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У сучасних умовах спостерігається тенденція до
поєднання  туберкульозу  легень та неспецифічного
запалення респіраторної системи, особливо хроніч�
ного бронхіту і хронічного обструктивного захворю�
вання легень (ХОЗЛ). Нерідко специфічний процес
розвивається на фоні хронічного бронхіту, коли ма�
ють місце спільні прояви обидвох захворювань, що
створює додаткові труднощі для своєчасної діагности�
ки та терапії основного захворювання. При цьому
сам туберкульоз легень часто сприяє розвитку неспе�
цифічної патології бронхів, у зв'язку з токсико�алергіч�
ним впливом туберкульозної інфекції та зміною
архітектоніки і топографії бронхіального дерева, по�
в'язаної з метатуберкульозним пневмофіброзом, та
схильністю до торпідного і рецидивного перебігу ос�
новного захворювання [3, 15 ].

Всебічного дослідження вимагає проблема
співвідношення туберкульозу легень і бронхообструк�
тивного синдрому (БОС) як прояву поєднаної патоло�
гії переважно запального ґенезу, особливостей її клі�
нічних ознак та  лікувально�діагностичних заходів [1, 4].

Бронхообструктивний синдром — це стан, який
проявляється обмеженням потоку повітря при диханні
і відчувається пацієнтом як задишка. В більшості випад�
ків вона носить  експіраторний характер. Крім клінічних
ознак БОС оцінюється і функціонально (доклінічно або
клініко�функціонально) за результатами спірометричних
досліджень [7, 16]. Найінформативнішими показника�
ми  при БОС є зниження об'єму форсованого видиху
за першу секунду (ОФВ1) > 80 % по відношенню до
належної величини та співвідношення ОФВ1/ФЖЕЛ
(форсованої життєвої ємності легень) < 70 %. Змен�
шення ОФВ1/ФЖЕЛ < 70 %  — це найбільш ранній
прояв БОС, навіть при високому ОФВ1. Саме за сту�
пенем вираженості функціональних змін і визначаєть�
ся  тяжкість БОС, що покладено в основу діагностики,
диференційної діагностики як ХОЗЛ, бронхіальної
астми (БА),  інших обструктивних захворювань, так і
обґрунтування базової терапії, а також рівня венти�
ляційної недостатності респіраторної системи [2, 11].

Усі захворювання бронхолегеневої системи, які
перебігають з БОС, умовно можна розділити на три
великі групи:

— захворювання, при яких БОС є обов'язковою і,
навіть, провідною складовою клініко�патогенетичного
перебігу процесу;

— захворювання, при яких БОС не завжди є
обов'язковим і може бути присутнім у якості факульта�
тивної, тимчасової обструкції;

— поєднані захворювання, при яких БОС є об�
ґрунтуванням супутнього ХОЗЛ як самостійної нозоло�
гії, що поєднується з основним патологічним процесом
(пневмонія, туберкульоз, злоякісні пухлини, профпато�
логія та ін.) та позалегеневої (ендокринопатії, серце�
во�судинна патологія, метаболічні порушення, шлун�
ково�кишкові захворювання, імунодефіцитні стани та
ін.) локалізації. У той же час, при останній  позиції
БОС може бути первинним, коли основне захворю�
вання виникає на фоні ХОЗЛ або вторинним, коли
БОС є ускладненням чи наслідком основного захво�
рювання і спричинює ХОЗЛ на перспективу [6, 17].

У той же час, необхідно пам'ятати, що БОС може
спричинитися як запальним (інфекційно�алергічним)
компонентом, при якому констатуються дифузні зміни
бронхів (дифузне запалення) з різним ступенем вира�
женості, так і локальним проявленням патологічного
процесу (новоутвори, рубцевий стеноз, туберкульоз,
бронхокам'яна  хвороба, аденома бронху, стороннє
тіло та ін.), які верифікуються ендоскопічно [5, 12].

Залежно від зворотності чи незворотності, обст�
рукцію поділяють на істинну (справжню, органічну
або незворотню) та несправжню (функціональну, зво�
ротню, бронхоспастичну), які ґрунтуються на ступені
вираженості морфологічно�функціональних змін в
бронхіальному дереві та домінуванні окремих меха�
нізмів БОС [19].

