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У статті проаналізована сучасна наукова література щодо головних етіологічних чинників та потогенетич-
них механізмів розвитку хронічного обструктивного захворювання легень. Обговорюються дані щодо 
діагностичної значимості функціональних та лабораторних методів обстеження при даній патології.   
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Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) є однією з найбільш розповсюджених хво-
роб легень і однією з провідних причин смертності 
у всьому світі та  обумовлює значну економічну і 
соціальну значимість цієї патології [91, 108, 111, 
115, 124]. Слід зауважити, що летальність з приво-
ду ХОЗЛ продовжує зростати як у розвинутих кра-
їнах, так і в тих, що розвиваються [4, 55, 127]. Зок-
рема, в Україні смертність від ХОЗЛ складає 86,3 
на 100 000 населення, що більш як у 66 разів пере-
вищує відповідний показник при БА [83]. 

В основі розвитку ХОЗЛ лежить хронічний 
прогресуючий запальний процес, що розвивається 
як відповідь легень на дію різноманітних патоген-
них факторів (часток чи газів), які вдихаються з 
повітрям [111]. З клінічної точки зору ХОЗЛ хара-
ктеризується хронічною обструкцією бронхів, що 
є малозворотною або незворотною, розвитком ем-
фіземи легень, суттєвими позалегеневими проява-
ми та супутніми захворюваннями [4, 83, 91, 111]. 

Серед факторів ризику ХОЗЛ провідне значен-
ня має генетична схильність, оскільки весь ризик 
розвитку даного захворювання є наслідком взає-
модії генетичних факторів і навколишнього сере-
довища [111]. Зокрема, недостатність 1–
антитрипсину вважається генним маркером ризику 
ХОЗЛ, хоча активно вивчаються й інші молекуля-
рно-генетичні маркери [26, 46, 105, 151]. 

Одним із головних інгаляційних факторів ризику 
є тютюновий дим при активному і пасивному курін-
ні, має значення тривалість куріння та кількість ви-
курених сигарет за добу [36, 82, 90, 111, 122]. Уста-
новлено, що ХОЗЛ розвивається у 50% курців [130, 
144]. Не менш важливим є вплив професійних чин-
ників у вигляді пилу, пари, диму тощо, оскільки вва-
жається, що тільки ці фактори та тютюновий дим 
здатні викликати ХОЗЛ [19, 51, 69, 100, 153]. Серед 
інших факторів ризику називають також забруднен-
ня атмосферного повітря, стать, інфекції, соціально-
економічний статус тощо [31, 54, 110, 135, 143, 149]. 
Однак питання етіологічних чинників не можна вва-
жати однозначно вирішеним.  Суттєві відмінності в 
різних країнах зумовлені як етнічними та культур-
ними традиціями, так і економічним станом. Визна-
ється, що ХОЗЛ може виникати і у людей без етіоло-

гічно значимого впливу тютюнового диму чи профе-
сійних факторів, хоча природа запального процесу у 
цих пацієнтів не визначена [103, 111]. 

Особливо неоднозначним є відношення до зна-
чення інфекційних факторів у розвитку ХОЗЛ. 
Загальновизнана роль інфекційних агентів як го-
ловної причини загострення уже наявного ХОЗЛ 
[17, 37, 80, 96, 111]. Вважається також, що розви-
ток внутрібронхіальної інфекції є вторинним і 
сприяє прогресуванню хронічного бронхіту та ро-
звитку ХОЗЛ [71], але, на жаль, при безсумнівно-
му значенні інфекції, її роль як етіологічного фак-
тора не досліджена достатньо, хоча і визнається, 
що деякі дитячі персистуючі респіраторні інфекції 
можуть призвести до розвитку ХОЗЛ у дорослому 
віці [111]. Слід також пам’ятати, що інфекційні 
агенти можуть активізувати альвеолярні макрофа-
ги, епітеліальні клітини бронхів та інші клітинні 
елементи дихальних шляхів у генетично схильних 
осіб [62, 99]. 

