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и r = -0,33; p < 0,05 соответственно), что свидетельству-
ет о выраженных изменениях в системах перекисного 
окисления липидов и антиоксидантной защиты.

Учитывая выявленные изменения в системе оксидан-
ты—антиоксиданты, представляло интерес исследовать 
количественное содержание внеклеточной ДНК и ну-
клеазной активности для оценки степени выраженности 
процессов повреждения клеточной мембраны (рис. 2).

При индивидуальном анализе данных показате-
лей у обследованных лиц с наличием делеции в генах 
глутатион-S-трансферазы М и Т было выявлено досто-
верное повышение уровня диеновых конъюгатов, вне-
клеточной ДНК и ферментативной активности нуклеаз.

Таким образом, на основании проведенных исследо-
ваний и полученных результатов показана взаимосвязь 
компонентов изученных систем и их роль в механизмах 
развития и формирования профессиональных аллерги-
ческих дерматозов от воздействия веществ раздражаю-
щего и сенсибилизирующего действия.

Выводы
1. У больных профессиональными аллергодермато-

зами с делецией GSTM1 и GSTT1 выявлено достовер-
ное увеличение уровня продуктов перекисного окисле-

ния липидов, что приводит к накоплению внеклеточной 
ДНК и повышению ферментативной активности нукле-
аз и свидетельствует о высокой степени повреждения 
мембран клеток.

2. Выявлена обратная корреляция между количе-
ственным содержанием GSTР1 и содержанием дие-
новых конъюгатов и кетодиенов (r = -0,35 и r = -0,33; 
p < 0,05 соответственно), что свидетельствует о выра-
женных изменениях в системах перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной защиты у больных профес-
сиональными заболеваниями кожи.
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Представлены данные литературы о развитии коморбидных поражений гастродуоденальной зоны 
при заболеваниях легких профессиональной этиологии. Проанализированы механизмы повреждения 
слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки. Работа отражает проблему формирования со-
четанной патологии гастродуоденальной зоны у пациентов с профессиональными заболеваниями 
органов дыхания, необходимость тщательного обследования и коррекции поражений верхних от-
делов ЖКТ.
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The article presents review of published data concerning development of comorbid affections of 
gastroduodenal zone under diseases of lungs of occupational etiology. The mechanisms were analyzed 
concerning damage of mucous coat of stomach and duodenum. The issue of development of concomitant 
pathology of gastroduodenal zone in patients with occupational diseases of respiratory organs is discussed. 
The necessity of thorough examination and correction of affection of upper sections of gastro-intestinal 
tract is considered.
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За последние годы отмечается тенденция к увеличе-
нию числа коморбидных состояний, т. е. состояний с со-
четанием двух заболеваний и более у одного пациента 
[1]. В клинической практике уделяется внимание част-
ным проявлениям синтропии (закономерное сочетание 
нескольких болезней), дистропии (редкое или невоз-

можное сочетание нескольких болезней) и интерферен-
ции (влияние одного заболевания на течение другого) 
[13]. При лечении пациентов с сочетанной патологией 
необходимо учитывать взаимовлияние патологических 
процессов и побочные эффекты лекарственных препа-
ратов, назначаемых для их коррекции [7].
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В целом ряде опубликованных исследований просле-
живается связь поражения слизистой верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) c хроническими 
заболеваниями органов дыхания, сопровождающимися 
газообменными расстройствами [4, 10, 14].

Изучается вопрос об особенностях патологии гастро-
дуоденальной зоны при бронхолегочных заболеваниях 
пылевой этиологии, патогенетической связи данных по-
ражений, усовершенствовании противорецидивного и 
профилактического лечения [8].

Неблагоприятное воздействие производственной пы-
ли на организм не ограничивается только поражением ре-
спираторного тракта. Пылевой фактор, являясь хрониче-
ским стрессом, может усугублять развитие коморбидных 
состояний, одним из которых является деструктивное из-
менение слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ [3].

По данным литературы, при обследовании слизистой 
гастродуоденальной зоны у рабочих пылеопасных про-
фессий выявляются патологические изменения, которые 
нельзя рассматривать исключительно как результат воз-
действия промышленного аэрозоля [5].

Характерной особенностью гастродуоденопатий при 
легочной патологии является частое отсутствие выра-
женных клинических проявлений, нетипичность весен-
не-осенней сезонности заболевания, эндоскопические 
признаки дефектов слизистой без четкой клинической 
картины.

В связи с этим для своевременной диагностики па-
тологии желудка и двенадцатиперстной кишки при на-
личии бронхолегочной патологии рекомендуется про-
водить целенаправленное клинико-инструментальное 
исследование гастродуоденальной зоны [7].

Вдыхание промышленной пыли приводит к разви-
тию воспаления в респираторном тракте, вместе с этим 
происходит дополнительное неспецифическое влияние 
на организм, сопровождающееся изменениями метабо-
лического и иммунного статуса [15]. Хроническое вос-
паление вносит существенный вклад в формирование 
коморбидных состояний.

При длительном влиянии пылевых профессиональ-
ных факторов происходит перенапряжение адаптацион-
ных механизмов. Запускается каскад иммунных реак-
ций, приводящий к нарушениям гомеостаза организма, 
что влечет за собой системные реакции, появление ассо-
циированных заболеваний, в том числе поражение сли-
зистой оболочки гастродуоденальной зоны [19].

