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Резюме
Хронический бронхит (ХБ) — одно из наиболее распространен-

ных болезней среди хронических неспецифических заболеваний 
органов дыхания. В ближайшие годы прогнозируется дальнейшее 
увеличение заболеваемости ХБ в связи с ухудшением экологической 
ситуации. Характерной чертой течения ХБ и одной из наиболее частых 
причин обращения пациентов за медицинской помощью является 
развитие обострений заболевания. Пациенты с ХБ в среднем перено-
сят от одного до четырех обострений в течение года, при этом их час-
тота возрастает с увеличением тяжести течения заболевания. Именно 
частота обострений ХБ является одним из наиболее важных факторов, 
которые обусловливают качество жизни пациентов. 

При всем разнообразии провоцирующих факторов инфекцию 
верхних дыхательных путей рассматривают в качестве основной при-
чины обострения ХБ. Согласно данным большинства исследователей, 
инфекция обусловливает 60–80 % случаев всех обострений. При этом 
респираторным вирусам принадлежит важная роль, поскольку они 
способствуют поддержанию воспалительного процесса в бронхиаль-
ном дереве, и, как следствие, являются причиной более пролонгиро-
ванного и осложненного течения воспалительного процесса в слизис-
той оболочке бронхов. 

Ключевые слова: хронический бронхит, обострение, респира-
торные вирусы.
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Abstract
Among non-specific lung diseases chronic bronchitis (CB) is one of 

most prevalent conditions. Increasing morbidity due to CB is expected in 
the nearest future due to worsening of environmental situation. One of 
typical features and most common reason for medical care seek is an 
exacerbation of CB. In average 1 to 4 exacerbations of CB are registered in 
each CB patient per year. A number of exacerbations increases along with 
CB progression. Exacerbations of CB determine the quality of patients life.

Despite variety of factors, causing CB exacerbation, an infection of 
upper respiratory tract is considered the major one. According to available 
scientific data an infection is responsible for 60-80 % of all exacerbations. 
Respiratory viruses play an important role, keeping bronchial tree 
inflammation on, prolonging and complicating the course of disease.
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За визначенням ВООЗ, стан при наявності продуктивного 
кашлю тривалістю 3 або більше місяців протягом 2 років при від-
сутності інших захворювань, які можуть викликати зазначені 
симптоми, необхідно розглядати як хронічний бронхіт (ХБ) [5, 
11, 12]. Про хронічний бронхіт говорять тоді, коли пацієнт не 
визначає задишки. Типовою рисою ХБ є сезонність (рання весна, 
пізня осінь) загострень. Причому фази загострення і ремісії при 
хронічному бронхіти досить чітко розмежовані [3, 14, 34].

Хронічний бронхіт — одне із найбільш поширених захво-
рювань серед хронічних неспецифічних хвороб легень, що має 
тенденцію до зростання [5, 8, 15–19]. Серед поширеності хво-
роб органів дихання першість належить хронічному бронхіту. 
Порівняно з 2013 роком у 2014 році цей показник зменшився 
на 6,0 %, або з 2869,9 до 2697,6 на 100 тис. дорослого населен-
ня, що є значно заниженими через низьке звернення до ліка-
рів таких пацієнтів [8]. В найближчі роки прогнозується подаль-
ше зростання захворюваності на ХБ через погіршення екології 
та появи інших провокуючих факторів [11, 12, 19, 22–26]. 

Захворюваність на хронічний бронхіт в Україні у 2013 році, у 
порівнянні з 2012 роком, знизилась на 5,3 % (з 192,8 у 2012 р. 
до 182,5 на 100 тис. дорослого населення), що також пов`язано 
із низьким рівнем звернення пацієнтів із цим захворюванням 
до лікарів [8].