Основою діагностики ХОЗЛ, оцінки його пере-
бігу і прогресування, окрім клінічної картини, є 
дослідження функції зовнішнього дихання (ФЗД), 
перш за все визначення об’єму форсованого видиху 
за першу секунду (ОФВ1) та відношення 
ОФВ1/ФЖЄЛ (форсованої життєвої ємності легень). 
Зміни показників прохідності бронхів з’являються 
уже при мінімальних клінічних проявах, які не на-
сторожують пацієнта [7, 54], а тому проведення 
спірометрії є основою раннього діагнозу ХОЗЛ і 
своєчасного лікування [40, 87, 106, 111, 134]. Для 
визначення тяжкості ХОЗЛ на сьогодні вибрані пе-
вні порогові значення цих показників, хоча клінічні 
обґрунтування вибору саме цих цифрових значень 
відсутні [111]. Зокрема, сумнівним із клінічної точ-
ки зору є обґрунтованість об’єднання в одну групу 
пацієнтів зі значеннями ОФВ1 в межах 50-80%. Не-
обґрунтованим із позицій ранньої діагностики за-
хворювання, а, головне, своєчасної та ефективної 
профілактики його виникнення, можна вважати 
виведення з класифікації ХОЗЛ поняття стадії ри-
зику розвитку хвороби (0 стадія ХОЗЛ) при наявно-
сті певних клінічних проявів та нормальних значен-
нях ОФВ1 на тій підставі, що не у всіх таких пацієн-
тів обов’язково прогресує ХОЗЛ [54, 106, 111]. 



НАУКОВІ ОГЛЯДИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 1 (43), 2012 181

Більш точні методи функціонального обстеження 
(ергоспірометрія, визначення концентрації CO2 у 
повітрі, що видихається) дозволяють констатувати 
наявність характерних змін стану бронхолегеневої 
системи у цього контингенту пацієнтів [7, 18], що 
має бути основою для проведення певних лікуваль-
но-профілактичних заходів. 

Суттєвим методом діагностики ХОЗЛ є також 
проведення проб із бронхолітиками на зворотність 
бронхообструкції, яка вважається позитивною при 
прирості ОФВ1  на 12-15% або ж на 200-400 мл. [84, 
98, 117, 120]. Тобто, чіткі критерії даної проби, так 
як і чіткі вказівки щодо дози бронхолітика, який 
використовується, відсутні [89, 101]. У хворих на 
ХОЗЛ чутливість до дії бронхолітиків відсутня вза-
галі або ж не перевищує за даними різних авторів 
4,0-6,2% [16, 51]. Згідно з клінічними рекомендаці-
ями, розробленими робочою групою Американської 
Торакальної Спілки (ATS)  та Європейської Респі-
раторної Спілки (ERS) за показникам, що оціню-
ються при ХОЗЛ, зміни ОФВ1 на 5-10% від вихідної 
величини для цієї категорії пацієнтів є клінічно зна-
чимими [98, 120]. 

Дуже важливим є питання типів реактивності 
бронхів у хворих на ХОЗЛ залежно від застосова-
ного бронхолітика та реакції таких пацієнтів на 
різні лікувальні впливи. Однак літературні дані 
щодо цього обмежені. Є тільки вказівка на те, що 
пацієнти з певною позитивною реакцією на брон-
холітик і без такої клінічно не відрізняються [89, 
101]. 

Обґрунтованою є  увага до дослідження легеневої 
гіперінфляції. Але визначення цього показника, на 
жаль, не знайшло належного розповсюдження. В 
поодиноких роботах з цього приводу доказано, що 
зміна ступеня легеневої гіперінфляції краще корелює 
з клінічними симптомами, особливо з вираженістю 
задишки, толерантністю до фізичного навантаження 
та якістю життя пацієнтів [2, 16, 98]. Виявлено та-
кож, що сальбутамол зумовлює клінічне покращення 
та підвищення інспіраторної ємності легень (IC) на-
віть при відсутності змін ОФВ1 [16]. Отже, функціо-
нальні дослідження бронхолегеневої системи у хво-
рих на ХОЗЛ є вельми важливими як у постановці 
діагнозу, так і в оцінці ступеня прогресування проце-
су, однак деякі суттєві питання щодо реактивності 
бронхів, механізмів бронхообструкції, процесів леге-
невої гіперінфляції тощо потребують доопрацювання 
і уточнення. 

Головними патофізіологічними синдромами 
при ХОЗЛ є запалення респіраторного тракту, яке 
розвивається внаслідок порушення рівноваги між 
вільнорадикальним окисленням (ВРО) ліпідів та 
станом антирадикального захисту організму, дис-
балансу в системі протеази-антипротеази, пору-
шення механізмів місцевого захисту слизових рес-
піраторного тракту та колонізації дихальних шля-
хів бактеріальною і/або грибковою флорою, змін у 
системі імунного захисту організму і процесів 
апоптозу клітин [104, 111, 132, 137, 140, 141]. 

