
Утверждены 

Ассоциацией врачей и  специалистов медицины 

труда (АМТ) 

 

 

 

Клинические рекомендации 

Профессиональная хроническая 
обструктивная болезнь легких 
МКБ 10: J44 

Год утверждения: 2017 (пересмотр каждые 2 года) 

ID: ___ 

URL: 

Профессиональные ассоциации: 

 Ассоциация врачей  и специалистов  медицины труда (АМТ) 

 

 

Согласованы  

Научным советом Министерства 

Здравоохранения Российской Федерации 

__ __________201_ г. 



2 
 

 

Оглавление 
Ключевые слова ............................................................................................................................. 3 

Список сокращений ……………………………………………………………………………..4 

Термины и определения ………………………………………………………………………...5 

1. Краткая информация………………………………………………………………………….6 

2. Диагностика, ранние 

признаки…………………………………………………………………          ………………12 

3. Лечение ..................................................................................................................................... 23 

4. Реабилитация и диспансерное наблюдение………………………………………………27 

5. Профилактика………………………………………………………………………………28 

Критерии качества оценки медицинской помощи ................................................................... 30 

Список литературы…………………………………………………………………………….31 

Состав рабочей группы……………………………………………………………………….48 

Методология разработки клинических рекомендаций………………………………………49 

Связанные документы…………………………………………………………………………51 

Алгоритмы ведения пациента………………………………………………………………….52 

Информация для пациента……………………………………………………………………..53 

Приложения……………………………………………………………………………………..56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

Ключевые слова 
Заболевания от воздействия промышленных аэрозолей 

Хроническая обструктивная болезнь легких 

Критерии диагностики 

Ранняя диагностика профессиональной хронической обструктивной болезни 

легких 

Терапия профессиональной хронической обструктивной болезни легких 

 Реабилитация 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

Список сокращений и акронимов 
ВОЗ – Всемирная Организация Здравоохранения 

ВПФ - Вредный производственный фактор  

ГКС – глюкокортикостероиды 

ГФА – гидрофторалкан 

ДДБА – длительнодействующие бета 2 агонисты 
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ДДАХ – длительнодействующие антихолинергические препараты 

ДКТ – длительная кислородотерапия 

ДН – дыхательная недостаточность 

ЖЕЛ- жизненная емкость легких 
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ПДК – предельно допустимая концентрация 

ПДУ -  предельно допустимый уровень 

ПХОБЛ – профессиональная хроническая обструктивная болезнь легких 

СДЛА – среднее давление в легочной артерии 

СГХ - санитарно-гигиеническая характеристика условий труда  

СИ – сердечный индекс 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

СРБ – С-реактивный белок 

ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких 

ФОЕ – функциональная остаточная емкость  

ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких 

GARD – Global Alliance against Chronic Respiratory Diseases 

САТ – COPD Assessment test 

DLCO – диффузионная способность легких по монооксиду углерода 

GOLD – Global Initiative for chronic obstructive lung disease 

mMRC – Modiflied Medical Research Council 

РаО
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– парциальное давление кислорода артериальной крови 
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РаСО
2 

– парциальное давление углекислого газа артериальной крови 

SрO
2 – сатурация кислорода 

 

Термины и определения 
Профессиональная хроническая обструктивная болезнь легких (ПХОБЛ) – 

распространенное заболевание, которое можно предотвратить и лечить, 

характеризующееся персистирующими респираторными симптомами и ограничением 

воздушного потока, обусловленными аномалией воздухопроводящих путей и/или альвеол, 

которые вызваны значительной экспозицией повреждающих частиц или газов 

производственной среды. 

Промаэрозоль – промышлеленный аэрозоль, взвешенные в воздухе частицы 

твердых или жидких веществ, образующихся при выполнении различных 

производственных процессов.  

Промышленная пыль – это взвешенные в воздухе частицы твердых веществ, 

образующихся при выполнении различных производственных процессов.  

Рабочая зона – пространство высотой до 2 м над уровнем пола или площадки, на 

котором находятся места постоянного или временного (непостоянного) пребывания 

работающих. На постоянном рабочем месте работающий находится большую часть своего 

рабочего времени (более 50 % или более 2 ч непрерывно). Если при этом работа 

осуществляется в различных пунктах рабочей зоны, постоянным рабочим местом 

считается вся рабочая зона.  

Предельно допустимая концентрация – концентрация вредного вещества, 

которая при ежедневной (кроме выходных дней) работе в течение 8 ч и не более 40 ч в 

неделю, в течение всего рабочего стажа не должна вызывать заболеваний или отклонений 

в состоянии здоровья, обнаруживаемых современными методами исследований в процессе 

работы или в отдаленные сроки жизни настоящего и последующего поколений. 

Воздействие вредного вещества на уровне ПДК не исключает нарушение состояния 

здоровья у лиц с повышенной чувствительностью. 

Хроническое профессиональное заболевание (отравление) – заболевание, 
являющееся результатом длительного воздействия на работника вредного 
производственного фактора (факторов). 

Санитарно-гигиеническая характеристика условий труда – описание 
санитарного состояния производственной среды с  заключением  о степени ее 
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соответствия гигиеническим требованиям и нормативам, предусмотренным санитарным 
законодательством. 

Вредные условия труда – условия труда, характеризующиеся наличием вредных 
производственных факторов, оказывающих неблагоприятное воздействие на организм 
работника и (или) его потомство (Руководство Р 2.2.2006-05). 

Вредный производственный фактор – производственный фактор, воздействие 
которого на работника может привести к его заболеванию (ст. 209 «Трудового кодекса 
Российской Федерации» от 30.12.2001 № 197-ФЗ). 

Гигиенические нормативы условий труда  – уровни факторов рабочей среды, 
которые при ежедневной (кроме выходных дней) работе в течение 8 ч, но не более 40 ч в 
неделю, в течение всего рабочего стажа не должны вызывать заболеваний или отклонений в 
состоянии здоровья, обнаруживаемых современными методами исследований в процессе 
работы или в отдаленные сроки жизни настоящего ипоследующего поколений. 
Соблюдение гигиенических нормативов не исключает нарушение состояния здоровья у 
лиц с повышенной чувствительностью (Руководство Р 2.2.2006-05). 

Рабочее место – место, где работник должен находиться или куда ему необходимо 
прибыть в связи с его работой и которое прямо или косвенно находится под контролем 
работодателя (ст. 209 «Трудового кодекса Российской Федерации» от 30.12.2001 № 197-
ФЗ).  

Условия труда – совокупность факторов производственной среды и трудового 
процесса, оказывающих влияние на работоспособность и здоровье работника (ст. 209 
«Трудового кодекса Российской Федерации» от 30.12.2001 № 197-ФЗ).  

Нарушение здоровья – физическое, душевное или социальное неблагополучие, 
связанное с потерей, аномалией, расстройством психологической, физиологической, 
анатомической структуры и (или) функции организма человека (Руководство Р 2.2.1766-03). 

Профессиональное заболевание – заболевание, развившееся в результате воздействия 
факторов риска, обусловленных трудовой деятельностью человека (принято 13-й 
Международной конференцией статистиков труда, 1982, Женева). 
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1. Краткая информация 

1.1 Определение 

Профессиональная хроническая обструктивная болезнь легких (ПХОБЛ) –

заболевание, которое можно предотвратить и лечить, характеризующееся 

персистирующими респираторными симптомами и ограничением воздушного потока, 

обусловленными аномалией воздухопроводящих путей и/или альвеол, которые вызваны 

экспозицией повреждающих частиц или газов производственной среды. 

1.2 Этиология и патогенез 

Этиопатогенетическим фактором профессиональной ХОБЛ может быть любой 

компонент промаэрозоля, повреждающий клетки дыхательных путей и легочной 

паренхимы, присутствующий на рабочем месте в течение длительного периода времени 

[1]. В настоящее время этиологическая роль промышленных поллютантов для развития 

ХОБЛ доказана в достаточной мере. Наличие профессионального контакта работников на 

рабочем месте в соответствии с их профессиональными обязанностями с промышленными 

аэрозолями, дымами, химическими веществами газами, парами увеличивает риск развития 

ХОБЛ в 3 раза по сравнению с лицами без экспозиции независимо от табакокурения [2-5]. 

Основные компоненты промаэрозоля, значимые, по данным эксперименталных и 

эпидемиологических исследваний, для развития ПХОБЛ, и основные отрасли, работники 

которых имеют наибольший риск развития ПХОБЛ, представлены в таблице 1. 

Таблица 1 

Этиология профессиональной ХОБЛ [6-48] 

Основные этиопатогенетические факторы профессиональной ХОБЛ 
Пары, газы, пыли, дымы  
(промаэрозоли) 

[5, 19, 20, 31, 34, 42, 
43, 44, 45, 54] 

Сварочный аэрозоль (диоксид азота, диоксид серы, озон, 
марганец, шестивалентный хром и другие его компоненты) 

[7, 16, 29, 38] 

Пыль кварцсодержащая [8, 9, 10, 13, 14, 22, 
23, 24, 34, 35, 37, 42, 
53] 

Токсичный газ, масляный туман [11, 26, 28, 36, 40] 
Органическая пыль (пыль птицефабрик и свиноферм, зерновая, 
хлопковая и др) 

[12, 18, 25, 27, 28, 
29, 30, 32, 33, 42] 

Угольная пыль [23, 29, 39, 46, 48] 
Металлическая пыль и пары металлов [18] 
Диизоцианаты [17, 28, 47] 
Продукты горения при пожарах [68, 69] 
Индий [67] 
Выхлопные газы дизельных двигателей (полициклические 
ароматические углеводороды, монооксид углерода и другие их 

[13, 19, 21] 
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компоненты) 
Кадмий [15, 29, 41] 
Ванадий [6] 

Основные отрасли, работники которых подвержены риску развития 
профессиональной ХОБЛ 

Горнодобывающая промышленность  [10, 13, 14, 39, 49-
52] 

Металлургия  [53-58] 
Строительная отрасль и производство строительных материалов [4, 9, 24, 50, 59, 59] 
Сельское хозяйство и пищевая промышленность  [12, 25, 30, 50, 60-

65] 
Текстильная промышленность  [18, 33] 
Машиностроение [26, 48, 50, 66, 67] 
Химическая промышленность [11] 
Работники железнодорожного транспорта  [21] 
Пожарные  [68, 69] 

 

Для развития ПХОБЛ важное значение имеют стаж работы и концентрация 

поллютантов в воздухе рабочей зоны (т.е. суммарная нагрузка), химический состав, 

физические, биологические свойства промаэрозоля, возраст работника [55, 68]. Наличие 

одновременно промышленного аэрозоля и других неблагоприятных факторов 

производственной среды увеличивает вероятность развития ПХОБЛ (например, 

физические перегрузки или высокая температура окружающей среды увеличивают 

минутный объем дыхания и поступление патогенных частиц в легкие). Одновременное 

воздействие табакокурения и промышленных поллютантов увеличивают риск развития 

ПХОБЛ и тяжесть заболевания [70]. 

