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Реферат. Характеристика клеточного состава мокроты больных хронической обструктивной болезнью 
легких профессиональной этиологии. Ивчук В.В., Коптева Т.Ю., Ковальчук Т.А. Ингаляция высоких 
концентраций различного вида пыли, в частности неорганического происхождения, приводит к нарушению 
нормального механизма очистки легких. Следствием этого является развитие воспаления дыхательных путей 
с формированием ХОБЛ. Воспалительная реакция дыхательных путей при обострении ХОБЛ сопровождается 
увеличением общего числа нейтрофилов и лимфоцитов. Данный гетерогенный клеточный инфильтрат 
является источником специфических биологически активных веществ, которые играют значительную роль в 
структурно-функциональных изменениях слизистой оболочки бронхолегочной системы. Образование мокроты 
является одним из основных клинических симптомов заболевания органов дыхания. По параметрам клеточного 
состава мокроты можно определить патогенетический вариант и выраженность воспалительной реакции 
слизистой дыхательных путей. Целью работы было изучение клеточного состава в спонтанной мокроте 
больных ХОБЛ работников горнодобывающей промышленности. Для достижения поставленной цели 
использовали цитологические и статистические методы исследования. Изучение особенностей клеточного 
состава мокроты, в зависимости от степени тяжести ХОБЛ профессиональной этиологии, является 
актуальным и информативным и позволяет оценить активность и роль местного воспаления в развитии и 
течении данного заболевания. При усилении выраженности бронхиальной обструкции в мокроте 
увеличивается общее количество клеточных элементов, нейтрофилов и лимфоцитов. Особенностью 
локального воспаления, развивающегося на начальных стадиях ХОБЛ профессиональной этиологии, является 
преобладание макрофагов в мокроте. При ухудшении тяжести течения заболевания, когда воспаление 
приобретает персистирующий характер, в мокроте растет число нейтрофилов и лимфоцитов. 
 
Abstract. Characteristics of sputum cellular composition in patients with chronic obstructive pulmonary disease 
of professional etiology. Ivchuk V.V., Kopteva T. Yu., Kovalchuk T.A. Inhalation of high concentrations of various 
types of dust, in particular of inorganic origin, leads to disruption of the normal mechanism of lung cleaning. A 
consequence of this is the development of inflammation of the airways with the formation of COPD. The inflammatory 
response of the airways with exacerbation of COPD is accompanied by the increase in the total number of neutrophils 
and lymphocytes. This heterogeneous cellular infiltrate is the source of specific biologically active substances that play 
a significant role in the structural and functional changes in the mucous membrane of the bronchopulmonary system. 
Sputum formation is one of the main clinical symptoms of respiratory diseases. By the parameters of the cellular 
composition of sputum, it is possible to determine the pathogenetic variant and the severity of the inflammatory 
response of the respiratory mucosa. The aim of the work was to study the cellular composition in the spontaneous 
sputum of COPD patients of mining industry. Cytological and statistical methods of investigation were used to achieve 
this goal. The study of the characteristics of the cell composition of sputum, depending on the degree of severity of 
COPD of professional etiology, is relevant and informative and allows to evaluate the activity and role of local 
inflammation in the development and course of the disease. With an increase in the severity of bronchial obstruction in 
sputum, the total number of cellular elements, neutrophils and lymphocytes increases. The feature of local inflammation 
developing in the initial stages of COPD of professional etiology is the predominance of macrophages in sputum. With 
worsening of the severity of the disease course, when the inflammation acquires a persistent character, the number of 
neutrophils and lymphocytes increases in sputum. 

 
Серед професійних захворювань органів ди-

хання значну питому вагу займає хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ). При 
цьому захворюванні має місце зміна захисних 
властивостей слизової оболонки дихального 
тракту, зниження адаптивних можливостей 
організму та рецидиви легеневого запального 
процесу [1-3]. 

Інгаляція високих концентрацій різного виду 
пилу, зокрема неорганічного походження, при-
зводить до порушення нормального механізму 
очищення легень. Наслідком цього є розвиток 
запалення дихальних шляхів з формуванням 
ХОЗЛ. Промисловий пил, як і будь-який інший 
чужорідний агент, викликає активацію клітин за-
палення – нейтрофілів та альвеолярних макро-
фагів і вироблення ними еластази, вільних ра-
дикалів, а також катепсинів B, C, G – ферментів з 
потужною деструктивною дією [3]. 