У хворих на хронічний бронхіт захворювання триває прак-
тично все життя, хоча в більшості випадків воно не чинить 
істотного впливу на якість життя і працездатність [5, 7, 17, 10]. 
Проте слід враховувати, що пацієнти з хронічним бронхітом 
особливо схильні до дії несприятливих погодних і професійних 
факторів, мають підвищений ризик виникнення гострих, респі-
раторних вірусних інфекцій, бактеріальних та вірусно-бак-
теріальних пневмоній [1, 15–17, 30, 32-34]. У частині випадків 
хворі з функціонально нестабільним перебігом хронічного 
бронхіту, особливо з гнійним ендобронхітом, з часом можлива 
трансформація захворювання в хронічний обструктивний 
бронхіт з прогресуванням бронхообструктивного синдрому, 
дихальної недостатності, виникнення легеневої артеріальної 
гіпертонії і легеневого серця [12, 26, 30, 37].

Хронічний бронхіт розвивається під впливом так званих 
факторів ризику, що запускають механізми формування даної 
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посідає досить значне місце. 
Питання щодо домінуючої ролі певних вірусів у загострен-

ні ХБ залишається суперечним та неоднозначно трактується 
різними дослідниками. Так, за даними ряду вчених, провідне 
місце (приблизно до 30 % випадків) займає риновірусна інфек-
ція [2–4, 6, 9, 10, 20, 24, 28, 29, 31, 35, 36, 42]. Інші ж дослідники 
підкреслюють, що провідне місце у загостренні ХБ відіграють 
віруси грипу А (28 %) [18, 20]. Також багатьма вченими надаєть-
ся вагоме місце вірусу грипу В, парагрипу 1, 2, 3 типів, аде-
новірусу та респіраторно –синцитіального вірусу у виникненні 
інфекційного загострення ХБ [19], про що свідчить значно 
вища частота ідентифікації цих вірусів при загостренні ХБ у 
порівнянні із стабільним перебігом захворювання. 

Досить рідко зустрічаються посилання на вірус простого 
герпесу, як етіопатогену ІЗ ХБ [20]. Останні дослідження пока-
зали, що пікорнавіруси, коронавіруси [14, 20] та нещодавно 
ідентифікований метапневмовірус [14, 20] також можуть бути 
етіопатогенами ІЗ ХБ. Однак, роль цих патогенів при загострен-
ні ХБ залишається до кінця нез’ясованою. Така варіабельність 
даних, ймовірно, пояснюється тим, що у певну пору року вини-
кають піки захворюваності різними вірусними інфекціями. 

Вірусні загострення ХБ завжди супроводжуються застудою 
та більш частим виникненням відповідної симптоматики з боку 
респіраторного тракту, причому більш тяжкої у порівнянні із 
загостреннями не вірусної етіології [20]. Вірусна інфекція може 
сприяти подальшій бактеріальній колонізації або ж збільшувати 
кількість бактеріальної флори, вже присутньої у дихальних шля-
хах. Також вірусна інфекція може бути первинною, впливаючи 
на імунний статус макроорганізму і спричиняє пошкоджуючу 
дію на різні ланки системи місцевого захисту легень, а саме на 
клітинні та гуморальні ланки імунітету та на мукоциліарний 
кліренс, що сприяє приєднанню та наступної колонізації вто-
ринної бактеріальної інфекції, яка ймовірно подовжуватиме 
загострення [6, 10, 20, 42]. Проте, чи викликає вірусна інфекція 
сама по собі загострення, чи сприяє появі вторинної бронхіаль-
ної флори та її здатності впливати на клінічний перебіг і прогноз 
захворювання, остаточно залишається нез’ясо ваним [11, 20, 26]. 
Однак, віруси самі по собі можуть сприяти загостренню через 
запальні процеси, які вони потенційно генерують. Тим не менш, 
істинна роль вірусів може бути визначена, коли буде доступна 
специфічна противірусна терапія [11–13]. 

На теперішній час патогенетичні уявлення щодо механіз-
мів виникнення інфекційного загострення ХБ пояснюються 
гіпотезою згідно із якою при ХБ у зв’язку із порушенням муко-
циліарного кліренсу та впливом несприятливих факторів, в 
тому числі вірусної інфекції, трахеобронхіальне дерево під-
дається хронічній колонізації умовно-патогенними мікроор-
ганізмами, що сприяє посиленню порушень миготливого епі-
телію та посилює хронічну запальну відповідь, призводячи до 
формування хибного кола у патогенезі ХБ [21, 26, 27, 31]. 
Бактеріальні антигени у дихальних шляхах індукують гіперчут-
ливість та розвиток еозинофільного запалення, сприяючи 
формуванню гіперреактивності дихальних шляхів. Поступове 
підвищення концентрації мікроорганізмів у дихальних шляхах 
індукує перехід ХБ від ремісії до загострення [6, 11, 12, 14]. 

