
Однією з важливих проблем сучасної професій�
ної патології є розвиток бронхіальної астми (БА) в
умовах виробничої діяльності — професійної брон�
хіальної астми (ПБА). Це захворювання зустрічається
з частотою від 1:1000 до 1:100 серед загальної кіль�
кості осіб, зайнятих більше ніж у 100 різних професіях,
де відмічається контакт з речовинами та сполуками
алергізуючої дії в умовах виробництва. Можливість
розвитку ПБА в умовах виробництва обумовлена фо�
новим станом організму (інфекції дихальних шляхів, ін�
дивідуальна і спадкова схильність) та кількісними і якіс�
ними характеристиками речовин з якими працівник
контактує в умовах виробництва (хімічна структура,
токсична активність, концентрація у повітрі робочої
зони, наявність модифікуючих факторів). Вважається,
що ПБА становить приблизно 2 % від загальної кіль�
кості від всіх встановлених професійних захворювань
та від 2 до 14 % від всіх випадків БА.

Той факт, що БА може мати професійне поход�
ження офіційно закріплено юридично відповідно до пос�
танови Кабінету Міністрів України від 08.11.2000 р,
№ 1662 "Про затвердження переліку професійних зах�
ворювань". В цій постанові VI розділом виділено "Алер�
гічні захворювання", в який входить і ПБА (табл. 1).

ПБА, згідно сучасних уявлень, розглядається як
хронічне запальне захворювання дихальних шляхів,
яке характеризується варіабельною зворотною брон�
хообструкцією та підвищеною чутливістю (гіперреак�
тивністю) бронхів до подразнюючих стимулів з якими

пацієнт контактує в умовах виробничої діяльності, що
відображено на рис. 1.

ПБА, як і БА іншого походження згідно МКХ�Х,
розподіляється за етіологічним принципом на алер�
гійну (J45.0), неалергійну (J45.1) та змішану (J45.8).

В Україні прийнята клінічна класифікація БА за
ступенем тяжкості (Наказ МОЗ України за № 128 від
19.03.2007 р.). При цьому враховується комплекс
клінічних (частота, ступінь проявів та тривалості на�
падів експіраторної задишки, стан хворого в період
між нападами) та функціональних ознак бронхіальної
обструкції (ступінь проявів, варіабельність та зво�
ротність порушень бронхіальної прохідності) за дани�
ми отриманих показників функції зовнішнього дихання
(ФЗД). Оцінка функціональних показників для визна�
чення тяжкості захворювання проводиться до лікуван�
ня в період відсутності епізодів експіраторного дисп�
ное. Крім того, оцінюється також ефективність від про�
веденого лікування. Згідно з цією класифікацією
виділяють інтермітуючий (епізодичний) та персистую�
чий (постійний) перебіг: легкий, середньої тяжкості та
тяжкий перебіг захворювання (табл. 2) [3].

Крім того, ПБА має стадію ремісії і загострення. В
залежності від клінічної симптоматики, отриманих да�
них запису ФЗД та ряду інших показників, виділяють
чотири ступеня загострень БА (табл. 3).

ПБА розподіляється на первинну і вторинну. Пер�
винна виникає як основне професійне захворювання.
ПБА може виникати на фоні вже встановленого іншо�
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Таблица 1. ВВииттяягг  зз  ппооссттааннооввии  ККааббііннееттуу  ММііннііссттрріівв  УУккррааїїннии  ввіідд  0088..1111..22000000  рр,,  
№№  11666622  ""ППрроо  ззааттввееррдджжеенннняя  ппееррееллііккуу  ппррооффеессііййнниихх  ззааххввооррюювваанньь"",,  VVII  ррооззддіілл

НайменуванняНайменування
захворюваннязахворювання

КодКод
згідно ззгідно з
МКХ�10МКХ�10

Небезпечні та шкідливіНебезпечні та шкідливі
речовини і виробничі фактори;речовини і виробничі фактори;

вплив яких може викликативплив яких може викликати
професійне захворюванняпрофесійне захворювання

Перелік робіт та виробництв, на яких можливеПерелік робіт та виробництв, на яких можливе
виникнення професійного захворюваннявиникнення професійного захворювання

1. Алергічні
захворювання
згідно переліку,
в тому числі і БА

J45 речовини та сполуки
алергізуючої дії згідно з
переліком речовин
алергізуючої дії

Роботи, пов'язані з впливом алергенів у різних галузях про�
мисловості (підприємства хімічної, хіміко�фармацевтичної,
будівельної, деревообробної, текстильної, щетино�щіткової
промисловості, металургії, машинобудування, хутрові під�
приємства, медичні та аптечні заклади, лабораторії про�
мислових підприємств, інститутів тощо, віварії, виробництво
комбікормів, білкововітамінних концентратів тощо); роботи
у сільському господарстві (птахофабрики, ферми, робота з
пестицидами тощо), на транспорті, підприємствах побуто�
вого обслуговування (хімчистки, перукарні, пральні тощо)
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→ Хронічний процес → Стадія загострення + безсимптомний період

+
→ Запальний процес → Інфільтрати у слизовій оболонці бронхів, що містять 

еозинофільні гранулоцити (ЕГ), 
опасисті клітини (лаброцити) і лімфоцити

+
→ Зворотна 

бронхообструкція
→ Спазм гладеньких (непосмугованих) м’язів бронхів, 

набряк слизової оболонки бронхів, обтурація термінальних 
відділів дихальних шляхів в’язким секретом

+
→ Гіперреактивність 

бронхів
→ Підвищена чутливість бронхіального дерева до певних 

подразників, що проявляється утрудненням дихання, 
бронхоспазмом або кашлем

+

ПБА

→ Професійні 
шкідливі чинники 

виробництва

→ Відомо понад 130 алергенів виробничого середовища, 
які спричинюють розвиток ПБА

