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Введення
  Гастрит - це поширене захворювання шлунку, в основі якого лежить порушення його функцій в результаті запалення слизистої оболонки. Гострий гастрит виникає унаслідок грубих порушень живлення (прийом недоброякісної їжі, міцних алкогольних напоїв у великих кількостях або їх сурогатів), не переносимості певних харчових продуктів і лікарських засобів, присутності в їжі хвороботворних мікроорганізмів і ін. Для гострого гастриту характерні відносно швидко виникаючі неприємні смакові відчуття, тяжкість, розпирання в підкладковій області, підвищене слиновиділення, нудота, блювота з не перевареними залишками їжі, кислим (потім гірким) смаком в роті, іноді діарея, загальна слабкість, запаморочення, у важких випадках - колапс. При важкій формі гострого гастриту також може дійти до кровотеч з шлунку і дванадцятипалої кишки.
Покрив слизу захищає слизисту оболонку від самопереваріванія. Збудливі засоби, типу нікотину, алкоголю або міцної кави, а також деякі болезаспокійливі і антиревматичні медикаменти, можу порушити цей самозахист. Останні дослідження показують, що в появу гастриту важливу роль грає порівняно недавно відкрита бактерія - Helicobacter pilori.
Гіпертрофічний гастрит — потовщення слизистої оболонки шлунку за рахунок клітинної гіперплазії власної пластинки (інтерстиціальна форма), або за рахунок гіперплазії шлуночкових ямок і шийки залоз (проліфератівная форма), або ж за рахунок гіперплазії самих залоз (гландулярная форма). Крайньою формою цього гастриту є гігантський гіпертрофічний гастрит (хвороба Менетріє, або «ексудатівная гастропатія»).
Гігантський гіпертрофічний гастрит (гастрит пухлиноподібний, хвороба Менетріє, поліаденома стелеться і ін.) характеризується наявністю в слизистій оболонці шлунку множинних або одиничних аденом і кіст, унаслідок чого її складки набувають різко потовщеного грубого вигляду, підвищеною втратою білка з шлунковим соком, гіпопротеїнемією (у важких випадках). Диференціальний діагноз з пухлиною шлунку заснований на рентгенологічному і гастрофіброськопічеськом дослідженні з прицільною біопсією (із-за глибокого залягання аденоматозна тканина не завжди потрапляє в біоптат); дозоване роздування шлунку при проведенні цих досліджень полегшує діагноз, викликаючи згладжування шлункових складок (на відміну від пухлинної інфільтрації).
Причини захворювання гастритом
Причинами захворювання є:
- в першу чергу стрес, ведучий до порушення природного біологічно обумовленого ритму життя (нічні роботи, відсутність повноцінного нічного сну), непрятності на роботі, скандали в сім'ї і др.;
- умови живлення (не регулярне, не збалансоване по мікроелементах, біометалах і вітамінах): живлення "на ходу", "перекушування", "усухом'ятку";
- прийом недоброякісної їжі, міцних алкогольних напоїв у великих кількостях або їх сурогатів;
- куріння;
- сучасні продукти харчування: очищені злаки, рафіновані масла, присутність консервантів, емульгаторів, в тваринній їжі гормонів і антибіотиків;
- зараження бактеріями Helicobacter pylori. 
Діагностика і диференціальна
діагностика гастритів
Діагностика і диференціальна діагностика
гострих гастритів
Цей вид діагностики грунтуються на ретельно зібраних анамнестичних даних, вивченні клінічної картини захворювання, результатах дослідження секреторної функції шлунку, а при необхідності даних, отриманих за допомогою гастроськопічеського, морфологічного (аспіраційна, прицільна, пункція біопсія), радіоізотопного (сканування порожнини шлунку для вивчення його моторно-евакуаторной функції) і рентгенологічного методів дослідження.
У ряді випадків діагностика гострого гастриту не викликає особливих утруднень. Зазвичай порівняно легко розпізнаються аліментарні, алергічні і медикаментозні гастрити. При цих формах правильній постановці діагнозу допомагають анамнестичні дані, вказуючі на передуючих початку захворювання погрішності в дієті (переїдання, прийом дуже гострою, пряною, жирною, копченою, дуже гарячіше або надмірно холодної їжі, міцних спиртних напоїв; вживання недоброякісних або труднопереваріваємих продуктів харчування і так далі); прийом ряду медикаментозних препаратів (саліцилати, броміди, сульфаніламіди, антибіотики, йод, бутадіон, стероїдні гормони, Атофан, хінін, дигіталіс і ін.); вживання харчових продуктів, до яких раніше у хворого наголошувалася підвищена індивідуальна чутливість.
Діагностиці гострого коррозівного гастриту допомагають анамнестичні відомості про отруєння хворого отруйною речовиною (концентровані кислоти, луги, сулема, миш'як, ціаністий калій, хлороформ, високі концентрації алкоголю - вище 60% і так далі), а також прийом деяких лікарських речовин в надмірному дозуванні (саліцилова кислота, кротонове масло, канадський бальзам і ін.) Крім того, істотну допомогу в правильній постановці діагнозу і встановленні виду отруйної речовини, що викликала гострий коррозівний гастрит, надає ретельний огляд хворого. При цьому виявляють характерні для певного виду отрути плями на слизистій оболонці губ, кутів рота, щік, мови, зіву, м'якого неба і гортані.
Специфічний запах блювотних мас також допомагає встановити різновид отруйної речовини, захворювання, що послужило причиною.
У ряді випадків діагностика гострого гастриту зв'язана з певними труднощами. Великі утруднення виникають при розпізнаванні гострих гастритів, що мають токсикоінфекційне походження, при яких клінічна картина гострого запалення шлунку поєднується з симптомами гострого ентерита, лихоманкою і явищами серцево-судинній недостатності. Ці форми гастриту слід диференціювати перш за все із захворюваннями паратифозної групи. У цих випадках діагноз уточнюється після проведення бактеріологічного і серологічного досліджень.
Діагноз гострого гастриту може бути помилково поставлений за наявності у хворого атипового протікаючого апендициту, що супроводжується болями в підкладковій області. У цих випадках проведенню диференціальної діагностики допомагають дані анамнезу, вказуючі на наявність у хворого типових для апендициту больових нападів у минулому, а також виявлення при пальпації живота локалізованої хворобливості в ілеоцекальній області; характерних для гострого апендициту больових крапок (точки Мак-бурнея і Ланца) і позитивних симптомів роздратування очеревини (Ровзінга, Ситковського і ін.).