Профессиональная ХОБЛ может рассматриваться как результат взаимодействия 

бронхолегочной системы, как барьерного органа, и повреждающих факторов 

производственной среды. Длительное, в течение десяти и более лет, воздействие газов, 

паров, пылей, дымов на эпителий дыхательных путей приводит первоначально к 

перегрузке мукоцилиарного аппарата, а в дальнейшем к его повреждению с нарушением 

мукоцилиарного клиренса. Это облегчает поступление агрессивных компонентов 

промаэрозоля в дистальные отделы респираторного тракта, где они повреждают 

эпителиальные клетки, альвеолоциты, инициируя воспаление по типу первичного 

иммунного ответа, ключевой клеткой которого является макрофаг. Другой путь активации 

воспалительной реакции – непосредственный захват частиц пыли или жидкостного 

аэрозоля макрофагами [71-74]. Вероятность развития ПХОБЛ выше при действии 

мелкодисперсных аэрозолей, состоящих из частиц размером 1-5 мкм или менее 2,5 мкм 

(PM2,5). Такие аэрозоли более устойчивы по сравнению с крупнодисперсными, их частицы 

длительное время находятся во взвешенном состоянии, за счет чего способны проникать в 



9 
 

дистальные отделы бронхиального дерева и паренхиму легких, минуя защитный 

мукоцилиарный барьер. Повреждающее действие промаэрозоля возрастает при 

увеличении концентрации частиц свыше 10 мг/м3. Диоксид кремния, углеводороды, 

органическая пыль обладают выраженными иммуногенными свойствами, следовательно, 

даже незначительное превышение ПДК этих веществ в воздухе рабочей зоны 

представляет риск развития ПХОБЛ. В итоге в мелких бронхах, бронхиолах и паренхиме 

легких развивается персистирующее воспаление, которое вызывает дальнейшее 

повреждение и ремоделирование органа. В ходе воспалительной реакции при ПХОБЛ 

происходит повреждение ткани легких, формируется дисбаланс 

протеиназы/металлопротеиназы, ответственный за нарушение эластических свойств 

легочной ткани и развитие статической гиперинфляции, а также гипертрофия 

гладкомышечных клеток и избыточное образование соединительной ткани, которые 

обеспечивают ремоделирование стенки бронхиолы и формирование бронхообструкции на 

этом уровне [75-82]. Активность воспаления в дыхательных путях и легких усиливается во 

время обострений [83-84], триггерами которых могут быть не только вирусные или 

бактериальные инфекции, но и загрязнение воздуха [82, 85, 86]. Согласно современным 

представлениям о развитии ПХОБЛ в динамике, именно обострения обеспечивают 

прогрессирование заболевания [87, 88]. 

Основные компоненты ПХОБЛ – бронхиолит и эмфизема – обуславливают 

характерное нарушение вентиляционной функции легких. В дебюте и в развернутой 

стадии заболевания ограничение воздушного потока не нарушает вентиляционную 

функцию легких в покое. Но при физической нагрузке, когда увеличивается минутная 

вентиляция легких, обструкция дыхательных путей на уровне бронхиол затрудняет выдох. 

В результате объем вдоха начинает преобладать над объемом выдоха (феномен 

«воздушной ловушки»), увеличивается функциональная остаточная емкость (ФОЕ) и 

общая емкость легких (ОЕЛ) – развивается динамическая легочная гиперинфляция. Когда 

ФОЕ становится равной ОЕЛ, вентиляция легких прекращается, нарастает гипоксемия и 

дальнейшее продолжение нагрузки становится невозможным. В покое легочные объемы 

восстанавливаются. Одновременно из-за дисбаланса протеиназы/антипротеиназы и 

нарушения репарации снижена эластичность легких, что в условиях увеличения легочных 

объемов приводит к развитию эмфиземы и статической гиперинфляции. Результатом 

ремоделирования легочной паренхимы будет хроническая дыхательная недостаточность 

(ДН), которая формируется в развернутой стадии заболевания [80, 89, 90]. Третий 

компонент ХОБЛ – легочная гипертензия (ЛГ), которая достигает клинически значимого 

уровня через несколько лет от появления симптомов [91-95]. Присоединение ЛГ приводит 
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к усилению гипоксемии, одышки и дальнейшему снижению переносимости физической 

нагрузки [93, 95]. 

Разные по составу и физическим характеристикам промышленные аэрозоли 

вызывают различный воспалительный ответ, с участием разных клеток и медиаторов. 

ПХОБЛ – это несколько патогенетических вариантов, отличающихся от ХОБЛ 

табакокурения [96-103]. Так, клеточный состав бронхоальвеолярного лаважа при ХОБЛ от 

действия химического промаэрозоля представлен минимальным количеством клеток, 

среди которых преобладают дегенерированный эпителий и скопления альвеолярных 

макрофагов, у части больных – эозинофилы. При действии пыли выраженность атрофии 

меньше, в бронхоцитограмме дополнительно выявляют нейтрофилы. При действии 

табачного дыма в бронхоцитограмме преобладают нейтрофилы или эозинофилы [96]. 

Молекулярный паттерн воспаления при ХОБЛ от действия токсико-химического фактора 

представлен макрофагальными цитокинами и дисбалансом системы репарации в виде 

дефицита ростовых факторов, при действии пыли – макрофагальными цитокинами, 

избытоком профиброзных факторов и значительной активностью оксидативных реакций 

[96]. Особенности индивидуальной реакции легочной ткани на тот или иной компонент 

промаэрозоля также имеют генетическую предрасположенность [96, 100-103]. 

1.3 Эпидемиология 

Профессиональная ХОБЛ занимает около 10–19 % всех случаев ХОБЛ и 31 % 

ХОБЛ некурящих [54, 104] при том, что в мире насчитывается около 384 миллиона 

больных ХОБЛ, преваленс 11,4 % [105, 106], а в Российской Федерации, согласно 

результатам проекта GARD, распространенность ХОБЛ составляет 21,8 % [107]. 

Экспозиция промышленных поллютантов увеличивает риск смерти от ХОБЛ независимо 

от статуса курения [21, 39, 108]. 

1.4 Кодирование по МКБ-10 

J44.1 Хроническая обструктивная легочная болезнь с обострением неуточненная 

J44.8 Другая уточненная хроническая обструктивная легочная болезнь 

J44.9 Хроническая обструктивная легочная болезнь неуточненная 

1.5 Классификация 

При оценке тяжести и прогноза ПХОБЛ с целью дальнейшего определения 

индивидуальной терапевтической стратегии для больного учитывают эколого-

производственные этиопатогенетические факторы, при воздействии которых развилась 
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ХОБЛ, и, также, как и при ХОБЛ другой этиологии, тяжесть симптомов, частоту и 

тяжесть обострений, выраженность вентиляционных нарушений, степень ДН, ЛГ, 

коморбидные состояния, системные проявления болезни (подробное описание и 

обоснование классификаций приводится в федеральных клинических рекомендациях 

«хроническая обструктивная болезнь легких» и международных рекомендациях GOLD 

2011-2017 [109-110]).  

Степень тяжести ограничения воздушного потока определяют на основании 

постбронходилататорных значений объема форсированного выдоха за первую секунду 

(ОФВ1 %) (табл. 1) [109, 110]. 

Таблица 1 

Классификация степени тяжести ограничения воздушного потока при 

профессиональной ХОБЛ 

Степень тяжести Постбронходилататорное 
значение ОФВ1, % от должных 

Постбронходилататорное 
значение ОФВ1/ФЖЕЛ 

GOLD 1 Легкая ОФВ1 ≥ 80  
< 0,7 GOLD 2 Умеренная 50 ≥ ОФВ1 < 80 

GOLD 3 Тяжелая 30% ≥ ОФВ1 < 50 
GOLD 4 Очень тяжелая ОФВ1 < 30 

 

Фазы заболевания [109, 110] 

1. Стабильная ПХОБЛ 

2. Обострение ПХОБЛ 

Классификация обострений ПХОБЛ по частоте [109-114]. 

1. Частые обострения. Два и более обострений в течение предыдущего года. 

Прогнозируют частые обострения в течение последующего года 

2. Редкие обострения. Одно и менее обострений в течение предыдущего года. 

Прогнозируют редкие обострения в течение последущего года. 

Классификация обострений ПХОБЛ по степени тяжести основана на потребности в 

терапии для купирования обострения [109-111]: 

1. Легкое обострение ПХОБЛ – требует только дополнительного лечения 

бронхолитиками короткого действия 

2. Обострение ПХОБЛ средней тяжести – необходимо назначение 

кородкодействующего бронхолитика и антибиотика и/или 

глюкокортикостероида. 

3. Тяжелое обострение ПХОБЛ – требуется госпитализация, как правило, это 

обострение, протекающее с острой ДН. 
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Тяжесть симптомов определяют, используя стандартные анкеты – mMRC или CAT 

[115-116]. 

1. Тяжелые (выраженные) симптомы – mMRC ≥ 2 баллов, CAT ≥ 10 баллов 

2. Легкие (слабо выраженные) симптомы – mMRC 0-1 баллов, CAT < 10 баллов 

(ранний признак) 

При комбинированной оценке тяжести симптомов ПХОБЛ и риска 

обострений/неблагоприятного течения заболевания выделяют четыре группы, 

обозначаемые как АВСD [109, 110]. 

А. Низкий риск, мало симптомов (легкие симптомы) 

В. Низкий риск, много симптомов (тяжелые симптомы) (ранний признак) 

С. Высокий риск, мало симптомов (легкие симптомы) 

D. Высокий риск, много симптомов (тяжелые симптомы) 

Коморбидные состояния, влияющие на течение заболевания и прогноз ПХОБЛ: 

пневмокониоз [117, 118], сердечно-сосудистые заболевания и артериальная гипертензия 

[95, 119, 120], остеопороз [121], тревожное расстройство и депрессия [122], рак легкого 

[123], метаболический синдром и сахарный диабет 2 типа [124], гастро-эзофагельная 

рефлюксная болезнь [88, 125], бронхоэктазы [126]. 

Системные проявления ПХОБЛ: 

1. Нутритивные нарушения [127]: 

 Дефицит массы тела  

 Снижение безжировой массы тела  

2. Дисфункция скелетных мышц [128] 

 Саркопения  

 Снижение силы мышц  

Фенотипы ПХОБЛ [128-134]: 

 ПХОБЛ с частыми обострениями [83, 88, 114, 129-131] 

 Фенотип астма-ХОБЛ [129-131, 134, 135] 

 ПХОБЛ от воздействия неорганической пыли/ПХОБЛ от воздействия токсико-

химического аэрозоля [70, 96-99] 

Степень тяжести ДН устанавливают на основании результатов исследования 

газового состава артериальной крови или пульсоксиметрии (табл. 2). 

Таблица 2 

Классификация степени тяжести дыхательной недостаточности при 

профессиональной ХОБЛ 
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Степень ДН РаО
2
, мм рт ст SрO

2
, % 

0 > 80 > 95 
I 60-79 90-94 
II 40-59 75-89 
III < 40 < 75 

 

На основании наличия и тяжести ЛГ ПХОБЛ классифицируют следующим образом 

[136] (табл. 3.). 

Таблица 3 

Классификация легочной гипертензии при профессиональной ХОБЛ 

Степень нарушения гемодинамики 
малого круга кровообращения 

СДЛА, мм рт ст, СИ л/мин•м2 

ПХОБЛ без ЛГ СДЛА < 35 
ПХОБЛ с ЛГ СДЛА ≥ 35 

ПХОБЛ с тяжелой ЛГ СДЛА >35 или сердечный индекс < 2,5 при 
отсутствии других причин для снижения 

сердечного выброса 

2. Диагностика. Ранние признаки профессиональной ХОБЛ 

2.1 Жалобы, анамнез и профанамнез 

Ранние признаки. Основной симптом ХОБЛ – экспираторная или смешанная 

одышка, которая возникает при физической нагрузке и ограничивает физическую 

активность больного (mMRC 0-1 баллов, CAT < 10 баллов, группа B). Второй по 

распространенности симптом болезни – кашель У больных профессиональной ХОБЛ 

достаточно часто встречается синдром гиперреактивности бронхов, который 

проявляется эпизодами свистящего дыхания, кашля, ощущения заложенности в грудной 

клетке при вдыхании ирритантов или холодного воздуха. Кроме того, проявлением 

данного синдрома может быть постнагрузочная бронхоконстрикция (бронхоспазм, 

возникающий через 5-6 мин после прекращения физической нагрузки, не всегда 

ассоциирован с наличием бронхиальной астмы). При наличии синдрома раздражения 

верхних дыхательных путей больной ощущает сухой приступообразный кашель, 

сопровождающийся ощущением «першения» в горле [23, 34, 97, 137-139]. 