Рис. 1. ППррооффеессііййннаа  ббррооннххііааллььннаа  аассттммаа  ттаа  їїїї  ссккллааддооввіі

Таблица 2. ККллііннііччннаа  ккллаассииффііккааццііяя  ППББАА  ззаа  ссттууппееннеемм  ттяяжжккооссттіі

ООзнаки Інтермітуюча (І) Легка персистуюча (II)
Середньої тяжкості

персистуюча (III)
Тяжка персистуюча

(IV)

Kлінічні
симптоми
до початку
лікування

Kороткочасні симптоми
рідше разу на тиждень
Відсутність симптомів і
нормальна функція ле�
гень між загостреннями

Симптоми раз на тиждень або
частіше, але рідше разу на
день

Щоденні симптоми Постійна наявність
денних симтомів
Обмеження фізичної
активності

Загострення Від декількох годин до
декількох днів

Викликають порушення
активності та сну

Викликають порушення
активності та сну

Часті загострення

Нічні
симптоми

Виникають рідше
2 разів на місяць

Частіше 2�х разів на місяць Більше 1 разу на
тиждень

Часті

ФЗД Нормальні значення
по�казників ФЗД між
за�гостреннями.
ПОШ

вид
 або ОФВ

1

≥80% від прогнозовано�
го значення, відхилення
(добове коливання) <20 %

ПОШ
вид

 або ОФВ
1
 ≥80% від

прогнозованого значення, від�
хилення (добове коливання) —
20–30 %

ПОШ
вид

 або ОФВ
1
 —

60–80% від прогнозова�
ного значення, відхилення
(добове коливання) —
>30 %

ПОШ
вид

 або ОФВ
1
 —

<60% від прогнозо�
ваного значення,
відхилення (добове
коливання) — >30 %

Лікування Бронходилятатори
короткої дії: інгаляційні
β

2
�агоністи при наяв�

ності симптомів, але не
більше разу на тиждень.
Інгаляційні β

2
�агоністи,

кромони, модифікатори
лейкотрієнів профілак�
тично перед фізичним
навантаженням або
можливим впливом
алергену

Щоденне введення інгаляційних
протизапальних препаратів
(кромоглікат чи недокроміл або
інгаляційні KС по 250–500 мкг.
При необхідності збільшіть дозу
інгаляційних KС до 800 мкг або
додайте пролонговані бронхо�
дилятатори (особливо при наяв�
ності нічних симптомів): інгаля�
ційні β

2
�агоністи, теофіліни або

β
2
�агоністи у таблетках і сиропах.

При необхідності: ін�галяційні
β

2
�агоністи короткої дії, але не

частіше 3–4 разів на день

Інгаляційні KС щодня по
800–2000 мкг.
Пролонговані бронхо�
дилятатори (особливо
при наявності нічних
симптомів): інгаляційні
β

2
�агоністи, теофіліни

або β
2
�агоністи у таб�

летках і сиропах. При
необхідності: інгаляційні
β

2
�агоністи короткої дії,

але не частіше 3–4
разів на день, інгаляцій�
ні холінолітики

Інгаляційні кортикос�
тероїди щодня по 800–
2000 мкг і більше.
Пролонговані брон�
ходилятатори: інгаля�
ційні β

2
�агоністи, тео�

філіни або р2�агоністи
у таблетках і сиропах.
Kортикостероїди
перорально тривалий
час. При необхідності:
інгаляційні β

2
�агоністи

короткої дії, інгаляційні
холінолітики



го професійного захворювання органів дихання. Та�
ка БА в професійній патології розглядається як вто�
ринна.

Всі виробничі чинники, що мають значення в етіо�
логії виникнення ПБА, можна, іноді з певною часткою
умовності, розбити на декілька груп (табл. 4).

Детальний перелік промислових алергенів зат�
верджено Наказом МОЗ України № 99 від 02.03.
2007 року.

Враховуючи такий широкий спектр речовин, що
можуть викликати ПБА, її розвиток можливий по
різним напрямкам (рис. 2).
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Таблица 3. ССттууппеенніі  вваажжккооссттіі  ззааггооссттрреенньь  ББАА

Таблица 4. ППеерреелліікк  ооссннооввнниихх  ггрруупп  ррееччооввиинн,,  щщоо  ммааююттьь  ззннааччеенннняя  уу  ееттііооллооггііїї  ППББАА



Патогенез ПБА досить складний, багатогранний
і до кінця не вивчений. В основі патогенезу лежить
розподіл ПБА за етіологічним принципом на алер�
гійну (J45.0), неалергійну (J45.1) та змішану (J45.8).
Тобто, у відповідь на вплив алергену виробничого по�
ходження зі сторони організму в цілому та органів ди�
хання зокрема виникають специфічні та неспецифічні
алергічні реакції.

По механізму розвитку специфічних алергічних
реакцій P.Combs та P.Gell у 1962 році розділили їх на
4 типи. Кожний з цих типів має особливий імунний ме�
ханізм і набір тільки йому притаманних медіаторів.

Клінічні прояви професійних алергозів залежать
від типу алергічної реакції і переважної локалізації даної
реакції, в значній мірі вони визначаються властивостя�
ми алергену, способом його надходження, дозою, а
також станом обміну речовин, швидкістю утворення
антитіл, спадковістю. Крім того, при надходженні алер�
гену в організм, як вже зазначалося, розвиваються дві
форми імунної відповіді гуморальна і клітинна. Пере�
важання одної з них обумовлює клінічну картину алер�
гозу.

І тип алергічних реакцій — алергічні реакції не�
гайного типу (реагіновий, IgE�опосередкований, ана�
філактичний або атонічний тип реакцій), їх розвиток
пов'язаний з утворенням антитіл, що відносяться го�
ловним чином до класу IgE і мають назву реагінів.

