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Тема № 18 «Ведення пацієнта з шлунковою диспепсією» – 6 годин.

1.  Актуальність теми.
Скарги на диспептичні  явища належать до числа найбільш поширених у пацієнтів гастроентерологічного профілю. У економічно розвинених країнах поширеність синдрому диспепсії в популяції коливається від 25-28% в Данії, Швеції, США та Норвегії, до 34-42% в Австралії та Велікобрітанії. Наявність диспепсичних симптомів істотно знижує якість життя хворих. Проте, до лікаря звертаються лише 20-25% хворих. Скарги на явища диспепсії є причиною 4-5% усіх звернень до лікарів загальної практики. При цьому, згідно результаів досліджень, лише 33-40% випадків диспепсії припадає на захворювання, що належать до групи органічної диспепсії, а 60-67% - на долю функціональної диспепсії (ФД). У жінок функціональна диспепсія зустрічається в 1,5 рази частіше, ніж у чоловіків. Найбільш поширена ФД у віці 20-40 років. У більш старшому віці функціональна диспепсія зустрічається рідше, оскільки поширеніші інші хронічні захворювання травного тракту, які зумовлюють клінічні прояви. Хоча до лікаря звертається лише кожний 4-5 пацієнт з синдромом диспепсії, така висока поширеність диспептичних явищ серед населення визначає величезні витрати системи охорони здоров’я у звязку з обстеженням і лікуванням таких пацієнтів. Ці витрати складають, наприклад, в Швеції 400 млн $ на 10 млн населення. Крім того, середня тривалість непрацездатності (перебування на лікарняному листі протягом року) у зв’язку з диспептичними явищами на 3-4 тижні перевищує середні показники, розраховані для усього працездатного населення.
2. Цілі заняття:
2.1. Загальні цілі: 
ознацомитися з сучасним визначенням шлункової диспепсії. Оволодіти методикою проведення диф. діагнозу по ведучому синдрому шлункової диспепсії: при хронічному гастриті, пептичній виразки, функціональних розладах шлунку, раці шлунку, загальними методами терапії при даних захворюваннях.

2.2. Виховні цілі: 
ознайомитися з внеском вітчизняних вчених у вивчення проблеми шлункової диспепсії вміти пояснити хворому необхідність ранньої діагностики та лікування данної патології. Підкреслити успіхи вітчизняних учених  по вивченню захворювань, асоційованих з шлунковою диспепсією.
2.3. Конкретні цілі: - знати: 
- етіологію, патогенез шлункової диспепсії та хронічних гастритів;
- сучасну класифікацію, типову клінічну картину гострого шлункової диспепсії та хронічних гастритів, диференційний діагноз;

- принципи диференційованого лікування, первинну та вторинну профілактику, прогноз.
2.4. На основі теоретичних знань з теми: - оволодіти методиками /вміти/:

· вибрати з даних анамнезу відомості, що свідчать про наявність шлункової диспепсії та хронічних гастритів;
· скласти схему діагностичного пошуку;
· виявити ознаки шлункової диспепсії та хронічних гастритів при об’єктивному дослідженні (огляд, пальпація, перкусія, аускультація);
· аналізувати і трактувати значення змін даних інструментальних методів дослідження в залежності від етіологічного чинника та стадії захворювання;
· сформулювати та обгрунтувати попередній діагноз;
· провести диф. діагноз шлункової диспепсії та хронічних гастритів із захворюваннями, які мають подібну клінічну картину, в тому числі шлункової диспепсії з органічною патологією;
· виробити тактику лікування в залежності від стадії захворювання;
· оцінити прогноз пацієнта та запропонувати план профілактичних заходів;
· застосовувати деонтологічні навички спілкування з хворим.
3. Матеріали доаудиторної самостійної підготовки 
(міждисциплінарна інтеграція).

	Дисципліна
	Знати
	Вміти

	Анатомія
	Будову і топографію ШКТ
	

	Гістологія
	Будову слизової шлунка і залозового епітелію шлунку та ДПК
	

	Норм. фізіологія
	Основні функції шлунково-кишечного тракту, схему регуляції шлункової секреції 
	

	Біохімія
	Патологію білкового, вуглеводного та ліпідного обміну при ураженнях шлунку та ДПК
	

	Пат. фізіологія
	Етіологію, патогенез ХГ, пептичної виразки функціональних розладів шлунку, механізму  персистенції Н.pylori в слизовій оболонці, фактори агресії і захисту слизової шлунка
	

	Пат. анатомія
	Морфологічні критерії і класифікацію гастритів, виразкової хвороби, раку шлунка, ендогенні і екзогенні фактори ульцерогенеза
	

	ПВХ 
	Симптоматологія гастритів, виразкової хвороби ФРШ, РШ.
	Проводити клі-нічну лабора-торну та інстру-ментальну діаг-ностику гастри-тів, ВХ, ФРШ, РШ.

	Фармакологія
	Фармакокінетику,фармакодинаміку,показання,протипоказання і принципи терапії антисекреторними засобами, гастроцито-протекторами, антихелі-кобактерними засобами, гастрокіне-тиками, спазмолітиками, що викорис-товуються для лікування ХГ, ВХ, ФРШ.
	Виписати рецепти перерахованих препаратів.

	Клінічна імунологія
	Основні закономірності зміни кліничного та гуморального імунітету при гастриті А та інш. захворюваннях
	Інтерпретувати дані досліджень кліничного та гуморального імунітету


5. Зміст теми (текст або тези), граф логічної структури заняття.

Диспепсія – збірне поняття, яке включає більшість суб’єктивних проявів хвороб органів шлунково-кишкового тракту (ШКТ), зумовлених порушенням процесів травлення. Термін, в перекладі з грецької, дослівно означає порушення (dys) травлення (pepsis, peptein). Однак, коли мова йде про шлункову диспепсію, мають на увазі не ферментативну дисфункцію внаслідок зміни вироблення соляної кислоти та пепсину, а, в першу чергу, моторні порушення верхніх відділів травного тракту.
Симптомокомплекс шлункової диспепсії: болі в епігастрії по серединній лінії, дискомфорт в епігастральній ділянці по серединній лінії, раннє насичення, переповнення та здуття живота, нудота.
За наявності вищенаведених симптомів виставляється попередній Ds.: Необстежена диспепсія – первинний синдромальний діагноз, який вимагає подальшого обстеження з метою встановлення органічних або функціональних причин диспепсії.
	КЛАСИФІКАЦІЯ ПРИЧИН ДИСПЕПСІЇ

	Органічна диспепсія
 (33-40 % всіх випадків диспепсії)
	Функциональна (невиразкова) диспепсія (60-67% всіх випадків диспепсії)

	- Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба

- Ерозивно-виразкові ураження слизової гастродуоденальної зони будь-якої етіології

- Пухлини шлунку

- Жовчокам'яна хвороба

- Панкреатит

- Пухлини підшлункової залози

- Судинні ураження шлунково-кишкового тракту (ішемічний абдомінальний синдром)
	- Наявність синдрому диспепсії за виключенням його органічних причин

- Хронічний неерозивний гастрит (гастродуоденіт)


Якщо після проведення всебічного ретельного обстеження органічних причин диспепсії встановити не вдається, виставляється діагноз функціональної диспепсії (ФД). Таким чином, ФД – діагноз виключення Згідно Римських критеріїв III функціональну диспепсію визначають як комплекс функціональних розладів, тривалістю не менше 6 місяців з моменту виставлення діагнозу, який включає наявність симптомів з боку гастродуоденальної зони (біль в епігастрії, печія, раннє насичення, відчуття переповнення шлунку після їжі), активних не менше 3 місяців (не обов'язково підряд) без органічних, системних або метаболічних порушень, які можуть пояснити диспептичні симтоми.
Діагностічні критерії для функціональної диспепсії (Рімські критерії ІІІ, 2006 р.) повинні містити:
1. один або більше з наведених нижче симптомів рецидивуючого або персистуючого характеру: неприємне постпрандіальне переповнення; швидке перенасичення; епігастральний більт та печія.
2. брак даних щодо органічної патології (у тому числі результатів верхньої ендоскопії), які б могли пояснити генез скарг.
3. Відсутність симптомів, що вказують на зв'язок диспепсичних симптомів з порушенням функції кишківника.
Крітерії відповідають вимогам, якщо скарги «активні» протягом останніх 3 місяців з початком захворювання що найменше 6 місяців.
Етіологія і патогенез синдрому ФД - предмет дискусій і досліджень. Єдиним встановленим патогенетичним чинником є порушення гастродуоденальної моторики, які виявляються у 75% хворих з ФД.
До порушень гастродуоденальної моторики у пацієнтів з ФД відносять: гастропарез (ослаблення моторно-евакуаторної функції шлунку) – відчуття переповнення після їжі; порушення антродуоденальної координації; ослаблення постпрандіальної моторики антрального відділу; порушення акомодації (розлад релаксації проксимального відділу шлунку після їжі) – відчуття раннього насичення, нудота, блювота; порушення циклічної активності шлунку між травленням - шлункові дисритмії (тахігастрія, брадигастрія, антральна фібриляція); дуоденогастральный рефлюкс.