Крім того, схожу з гострим гастритом клінічну симптоматику можуть викликати гострий холецистит, гострий панкреатит, виразкова хвороба шлунку і дванадцятипалої кишки, інфаркт міокарду (його гастрологичеськая форма), табетичний криз, а також гострі інфекційні захворювання, що супроводжуються блювотою (менінгіт, черевний тиф, скарлатина і так далі). При цьому слід враховувати той факт, що при гастриті переважають не больові, а диспепсичні явища.
Абдомінальна форма інфаркту міокарду, що супроводжується болями в епігастральній області і блювотою, може симулювати гострий гастрит. При цьому помилкова діагностика чревата серйозними наслідками, які можуть навіть привести до смерті хворого. Вирішальну роль в диференціальній діагностиці гострого гастриту з гастрологичеськой формою інфаркту міокарду грають електрокардіографічні і клінічні симптоми, характерні для інфаркту міокарду. При цьому слід враховувати, що інфаркт міокарду майже завжди супроводжується симптомами загального характеру. Для нього, на відміну від гострого гастриту, типові загальна слабкість, адинамія, тахікардія, падіння артеріального тиску.
Певні труднощі викликає диференціальна діагностика між гострим гастритом і атиповою печінковою або нирковою колікою. Напад коліки зазвичай супроводжується неспокоєм хворого, що рідко спостерігається при гострому гастриті. При коліках біль зазвичай носить різкий, гострий, дуже інтенсивний, постійний або переймоподібний характер. При гострому гастриті характер болів невизначений. Біль при печінковій коліці посилюється при вдиху, а також при пальпації області жовчного міхура.
Важливе значення в проведенні диференціальної діагностики має іррадіація болів. При нирковій коліці спостерігається іррадіація болів вниз, по ходу сечоводу, в пахову область, в зовнішні статеві органи. При печінковій коліці болю іррадіїруют вгору під праву лопатку, в праве плече, шию.
Гострий гастрит можна сплутати з гострим панкреатитом, який так само, як і запалення шлунку, зазвичай починається після погрішностей в дієті (вживання алкоголю, жирної їжі, переїдання) і супроводжується нападом болю в животі, нудотою і блювотою.
Іноді спостерігається шоковий стан. Блювота при панкреатиті не приносить полегшення. Загальний стан частіше важке. Хворі неспокійні, постійно міняють положення тіла, не отримуючи полегшення.
Досить часто гострий панкреатит супроводжується механічною жовтяницею, чого не спостерігається при гострому гастриті.
Клінічна картина, схожа з симптоматикою гострого гастриту, може спостерігатися при виразковій хворобі шлунку і дванадцятипалої кишки. При цих захворюваннях так само, як при гострому гастриті, спостерігаються болі в животі, відрижка, нудота, печія, блювота. Тому гострий гастрит слід диференціювати від виразкової хвороби шлунку і дванадцятипалої кишки.
При гастриті болі носять менш інтенсивний характер, не спостерігається "голодних" болів; не наголошується циклічності захворювання.
Вирішальне значення в диференціальній діагностиці між гострим гастритом і виразковою хворобою має рентгенологічне дослідження і гастроскопія.
Виразку шлунку, що кровоточить, необхідно диференціювати з гострим ерозійним гастритом. При цьому слід врахувати, що виникнення ерозійного гастриту зазвичай пов'язане з отруєнням недоброякісною їжею або прийомом деяких медикаментів (великі дози аспірину і ін.).
Великі труднощі викликає діагностика гострого флегмонозного гастриту. Хвороба рідко розпізнається за життя хворого. Часто помилково ставлять діагноз гострого холециститу, гострого панкреатиту, абсцесу кишечника, абсцесу печінки, перфоратівной виразки шлунку або дванадцятипалої кишки, тобто захворювань, що викликають гостру "катастрофу" в черевній порожнині. Правильний діагноз зазвичай встановлюється при хірургічному втручанні.
Крім того, гострі гастрити слід диференціювати від гострих інфекційних захворювань, що супроводжуються блювотою (менінгіт, черевний тиф, паратиф, скарлатина, крупозна пневмонія, грип і ін.). Нерідко важко вирішити, чи викликає інфекція диспепсичні явища, або розвивається справжній ендогенний гастрит. Слід зазначити, що клінічна картина гострого ендогенного гастриту носить риси, властиві гострому неспецифічному гастриту, але прояв їх більш стерте.
Діагностика і диференціальна діагностика
хронічних гастритів
Хронічний гастрит має різноманітні морфологічні і функціональні прояви, які слід ретельно вивчати і аналізувати для постановки правильного розгорненого діагнозу. При цьому важливо використовувати і враховувати весь спектр методів дослідження, що є у розпорядженні лікаря, починаючи з ретельного збору анамнезу і уважного огляду хворого і кінчаючи складними методами діагностики.
При зборі анамнестичних даних слід звернути особливу увагу на умови живлення, праці і побуту хворого, наявність у нього шкідливих звичок (куріння, зловживання алкогольними напоями) і професійних вредностей. Слід враховувати анамнестичні дані про раніше перенесені захворювання, особливо хвороб шлунково-кишкового тракту, і вказівки на спадкову схильність до захворювань шлунку.
При огляді хворого звертають увагу на його загальний вигляд, стан порожнини рота (мови, ясен, зубів), наявність запаху з рота. Зовнішній вигляд мови має певні особливості, характерні для того або іншого захворювання шлунку. Так, при шлунковій ахилії мова хворого обкладена нальотом, наголошується сухість мови і атрофія його сосочків. При гострих запальних захворюваннях шлунку мова густо обкладена нальотом білого кольору.
При огляді ділянки живота у худих, виснажених хворих можна побачити контури шлунку. Іноді визначається пухлина шлунку у вигляді випинання в епігастральній області. При стенозі сторожа можна побачити контури шлунку з хвилями перистальтики і антиперистальтики.
Перкуссией, а також сумісним використанням перкуссиі і аускультації можна визначити межі шлунку.