Реагіни фіксуються на опасистих клітинах і ба�
зофільних лейкоцитах. Взаємодія алергену з фіксова�
ними на поверхні клітин IgE при повторному контакті
приводить у сенсибілізованому організмі до вивіль�
нення активних медіаторів — гістаміну, гепарину,
повільно діючої субстанції, групи хемотаксичних фак�
торів, простогландинів, тромбоксанів, тромбоцитак�
тивуючого фактору, лейкотрієнів. Це приводить до під�
вищення проникливості судин, скороченню гладень�
ких м'язів, агрегації тромбоцитів, скупчення полімор�
фоядерних лімфоцитів, що проявляється клінічною
картиною анафілаксії.

Клінічні прояви реакції виникають в основному
через 15–20 хвилин після контакту сенсибілізованого
організму із специфічним алергеном.

Анафілаксія може проявлятися у вигляді місцевої
реакції на шкірі і слизових оболонках (кропив'янка,
атонічний дерматит, набряк Квінке, алергічний кон'юн�
ктивіт, вазомоторний риніт, атонічна бронхіальна
астма, сінна лихоманка) або у вигляді системної реак�
ції (анафілактичний шок).

II тип алергічних реакцій — цитотоксичні органос�
пецифічні імунні реакції. В цьому випадку утворюють�
ся антитіла головним чином класу IgG та IgM до пове�
рхневих антигенів клітин або до зв'язаних з поверх�
нею клітин антигенами. Взаємодія антитіл з/ антиге�
нами клітин приводить до активації комплементу. Ак�
тивні форми комплементу викликають пошкодження і
руйнування клітин. Об'єктом цитотоксичної дії можуть
стати формені елементи крові, що призводить до роз�
витку гемолітичної анемії, лейкопенії, тромбоцито�
пенії, агранулоцитозу. В умовах професіональної
діяльності такого роду реакції можуть розвиватися
при роботі з пестицидами, що мають виражені алер�
гічні властивості. Такими речовинами є хлорорганічні
та ртутьорганічні сполуки, карбамати.

III тип алергічних реакцій — пошкодження тканин
імунними комплексами (тип Артюса, імунокомплекс�
ний тип). Імунні комплекси можуть виникати в плазмі
крові або при взаємодії циркулюючих в крові антитіл з
антигенами, що введені у тканини. В першому випад�
ку при фіксації імунних комплексів на судинній стінці
виникає алергічний васкуліт, у другому — реакція Ар�
тюса. Алерген в таких випадках має розчинну форму.
Антитіла, що утворюються, головним чином відносять�
ся до класу IgG та IgM і мають назву преципітуючих.
При взаємодії антигенів з антитілами утворюються
преципітат імунних комплексів, що приводить до акти�
вації комплементу, утворення кінінів.

Макрофаги і гранулоцити, що фагоцитують імун�
ні комплекси, руйнуються з виділенням лізосомальних
та протеолітичних ферментів — катепсинів, колагена�
зи, еластази. В результаті пошкодження тканин вини�
кає спочатку запалення, а потім загоювання дефекту
з утворенням колагенових волокон.

Класична реакція Артюса в професійній патоло�
гії спостерігається при регулярному повторному інга�
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Роль різних професійних шкідливих виробничих факторів в етіології виникнення ПБА

↓ ↓
Повноцінні алергени тваринного 

і рослинного походження
Гаптени (неповноцінні алергени небілкової структури), 

речовини подразнюючої або фіброгенної дії, 
мікробні агенти

↓ ↓
Сенсибілізація організму з 
утворенням специфічних 

імуноглобулінів або 
сенсибілізованих лімфоцитів

← Взаємодія з білками організму, їх видозмінення 
з утворенням аутоалергенів

Рис. 2. 



ляційному впливові алергенів з розвитком екзогенно�
го алергічного альвеоліту.

IV тип алергічних реакцій — реакції уповільненого
типу (гіперчутливість уповільненого типу, клітина гіпер�
чутливість), обумовлені клітинним імунітетом. В даному
випадку роль антитіл виконують сенсибілізовані лімфо�
цити, які мають на своїх мембранах структури анало�
гічні антитілам. Взаємодія алергену з таким лімфоци�
том приводить до виділення останнім лімфокінів. Лім�
фокіни викликають накопичення в зоні ураження мак�
рофагів, лімфоцитів, що приводить до виникнення за�
пального процесу. Реакція уповільненого типу розви�
вається у сенсибілізованому організмі через 1–2 доби
після контакту з алергеном. Цей тип реакції лежить в

основі розвитку деяких клініко�патогенетичних ва�
ріантів бронхіальної астми, алергічного риніту. Типо�
вими прикладами уражень шкіри є розвиток контакт�
ного дерматиту і екземи. Для професійної патології
особливо актуальним є розвиток алергічної реакції IV
типу при взаємодії сенсибілізованих лімфоцитів з низь�
комолекулярними гаптенами — сполуками хрому, ніке�
ля, ртутьорганічними і хлорорганічними пестицидами.

ССппееццииффііччнніі  ааллееррггііччнніі  ррееааккццііїї лежать в основі
алергійної ПБА і мають загальний механізм розвитку
представлений на рис. 3.