Відомо, що запальний процес при ХОЗЛ 
впливає на дрібні бронхи, бронхіоли та ацинуси. 
У результаті запалення слизової та підслизового 
шару відбувається гіпертрофія гладких м’язів 
цих структур, потовщення стінок бронхіол та 
залучення в процес запалення їх мікрооточення. 
Це, у свою чергу, сприяє розвитку порочного 
кола запалення, руйнуванню міжальвеолярних 
мембран, персистенції запалення, залученню до 
місця первинного пошкодження фагоцитарно-
активних клітин – нейтрофілів, макрофагів, іму-
нокомпетентних клітин, котрі є основними 
джерелами медіаторів запалення. Характерне для 
ХОЗЛ хронічне запалення розвивається у всіх від-
ділах повітроносних шляхів, паренхімі й судинах 
легень. Тим самим проявляється гіперсекреція сли-
зу, дисфункція війчастого епітелію, обмеження 
швидкості повітряного потоку, порушення газо-
обміну, легенева гіпертензія та легеневе серце [4]. 
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Утворення мокротиння є одним з основних 
клінічних симптомів захворювання органів ди-
хання. У комплексі діагностичних заходів аналіз 
мокротиння допомагає встановити характер па-
тологічного процесу в органах дихання, а в ряді 
випадків – визначити його етіологію [8]. 
Вивчення цитологічного складу нижніх ди-
хальних шляхів є найбільш специфічним та 
інформативним методом серед широкого спектра 
лабораторних досліджень для діагностики за-
хворювань бронхолегеневої системи. Мокротин-
ня є субстратом, вивчення якого дає основну 
інформацію про клітини та цитокіни, що вони 
виділяють, імунопатогенез та запалення при 
захворюваннях респіраторного тракту [7]. За па-
раметрами клітинного складу мокротиння можна 
визначити патогенетичний варіант та вираженість 
запальної реакції слизової дихальних шляхів [6]. 

Метою роботи було вивчення клітинного скла-
ду в спонтанному мокротинні хворих на ХОЗЛ 
працівників гірничодобувної промисловості. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Проаналізовано 115 результатів цитологічних 

досліджень мокротиння хворих на ХОЗЛ пра-
цівників гірничодобувної промисловості. Серед-
ній вік хворих становив 57,1±1,3 року. Діагноз 
ХОЗЛ був встановлений на підставі міжнародних 
критеріїв GOLD [10] та Наказу МОЗ України 
№ 555 від 27 червня 2013 року «Про затверджен-
ня та впровадження медико-технологічних доку-
ментів зі стандартизації медичної допомоги при 
хронічному обструктивному захворюванні 
легень». Клінічні групи склали пацієнти терапев-
тичного відділення ДУ «Український НДІ про-
мислової медицини МОЗ України» (м. Кривий 

Ріг) з різними стадіями ХОЗЛ, а саме: ХОЗЛ І – 
42 пацієнти, ХОЗЛ ІІ – 38 пацієнтів, ХОЗЛ ІІІ – 
35 пацієнтів. 

Збір мокротиння проводили зранку 
натщесерце, після ретельної санації ротової 
порожнини до застосування антибактеріальних 
препаратів. Матеріал досліджували протягом 
двох годин після отримання. Візуально ви-
значали кількість, характер, колір та консистен-
цію мокротиння. Для мікроскопічного до-
слідження з мокротиння готували мазки. Шпате-
лем вибирали грудочки, які відрізнялися від 
загального фону, та переносили їх на предметне 
скло. Далі, іншим склом, рівномірно розтирали 
біологічний матеріал й отримували два іден-
тичних мікропрепарати. Диференційований під-
рахунок клітин проводили з 200 клітин у мазках, 
пофарбованих за Романовським-Гімзе. До-
слідження мікропрепаратів мокротиння проводи-
ли при збільшенні 10х-окуляра та 100х-об’єктива 
мікроскопа під імерсією. Препарат мокротиння 
вважався репрезентативним при виявленні 
більше 25 клітин нейтрофільних гранулоцитів та 
менше 10 епітеліальних клітин у полі зору. 