Хронічному запаленню, яке лежить в основі в 
патогенезу ХОЗЛ,  належить особлива роль. З од-
ного боку, хронічне запалення – універсальна реа-
кція на дію патогенних факторів, а з другого – го-
ловна причина всіх функціональних і морфологіч-
них проявів ХОЗЛ. Переважна локалізація хроніч-
ного запалення, характер його перебігу визнача-
ють особливості перебігу ХОЗЛ, швидкість його 
прогресування, можуть слугувати критерієм адек-
ватності терапії і є важливим прогностичним фак-
тором [133, 137, 147]. 

Як відомо, інфільтрація нейтрофілами (Нф) є од-
ним із головних показників запалення. Вони беруть 
участь у формуванні місцевого дефіциту антипроте-
аз, розвитку оксидативного стресу, відіграють клю-
чову роль у ланцюзі процесів, характерних для запа-
лення, що веде в кінцевому підсумку до незворотних 
морфологічних змін у бронхіальному дереві,  парен-
хімі легень і легеневих судинах [61, 97, 99, 104, 111, 
116, 140]. Нейтрофіл – клітина з унікальними мож-
ливостями, з великим функціональним потенціалом 
та широким адаптаційним резервом [12]. Нф швидко 
відповідають на активаційні фактори, що характери-
зує їх як мобільні клітини, які в числі перших залу-
чаються в запальний процес і обумовлюють ранні 
захисні реакції організму [56]. Це ключові клітини 
імунної системи, які мають різнобічний потужний 
ефекторний потенціал [12, 24, 52]. Швидка мобіліза-
ція Нф доповнюється їх здатністю до швидкої пере-
будови метаболізму, яка супроводжується активаці-
єю мембранних структур і протягом декількох хви-
лин приводить до кисневого вибуху, утворення ви-
сокоактивних оксидантів та супроводжується вики-
дом гранул, що містять бактерицидні субстанції [24, 
56]. Крім того, Нф активно секретують цитокіни [12] 
і при запальній інфільтрації можуть робити суттєвий 
внесок у цитокіновий фон, особливо при хронічних 
запальних процесах, при яких вони домінують [92]. 
Нові наукові дослідження функцій Нф підвищують 
інтерес до їх патогенетичної ролі в розвитку ХОЗЛ. 
На сьогодні доведено, що Нф займають ключові по-
зиції в регуляції імунокомпетентних клітин (ІКК), 
яка може здійснюватися як за рахунок прямого кон-
такту з ними, так і опосередковано, шляхом секреції 
регуляторних факторів [12, 14, 52]. Нф також справ-
ляють бактерицидну, цитотоксичну дію, беруть 
участь у противірусному захисті й відіграють важли-
ву роль у підтриманні гомеостазу слизових оболонок  
[12, 14]. 

Однак роль Нф у патогенезі ХОЗЛ не є одноз-
начною  [99]. В системі підтримки імунологічного 
гомеостазу організму Нф виступають як елемент 
першої лінії захисту, основною функцією яких є 
фагоцитоз [8,14]. Стимульований Нф стає ефекто-
ром і одним із пускових механізмів розвитку кас-
кадних реакцій в організмі, які зумовлюють розви-
ток запального процесу [49, 94]. Особливо велике 
значення надається різноманітним дослідженням 
Нф у мокротинні, обговорюється взаємозв’язок 
рівня Нф і їх функціонального стану з рівнем пе-
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рекисного окислення ліпідів (ПОЛ), цитокіновим 
статусом, деструкцією строми легень і активністю 
запального процесу при ХОЗЛ в цілому [63, 104, 
125]. Спостерігається кореляція між кількістю Нф 
в мокротинні і зниженням прохідності бронхів та 
тяжкістю ХОЗЛ [99, 128]. Деякі автори вважають, 
що прогресування ХОЗЛ асоціюється з активацією 
Нф [148]. Однак, згідно з клінічними рекомендаці-
ями ATS / ERS щодо показників, що оцінюються 
при ХОЗЛ, ці дані слід вважати тільки попередні-
ми [98]. Отже, не зважаючи на всі спірні питання 
досліджень Нф мокротиння або маркерів, 
пов’язаних з ними, їх слід використовувати як 
ранні індикатори розвитку ХОЗЛ [98, 104]. Крім 
того, ці дослідження можуть слугувати вагомим 
критерієм для оцінки прогресування процесу та 
ефективності лікування [98]. 