При нормальній евакуаторній функції шлунку, особливо у пацієнтів з неспецифічним варіантом ФД, причиною диспептичних скарг може бути зниження порогу чутливості стінки шлунку до розтягування (вісцелярна гіперсенситивність). Може мати місце дійсне підвищення чутливості механорецепторів стінки шлунку до нормальних подразників, включаючи м'язові перистальтичні скорочення, розтягування стінок шлунку їжею, або підвищення тонусу дна шлунку (порушення аферентної ланки). Підвищена чутливість стінки шлунку до розтягування пов'язана з відчуттям переповнювання і болями в епігастральній області натщесерце.

Як можливі причини диспептических розладів розглядаються нервово-психічні стреси: смерть близьких, розлучення, втрата роботи, страх, тривога, незадоволені амбіції, та ін.. У пацієнтів з ФД виявляється вищий рівень тривожності, депресії, невротичних і іпохондричних реакцій та їх взаємозв'язок з дикомфортом в епігастрії. Вважають, що гостра стресова ситуація може зчинити гальмуючий вплив на рухову функцію шлунку. Не доведено значення в розвитку ФД аліментарних причин: нерегулярне харчування, різка зміна дієти, їжа всухом'ятку, переїдання, зловживання рафінованими вуглеводами, жиром, грубою клітковиною, спеціями, споживання спиртних напоїв і кави. Можливо, існує послідовний зв'язок між клінічними симптомами функціональної диспепсії, зокрема появою дискомфорту після їжі (особливо після вживання продуктів і напоїв, роздратовуючих слизисту оболонку шлунку), і ослабленням релаксації шлунку. Як аліментарні, так і психоемоційні причини здатні порушувати нормальний добовий ритм шлункової секреції, викликати надмірну стимуляцію вироблення гастроінтестинальних гормонів, приводячи до гіперсекреції соляної кислоти. Роль останньої у розвитку ФД в даний час не підтверджена. У більшості пацієнтів з ФД, у тому числі і з виразкоподібним варіантом, не виявляється гіперсекреції соляної кислоти, проте і у таких хворих підтверджена ефективність застосування антисекреторних препаратів (інгібіторів протонної помпи і блокаторов Н2-рецепторов гістаміну). Можливо, що патогенетичну роль в цих випадках відіграє не гіперсекреція HCl, а збільшення часу контакту кислого вмісту із слизовою оболонкою шлунку і дванадцятипалої кишки, а також гіперчутливість її хеморецепторів з формуванням неадекватної відповіді. Роль хелікобактерної інфекції у розвитку функціональної диспепсії також не доведена. Близько 50-70% пацієнтів з ФД виявляються Н.pylori-позитивними. Відомо, що інфікування Hp. приводить до розвитку хронічного хелікобактерного гастриту, що супроводжується у деяких пацієнтів порушенням функції водія ритму шлунку, недостатньою фундальной релаксацією, розширенням антрального відділу шлунку з ослабленням його постпрандіальної моторики. Зрештою, це веде до порушення моторно-эвакуаторной функції шлунку з розвитком гастропареза. У дії H. pylori, що інгібірує моторику шлунку беруть участь цитокіни (IL-1b, IL-6, IL-8) і TNF-a. Проте повне усунення диспепсичних скарг після эррадикации H.p. є тільки у 20-25% пацієнтів з ФД.

Не виявлено певному зв'язку між прийомом нестероїдних протизапальних препаратів і виникненням диспепсичних розладів у пацієнтів з ФД. Неоднозначні результати про роль куріння в розвитку симптомів ФД.
Клінічна картина ФД включає загальні неврологічні прояви – безсоння, мігрень, дратівливість, поганий настрій і спеціальні (гастральні), на яких базується клінічна класифікація диспепсії.

Відповідно до рекомендацій погоджувальної наради Міжнародної робочої групи з удосконаленну діагностичних критеріїв функціональних захворювань шлунково-кишкового тракту (так звані Римські критерії II, 1999 р., Рим), в залежності від провідного клінічного симптому, виділеного самим пацієнтом, розрізняють 3 форми ФД:

1.Виразкоподібна форма. Основний симптом - болі в епігастрії. Характеризується періодичними болями в епігастрії помірної інтенсивності, як правило, без іррадіації, що виникають натщесерце (голодні болі) або вночі (нічні болі), купіруються після їди і/або антацидов, антисекреторних препаратів за відсутності ерозивно-виразкової патології гастродуоденальної зони.  Болі посилюються під впливом нервово-психічних чинників і часто супроводжуються появою у пацієнтів відчуття страху з приводу небезпечного захворювання.
2.Дискінетична форма. Основний симптом - дискомфорт в животі без болю. Під дискомфортом розуміють швидке насичення, відчуття здуття в епігастрії, відчуття тяжкості, переповнювання, розпирання в підкладковій області після їжі або поза зв'язком з їжею. У хворих присутні скарги на нудоту, іноді блювоту, відрижку, зниження апетиту. Симптоми ФД нерідко посилюються після їжі, але можуть виникати і незалежно від їжі.
3.Неспецифічна форма. Якщо симптоми диспепсії не вкладаються повністю ні в виразкоподібний, ні в дискінетичний варіанти, або є різні поєднання вищеперелічених симптомів за відсутності ведучого, то діагностують неспецифічну форму ФД.

Згідно Римських критеріїв III (2006), виділено два варіанти перебігу хвороби – постпрандіальний дистрес-синдром (ПДС) і синдром епігастрального болю (СЕБ).

Синдром епігастрального болю (СЕБ) основні критерії: біль або печія в надчеревній області, що турбують хворого не менше 1 разу на тиждень; непостійний характер болю; біль не локалізується і не іррадіює в інші частини живота та грудну клітку; відсутнє полегшення після дефекації або зв'язок диспепсії зі зміною частоти і форми випорожнень; відсутність болю, зумовленого враженням жовчного міхура або сфінктера Одді. Додаткові: можлива печія, але без ретростернального компоненту; біль зазвичай пов'язаний з їжею; симптомы ПДС можуть супроводжувати симптоми СЕБ
Постпрандіальний дистрес-синдром (ПДС). Основні критерії: (один або обидва) поява відчуття переповнення шлунку після прийому звичайного об'єму їжі кілька разів на тиждень; раннє, до завершення їжі, насичення кілька разів на тиждень; здуття живота, або постпрандіальна нудота, або відрижка; синдром епігастрального болю (тобто поєднання ПДС і СЕБ за домінування ПДС).
Діагностика.

1. Фізикальні методи обстеження
1.1. опитування – Важливе значення має своєчасне виявлення «Симптомів тривоги» (alarm symptoms) або «Симптомів червоних прапорів» (red flags), що, як правило, свідчать про серйозну органічну патологію (органічну диспепсію): просинання від болю вночі; незвичайна поведінка під час нападу; анорексія, або блювота (особливо з домішками крові); закрепи або проноси; мелена; лихоманка і болі в суглобах; обтяжена спадковість по виразковій хворобі; вперше виниклі скарги у віці 45 років; часті однотипні епігастральні болі, іррадіація болів; немотивована втрата маси тіла;
2. Лабораторні методи дослідження
2.1 Обов'язкові: загальний аналіз крові (анемія, лейкоцитоз, підвищення ШОЄ - симтоми тривоги) біохімічний аналіз крові; загальний аналіз сечі; глюкоза крові та сечі; аналіз калу на приховану кров; копрограма; аналіз калу на дисбактеріоз

2.2 За наявності показів: коагулограма; рівень заліза в сироватці крові.

3. Інструментальні і інші види діагностики

3.1Обов»язкові:

3.1.1 ЕГДС з біопсією – для виключення рефлюкс-езофагіту, ВХ, пухлини шлунку і інших органічних захворювань; (суворо обов”язкова у країнах з високою поширеністю раку шлунку, після 45 років, при наявності тривожних симптомів) (рис.1).
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	Мал. 1. 
Нормальна слизова оболонка шлунку при ендоскопічному дослідженні



3.1.2.УЗД органів травлення – для виключення панкреатиту і жовчнокам'яної хвороби;


3. 1.3.Індикация H. Pylori:

	Цитологічний метод дослідження. Матеріалом для дослідження є мазки-відбитки біоптатів, отриманих при ендоскопії з ділянок слизової оболонки антрального відділу шлунку або дванадцятипалої кишки з найбільш вираженими морфологічними змінами (гіперемія, набряк і т. п.). Мазки висушують і забарвлюють за Романовським-Гімзе абоПапенгеймом.