На поздних стадиях заболевания одышка возникает уже при минимальной 

нагрузке, а в терминальной стадии появляется одышка в покое. 

Если при ХОБЛ в общей популяции у большинства больных кашель 

сопровождается выделением мокроты, то при профессиональной ХОБЛ кашель 
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непродуктивный или малопродуктивный, часто приступообразный. Для ПХОБЛ 

характерно наличие хронического атрофического бронхита, трахеита, ларингита, 

фарингита [34, 96]. Другими жалобами больных, связанными с ХОБЛ, могут быть 

ощущение тяжести, «заложенности» в грудной клетке, свистящее дыхание, общая 

слабость, быстрая утомляемость, снижение работоспособности, анорексия.  

Для оценки тяжести симптомов используют стандартные вопросники. К 

применению в клинической практике рекомендуется два из них: mMRC (Modiflied Medical 

Research Council Questionnaire for Assessing the Severity of Breathlessness – 

модифицированный вопросник Британского медицинского исследовательского совета), 

который оценивает только тяжесть одышки, и CAT (COPD Assessment test – тест оценки 

ХОБЛ), учитывающий кроме одышки и другие симптомы ХОБЛ и качество жизни [115, 

116] (приложение Г1 и Г2). 

Профессиональный анамнез содержит данные о работе в условиях экспозиции 

промышленных аэрозолей различного состава – пыли, газов, паров, дымов в течение 

длительного периода времени (не менее десяти лет). При оценке профанамнеза следует 

учитывать наличие неблагоприятных производственных факторов, усугубляющих 

негативное воздействие промышленных аэрозолей на бронхолегочную систему, таких как 

физическое перенапряжение и неблагоприятный микроклимат [70]. 

Врач профпатолог подробно изучает данные СГХ относительно характера 

воздействующих веществ,  профессиональной деятельности пациента и делает выводы о 

возможном влиянии их на развитие ХОБЛ с учетом стажа. 

 Оценивают также и наличие других факторов риска ХОБЛ – курения, бытовых 

поллютантов, низкого социально-экономического статуса. 

В анамнезе заболевания отсутствует клинически выраженный дебют и 

прослеживается длительное бессимптомное или малосимптомное течение с постепенным, 

в течение нескольких лет, нарастанием респираторных симптомов. Медленная динамика 

заболевания приводит к недооценке симптомов самим больным, что влечет за собой 

позднюю обращаемость за медицинской помощью и, следовательно, позднее начало 

лечения. Началом заболевания большинство пациентов считают первый эпизод 

обострения ПХОБЛ.  

Многие больные ПХОБЛ отмечают начальную реакцию на промышленный 

аэрозоль в виде синдрома гиперреактивности бронхов [23, 34, 97, 137-139]. 

Для оценки прогноза и выбора терапии при изучении анамнеза больных ПХОБЛ 

необходимо оценить частоту и тяжесть обострений в течение всего заболевания и 
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последнего года, динамику симптомов, предшествующую терапию и ее эффективность 

[87, 88, 111-114, 134, 129-131, 140, 141]. 

 Рекомендуется оценка тяжести симптомов у больных ПХОБЛ с помощью 

стандартных анкет mMRC или САТ [115,116] 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Комментарии: Использование валидированных анкет позволяет 

объективизировать тяжесть ощущений больного и оценить динамику симптомов 

во времени. Оценка влияет на выбор терапии. 

 Рекомендуется оценка профессионального анамнеза и профмаршрута у больных 

ХОБЛ при подозрении на профессиональную этиологию [1, 26, 34, 42]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств-3) 

Комментарии: Для развития ПХОБЛ имеет значение факт наличия на рабочем 

местепромышленных аэрозолей,, газов, паров, дымов, а также длительность 

экспозиции, которая должна составлять не менее пяти лет. 

2.2 Физикальное обследование 

Объективные симптомы, выявляемые при физикальном исследовании, могут 

длительное время отсутствовать. Развернутая клиническая картина включает признаки 

бронхообструкции, эмфиземы, ДН, ЛГ, правожелудочковой недостаточности. 

Объективные проявления бронхообструктивного синдрома при ХОБЛ -  это ослабленное 

везикулярное дыхание, нарушение соотношения вдох/выдох в сторону удлинения выдоха, 

сухие рассеянные высоко- или среднетональные хрипы при аускультации, в тяжелых 

случаях наблюдается участие вспомогательных мышц в дыхании, вынужденное 

положение сидя, наклон вперед, упершись руками (такое положение облегчает выдох). У 

ряда болных могут определятся дистантные сухие хрипы. Клинические проявления 

эмфиземы – бочкообразная грудная клетка, расширенные межреберные промежутки, 

выбухание верхушек легких в надключичных ямках, ограничение экскурсии грудной 

клетки при осмотре, при пальпации – ригидность грудной клетки, при перкуссии – 

коробочный звук, изменение нижней границы легких (на 1 – 2 ребра ниже нормы), при 

аускультации – ослабленное везикулярное дыхание. Клинические проявления 

хронической гипоксемии – акроцианоз, утолщение ногтевых фаланг пальцев (симптом 

«барабанных палочек»), уплощение ногтевых пластин (симптом «часовых стекол»). 
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Клинические проявления ЛГ – центральный цианоз, при аускультации – акцент II тона над 

легочной артерией, систолический шум над трикуспидальным клапаном, шум Грехема-

Стилла (функциональный диастолический шум относительной недостаточности клапана 

легочной артерии). Клинические признаки правожелудочковой недостаточности и 

гипертрофии правого желудочка – набухание и пульсация шейных вен, отеки ног, 

увеличение размеров печени, эпигастральная пульсация, при перкуссии – расширение 

границ сердца вправо. 

2.3. Основные фенотипы профессиональной ХОБЛ 

Медленное прогрессирование вентиляционных нарушений при ПХОБЛ 

прерывается эпизодами обострений, хотя общее их число обычно меньше, чем при ХОБЛ 

табакокурения. Фенотип ХОБЛ с частыми обострениями один из наиболее тяжелых и 

прогностически неблагоприятных [87, 88, 111-114, 134, 129-131, 140, 141]. Частые 

обострения ПХОБЛ ассоциированы с прогрессированием вентиляционных нарушений, 

ухудшением качества жизни, снижением толерантности к физической нагрузке, развитием 

гипоксемии в покое. Неблагоприятным признаком является медленное обратное развитие 

обострения, которое ассоциировано с нарастанием ремоделирования бронхолегочной 

системы и тяжестью симптомов.  

Фенотип астма-ХОБЛ – это сочетание стойкого ограничения воздушного потока и 

признаков гиперреактивности бронхов с обратимостью и вариабельностью части 

симптомов [109, 110, 129-131]. У больных ПХОБЛ от действия токсико-химического 

фактора фенотип астма-ХОБЛ встречается несколько чаще, чем при ХОБЛ табакокурения, 

у больных ПХОБЛ от действия неорганической пыли реже, чем при ХОБЛ табакокурения 

[97, 137]. Для его диагностики можно использовать анкету, разработанную экспертами 

GOLD для общей популяции больных ХОБЛ (приложение Г3) [142]. При диагностике 

ПХОБЛ фенотипа астма-ХОБЛ необходимо тщательное изучение данных санитарно-

гигиенической характеристики условий труда. В случае наличия в составе промаэрозоля 

веществ сенсибилизирующего действия и ирритантов обязательно обследование с целью 

исключения второго профессионального заболевания – бронхиальной астмы (см 

федеральные клинические рекомендации по диагностике и лечению бронхиальной астмы 

[143]). Для фенотипа астма-ХОБЛ характерно низкое качество жизни, частые обострения 

и хороший ответ на терапию ИГКС [144]. 

Экзогенный этиопатогенетический фактор может влиять на проявления и исходы 

ХОБЛ. Наличие одновременно профессионального фактора и курения увеличивает 

тяжесть болезни в целом [70, 137], для профессиональной ХОБЛ характерно худшее 
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качество жизни больных [70, 98, 137-139], которые чаще вынуждены прекратить работу 

из-за состояния легких, чем больные ХОБЛ табакокурения [137]. Экспозиция дыма и газа 

ассоциирована с бронхитом, а неорганической пыли с большей тяжестью симптомов [98], 

биорезистентная пыль ассоциирована только с ХОБЛ, тогда как ХОБЛ, вызванная 

кварцевой или асбестовой пылью, всегда сопровождается значительными фиброзными 

изменениями легких [35]. Тяжесть одышки больше в случае формирования болезни в 

условиях действия токсико-химических жидкостных аэрозолей или газов, меньше – при 

действии пыли [97]. При этом у больных ХОБЛ от действия токсико-химического фактора 

число всех обострений меньше, но число тяжелых обострений больше, чем при ХОБЛ от 

действия пыли или табакокурения. Меньше всего вероятность тяжелых обострений при 

ХОБЛ от действия неорганической пыли [97]. 

 Рекомендуется оценка истории обострений ПХОБЛ (частоты и тяжести) [87, 88, 

111-114, 134, 129-131, 140, 141]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Комментарии: Обострение – важный прогностический признак быстрого 

прогрессирования заболевания и последующих обострений. Оценка влияет на 

выбор терапии. 

 Рекомендуется оценка наличия/отсутствия симптомов астмы у больных ПХОБЛ 

[97, 109, 110, 129-131, 137, 142, 143] 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: Одновременное наличие симптомов астмы и ХОБЛ и 

документированная экспозиция веществ сенсибилизирующего действия и/или 

ирритантов определяет необходимость обследования с целью 

исключения/подтверждения бронхиальной астмы как второго профессионального 

заболевания. В случае исключения профессиональной сенсибилизации наличие 

вариабельных симптомов у больных ПХОБЛ позволяет прогнозировать низкое 

качество жизни, частые обострения, ответ на терапию ИГКС [144]. 

2.4. Лабораторная диагностика 

Лабораторные данные при ПХОБЛ могут быть не изменены или выявляют 

системные и локальные признаки воспаления. У больных тяжелой и крайне тяжелой 

ПХОБЛ, а также во время тяжелого обострения может потребоваться оценка газового 

состава крови, кислотно-щелочного состояния, осмолярности [145, 146]. 
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В общем анализе крови могут определяться эозинофилия, повышение СОЭ, а во 

время бактериального обострения – лейкоцитоз. Эозинофилию периферической крови 

диагностируют, когда содержание эозинофилов превышает 2 % лейкоцитов или 300 

клеток в 1 мкл. Эозинофильное воспаление чаще встречается при ХОБЛ от действия 

токсико-химического аэрозоля, реже – при ХОБЛ от действия пыли [97]. Эозинофилия 

крови или мокроты – маркер ответа ПХОБЛ на терапию ИГКС [129-131, 133, 147]. 