Серед факторів, що беруть участь у патогенезі 
ХОЗЛ, важлива роль належить процесам ВРО, 
продукції активних форм кисню (АФК) і процесам 
ПОЛ [21, 99, 138]. АФК визначають бактеріоцид-
ний потенціал фагоцитів, однак при тривалій дії 
ірританту спостерігається надлишкова їх продук-
ція, що ініціює ПОЛ, пошкоджує тканини і може 
сприяти розвитку асептичного запалення [20, 21, 
39, 79]. На думку ряду авторів [86, 99], АФК від-
водиться "ключова роль" в молекулярних механіз-
мах патогенезу ХОЗЛ. З одного боку, вони поси-
люють секрецію бронхіального слизу, погіршують 
функцію війчастого епітелію, знижують актив-
ність β2-адренорецепторів і підвищують активність 
холінергічних структур, а з іншого – АФК інтен-
сифікують процеси ПОЛ у всіх органах і тканинах 
та сприяють вивільненню біологічно-активних 
речовин (БАР), що зумовлює порушення бронхіа-
льної прохідності [35, 68]. Активація процесів 
ПОЛ є фізіологічним процесом у відповідь на не-
сприятливий вплив, вираженість якого лімітується 
антиоксидантним захистом (АОЗ) [48,66]. Пору-
шення взаємозв’язку між прооксидантною і антио-
ксидантною системами тканин під дією екзоген-
них або ендогенних факторів веде до накопичення 
в організмі токсичних продуктів і розвитку пато-
логічного процесу [25, 38, 66, 79]. Зміни балансу 
процесів ПОЛ-АОЗ є визнаним патогенетичним 
механізмом розвитку ХОЗЛ [99, 102, 136, 138]. 

Для ХОЗЛ характерний стан персистуючого 
оксидативного стресу, який розвивається на фоні 
недостатності АОЗ, що проявляється зниженням 
рівнів і активності церулоплазміну (ЦП), токофе-
ролу, глутатіону, глутатіонредуктази, супероксид-
дисмутази, каталази тощо [32, 35, 41, 136]. Відзна-
чено взаємозв’язок дисбалансу в системі ПОЛ-
АОЗ із ступенем дихальної недостатності, струк-
турними змінами в бронхо-легеневій системі. Він 
зберігається в стадії стійкої ремісії та може свідчи-
ти про швидкість прогресування процесу і харак-
тер можливих ускладнень [86, 102]. 

Порушення балансу в системі ПОЛ-АОЗ є та-
кож однією із причин розбалансування регуляції 

гомеостазу в цілому, що призводить до серйозних 
метаболічних порушень, змін імунного статусу, 
порушення функціонального стану різних систем 
організму, в тому числі й бронхолегеневої [74, 75, 
88]. За даними ряду дослідників надмірне поси-
лення ПОЛ веде до послаблення імунної відповіді, 
посилення апоптозу імуноцитів, може бути промо-
тором активації системи прозапальних цитокінів, 
сприяти розвитку ендотеліальної дисфункції [10, 
11, 78]. 

Водночас відзначено кореляційний зв’язок між 
показниками ПОЛ-АОЗ та станом ФЗД при хроні-
чній патології бронхолегеневої системи [42, 44]. 
На думку А.Г. Чучалина [90] гіпотеза про те, що 
порушення в системі оксиданти – антиоксиданти є 
головною патогенетичною ланкою в розвитку 
ХОЗЛ підтверджується  також генетичними дослі-
дженнями щодо регуляції синтезу антиоксидантів. 

Отже, порушення балансу в системі ПОЛ – 
АОЗ є однією з провідних ланок у виникненні 
ХОЗЛ, підтриманні запального процесу в бронхо-
легеневій системі і прогресуванні захворювання, а 
також можуть слугувати об’єктивним критерієм 
ефективності лікування. 

Персистуючий оксидантний стрес, наявний у 
хворих на ХОЗЛ, пов’язаний також із порушенням 
балансу в системі протеази - антипротеази [20, 99]. 
АФК зумовлюють відносну недостатність 1-
антитрипсину, що сприяє розвитку емфіземи легень і 
ремоделюванню бронхів [128]. Головним джерелом 
протеаз (нейтрофільної еластази, катепсину G, проте-
інази-3) є Нф, що обумовлює їх патогенетичне зна-
чення при ХОЗЛ [6, 30]. Показано, що різноманітні 
протеази руйнують компоненти сполучної тканини, 
особливо еластин у паренхімі легень, що в свою чер-
гу призводить до емфіземи, а також можуть індуку-
вати розвиток пневмосклерозу [123]. 