Статистичну обробку отриманих даних про-
водили за допомогою програми «Statistica 6.0» 
(StatSoft Inc., США). Перемінні представлені у 
вигляді M±m, де М – середнє арифметичне, m – 
середнє квадратичне відхилення. Критичною 
величиною рівня значущості вважали p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз даних цитограми показав, що у хворих 

на ХОЗЛ професійної етіології відмічалось ста-
тистично значуще підвищення загальної кіль-
кості клітин у спонтанному мокротинні (рис. 1). 
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Рис. 1. Загальна кількість клітин спонтанного мокротиння хворих  
на ХОЗЛ професійної етіології, (х 106/л) 
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Найменший показник цитозу спостерігався при 
ХОЗЛ І. У той час, як при ХОЗЛ ІІ він зріс у 1,5 
раза порівняно з ХОЗЛ І. Разом з посиленням тяж-
кості перебігу захворювання збільшувалась і зага-
льна кількість клітин у мокротинні. Так, при ХОЗЛ 
ІІІ показник цитозу був у 3,0 рази вищим, ніж при 
ХОЗЛ І і майже в 2,0 рази, ніж при ХОЗЛ ІІ. 

Альвеолярні макрофаги відіграють важливу 
роль у системі легеневого захисту та входять до 

складу сурфактантної системи. Вважається, що 
альвеолярні макрофаги є вирішальною ланкою в 
ланцюзі процесу запалення та регулятором 
складних міжклітинних взаємодій. Результати 
нашого дослідження показали, що в мокротинні 
при ХОЗЛ І та ХОЗЛ ІІ професійної етіології 
відмічається виражена макрофагальна реакція 
(рис. 2). 
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Рис. 2. Вміст макрофагів у спонтанному мокротинні хворих на ХОЗЛ професійної етіології, (%) 

 
Кількість макрофагів при ХОЗЛ І та ІІ стадіях 

перебігу захворювання була вищою в 1,3 раза, 
ніж при ХОЗЛ ІІІ. Це дозволяє припустити, що ці 
клітини відіграють провідну роль у розвитку 
запального процесу на початкових стадіях ХОЗЛ 
професійної етіології. 

Протилежна динаміка спостерігається за 
рівнем нейтрофілів мокротиння. Запальний про-
цес, що персистує в бронхіальному дереві хворих 
на ХОЗЛ професійної етіології, супроводжується 
переважанням у мокротинні загальної кількості 
нейтрофільних гранулоцитів (рис. 3). 
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Рис. 3. Динаміка кількості нейтрофілів у спонтанному мокротинні хворих на ХОЗЛ професійної етіології, (%) 
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З посиленням тяжкості перебігу ХОЗЛ про-
фесійної етіології кількість нейтрофілів пропор-
ційно зростала. Так, вміст нейтрофілів при ХОЗЛ 
ІІІ був у 1,5 раза вищим, ніж при ХОЗЛ І і в 1,4 
раза, ніж при ХОЗЛ ІІ. Потрібно відмітити, що 
нейтрофіли й макрофаги виділяють запальні 
медіатори та взаємодіють зі структурними клі-
тинами дихальних шляхів, паренхіми і судин 
легень, що сприяє обструктивному ефекту. Ві-
домо, що ці клітини є основними продуцентами 
еластази, активність котрої значно підвищується 
в мокротинні хворих на ХОЗЛ [14]. Кількісну 
перевагу нейтрофілів у мокротинні при ХОЗЛ ІІІ 
можна пов’язати з персистенцією процесів за-
палення, ремоделюванням і формуванням незво-
ротної бронхообструкції. Пошкоджуюча дія ела-
стази на епітелій бронхів може бути пов’язана з 
проапоптотичним ефектом ферменту. Цей ензим 
індукує апоптоз епітеліальних клітин респіра-
торного тракту через зв’язування з рецепторами 
PAR1, що активуються протеїназою та збіль-

шенням проникності мітохондріальної мембрани 
[12]. Одночасне зниження активності протеїназ-
ного інгібітора може бути пов’язане зі змен-
шенням загального числа альвеолярних макро-
фагів, які визначаються в мокротинні хворих на 
ХОЗЛ професійної етіології. 