Цитологическое исследование мокроты может выявить коморбидные состояния 

(рак легкого, туберкулез), а также определить тип воспаления – нейтрофильное, 

эозинофильное или пауцигранулоцитарное (малоклеточное).  

 Дефицит альфа 1 антитрипсина – следствие дефекта гена SERPINA 1 [148] – 

приводит к дисбалансу протеазы/антипротеазы и развитию панлобулярной базальной 

эмфиземы. В условиях воздействия промышленных аэрозолей риск развития тяжелой 

бронхолегочной патологии увеличивается. Согласно рекомендациям ВОЗ, исследование 

альфа 1 антитрипсина должно проводится однократно у всех больных ХОБЛ, особенно 

при наличии неблагоприятного семейного анамнеза или проживающих в районах с 

высокой распространенностью дефицита альфа 1 антитрипсина [149]. 

 Рекомендуется оценка эозинофилии периферической крови у больных ПХОБЛ, в 

том числе в динамике [129-131, 133, 147]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: Для выявления больных фенотипом эозинофильная ХОБЛ и 

определения показаний к терапии ИГКС. 

 Рекомендуется цитологическое исследование мокроты у больных ПХОБЛ, в том 

числе в динамике [96, 97, 129-131, 133, 147]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств-3) 

Комментарии: Для оценки типа воспалительной реакции и для выявления 

возможных коморбидных состояний, таких как рак легкого или туберкулез 

 Рекомендуется при тяжелом обострении ПХОБЛ или при определении 

показаний к длительной кислородотерапии оценка газового состава 

артериальной крови, кислотно-щелочного состояния, осмолярности [109, 110, 

146]. Определение газового состава артериальной крови также рекомендовано 

при значении сатурации крови кислородом, измеренной методом 

пульсоксиметрии, менее 92 % [109,110, 146]. 
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Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Комментарии: Для оценки тяжести ДН и определения целесообразности и метода 

респираторной поддержки. 

 Рекомендуется количественное определение альфа 1 антитрипсина у отдельных 

больных впервые диагностированной ПХОБЛ и лиц, экспонированных к 

профессиональным факторам риска ХОБЛ. [148, 149]. Уровень убедительности 

рекомендаций В (уровень достоверности доказательств-2) 

Комментарии: Целесообразность исследования определяется индивидуально для 

каждого пациента с учетом факторов риска дефицита альфа 1 антитрипсина 

(неблагоприятного семейного анамнеза, проживания в районах с высокой 

распространенностью дефицита альфа 1 антитрипсина). 

2.4 Инструментальная диагностика 

Исследование функции внешнего дыхания методом спирометрии (рис.1.) –

обязательный метод для установления диагноза ПХОБЛ. С целью ранней диагностики 

ПХОБЛ спирография проводится в рамках проведения периодических медицинских 

осмотров у  лиц, работающих в контакте с промышленным аэрозолем. Спирометрия 

должна проводится в соответствии с федеральными клиническими рекомендациями 

Российского респираторного общества по использованию метода спирометрии [150], при 

подозрении на ХОБЛ, обязатеьно проводится проба с бронходилататором  для 

верификации диагноза.  

2.4.1.Критерием ранней диагностики  ПХОБЛ является значение отношения 

постбронходилататорных ОФВ1/ФЖЕЛ в стабильную фазу болезни меньшее или равное 

0,7. 

Одновременное наличие обратимости бронхообструкции не исключает диагноза 

ПХОБЛ, но требует подробного обследования для исключения коморбидной 

бронхиальной астмы [109, 110, 143]. 
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Рис. 1. Кривая поток – объем при бронхообструктивных заболеваниях.  
 

 Рекомендуется проведение спирометрии с пробой с бронходилататором для 

верификации диагноза ПХОБЛ и определения степени тяжести ограничения 

воздушного потока [109, 110]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: Критерий диагноза ПХОБЛ – постбронходилататорное 

ОФВ1/ФЖЕЛ ≤ 0,7. 

 Не рекомендуется использование показателя нижняя граница нормы для 

диагностики ПХОБЛ [109, 110]. 

 Уровень убедительности рекомендаций D (уровень достоверности 

доказательств-3) 

 Комментарии: Показатель нижняя граница нормы в настоящее время 

недостаточно валидирован, не стандартизованы референсные значения 

 Не рекомендуется использование пикфлоуметрии для диагностики ПХОБЛ 

[109, 110]. 

 Уровень убедительности рекомендаций D (уровень достоверности 

доказательств-3) 

 Комментарии: Пикфлоуметрия обладает низкой специфичностью для 

выявления частично необратимой бронхообструкции  

 

 

Визуализирующие методы: 

  Рекомендовано проведение рентгенографии органов грудной клетки всем 

пациентам с подозрением и/или установленным диагнозом 

профессиональной ХОБЛ [162] 

 Рекомендуется проведение рентгенографии грудной клетки больным 

ПХОБЛ в двух проекциях [109, 110, 151] 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: Для выявления возможных коморбидных состояний, таких как 

пневмокониоз, бронхоэктазы, рак легкого, туберкулез) 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности доказательств-2) 
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Комментарии: у пациентов с ХОБЛ на рентгенограммах часто выявляется 
увеличение объема легких за счет гипервоздушности респираторных отделов.  

. Однако на ранних стадиях равзвития заболевания изменения на ренгенограммах 

могут не выявляться. Объективными рентгенографическими признаками бронхиальной 

обструкции являются: уплощение купола диафрагмы вплоть до его прогибания в сторону 

брюшной полости; ограничение подвижности диафрагмы при дыхательных движениях во 

время рентгеноскопии или при выполнении рентгенофункциональных проб; увеличение 

переднезаднего размера грудной полости (бочкообразная грудная клетка); увеличение 

ретростернального пространства при рентгенографии в боковой проекции; вертикальное 

расположение сердца на снимке в прямой проекции, обычно митральная конфигурация 

сердечной тени; “саблевидная” трахея – преобладание переднезаднего размера трахеи на 

боковой рентгенограмме над фронтальным размером на прямой рентгенограмме, 

возникает в результате сдавления трахеи увеличенными в объеме легкими. Прямыми 

рентгенографическими признаками эмфиземы легких являются: тонкостенные воздушные 

полости (как правило, крупных размеров); обширные участки легочных полей, лишенные 

легочного рисунка, обычно в сочетании с оттеснением или обрывом видимых легочных 

сосудов. Частыми находками при рентгенографии у больных ХОБЛ становятся усиление и 

деформация легочного рисунка в прикорневых зонах и наддиафрагмальных отделах, 

утолщение стенок крупных бронхов, нечеткие контуры сосудов и бронхов, корней легких. 

В практической работе эти изменения принято обозначать как “пневмофиброз”. Эти 

изменения медленно прогрессируют и являются необратимыми.  

Компьютерная томография КТ у пациентов с ХОБЛ позволяет оценить тонкую 

структуру легочной ткани и состояние мелких бронхов. Для этих целей обычно 

применяют высокоразрешающую КТ (ВРКТ). Состояние легочной ткани при 

обструктивных нарушениях вентиляции изучается в условиях экспираторной КТ, когда 

ВРКТ выполняется во время задержки дыхания на выдохе. В зонах нарушенной 

бронхиальной проходимости, равных по объему отдельным долькам, иногда сегментам и 

даже долям, при исследовании на выдохе выявляются участки повышенной воздушности 

– воздушные ловушки (air-trapping). Стенками таких воздушных полостей становятся 

неизменные соединительнотканные перегородки между дольками. В участках 

пониженной плотности могут быть видны сохраненные сосуды. Наиболее выраженные 

изменения обычно наблюдаются в нижних долях легких.  

 Рекомендовано проведение компьютерной томографии (КТ) в следующих случаях: 

o оценка изменений в паренхиме легких в динамике у пациентов с 

установленным диагнозом; 
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o всем пациентам с подозрением / установленным диагнозом в условиях центра 

профессиональной патологи; 

o в случаях оценки показаний к хирургическому лечению эмфиземы легких [131-

132, 209-211] 

 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности доказательств-1) 

 

Комментарии: Проведение КТ органов грудной клетки в первую очередь 

целесообразно для выявления возможных коморбидных состояний, таких как  рак легкого, 

туберкулез, а также исключение наличия пневмокониоза. КТ органов грудной клетки 

более информативна для выявления структурных нарушений, в том числе буллезной 

дегенерации легочной ткани и дополнительно предоставляет возможность 

количественной оценки эмфиземы [209-211]. Отдельные исследования показывают 

прогностическую значимость КТ параметров (% LAA, увеличение различий % LAA в 

верхних и нижних отделах легких) [212]. На КТ выявляются томографические признаки 

измененных внутридольковых бронхиол в продольном сечении. Они определяются в 

кортикальных отделах легких, на расстоянии 3-5мм от поверхности висцеральной 

плевры, обнаруживаются Y-образные и V-образные структуры толщиной 1-2мм с 

утолщением на концах. (Тюрин) 

При профессиональной ХОБЛ в случае сочетания с табакокурением тяжесть 

вентиляционных нарушений ожидается выше, чем в общей популяции больных 

ХОБЛ [71, 163], при формировании ХОБЛ в условиях экспозиции химического 

аэрозоля ожидается небольшая тяжесть бронхообструкции, но значительная 

выраженность эмфиземы, при формировании ХОБЛ от действия пыли тяжесть 

бронхообструкции выше, чем при «химической» ХОБЛ, но меньше эмфизема и 

значительно выражены сопутствующие интерстициальные изменения в легких 

[109]. 

 

 

 

 

 Рекомендуется проведение КТ грудной клетки отдельным больным ПХОБЛ при 

недостаточной информативности рентгенографии и для определения показаний 

к хирургическому лечению эмфиземы [109, 110, 152]. 
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Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Комментарии: Для выявления возможных коморбидных состояний, таких как 

пневмокониоз, бронхоэктазы, рак легкого, туберкулез) и для определения 

показаний к хирургической редукции легочных объемов. 

При ПХОБЛ в случае сочетания с табакокурением тяжесть вентиляционных 

нарушений ожидается выше, чем в общей популяции больных ХОБЛ [70, 137], при 

формировании ХОБЛ в условиях экспозиции токсико-химического жидкостного аэрозоля 

и токсичных газов ожидается небольшая тяжесть бронхообструкции, но значительная 

выраженность эмфиземы, при формировании ХОБЛ от действия пыли тяжесть 

бронхообструкции выше, чем при «химической» ХОБЛ, но меньше эмфизема и 

значительно выражены сопутствующие интерстициальные изменения в легких [97]. 

Пульсоксиметрия – исследование сатурации крови кислородом, простой 

неинвазивный метод определения степени тяжести ДН. При сатурации крови кислородом 

менее 92 % показано исследование газового состава артериальной крови, т.к. возможно 

занижение истинной степени ДН [153]. 

 Рекомендуется проведение пульсоксиметрии всем больным ПХОБЛ, в том числе 

в динамике [109, 110, 153] 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств-3) 

Комментарии: Для определения степени тяжести и динамики ДН 

Бодиплетизмография - это метод определения легочных объемов и диффузионная 

способность легких по монооксиду углерода – метод исследования функции алвеолярно-

капиллярной мембраны [153, 154].  Он дает дополнительные возможности оценки 

функции легких. 

 Рекомендуется проведение бодиплетизмографии отдельным больным при 

установлении диагноза ПХОБЛ [154] 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: При необходимости дополнительной оценки тяжести 

функциональных нарушений.  