Мікроскопія забарвлених мазків-відбитків дозволяє виявити наявністьНР і орієнтування оцінити кількість мікроорганізмів. Виділяють три ступені обсіменіння слизової оболонки:

1. слабка (+) — до 20 мікробних тіл в полі зору;

2. середня (++) від 20 до 40 мікробних тіл в полі зору;

3. висока (+++) більше 40 мікробних тіл в полі зору.

Уреазний тест (мал. 2). 
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Мал. 2. Схема уреазного тесту.

1. значне інфікування слизової оболонки НР (+++) — малинове забарвлення тесту з'являється протягом 1 год. від початку дослідження;

2. помірне інфікування (++) — забарвлення індикатора змінюється через 2–3 год;

3. незначне інфікування (+) — малинове фарбування тесту з'являється до кінця доби.

Пізніше фарбування тесту відносять до негативних результатів.

Гістологічні методи дослідження біоптатів, разом з можливістю детального вивчення морфологічних змін в слизовій оболонці шлунку і дванадцятипалої кишки, дозволяють виявити НР при звичайному забарвленні за Романовським–Гімзе. При ендоскопії біоптати беруть прицільно з антрального відділу шлунку в 2–3 см від границі і з ділянкою з найбільш вираженими запальними змінами слизової оболонки. Різні нові модифікації цього методу, зокрема, імуноцитохімічний метод із застосуванням моноклональних антитіл або метод гібридизації ДНК, дають можливість не тільки істотно підвищити чутливість і специфічність гістологічного виявлення НР, але і ідентифікувати різні штами НР, що важливе для з'ясування природи повторного інфікування слизової оболонки після ефективного антихелікобактерного лікування.

Імунологічні методи засновані на виявленні у хворих, інфікованих НР, специфічних антитіл, які можна виявити в сироватці крові вже через 3–4 тижні після інфікування. Достатньо високий титр антитіл зберігається навіть в періоді клінічної ремісії захворювання. Негативним тест стає після успішного антибактеріального лікування, що дозволяє використовувати метод для контролю ефективності такої терапії.

Серологічні методи. Для виявлення специфічних антитіл використовують різні методики, зокрема, метод імуноферментного аналізу (ІФА) з визначенням антитіл класів IGG і IGA в сироватці крові.



3.2 Додаткові:

3.2.1. Добове моніторування рН (інтрагастральна і внутрішньостравохідна рН-метрія) – для виключення ГЕРХ;


3.2.2. Рентгеноскопія, рентгенографія шлунку і ДПК – для виключення органічних уражень останніх, виявлення гастропареза (рис3,4);
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	Мал. 3. Метод пневмографії: нормальний рельєф слизової оболонки шлунку
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	Мал. 4. Штучне контрастування шлунку шляхом прийому всередину водної суспензії сульфату барію («контрастний сніданок»). Нормальный рельф слизової оболонки шлунку при тугому (а) і малому наповненні органу (б)


3.2.3. Сцинтиграфія шлунка.
3.2.4. Дослідження гастродуоденальної моторики: ультразвукове визначення швидкості випорожнення шлунку; 13С-октаноєвий дихальний тест; відеоендоскопічна капсула; Антродуоденальна манометрія; електрогастроентерографія.
3.2.5. Езофагоманометрія — яка дозволяє оцінити скоротливу активність стравохода, скоординованість його перистальтики з роботою нижнего і верхнього стравохідних сфінктерів.

3.2.6. хромоендоскопия шлунку – для виключення дисплазії слизової оболонки стравоходу і шлунку;


3.2.7. Іригоскопія (колоноскопія)

3.2.8. УЗД щітоподібної залози



Диференціальна діагностика


Функціональну диспепсію, крім органічної патології, часто доводиться диференціювати з іншими функціональними захворюваннями ЖКТ (СПТК, аерофагія, функціональна блювота). СПТК виявляється болями в животі, які зникають після акту дефекації, метеоризмом, проносами, закрепами або їх чергуванням, відчуттям неповного випорожнення кишечника. Аерофагія визначається як повторна відрижка, обумовлена заковтуванням повітря, яка виявляється в цілому протягом не менше 12 тижнів на рік і зустрічається частіше у чоловіків старше 45 років. Діагноз функціональної блювоти ставиться в тих випадках, коли у хворого протягом не менше 12 тиж за рік і щонайменше не рідше за 3 дні в тиждень спостерігається блювота, а ретельно проведене обстеження не виявляє причин, що пояснюють наявність даного симптому (відсутні блювота, що самостійно викликається, або блювота, спровокована прийомом лікарських препаратів, немає органічного враження кишечника або центральної нервової системи, метаболічних порушень і серйозних психічних захворювань). Цей вид порушень частіше зустрічається у жінок молодше 45 років.
Лікування ФД. Основна мета лікування хворих з функціональною диспепсією — поліпшення об'єктивного і суб'єктивного стану, включаючи усунення болів і диспепсичних розладів. Успіх лікування хворих з ФД в значній мірі визначається наступними чинниками: наполегливість і доброзичливість лікаря по відношенню до хворих; відношення пацієнта до свого здоров'я; дисциплінованість хворих по відношенню до харчування, ліків, дотриманню загальних профілактичних рекомендацій; корекція способу життя, поліпшення її якості. Більшість хворих обстежуються і лікуються амбулаторно. Деяким хворим можливе обстеження протягом 1 тижня в стаціонарі. Лікування ФД залежить від її варіанту.
Терапія І лінії:
• Виразкоподібний варіант: монотерапія кислотознижуючими препаратами: алюмінієво-магнієві антациди (3-4 р./д. впродовж 2-4 тижнів) або Н2-блокатори гістаміну (фамотидин 40 мг 2 р впродовж 2-4 тижнів) або ІПП (омез, омепразол, лансопразол, рабепразол) 20-40 мг 1 р/день – 2-4 нед. або ерадикаційна терапія Нр в Нр-позитивних випадках (стратегія «Test and treat», рекомендації Маастріхта-3 (2005)). Ерадикаційна терапія Нр інгібітор протонної помпи (ензипрозол (20мг), пантапрозол (40мг), рабепразол (20мг)) 2 рази на день + Кларітроміцин – по 500 міліграм 2 рази на день+Амоксициллін по 1000 міліграм 2 рази на день або метронидазол по 500 мг 2 рази на день в протягом мінімум 7 днів NB. Через 4 тижні – перевірити ерадикацію Нр за допомогою дихального тесту або фекального антигенного тесту. Якщо немає ерадикації – «резервна» лінія лікування – 10 дн.: інгібітор протонної помпи (энзипрозол (20мг), пантапрозол (40мг), рабепразол (20мг)) 2 рази на день + Тетрациклін 500 міліграм 4 рази на день + Колоїдний субцитрат вісмуту (Де-нол) 120 міліграм 4 рази на день + Метронідазол 500 міліграм 3 рази на день (все протягом 7-10 днів)
• Дісмоторний варіант: враховуючи, що провідним патогенетичним механізмом розвитку функціональної диспепсії є порушення моторики шлунку і дванадцятипалої кишки, препаратами вибору для лікування синдрому функціональної диспепсії є прокінетики - препарати, які нормалізують рухову функцію шлунково-кишкового тракту. Монотерапія прокінетиками: метоклопрамид 10 міліграм 3 р – 2 нед. – при тривалому його прийомі достатньо часто виникають побічні реакції (екстрапірамідні розлади), пов'язані зі здатністю препарату проникати через гематоенцефалічний бар'єр або домперидон - блокатор периферичних допамінових рецепторів - 10 мг 3 р – 2-4 т. Клінічними ефектами дії цього прокінетика є: підвищення тонусу нижньостравохідного сфінктера, посилення акомодації шлунку, поліпшення антродуоденальной координації, підвищення продуктивної перистальтики кишки, підвищення скоротливої здатності жовчного міхура. За відсутності або недостатній ефективності стандартної дози домперидона вона може бути підвищена з 40 до 80 мг на добу (3-4 рази на добу) без збільшення ризику побічних дій препарату.
• Неспецифічний варіант: монотерапія кислотознижуючими препаратами або монотерапія прокінетиками або ерадикація Нр – 7 дн.
Терапія ІІ лінії:
Призначається у разі неефективності вищезгаданих методів.
• антидепресанти (амитриптіллін 25-50 мг 2-3р, флуоксетин 50 мг 1р/сут, флуксен, рексетин); еглоніл 50 мг 2 р; транквілізатори; седативні; антагоністи 5НТ-3-рецепторів (ондасетрон 1т 3р); цитопротектори (сукральфат 1,0 4р/сут, де-нол 120 мг 4р, мукоген) – 2-3 т; спазмолітики (но-шпалгин, дротаверин) – 7-10 дн.; антифлатуленти (еспумізан, метеоспазміл) – 7-10 дн.; ферменти (мезим, пангрол, сомілаза) – опосередковано впливають на моторику гастродуоденальної зони і антродуоденальную координацію, забезпечуючи оптимальні терміни евакуації химуса з шлунку; рослинні препарати; психотерапія. Перспективними препаратами, ефективність яких при ФД вивчається в даний час, є змішані D2-антагоніст/інгибітор холіноестерази ітоприд, агоніст 5-НТ4-рецепторів тегасерод, агоніст к-рецепторів федотоцин, агоніст гонадотропного гормону леупролід і антагоніст рецепторів холецистокініну локсиглумід; крім того, вивчається клінічна ефективність селективних інгібіторів зворотного захоплення серотоніна. Ефект від лікування – зменшення або зникнення симптомів диспепсії.