Імунні механізми розвитку алергійної ПБА пов'я�
зані з І, ІІІ та IV типами специфічних алергічних реакцій
(рис. 4).
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Рис. 3. ММееххааннііззмм  ррооззввииттккуу  ссппееццииффііччнниихх  ааллееррггііччнниихх  ррееааккцціійй,,  щщоо  ллеежжааттьь  вв  ооссннооввіі  ааллееррггііййннооїї  ППББАА

Тривалий контакт з промисловим алергеном різного походження, 
що потрапляє в організм через органи дихання в процесі виробничої діяльності

↓ ↓ ↓
Повноцінний 

промисловий алерген
Хімічні промислові гаптени, 

аутоалергія на фоні впливу речовин 
подразнюючої та фіброгенної дії

Інфекційний чинник виробничого 
характеру, інфекційні процеси 
та аутоалергія на фоні впливу 

речовин подразнюючої та 
фіброгенної дії

↓ ↓ ↓
Підвищений синтез 

сенсибілізованими В�лімфоцитами 
IgE (специфічних антитіл – реагінів) – 

І тип алергічних реакцій 
(реагіновий, анафілактичний або 

атопічний тип негайної 
гіперчутливості)

Підвищений синтез сенсибілізованими 
В�лімфоцитами IgМ та IgG 

(клас IgG4) – ІІІ тип алергічних реакцій 
(імунокомплексний тип)

Утворення сенсибілізованих 
Т�лімфоцитів – ІV тип алергічних 

реакцій (гіперчутливість 
сповільненої дії)

↓ ↓ ↓
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Рис. 4. ААллееррггііччнніі  ррееааккццііїї,,  щщоо  ппррииййммааююттьь  ууччаассттьь  уу  ррооззввииттккуу  ППББАА

↓ ↓ ↓
Взаємодія алергену з IgE, 

фіксованими на опасистих клітинах 
(лаброцитах) з дегрануляцією останніх

Утворення комплексу антиген�антитіло 
в крові або в тканинах на місці 

введення алергену з активацією 
комплементу

Взаємодія алергена з антитілами, 
фіксованими на Т�лімфоцитах

↓ ↓ ↓
Вихід великої кількості біологічно 

активних речовин (БАР) – гістаміну, 
серотоніну, брадикініну тощо

Загибель макрофагів, що поглинули 
токсичні імунні комплекси із 

вивільненням великої кількості 
протеолітичних ферментів і 

медіаторів, активація кінінової та 
згортувальної системи

Виділення Т�лімфоцитами БАР – 
лімфокінів, що сприяють 

надходженню у зону ураження 
макрофагів та інших лімфоцитів

↓ ↓ ↓
Збільшення проникності мікроциркуляторного русла, набряк, виділення в’язкого секрету, серозне запалення, 

активація гуанілатциклазного (бронхоспазм) та гальмування аденілатциклазного (виділення БАР, зменшення вмісту 
внутрішньоклітинного Са) механізму регуляції тонусу бронхів

↓
Розгорнута клінічна картина ПБА

Рис. 5. ЛЛааннккии  ппааттооггееннееззуу,,  щщоо  ссккллааддааююттьь  ііммууннооллооггііччннуу  ссттааддііюю  ррооззввииттккуу  ППББАА

Тривалий вплив алергену на організм

↓
Поглинання, розщеплення на фрагменти і аналіз алергену (антигену) альвеолярними макрофагами (АМ)

↓
Утворення в АМ комплексу фрагментів алергену з глікопротеїнами II класу НLА з транспортуванням їх
до поверхні клітини (процесинг) і презентація їх Т�лімфоцитам�хелперам І типу (Th1). Паралельно в АМ 

синтезуються ряд цитокінів – інтерлейкіни (ІЛ) 1, 6, 8, 10 та гранулоцитарно�моноцитарний 
колонієстимулюючий фактор (ГМКСФ)

↓
Активація Th1 за допомогою ІЛ�1 (ендогенного пірогену)

↓
Продукція ІЛ (особливо ІЛ�2), γ�інтерферону, ГМКСФ, фактору некрозу пухлини

↓
Активація проліферації лімфоцитів і особливо Т�лімфоцитів�хелперів ІІ типу (Th2) за допомогою ІЛ�2

↓
Продукція ІЛ�4, 5, 6, 9, 10, 13, ГМКСФ (особливо ІЛ�4, ІЛ�5, ГМКСФ)

↓
Активація еозинофілів, лаброцитів за рахунок ІЛ�5 і ГМКСФ, активація та проліферація В�лімфоцитів під дією ІЛ�4

↓
Переключення синтезу В�лімфоцитами із синтезу IgM на продукцію IgE та IgG

4
 при недостатності супресорних 

механізмів, якими є Т�супресори і ІЛ�10, що пригнічують активність Th1

↓
Фіксація IgE на поверхні клітин�мішеней алергії І (лаброцити й базофіли) та II (еозинофіли, нейтрофіли, 

макрофаги, тромбоцити) порядку за допомогою клітинних Fс�рецепторів



Найбільш повно вивчений механізм розвитку
алергічної реакції І типу. Нижче представлені ланки
патогенезу згідно стадій розвитку ПБА, які приведено
на рис. 3. Зміни, характерні для імунологічної стадії
представлені на рис. 5.

На патохімічній стадії розвитку специфічної алер�
гічної реакції в разі повторного надходження алер�
гену до організму хворого він взаємодіє з антитілами,
фіксованими на поверхні клітин�мішеней алергії. Це
супроводжується виходом з клітин�мішеней БАР — ме�
діаторів алергії й запалення.

Патофізіологічна стадія має довшу тривалість і
більш складний механізм розвитку. Перебіг патофізіо�
логічної стадії розподіляється на 2 фази — ранню та
пізню (табл. 5).

Рання фаза патофізіологічної стадії проходить за
участю клітин представлених у табл. 6 [2].

Пізня фаза патофізіологічної стадії проходить за
участю клітин представлених у табл. 7 [2].

В цілому, механізм розвитку патофізіологічної
стадії ПБА представлено на рис. 6.