Исследование гуморального и клеточного зве-
ньев иммунитета по фенотипам лимфоцитов, уровням 
С-реактивного белка, иммуноглобулинов, содержанию 
цитокинов в сыворотке крови может рассматриваться 
в качестве клинически значимых, независимых марке-
ров хронического воспаления при пылевых бронхитах и 
пневмокониозах, а также в качестве патогенетического 
звена поражения гастродуоденальной зоны при заболе-
ваниях легких [3, 12, 19].

Формирование коморбидных состояний реализуется 
и за счет общности эмбрионального развития, обеспечи-
вающей морфологическое и функциональное сходство, 
а также за счет объединения кровоснабжения и нейро-
гуморального обеспечения респираторного тракта и га-
стродуоденальной зоны [15].

К повреждению слизистой оболочки гастродуоде-
нальной зоны на фоне пылевой легочной патологии при-
водят тканевая гипоксия и гиперкапния [6].

Гиперкапния, возникающая при нарушении газооб-
мена, вызывает увеличение активности карбоангидразы 

в желудке, повышение желудочной секреции, парал-
лельно с этим происходят нарушения регуляции сосу-
дистого тонуса в гастродуоденальной зоне [11]. Гипер-
капния снижает резистентность слизистой гастродуоде-
нальной зоны к воздействию ульцерогенных факторов, в 
том числе к H. pylori [18].

Гипоксия усиливает нарушения микроциркуляции, 
снижает защитный барьер слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки, что проявляется умень-
шением содержания сиаломуцинов, гликопротеидов и 
появлением обратной диффузии ионов водорода из по-
лости в слизистую оболочку желудка [6]. Длительная 
гипоксия является стрессорным фактором, приводящим 
к повышению продукции адренокортикотропного гор-
мона с последующим поражением слизистой верхних 
отделов ЖКТ [4].

По мере прогрессирования дыхательной недостаточ-
ности, а также под непосредственным неблагоприятным 
воздействием производственной пыли развиваются на-
рушения реологии крови и гемостаза [2]. Исследовани-
ями, проведенными по изучению изменений гемостаза 
при пылевой патологии респираторного тракта, показа-
но, что при формировании дыхательной недостаточно-
сти происходит активация свертывающей системы кро-
ви в виде повышения уровня фибриногена, дисфункции 
тромбоцитов. Повышение вязкости крови происходит 
также за счет компенсаторного эритроцитоза с увели-
чением гематокрита и изменением морфофункциональ-
ных характеристик мембран эритроцитов в сторону по-
вышения агрегационных способностей. При появлении 
гипоксемии также возможна активизация агрегантной 
способности тромбоцитов в связи с повышением тка-
невого фактора тромбопластина [9]. Реологические на-
рушения усугубляются структурными изменениями 
микроциркуляторного русла слизистой гастродуоде-
нальной зоны (повышение проницаемости стенки, ре-
моделирование, периваскулярный отек, внутрисосуди-
стая агрегация форменных элементов крови) [13].

Повреждения слизистой оболочки желудка и двенад-
цатиперстной кишки могут возникнуть из-за побочно-
го действия лекарственных средств, применяемых для 
лечения пылевых заболеваний легких, например, про-
изводных метилксантина, β-адреномиметиков, глюко-
кортикостероидов (ГКС). При длительном приеме ле-
карственных препаратов, оказывающих ульцерогенное 
действие на слизистую гастродуоденальной зоны (ме-
тилксантины, ГКС) возможно развитие симптоматиче-
ских эрозивных и язвенных дефектов [17].

Метилксантины, помимо стимуляции желудочной 
секреции, провоцируют нарушение моторики тонкой 
кишки в виде антиперистальтики, замедленного опо-
рожнения органа, дуоденогастрального и еюнодуоде-
нального рефлюксов, снижают тонус нижнего пище-
водного сфинктера. Следует также отметить, что адре-
номиметики усиливают тканевую гипоксию слизистой 
оболочки желудка и кишечника [16]. Обсуждается бла-
гоприятное воздействие холинолитиков на моторную 
функцию верхних отделов ЖКТ, приводящее к умень-
шению гастроэзофагеального рефлюкса [12].

Основными патогенетическими факторами стеро-
идного ульцерогенеза являются стимуляция секреции 
соляной кислоты обкладочными клетками желудка и 
гиперплазия гастринпродуцирующих клеток с повы-
шением секреции гастрина и пепсина, что приводит 
к повышению агрессивных свойств желудочного сока 
[16, 17].
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Все вышеизложенное диктует обоснованность даль-
нейшего изучения развития гастродуоденопатий при па-
тологии респираторного тракта различного генеза, в том 
числе у рабочих пылеопасных профессий, для оценки 
вероятности их появления, особенностей клинических 
проявлений и разработки наиболее эффективных мето-
дов лечения и профилактики. Подбор терапии бронхоле-
гочных заболеваний должен осуществляться с учетом не 
только нозологической формы и клинических вариантов 
течения основного заболевания, но и состояния слизи-
стой гастродуоденальной зоны.
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