе Вам та Вашому лікарю визначити вплив ХОЗЛ на Ваше благополуччя й щоденне життя. Ваші відповіді та 
загальна кількість балів можуть бути використані Вами або Вашим лікарем для того, щоб вдосконалити терапію ХОЗЛ та за-

безпечити найбільшу користь від лікування.
Приклад:

Я дуже щасливий(-а)      0     2   3   4   5      Мені дуже сумно

БАЛИ

Я взагалі не кашляю 0 1 2 3 4 5 Я кашляю постійно

У мене в грудях зовсім немає  
харкотиння (слизу)

0 1 2 3 4 5
Мої груди повністю заповнені 

харкотинням (слизом)

Мені зовсім не тисне в грудях
0 1 2 3 4 5

Мені дуже сильно тисне в гру-
дях

Коли я йду під гору або  
підіймаюся сходами на один 
марш, я не відчуваю задишки

0 1 2 3 4 5

Коли я йду під гору або 
підіймаюся сходами на один 

марш, я відчуваю дуже сильну 
задишку

Я займаюся будь-якими  
домашніми справами без  

обмежень
0 1 2 3 4 5

Я займаюся домашніми  
справами з великими  

обмеженнями

Виходячи з дому, я почуваюся 
впевнено, незважаючи на  

захворювання легені
0 1 2 3 4 5

Виходячи з дому, я почуваюся 
невпевнено через захворювання 

легені

Я міцно сплю
0 1 2 3 4 5

Я погано сплю через  
захворювання легені

У мене багато енергії 0 1 2 3 4 5 У мене зовсім немає енергії

Таблиця 5
Класифікація ступеня важкості порушень прохідності ДШ у хворих на ХОЗЛ (після прийому бронхолітика), 

GOLD 2016 [14]
Ступінь важкості Показники функції зовнішнього дихання

У пацієнтів із ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,7

GOLD 1, легкий ОФВ1 ≥ 80 % належного

GOLD 2, помірний 50 ≤ ОФВ1 < 80 % належного

GOLD 3, важкий 30 ≤ ОФВ1< 50 % належного

GOLD 4, дуже важкий ОФВ1< 30 % належного

Таблиця 6
Комплексна оцінка ХОЗЛ та розподіл хворих на групи [14, 45]

Група Ризик Наявність симп-
томів

Спірометрична класифі-
кація GOLD 2016

Кількість загострень на 
рік

mMRC САТ

А низький ризик мало симптомів GOLD 1 або 2 0—1 0—1 <10

B низький ризик багато симптомів GOLD 1 або 2 0—1 ≥2 ≥10

С високий ризик мало симптомів GOLD 3 або 4 ≥2 та/або ≥1 
госпіталізація на рік 

0—1 <10

D високий ризик багато симптомів GOLD 3 або 4 ≥ 2 або ≥ 1 госпіталізація 
на рік 

≥2 ≥10



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2016, № 2	 9

Питання пульмонології. Симпозіум

ший ризик. Ці групи можуть бути підсумовані на-
ступним чином (табл. 6).

Лікувальні заходи
Лікування пацієнтів з ХОЗЛ залишається наразі 

складною й не вирішеною проблемою. Труднощі тера-
пії пов’язані з частим розвитком загострень, усклад-
нень лікування, коморбідністю, невпинним прогре-
суванням хвороби [46]. Відповідна фармакологічна 
терапія може зменшити симптоми ХОЗЛ, зменшити 
частоту і тяжкість загострень, прогресування захво-
рювання, а також поліпшити стан здоров’я й толе-

рантність до фізичного навантаження. За даними 
клінічних досліджень, на сьогодні жоден з існуючих 
препаратів, що застосовуються для лікування ХОЗЛ, 
в довготривалій перспективі не дозволяють попере-
дити зниження функції легень. Кожна фармаколо-
гічна схема лікування повинна бути специфічна для 
пацієнта, керуючись переважними симптомами, ри-
зиком загострень, доступністю лікарських засобів,  
і реакцією пацієнта. 

Перелік препаратів, які в даний час рекомендовані 
для тривалої підтримуючої терапії ХОЗЛ, невеликий 
(табл. 8) та розподілений на 3 групи: 1-го вибору, аль-

Таблиця 7 
Диференційна діагностика ХОЗЛ [14]

Діагноз Наведені ознаки

ХОЗЛ Початок у середньому віці. Симптоми повільно прогресують. Анамнез тютюнопаління.