При ІІІ типі специфічних алергічних реакцій в іму�
нологічній стадії утворюються антитіла, які належать
до Ig G та Ig M. Патохімічна стадія — це реакція�
взаємодії антиген�антитіло з активацією комплементу
і утворення токсичних комплексів. Патофізіологічна
стадія включає в себе фагоцитоз токсичних комплек�
сів альвеолярними макрофагами. Цей процес супро�
воджується вивільнення протеолітичних ферментів та
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Таблица 5. ФФааззии  ппааттооффііззііооллооггііччннооїї  ссттааддііїї  ППББАА

Таблица 6. ММееддііааттооррии  ррааннннььооїї  ффааззии  ппааттооффііззііооллооггііччннооїї  ссттааддііїї

Таблица 7. ККллііттииннии  ттаа  ццииттооккііннии,,  яяккіі  ппррииййммааююттьь  ууччаассттьь  уу
ппііззнніійй  ффааззіі  ппааттооффііззііооллооггііччннооїї  ссттааддііїї  ааллееррггііччннооггоо  ззааппааллеенннняя



ІЛ з макрофагів. Залучення у патологічний процес
нейтрофілів, тромбоцитів, активацію кінінової та згор�
тальної системи приводить до патогенезу, аналогічно�
го до І типу специфічних алергічних реакцій.

При IV типі специфічних алергійних реакцій в іму�
нологічній стадії утворюються сенсибілізовані Т�лімфо�
цити. Взаємодія алергену, якими є інфекційні агенти ви�
робничого походження або аутоалергену, що утворив�
ся в організмі в результаті їх впливу складає патохімічну
стадію. Секреція сенсибілізованими Т�лімфоцитами
лімфокінів приводить до розвитку патофізіологічної
стадії специфічної алергічної реакції в такому випадку.

ННеессппееццииффііччнніі  ааллееррггііччнніі  ррееааккццііїї на відміну від спе�
цифічних не мають імунологічної стадії і розвиваються
за механізмами, представленими у табл. 8.

В професійній патології є поняття змішаної ПБА,
що розвивається за участю алергійних і неалергійних
механізмів (табл. 9).

Основним клінічним симптомом ПБА є напади
задишки експіраторного характеру, зумовлені брон�
хоспазмом, гіперсекрецією бронхіальних залоз, наб�
ряком слизової оболонки бронхів. При малосимп�
томному перебігу ПБА на тлі майже постійно вира�
женої бронхообструкції симптоматика нападу є май�
же непомітною або проявляється його еквівалента�
ми, що носять назву типових респіраторних симп�
томів захворювання [3]. Такими є епізодичне свистя�
чи дихання з утрудненням при видиху, кашель,
частіше по ночах і при фізичному навантаженні,
епізодичні свистячі хрипи в легенях, скутість грудної
клітки, що повторюється. Симптоматика При ПБА
присутня лише під час загострення. У період ремісії
клінічні симптоми хвороби відсутні, пацієнт почуває
себе добре. Процес розвитку клінічної симптоматики
під час загострень ПБА (проявляється нападами БА)
приведено на рис. 7.
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Рис. 6. ММееххааннііззмм  ррооззввииттккуу  ппааттооффііззііооллооггііччннооїї  ссттааддііїї  ррооззввииттккуу  ППББАА

Фаза Механізми розвитку

Дегрануляція клітин�мішеней алергії І (лаброцити й базофіли) із виділенням 
великої кількості БАР + вивільнення продуктів розпаду фосфоліпідів клітинних мембран

↓

Подразнення специфічних (гістамінових, серотонінових, лейкотрієнових) рецепторів 
непосмугованих м’язів бронхів з активацією гуанілатциклазного механізму

↓
Утворення надлишкової кількості циклічного гуанозинмонофосфату (цГМФ), що блокує роботу 
кальцієвого насоса й повернення іонів кальцію з міофібрил до саркоплазматичного ретикулуму

↓
Посилення активності кальмодуліну, надходження кальцію до актину та міозину, 

формуванням актино�міозинового комплексу і скорочення міофібрил

↓

Рання

Бронхоспазм та експіраторна задишка

↓

Активація клітин�мішеней алергії ІІ типу, в першу чергу ЕГ із виділенням із них БАР 
(основний, катіонний та еозинофільні білки, протеолітичні ферменти, глютатіонпероксидаза, 

цитокіни, ряд ІЛ, ГМКСФ) та інших медіаторів запалення (з фосфоліпідів мембрани ЕГ 
утворюються ПРС�А та простогландини D

2
, F

2α)

Пізня

↓
Залучення у патологічний процес інших клітин – лаброцитів, нейтрофілів, макрофагів, 

тромбоцитів, Т�лімфоцитів�хелперів. Виникає інфільтрація ними підслизового прошарку бронхів 
із виділенням в свою чергу вже з них своїх БАР, інших медіаторів запалення. 

Виділення бронхіальним епітелієм прозапальних цитокінів, які сприяють надходженню в бронхи 
клітин запалення і активують Т�лімфоцити, та ендотеліну, що справляє бронхо� 

та судинозвужувальну дію

↓

Спазм бронхів (за гуанілатциклазним механізмом), пошкодження бронхіального епітелію, 
порушення мікроциркуляції, посилення гіперреактивності бронхів, запалення, 

набряк слизової оболонки бронхів, гіперсекреція слизу
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Основними критеріями постановки діагнозу
ПБА є:

1. Характерні симптоми ПБА, професійний анам�
нез та професійний маршрут.

2. Варіабельність показників ФЗД в динаміці. Під
час ремісії реєструються нормальні значення показ�
ників ФЗД, при загостренні — відмічається різке погір�
шення даних. Важливе значення має аналіз отрима�
них даних ФЗД в процесі лікування, проведенні фар�
макологічних проб. Критеріями, характерними для
ПБА при записі ФЗД є:

• "вранішні дірки" — різке падіння ПОШвид при
пікфлоуметрії рано вранці, добові коливання ПОШвид
перевищують 15 %;

• позитивна інгаляційна проба з бронхоліти�
ком — β2�агоністом короткої дії із збільшенням по�
казників ОФВ1 та ПОШвид більше ніж на 15 % або
200 мл;

• падіння показників бронхіальної прохідності на
20 % і більше у провокаційних інгаляційних пробах з
професійними агентами у поступово зростаючих кон�
центраціях 1:1000–1:100–1:20.