Пальпація дозволяє встановити тонус шлункових стінок. При глибокій пальпації живота вдається визначити положення великої кривизни шлунку і промацати сторож, який при патологічних змінах набуває щільної консистенції. Використовуючи методику толчкообразной пальпації від низу до верху, можна визначити нижню межу шлунку по появі плескоту (після прийому рідини) у досліджуваного, такого, що знаходиться у вертикальному положенні.
Важлива роль в діагностиці хронічних гастритів належить вивченню секреторної функції шлунку і встановленню її недостатності. Шлункова секреція досліджується фракційно натщесерце і після введення пробного сніданку (дослідження натощакового і базального об'єму секреції, визначення кислотності без і за допомогою фізіологічних пробних подразників: капустяний відвар, м'ясний бульйон, внутрішньошлункова рн-метрія).
Методами функціональної діагностики хронічного гастриту є дослідження шлункової секреції тонким зондом і внутрішньошлункова рн-метрія. Застосування максимальної стимуляції шлункової секреції дозволило встановити пряму залежність між рівнем шлункового кислотовиделенія і кількістю парієнтальних (обкладочних) кліток. Оскільки метод максимальної стимуляції гістаміном погано переноситься хворими, для визначення максимальної секреторної відповіді шлунку в даний час частіше використовується пентагастрін в дозі 6 міліграм/кг. Внутрішньошлункова рн-метрія проводиться з використанням рН-зондов. За даними шлункової рн-метрії, при рн 1,9 - 0,9 робиться висновок про підвищену секреторну функцію (сильнокислий шлунок), при рн 2,0 - 2,9 – про збережену секреторну функцію (среднекислий шлунок). Помірно виражена секреторна недостатність характеризується показниками рн 3,0 - 4,9, а виражена – 6,9 - 5,0. Ахлоргідрії відповідає рн 7 і більш.
Атрофічні форми гастриту мають типову для них морфологічну картину при дослідженні матеріалу, отриманого за допомогою гастробіопсиі: колір слизистої оболонки шлунку змінений, вона стоншена, просвічують кровоносні судини, гістологічно визначаються атрофія шлункових залоз і розростання сполучної тканини.
Основу прижиттєвої морфологічної діагностики хронічного гастриту складають аспіраційна і прицільна гастробіопсиі. Вони дозволяють визначити форму захворювання, ступінь тяжкості і динаміку поразок.
Аспіраційна і прецельная гастробіопсиі дають можливість вивчити структуру слизистої оболонки в цілому (епітелій, залізистий апарат з головними і обкладочнимі клітками), визначити характер її поразок і тяжкість гістологічних змін і тим самим поставити точний морфологічний діагноз хронічного гастриту. Проведення повторної аспіраційної біопсії дозволяє уточнити динаміку гістологічних змін слизистої оболонки шлунку.
Цитологичеськоє дослідження при атрофічних формах хронічних гастритів в одних випадках виявляє невеликі зміни, в інших - цитограми мають ознаки наростаючої клітинної атипії, що особливо важливе для своєчасного виявлення процесу малігнізациі.
Вивчення моторної діяльності шлунку за допомогою електрогастрографії дозволяє уточнити перебіг захворювання. Цей метод є додатковим і служить для виявлення порушень шлункової перистальтики. При хронічному гастриті з секреторною недостатністю електрогастрограми носять гипокинетічеський і акинетічеський характер. Для хронічного гастриту із збереженою їм підвищеною перистальтикою характерні нормокинетічеськие і гіперкінетичні електрогастрограми.
Для поглибленого дослідження патологічних процесів в слизистій оболонці шлунку при хронічному його запаленні застосовують додаткові методи дослідження: гістохімічні і електронно-мікроскопічні.
За допомогою рентгенологічного дослідження розпізнаються такі форми захворювання, як ерозійний, гігантський гіпертрофічний, поліпозний і ригідний гастрит. Крім того, рентгенологічний метод дозволяє провести диференціальну діагностику з виразковою хворобою шлунку, дванадцятипалої кишки і раком шлунку. Слід зазначити, що немає рентгенологічних симптомів, що дозволяють поставити діагноз хронічного гастриту, за винятком вищеназваних його форм.
У діагностиці гігантського гіпертрофічного, а також ерозійною, поліпозной і ригідною форм хронічного гастриту, разом з рентгенологічним методом, важливу роль грає гастроскопія.
Діагностиці ахилічеського (атрофічного) хронічного гастриту також допомагає гастроськопічеський метод, який в даному випадку виявляє зміну слизистої оболонки шлунку, її стоншування і просвічування кровоносних судин. При цьому гістологічне дослідження шматочка слизистої оболонки шлунку, отриманого за допомогою аспіраційної біопсії, виявляє атрофію шлункових залоз з дрібноклітинною інфільтрацією і розростанням сполучної тканини.
Атрофічну форму хронічного гастриту слід диференціювати від раки шлунку, що протікає із стійкою ахилієй. При цьому вирішальну роль грають рентгенологічний, гастроськопічеський і цитологичеський (наявність атипових кліток в промивних водах шлунку) методи дослідження. Крім того, велике значення в ранній діагностиці раки має метод ексфоліатівного цитологичеського дослідження слизистої оболонки шлунку. Слід зазначити, що стійка ахилія супроводить таким захворюванням, як пелагра, анемія Аддісона-бірмера і спру.
Поліпозную форму хронічного гастриту необхідно диференціювати від раки шлунку. Поліп шлунку може переродитися в ракову пухлину. Процес малігнізациі супроводжується появою прихованої крові в калі, застоєм їжі в шлунку, прогресуючою анемією, схудненням хворого і іншими ознаками ракової пухлини. При цьому в шлунковому соку виявляються клітки Боаса-опплера, в промивних водах шлунку виявляються ракові клітки. Правильній постановці діагнозу допомагають рентгенологічне і гастроськопічеськоє дослідження.
Хронічний гастрит слід також диференціювати з функціональним неврозом шлунку (так званий "роздратований шлунок", "гиперергичеськи роздратований шлунок", "судорожний шлунок").
Для цієї форми неврозу шлунку характерні болі у верхній частині живота (у одних випадках болі не мають чіткої залежності від їди, в інших - носять характер виразкових болів); печія, відрижка, замки, непереносимість кислих і грубих харчових продуктів. Дана форма неврозу спостерігається у хворих вегето-судинною дистонією. Клінічна картина захворювання дуже нагадує виразкову хворобу, але рентгенологічне дослідження виявляє лише "збуджений" шлунок без виразкової "ніші". Гістологічні дослідження не виявляють змін слизистої оболонки шлунку. Шлункова секреція підвищена.