Важливим фактором, що зумовлює часті загострення захво-
рювання, є пригнічення антиінфекційного імунітету, яке вира-
жається у зниженні Ig G, пригніченні фагоцитозу та низькій 
концентрації Ig A як в період загострення, так і у період ремісії 
[9, 11, 18]. При цьому спостерігається підвищення концентрації 

легеневої патології [5, 12, 22–24, 39, 40] та, зазвичай, пов’язані 
зі станом навколишнього середовища, умовами праці, а також 
деякими генетичними особливостями пацієнта.

До зовнішніх факторів ризику належать:
— довготривале паління (індекс паління — 10–20 пачко-

років);
— промислові та побутові шкідливі викиди (аерополютан-

ти, гази й пари хімічних сполук, продукти згоряння біоорганіч-
ного палива та ін.);

— інфекції (перенесені дитячі інфекції з тяжким перебігом, 
часті респіраторні інфекції);

Внутрішніми факторами ризику є:
— генетично обумовлені порушення стану дихальних 

шляхів (особливості слизової та ін.);
— гіперреактивність бронхів (пов’язана з тривалим палін-

ням та ін.);
Характерною рисою перебігу ХБ та однією із найбільш 

частих причин звернення пацієнтів за медичною допомогою є 
виникнення загострень цієї недуги [4, 7, 13, 17, 21, 30].

Встановлено, що пацієнти з ХБ в середньому переносять 
від одного до чотирьох і більше загострень протягом року, 
причому їх частота прогресивно збільшується із зростанням 
тяжкості перебігу захворювання [13, 26, 41]. Саме частота заго-
стрень ХБ є одним із найбільш важливих факторів, що зумов-
люють якість життя хворих [1, 12, 13–15, 18, 22, 24, 39].

На сьогодні визначені основні причини загострення ХБ 
[11, 13, 17, 23, 39]:

— інфекція трахеобронхіального дерева;
— вплив екзогенних пошкоджуючих факторів.
При всьому розмаїтті провокуючих факторів саме інфек-

цію верхніх дихальних шляхів розглядають як основну причи-
ну загострення ХБ, яка за даними більшості авторів зумовлює 
60,0–80,0 % випадків усіх загострень [11–13, 16, 18, 20–22, 29]. 
Інфекційне загострення (ІЗ) ХБ потребує відповідного діагнос-
тичного та терапевтичного підходу. Воно може бути визначено 
як епізод респіраторної декомпенсації, що непов’язаний із 
об’єктивно документованими іншими причинами і перш за все 
з пневмонією [12, 22, 24, 39].

На сьогодні у світі проведена велика кількість досліджень, 
присвячених вивченню збудників інфекційного загострення 
бронхообструктивних захворювань, в тому числі ХБ. Більшість 
авторів виділяють три найбільш часті бактеріальні збудники 
загострення ХБ — Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae, Moraxella catarrhalis [1, 6, 10, 20, 22, 27].

За даними ряду досліджень [15–17, 10, 26] H. influenzae в 
середньому виявляється приблизно у 30,0 % хворих із інфек-
ційним загостренням ХБ, M. catarrhalis у 25,0–30,0 % випадків, 
Streptococcus pneumoniae — у 10,0 % випадків.

Значно рідше при ІЗ ХБ виділяють Haemophilus 
parainfluenzae, Staphylococcus aureus, Enterobacter spp., 
Escherichia coil, Klebsiella pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamidia pneumoniae, Legionella spp., Pseudomonas spp., P. 
aeruginosa [1, 11, 22, 26]. 

