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Резюме. В оглядовій статті представлені сучасні 

погляди на проблему поєднаного перебігу хронічних 

запальних захворювань легень, що супроводжуються 

бронхообструкцією та синдромом подразненого кишеч-

нику. Необхідність наукового вивчення цих питань 

обґрунтована високою частотою патології шлунково-

кишкового тракту (ШКТ) у хворих на хронічне обстру-

ктивне захворювання легень (ХОЗЛ) та бронхіальну 

астму (БА), що робить важчою її клінічний перебіг і 

призводить до погіршення якості життя хворих. Конс-

татація наявності патологічних змін ШКТ у хворих на 

ХОЗЛ та БА висуває на перший план питання їх тера-

певтичної корекції, які в цієї категорії осіб на сьогодні-

шній день не достатньо розроблені. 
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Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) і бронхіальна астма (БА) відносяться до 

захворювань бронхо-легеневої системи, загаль-

ним діагностичним критерієм яких є наявність 

запалення з формуванням бронхіальної обструк-

ції. Відомо, що ХОЗЛ і БА при тривалому перебі-

гу викликають такі зміни (ремоделювання) диха-

льних шляхів (ДШ), які зумовлюють порушення 

функціональних і морфологічних їх властивос-

тей, у тому числі, слизової оболонки [34].  

Одним із частих і вивчених варіантів функці-

ональних захворювань шлунково-кишкового тра-

кту (ШКТ) є синдром подразненого кишечнику 

(СПК) [13, 37, 42]. Цією патологією страждає  

5-24% населення, переважно працездатного віку, 

що має велике соціальне значення [6, 16]. 

У розвитку функціональних захворювань, у 

тому числі і СПК, різною мірою беруть участь 

змінена моторика, вісцеральна гіпералгезія, розла-

ди взаємодії в системі "головний мозок-кишка", 

тобто вегетативні і гормональні зрушення, гене-

тичні фактори і фактори навколишнього середо-

вища, постінфекційні наслідки і психосоціальні 

розлади [6]. Розлади моторики, чутливості та інші 

дизрегуляторні порушення при функціональній 

патології носять в основному генералізований 

характер, тому в цей процес залучаються різні 

відділи ШКТ і навіть різні системи органів [24]. 

СПК нерідко супроводжують симптоми з 

боку інших систем органів: фіброміалгія, роздра-

тований сечовий міхур, тазовий біль у жінок, а 

також розлади сну, явища тривоги, депресії, агро-

фобія і невротичні прояви. У зв'язку з цим виник 

термін «функціональний соматичний синдром». 

Дослідниками підкреслюється важливість 

змін кишкового мікробіоценозу при СПК, як етіо-

патогенетичного чинника, що вказує на роль ін-

дигенної мікрофлори кишечнику в патогенезі 

синдрому.  

Дані досліджень свідчать про те, що хвороби 

органів травлення в 70-90% поєднуються та з 

віком супроводжуються захворюваннями інших 

органів та систем. За даними В.Т. Івашкіна, на 

одного хворого віком до 20 років припадає  

2,8 поєднаних захворювань, у 21-40 років – 2,9; у 

40-60 років – 4,5; у 61-75 років – 5,8. В основі 

синтропій вдається виявити спільність або близь-

кість етіологічних або патогенетичних факторів 

[6]. Це створює додаткові труднощі при розробці 

та обґрунтуванні терапії [4, 9, 19].  

Поєднання гастроентерологічних захворю-

вань з ХОЗЛ і БА набуває останніми роками все 

більшого значення [14, 19]. При такому поєднан-

ні визначаються клінічні особливості перебігу 

двох захворювань, що може ускладнити ситуа-

цію, забезпечити торпідність до лікування, погір-

шити прогноз [19, 22, 25]. Окрім того, поєдна-

ність патологій передбачає деякі особливості 

обстеження та лікування, а також реабілітації 

даного контингенту хворих [11, 40]. 

Коморбідність на сьогодні доведена для по-

єднань виразкової хвороби, ерозивного гастриту, 

гастродуоденіту та хронічних неспецифічних 

захворювань легень. Меншою мірою вивчено 

поєднання ХОЗЛ, БА та СПК. Останні дослі-

дження свідчать, що СПК пов'язаний із бронхіа-

льною гіперреактивністю і частіше трапляються 

в пацієнтів з БА [30], частіше у жінок, ніж у чо-

ловіків [25,31].  