Крім того, хронічний ахилічеський гастрит слід відрізняти від "функціональної ахилії", спостережуваної у літніх людей. Дослідження показників шлункової секреції (внутрішньошлункова рн-метрія) при цьому захворюванні виявляє відсутність соляної кислоти і пепсину в шлунковому соку, а також зниження рівня уропепсиногена. Разом з цим слизиста оболонка шлунку, досліджувана методами гастроскопії і аспіраційної біопсії, представляється абсолютно нормальною.
Прогноз при гастритах
Течія і прогноз гострих гастритів
Прогноз гострих гастритів частіше сприятливий. При своєчасно початому лікуванні, що правильно проводиться, захворювання швидко закінчується одужанням хворого. Виняток становлять важкі флегмонозні і коррозівниє гастрити.
Гострий простий гастрит зазвичай триває від 2 до 5 днів і безслідно проходить. Він може перейти в хронічну форму, причиною чого найчастіше є безтурботне відношення хворого до свого здоров'я.
Алергічні гастрити також швидко проходять (зазвичай не залишаючи слідів), після усунення того, що викликав їх етіологічного чинника.
Важче і длітельнєє протікають токсикоінфекційні гастрити, особливо якщо їх течія загострюється ускладненнями. Ця форма гострого гастриту зазвичай триває від 1 до 2 тижнів і закінчується одужанням хворого.
Важку течію і несприятливий для життя прогноз має флегмонозна форма гострого гастриту. За відсутності своєчасного хірургічного втручання захворювання протягом доби або декількох днів закінчується смертю хворого від сепсису, колапсу або перитоніту. У украй окремих випадках абсцес розкривається і спорожняється в шлунок, що супроводжується блювотою гноєм і приводить до одужання хворого.
Украй важко протікає гострий коррозівний гастрит. Прогноз вельми серйозний. Він багато в чому залежить від своєчасності лікування. У важких випадках відразу після прийому отрути може наступити смерть хворого від шоку і колапсу. Крім цих причин, до летального результату можуть привести набряк гортані і перитоніт як наслідок перфорації шлунку, а також шлункова або стравохідна кровотеча. Загрозливий для життя період складає 2-3 дні. Захворювання часто ускладнюється аспіраційною пневмонією, медіастинітом.
Прогноз при важкому отруєнні несприятливий. Захворювання приводить до утворення грубих рубцевих змін в стравоході і шлунку, що приводять до їх деформації і стенозу. Як правило, розвивається важкий атрофічний (ахилічеський) гастрит з секреторною недостатністю.
Течія і прогноз хронічних гастритів
У перебігу хронічних гастритів періоди поліпшення чергуються із загостреннями, викликаними погрішностями в дієті, стресами, гострими інфекційними захворюваннями. Перебіг хронічних гастритів носить постійно прогресуючий характер.
Захворювання, як правило, починається як поверхневий гастрит, і далі, пройшовши ряд проміжних стадій, закінчується атрофією слизистої оболонки різного ступеня вираженості. Швидкість переходу поверхневих змін слизистої оболонки шлунку в атрофію кліток шлунку різна при різних формах захворювання і визначається також індивідуальними особливостями організму хворого. Зворотний розвиток процесу можливий лише при поверхневому гастриті.
Перебіг ахилічеського гастриту повільний, з чергуванням періодів поліпшення і погіршення. При прогресі процесу можливе приєднання ускладнень (ангиохолецистіти, гепатити, вторинна гіпохромна анемія, ентероколіт).
Відомі випадки латентного перебігу хронічного гастриту, при якому атрофічний гастрит діагностується у осіб з коротким анамнезом або навіть без нього.
Хронічний атрофічний гастрит розцінюється як потенційне передракове захворювання, оскільки порівняно часто ускладнюється процесами малігнізациі. При цьому найбільш вірогідними джерелами злоякісного переродження є обмежені ділянки гіперплазії, спостережувані при атрофічному гастриті.
Слід зазначити, що перехід процесу в ракову пухлину частіше спостерігається у осіб із зниженою шлунковою секрецією або ахлоргідрією, чим у хворих з нормальною кислотністю шлункового соку.
Частий перехід в рак спостерігається у хворих хронічним поліпозним гастритом. Малігнізация при цій формі захворювання відбувається у 1/3 хворих, що говорить про серйозність його прогнозу. Хворі цією формою гастриту підлягають обов'язковому диспансерному спостереженню.
Перебіг хронічних гастритів із збереженою і підвищеною секрецією відносно сприятливе. В результаті збереження секреторної активності залізистого апарату шлунку загальний стан хворих найчастіше страждає трохи. Правильне лікування загострень швидко викликає ремісію. Проте в деяких випадках перебіг цієї форми хронічного гастриту менш сприятливо, оскільки процес може привести до розвитку виразкової хвороби шлунку і дванадцятипалої кишки.
Течія і прогноз ригідного гастриту визначаються переважанням анатомічного або функціонального компоненту в клініці захворювання. Сприятлива течія наголошується у хворих, у яких превалюють функціональні зміни (порушення моторної функції шлунку).
Зміни анатомічної структури шлунку при ригідному гастриті носять необоротний характер і приводять до його деформації. Ригідний гастрит може перейти в ракову поразку шлунку.
Гігантський гіпертрофічний гастрит також несе небезпеку озлокачествленія.
Важливість обстеження хворих з хронічним гастритом полягає в тому, що під його "маскою" може протікати рак шлунку. Лікарські огляди хворих і діагностичні дослідження проводяться не рідше за 1 раз на рік. Знищення Helicobacter pylori в шлунку є головною умовою попередження загострень, тому навіть за відсутності суб'єктивних симптомів захворювання виявлення Helicobacter pylori в шлунку вимагає проведення відповідного лікування.
Відкриття мікроба Helicobacter pylori і
його підступна роль в захворюванні гастритом
і виразкою шлунку
Історія відкриття Helicobacter pylori
Серед численних чинників виникнення хронічних запальних захворювань верхніх відділів травного тракту в даний час одне з основних місць займає інфекційний.