3. Позитивний ефект терапії.
4. Еозинофілія в крові.
5. В мокротинні виявляються еозинофіли, спіралі

Куршмана, кристали Шарко�Лейдена). Визначаються
також клітини запалення в індукованому харкотинні,
отриманому шляхом небулайзерної інгаляції гіпер�
тонічного сольового розчину.

6. Алергологічні дослідження включають в себе
проведення шкірних прик�тестів із алергенами, про�
вокаційні проби з алергенами.

7. Імунологічні методи діагностики включають:
визначення загального Іg Е в сироватці крові, прове�
дення радіоалергосорбентного тесту, застосування
реакцій специфічної агломерації лейкоцитів, гальму�

Таблица 8. ММееххааннііззммии  ррооззввииттккуу  ннееааллееррггііччннооїї  ППББАА

Таблица 9. ММееххааннііззммии  ррооззввииттккуу  ззмміішшааннооїї  ППББАА



вання міграції лейкоцитів, зв'язування комплементу та
пасивної гемаглютинації, визначення показнику спе�
цифічного ушкодження нейтрофілів.

Верифікація діагнозу ПБА, тобто зв'язок БА з умо�
вами праці встановлюється при наявності наступних
критеріїв [1]:

а) стаж роботи в контакті з алергенами більш 5
років.

б) детальної виписки з амбулаторної карти із заз�
наченням даних про перенесені захворювання за ос�
танні 5 років, ї його лікуванні.

в) санітарно�гігієнічної характеристики умов пра�
ці, де відображено наявність можливих алергенів і
стану робочого місця.

Зв'язок захворювання з професією після припи�
нення контакту з алергенами можлива в найближчі
роки, якщо відзначаються прогредієнтність перебігу,
розвиток ускладнень при наявності документів, що
підтверджують контакт з алергенами і захворюваність
у період роботи з ними.

Запорукою проведення ефективної терапії ПБА
можливе за умови визначення та своєчасного і макси�
мально раннього переривання контакту з про�
фесійним алергеном з переведенням на іншу роботу.
Своєчасне виключення виробничих факторів, які
спричиняють розвиток ПБА приводить до тривалої
ремісії захворювання, що адекватна поняттю клініч�
ного видужання.

Лікування ПБА проводиться постійно. В стадії
ремісії найбільш важливе значення має ступеневий
підхід. Оцінка ступеня важкості захворювання прово�
диться згідно клінічних ознак, наведених у табл. 2. Як�
що на будь�якому із класифікаційних ступенів отрима�
но повний контроль над перебігом ПБА, тобто ліку�
вальний ефект спостерігається протягом 3 місяців,
можливим є обережний перехід на нижчий рівень кла�

сифікації. Якщо досягти ефекту не вдається, терапія
посилюється з переходом на сходину вгору, а при до�
сягненні та утриманні необхідного контролю знову
можливий перехід на сходину вниз зі зменшенням те�
рапевтичного навантаження.

Критеріями контролю над ПБА є:
1. Мінімальні прояви захворювання вдень і вночі,

які в ідеалі взагалі не спостерігаються.
2. Відсутність загострень та станів, що вимагають

невідкладного втручання (виклику швидкої допомоги).
3. Мінімальна (в ідеалі — відсутність) необхідність

у застосуванні β2�агоністи короткої дії для зняття гост�
рих приступів.

4. Нормальний рівень активності, у тому числі
фізичної.

5. Нормальні (індивідуально більш гарні) показни�
ки ФВД (ОФВ1 та/або ПОШвид > 80 % від належних),
менш 20 % добова вариабельность ПОШвид.

6. Мінімальні побічні ефекти терапії (або їхня від�
сутність).

Основним принципом лікування ПБА на сучасно�
му етапі в стадії ремісії є постійне проведення проти�
запальної (профілактичної) та симптоматичної (брон�
холітичної) терапії, яка зменшує кількість хронічних
симптомів та запобігає загостренню захворювання,
на основі ступеневого підходу. Якщо говорити в ціло�
му, то перевага надається інгаляційним кортикосте�
роїди та β2�агоністам пролонгованої дії. Препарати
для базисної терапії застосовують щодня, протягом
тривалого часу, що допомагає досягти ремісії захво�
рювання і підтримувати її.

При ПБА, коли алерген, як правило, достовірно
відомий доцільне проведення гіпосенсибілізації або
застосування специфічної імунотерапії.

При загостренні БА в якості препаратів для швид�
кої допомоги найбільш ефективними вважаються β2�
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Рис. 7. ННааппаадд  ППББАА

Закладеність в носі, кашель, утруднення дихання із сповільненням швидкості видиху 
і збільшенням його тривалості у порівнянні із вдихом

↓
Посилення задишки експіраторного характеру

↓
Включення в дихальний акт допоміжних м'язів плечового пояса, грудної клітки, черевного преса. Вимушене

положення сидячи, нахиливши тулуб уперед і обпершись на руки. Губи, нігтьові ложа, шкірні покриви ціанотичні. 
Грудна клітка розширена, набуває емфізематозного вигляду. Коробковий перкуторний звук над легенями, 

нижні межі легенів опущені, їх рухомість обмежена, абсолютна серцева тупість зменшена в розмірах. 
Дихання жорстке або ослаблене (іноді значно) з подовженим видихом, розсіяні сухі хрипи у великій кількості, 

переважно високого тембру на видиху, які чути на відстані під час дихання

↓
Нормалізація стану. Відходження невеликої кількості слизового, в'язкого, склистого мокротиння, 

відновлюється перкуторна і аускультативна картина в легенях



ЛЕКЦІЇ

6655ААССТТММАА ТТАА ААЛЛЕЕРРГГІІЯЯ,,  №№  33��44  ••  22000088

Амбулаторний етап лікуванняАмбулаторний етап лікування
1. Оцінка важкості загострення:1. Оцінка важкості загострення: ПОШ