За даними А.Є. Дорофєєва, у хворих на 

ХОЗЛ виявлені значні зміни рівнів коротколан-

цюгових жирних кислот (КЖК), що може свідчи-

ти про їх вплив на перебіг, індукцію загострення 

і прогресування захворювання. Під впливом 

ХОЗЛ порушується кількісний і якісний склад 

мікрофлори кишечнику, продукція КЖК і газів, 

що посилює бронхолегеневу патологію і, у свою 

чергу, сприяє прогресуванню мікробіотичних 

зрушень у кишечнику [5]. 

Деякі бактерії, у тому числі синьо-гнійна 

паличка, золотистий стафілокок, пневмокок, ге-

мофільна паличка та мікоплазма пневмонії акти-

вують рецептори на поверхні клітинної мембра-
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ни, активуючи таким чином виробництво муцину 

[33, 36]. 

Отже, колонізація патогенною та умовно-

патогенною мікрофлорою ДШ може впливати на 

продукцію КЖК і відображати характер інфек-

ційно-запального процесу в бронхолегеневій сис-

темі у хворих на ХОЗЛ.  

Не приділяється належної уваги і значенням 

мікрофлори в підтримці гомеостазу поряд із гу-

моральними та клітинними факторами, хоча нега-

тивний вплив колонізації слизових оболонок 

(СО) кишечнику і бронхів умовно-патогенними 

бактеріями і грибами на структуру, метаболічну 

та ферментативну активність епітеліальних клі-

тин показано цілим рядом учених [5]. Є роботи, 

що доводять важливу роль дисбіозу в розвитку 

моторної дисфункції кишечнику і в патогенезі 

СПК [10].  

Досить часто СПК розвивається у хворих, 

які перенесли інфекційні захворювання кишечни-

ку. Так, автори досліджували особливості патоге-

незу, клінічно-лабораторних критеріїв і терапії 

постінфекційного СПК у хворих, які перенесли 

гостру кишкову інфекцію. У 79,9% осіб встанов-

лено постінфекційний СПК. У більшості з них у 

клінічній картині переважали проноси, виявляли-

ся порушення складу фекальної мікрофлори, ан-

тигени збудників ГКІ в складі циркулюючих іму-

нних комплексів сироватки крові та копрофільт-

рату [2, 15]. 

У відношенні БА і ХОЗЛ ця проблема була і 

залишається відкритою, незважаючи на те, що 

обговорення ролі патогенних і умовно-

патогенних мікробів в етіології і патогенезі даних 

захворювань не сходить зі сторінок наукових 

видань вже десятки років [12, 32]. 

Досить часто кишечник одним із перших 

реагує на різноманітні захворювання внутрішніх 

органів. Так, описано клінічне значення функціо-

нальних та структурних змін кишечнику при хро-

нічному холециститі [7]. Встановлено, що міліар-

ний літогенез асоційований з дисбіозом кишечни-

ку, змінами кількісної щільності ентероцитів, 

імунопозитивних до мотиліну та субстанції P, 

запальними змінами кишечнику. Після холецис-

тектомії прогресують порушення мікроекології 

кишечнику, виникають або поглиблюються запа-

льно-атрофічні зміни слизової оболонки, частіше 

формуються поліпи товстої кишки. 

Нерідко у хворих на ХОЗЛ та БА трапляють-

ся порушення функціонування товстої кишки, що 

проявляються проносами або запорами, різної 

вираженості больовими синдромами, метеориз-

мом тощо. Цьому передує низка факторів: необ-

ґрунтований та не раціональний прийом антибак-

теріальних засобів при загостренні захворювань 

[2, 15], хронічний запальний процес при ХОЗЛ та 

БА, що носить системний характер та корелює з 

тяжкістю хвороби [1], різного роду рефлюкси, 

опосередковані прийомом бронхолітиків та ін-

ших препаратів для лікування, колонізація мікро-

організмами товстої кишки, алергізація організму 

при атопічних варіантах БА [23, 27], стрес-

індукована [20] та антибіотик-індукована діарея 

[2] та інше. Є роботи, що вказують на покращен-

ня перебігу СПК при прийомі антигістамінних 

засобів та препаратів - стабілізаторів клітинних 

мембран, які застосовують для лікування БА [43]. 