Реабілітація. Індивідуальний дієтичний режим (з виключенням або обмеженням індивідуально несприйнятних продуктів), режим праці та відпочинку, заняття фізкультурою. Забороняється або значно обмежується куріння та алкоголь. Санаторно-курортне лікування (курорти Закарпаття, Миргород). Диспансерізації не підлягають.
Санаторно-курортне лікування: бальнеотерапія: лікувальні душі (циркулярний, Шарко); грязе- та теплолікування; апаратна фізіотерапія; індуктотермія; електросон; лазеротерапія на ділянку проекції шлунка, 12-палої кишки той сегментарний паравертебральний. Додатково: рефлексотерапія  імерсійні ванни № 10. Термін санаторно-курортного лікування: 21-24 дні.
Крітерії ефективності лікування: зникнення диспепсичних явищ, болю, порушень апетиту, пальпаторної болісності в епігастральній області; відновлення функціонального стану гастродуоденальною системи, добрі самопочуття.
Профілактіка. Раціональне харчування, уникання стресів, дотримання режиму праці та відпочинку.
Хронічний гастрит (ХГ) - хронічне запалення СОШ, що виявляється її клітинною інфільтрацією, порушенням фізіологічної регенерації і, внаслідок цього, атрофією залізистого епітелію, кишковою метаплазією, розладом секреторною, моторною і, нерідко, інкреторної функції шлунку. ХГ – морфологічний діагноз, що вимагає відповідної верифікації.
Етіологія хронічного гастриту: екзогенні чинники: порушення живлення; поганий стан жувального аппарату; куріння і алкоголь; хімічні речовини. Ендогенні чинники: Helicobacter pylori (при хронічному гастриті типу В) - близько 80-90% всіх хронічних гастритів; генетична схильність (при хронічному гастриті типу А) - близько 5-10% всіх хронічних гастритів; рефлюкс жовчі в шлунок - близько 5% всіх хронічних гастритів; вік; прийом нестероїдних протизапальних засобів; інші захворювання (цукровий діабет, гипотиреоидизм, гіпопаратиреоз, хвороба Крону, хронічна ниркова недостатність).
Патогенез хронічного гастриту представлений бактеріальними, імунологічними і нейрогуморальными порушеннями, що виявляються на рівні слизової оболонки шлунку. Під впливом тривалої дії ендогенних і екзогенних етіологічних чинників спочатку розвиваються функціональні секреторні і моторні порушення діяльності шлунку, а далі -дистрофічні і запальні зміни і порушення процесів регенерації. Ці структурні зміни розвиваються перш за все в епітелії поверхневих шарів СОШ, а надалі до патологічного процесу залучаються залози шлунку, які поступово атрофуються або перебудовуються за типом крипт.
Найбільш істотною ознакою ХГ є запалення, яке гістологічно виявляється інфільтрацією власної пластинки лімфоцитами і плазмоцитами, відображаючи реакцію місцевої імунної системи. При загостренні процесу приєднуються нейтрофільні і еозинофільні лейкоцити, базофіли. Виражена змішана інфільтрація з наявністю поліморфноядерних лейкоцитів, а також нерідке виявлення лімфоїдних фолікулів типове для Нр-ассоційованого гастриту. Для гастриту А характерний суто лимфоцитарный інфільтрат, більш виражений в області головних залоз.
Другою особливістю ХГ є атрофія, яка характеризується зменшенням кількості обкладкових і головних кліток у фундальных залозах шлунку, атрофія в дванадцятипалій кишці виявляється укороченням ворсин. Високодиференційовані клітки шлункових залоз можуть заміщуватися примітивнішими слизоутворюючими. Такий тип враження характерний для аутоіммунного гастриту, проте при тривалому перебігу Нр-ассоциированного гастриту також виявляються атрофічні зміни, але вони спочатку з'являються в антральном відділі, а потім розповсюджуються на тіло шлунку.
Третьою морфологічною особливістю ХГ є порушення регенерації епітелію. При порушенні диференціювання на місці спеціалізованих кліток з'являється якісно інший епітелій, це носить назву метаплазії. Так, в шлунку може розвиватися кишкова метаплазія (заміна епітелію шлунку на окремих ділянках кишковим епітелієм), а в дванадцятипалій кишці — шлункова метаплазія. Дисрегенераторні зміни вказують на тривалий патологічний процес, незалежно від типу гастриту. Вони відображають зрив тканинних адаптаційних реакцій організму і у ряді випадків можуть розцінюватися як передраковий стан.
Таким чином, вираженість трьох основних морфологічних критеріїв ХГ — запалення, атрофії і дисрегенерації — дають повну інформацію про активність, глибину, локалізацію процесу і адаптаційні можливості організму.
Класифікація. У серпні 1990 р. на IX Міжнародному конгресі гастроентерологів, що проходив в Австралії, була прийнята класифікація гастритів, названа Сіднейська система. Класифікація носить описовий характер, заснована, в першу чергу, на морфологічних даних і складається з етіологічного, топографічного і гістологічного розділів.
Згідно системі Сіднея гастрити розрізняють за:
1. Формою: гострі, хронічні і особливі форми.
2. Етіологією: асоційований з Нр, аутоіммунний, реактивний і ідіопатичний.
3. Локалізацією: антральний, фундальний і пангастрит.
4. Характером ендоскопічних змін: еритематозний (поверхневий), ерозійний (з плоскими, підведеними ерозіями), атрофічний, геморагічний, гіперпластичний.
5. За гістологічними даними: з легким, помірним і важким ступенем запалення, атрофії, кишкової метаплазії, обсіменіння Нр (рис.5).
В кінці 1994 р. в Х'юстоні (США) робочою групою провідних морфологів-гастроентерологів уніфікована кількісна оцінка змін СОШ і запропонована візуально-аналогова шкала (ВАШ) відповідно до якої виділяють 3 стадії запальної активності (поверхневих) гастритів: слабо виражений (І ст.); помірно виражений (ІІ ст.); сииильно виражений (ІІІ ст.).
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	Мал. 5. Оцінка «тяжкості» запалення СОШ за гістологічними ознаками. а - ступінь інфікування НР; б - ступінь активність запалення; в - ступінь вираженості запалення; г, д - ступінь атрофії; е - ступінь кишкової метаплазії.