вид
 < 80 % від належних або найкращих для хворого значень протягом 2 

послідовних днів або > 70 % при відсутності відповіді на прийом бронхолітика. Клінічні симптоми: кашель, задишка, 
свистяче дихання, скутість грудної клітки, участь в акті дихання допоміжних м'язів, супрастернальна ретракція

2. Початкова терапія:2. Початкова терапія: Інгаляційні β
2
�агоністи до 3 разів на годину

↓ ↓ ↓
Позитивний повний ефект терапії

Загострення легкого ступеня:
ПОШ

вид
 > 80 % від належних або 

найкращих для хворого значень; 
відповідь на β

2
�агоніст зберігається 

протягом 4 годин.
Рекомендується продовжити інгаляції 

β
2
�агоніст кожні 3–4 години 
протягом 24–48 годин

Позитивний неповний ефект терапії
Загострення середнього ступеня: 
ПОШ

вид
 – 60–80 % від належних 

або найкращих для хворого значень.
Рекомендується: 

1 Додати пероральні 
глюкокортикостероїди; 

2. Продовжити прийом β
2
�агоністів

Негативний, поганий ефект терапії
Загострення важкого ступеня: 

ПОШ
вид

 < 60 % від належних або 
найкращих для хворого значень.

Рекомендується:
1 Додати пероральні 

глюкокортикостероїди;
2. Негайно повторити прийом 

β
2
�агоністів

3. Додати холінолітики
4. Звернутися до лікаря

5 Викликати "швидку допомогу"

↓↓ ↓
Госпітальний етап лікуванняГоспітальний етап лікування

1. Початкова оцінка важкості загострення1. Початкова оцінка важкості загострення за результатами обстеження – аускультація, участі у диханні 
допоміжних м'язів, ЧСС, ЧД, ПОШ

вид
, ОФВ

1
, SaO

2
, у вкрай важких випадках – вимірювання газів артеріальної крові, 

інші дослідження – згідно показань
2. Початковий етап лікування:2. Початковий етап лікування:

— Інгаляційні β
2
�агоністи короткої дії кожні 20 хвилин протягом 1 години;

— Оксигенотерапія до досягнення рівня SaO
2
 ≥ 90 %

— Системні глюкокортикостероїди (при відсутності негайної відповіді на лікування, або якщо недавно приймав 
глюкокортикостероїди, або у випадку важкого приступу ядухи)

3. Повторна оцінка: 3. Повторна оцінка: ПОШ
вид

, ОФВ
1
, SaO

2
, інші дослідження — згідно показань

↓ ↓
Загострення середнього ступеня:

— ПОШ
вид

 – 60–80 % від належних або 
найкращих для хворого значень;

— помірні прояви симптомів, участь у диханні 
допоміжних м'язів.

Показані:
глюкокортикостероїди, що вводяться шляхом 
небулізації, а також інгаляційні β

2
�агоністи, 

холинолитики щогодини. 
Лікування продовжувати протягом 1–3 годин, 

до поліпшення стану.

Загострення важкого ступеня:
— ПОШ

вид
 < 60 % від належних або найкращих для хворого значень;

— виражені прояви симптомів у стані спокою, ретракція 
грудної клітини;

— високий ступінь ризику;
— немає клінічного поліпшення після початкового лікування 

Показані:
— інгаляційні β

2
�агоністи щогодини + холінолітики;
— оксигенотерапія;

—системні глюкокортикостероїди;
— β

2
�агоністи внутрівенно, підшкірно, внутрішньом’язево.

Рекомендуються метилксантини і магнезія – внутрішньовенно.

↓ ↓
Подальша тактика ведення залежить від результатів проведеної терапії

↓ ↓ ↓
Позитивний, гарний ефект терапії:

— відповідь зберігається протягом 60 хвилин 
після закінчення останньої маніпуляції;

— немає проявів симптомів;
— відсутність дистрессиндрому;
— SaO

2
, > 90% (у дітей – 95%)

Неповний ефект терапії 
протягом 1�2 годин

— високий ступінь ризику;
— легкі або помірні 
прояви симптомів;
— ПОШ

вид
 < 70 %;

� SaO
2
 не покращилося

Поганий ефект терапії 
протягом 1 години:

— високий ступінь ризику;
— виражені прояви симптомів, 

сплутаність свідомості;
— ПОШ

вид
 < 30 %;

— pCO
2
 > 45 мм рт. ст.;

— pO
2
 < 60 мм рт. ст.

↓ ↓ ↓



Амбулаторний етап лікування
1. Оцінка важкості загострення:

2. Початкова терапія:

Госпітальний етап лікування
1. Початкова оцінка важкості загострення

2. Початковий етап лікування:

3. Повторна оцінка: 

↓ ↓ ↓
Покращення стану.
Виписати додому:

— продовжити лікування інгаляційними 
β

2
�агоністами;

— у більшості випадків рекомендуються 
пероральні глюкокортикостероїди;

— перевірити, чи правильно пацієнт 
приймає препарати, переглянути 

індивідуальний план лікування, 
забезпечити активне медичне 

спостереження

← Продовжити стаціонарне 
лікування:

призначають інгаляційні 
β

2
�агоністи + холінолітики, 

системні глюкокортикостероїди; 
оксигенотерапію.

Рекомендуються метилксантини 
внутрівенно; 

моніторинг ПОШ
вид

, SaO
2
, 

ЧСС, концентрації теофілліна 
в сироватці крові.

Якщо немає покращення стану 
протягом 6–12 годин перевести 
у відділення інтенсивної терапії

→
←

Направити у відділення 
інтенсивної терапії:

призначають інгаляційні 
β

2
�агоністи + холінолітики;

глюкокортикостероїди внутрівенно.
Рекомендуються:

— β
2
�агоністи підшкірно, 

внутрішньом’язево, внутрівенно;
— оксигенотерапія;

— метилксантини внутрівенно.
Можливі интубация і 

штучна вентиляція легень

агоністи короткої дії. Лікування загострення БА про�
водиться по схемі [3], приведеній на рис. 8 в інтерпре�
тації автора.