 Рекомендуется исследовании диффузионной способности легких по 

монооксиду углерода (DLCO) отдельным больным ПХОБЛ [155]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 
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Комментарии: При необходимости дополнительной оценки тяжести 

функциональных нарушений.  

2.5 Интегральная оценка профессиональной ХОБЛ 

Интегральная оценка ПХОБЛ (рис. 2.) проводится для определения прогноза и 

стратегии фармакологической терапии. Она включает тяжесть симптомов и риск 

последующих обострений (см. раздел 1.5 и 2.1) [109, 110]. 

 Рекомендуется оценка по классификации GOLD 2017 ABCD [110]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств -2) 

Комментарии: Для определения объема фармакологической терапии ПХОБЛ. 

 

 
Рис. 2. Интегральная оценка ПХОБЛ [110] 

2.6 Экспертиза связи ХОБЛ с профессией 

С 2012 г ХОБЛ включена в перечень профессиональных заболеваний Российской 

Федерации (Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 

27.04.2012№ 417 н «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний», 

зарегистрирован в Минюсте 15.05.2012г, рег. №24168). Экспертиза связи с профессией 

проводится в соотвествии с Российским закондательством (Постановление Правительства 

Российской Федерации от 15.12.2000 № 967 (ред. от 24.12.2014) (приложение Г3). 

Диагноз ХОБЛ устанавливает врач пульмонолог или врач терапевт. 

Диагноз профессиональной ХОБЛ устанавливает врачебная комиссия. Проводися 

анализ санитарно-гигиенической характеристики условий труда, трудовой книжки, 

представленной медицинской документации. Связь ХОБЛ с профессией устанавливается 

при документальном подтверждении следующих обстоятельств: дебют заболевания при 
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длительном (от 5-7 лет ) стаже работы в условиях воздействия промышленных аэрозолей, 

среднесменные концентрации которых существенно (в 3-4 раза и более) превышали ПДК, 

по данным СГХ [34, 42]. Как факторы, ускоряющие развитие профессиональной ХОБЛ, 

учитываются выполнение работ в условиях воздействия неблагоприятного 

(охлаждающего, попеременно охлаждающего-нагревающего микроклимата) со 

значительной физичекой нагрузкой. 

Может быть установлена связь ХОБЛ с профессией у работников, которые в 

течение значительного времени (от 20 лет и более) работали в условиях воздействия 

промышленных аэрозолей, умерено (в 1.5-2.5 раза) превышавших ПДК [34, 42] при 

отсутствии других причин (курение, регулярные респираторные инфекции), которые 

могли бы вызвать ХОБЛ. 

Дополнительными фактами, указывающими на профессиональный генез ХОБЛ, 

могут быть: фенотипические характеристики болезни, соответствующие ее 

формированию в условиях действия того или иного вида промаэрозоля, наличие 

атрофического бронхита и поражения ЛОР органов, наличие в анамнезе начальной 

реакции на промаэрозоль в виде гиперреактивности бронхов [70, 96-99, 137]. 

 Рекомендуется устанавливать диагноз профессиональной ХОБЛ на основании 

документального подтверждения следующих обстоятельств: дебют заболевания при 

длительном (от 5-7 лет работы) стаже работы в условиях воздействия 

промышленных аэрозолей, среднесменные концентрации которых существенно (в 

3-4 раза и более) превышали ПДК. Как факторы, ускоряющие развитие 

профессиональной ХОБЛ, учитываются выполнение работ в условиях воздействия 

неблагоприятного (охлаждающего, попеременно охлаждающего-нагревающего 

микроклимата) со значительной физичекой нагрузкой или длительный (от 20 лет и 

более) стаж работы в условиях воздействия промышленных аэрозолей, умерено (в 

1.5-2.5 раза) превышавших ПДК при отсутствии других причин (курение, 

регулярные респираторные инфекции), которые могли бы вызвать ХОБЛ. [34, 42]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

 Не рекомендуется установление связи ХОБЛ с профессией при сочетании 

длительного курения с относительно небольшим стажем работыв условиях 

воздействия промышленных аэрозолей, не существенно превышавших ПДК. 

Уровень убедительности рекомендаций D (уровень достоверности 

доказательств-1) 
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 2.7. Экспертиза профессиональной пригодности 

Экспертиза профессиональной пригодности больных ХОБЛ проводится по 

результатам предварительных и периодических медицинских осмотров, а также может 

проводится при наличии соответствующего направления при обследовании больных в 

отделениях и центрах профессиональной патологии. Согласно действующему в настоящее 

время приказу Министерства здравоохранения и социального развития Российской 

федерации от 12.04.2011 г. "Об утверждении перечней вредных и (или) опасных 

производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся обязательные 

предварительные и периодические медицинские осмотры (обследования), и Порядка 

проведения обязательных предварительных и периодических медицинских осмотров 

(обследований) работников, занятых на тяжелых работах и на работах с вредными и (или) 

опасными условиями труда" больным с ХОБЛ (как и другими хроническими 

заболеваниями органов дыхания) устанавливаются противопоказания для работы в 

контакте с промышленным аэрозолями (вредными химическими веществами) при 

наличии 3-х и более обострений за календарный год (по дополнительным 

противопоказаниям), а также при выявлении у больных болезней бронхолегочной 

системы с явлениями дыхательной недостаточности или легочно-сердечной 

недостаточности 2 - 3 степени (общие противопоказания). 

Указанный нормативный акт не устанавливает оснований для ограничений 

профессиональной трудоспособности больных с начальными и умеренно выраженными 

явлениям ХОБЛ, если частота её обострений менее 3 раз за год. Однако, учитывая 

важность скорейшего прекращения воздействия на больного вредных производственных 

факторов, вызвавших профессиональную ХОБЛ, после установления связи заболевания с 

профессией профцентр или отделение профпатологии указывают в рекомендательном 

порядке на желательность трудоустройства больного на работы, где исключено 

воздействие условий труда, которые могут способствовать прогрессированию 

заболевания.  

 Экспертиза профессиональной пригодности проводится в соотвествии с  Приказом 

МЗ России от 5 мая 2016 г. N 282н [Приложение 3]. 

3. Лечение 

3.1 Консервативное лечение 

Основные цели (и возможности) лечения ПХОБЛ – замедление прогрессирования 

болезни за счет уменьшения частоты обострений и уменьшение симптомов. 
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Наиболее эффективное мероприятие и необходимое условие достижения целей 

лечения ПХОБЛ – прекращение действия экзогенного этиопатогенетического фактора, 

которое позволяет замедлить прогрессирование ремоделирования бронхолегочной 

системы [34, 42, 156]. 

 Рекомендуется прекратить работу в условиях экспозиции промаэрозолей при 

установлении достоверного диагноза ПХОБЛ [34, 42]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств-3)  

 Рекомендуется отказ от курения при установлении достоверного диагноза 

ПХОБЛ [156]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Противогриппозная вакцинация снижает риск респираторных инфекций и смерти у 

больных ХОБЛ [157], а также уменьшает частоту обострений [158]. Антипневмококковая 

вакцинация снижает риск пневмони у лиц с тяжелой и крайне тяжелой ХОБЛ (ОФВ1 

менее 40 %) независимо от возраста и у лиц с ХОБЛ любой степени тяжести моложе 65 

лет, а также у лиц, экспонированных к промаэрозолям [157-161]. 

 Рекомендуется противогриппозная и антипневмококковая вакцинация больным 

профессиональной ХОБЛ. Вакцинация проводится в соответствии с Приказом МЗ 

РФ от 21 марта 2014 г. № 125н «Об утверждении национального календаря 

профилактических прививок и календаря профилактических прививок по 

эпидемическим показаниям», больных ПХОБЛ относят к группе риска 

пневмококковой инфекции. [157-161]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Комментарии: Противогриппозная и антипневмококковая вакцинация позволяет 

снизить частоту обострений и пневмоний у больных ХОБЛ. Нет данных, что 

больные ПХОБЛ требуют особых схем вакцинации. 

Фармакотерапия (табл. 4) проводится по тем же принципам, что и 

непрофессиональной ХОБЛ [109, 110, 129-131], но с учетом некоторых клинико-

патогенетических особенностей ХОБЛ профессиональной. Схема фармакотерапии 

ПХОБЛ разрабатывается на основании стратификации случая по системе АВСD (рис. 3, 4) 

и наличия маркеров ответа на терапию [109, 110, 128-131]. 

Основа  базисной  терапии  ХОБЛ  –  длительнодействующие  бронходилататоры, 

которые  увеличивают  проходимость  дыхательных  путей  [109,  110,  128-131,  162]  и 
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уменьшают  выраженность  феномена  «воздушной  ловушки»  и  гиперинфляцию  легких, 

следовательно,  уменьшают  симптомы ХОБЛ  [109,  110,  128-131,  163-165]. 

Бронхолитики уменьшают частоту обострений ХОБЛ, т.к. при увеличении просвета 

дыхательных путей усиление активности воспаления не вызывает клинически значимого 

усиления симптомов [166].  Препаратами  первой  линии  являются  

длительнодействующие  бета 2  агонисты (ДДБА)  и  длительнодействующие  

антихолинергические  препараты  (ДДАХЭ)  [109,  110, 128-131]. Максимальный 

бронходилатирующий эффект достигается комбинацией ДДБА и ДДАХЭ  [167]. 

Пациентам с выраженными симптомами заболевания рекомендуется назначение 

фиксированной комбинации бронхолитиков сразу после установления диагноза  [109].  

При назначении  в качестве стартовой терапии в популяции пациентов с выраженными 

симптомами, ранее не получавших базисного лечения, значительное преимущество в 

сравнении с монотерапией показал комбинированный бронхолитик длительного действия  

вилантерол\умеклидиний [181]. Ингаляционные  глюкокортикостероиды  (ИГКС)  

обладают противовоспалительным  эффектом.  Они  улучшают  функцию  легких  и  

уменьшают скорость  снижения  ОФВ1,  возможно,  уменьшают  симптомы  ХОБЛ,  

предотвращают обострения,  снижают  смертность  больных  ХОБЛ  [109,  110,  128-131,  

168-170]. Ингаляционные ГКС увеличивают риск развития пневмонии [169, 170], что 

ограничивает их применение при ХОБЛ. Комбинация ДДБА с ИГКС эффективнее 

монотерапии каждым из компонентов  [109, 110, 128-131, 168]. ИГКС показаны больным 

групп С и D, а также больным,  у  которых  присутствуют  маркеры  эффективности  

ИГКС  –  эозинофильное воспаление, фенотип астма-ХОБЛ [129-131, 133, 146]. 

Ингибитор фосфодиестеразы 4 типа рофлумиласт  показан  больным  тяжелой  ПХОБЛ  с  

нейтрофильным  воспалением,  с частыми обострениями, при наличии коморбидного 

хронического бронхита [109, 110, 128-131,  171-172].  Макролиды  могут  быть  

эффективны  для  предупреждения  повторных обострений  ПХОБЛ  у  больных  с  

частыми  обострениями  при  неэффективности  другой терапии [109, 110, 128-131,173]. 
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Рис. 4. Выбор схемы фармакологической терапии ПХОБЛ в зависимости от 

результатов интегральной оценки [110]. 