Сучасна міжнародна класифікація хронічних гастритів (Сидней, 1996р):
1. Аутоімунний хронічний атрофічний гастрит тіла шлунку (мал. 6.б), Тип А, дифузний. Для даного варіанту гастриту характерні швидкий розвиток атрофії без активної запальної реакції, зниження шлункової секреції, гіпопепсиногенемія, підвищення вмісту гастрину в крові. Причини, які викликають аутоіммунний процес, не зовсім ясні. Ймовірно, для включення в патогенез іммунопатологічного механізму необхідна певна схильність, обумовлена генетичними чинниками. При цьому будь-яке, навіть незначне враження слизової оболонки, незалежно від причини веде до того, що вражені обкладочні клітини набувають властивості антигена, на який утворюються антитіла, що веде до різкої атрофії залоз СОШ переважно фундального відділу шлунку. Надалі антитіла набувають здатності з'єднуватися з нормальними обкладочними клітинами, приводячи до їх загибелі. У 95% випадків визначаються: аутоантитіла типу IGG до парієнтальних клітин, в 70% випадків - аутоантитіла типу IGG до ферменту K/Na-AT-Фази в парієнтальній клітині. Оскільки саме у фундальному відділі зосереджена основна маса парієнтальних (обкладочних) клітин, що виробляють соляну кислоту, цей тип характеризується раннім розвитком недостатності кислотопродукції, особливістю якої є резистентність до стимуляції. Компенсаторно активізується вироблення гастрину. Рівень його в крові підвищується, проте атрофовані залози не в змозі підсилити секреторну відповідь навіть на підвищену стимуляцію гастрином. Унаслідок гипергастринемії, яка призводить до осередкової гіперплазії антральных G-клетин, можливий розвиток злоякісного карциноїду з ECL-клітин тіла шлунку. При цьому найбільш вірогідними джерелами злоякісного переродження є обмежені ділянки гіперплазії. Слід зазначити, що перехід процесу в ракову пухлину частіше спостерігається у осіб із зниженою шлунковою секрецією або ахлоргідрією, ніж у хворих з нормальною кислотністю шлункового соку. Це пояснюється тим, що в умовах анацидності шлунок заселяється кишковими бактеріями, які переводять нітрати в нітрити - потенційні канцерогени першого порядку. Парієнтальні клітини слизової оболонки, крім іонів Н+, виробляють внутрішній фактор Касла. Аутоантитіла типу IGG до внутрішнього чинника Кастла (визначаються в 50% випадків: плазмові і в шлунковому соку) перешкоджають зв'язку останнього з вітаміном В12, і приводять до розвитку гіперхромної В-12-дефіцитної анемії, до якої, за відсутності лікування анемії приєднується фунікулярный міелоз спинного мозку з розвитком перніціозної злоякісної анемії.
2. Нр-асоційований хронічний неатрофічний гастрит антрума шлунку (мал. 6.а), Тип В, поверхневий. В основі патогенезу лежить персистируюча інфекція HP, яку знаходять в пілоричному відділі у переважної більшості хворих. Шлях інфікування пероральний з їжею або при ендоскопічних маніпуляціях, зондуванні. Нр, володіючи тропностю до вуглеводів поверхневого епітелію антрального відділу шлунку, спочатку заселяє саме цей відділ, тобто процес починається з розвитку антрального гастриту, який згодом може розповсюдитися як на тіло шлунку, так і на дванадцятипалу кишку. Колонізація HP відбувається на епітеліальних клітках слизової оболонки шлунку. Адгезія збудника, що є пусковим моментом розвитку інфекційного процесу, здійснюється на певних ділянках епітелію, що мають малу кількість мікроворсинок і не покриті шаром слизу. Бактерії розмножуються і групами розташовуються в області міжклітинних контактів і в пристінковому слизові. Клітки-мішені для колонізації є епітеліоцити, що мають специфічні для збудника рецептори білкової і гліцероліпідної природи, завдяки чому забезпечується тісний контакт HP з їхньою оболонкою. Адгезуючись до епітелію, HP виділяє чинники вірулентності: ферменти муциназу, каталазу, фосфоліпазу А, уреазу, протеази, а також токсини — вакуолізуючий і ульцерогенний. Штами Нр можуть відрізнятися за токсикогенністю, але основним чинником вірулентності мікроба можна вважати фермент уреазу, яка розщеплює сечовину, завжди присутню в деякій кількості в інтерстиціальній рідині і секреті шлунку. В результаті гідролізу сечовини утворюється вуглекислий газ і аміак, останній може спричиняти безпосередню пошкоджуючу дію на епітелій (інгібірування АТФ-ази епітеліальних клітин і порушення їх енергетичного балансу), а також залужнює середовище навколо мікроба, створюючи для нього оптимальні умови. Підвищення рН на поверхні епітелію призводить до порушення мембранного потенціалу, іонного дисбалансу, порушує активність мембранних ферментів, сприяє зворотному току Н+-іонов з шлунку в клітки, ушкоджуючи останні. Залужнення поверхні епітелію антрального відділу приводить до постійної стимуляції G-клетин, посилення вироблення гастрину і підвищення шлункової секреції, тобто для Нр-асоційованого гастродуоденіту характерна нормальна або підвищена шлункова секреція. Вироблення бактеріями ферментів муцинази, ліпази, фосфолипазы А; дозволяє руйнувати слиз, що у свою чергу може призвести до пошкодження епітелію кислотою, що виробляється в шлунку. У відповідь на пошкодження епітелію шлунку розвивається запальний процес різного ступеня активності, активізується фагоцитоз, відбувається вироблення специфічних Ig A, G в слизовій оболонці. Проте незалученість Нр у внутрішнє середовище організму не дає можливості імунним механізмам захисту макроорганізму повністю елімінувати мікроб. Локалізуючись спочатку в антральному відділі, зміни слизової оболонки потім розповсюджуються у напрямку до кардіального (і фундального) відділів шлунку – т.з. антро-кардіальна експансія гастриту. Постійна стимуляція шлункової секреції і прискорена евакуація з шлунку, які спостерігаються при Нр-гастриті, призводять до закислення дванадцятипалої кишки, що сприяє пошкодженню її епітелію і компенсаторної метаплазії його за шлунковим типом. Такий епітелій в дванадцятипалій кишці може заселятися Нр, тобто розвивається Нр-дуоденит з активною запальною реакцією аж до утворення ерозій. Ці зміни можуть трансформуватися в "кишкову" форму раки шлунку. У 1994 році H.pylori був визнаний канцерогеном 1 класу.
Змішаний хронічний мультифокаль-ний пангастрит (мал. 6.в), Тип АВ. Характеризується мультифокальным і рідше дифузним атрофічним гастритом антрума і тіла шлунку. Даний і попередній варіанти ХГ часто розглядаються як стадії одного патологічного процесу, що в більшості випадків виникає в результаті інфікування слизової оболонки шлунку НР (виявляється в 70% випадків). Спочатку запальний процес локалізується в антральному відділі шлунку (неатрофічний антральный гастрит) і супроводжується вираженою інфільтрацією слизової оболонки лімфоцитами, нейтрофілами, плазмоцитами, вогнищами кишкової метаплазії і наявністю вираженого обсіменіння слизової оболонки Нр. С перебігом часу патологічний процес з антрального відділу розповсюджується на тіло шлунку (пангастрит), причому атрофічні процеси в слизовій оболонці починають переважати над запальними змінами. Ця форма гастриту характеризується збереженою або частіше помірною секреторною недостатністю; нормо-, рідше гіпопепсиногенемією 1, нормо-, або рідше гіпогастринемією за нормального числа (рідко – гіпоплазії) антральных G-клітин. Зміни СО можуть служити основою для розвитку "кишкової" форми раки шлунку.
Хіміко-токсико-індукований хронічний рефлюкс-гастрит (тип С, реактивний). Цей діагноз об'єднує велику групу хворих, що включає пацієнтів з резекцією шлунку, осіб, що отримували нестероїдні протизапальні препарати, а також пацієнтів, страждаючих алкогольною хворобою, і у хворих з багаторічним дуоденогастральным рефлюксом. Гастрит може локалізуватися в антральному відділі, але класичний рефлюкс-гастрит розвивається в куксі резектованог шлунку. Визначальну роль в патогенезі грає дуоденогастральный рефлюкс із потраплянням жовчних кислот, що порушують СОШ, і ушкоджують епітелій (рефлюкс-гастрит). Жовчні кислоти володіють детергентними властивостями, порушують слизовий бар'єр; фосфолипаза А, що міститься в дуоденальному сокові, при з'єднанні з соляною кислотою в шлунку утворює цитотоксичний лізолецитин, що має пошкоджувальну дію на епітелій. Характеризується мультифокальним або рідше дифузним атрофічним гастритом з частою кишковою метаплазією; НР-негативный; функціонально визначається помірна або виражена секреторна недостатність; нормопепсиногенемія 1 або гіпопепсиногенемія 1; гіпогастринемія. Цей тип гастриту - часта знахідка при поєднаній гастроентерологічній патології (хронічний панкреатит, хронічний холецистит і ін.). Нестероїдні протизапальні засоби здатні генерувати в слизовій оболонці шлунку зміни, аналогічні таким при рефлюксі, що дозволяє віднести їх в групу етіофакторів. НПЗП можуть спричиняти як місцеву, так і загальну дію. Місцева залежить від здатності препарату приєднувати Н+ в кислому середовищі. Загальна пов'язана з основною фармакологічною дією препаратів — інгібуванням циклооксигенази, унаслідок чого знижується вироблення простагландинів в слизовій оболонці шлунку, а значить — вироблення бікарбонатів і слизу. В умовах блокування циклооксигенази метаболізм арахідонової кислоти йде за ліпооксигеназним шляхом, внаслідок чого утворюються лейкотрієни, перекиси і гідроперекиси, вільні радикали. У слизовій оболонці значно збільшується вироблення лейкотрієну В4, який може сприяти адгезії нейтрофілів до ендотелію судин з утворенням так званих білих тромбів, розладом мікроциркуляції і утворенням ерозій. Найбільш сильну несприятливу дію на СОШ надає аспірин. Розвиток гастриту при цьому залежить як від дози, так і від тривалості прийому препарату.
Атрофічно-гіперпластичний гастрит (поліпозний, "бородавчатий"), мультифокальний атрофічний гастрит з вогнищевими гіперплазіями. Характеризується поєднанням ділянок атрофії з ділянками гіперплазії, що виникають з недиференційованих клітин регенераторної зони шлунку (її локалізація - дно шлуночкових ямок і шийка залоз). Вогнищеву гіперплазію СОШ в даний час розглядають як "ранню" форму поліпа (доброякісна пухлина залозистої природи) характеризується атрофією і дисрегенераторною гіперплазією слизової оболонки шлунку, ахлоргідрією. Типової клінічної картини не має. Малігнізація при цій формі захворювання відбувається у 1/3 хворих, що говорить про серйозність його прогнозу. Хворі на цю форму гастриту підлягають обов'язковому диспансерному спостереженню. 