У період ремісії хворим на ПБА можуть бути реко�
мендовані лікувальні заходи, спрямовані на підвищення
загальної резистентності організму: фізіотерапевтичні
процедури (бальнеолікування, ультрафіолетове опро�
мінення), психотерапія, дихальна гімнастика, лікуваль�
ний масаж, голкорефлексотерапія, санаторно�курорт�
не лікування в умовах гірського або сухого морського
клімату в теплу пору року. Показане також лікування
умовах соляних шахт селища Солотвіно (Закарпаття).

Важливе значення має диференціальна діаг�
ностика між БА професійної і непрофесійної етіології.
Основні можливі критерії диференціальної діагности�
ки наведені в табл. 10.

Профілактика ПБА заключається в наступних
підходах:

1. Дотримання санітарно�гігієнічних вимог до
умов праці.

2. Правильна організація технологічних процесів
з дотриманням принципу можливої заміни в техно�
логічних процесах речовин�алергенів.

3. Застосування засобів захисту — необхідно ко�
ристуватися захисними масками, рукавичками,
спеціальними комбінезонами.

4. Раціональний професійний відбір з проведен�
ням повноцінних попередніх і періодичних медичних
оглядів. Робота на відповідних виробництвах протипо�
казана особам, що страждають алергійними захво�
рюваннями, а також хронічними захворюваннями ле�
гень.
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Рис. 8. ЗЗааггааллььнніі  ппііддххооддии  ддоо  ллііккуувваанннняя  ББАА  вв  ппееррііоодд  ззааггооссттрреенннняя

KKритерій ПБА БА

Kонтакт в процесі виробничої діяльності з алергенами,
речовинами подразнюючої або фіброгенної дії, що
відображено у професійному анамнезі і даних
санітарно�гігієнічної характеристики умов праці

Наявний Відсутній

Зв'язок початку захворювання з процесом виробничої
діяльності

Наявний Відсутній

Алерген Як правило завжди відомий Встановити важко

Періодичність Пов'язана з роботою Відмічається інша періодич�
ність — добова, пори року,
сезонність цвітіння тощо

Феномен елімінації (тимчасове  покращення стану
 при припиненні контакту з промисловим алергеном)
 та експозиції (відновлення контакту)

Виражений Не має залежності

Сполучений перебіг з іншими проявами алергічних
реакцій

Чіткий зв'язок Не має залежності

Розвиток БА у осіб, що працюють в тих же умовах Чіткий зв'язок Не має залежності

Поетапний розвиток алергічних проявів — спочатку на
шкірі, а потім — зі сторони органів дихання

Часто прослідковується Немає чіткої залежності

Проби з алергенами Позитивні з промисловими
алергенами (не завжди)

Позитивні з непромисловими
алергенами

Таблица 10. ДДииффееррееннццііааллььннаа  ддііааггннооссттииккаа  ППББАА  ттаа  ББАА  іінншшооггоо  ((ннееппррооффеессііййннооггоо))  ппооххоодджжеенннняя



Істотними є раннє виявлення початкових ознак
захворювання і раціональне працевлаштування поза
контактом з виробничими алергенами у термін до 5
років. Питання, зв'язані з працевлаштуванням хворих
на ПБА вирішуються індивідуально з урахуванням
важкості перебігу захворювання, наявності усклад�
нень, ефективності лікувальних заходів, особливостей
умов праці в кожній професії і т.д.

Працездатність хворих інтермітуючою та легкою
персистуючою БА звичайно зберігається в зв'язку із
широким колом доступних для них видів різних робіт.
Їм протипоказаний контакт із речовинами, що є алер�
генами або мають подразнюючі властивості, перебу�
вання в несприятливих метеорологічних умовах і
значні фізичні навантаження.

При персистуючій БА середньої важкості працез�
датність хворих може бути значно обмеженою або

цілком утраченою, що значною мірою визначається
частотою і тривалістю приступів ядухи, ступенем про�
явів дихальної недостатності і наявністю супутніх зах�
ворювань. Хворим, у яких, незважаючи на припинен�
ня контакту із професійним специфічним алергеном,
приступи ядухи повторюються і захворювання прогре�
сує, при цьому супроводжується вираженими функціо�
нальними розладами і органічними змінами, що обме�
жують працездатність у своїй професії, встановлюєть�
ся ІІІ група інвалідності.

У зв'язку з розвитком вираженої дихальної недос�
татності і декомпенсацією хронічного легеневого серця
хворі персистуючою БА важкого ступеня, як правило,
непрацездатні, а багато хто з них мають потребують
постійної сторонньої допомоги. Їм встановлюється ІІ
або І група інвалідності.
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ВВ..  СС..  ТТккааччиишшиинн

РРееззююммее

В лекции приведены основные данные, относительно этиологии, патогенеза, клинической картины, диагностики, дифферен�
циальной диагностики, профилактики и лечение профессиональной бронхиальной астмы. Проведена интеграция современ�
ных подходов к бронхиальной астме в целом и основных аспектов относительно развития этого патологического процесса
в условиях производственной деятельности.

BBRROONNCCHHIIAALL  AASSTTHHMMAA  IINN  CCOONNDDIITTIIOONNSS  OOFF  IINNDDUUSSTTRRIIAALL  AACCTTIIVVIITTYY

VV..  SS..  TTkkaacchhiisshhiinn  

SSuummmmaarryy

In the lecture the main position about etiology, pathogenesis, clinical picture, diagnostics, differential diagnostics, preventive mainte�
nance and treatment of a professional bronchial asthma are resulted. The modern approaches of bronchial asthma are integrated
at all and the basic aspects concerning development of this pathological process in conditions of industrial activity is lead.
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