Останнім часом все більше уваги привертає роль вірусної 
інфекції у загостренні ХБ. Вважається, що у 15–40 % випадків 
інфекційне загострення ХБ зумовлене вірусними або вірусно-
бактеріальними етіопатогенами [6, 11, 12, 20, 22, 26, 28], на 
долю лише бактеріальних збудників випадає найчастіше 60–
70 % випадків ІЗ ХБ. Безперечно, що у виникненні та підтримці 
запального процесу у бронхіальному дереві вірусна інфекція 



ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ46

Український пульмонологічний журнал. 2015, № 3

го зсуву вліво, прискорення ШОЕ);
— цитологічного дослідження харкотиння;
— бактеріологічного дослідження харкотиння. 
Отже, в клініці загострення ХБ основні симптоми загост-

рення: посиленням кашлю, збільшенням кількості харкотиння, 
зміною його кольору та/або збільшенням його в’язкості і лихо-
манкою. Слід зазначити, що загострення також може супро-
воджуватися рядом неспецифічних скарг, таких як тахікардія 
або тахіпное, загальне нездужання, безсоння, виснаження, 
депресія та розгубленість. Зниження толерантності до фізич-
ного навантаження, лихоманка та/або нові рентгенологічні 
зміни, що передбачають легеневе захворювання, також можуть 
вказувати на загострення ХБ. Збільшення об`єму харкотиння та 
його гнійності вказує на бактеріальну етіологію [11, 12, 17]. 

Переконливо доведено діагностичне значення кольору і 
характеру харкотиння для визначення природи загострення 
[6, 10]. Показано, що мікробіологічне дослідження гнійного 
харкотиння супроводжувалося виділенням культури бак-
теріального патогена у 84,0 % випадків, у той час як бактеріо-
логічна результативність дослідження слизистого харкотиння 
складала лише 38,0 %. Таким чином, наявність гнійного харко-
тиння з високою ймовірністю свідчить про бактеріальну при-
роду загострення. Зникнення гнійного харкотиння корелює із 
динамікою інших симптомів загострення захворювання [6, 9]. 

Слід зазначити, що фізикальне обстеження хворих, рутин-
на лабораторна діагностика, інструментальні методи дослід-
жень та рентгенографія органів грудної клітки не є досить 
інформативними щодо діагностики загострення ХБ.

Так, дослідження вентиляційної функції легень дозволяє 
лише підтвердити наявність у пацієнта бронхіальної обструкції 
і визначити її ступінь. Дотепер не отримані чіткі докази 
взаємозв’язку між транзиторним зниженням спірометричних 
показників і тяжкістю загострення ХБ [13]. Як показали 
результати проведених досліджень, ступінь бронхообструк-
тивних порушень недостатньо корелює із вираженістю задиш-
ки і кількістю харкотиння, яке виділялося [11, 12, 17, 21], тому 
згідно деяких сучасних рекомендацій проведення спірометрії 
під час загострення захворювання не є обов’язковим. 

Функція зовнішнього дихання у хворих із хронічним брон-
хітом в більшості випадків залишається нормальною як у фазі 
ремісії, так і у фазі загострення. Виняток становить невелика 
категорія пацієнтів з хронічним бронхітом, у яких під час вира-
женого загострення захворювання можна виявити незначне 
зниження ОФВ1 та інших показників у порівнянні із належними 
величинами. Ці порушення вентиляції легень є минущими і 
викликані наявністю в’язкого мокротиння в просвіті дихальних 
шляхів, а також гіперреактивністю бронхів і схильністю до 
помірного бронхоcпазму, які повністю зникають після змен-
шення активності запального процесу в бронхах [13].

Хворі з функціонально нестабільним бронхітом повинні 
бути віднесені до групи ризику, оскільки з часом у них набагато 
частіше розвиваються обструктивні порушення вентиляції 
легень [5, 11–13]. Не виключено, що в основі гіперреактивності 
бронхів і їх функціональної дестабілізації у період загострення 
бронхіту лежить персистуюча вірусна інфекція (грип, 
РС-вірусна або аденовірусна інфекція).

Дослідження харкотиння при загостренні ХБ, включаючи 
бактеріоскопію мазків, пофарбованих за Грамом, та мікробіо-
логічне дослідження, нерідко дають суперечливі та неод-
нозначні результати. Це часто обумовлене труднощами отри-

ендотеліну-1 у харкотинні [15–18, 26]. Ендотелін-1 — сильний 
бронхоконстриктор, який продукується бронхіальними епі-
теліальними клітинами, підвищує продукцію інтерлейкіну-6. 
Інтерлейкін-6 — прозапальний цитокін, який активує лімфоци-
ти, а також підвищує продукцію ендотеліну-1, створюючи тим 
самим потенційоване «коло» між цими двома протеїнами [27]. 