Бронхіальна астма Початок у ранньому віці, часто в дитинстві. Симптоми варіюють з кожним днем, погіршуються вночі/
вранці. Часті алергія, риніт та/або екзема. Сімейний анамнез БА. 

Серцева 
недостатність

На рентгенограмі — розширене серце, набряк легень. Функція зовнішнього дихання — рестрикція 
об’ємів, немає обмеження повітроносних шляхів.

Бронхоектази Мокрота гнійного характеру у великій кількості. Часто асоціюється з бактеріальною інфекцією. При 
рентгенологічному дослідженні/комп’ютерній томографії (КТ) – розширення бронхів, стоншення 
стінки бронхів.

Туберкульоз Початок у будь-якому віці. Наявність інфільтративних змін на ренгенограмі. Мікробіологічне 
підтвердження. Висока місцева розповсюдженість туберкульозу на рентгенограмі.

Облітеруючий 
бронхіоліт

Початок у молодому віці. Пацієнти не курять. В анамнезі можливий ревматоїдний артрит або гостре 
вдихання диму. Часто виникає після трансплантації легень або кісткового мозку. На КТ під час вдиху — 
ділянки зі зниженою щільністю

Дифузний 
панбронхіоліт

Переважно у пацієнтів монголоїдної раси. Більшість хворих — чоловіки та особи, які не курять. Часто 
поєднується з хронічним синуситом. При рентгенологічному дослідженні та КТ високої роздільної 
здатності — маленькі дифузні вузликоподібні помутніння та легенева гіперінфляціяю

Ці ознаки, як правило, притаманні для вищезазначених захворювань, але не обов’язкові. Наприклад, ХОЗЛ може розвинутися у 
пацієнта, який ніколи не курив (особливо в країнах, що розвиваються, де інші чинники ризику важливіші, ніж тютюнопаління); БА. 

Таблиця 8
Терапевтичні стратегії відповідно до групи пацієнтів [14]

Не фармакологічне лікування ХОЗЛ

Група 
пацієнтів

Основні Рекомендовані Відповідно до локальних 
рекомендацій

А Припинення паління (може 
включати в себе медикамен-

тозне лікування) 

Фізична активність Вакцинація проти грипу та 
пневмококової інфекції

B-D Припинення паління (може 
включати в себе медикамен-

тозне лікування) 
Легенева реабілітація 

Фізична активність Вакцинація проти грипу та 
пневмококової інфекції

Первинне фармакологічне лікування ХОЗЛ

Група 
пацієнтів

Препарати першого 
вибору Альтернативний вибір Інші можливі методи 

лікування

А Антихолінергічні препара-
ти короткої дії або 

β2-агоніст короткої дії

Холінолітик тривалої дії або β2 агоніст тривалої 
дії або β2-агоніст короткої дії і антихолінергічний 

препарат короткої дії

Теофілін

В Холінолітик тривалої дії 
або β2 агоніст тривалої дії 

Холінолітик тривалої дії і β2 агоніст тривалої дії β2-агоніст короткої дії або антихо-
линергічний препарат короткої дії 

Теофілін

С ІГКС + β2-агоніст три-
валої дії абохолінолітик 

тривалої дії 

Холінолітик тривалої дії і β2-агоніст тривалої дії 
або холінолітик тривалої діїта інгібітор фосфоді-
естерази-4 або β2 агоніст тривалої дії і іФДЕ-4

β2-агоніст короткої дії і/або анти-
холінергічний препарат короткої дії 

Теофілін

D ІГКС + тривалої дії β2-
агоніст та/або холінолітик 

пролонгованої дії 

ІГКС + тривалої дії β2-агоніст і антихолінер-
гічний препарат тривалої дії або інгаляційний 

кортикостероїд +β2-агоніст тривалої дії і іФДЕ-4 
або холінолітик пролонгованої дії і β2-агоніст 

пролонгованої дії або холінолітик пролонгованої 
дії і іФДЕ-4

Карбоцистеїн
N-ацетилцистеїн

β2-агоніст короткої дії і/або анти-
холінергічний препарат короткої дії 

Теофілін
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тернативного вибору, іншої можливої терапії (табл. 8) 
GOLD 2016 [14]. 