Гігантський гіпертрофічний гастрит (гастрит пухлиноподібний, поліадено-ма), хвороба Менетріє. Атрофічно-гіпертрофічний гастрит з гігантськими складками, що формуються унаслідок гіперплазії або аномального розвитку слизової оболонки. Це важке захворювання, що протікає з вираженим диспептическим синдромом, набряками, гіпопротеїнемією, анемією. Діагноз верифікується гастроскопічно. При гастроскопії спостерігаються широкі, високі складки слизової оболонки, що нагадують "мозок людини". характеризується наявністю в слизовій 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). Диференційний діагноз з пухлиною шлунку заснований на рентгенологічному і гастрофіброскопічному дослідженні з прицільною біопсією (з-за глибокого залягання аденоматозна тканина не завжди потрапляє до биоптату); дозоване роздування шлунку при проведенні цих досліджень полегшує діагноз, викликаючи згладжування шлункових складок (на відміну від пухлинної інфільтрації).
Лімфоцитарний, ідіопатич-ний, аутоімунний, глютен (целіакія). Часто виникає на тлі аутоіммунного хронічного гастриту тіла шлунку (або змішаного хронічного пангастрита) і характеризується численними інтраепітеліальними лімфоцитами, які виявляються серед клітин поверхневого епітелію (на 100 епітеліальних клітин фіксується 30 і більше лімфоцитів, в нормі вони не визначаються), інфільтрацією власної пластинки плазмоцитами. Патогенез цієї форми гастриту до кінця неясний. Вважають, що це особлива імунологічна реакція на НР, який в слизовій оболонці шлунку не виявляється.
Еозинофільний Алергія харчова, атопія, екзема, бронхі-альна астма Виникає на тлі поверхневого або атрофічного гастриту і характеризується вогнищевими і/або дифузними скупченнями еозинофілів у власній пластинці слизової оболонки шлунку. (за даними біопсії), еозинофілією крові.

Інфекційний, гастроспі-рілли, цитомегаловірус, гриби Candida. Характеризується осередковими і/або дифузними скупченнями бактерій, вірусів, грибів і моноцитарною реакцією на них у власній пластинці слизової оболонки шлунку.
Гранулематозний, хвороба Крона, саркоїдоз, гранулематоз Вегенера шлункової локалізації, tbc. Характеризується наявністю дрібних гранульом у власній пластинці слизиової оболонки шлунку на тлі поверхневого або атрофічного гастриту. Аналогічну картину можуть дати паразити або чужорідні тіла шлунку.
Ригідний, характеризуються вираженими глибокими запально-рубцевими змінами переважно антрального відділу шлунку, його деформацією і звуженням. Симптоми: біль в епігастральній області, диспепсичні явища, підвищена секреція шлункового соку, рідко ахлоргідрія. При рентгенологічному дослідженні виявляється трубкоподібне звуження «привратника». Діагноз підтверджується гастрофіброскопією з прицільною біопсією і динамічним спостереженням за хворим.
Геморагічний (ерозивний) Характеризується схильністю до шлункових кровотеч, переважно запальними і ерозійними змінами СОШ, збереженою або високою шлунковою секрецією. У ряді випадків кровотечі пов'язані з підвищеною проникністю судин шлунку і легкою травматизацією його слизової оболонки.
Радіаційний, променева хвороба, променеві ураження. Характерізуєтся пригніченням секреторної функції шлунку. Виявляється втратою апетиту, нудотою діареєю, болем в животі, кровотечею. У окремих випадках після променевої терапії вихід з шлунку звужується унаслідок фіброзу, що викликає біль в животі і блювоту
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	Мал. 6  Переважна локалізація і основні діагностичні ознаки основних форм ХГ.


Залежно від рівня кислотоутворення також виділяють:
- Хронічний гастрит із збереженою (нормальною) і підвищеною секрецією
- Хронічний гастрит з секреторною недостатністю (помірною і вираженою).
Клінічна картина. В перебігу хронічного гастриту розрізняють фазу ремісії і фазу загострення. Клінічна картина залежить від варіанту ХГ і може включати скарги, характерні, як для ФД, ВХШ, ГЕРХ, так і мати асимптомний характер. Найбільш типовими у хворих ХГ (будь-яких типів, особливо в період загострення) є скарги на болі в епігастрії і диспептичні розлади: тяжкість і тиск в епігастрії, що виникають після їжі, відрижка, нудота, неприємний присмак в роті, особливо вранці, печія, бурчання в животі, метеоризм, порушення стільця. При ХГ з підвищеною секрецією соляної кислоти болі можуть набувати виразкоподібного характеру і часто супроводжуються печією, кислою відрижкою, нудотою, схильністю до закрепу.
Клінічна картина Нр-асоційованого хронічного неатрофічного гастриту антрума шлунку (типу В) у фазі загострення вичерпується двома синдромами – больовим і диспептическим. Загальний стан хворих не змінюється. Для синдрому шлункової диспепсії типові печія, відрижка кислим; спостерігається тенденція до закрепів. Характерний неприємний запах з рота (особливо вранці). Ритм епігастральних болей відповідає режиму і якості живлення; біль виникає натщесерце або відразу після їжі, при стиханні загострення пов'язаний з певними видами їжі (гострі закуски, копчені продукти і ін.), у розпалі може провокуватися будь-якими продуктами. Іррадіація не характерна; максимум пальпаторної болючості знаходиться в епігастральній області, "під грудьми", інтенсивність варіює. У молодому віці болі можуть бути "виразкоподібними", нападоподібними, але найбільш типові больові відчуття середньої інтенсивності.

У перебігу аутоімунного хронічного атрофічного гастриту тіла шлунку (типу А) умовно виділяють наступні стадії: початкову; розгорнуту (активну, таку, що прогресує); стадію стабілізації процесу; стадію ускладнень (ахілію з проявами порушеного шлункового травлення; з порушенням моторики вихідного відділу шлунку; з порушенням кровотворення і розвитком В12-дефіцитної анемії іноді у поєднанні з фунікулярним мієлозом; з вираженою гіперфункцією і гіперплазією антральных G-клітин і розвитком нейроендокринних пухлин (карциноїдних). У розгорнутій стадії, окрім больового синдрому (тупі, ниючі болі або/і дискомфорт в епігастрії, що посилюються або виникають після вживання незначної кількості їжі, особливо - що володіє подразнюючим впливом на слизову оболонку шлунку, що супроводжуються відчуттям "насичення", і шлункової диспепсії, характерний синдром кишкової диспепсії (метеоризм, вурчання і дискомфорт в області живота, особливо після прийому молока або жирної їжі, тенденція до діареї, втрата ваги. При вираженій гіпохлоргідрії діарея стає провідною скаргою, аж до розвитку "ахілічних" проносів). У стадії ускладнень унаслідок порушення кишкового травлення і всмоктування розвивається полігіповітаміноз, залізодефіцитна (незалежно від існування В12-дефіцитной) анемія, знижуються резистентність до інфекцій і регенераторні можливості, хворий втрачає масу тіла. Вказані явища супроводжуються астено-невротическими симптомами різного ступеня вираженості.
Фізикальноє обстеження. Анамнез: слід звернути особливу увагу на умови харчування, праці і побуту хворого, наявність у нього шкідливих звичок (куріння, зловживання алкогольними напоями) і професійних шкідливостей. Слід враховувати анамнестичні дані про раніше перенесені захворювання, особливо хвороби шлунково-кишкового тракту, і вказівки на спадкову схильність до захворювань шлунку.
Перкусія і аускультація: можна визначити межі шлунку. Пальпація дозволяє встановити тонус шлункових стінок. При глибокій пальпації живота вдається визначити положення великої кривизни шлунку і пропальпувати «воротар», який при патологічних змінах набуває щільної консистенції. Використовуючи методику поштовхоподібної пальпації від низу до верху, можна визначити нижню межу шлунку за появою плескоту (після прийому рідини) у досліджуваного, який знаходиться у вертикальному положенні.
План обстеження аналогічний такому при ФД з обов'язковим проведенням ФГДС з прицільною біопсією, оскільки верифікація діагнозу ХГ можлива тільки при гістологічному дослідженні прицільних біоптатів (не менше 5). Ендоскопічна картина при хронічному неатрофічному (антральном) гастриті характеризується вираженою гіперемією і набряком слизистої оболонки цього відділу шлунку, наявністю слизових підоболонкових крововиливів і ерозій, гіперплазією складок. Можливі множинні вибухання білесого кольору на слизовій оболонці в антральному відділі шлунку, розташовані на тлі вогнищевої гіперемії (картина "бруківки"); наявність каламутного слизу в просвіті шлунку. Нерідко виявляється також уповільнення евакуації з шлунку, антральный стаз і спазм «воротаря». (мал. 7).
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	Мал. 7. 
Ендоскопічна картина при хронічному неатрофічному (антральному) гастриті (типу В). Гіперемія слизової оболонки антрального відділу шлунку