Протягом тривалого часу вважалося, що слизиста оболонка шлунку практично стерильна. Бактерії, що потрапляють в шлунок разом з харчовими масами, слиною у великій кількості (105 в 1 мл), швидко гинуть під впливом соляної кислоти, лізоциму і імуноглобуліну. Було також відомо, що при підвищенні рн шлункового вмісту на поверхні слизистої оболонки шлунку спостерігається зростання мікроорганізмів. Проте наявність мікробів вважалася не причиною, а наслідком гіпохлоргідрії. Різні представники мікрофлори часто виділялися з некротичних мас дна виразок, але їх значення в етіології і патогенезі виразкової хвороби не признавалося. Деякі дослідники допускали можливість мікробної природи виникнення гострого гастриту, але перевагу віддавали мікроорганізмам, що вражають шлунок гематогенним шляхом.
У 1893 г G.Bizzozero, а через 3 роки H.Salomon вперше описали спіральні мікроорганізми, розташовані в товщі слизу і на поверхні слизистої оболонки шлунку кішок і собак, яких вони назвали "шлунковими спірилами". Присутність "спірил" на поверхні слизистої оболонки шлунку людини підтвердили в своїх роботах багато учених. Проте, в 1954 році E.d.palmer, досліджував 1040 шлункових операційних біопсий (не застосовуючи сріблення) і не знайшов спіралевидних організмів. Після цього він зробив вивід, що "шлункові спірили" потрапляють на поверхню слизистої оболонки шлунку через рот і розмножуються тільки на регенеруючих ділянках епітелію. З тих пір звиті мікроорганізми на слизистій оболонці шлунку вже не привертали уваги дослідників і описувалися в літературі у вигляді курйозних спостережень.
З початку 60-х років почала стрімко розвиватися фіброволоконная ендоскопія, з'явилася можливість проводити прицільну біопсію із змінених ділянок слизистої оболонки. H.w. Steer в 1975 році знов описав виявлені їм у хворого гастритом спіралевидні організми, що знаходяться в тісному контакті із слизистою оболонкою антрального відділу шлунку. Проте виділити і культивувати їх йому не вдалося.
Переломний момент в поглядах на природу запальних захворювань верхніх відділів травного тракту відбувся після публікації в 1983 р. австралійськими ученими B.j. Marshall і J.r. Warren результатів своїх досліджень. Ці дослідники зуміли виділити і культивувати спіралевидні мікроорганізми із слизистої оболонки шлунку хворого, страждаючого гастритом. Подальші дослідження властивостей відкритого ними мікроорганізму дозволили віднести його до роду Campylobacter по ряду схожих з представниками цього роду властивостей. Новий мікроорганізм був виявлений на поверхні слизистої оболонки шлунково-кишкового тракту (інші представники цього роду мешкають на поверхні слизистої оболонки тонкої або товстої кишки). Так само як і інші кампілобактерії – шлунковий - був мікроаерофільним, грамнегативним, каталазо- і оксидазоположітельним мікроорганізмом. Проте, на відміну від інших представників роду Campylobacter, "бактерії Варрена" не гідролізували гиппуратов, не восстанавлівалі нітратів, були стійкі до дії налідіксової кислоти. Відмітною особливістю цього мікроорганізму є виділення великої кількості уреази. Новий мікроорганізм, який спочатку отримав назву CLO (Campylobacter Like Organism), відповідав всім постулатам Коха, для визнання його причиною розвитку запальної реакції слизистої оболонки шлунку і дванадцятипалої кишки:
1. Цей мікроорганізм був виявлений в біоптатах слизистої оболонки шлунку у хворих з гастритом або виразковою хворобою.
2. Його змогли виділити в чистому вигляді з біоптата слизистої оболонки шлунку людини, страждаючої гастритом і культивувати in vitro.
3. Третій постулат Коха довів на собі один з першовідкривачів CLO - B.Marshall. Він випив чисту культуру, що отриману від хворого гастритом, містить 106 мікроорганізмів. Вже на 7 день з'явилися перші ознаки диспепсії, а на 10 день у B.Marshall визначалися всі ознаки гастриту, який був підтверджений ендоскопічно і гістологічно.
Новий мікроорганізм був включений в міжнародну таксономію бактерій в 1985 році під ім'ям Campylobacter pyloridis. Пізніше, в 1987 році, він був перейменований в Campylobacter pylori. Виділення цього мікроорганізму довело неспроможність теорії про стерильність слизистої оболонки шлунку. Проте його значення в патогенезі пептичних захворювань викликало певний скептицизм серед учених.
Що проводяться, надалі, численні дослідження показали, що Campylobacter pylori значно відрізняється за своїми властивостями від інших представників роду Campylobacter. У 1989 році Goodwin C.s. з соавт. продемонстрували, що ця бактерія генетично не належить до роду Campylobacter і назвали її Helicobacter pylori по особливостях зростання in vivo, по загальних принципах культивації і по місцю локалізації.
H.pylori є невеликою звитою бактерією, що мешкає тільки в шлунку людини. H.pylori є дійсним патогеном, оскільки викликає запалення, хоча серед інфікованих людей зустрічається і безсимптомний перебіг захворювання. Патогенність цього мікроорганізму забезпечується багатьма чинниками. Висока рухливість H.pylori розглядається як найважливіший чинник вірулентності. Завдяки спіралевидній формі і наявності 4-6 кінцевих флагелл H.pylori здатні швидко проникати через шлунковий слиз і розташовуватися на поверхні слизистої оболонки шлунку. Іншим важливим чинником вірулентності є висока адгезивна здатність H.pylori до кліток епітелію слизистої оболонки шлунку, яка асоціюється з дегенеративними змінами епітеліальних кліток. H.pylori здатні продукувати і вивільняти велику кількість ферментів (уреаза, каталаза, муциназа, ліпаза, фосфоліпаза А2 і гемолізіни) і токсинів, таких як вакуолізірующий токсин (VACA), 120-128 кда цитотоксин ассоціїрованний протеїн (CAGA), які сприяють швидкій деструкції епітеліальних кліток з руйнуванням субепітеліальних тканин і екстрацелюлярного матриксу.
Дослідження, що проводяться в багатьох країнах, показали, що при тривалій взаємодії H.pylori із слизистою оболонкою шлунку, розвивається атрофія останньої. Подальші зміни слизистої оболонки можуть привести до розвитку злоякісних новоутворень. У 1994 році H.pylori був визнаний канцерогеном 1 класу.