Часто необґрунтована або неадекватна антибіоти-

котерапія, застосування системних глюкокорти-

коїдів можуть призводити до розвитку фермента-

тивного дисбалансу у хворих на ХОЗЛ внаслідок 

зміни якісного та кількісного складу мікрофлори, 

моторики товстої кишки, хімічного складу хімусу 

[2, 10].  

Відмічається часте поєднання БА із захворю-

ваннями ШКТ, вивчення яких виявило патологіч-

ні зміни у вигляді езофагітів, грижі стравохідного 

отвору діафрагми, гастроезофагеальної рефлюкс-

ної хвороби (ГЕРХ), гастритів, дуоденітів, ерози-

вно-виразкових захворювань гастро- дуоденаль-

ної зони, колітів [14]. Деякі дослідники спостері-

гали збільшення поширеності СПК серед пацієн-

тів, що хворіють на БА [40]. 

Основними причинами змін, що виявляють-

ся в ШКТ у хворих на ХОЗЛ та БА, вважаються 

місцева тканинна гіпоксія, підвищення внутріш-

ньочеревного тиску, дисбактеріоз кишечнику, а 

також пошкодження СО шлунка лікарськими 

засобами. Однак ними важко пояснити всі меха-

нізми розвитку патологічних змін у СО ШКТ. 

Існує думка [34], що ХОЗЛ і БА є системним за-

хворюванням, що протікає з ураженням багатьох 

органів, у тому числі і ШКТ. При цьому, як віро-

гідні, розглядаються: імунні механізми його ура-

ження. Водночас місцева імунна система ШКТ у 

цієї категорії хворих не вивчена. 

Незаперечними фактами є: спільність імун-

ної системи слизових ШКТ та бронхів, тісний 

зв'язок нейроендокринної системи ШКТ і легень, 

а також тісна взаємодія імунної, нервової та ен-

докринної систем. Доведено, що зі збільшенням 

вмісту сироваткового IgE у хворих на БА збіль-

шується абсолютна кількість IgE-вмісних клітин 

СО товстої кишки (р=0,82), наростає її клітинна 

інфільтрація, що підтверджує спільність імунної 

системи слизових і передбачає її участь у розвит-

ку запального процесу [3]. 

Описані ерозивні зміни СО шлунка при БА 

[1]. Встановлено, що у хворих на БА трапляється 

висока частота (32,5%) ерозивних пошкоджень 

гастродуоденальної зони, клінічна картина яких 

відрізняється малосимптомним перебігом, пере-

важанням диспепсичного синдрому. Морфологіч-

ні дані свідчать про наявність у СО шлунка гіпе-

рергічної запальної реакції на інфекцію Helico-

bacter pylori, що є одним із факторів, що визначає 

високу частоту ерозивних ушкоджень пілоантра-

льної зони при БА.  

Морфометричне дослідження СО товстої 

кишки у хворих на БА виявило трикратне збіль-

шення в ній, порівняно з групою контролю, абсо-

лютної кількості загальної популяції ендокрин-

них клітин, що пов'язано, мабуть, з дисбалансом 
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ендокринної системи кишечнику у хворих на БА. 

При цьому кількість ендокринних клітин нарос-

тало з посиленням тяжкості перебігу захворюван-

ня. Електронно-мікроскопічні дослідження ЄС, D 

і N типів ендокринних клітин СО шлунка і товс-

тої кишки виявили в них процеси дегрануляції, 

дистрофії та набряку. Виявлені зміни ендокрин-

них клітин припускають безпосередню їх участь 

у розвитку патології ШКТ у хворих на БА [3]. 

Вивчаючи вплив системної запальної реакції 

стан абсорбційної функції тонкої кишки, автора-

ми [1] встановлено, що у хворих на ХОЗЛ серед-

ньої і тяжкої стадії на відміну від осіб з легкою 

стадією зниження абсорбційної функції тонкої 

кишки у відношенні до жирів, білка, вуглеводів 

прогресує із тяжкістю захворювання, поряд із 

збільшенням концентрації фактору некрозу пух-

лин-α (α-ФНП). Встановлена пряма кореляційна 

залежність високого ступеня між підвищеною 

концентрацією α-ФНП і зниженням абсорбції 

I131-альбуміну і жирних кислот, помірна зворот-

на кореляція зі зниженням абсорбції d-ксилози. 