Суттєве значення в процесах ремоделювання 
структури легень, розвитку емфіземи  та прогресу-
ванні ХОЗЛ мають також матричні металопротеа-
зи [9, 77, 99, 126], підвищені концентрації яких 
виявляють у мокротинні [118, 145, 146]. На думку 
ряду дослідників, дисбаланс у системі протеази-
антипротеази зумовлює не тільки  руйнування ле-
геневої паренхіми, але й сприяє розвитку систем-
них ефектів при ХОЗЛ [30, 59, 76, 77, 111]. 

Тісно пов’язаним з оксидантним стресом є та-
кож нітрозольний стрес, який розвивається в ре-
зультаті дії активних метаболітів NO і разом з ок-
сидантним стресом призводить до пошкодження 
мембран клітин [34, 79, 85]. За останні роки дуже 
активно вивчається роль оксиду азоту (NO), як 
одного із важливих регуляторних медіаторів диха-
льної системи [72, 79, 95]. NO – це високореактив-
ний радикал, який легко проникає через зовнішню 
і внутрішню мембрани клітин і, опиняючись все-
редині, здатний пошкоджувати клітинну структуру 
та ДНК [5, 33]. NО продукується багатьма клітина-
ми організму людини: ендотеліальними, альвеоляр-
ними макрофагами, опасистими клітинами, Нф тощо 
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[109]. Відповідно, порушення метаболізму NО мо-
жуть відігравати неабияку роль у патогенезі ХОЗЛ та 
бронхіальної астми [13, 34, 47, 57, 64, 152]. Слід від-
значити, що у високих концентраціях NО виявляє не 
регуляторну, а цитотоксичну дію, що зумовлює при-
скорення прогресування запальних та аутоімунних 
порушень [23, 53, 73]. Отримано дані, що дозволяють 
розглядати NО як речовину, яка через складний лан-
цюг біохімічних перетворень впливає на прояви бро-
нхообструкції [22, 34, 109]. Показано, що при адап-
тації до гіпоксії в органах і тканинах проходять зміни 
експресії генів, які кодують різні форми NO-
синтетази, що веде до змін вмісту NO і NO-залежних 
реакцій [50]. Однак єдиної думки щодо впливу гіпок-
сії на рівень NO немає [67]. 

Будучи унікальною багатофункціональною мо-
лекулою, NO бере участь у формуванні імунного 
захисту, має прямий протимікробний вплив, впли-
ває на диференціацію Т-лімфоцитів, пригнічує 
продукцію ІНФ- тощо [58, 85, 121, 150]. Дослі-
дження NO та його метаболітів також широко ви-
користовують для характеристики ендотеліальної 
дисфункції, яка має велике значення у формуванні 
легеневої гіпертензії, ремоделюванні легеневих 
судин, тісно пов’язана з розвитком ускладнень та 
системних ефектів при ХОЗЛ і прогресуванні хво-
роби [15, 29, 43, 65, 81, 93]. 

На основі аналізу молекулярних та клітинних 
змін в органах дихання хворих на ХОЗЛ Б.Т. Ве-
личковский [20] виділив чотири головні патогене-
тичні стадії хвороби: стадія асептичного запалення 
внаслідок підвищеної продукції АФК у легеневій 
тканині; стадія обструктивних змін внаслідок по-
рушення балансу системи протеази-антипротеази з 
відносною недостатністю 1-антитрипсину; стадія 
зниження антибактеріального захисту внаслідок 
блокади бактерицидної системи фагоцитів; стадія 
вираженої дихальної недостатності. 