Вивчення H.pylori, його властивостей, вплив на розвиток патологічних процесів в організмі господаря продовжується вже більше 15 років. За цей час були визначені основні способи діагностики цього мікроорганізму, аспекти епідеміології, методи лікування захворювань, пов'язаних з H.pylori-инфекцией. Проте, прогрес не зупиняється на місці. У діагностиці з'являються все більш чутливі і специфічні методи, арсенал лікарських препаратів поповнюється новими формами. Розробляються способи профілактики інфекції хелікобактеріоза за допомогою різних вакцин.
Епідеміологія хелікобактеріоза
Дослідження, присвячені вивченню проблем епідеміології хелікобактеріоза, нечисленні.
Helicobacter pylori, будучи джерелом інфекційного процесу, відповідає всім постулатам Коха, що визначають властивості мікроорганізму-збудника захворювання.
Джерелом, або природним резервуаром, хелікобактеріоза є заражена людина. Це довів ще в 1985 р. B.Marshall, у якого розвинувся гострий гастрит, після того, як він випив розчин з культурою H.pylori, отриманою від 65 літнього хворого хронічним гастритом і що містить 106 бактерій. У перших 6-8 днів після зараження ("інкубаційний період") ніяких клінічних проявів захворювання не виявлялися, на 7 день з'явилися діспептічеськие явища і болі. Ендоскопічні ознаки гастриту визначалися вже на 10-й день після зараження. Факт зараження, при прийомі культури H.pylori були підтверджені при подальших дослідженнях як у людей, так і у ряду лабораторних тварин (особливо показові дослідження із зараженням людиноподібних мавп). Проте заселення слизистої оболонки шлунку H.pylori не завжди викликає розгорнену картину хронічного гастриту. Іноді захворювання носить змащений (латентний) характер, або приймає характер носійства. Носійство у практічеськи здорових людей можливо пов'язане із заселенням їх слизистої оболонки слабовірулентнимі штамами, або зменшенням кількості рецепторів на поверхні шлунку, сприяючих адгезії мікроорганізму.
Інфекція Н.pylori широко поширена у всьому світі, близько 60% населення земної кулі інфіковано цим мікроорганізмом. D.y.graham назвав H.pylori найбільш інфекцією, що часто зустрічається, разом з Streptococcus mutans, що викликає карієс. Вона є основною причиною хронічного гастриту. H.pylori визначається у 95% хворих з виразковою хворобою дванадцятипалої кишки, у 70-80% з виразковою хворобою шлунку, у 50% хворих з невиразковою диспепсією. Інфікованість H.pylori у чотири рази підвищує ризик розвитку виразкової хвороби. Ретроспективні дослідження показали взаємозв'язок інфекції H.pylori і раки шлунку, зокрема включаючи лімфому шлунку. Ризик розвитку раки шлунку, що асоціюється з H.pylori, досягає 70% в індустріальних районах і 80% в сільській місцевості. Останнім часом проводяться дослідження, що показують взаємозв'язок між інфекцією H.pylori і поразкою інших органів і систем, зокрема, обговорюється вплив цього мікроорганізму на розвиток коронарної хвороби серця.
Досліджуючи властивості H.pylori, можна припустити, що заселення людини цим мікроорганізмом відбулося у вікопомні часи. Одночасно із заселенням ротової порожнини, шкіри, кишечника, піхви відбувалося і заселення слизистої оболонки шлунку. Стійкість H.pylori до агресивних умов шлунку, імунної реакції макроорганізму, можливість дії на зміну кислотності середовища показують, що хелікобактерії пристосовані до тривалого (до десятиліть) життя в шлунку. Тому його цілком резонно розглядати в першу чергу як симбіонту. Зміна екології зовнішнього середовища, різні соціальні чинники (часті стреси, куріння і тому подібне) привели до зміни внутрішніх структур макроорганізму, мутацій H.pylori з утворенням нових штамів з агресивнішими властивостями, які і з'явилися по відношенню до людини патогенамі.
На поширеність хелікобактеріоза величезний вплив надає соціально-економічні умови мешкання. Дослідниками багатьох країн наочно показана пряма залежність інфікованості населення від загального економічного рівня розвитку країни, дотримання санітарно-гігієнічних норм: чим вище соціальний рівень життя населення, тим нижче інфікованість. У 1994 р. американськими дослідниками було показано, що HP не визначається в сім'ях, річний дохід яких перевищує 70 тис. доларів. При дослідженні поширеності HP в Бразилії було показано, що обсемененность цими мікроорганізмами досягає 96,7% в сім'ях, які користуються сирою водопровідною водою, проживають більше 1 людини в кімнаті і річного доходу в яких на члена сім'ї складає менше 5.000 Us$. За нашими даними в Росії немає вираженої залежності рівня обсемененності залежно від соціального або матеріального положення пацієнтів. Проте в сім'ях з великою кількістю дітей, що проживають в густонаселенних квартирах або будинках, без достатніх побутових зручностей (каналізація, опалювання, гарячого водопостачання) інфікованість H.pylori на 30-40% вище.
Частота інфікування з роками прогресивно збільшується. Проте це не завжди пояснює поширеність H.pylori. На ступінь інфікування населення різного віку, що проживає в однакових соціально-економічних умовах надає ефект вікових когорт, - люди, народжені в один рік (вікова когорта), мають певний ризик зараження H.pylori, а для іншого покоління цей ризик інший. Цим можна пояснити зниження частоти інфікування H.pylori за останні десятиліття в деяких країнах. Так, у жителів Японії інфікованість 30-40 літнього населення складає 61%, у 20-30 літніх - 31%, а інфікованість японців молодше 20 років складає 11%.
Інфікування H.pylori у переважній більшості випадків відбувається в дитячому віці.
Ступінь обсемененності хелікобактеріямі у дітей шкільного віку в середньому склав 4,2% в Бельгії, 28,9% в Італії, 56% на островах Океанії, 80,6% в Беніне, 84% в Індії, країнах Східної Європи від 63% в Чехії до 96% в Албанії.
Значення етнічного чинника в поширеності HP інфекції не доведене. Так, у дітей-турків, що проживають на півдні Туреччини і в Германії, рівень обсемененності відповідно склав 72% і 64%.
У Росії рівень інфікованості дітей хелікобактеріямі визначається в межах 60-70%.