Наявність взаємозв‘язку між запальним статусом 

і зниженням абсорбційної функції тонкої кишки 

по відношенню до жирів, білків та вуглеводів у 

хворих на ХОЗЛ середньої та тяжкої стадії озна-

чає наявність втрат основних харчових речовин, і 

є, безумовно, важливо в розумінні патобіологіч-

них процесів розвитку позалегеневих (кишкових) 

проявів за даної патології [1, 21]. 

Все це обґрунтовує можливість імунних і 

нейроендокринних механізмів ураження шлунко-

во-кишкового тракту у хворих на ХОЗЛ і БА. 

Роль холінергічної іннервації, із залученням 

М-холінорецепторів ДШ, у розвитку спазму бро-

нхів відома давно. Участь ацетилхоліну та різних 

М-холінорецепторів у розвитку ремоделювання 

ДШ є предметом обговорення [29, 35].  

У цьому зв‘язку цікавим є факт ролі систем-

ного запалення при ХОЗЛ та БА, а саме зростан-

ня викиду такого медіатора запалення, як серото-

нін та порушень холінергічної регуляції на пере-

біг СПК, у ґенезі якого на сьогодні активно роз-

глядається роль серотонінової регуляції та холі-

нергічних впливів [17].  

Цікавим є, на нашу думку, опосередкований 

системним запальним процесом при ХОЗЛ та БА 

посилений викид біологічно-активних речовин 

(БАР), а саме серотоніну на функціональний стан 

товстої кишки при цих захворюваннях. Адже на 

сьогодні найбільш цікавими є дослідження, по-

в‘язані з функціонуванням кишкової нервової 

системи на молекулярному рівні. Краще розумін-

ня ролі серотоніну та серотонінових рецепторів у 

моториці кишечнику призвело до розвитку нових 

препаратів, які вивчені цілою низкою рандомізо-

ваних досліджень [17].  

Відомо, що у хворих на бронхообструктивну 

патологію розвиваються психосоматичні розла-

ди, спричинені страхом розвитку ядухи та задиш-

ки, які з часом трансформуються в соматичні 

депресивні розлади [8]. На сьогодні, за даними 

літератури, беззаперечним є факт взаємозумовле-

ності та взаємообтяження психосоматичного ста-

ну та функціонального стану внутрішніх органів. 

Наприклад, докладно розглядається взаємозв‘я-

зок між депресивним синдромом і розвитком 

гастроентерологічних захворювань і синдромів 

психосоматичної природи, таких, як виразкова 

хвороба, синдроми функціональної диспепсії і 

подразненого кишечнику, хронічний холецистит 

і синдром хронічної дуоденальної непрохідності 

[8, 16, 20].  

Між ХОЗЛ, БА і СПК існують складні взає-

мозв'язки. Для СПК із запорами, як і для ХОЗЛ, 

БА характерна ендогенна інтоксикація. Гіпоксія 

кишечнику робить тяжчим природний плин СПК. 

Натужування при запорах і використання проно-

сних препаратів подразливої дії може сприяти 

підвищенню тиску в малому колі кровообігу. 

Обмеження рухового режиму хворими на ХОЗЛ, 

БА, прийом препаратів впливають на моторну 

функцію кишечнику (холінолітики та β2-аго-

ністи), обмеження споживання рідини (при недо-

статності правого шлуночка) можуть несприят-

ливо впливати на самопочуття хворих на СПК. 