 

Таблица 4 

Основные лекарственные препараты для базисной терапии профессиональной 

ХОБЛ [110] 

Препарат Лекарственная 
форма 

Количество 
вещества в одной 

дозе 

Кратность 
применения 

Короткодействующие бета 2 агонисты 
Фенотерол ДАИ 

раствор для 
небулайзера 

100 мкг 
1 мг/мл, 20 мл, 
40 мл, 100 мл 

По потребности 

Сальбутамол ДАИ 100 мкг 
Короткодействующие М-холиноблокаторы 

Ипратропия бромид ДАИ 
раствор для 
небулайзера 

20 мкг 
250 мкг/мл, 20 мл 

По потребности 

Короткодействующая комбинация бета 2 агониста и М-холиноблокатора 
Фенотерол/ипратропия 
бромид 

ДАИ 
раствор для 
небулайзера 

50/20 мкг 
500/250 мкг/мл, 
20 мл 

По потребности 

Пролонгированные бета 2 агонисты 
Формотерол ДАИ, ДПИ 12 мкг 2 раза в сутки 
Индакатерол ДПИ 150 мкг 

300 мкг 
1 раз в сутки 

Пролонгированные М-холиноблокаторы 
Тиотропия бромид ДПИ 

СМИ 
18 мкг 
5 мкг 

1 раз в сутки 

Аклидиния бромид ДПИ 322 мкг 2 раза в сутки 
Умеклидиния бромид ДПИ 55 мкг 1 раз в сутки 
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Гликопиррония бромид ДПИ 50 мкг 1 раз в сутки 
Длительнодействующая комбинация ДДБА и ДДАХЭ 

Олодатерол/тиотропия 
бромид 

СМИ 2,5/2,5 мкг 1 раз в сутки 

Индакатерол/гликопиррония 
бромид 

ДПИ 110/50 мкг 1 раз в сутки 

Вилантерол/умеклидиния 
бромид 

ДПИ 22/55 мкг 1 раз в сутки 

ИГКС 
Беклометазон ДАИ 250 мкг 2 раза в сутки 
Флутиказон ДАИ 250 мкг 2 раза в сутки 
Мометазон ДПИ 200 мкг 

400 мкг 
1-2 раза в сутки 

Будесонид ДПИ 
Суспензия для 
небулайзера 

200 мкг 
0,25 мг/мл 
0,5 мг/мл 

2 раза в сутки 

Циклесонид ДАИ 60 мкг 
80 мкг 

2 раза в сутки 

Комбинация ИГКС ДДБА 
Будесонид/формотерол ДПИ 320/9 мкг 

160/4,5 мкг 
2 раза в сутки 

Флутиказон/сальметерол ДАИ 
ДПИ 

250/25 мкг 
250/50 мкг 
500/50 мкг 

2 раза в сутки 

Беклометазон/формотерол ДПИ 100/6 мкг 2 раза в сутки 
Флутиказон/Вилантерол  184/22 мкг 

92/22 мкг 
1 раз в сутки 

Ингибиторы фосфодиэстеразы 4 типа 
Рофлумиласт таб 500 мкг 1 раз в сутки 

Макролиды 
Азитромицин таб 500 мг 3 раза в неделю 

Примечания: ДАИ – дозированный аэрозольный ингалятор, ДПИ – дозированный 
порошковый ингалятор СМИ – дозированный ингалятор типа «soft-mist» 

 

Экзогенный этиопатогенетический фактор ПХОБЛ также может быть маркером 

эффективности терапии. Так, у больных ПХОБЛ от действия токсико-химического 

жидкостного аэрозоля, для которых характерно эозинофильное воспаление и выраженная 

эмфизема (а значит и значительное снижение скорости воздушного потока на вдохе, и 

высокая активность воспаления в легочной ткани), терапия комбинацией 

ультрамелкодисперсных ИГКС, ДДБА и ДДАХЭ эффективнее стандартной тройной 

терапии. Необходимый уровень дисперсности частиц аэрозоля и время жизни 

аэрозольного облака достигается за счет современных средств доставки (ингаляторов). 

Оптимальными аэродинамическими свойствами обладают беклометазон/формотерол 

100/6 мкг (дозированный аэрозольный ингалятор ГФА) и тиотропий – 2,5 мкг 
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(соответстветственно тиотропия бромид моногидрат – 3,1235 мкг в одной дозе и 

игаляционного раствора. [97, 174].  

Гиперреактивность бронхов и выраженный кашель, характерные для больных 

ПХОБЛ  от  действия пыли,  определяют  дополнительные показания к  усилению 

бронходилатационной  терапии,  что  возможно за  счет  назначения комбинации 

ультрапролонгированных ДДБА и ДДАХЭ (индакатерола \гликопиррония [97, 167], а 

также вилантерола\умеклидиния [181]). Кроме того, важно учитывать, что в патогенезе 

ПХОБЛ значительную роль играет  развитие статической и динамической  легочной 

гиперинфляции [97]. Своевременное назначение комбинированных бронхолитиков 

(вилантерол\умеклидиний) уменьшает выраженность гиперинфляции, снижая статические 

легочные объемы, увеличивая  емкость вдоха и улучшает переносимость физической 

нагрузки [182].  

 В настоящее время на российском рынке зарегистрированы следующие 

фиксированные комбинации длительно действующих холинолитиков и бета2-агонистов 

(ДДХЛ/ДДБА) для терапии ХОБЛ: умеклкдиний/вилантерол, индакатерола/ 

гликопиррония, тиоторопий /оландатерол и аклединий /формотерол.  

При ПХОБЛ, и особенно при ПХОБЛ, развившейся в условиях воздействия 

неорганической пыли, для контроля кашля показана ингаляция гипертонического 

раствора хлорида натрия с  0,1% раствором гиалуроновой кислоты, который обеспечивает 

регидратацию слизистой оболочки бронхиального дерева, уменьшение 

бронхоконстрикции и улучшение функции ресничек эпителия бронхов [175, 176].  

 Рекомендуется при выборе фармакотерапии для больных ПХОБЛ учитывать 

фенотип заболевания [109, 110, 128-131, 133, 147, 170-173] 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

Комментарии: Гетерогенность ХОБЛ определяет неодинаковый ответ на 

терапию у разных больных. Фенотипирование ХОБЛ позволяет оптимизировать 

лечение и назначить тот препарат, прогнозируемый эффект которого выше в 

данной клинической ситуации при данном наборе маркеров ответа на терапию и 

избежать нежелательных явлений препаратов, ожидаемая польза от которых 

меньше. 

 Рекомендуется терапия пролонгированными бронходилататорами у всех больных 

ПХОБЛ. У больных групп А, В и С – начать лечение с монотерапии, при 

неэффективности назначить комбинацию ДДБА и ДДАХЭ. ПХОБЛ от действия 
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пыли может быть дополнительным показанием к назначению комбинации ДДБА 

и ДДАХЭ ультрапролонгированного действия [109, 110, 128-131, 163-166] 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется терапия ИГКС в сочетании с бронходилататорами у больных 

ПХОБЛ групп С или D, если на фоне только бронхолитической терапии не 

снижена частота обострений. [129-131] 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется терапия ИГКС в сочетании с бронходилататорами у больных 

ПХОБЛ с эозинофилией периферической крови или мокроты, или с 

вариабельными симптомами. ХОБЛ от действия токсико-химического 

жидкостного аэрозоля может быть дополнительным показанием к назначению 

ультрамелкодисперсных ИГКС в сочетании с бронходилататорами [97, 129-131, 

133, 147]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется тройная терапия ИГКС, ДДБА и ДДАХЭ у больных ПХОБЛ группы 

D, если на фоне бронхолитической терапии не снижена частота обострений и не 

уменьшены симптомы [109, 110, 128-131]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется добавить к базисной терапии рофлумиласт у больных ПХОБЛ 

группы D, если на фоне тройной терапии не снижена частота обострений, 

ОФВ1 < 50 % и ПХОБЛ сочетается с хроническим бронхитом A [109, 110, 128-

131, 171-172]. 

Уровень убедительности рекомендаций (уровень достоверности 

доказательств-1) 

 Рекомендуется добавить к базисной терапии макролиды у отдельных больных 

ПХОБЛ группы D, если на фоне тройной терапии не снижена частота обострений 

[109, 110, 128-131,173]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств-2) 
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 Не рекомендуется монотерапия ИГКС у больных профессиональной ХОБЛ. [109, 

110, 128-131, 168] 

Уровень убедительности рекомендаций D (уровень достоверности 

доказательств-1) 

 Рекомендуется рассмотреть назначение ИГКС / ДДБА (ДАИ) и ДДАХЭ в случаях 

развития ПХОБЛ в условиях воздействия токсико-химических жидкостных 

аэрозолей и частых обострениях [97, 167] 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется рассмотреть назначение ДДБА и ДДАХЭ в случаях развития 

ПХОБЛ в условиях воздействия неорганической пыли [97, 174] 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств-2) 

 Рекомендуется для контроля кашля у больных ПХОБЛ ингаляция 

гипертонического раствора хлорида натрия с гиалуроновой кислотой [175, 176]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств-2) 

При тяжелой и крайне тяжелой ПХОБЛ главной проблемой становится ДН, 

которая в итоге приводит к смерти пациента. Возможности коррекции хронической ДН – 

длительная кислородотерапия и длительная домашняя вентиляция легких. Методы 

респираторной поддержки позволяют уменьшить гипоксию, гипоксемию (и связанные с 

ними симптомы), нормализовать кислотно-щелочное равновесие, уменьшить ЛГ, 

улучшить толерантность к физической нагрузке, увеличить выживаемость больных. Для 

достижения эффекта ДКТ необходима ингаляция кислорода не менее 15 часов в день 

[177]. Показания и выбор режимов ДКТ и ДДВЛ при профессиональной ХОБЛ 

определяются также, как и при ХОБЛ в общей популяции [109, 110, 143, 177]. 

 Рекомендуется длительная кислородотерапия (не менее 15 часов в день) и/или 

длительная домашняя вентиляция легких у больных профессиональной ХОБЛ 

при наличии показаний [109, 110, 143, 177]. 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Лечение обострений пациентов профессиональной ХОБЛ проводится так же, как и 

у пацентов ХОБЛ табакокурения [109, 110]. 
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4. Реабилитация и диспансерное наблюдение 
Медико-социальная экспертиза  

При подтверждении профессионального генеза ХОБЛ и нуждаемости в 

медицинской, социальной и профессиональной реабилитации больной направляется на 

государственную медико-социальную экспертизу (МСЭ).  

Бюро МСЭ указывает на противопоказания для продолжения работы в условиях 

воздействия вредных производственных факторов, которые могут способствовать 

прогрессированию ХОБЛ. Определяются степень утраты профессиональной 

трудоспособности, а также группа инвалидности (при наличии её признаков). Бюро МСЭ 

составляет программу реабилитаци пострадавшего, в которой указывается нуждаемость в 

медикаментозном, санаторно-курортном лечении, при необходимости указывается 

нуждаемость в обеспечении больного небулайзером, кислородным концентратором, а 

также нуждаемость в профессиональном переобучении. 