Епідеміологічні дослідження, що проводяться в різних регіонах Росії показали приблизно рівну інфікованість H.pylori у дітей. У Москві (обстежено 2650 чоловік) у дітей, що проживають в районах високої антропогенної забрудненості, поширеність H.pylori склала 69%, в Омську (всього обстежено 183 людини) - 75%, В Мінську (обстежене 2848 людини) - в середньому 52%. Такий високий ступінь обсемененності H.pylori у дітей різних регіонів Росії може пояснюватися тим, що дослідження на наявність цього мікроорганізму проводилися (через їх дорожнечу, складність проведення) переважно у дітей з різними гастроентерологічними скаргами. При обстеженні дітей, незалежно від наявності диспепсії або болів в животі, кількість H.pylori-положительных визначається значно рідше.
Шляхи передачі H.pylori остаточно не встановлені. Виявлення специфічних антитіл до H.pylori у крові новонароджених дітей дозволило припустити трансплацентарний шлях передачі хелікобактерній інфекції, проте, надалі, ця гіпотеза не знайшла підтвердження. Зниження титрів специфічних антитіл з віком дитини підтверджує проникність плацентарного бар'єру тільки для цих антитіл.
Найбільш вивченим і визначеним є контактний шлях передачі інфекції від людини до людини. Найчастіше інфікування хелікобактеріямі відбувається між членами сім'ї орально-оральним шляхом або через предмети особистої гігієни. Це підтверджується тим фактом, що H.pylori були виділені із зубного нальоту. Частіше інфікують один одного дружини, підтверджуючи припущення B.Marshall про передачу інфекції через поцілунки. Дітям батьки передають HP також при поцілунках, або при користуванні одним і столовими приладами, "облизуванні" сосок немовлят і тому подібне Як правило, всі члени сім'ї бувають уражені одним і тим же штамом H.pylori. Проте є повідомлення, що в одній сім'ї можуть одночасно персистіровать до 2 штамів мікроорганізмів у різного подружжя. При цьому передача мікроорганізму походить частіше від батьків до дітей, чим обмін між братами і сестрами. У сім'ях, що мають 2 і більш за дітей, поширеність і ступінь інвазії HP вищі, а стійка ерадикація наступає тільки у разі леченія всіх членів сім'ї від H.pylori. При обстеженні сімей в Архангельську (33 сім'ї) H.pylori у всіх членів виявлявся в 8 сім'ях, в 21 сім'ї інфікованими виявилися як мінімум - по 2 людини. H.pylori не визначався тільки в 4 сім'ях. У Новосибірську було обстежено 43 сім'ї: H.pylori виявлявся у 29,2% дітей 6-10 років, у 59,4% дітей 11-18 років, у 81% матерей і 91,1% батьків. При обстеженні в Астрахані 60 сімей дітей, страждаючих H.pylori-ассоциированными захворюваннями, мікроорганізм виявлений у всіх обстежених.
Частіше заражаються HP інфекцією гастроентерологи, ендоськопісти, стоматологи мають, по роду роботи справа із зараженими людьми. На підставі наших досліджень передача хелікобактеріоза може здійснюватися і через ендоскопічну апаратуру і зонди, за допомогою яких проводяться різні інвазивні дослідження органів травлення, при їх недостатній обробці. При узятті змивів з робочої поверхні апаратів після їх недостатньо ретельної обробки, за нашими даними, визначалося інтенсивне зростання Helicobacter pylori. Багато авторів указують інфекцію H.pylori як професійну шкідливість з ризиком розвитку онкологічних захворювань у медичних працівників, найтісніше дотичних з цим мікроорганізмом (ендоськопісти, мікробіологи).
Іншим можливим шляхом зараження хелікобактеріозом може бути фекально-оральний. Є зведення про існування кокових форм HP, в які мікроорганізм переходить при дії різні х несприятливих умов. Кокові форми хелікобактерій були виявлені дослідниками у випорожнюваннях африканських дітей. У Перу інфікованість населення, що проживає уздовж річок вище, ніж в інших районах країни, а також є різний ступінь інфікованості у жителів річкових районів: чим нижче за течією, тим частіше виявляється H.pylori, що також побічно підтверджує можливість цього шляху передачі. Є вказівки ряду авторів, що H.pylori можуть переносити деякі домашні тваринні собаки або кішки, в організмі яких були знайдені мікроорганізми, дуже схожі по своїй будові з H.pylori, проте відомостей, що дозволяють вважати хелікобактеріоз зоонозною інфекцією недостатньо. У наших дослідженнях у фекаліях дітей і домашніх жівотни х (кішок і собак), що проживають з ними були виділені вірулентниє форми мікроорганізмів роду Helicobacter, ідентичні що заселяє слизисту оболонку шлунку у цих же дітей.
Вплив яких-небудь природних чинників на поширеність HP інфекції не відмічений. Захворювання хелікобактеріозом не носять виражений сезонний характер, хоча наголошується збільшення звернення дітей шкільного віку з скаргами на болі в животі, пов'язані з HP-инфекцией, в осінньо-весняний період. Це можна пояснити заселенням слизистої оболонки шлунку дітей новими патогенними штамами HP на початку навчального року при тісному спілкуванні між школярами в закритих колективах (в межах одного класу, групи), особливо у дітей, що постійно проживають в закритих колективах (дитячі будинки). Вивчення поширеності хелікобактеріоза серед різних груп населення, шляхів його передачі дозволяє розглядати хелікобактеріоз як інфекційне захворювання, що носить характер епідемії.
Лікування гастриту. Науковий підхід.
(Пацієнтам рекомендуємо звернутися  до лікаря)
Лікування. При гастритах (гастродуоденітах) з синдромом диспепсії діськинетічеського типу незалежно від етіології симптоматичне лікування включає: всередину домперідон 10 міліграм або метоклопрамід 10 міліграм за 15 хвилин до їжі 3-4 рази на день і антацид (сималдрат і ін.) 15 мл через 1,5-2 години після їжі і безпосередньо перед сном. Основний курс - 2 тижні, далі прийом прокінетика і антациду "на вимогу".