Для хворих на ХОЗЛ, БА і СПК характерна вира-

жена психоемоційна лабільність, підвищена три-

вожність і депресія, які не сприяють успішному 

лікуванню цих захворювань. Хронічний біль при 

СПК має також дезадаптивне значення для орга-

нізму. Необґрунтований та нераціональний при-

йом антибактеріальних засобів [2, 15], хронічний 

запальний процес при ХОЗЛ та БА, що носить 

системний характер та корелює з тяжкістю хво-

роби [1, 18, 21, 26], різного роду рефлюкси, опо-

середковані прийомом бронхолітиків та інших 

препаратів для лікування, колонізація мікроорга-

нізмами товстої кишки, алергізація організму при 

атопічних варіантах БА [10, 23, 27], стрес-

індукована [8, 20], антибіотик-індукована діарея 

[2, 15] та інше посилюють тяжкість функційних 

розладів кишечнику. Є роботи, що вказують на 

покращення перебігу СПК при прийомі антигіс-

тамінних засобів та препаратів стабілізаторів 

клітинних мембран, які застосовують для ліку-

вання БА [43], застосування пероральних глюко-

кортикостероїдів має захисний ефект відносно 

розвитку СПК у осіб на БА [38]. Враховуючи 

побічні ефекти препаратів базисної терапії ХОЗЛ 

та БА (β2-агоністи та М-холінолітики) на тонус 

кишечнику, необхідна подальша розробка дифе-

ренційованої терапії бронхообструктивного син-

дрому при СПК. Тому поєднання ХОЗЛ, БА і 

СПК представляє певні труднощі при виборі так-

тики лікування. 

Описано й детально вивчені різні варіанти 

виникнення та перебігу місцевих клітинних реак-

цій у власній пластинці CО респіраторного трак-

ту і шлунка та метаплазії СО бронхіального дере-

ва [35]. 

Недостньо вивченим є вплив системного 

запалення при ХОЗЛ та БА на зміни слизових 

бар‘єрів організму, що першими включаються у 
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процеси, викликані персистувальним запаленням. 

До них належать СО бронхів та кишечнику. Стій-

кість СО до мікробного зараження є «першим 

ешелоном імунітету» і забезпечується, зокрема, 

механізмом колонізаційної резистентності, що 

перешкоджає закріпленню бактерій та інших збу-

дників на їх поверхні. Є дані, що ремоделювання, 

яке формує необоротну обструкцію, також викли-

кає певні зміни в секреторній системі бронхів як 

якісного, так і кількісного порядку. Показано, що 

рівень сіалових кислот і муцину в бронхіальному 

секреті відображає вираженість процесів ремоде-

лювання у хворих на БА [18, 21].  

Практично не вивченими є зміни СО бронхів 

та кишечнику внаслідок тривалого персистуваль-

ного запалення бронхо-легеневої системи. 

CО ШКТ є частиною імунного захисту орга-

нізму та має значну кількість слизових клітин, що 

виробляють муцин, та келихоподібних клітин. 

В'язкий слизовий гель, головною складовою час-

тиною якого є муцини, покриває більшість епіте-

ліальних поверхонь і служить селективним захис-

ним бар'єром між плазматичною мембраною і 

оточенням клітини.  

Вивчення цих сполук цікаво як з точки зору 

дослідження міжклітинних взаємодій, канцероге-

незу та метаплазії слизових оболонок.  

Участь муциноподібних глікопротеїнів у про-

цесах міжклітинного впізнавання і адгезії дуже 

різноманітне. Трансмембранний глікопротеїн му-

цинового типу ймовірно служить своєрідною 

"сполучною ланкою" для компонентів субендоте-

ліального позаклітинного матриксу і цитоскелета 

тромбоцитів при адгезивних взаємодіях [41]. 

Муцини складаються з двох основних видів: 

вільний – секретований та мембранозв‘язаний 

муцин. Останній діє як рецептор на поверхні клі-

тинних мембран для патогенів та активує внутрі-

шньоклітинні сигнальні шляхи. У ДШ переважа-

ють мембранозв‘язані форми MUC1 та MUC4, 

наявні на поверхні епітеліальних клітин; MUC5-

AC, MUC5B та MUC2 є переважно секреторними 

муцинами, що сприяють утворенню гелевого 

компоненту слизу. Хоча роль MUC1 та MUC4 в 

ДШ невідома, вони можуть функціонувати як 

рецептори або рецепторні ліганди та активувати 

внутрішньоклітинні сигнальні каскади, що впли-

вають на функції епітеліальних клітин [45]. Декі-

лька запальних медіаторів посилюють експресію 

генів муцинів MUC5AC та MUC2. Окрім того, 

гіперекспресія MUC5AC, MUC5B та MUC2 коре-

лює з секреторною гіперплазією та метаплазією в 

людських та мишачих ДШ [44].  

На сьогодні відомо, що запальні медіатори 

імунної відповіді активують генну регуляцію 

муцину і ремоделювання ДШ, у тому числі клі-

тинну гіперплазію. Вивчення функціональної 

ролі муцинів на молекулярному рівні має важли-

ве значення для подальших досліджень, що впли-

нуть на запобігання прогресуванню та лікуванню 

таких захворювань, як ХОЗЛ та БА [18, 39].  