На сьогодні більшість дослідників схиляються до 
думки, що інфекційні агенти є обов’язковою складо-
вою патогенезу ХОЗЛ, а прогресування хвороби є 
наслідком інфекційного процесу [14, 21, 28, 62, 71]. 
Поряд із цим визнається, що ХОЗЛ є гетерогенним 
захворюванням і інфекційний процес може мати різ-
ний ступінь значимості в патогенезі хвороби [70, 142]. 
Сформульовано гіпотезу «порочного кола», яка підт-
римується більшістю дослідників [70, 71, 80, 112, 131, 
141]. Вважається, що патоморфологічні та функціона-
льні зміни різних ланок місцевого захисту, які розви-
нулись під впливом тригерних факторів або ж є пер-
винними, створюють умови для адгезії мікроорганіз-
мів, їх колонізації на поверхні епітелію дихальних 
шляхів з подальшим можливим розвитком активного 
інфекційного процесу [62]. Персистуючі мікрооргані-
зми є важливим елементом, який підтримує хронічне 
запалення як безпосередньо, так і опосередковано 
через активацію основних ефекторних клітин [62, 112, 
131, 141]. 

На думку дослідників, причиною загострення 
ХОЗЛ у 20-30% хворих є пневмотропні віруси, а у 

50-60% випадків – бактерії [1, 27, 62, 71]. В той же 
час існує твердження, що патогенні респіраторні 
віруси відіграють активну роль у загостренні ендоб-
ронхіту у 60-80% хворих на ХОЗЛ [37, 119, 141]. 
Окрім того, пневмотропні віруси виявляються навіть 
у 15% випадків у мокротинні пацієнтів у фазі ремісії 
захворювання [119, 139, 188]. Звільнення клітин від 
вірусних антигенів проходить повільно (протягом 
декількох місяців), що знижує здатність нейтрофілів 
і макрофагів до метаболізму вільних кисневих ради-
калів [37], що, у свою чергу,  сприяє подальшому 
прогресуванню ХОЗЛ. Водночас відзначено, що 
загострення, викликане поєднанням вірусів і бакте-
рій, є більш тяжким, порівняно з чисто бактеріаль-
ним чи вірусним і асоціюється з більш високими 
рівнями маркерів запалення [107, 119, 139]. 

Слід зауважити, що, на противагу антибактері-
альній терапії, питання противірусних впливів в 
лікуванні хворих на ХОЗЛ, особливо поза загост-
ренням, окрім планової протигрипозної вакцина-
ції, практично не обговорюється, хоча, безсумнів-
но, цей аспект комплексного лікування повинен 
зайняти належне місце. 

Щодо характеру мікробного пейзажу у хворих 
на ХОЗЛ, то доведено, що він відображає фази 
розвитку патологічного процесу і є маркером про-
гресування хвороби [60, 70]. Найбільш вагоме еті-
опатогенетичне значення мають H. influenzae і 
Р.aeruginosa, які зумовлюють подальше зниження 
мукоциліарного кліренсу (МЦК) [141], виклика-
ють некроз Нф [113, 114], а їх компоненти є індук-
торами прозапальних медіаторів, що секретуються 
клітинами епітелію та альвеолярними макрофага-
ми [112, 129, 131]. 

Особливий вплив на перебіг ХОЗЛ мають та-
кож мікроміцети, життєдіяльність яких тісно 
пов’язана зі станом імунної системи. Доведено, що 
не лише дисфункція фагоцитів сприяє колонізації 
мікроміцетами дихальних шляхів хворих на ХОЗЛ, 
але й гриби, в свою чергу, впливають на функціо-
нальний стан фагоцитуючих клітин системного і, 
особливо, місцевого імунітету, створюючи за-
мкнене коло [80]. 

Таким чином, патологічна мікрофлора, яка за-
селяє слизову бронхів хворих на ХОЗЛ, у більшос-
ті випадків є причиною загострень, викликає пош-
кодження бронхолегеневої системи і прогресуючу 
втрату її функції, підтримує хронічне системне 
запалення, зберігає своє патогенетичне значення 
навіть у стабільному періоді перебігу захворюван-
ня, що диктує необхідність обов’язкового прове-
дення заходів респіраторної гігієни як основи 
профілактики інфекційних загострень ХОЗЛ, по-
передження його прогресування та стабілізації 
перебігу захворювання. 

Наведені дані тільки частково освітлюють пи-
тання етіопатогенезу ХОЗЛ, а роль порушень іму-
нної системи, місцевих механізмів захисту бронхів 
і легень, системного запалення тощо будуть наве-
дені у другій частині огляду. 
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SOME ASPECTS OF ETIOLOGY, PATHOGENESIS AND DURATION OF THE CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE (РART I) 

Modern scientific literature about the main etiological factors and pathogenesis mechanisms of the chronic ob-
structive pulmonary disease development was analyzed. The diagnostic significance of the functional and labora-
tory methods of examination at this pathology was discussed. 
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