При гастритах (гастродуоденітах) з вираженою активністю процесу, асоційованих з НР-инфекцией, лікарська терапія передбачає використання однієї з наступних ерадікационних схем, але раніше необхідно встановити, чи є інфікованість гастродуоденальною З бактеріями Helicobacter pylori. З цією метою проводиться один з наступних діагностичних тестів (уреазний дихальний тест або виявлення Helicobacter pylori в калі). Якщо проводиться езофагогастродуоденоскопія з біопсією, то доцільне визначення Helicobacter pylori в гастродуоденальній З проводити інвазивним тестом (гістологічний, уреазний тканинною, мікробіологічний, серологічний). Всі ці тести високочутливі і високоспецифічни.
Схеми ерадикації НР.
1. Ранітідін вісмуту цитрат 400 міліграм 2 рази на день протягом 4 тижнів + кларітроміцин 250 міліграм 2 рази на день або тетрациклін 1 г 2 рази на день, або амоксициллін 1 г 2 рази на день + метронідазол 0,5 г 2 рази на день, або фуразолідон 0,2 г 2 рази на день з їжею; курс - 7 днів.
2. Ранітідін 300 міліграм 1 разу на день або фамотідін 40 міліграм 1 раз на день о 20 годині, курс - 7 днів, далі доза препарату зменшується в 2 рази і лікування продовжується ще в перебіг 3 тижнів, але в перших 7 днів ранітідін або фамотідін поєднується з антибактеріальними препаратами (див. п.1).
3. Така ж комбінація (п.2), але додатково до антибактеріальних препаратів на 7 перших днів додається 240 міліграм вісмуту трікалія діцитрата 2 рази на день або бісмофальк (150 міліграм 4 рази на день до їжі).
4. Вісмуту трікалія діцитрат 240 міліграм 2 рази на день + тетрациклін 1000 міліграм 2 рази на день або амоксициллін 1000 міліграм 2 рази на день або кларітроміцин 250 міліграм 2 рази на день + метронідазол 500 міліграм 2 рази на день або фуразолідон 200 міліграм 2 рази на день; курс 7 днів. Такі лікарські комбінації забезпечують високий рівень ерадикації Helicobacter pylori і сприяють розвитку клінічної ремісії.
При аутоіммунному атрофічному гастриті з ахлоргідрією і В12-дефіцитной анемією:
1. За наявності симптомів мальдігестії - всередину натуральний шлунковий сік (5 мл в 1/2 стакана води), який п'ють невеликими глотками під час їжі, або панзінорм по 1-2 пігулки 3 рази на день з їжею.
2. Внутрішньом'язовий щодня 1 мл 0,1% розчину оксикобаламіна (1000 мкг) протягом 6 днів, далі протягом місяця препарат вводиться 1 раз на тиждень, а в подальшому довічно 1 раз на 2 місяці. Замість оксикобаламіна можна використовувати ціанкобаламін. Через 3-6 місяців невеликому числу хворих із-за дефіциту заліза, що розвивається, слід на 1,5-2 місяці призначити всередину препарат заліза в загальноприйнятій дозі.
При рефлюкс-гастріте препаратами вибору є алюмінійсодержащие буферні антациди (сималдрат і ін. ), які адсорбують жовчні кислоти і інші ушкоджувальні компоненти дуоденального рефлюксата. Призначається один з препаратів в загальноприйнятих дозах протягом 2-3 тижнів.
Тривалість стаціонарного лікування - 10 днів, але з урахуванням етіології і вираженості клініко-морфологічних проявів хворобі терміни стаціонарного лікування можуть бути змінені. В основному лікування повинне проводитися в амбулаторно-поліклінічних умовах за участю самого хворого (раціональний режим способу життя і живлення).
Мета лікування - забезпечити ремісію хвороби, попередження розвитку раки шлунку.
Вимоги до результатів лікування: відсутність клінічних симптомів, ендоскопічних і гістологічних ознак активності запалення і інфекційного агента (повна ремісія); припинення болю і діспептічеських розладів, зменшення гістологічних ознак активності процесу без ерадикації НР (неповна ремісія).
Хворі хронічним гастритом повинні залишатися під диспансерним спостереженням довічно, але лікування і обстеження їх проводяться при появі що не купіруються режимом харчування симптомів.
Лікування гастриту. Народні засоби
Сік сирої картоплі
Ліки найпростіші: сік сирої картоплі. Треба пити 1 стакан соку сирої картоплі вранці натщесерце. Після прийому соку треба лягти в ліжко на півгодини. За годину можна снідати, Так робити 10 днів підряд. Потім 10 днів пропустити і знову повторити 10-денне лікування. Добрі результати по лікуванню гастриту, поганого травлення, печії, гази в шлунку, диспепсії.
Лепеха болотна
Настій кореневищ рекомендується приймати при гастритах, що протікають із зниженою кислотністю, коліті, шлункових і кишкових коліках.
Чайну ложку подрібненого кореневища залити стаканом кип'ятку, наполягти 20 хвилин, процідити. Пити по 1/2 стакана 4 рази на день за 30 хвилин до їжі.
Сік алое приймають по 1 - 2 чайних ложки 2 - 3 рази на день за 30 хвилин до їжі. Курс лікування - 1 - 2 місяці.
Капуста белокочанная
Сік зі свіжої капусти вживають при хронічних гастритах, особливо із зниженою кислотністю, виразковій хворобі шлунку і кишки 12-перста, захворюваннях печінки і селезінки, ожирінні. У домашніх умовах сок отримують шляхом віджимання подрібненого листя качана, що достиг, приймають по 0,5 стакана 2 - 3 рази на день за годину до їжі в теплому вигляді. Отриманий сік можна зберігати в холодильнику не більше двох діб. При подальшому зберіганні противиразковий вітамін повністю руйнується.
Лопух великої
а) настій: чайну ложку подрібненого кореня залити 2 стаканами кип'ятку, наполягти 12 годин, процідити. Пити по 1/2 стакана теплого настою 4 рази на день.
б) відвар: чайну ложку подрібненого кореня залити стаканом кип'ятку, кип'ятити 5 - 10 хвилин на слабкому вогні, остудити, процідити. Пити по 1 ст. ложці відвару 3 - 4 рази на день.
Пом'ята і золототисячник
Пом'ята перцева (листя) - 20 г, золототисячник (трава) - 5 р.
2 чайних ложі суміші на стакан кип'ятку. Наполягати, укутавши, 30 хвилин процідити. Приймати по 1 стакану 3 рази на день за 30 хвилин до їжі. Застосовується при гастритах з скаргами на печінку.
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