Окрім того, муцини є частиною динамічної, 

інтерактивної захисної системи на поверхні CО 

ШКТ [28]. 

Висновок 

1. Хронічне обструктивне захворювання ле-

гень та бронхіальна астма є системним захворю-

ванням, що протікають з ураженням багатьох 

органів, у тому числі і шлунково-кишкового тра-

кту. Незаперечними фактами на сьогодні є: спіль-

ність імунної системи слизових, тісний зв'язок 

нейроендокринної системи шлунково-кишкового 

тракту і легень, а також тісна взаємодія імунної, 

нервової та ендокринної систем. Все це обґрунто-

вує можливість імунних і нейроендокринних ме-

ханізмів ураження шлунково-кишкового тракту у 

хворих на хронічне обструктивне захворювання 

легень та бронхіальну астму.  

2. Необхідність наукового вивчення цих пи-

тань обґрунтована високою частотою патології 

шлунково-кишкового тракту у хворих на хроніч-

не обструктивне захворювання легень та бронхіа-

льну астму, яка робить важчою її клінічний пере-

біг і призводить до погіршення якості життя цих 

хворих. Констатація наявності патологічних змін 

шлунково-кишкового тракту у хворих на хроніч-

не обструктивне захворювання легень та бронхіа-

льну астму висуває на перший план питання їх 

терапевтичної корекції, які в цієї категорії осіб на 

сьогоднішній день недостатньо розроблені. 

Перспективи подальших досліджень. Вра-

ховуючи спільні ознаки слизових бар‘єрів брон-

хів та кишечнику, цікавим, на нашу думку, є 

встановити вплив персистувального запалення 

при ХОЗЛ, БА та СПК на зміни СО бронхів та 

кишечнику шляхом імуногістохімічної оцінки 

клітинного запального інфільтрату, вмісту муци-

нів та закономірності перебудови епітелію СО 

бронхів та кишечнику з наступним ремоделюван-

ням бронхіального дерева з метою покращення 

лікування та запобігання прогресуванню брон-

хіальної обструкції. 
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БРОНХООБСТРУКТИВНАЯ ПАТОЛОГИЯ И СИНДРОМ РАЗДРАЖЕННОГО 

КИШЕЧНИКА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРИ) 

C.В. Коваленко1, А.Э. Дорофеев2, В.М. Багрий1 

Резюме. В статье приведен обзор литературы по вопросам сочетанного течения хронических воспалительных 

заболеваний легких, сопровождающихся бронхообструкцией и синдромом раздраженного кишечника. Необходи-

мость научного изучения этих вопросов обоснована высокой частотой патологии желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ) у больных хроническим обструктивным заболеванием легких (ХОЗЛ) и бронхиальной астмой (БА), что 

утяжеляет ее клиническое течение и приводит к ухудшению качества жизни пациентов. Констатация наявности 

патологических изменений ЖКТ у больных ХОЗЛ и БА выдвигает на первый план вопросы их терапевтической 

коррекции, которая у данной категории больных на сегодня разработана недостаточно. 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма,синдром раздраженного 

кишечника. 

BRONCHOOBSTRUCTIVE PATHOLOGY AND THE IRRITABLE BOWEL SYNDROME 

(BIBLIOGRAPHICAL REVIEW) 

S.V. Kovalenko, A.Ye. Dorofieiev, V.M. Bagrii 

Abstract. The paper deals with a bibliographical review connected with the questions of a combined course of chronic 

inflammatory diseases of the lungs that are accompanied with bronchoobstruction and the syndrome of irritable bowel. A 

need of a scientific study of these questions is substantiated by a high incidence of the pathology of the gastrointestinal tract 

(GIT) in patients with chronic obstructive disease of the lungs (CODL) and bronchial asthma (BA) that aggravates its clin-

ical course and results in a deterioration of the quality of patients‟ life. A verification of the presence of GIT pathology in 

patients with CODL and BA puts in the forefront the questions of their therapeutic correction which are not sufficiently 

elaborated in this cohort of patients. 

Key words: chronic obstructive lung disease, bronchial asthma, irritable bowel syndrome. 
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