Для хронічного дифузного пангастрита, на пізніх стадіях, що супроводжуються атрофією слизової оболонки, характерне поширене враження антрального відділу і тіла шлунку, блідість, згладженість, стоншування слизової оболонки, через яку просвічуються судини підслизового шару. Як правило, є підвищена ранимість слизової оболонки, її кровоточивість (мал.8). Виявляються також ендоскопічні ознаки гіпотонії шлункової стінки, зниження моторики, дуоденогастральный рефлюкс з надходженням жовчі в просвіт шлунку.
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	Мал. 8. 
Ендоскопічна картина при хронічному атрофічному пангастрите (змішаному гастриті типу А і В)


Аутоіммунний хронічний гастрит (гастрит тіла шлунку, або гастрит типу А) ендоскопічно характеризується ознаками запалення (набряк, гіперемія і т. п.) і атрофії слизової оболонки цього відділу шлунку (мал. 9).
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	Мал. 9. 
Ендоскопічна картина при хронічному аутоіммунному гастриті (типу А)


При гіпертрофічному гастриті (хвороби Менетріє) ендоскопічно виявляються гігантські складки слизової оболонки і рясний в'язкий слиз (мал. 10).
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	Мал. 10. 
Ендоскопічна картина при хронічному гіпертрофічному гастриті (хвороби Менетріє)


Не менш важливим методом функціональної діагностики ХГ є дослідження шлункової секреції тонким зондом і внутрішньошлункова рН-метрія.
Оцінка рН-метрії шлунку до стимуляції:
- лужний шлунок - рН 7,0 і більше;
- слабкокислий шлунок - рН 6,9-5,0;
- помірно кислий шлунок - рН 4,9-3,0;
- середньокислий (нормальний) шлунок - рН 2,9-2,0;
- сильнокислий шлунок - рН 1,9-0,9.
Застосування максимальної стимуляції шлункової секреції дозволяє встановити пряму залежність між рівнем шлункового кислотовиділення і кількістю парієнтальних (обкладочних) клітин. Відразу після введення зонда в шлунок шприцем або спеціальним вакуумним насосом витягують весь вміст шлунку натще, поміщаючи його в окрему пробірку або банку-приймач (1-а порція). Потім протягом однієї години кожні 15 хв відкачують весь вміст шлунку в окремі пробірки (2-а, 3-а, 4-а і 5-а порції). Це так звана базальна шлункова секреція (I фаза секреції), викликана механічним роздратуванням шлунку зондом і активною аспірацією шлункового вмісту. Зазвичай аспірацію шлункового соку проводять протягом 5хв через 10-хвилинні інтервали. Кращим є безперервне відсмоктування шлункового вмісту за допомогою спеціального вакуумного насоса із зміною ємкості кожні 15 хв. Це дозволяє уникнути втрати шлункового соку в результаті його евакуації у дванадцятипалу кишку. Після витягання 5-ої порції шлункового соку пацієнту вводять один з парентеральних стимуляторів шлункової секреції (гістамін, пентагастрин, інсулін) і знову відкачують шлунковий сік протягом години через 15-хвилинні інтервали часу (6-а, 7-а, 8-а, і 9-а порції). Це так звана стимулированнаясекреция (II фаза).

Парентеральні подразники шлункової секреції:

1. Гістамін (підшкірно) в дозі 0,01 мг на 1 кг маси тіла (субмаксимальний тест гістаміну).

2. Гістамін (підшкірно) в дозі 0,025 на 1 кг маси тіла після попереднього введення супрастину або іншого блокатора Н1-рецепторов гістаміну (максимальний тест гістаміну).

3.Пентагастрин (внутрішньом'язовий) в дозі 6 мг на 1 кг маси тіла (пентагастриновий тест).
4. Інсулін (внутрішньовенно) в дозі 0,15–0,2 ОД на 1 кг маси тіла (інсуліновий тест).
У нормі в умовах базальної секреції рН у тілі шлунку вказує на слабкокисле середовище. Під впливом стимуляції пентагастрином рівень рН наближується до 1,5-1,1. При зниженні секреторної функції навіть після максимальної пентагастринової стмуляції рівень рН не перевищує 3,5-6,0, а при абсолютній ахлоргідрії рівень рН після стимуляції практично не змінюється, залишаючись на лужних значеннях або не знижуючись нижче 6,0.
Електрогастрографія. При ХГ з секреторною недостатністю електрогастрограми носять гіпокінетичний і акінетичний характер. Для ХГ із збереженою підвищеною секрецією характерні нормокінетичні і гіперкінетичні електрогастрограми.
Для поглибленого дослідження патологічних процесів в СОШ при хронічному запаленні застосовують додаткові методи дослідження: гістохімічні і електронно-мікроскопічні.
За допомогою рентгенологічного дослідження розпізнаються такі форми захворювання, як ерозійний, гігантський гіпертрофічний, полипозний і ригідний гастрит. Крім того, рентгенологічний метод дозволяє провести диференційну 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.
Диференційна діагностика. Хронічний гастрит, в першу чергу слід диференціювати з виразковою хворобою шлунка (рентгенологічне і гастроскопічне дослідження) і раком шлунку: процес малигнизации супроводжується появою прихованої крові в калі, застоєм їжі в шлунку, прогресуючою анемією, схудненням хворого і іншими ознаками ракової пухлини. При цьому в шлунковому сокові виявляються клітки Боаса-Опплера, в промивних водах шлунку виявляються ракові клітки. Велике значення в ранній діагностиці раку має метод эксфоліативного цитологичного дослідження СОШ. Стійка ахілія супроводжує таким захворювання, як пелагра, анемія Аддісона-бірмера і спру. Хронічний гастрит слід також диференціювати з функціональним неврозом шлунку (так званий "роздратований шлунок", "гиперергічно роздратований шлунок", "судомний шлунок"). Для цієї форми неврозу шлунку характерні болі у верхній частині живота (у одних випадках болі не мають чіткої залежності від їжі, в інших - носять характер виразкових болів); печія, відрижка, закрепи, 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 ахилический гастрит слід відрізняти від "функціональної ахілії", 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 СОШ, досліджувана методами гастроскопії і аспіраційної біопсії, представляється абсолютно нормальною.