При несправжній обструкції патологічні зміни в
бронхах носять переважно зворотній характер і про�
являються гіперемією і набряком слизової оболонки,
гіперсекрецією слизу, спазмом гладкої мускулатури
та алергічним (переважно еозинофільним) ендоб�
ронхітом, а при істинній має місце незворотня обст�
рукція, яка ґрунтується на дифузному панбронхіті (син�
дром дистального бронхіту), тотальній лейкоцитарній
інфільтрації всіх шарів бронхів з розвитком периброн�
хіального пневмофіброзу та компенсаторної емфіземи. 

Різновид патогенезу БОС характерний і для ту�
беркульозного (специфічного) запалення респіратор�
ної системи, який зустрічається практично при всіх
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ційної недостатності та гіпертензії малого кола кро�
вообігу [17]. 

При наявності БОС перебіг туберкульозу легень
має свої особливості. У таких пацієнтів спостерігається
більш виражена симптоматика, частіше розвиваються
ускладнення основного захворювання (утворення дест�
рукцій, наявність бактеріовиділення). В 3,4 рази
частіше перебіг захворювання має хвилеподібний ха�
рактер, в 1,6 рази зростають небажані побічні ефекти
від хіміопрепаратів, що пролонгує тривалість антимі�
кобактеріальної терапії на 1,5–2 міс при несприятли�
вому прогнозі та більш виражених мета� туберкульоз�
них змінах. Частота розвитку дихальної недостатності
зростає від 25,7 % при обмеженому  до 75,2 % ви�
падків при поширеному туберкульозі легень [18].

Таким чином, на основі аналітичних досліджень
літературних даних, наукові та клінічні напрацювання
є безперечно перспективними як при нозологічних
формах захворювання, де обструкція виступає в
якості обов'язкового клініко�функціонального прояву
ХОЗЛ або БА, так і при туберкульозі легень, коли
БОС розглядається як складовий компонент основно�
го захворювання. 

ВВИИССННООВВККИИ
1. Проблема БОС при туберкульозі легень у осіб

підліткового віку недостатньо вивчена. Перспективні
дослідження стосуються організаційно�методичних та
епідеміологічних аспектів БОС в умовах пандемії ту�
беркульозу. Необхідно вказати, що скринінг і ве�
рифікація обструкції повинні ґрунтуватися тільки на
доклінічних, рідше клінічних критеріях, до яких відно�
сяться функціональні (комп'ютерна спірографія), мік�
робіологічні (мікроскопія мокротиння) методи обсте�
ження, що дозволяють діагностувати патологічний
процес на початковому етапі його розвитку.

2. Патологічні зміни в бронхах, виявлені при дест�
руктивному туберкульозі легень у підлітків, носять
різнонаправлений характер: неспецифічний ката�
рально�гнійний ендобронхіт — абсолютна ознака
хронічного бронхіту як окремої нозологічної патоло�
гії, "локальний" ендобронхіт — результат прояву
інфільтративного туберкульозу бронха і реактивний,
"параспецифічний" ендобронхіт як наслідок токсико�
алергічного впливу  туберкульозної інтоксикації.

3. Своєчасна верифікація обструкції при тубер�
кульозі у підлітків дозволить раціонально використо�
вувати новітні технології реабілітації хворих на тубер�
кульоз легень в поєднанні з БОС з застосуванням
інгаляційних бронходилятаторів (беродуал, комбівент)
та глюкокортикоїдів (беклазон, будесонід, фліксотид)
на тлі антимікобактеріальної терапії основного зах�
ворювання.

клінічних формах туберкульозу легень. Частота діаг�
ностики обструкції залежить від тривалості перебігу
специфічного процесу та ступеня вираженості залиш�
кових змін в легенях [8, 13].

При вперше виявленому туберкульозі легень БОС
спостерігається за даними різних авторів в 57,0–
64,2 %, а при тривалості захворювання більше 4�х
років — 80,7 % випадків. Обструкція бронхів зуст�
річається при вогнищевому (53,3 %), інфільтративному
(57,5 %), фіброзно�кавернозному (88,2 %) і дисеміно�
ваному (77,1 %) туберкульозі легень. Розповсюд�
женість БОС у хворих при наявності залишкових змін
в легенях констатується в 2–3 рази частіше (60–84 %)
у порівнянні з загальною популяцією населення [10].