При загостренні ХБ у хворого найбільше проявляються 
два основних синдроми захворювання: легеневий та інтокси-
каційний [7, 12, 13, 22–26]. Саме їх вираженість визначає сту-
пінь погіршення самопочуття хворого. Інтоксикаційний синд-
ром проявляється симптомами загального характеру: підви-
щення температури, загальна слабкість, пітливість, головний 
біль, зниження працездатності, підвищена втомлюваність, 
нездужання. Часто загострення ХБ супроводжується симпто-
мами з боку верхніх дихальних шляхів: біль у горлі, нежить. 
Може спостерігатися загострення хронічних хвороб носоглот-
ки [4, 5, 12, 13].

Легеневий синдром проявляється зазвичай кашлем, змі-
ною характеру та кількості мокротиння: мокротиння набуває 
гнійного характеру, кількість його збільшується, з'являється 
задишка. При появі обструктивних порушень кашель стає 
малопродуктивним і надсадним, мокротиння виділяється у 
невеликій кількості. Клінічною ознакою появи бронхоспазму є 
утруднення дихання, що виникає при фізичному навантаженні, 
підсилення кашлю при переході з теплого в холодне примі-
щення, іноді поява його в нічний час [4, 5]. 

Тяжкість загострення зазвичай відповідає вираженості клі-
нічних проявів захворювання. Так, у пацієнтів з легким або 
середньотяжким перебігом ХБ загострення, як правило, харак-
теризується посиленням кашлю та збільшенням об’єму харко-
тиння, що дозволяє проводити лікування таких хворих в амбу-
латорних умовах. Навпаки, у хворих із тяжким перебігом ХБ 
загострення досить часто супроводжується розвитком дихаль-
ної недостатності, появою свистячих хрипів [5, 7, 17, 21]. 

Заслуговує на увагу встановлений взаємозв’язок між сту-
пенем тяжкості загострення ХБ та мікробним спектром його 
збудників. Так, при неускладненому загостренні захворювання 
частіше виділяються H. influenzae, S. pneumoniae і M. catarrhalis, 
для яких характерний природний рівень чутливості до анти-
бактеріальних препаратів. У хворих з ускладненим загострен-
ням ХБ значно зростає етіологічна роль грамнегативних мікро-
організмів, зокрема Enterobactericae і Pseudomonas spp., частіше 
виділяються пеніцилінрезистентні S. рnеumоnіае, лактамазо-
продукуючі штами H. influenzae [1, 14, 19, 27]. 

Приведені дані наводять на думку, що мікрофлора, яка 
висівається на ранніх стадіях ХБ, поступово створює умови для 
послаблення імунітету. Це сприяє колонізації грамнегативни-
ми збудниками та підтримує хронічне запалення стінок брон-
хів [1, 13, 27]. 

Діагностика інфекційного загострення ХБ [12, 13] склада-
ється, з одного боку, із діагностики самого загострення, а з 
іншого — визначення ролі інфекції у розвитку загострення та 
верифікації інфекційного агента, а саме базується на результа-
тах аналізу:

— динаміки клінічних ознак (посилення кашлю, збільшен-
ня кількості й зміни характеру харкотиння, підвищення темпе-
ратури тіла, загострення супутньої патології тощо);

— функціональних досліджень: погіршення показників 
функції зовнішнього дихання (ОФВ1, ФЖЄЛ, ОФВ1/ФЖЄЛ);