Реабилитация показана всем больным ПХОБЛ [178]. Реабилитационные 

программы должны быть комплексными и включать: лечебную физкультуру – аэробные 

нагрузки в сочетании с дыхательной гимнастикой и тренировкой мышц плечевого пояса, 

нутритивную поддержку при дефиците массы тела или дефиците тощей массы, 

образовательные программы – общие сведения о заболевании, отказ от курения, методы 

лекарственной терапии, симптомы, при которых больному нужно обратиться за 

экстренной медицинской помощью, навыки самопомощи при неотложных состояниях, 

обсуждение образа жизни в условиях низкой переносимости физических нагрузок, 

психотерапевтическую помощь. Результат участия больного в реабилитационной 

программе оценивается по изменению общего статуса, тяжести симптомов, 

переносимости физических нагрузок, изменению мышечной силы. Реабилитационные 

программы позволяют уменьшить физическую детренированность и улучшить 

переносимость физических нагрузок (в том числе максимальное потребление кислорода), 

особенно у пациентов, у которых исходно была мышечная слабость и потеря мышечной 

массы, уменьшить одышку, уменьшить скорость снижения ОФВ1, уменьшить 

гиперинфляцию легких, улучшить качество жизни, уменьшить депрессию и тревогу, 

связанные с ХОБЛ [122, 178, 180].  

 Рекомендуется применение методов легочной реабилитации в лечении 

профессиональной ХОБЛ [122, 178-180] 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 
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4. Профилактика  
Предупреждение  профессиональной ХОБЛ заключается в применении мер 

первичной, втричной и третичной профилактики. К первичной профилактике относится 

комплекс с санитарно-гигиенических мероприятий, направленных  на снижение 

концентрации вредных химических веществ в воздухе рабочей зоны до требований 

гигиенических нормативов. Пропаганда здорового образа жизни и отказ о  курения. 

Среди медицинских мероприятий необходим строгий профессионаьныый отбор 

при проведении предварительных медицинских осмотрах мониторинг функции легких 

при ПМО, согласно действующему закондательству. К работе в условиях контакта с 

промаэрозолем допускаются лица, не имеющие медицинских противопоказаний. 

Пациенты с быстрым снижением ОФВ1 (на 10-15 % и более от исходного) составляют 

группу риска развития ХОБЛ и нуждаются в проведении дополнительных 

профилактических мероприятий [1, 180]. 

Дополнительно для лиц с большим стажем работы во вредных условиях – 

санаторно-курортное лечение, лечебная физкультура,  физиотерапия [1, 178]. 

Диспансерное наблюдение больных ПХОБЛ осуществляется врачом 

профпатологом центра профпатологии, который направляет к врачу терапевту или врачу 

пульмонологу. Принимает решение о необходимости амбулаторного или стационарного 

лечения по профилю профпатология. У врача профпатолога пациент с установленной 

ПХОБЛ должен наблюдаться не реже 1 раза вгод. Перечень основных мероприятий такой 

же, как и у всех больных ХОБЛ. 

 Рекомендуется: Все работники, занятые в условиях воздействия промышленных 

аэрозолей, превышающих ПДК, подлежат обязательным предварительным (при 

поступлении на работу) и периодическим медицинским осмотрам. [1, 180].  

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств-3) 

 Рекомендуется отказ от курения для лиц, имеющих профессиональные факторы 

риска развития ХОБЛ [1, 77] 

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств-1) 

Критерии качества оценки медицинской помощи 
№ Критерии качества Уровень 

достоверности 
Уровень 
убедительности 
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доказательств рекомендаций 
1 Проводились предварительный и периодические 

медицинские осмотры в соответствии с действующим 
законодательством 

  

2 Для установления диагноза профессиональная ХОБЛ 
выполнена спирография с пробой с бронходилататором  

  

3 Для установления диагноза профессиональная ХОБЛ 
проведена оценка условий труда и стажа работы 

  

4 Рекомендован отказ от курения   
5 Даны рекомендации по рациональному 

трудоустройству 
  

6 Проведена комплексная оценка тяжести симптомов с 
использованием стандартных анкет mMRC или САТ, 
оценка частоты обострений, оценка общих 
коморбидных заболеваний. Оценена степень тяжести 
бронхообструкции по данным спирографии. Проведена 
оценка степени дыхательной недостаточности.  

  

7 Выполнена рентгенография грудной клетки в прямой и 
боковых проекциях 

  

8 Лечение назначено на основании стратификации 
больного по группам АВСD, наличия или отсутствия 
эозинофилии, симптомов бронхиальной астмы 

  

9 Разработана программа медицинской реабилитации   
10 Проводится регулярная (не реже 1 раза в год, по 

показаниям – чаще) оценка симптомов с 
использованием стандартных анкет mMRC или САТ, 
частоты обострений, общих коморбидных заболеваний, 
степени тяжести бронхообструкции по данным 
спирографии, степени дыхательной недостаточности, 
оценка эффективности назначенной терапии. По 
результатам – пересмотр схемы фармакотерапии. 
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Приложение А1. Состав рабочей группы 
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Федерации 
Директор ФГБНУ НИИ медицины труда член корр. 
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профессор. 
Президент  ассоциации  врачей и специалистов 
медицины труда (АМТ) 

Шпагина Любовь Анатольевна Д.м.н. профессор, заслуженный врач РФ, заведующая 
кафедрой госпитальной терапии и медицинской 
реабилитации ФГБОУ ВО Новосибирский 
государственный медицинский университет. 
Член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ) Член МОО «Российское респираторное 
общество». 

Васильева Ольга Сергеевна Заведующий лабораторией экологозависимых и 
профессиональных легочных заболеваний ФГБУ 
НИИ Пульмонологии ФМБА России, д.м.н., 
профессор 
Член МОО «Российское респираторное общество» 

Белевский Андрей Станиславович  Профессор кафедры пульмонологии ФУВ РНИМУ 
им Н.И.Пирогова, главный внештатный специалист-
пульмонолог Департамента здравоохранения 
Москвы, профессор, д.м.н. 
Член МОО «Российское респираторное общество». 

Лашина Елена Леонидовна 
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Член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ). 

Кузьмина Людмила Павловна руководитель клинического отдела 
профессиональных и производственно 
обусловленных заболеваний ФГБНУ НИИ медицины 
труда, д.б.н., профессор 
Член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ) 
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специалистов медицины труда (АМТ)Член МОО 
«Российское респираторное общество». 

Горблянский Юрий Юрьевич заведующий кафедрой профпатологии с курсом 
медико-социальной экспертизы ФПК и ППС, д.м.н., 
профессор, ассоциации  врачей и специалистов 
медицины труда (АМТ) 

Постникова Лариса Владмировна Заведующая отделение профессиональных и 
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РАН, главный врач клиники ФГБНУ «Восточно-
Сибирский институт медико-экологических 
исследований», зав. кафедрой профпатологии и 
гигиены ФГБОУ ДПО «Иркутская государственная 
медицинская академия последипломного 
образования» Минздрава России 
Член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ) 

Рослая Наталья Алексеевна главный внештатный специалист профпатолог 
Уральского Федерального округа, д.м.н., доцент 
кафедры общественного здоровья и здравоохранения 
ФГБОУ ВО «Уральский государственный 
медицинский университет» Минздрава России 
Член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ). Член МОО «Российское респираторное 
общество». 

Потеряева Елена Леонидовна главный внештатный специалист профпатолог 
Сибирского Федерального округа, д.м.н., профессор 
проректор по лечебной работе,  
заведующая кафедрой неотложной терапии с 
эндокринологией и профпатологией факультета 
повышения квалификации и профессиональной 
переподготовки врачей ФГБОУ ВПО 
«Новосибирский национальный исследовательский 
государственный университет» 
член ассоциации  врачей и специалистов медицины 
труда (АМТ). 
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Конфликт интересов 

Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций 
Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 

1. Врачи профпатологи 040114 

2. Врачи пульмонологи 040122.08 

3. Врачи терапевты 040122 

4. Врачи общей практики 040110 

 

Таблица П1 – Уровни достоверности доказательств 

Уровень 
достоверности 

Источник доказательств 

I (1) Проспективные рандомизированные контролируемые исследования 
Достаточное количество исследований с достаточной мощностью, с 
участием большого количества пациентов и получением большого 
количества данных 
Крупные мета-анализы 
Как минимум одно хорошо организованное рандомизированное 
контролируемое исследование 
Репрезентативная выборка пациентов 

II (2) Проспективные с рандомизацией или без исследования с 
ограниченным количеством данных 
Несколько исследований с небольшим количеством пациентов 
Хорошо организованное проспективное исследование когорты 
Мета-анализы ограничены, но проведены на хорошем уровне 
Результаты не презентативны в отношении целевой популяции 
Хорошо организованные исследования «случай-контроль» 

III (3) Нерандомизированные контролируемые исследования 
Исследования с недостаточным контролем 
Рандомизированные клинические исследования с как минимум 1 
значительной или как минимум 3 незначительными 
методологическими ошибками 
Ретроспективные или наблюдательные исследования 
Серия клинических наблюдений 
Противоречивые данные, не позволяющие сформировать 
окончательную рекомендацию  

IV (4) Мнение эксперта/данные из отчета экспертной комиссии, 
экспериментально подтвержденные и теоретически обоснованные  

 

 



57 
 

Таблица П2 – Уровни убедительности рекомендаций 

Уровень 
убедительности Описание Расшифровка 

A 

Рекомендация основана на 
высоком уровне доказательности 
(как минимум 1 убедительная 
публикация I уровня 
доказательности, показывающая 
значительное превосходство 
пользы над риском) 

Метод/терапия первой линии; 
либо в сочетании со стандартной 
методикой/терапией 

B 

Рекомендация основана на 
среднем уровне доказательности 
(как минимум 1 убедительная 
публикация II уровня 
доказательности, показывающая 
значительное превосходство 
пользы над риском) 

Метод/терапия второй линии; 
либо при отказе, 
противопоказании, или 
неэффективности стандартной 
методики/терапии. 
Рекомендуется 
мониторирование побочных 
явлений 

C 

Рекомендация основана на слабом 
уровне доказательности (но как 
минимум 1 убедительная 
публикация III уровня 
доказательности, показывающая 
значительное превосходство 
пользы над риском) или 
нет убедительных данных ни о 
пользе, ни о риске)  

Нет возражений против данного 
метода/терапии или нет 
возражений против 
продолжения данного 
метода/терапии 
Рекомендовано при отказе, 
противопоказании, или 
неэффективности стандартной 
методики/терапии, при условии 
отсутствия побочных эффектов 

D 

Отсутствие убедительных 
публикаций I, II или III уровня 
доказательности, показывающих 
значительное превосходство 
пользы над риском, либо 
убедительные публикации I, II 
или III уровня доказательности, 
показывающие значительное 
превосходство риска над пользой 

Не рекомендовано 

 

Порядок обновления клинических рекомендаций – пересмотр 1 раз в 2 года.



58 
 

Приложение А3. Связанные документы 

Данные клинические рекомендации разработаны с учетом 

следующих нормативно-правовых документов: 
1. Постановление Правительства Российской Федерации от 15.12.2000 N 967 (ред. от 

24.12.2014) "Об утверждении Положения о расследовании и учете профессиональных 

заболеваний" 

2. Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской федерации 

от 12.04.2011 г №302н «Об утверждении перечней вредных и(или) опасных 

производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся 

обязательные предварительные и периодические медицинские осмотры 

(обследования) и Порядка проведения обязательных предварительных и 

периодических медицинских осмотров (обследований) работников, занятых на 

тяжелых работах и работах с вредными и(или) опасными условиями труда», 

зарегистрирован в Минюсте 21.10.2011г., рег № 22111 

3. Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 

27.04.2012№417н «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний», 

зарегистрирован в Минюсте 15.05.2012г, рег. №24168 

4. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 13 ноября 2012 г. № 

911н "Об утверждении порядка оказания медицинской помощи при острых и 

хронических профессиональных заболеваниях". Зарегистрировано в Минюсте РФ 21 

декабря 2012 г. 

5. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 ноября 2012 г. № 

916н "Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи населению по 

профилю "пульмонология". Зарегистрировано в Минюсте РФ 21 декабря 2012 г. 

6.  Приказ Минздрава РФ от 28.05.2001 N 176 (ред. от 15.08.2011) "О совершенствовании 

системы расследования и учета профессиональных заболеваний в Российской 

Федерации" (вместе с "Инструкцией о порядке применения Положения о 

расследовании и учете профессиональных заболеваний, утвержденного 

Постановлением Правительства Российской Федерации от 15.12.2000 N 967") 

(Зарегистрировано в Минюсте РФ 27.07.2001 N 2828) 

7. Приказ МЗ РФ от 21 марта 2014 г. № 125н «Об утверждении национального 

календаря профилактических прививок и календаря профилактических прививок по 

эпидемическим показаниям» Зарегистрировано в Минюсте РФ 25.04. 2014 г. 

Рег N 32115 
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8. Приказ МЗ РФ от 5 мая 2016 г. N 282н "Об утверждении Порядка проведения 

экспертизы профессиональной пригодности и формы медицинского заключения о 

пригодности или непригодности к выполнению отдельных видов работ" 

Зарегистрирован в Минюсте РФ 2 июня 2016 г. Рег N 42397 
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Приложение Б. Алгоритмы ведения пациента 

1. Алгоритм экспертизы связи ХОБЛ с профессией 
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Приложение В. Информация для пациента 

Хроническая обструктивная болезнь легких, или ХОБЛ – это тяжелое 

хроническое неуклонно прогрессирующее заболевание легких, при котором 

постоянное воспаление в мелких дыхательных путях приводит к перестройке 

структуры бронхолегочной системы, а именно к сужению мелких бронхов и 

«перерастяжению» самих легких, которые обратимы лишь частично. Это 

приводит к нарушению газообмена в легких и появлению одышки при 

физической нагрузке, кашля с выделением мокроты, появлению ощущения 

«заложенности» в грудной клетке и других симптомов. Симптомы 

заболевания постепенно (годами) прогрессируют, постепенно нарастает 

одышка и снижается способность выполнять физическую нагрузку. При этом 

возможны эпизоды острого ухудшения симптомов – обострения. Обострения 

являются неблагоприятными событиями, во время которых прогрессирует 

сужение просвета мелких дыхательных путей.  

Причиной ХОБЛ является действие повреждающих частиц или газов, 

содержащихся во вдыхаемом воздухе. Наиболее распространенная причина 

ХОБЛ – курение. Пыль, дым, газ, пар, которые находятся в воздухе рабочей 

зоны также могут стать причиной развития ХОБЛ. Риску ХОБЛ подвержены 

работники горнодобывающей промышленности, строительной отрасли и 

производства строительных материалов, сельского хозяйства и пищевой 

промышленности, текстильной промышленности, машиностроительной 

отрасли, химической отрасли, работники железнодорожного транспорта и 

других отраслей экономики. 

Для выявления ХОБЛ необходимо исследование функции легких – 

спирография, во время которой будет выявлено ограничение прохождения 

воздуха в дыхательных путях. 

При наличии на рабочем месте факторов риска ХОБЛ (это 

устанавливается по результатам специальной оценки условий труда, каждое 
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рабочее место обязательно проходит аттестацию) работодатель обеспечивает 

проведение медицинских осмотров работников (Приказ Министерства 

здравоохранения и социального развития РФ от 12 апреля 2011 г. N 302н "Об 

утверждении перечней вредных и (или) опасных производственных факторов 

и работ, при выполнении которых проводятся обязательные предварительные 

и периодические медицинские осмотры (обследования), и Порядка 

проведения обязательных предварительных и периодических медицинских 

осмотров (обследований) работников, занятых на тяжелых работах и на 

работах с вредными и (или) опасными условиями труда"). Чтобы диагноз был 

установлен на ранней стадии и лечение начато вовремя, при прохождении 

медицинских осмотров пациенту нужно подробно рассказать врачу о 

самочувствии, особенно если пациент испытывает длительный кашель, при 

кашле выделяется мокрота или если он стал быстрее уставать из-за одышки. 

Во время медицинского осмотра лиц, имеющих контакт с 

профессиональными факторами риска ХОБЛ обязательно выполняется 

спирография. 

Для установления связи ХОБЛ с профессией необходимо, чтобы 

достоверно был установлен диагноз ХОБЛ (обязательны соответствующие 

результаты спирографии), наличие фактора риска и превышение его уровня 

относительно предельно допустимых концентраций (ПДК) было 

подтверждено данными санитарно-гигиенической характеристики условий 

труда, факт работы подтвержден записями в трудовой книжке. Диагноз 

может быть установлен при соблюдении всех перечисленных условий 

врачебной комиссией центра профпатологии или специализированной 

медицинской организации, имеющую право на проведение экспертизы связи 

заболевания с профессией. 

Лечение ХОБЛ, в том числе профессиональной ХОБЛ, начинается с 

прекращения воздействия фактора, который стал причиной болезни. 

Необходим отказ от курения. Следует рассмотреть вопрос о прекращении 

работы в условиях действия факторов риска ХОБЛ.  
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Медикаментозное лечение – это лекарственные препараты, которые 

расширяют бронхи, тем самым улучшая прохождение воздуха в дыхательных 

путях и уменьшая дыхательную недостаточность, и препараты, которые 

подавляют воспаление и предупреждают дальнейшее сужение дыхательных 

путей и развитие обострений. Лекарства для базисной терапии ХОБЛ 

необходимо принимать постоянно. В случае внезапного кратковременного 

усиления одышки рекомендуется ингалировать лекарственный препарат, 

расширяющий бронхи, короткого действия. Программа медикаментозной 

терапии разрабатывается и в дальнейшем корректируется лечащим врачом на 

основании оценки параметров, характеризующих тяжесть заболевания. 

Большая часть лекарств для лечения ХОБЛ выпускается в форме ингалятора, 

и, следовательно, действует только в легких и имеет минимальное влияние на 

другие органы. Но при этом, чтобы лекарство действительно было 

доставлено в легкие и оказывало лечебный эффект необходимо точно 

соблюдать технику ингаляции. Кроме медикаментозных воздействий, 

лечение может включать дыхательную гимнастику, физиотерапию, 

санаторно-курортное лечение. Немедикаментозные методы не могут 

полностью заменить лекарственные препараты. Наиболее оптимальный 

вариант – комплексное применение медикаментозных и немедикаментозных 

методов при обязательном отказе от курения. Научно обоснованные 

лечебные мероприятия при ХОБЛ уменьшают проявления болезни, частоту 

обострений, а также продлевают жизнь. 
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Приложение Г1. Анкета mMRC 
 

Описание одышки  баллы 
Одышка не беспокоит, за исключением очень интенсивной нагрузки   0 
Одышка при быстрой ходьбе или при подъеме на небольшое возвышение   1 

Одышка заставляет меня идти более медленно по сравнению с другими 
людьми того же возраста, или появляется необходимость делать 
остановки при ходьбе в своем темпе по ровной поверхности  

 2 

Одышка заставляет меня делать остановки при ходьбе на расстояние 
около 100 м или через несколько минут ходьбы по ровной поверхности  

 3 

Одышка делает невозможным выход за пределы своего дома, или одышка 
появляется при одевании и раздевании  

 4 
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Приложение Г2. Анкета CAT [COPD Assessment Test Website. URL: 

http://catestonline.org/english/index_Russia.htm] 
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Приложение Г3. Анкета для диагностики фенотипа астма-ХОБЛ 

Признак  Бронхиальная астма  ХОБЛ 

Возраст дебюта  До 20 лет  После 40 лет 

Паттерн 
респираторных 
симптомов 

 Вариабельность симптомов 
в течение минут, часов, 
дней 
Усиление симптомов ночью 
или рано утром 
Триггеры симптомов 
физическая нагрузка, 
эмоции, пыль или аллерген 

 Персистирование симптомов 
несмотря на лечение 
При наличии более и менее 
благоприятных дней одышка 
при нагрузке каждый день 
Хронический кашель с 
мокротой, не связанный с 
триггерами 

Функция легких  Инструментальное 
подтверждение 
вариабельности 
ограничения воздушного 
потока (спирография, 
пикфлоуметрия) 

 Частично необратимое 
стойкое ограничение 
воздушного потока, 
ОФВ1/ФЖЕЛ≤0,7 

Функция легких 
вне симптомов 

 Нормальная функция 
легких вне симптомов 

 Функция легких нарушена 
вне симптомов 

Анамнез 
болезни/семейный 
анамнез 

 Ранее диагностированная 
астма 
Семейный анамнез астмы 
или другого аллергоза 

 Ранее диагностированные 
ХОБЛ, бронхит или 
эмфизема 
Экспозиция ФР ХОБЛ в 
анамнезе (курение и др) 

Течение 
заболевания 

 Нет прогрессирующего 
ухудшения симптомов. 
Возможно сезонное 
ухудшение 
Возможно спонтанное 
улучшение или быстрый 
ответ на 
бронхолитики/ИГКС 
(недели) 

 Медленное, постепенно 
нарастающее (в течение лет) 
ухудшение 
Только частичный ответ на 
бронхолитики 

Рентгенография 
грудной клетки 

 Норма  Гиперинфляция (эмфизема) 

Примечание: подсчитать количество отметок в каждой колонке. Если число 

признаков БА или ХОБЛ 3 и более, вероятен соответствующий диагноз. Если число 

признаков 3 и более в обеих колонках, рассмотреть вероятность фенотипа астма-ХОБЛ 
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Приложение Г3. Порядок установления связи заболевания с профессией 

(из Постановления Правительства Российской Федерации от 15.12.2000 

N 967 (ред. от 24.12.2014) "Об утверждении Положения о расследовании и 

учете профессиональных заболеваний") 
 

При установлении предварительного диагноза - хроническое профессиональное 

заболевание (профессиональная ХОБЛ) «извещение об установлении предварительного 

диагноза острого или хронического профессионального заболевания» у работника в 3-

дневный срок направляется в территориальный отдел Управления Роспотребнадзора, 

который в 2-недельный срок со дня получения извещения представляет в медицинскую 

организацию санитарно-гигиеническую характеристику условий труда работника. 

Медицинская организация,  установившая предварительный диагноз – профессиональная 

ХОБЛ, в в течение месяца обязано направить больного на амбулаторное или стационарное 

обследование в специализированное лечебно-профилактическое учреждение или его 

подразделение (центр профессиональной патологии, клинику или отдел 

профессиональных заболеваний медицинских научных организаций клинического 

профиля, далее именуется - центр профессиональной патологии) с представлением 

выписки из медицинской карты амбулаторного и (или) стационарного больного, 

сведениий о результатах предварительного (при поступлении на работу) и периодических 

медицинских осмотров, санитарно-гигиенической характеристики условий труда, копии 

трудовой книжки. Центр профессиональной патологии на основании клинических данных 

состояния здоровья работника и представленных документов устанавливает 

заключительный диагноз - хроническое профессиональное заболевание (в том числе 

возникшее спустя длительный срок после прекращения работы в контакте с вредными 

веществами или производственными факторами), составляет медицинское заключение и в 

3-дневный срок направляет извещение об установлении заключительного диагноза 

хронического профессионального заболевания (ХОБЛ), его уточнении или отмене в 

территориальный отдел Управления Роспотребнадзора. Медицинское заключение о 

наличии профессионального заболевания выдается работнику, а также направляется 

страховщику и в медицинскую организацию, направившую пациента. 

 