Сучасні літературні дані вказують на про-
відну роль еозинофільних лейкоцитів у розвитку 
багатьох запальних процесів [5, 13]. Сьогодні 
відомо, що еозинофіли виконують не лише за-
хисну роль у нейтралізації продуктів алергічних 
реакцій негайного типу, а й роль ефекторних 
клітин гіперергічного запалення, здатних прояв-
ляти цитотоксичний ефект на клітини власного 
організму [9]. 

Проведене нами вивчення цитологічного 
складу мокротиння хворих на ХОЗЛ професійної 
етіології показало підвищення рівня еозинофілів 
на початкових стадіях перебігу захворювання 
(рис. 4). 
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Рис. 4. Вміст еозинофілів у спонтанному мокротинні хворих на ХОЗЛ професійної етіології, (%) 

 
Так, найвища кількість еозинофілів відмічена 

при ХОЗЛ І, тоді як при ХОЗЛ ІІ вона дещо 
знизилась, однак все ж перевищувала нормальні 
значення. При ХОЗЛ ІІІ рівень еозинофілів вже 
наближався до нормальних значень і був у 1,5 
разу нижчим від значень ХОЗЛ І. Зазвичай 
підвищення кількості еозинофілів у мокротинні 
за ХОЗЛ спостерігається при загостренні пе-
ребігу захворювання. Тому отримані нами 
результати можуть підтвердити роль еозинофілів 
як таких, що можуть бути фактором ризику 
розвитку обструкції бронхів на етапі загострення 
ХОЗЛ професійної етіології. 

На сьогоднішній час активно обговорюється 
значення лімфоцитів у патогенезі ХОЗЛ. Лі-
тературні джерела говорять про те, що лімфо-
цити є продуцентами γ-інтерферону та можуть 
відповідати за виділення фактора некрозу 
пухлини α, котрий викликає цитоліз та апоптоз 
клітин альвеолярного епітелію, що сприяє пер-
систенції запалення [11]. Нами було з’ясовано, 
що при ХОЗЛ професійної етіології різного сту-
пеня тяжкості у всіх групах обстежених у 
мокротинні підвищується рівень лімфоцитів 
(рис. 5). 
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Рис. 5. Динаміка кількості лімфоцитів у спонтанному мокротинні хворих 
на ХОЗЛ професійної етіології, (%) 

 
При ХОЗЛ І та ХОЗЛ ІІ кількість лімфоцитів 

була майже на однаковому, вищому від норми, 
рівні. Тоді як при ХОЗЛ ІІІ вміст лімфоцитів 
перевищував майже в 2,5 раза такий при ХОЗЛ І 
та ХОЗЛ ІІ. В окремих роботах вказано, що в 
мокротинні хворих на ХОЗЛ збільшується число 
CD8+ Т-лімфоцитів та деструктивно змінених 
бронхіальних епітеліоцитів. Такі лімфоцити 
можуть бути як джерелом цитокінів, що про-
вокують бронхіальну обструкцію, так і можуть 
самостійно чинити цитотоксичний вплив на 
клітини дихальних шляхів [11]. 

ВИСНОВКИ 
1. Вивчення особливостей клітинного складу 

мокротиння залежно від ступеня тяжкості ХОЗЛ 

професійної етіології є актуальним та інформа-
тивним і дозволяє оцінити активність та роль 
місцевого запалення в розвитку та перебігу цього 
захворювання. 

2. При посиленні вираженості бронхіальної 
обструкції в мокротинні збільшується загальна 
кількість клітинних елементів, нейтрофілів та 
лімфоцитів. 

3. Особливістю локального запалення, що роз-
вивається на початкових стадіях ХОЗЛ професій-
ної етіології, є переважання макрофагів у мокро-
тинні. При погіршенні тяжкості перебігу за-
хворювання, коли запалення набуває персистую-
чого характеру, у мокротинні зростає число ней-
трофілів та лімфоцитів. 
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