— аналізів крові (виявлення лейкоцитозу, паличкоядерно-
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мання харкотиння та суперечливою оцінкою етіологічної ролі 
виділених з неї збудників. Тим не менш при дотримуванні усіх 
технічних правил забору харкотиння результати дослідження 
можуть надати суттєву допомогу у виборі адекватного анти-
бактеріального препарату, особливо при відсутності ефекту 
лікування загострення ХБ [6, 10]. Критеріями правильності 
забору матеріалу та приналежності його до харкотиння є наяв-
ність менше 10 епітеліальних клітин та понад 25 нейтрофільних 
лейкоцитів у полі зору. Наявність у мазках макрофагів, які при-
сутні лише в легеневій тканині, також підтверджує приналеж-
ність матеріалу до харкотиння. Фарбування харкотиння за 
Грамом дозволяє ідентифікувати більшість основних мікроор-
ганізмів, які відіграють етіологічну роль при загостренні ХБ. 
Однак, необхідно відмітити, що дані бактеріоскопії мазків хар-
котиння та результати її мікробіологічного дослідження часто 
не корелюють між собою. Культуральне дослідження харко-
тиння має низьку чутливість, патогени виділяються лише у 
30-40 % хворих [10]. Слід зазначити, що мікробіологічне дослід-
ження мокротиння також має обмежену діагностичну цінність 
у зв’язку із наявністю у пацієнтів з ХБ хронічної колонізації 
дихальних шляхів бактеріальною мікрофлорою. Відповідно до 
сучасних рекомендацій [22, 26, 27, 30] мікробіологічне дослід-
ження показане лише за наявності у пацієнта частих загост-
рень ХБ (4 і більш протягом року), хронічній продукції гнійного 
харкотиння (збільшується ймовірність виділення антибіотико-
резистентних мікроорганізмів та розширюється спектр потен-
ційних збудників), а також у випадку тяжкого загострення 
захворювання [27, 28].

У західних авторів в контексті дослідження вірусних збуд-
ників при інфекційному загостренні ХБ в основному лише 
перераховуються деякі методики їх ідентифікації. Багато 
досліджень надають лише непрямі докази вірусної етіології 
загострень ХБ так як вони спираються виключно на наявність 
серологічних маркерів вірусної інфекції [2–4, 22–26]. Крім того, 
у деяких дослідженнях використовують більш надійні методи-

ки, такі як дослідження вірусів в культурі клітин [2–4, 9, 11, 17] 
та ПЛР (полімеразна ланцюгова реакція), яка дозволяє іден-
тифікувати вірусні РНК та ДНК [20, 26, 27, 31]. Матеріалом для 
цих досліджень є назофарингеальні змиви, харкотиння або 
сироватка крові. Заслуговує на увагу врахування чутливості 
приведених вище методик. Так, при проведенні культурально-
го та серологічного досліджень вірусна інфекція при загос-
треннях ХБ була виявлена лише у 20 % випадків, в той час як 
при проведенні ПЛР — у 40 % [6, 9, 10]. 

Відсутні роботи щодо мікробіологічної діагностики ІЗ ХБ із 
застосуванням сучасного високоінформативного експрес-
методу діагностики бактерій і респіраторних вірусів — іму-
нохроматографічному аналізу (ІХА), який також має назву 
«прості/швидкі» ІХА-тести. 

Незважаючи на приведені вище дані щодо ролі вірусів у 
загостренні ХБ та методи їх визначення, жодні сучасні вірусо-
логічні методи діагностики, в тому числі високоінформативні 
експрес-методи, нажаль не знайшли свого відображення у 
зарубіжних і вітчизняних рекомендаціях.

Отже, оптимізація діагностики інфекційного загострення 
ХБ залишається актуальною проблемою пульмонології, оскіль-
ки основні чинники цього процесу мало або недостатньо 
вивчені, а по ряду питань даної проблематики існують дуже 
суперечливі дані. Це стосується перш за все частоти інфекцій-
них загострень ХБ, викликаних вірусними і бактеріальними 
збудниками, в тому числі змішаною бактеріально-вірусною 
інфекцією, а також спектру збудників. Встановлення конкрет-
них збудників (вірусів і бактерій) за допомогою сучасних висо-
коефективних методів є основою діагностики і запорукою 
ефективного лікування ІЗ ХБ. Необхідне чітке визначення опти-
мальних методів вірусологічних досліджень для діагностики 
загострення ХБ вірусної етіології. При цьому приймаючи до 
уваги такі критерії даних методів, як максимальна інформатив-
ність, простота виконання, швидкість отримання результатів 
дослідження та невисока вартість [38]. 
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