За літературними даними існує ряд провідних
факторів, які спричинюють БОС при туберкульозному
процесі. Серед них чільне місце займають мета� та
постуберкульозний пневмофіброз з порушенням
архітектоніки і топографії  бронхолегеневої системи,
що спричинюють деформацію бронхів, утворення
бронхоектазів, торпідний перебіг основного захво�
рювання, запальні зміни слизової бронхів та пору�
шення  місцевого імунітету [9]. 

Суттєвою складовою розвитку БОС є гіперреак�
тивність бронхів, як  наслідок параспецифічної реакції
слизової оболонки дихальних шляхів, зумовленої
рефлекторним впливом туберкульозної інтоксикації і
дією певних біологічно активних речовин. При цьому
інтенсивність наростання запальних змін в нижніх відді�
лах респіраторної системи залежить від ступеня вира�
женості ексудативної фази туберкульозного запалення.
При поширеному туберкульозі легень спостерігаються
дистрофічні зміни слизової оболонки бронхів з еле�
ментами неспецифічного запалення, які в процесі ре�
парації призводять до перебудови стінки бронху з
формуванням в більшості випадків бронхоектазів [14].

Важливим чинником БОС може бути розвиток
"локального" ендобронхіту, який верифікується при ту�
беркульозі легень як специфічний (туберкульозний)
ендобронхіт, що ускладнює перебіг основного захво�
рювання, яке часто розвивається при так званих пер�
винних формах туберкульозу  на основі екзогенного
проникнення мікобактерій туберкульозу при поєд�
нанні з інтенсивною або гіперергічною туберкуліно�
вою чутливістю (первинний туберкульозний комплекс,
туберкульоз внутрішньогрудних лімфовузлів). У той же
час, при вторинному туберкульозі легень, який вини�
кає за рахунок ендогенної реінфекції старих вогнищ,
туберкульозний ендобронхіт діагностується значно
рідше. Наявність обструкції при туберкульозі легень
сприяє регіональному погіршенню газообміну, роз�
витку гіпоксемії, гіперкапнії та наростанню вентиля�
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ЛЛ..ІІ..  ІІллььннииццььккаа

РРееззююммее

Проведені аналітичні дослідження клінічно�рентгенологічних, загально�лабораторних, мікробіологічних та ендоскопічних па�
раметрів  при туберкульозі легень у підлітків, у яких специфічний процес поєднувався з синдромом бронхіальної обструкції.
На основі отриманих літературних даних виявлені особливості клінічного перебігу мікст�форм, шляхи оптимізації лікування і
диспансерного спостереження. При цьому виявлені три варіанти ендобронхіту: неспецифічний катарально�гнійний ендоб�
ронхіт, що відповідає  хронічному бронхіту як самостійній нозології захворювання, специфічний ендобронхіт — результат уск�
ладненого перебігу туберкульозу легень у вигляді інфільтративного туберкульозу бронха  і реактивний "параспецифічний"
ендобронхіт як наслідок тривалого токсико�алергічного впливу туберкульозної інфекції. 

BBRROONNCCHHIIAALL  OOBBSSTTRRUUCCTTIIVVEE  SSYYNNDDRROOMMEE  IINN  TTUUBBEERRCCUULLOOSSIISS  OOFF  NNOONNSSPPEECCIIFFIICC  
PPUULLMMOONNAARRYY  IINN  TTEEEENN--AAGGEERRSS  PPAATTIIEENNTTSS

LL..II..  IIllnnyyttsskkaa

SSuummmmaarryy

The estimated data of clinical, roengenological and bronchological examinations of teen agers with first diagnosed destructive pul�
monary tuberculosis were studied. High frequency of chronic bronchitis was diagnosed before appearance of specific inflammation.
Healing of destruction was longer in these cases.  According to the results of endoscopy endobronchial changes depended upon
duration and widespreading of specific inflammation in the patients with destructive pulmonary tuberculosis. It should be noted that
two variants of endobronchitis were observed: nonspecific diffused inflammation of bronchus as result of chronic bronchitis and so
called reactive paraspecific endobronchitis as consequence of toxical and allergic reactions of tuberculosis process.
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