Базисними препаратами, що значно й безпосеред-
ньо впливають на перебіг ХОЗЛ, визнано бронходиля-
татори тривалої дії (М-холіноблокатори, β2-агоністи), 
котрі застосовуються в усіх групах в якості монотера-
пії так і в поєднанні (табл. 8). У пацієнтів груп А і В 
лікування може обмежуватися лише використанням 
бронходилататорів, у пацієнтів груп С і D додаються 
інгаляційні  кортикостероїди (ІГКС), що знижують 
активність еозинофільної ланки реакцій під час за-
гострень. Але у курців швидко розвивається резис-
тентність до ІГКС. Існують дані, що на тлі такої терапії 
зростає частота пневмонії [19], тому до базисної тера-
пії пацієнтів групи С і до препаратів альтернативного 
вибору у групі D включено інгібітор фосфодіестерази 
4-го типу (іФДЕ-4), рофлумікаст. Фермент іФДЕ-4 є 
ключовим у метаболізмі цАМФ, яка приймає участь 
у регулюванні функцій усіх прозапальних, імунних і 
структурних клітин, нейтрофілів, гладеньких м’язів 
ДШ і судин легень, ендотелію і епітелію ДШ і фібро-
бластів. Рофлумікаст володіє позитивними ефектами 
на всі ланки нейтрофільного запалення, що прита-
манне для прогресування ХОЗЛ, розвитку загострень, 
системного запалення [45].

При загостренні рекомендовано застосування 
кисню, броходилататорів (β2-агоністи, холінолітики 
через інгалятор, нейбулайзер, теофілін), антибіотики 
(амоксицилін–клавуналат, цефалоспорини 2-3 поко-
лінь, респіраторні фторхінолони), системні ГКС (30-
40 мг протягом 7—10 днів), муколітики.

Реабілітаційні заходи проводяться пацієнтами, 
які мають ОФВ1, менше за 50%, включають контроль 
кашлю, тренування дихальних м’язів, регулярне до-
зоване фізичне навантаження, психотерапію, паці-
єнтам старшим за 65 років, а при коморбідності та 
віком до 60 років — вакцинація проти пневмонії.

Киснетерапія може бути короткочасною (при за-
гостренні) і тривалою при вкрай важкому перебігу 
(ОФВ1 менше за 30%, група D). Застосовуються мо-
більні неназивні відкриті вентиляційні системи, апа-
рати для тривалої киснетерапії (концентратори О2, у 
тому числі, портативні, системи рідкого О2). Швид-
кість потоку 1—2 л/хв. — 4 л/хв. Показаннями для 
тривалої киснетерапії є РаО2 менше за 55мм рт.ст. й 
SaО2 менше за 88%. При ЛГ, периферійних набряках, 
поліцитемії (Ht більше за 55%) показаннями є РаО2 
55—60 мм рт.ст. та SaО2 88% [14]. Ознакою ефектив-
ності киснетерапії є досягнення РаО2 не нижче 60 мм 
рт.ст. й SaО2 90%. 
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Современные аспекты хронической обструктивной  
болезни легких
Проф. Ж.Д. Семидоцкая, доц. И.А. Чернякова, ас. Е.Н. Пионова, ас. Н.С. Трифонова
Харьковский национальний медицинский университет
Кафедра пропедевтики внутренней медицини №2 и медсестринства

В статье представлены современные данные о диагностике, лечении и реабилитации пациентов с хро-
нической обструктивной болезнью легких. Приведены алгоритмы диагностики и лечения с учетом пато-
генетических  и клинических аспектов хронического обструктивного заболевания легких.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, діагностика, лікування.

Modern aspects of chronic obstructive pulmonary disease
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The current data of the diagnosis, treatment and rehabilitation of patients with chronic obstructive pulmonary 
disease are presented with article. Diagnosis and treatment algorithms based on pathogenetic and clinical 
aspects of chronic obstructive pulmonary disease are mentioned.

Results of diagnosis and treatment algorithms based pathogenetic and clinical aspects of chronic obstructive 
pulmonary disease.

Key Words: chronic obstructive pulmonary disease, diagnosis, treatment. 
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