Лікування зазвичай проводять в амбулаторних умовах, госпіталізація доцільна при загостреннях.
Дієтичне харчування при хронічному гастриті. У перебігу хронічного гастриту розрізняють фазу ремісії і фазу загострення. При загостренні ХГ – дієта №1а, 1б, 1, дробне (5 – 6 разів на день) харчування. При підвищеній шлунковій секреції – дієта №1, 5, 15, при низькій секреції – дієта №2, 15. Орієнтовний склад дієти № 1: білок — 100 г, жири — 100 г, вуглеводи — 400 г, енергетична цінність складає близько 2600-2800 ккал.
Під час загострення з раціону виключаються блюда, що надають сильну подразнюючу дію на слизисту оболонку (наваристі супи, маринади, гострі приправи, жаренное м'ясо і риба, консервовані продукти), погано переносимі продукти (молоко, виноградний сік), необхідно обмежити вживання солі, міцного чаю, кави, вуглеводів (цукор, варення, вироби із здобного тіста) виключити алкогольні напої (зокрема пиво). Всі ці продукти містять екстрактні речовини, які збільшують соковиділення. Під час загострення їжу готують в напіврідкому вигляді або у вигляді желе, смажені продукти виключаються. Кількість основних компонентів їжі трохи понижена, дієта містить 80 г білка, 80-100 г жирів, 200-300 г вуглеводів, енергетична цінність 2200 ккал. Дозволена манна, рисова каші, фруктові і ягідні киселі, молочні або слизові супи, омлети, протерті овочі, протертий сир, вершкове масло, відвар шипшини.
Харчувння повинне бути дробним, 4-5 разів на день.
По мірі ліквідації гострих симптомів (зазвичай через 2-3 дні) дієту поступово розширюють. Кількість основних компонентів їжі відповідає звичайному: 100 г білка, 100 г жирів, 400 г вуглеводів, енергетична цінність 2600-2800 ккал. У фазу ремісії раціон розширюють до індивідуально переносимого.
При зниженні секреторної функції шлунку, а також при хронічному аутоіммунному гастриті застосовується дієта, метою якої є стимуляція функціонуючих шлункових залоз. При цьому зберігається механічне щадіння слизової оболонки шлунку, і в дієту вводиться помірна кількість стимуляторів шлункової секреції. Рекомендуються черствий білий хліб, сухарі, сухе печиво, бісквіт; кефір, кисле молоко, при хорошій переносимості - молоко; вершкове і рослинне масло; омлети; нежирні супи без гострих приправ, протерті борщі, м'ясні і курячі бульйони, овочеві навари, юшка; м'ясо відварне, нежирне або у вигляді парових котлет,; овочі відварні, протерті, фрукти м'які, солодкі, без шкірки; відвари шипшини, сік чорної смородини, сік капусти, лимонний, березовий, журавлинний соки, розведення кип'яченою водою. Проте слід уникати вживання жирних сортів м'яса і риби, тугоплавких тваринних жирів (баранина, сало), смаженных пирогів і картоплі, млинців, консервів, копченини, перцю, гірчиці, оцту і так далі. При секреторній недостатності категорично заборонена також груба, їжа, обмежуються або виключаються чорний і свіжий хліб, свіжі вироби з тіста, смажене м'ясо, вершки; капуста, виноград і інші продукти, що викликають бродіння в кишечнику.
Медикаментозне лікування. У разі Нр-ассоциированного ХГ – ерадикаційна терапія відповідно до рекомендацій МААСТРІХТА-ІІІ.
При гастритах з синдромом диспепсії дискінетичного типу незалежно від етіології симптоматичне лікування включає: всередину домперидон 10 мг або метоклопрамид 10 мг 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 "за вимогою". Використовують препарати, що володіють обволікаючим ефектом (вентер, субнітрат вісмуту, біла глина + дерматол + сульфат барію, відвари сім'я льону і ін.).
При аутоіммунному атрофічному гастриті з ахлоргідрією і В12-дефіцитной анемією:
1. Замісна терапія - за наявності симптомів мальдигестії - всередину натуральний шлунковий сік (5 мл в 1/2 стакана води), який п'ють невеликими ковтками під час їжі, або панзинорм по 1-2 пігулки 3 рази на день з їжею.
2. Стимуляція шлункової секреції. Лимонтар — пігулки містять 0.2 г янтарної кислоти і 0.05 г лимонної кислоти, а також 0.0025 г кальцію стеарата. Препарат приймають натщесерце, заздалегідь розчинивши 1 пігулку в 10-15 мл кип'яченої води. Лимонтар активізує біоенергетичні окислювально-відновні процеси в слизовій оболонці шлунку. Окислення янтарної і лимонної кислот як ведучих метаболитів сприяє швидкому накопиченню в парієнтальних клітках макроергічних з'єднань, що беруть участь в утворенні соляної кислоти. Прийом лимонтара значно покращує функцію головних і обкладочных клітин шлункових залоз, якщо низький рівень їх активності обумовлений порушеннями біоенергетичних процесів. Лімонтар можна приймати до їжі від 1 до 3 разів на день. Гістаглобулін — препарат містить в 1 мл ізотонічного розчину натрію хлориду 0.1 мкг (0.0001 міліграм) гістаміну гидрохлорида і 0.006 г (6 міліграм) гамма-глобулина. За даними В. В. Черніна (1988), препарат зменшує запалення СОШ, стимулює функцію залоз, продукцію пепсину і соляної кислоти. Гістаглобулін вводиться підшкірно по 2 мл 1 раз на 3 дні. Курс лікування — 5-8 ін'єкцій. Пентагастрин — синтетичний аналог гастрину, надає трофічну дію на слизисту оболонку шлунку, стимулює секрецію соляної кислоти і пепсину. Препарат випускається в ампулах по 2 мл 0.025% розчину і вводиться підшкірно по 1-2 мл 1-2 рази на день перед їжею.
Прозерін — стимулює продукцію соляної кислоти і пепсину, застосовується підшкірно по 0.5-1 мл 0.05% розчину 1-2 рази на день або всередину по 0.01-0.015 г 2-3 рази на день протягом 2-3 тижнів. У разі появи діареї слід зменшити дозування препарату або навіть відмінити його.
При рефлюкс-гастриті препаратами вибору є алюмініймісткі буферні антациди (сималдрат і ін.), які адсорбують жовчні кислоти і інші ушкоджувальні компоненти дуоденального рефлюксата. Призначються в загальноприйнятих дозах протягом 2-3 тижнів.
Корекція шлункової гіперсекреції.
1. Антациди, що не всмоктуються, які нейтралізують соляну кислоту, адсорбують пепсини і жовчні кислоти: альмагель, гелюсил-лак, гастал, магальдрат і т. д. Препарат у вигляді гелю (1 ложка дозування) або пігулки приймають 3–4 рази на день за годину після їжі і на ніч, курс складає 3–4 нед.
2. Могутнішою антисекреторною дією володіють Н2-гістаміноблокатри (ранитидин, фамотидин, низатидин, роксатидин), які приймають 1–2 рази на день (вранці і на ніч) по –1 пігулці протягом 1–2 т.
3. Найсильнішу антисекреторну дію мають інгібітори кислотного насосу Н+к+атфази) — омепразол, пантопразол, ланцепразол. Ці препарати приймають одноразово в день (вранці або на ніч) протягом 2 т.
4. За наявності супутніх ознак ВСД, підвищенні переважно базальної шлункової секреції показано призначення холінолітиків, переважно — селективних, таких, що діють тільки на М1-холінорецептори ШКТ — гастроцепін, телензепін, по –1 пігулці 2 рази на день за 30 мін до їжі 2–3 т.
5. Для поліпшення трофіки СОШ використовуються засоби, що підсилюють мікроциркуляцію, синтез білка і репаративні процеси: препарати нікотинової кислоти /никотинамид, никошпан, компламин, теоникол по 1 таб. 3 рази в день/, вітаміни групи В всередину і в ін'єкціях, метилурацил /по 0,5 3 рази в день/, солкосерил /по 2 мл 1-2 рази в день в/м/.
Мета лікування - забезпечити ремісію хвороби, попередження розвитку раку шлунку. Вимоги до результатів лікування: відсутність клінічних симптомів, ендоскопічних і гістологічних ознак активності запалення і інфекційного агента (повна ремісія); припинення болю і диспептичних 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 симптомів, що не купіруються режимом харчування.
Санаторно-курортне лікування хронічного гастриту проводиться поза загостренням хвороби. Курорти з мінеральними водами для питного лікування: Арзні, Аршан, Березовські Мінеральні Води, Боржомі, Іжевськ, Джалал-абад, Джермук, Друськинінкай, Єсентуки, Железноводськ, П'ятигорськ, Саїрме, Феодосія, Шира і ін., а також місцеві санаторії гастроентерологічного профілю. Мінеральні води можна застосовувати і у позакурортних умовах: при зниженій кислотності переважне вживання вод соляно-лужних джерел за 15-20 мін до їди, а при збереженій і підвищеній секреторній функції - бікарбонатних за 1 год. до їжі. 

Профілактика. Основне значення має раціональне харчування, відмова від вживання міцних алкогольних напоїв, куріння. Необхідно стежити за станом порожнини рота, своєчасно лікувати захворювання інших органів черевної порожнини, усувати професійні шкідливості. Хворі на хронічний гастрит, особливо з атрофічно-дисрегенераторними змінами, повинні знаходитися на диспансерному обліку і комплексно обстежуватися не рідше двох разів на рік.
Прогноз відносно сприятливий за умови своєчасної діагностики, терапії та дотримання рекомендацій.
6. Матеріали методичного забезпечення заняття.


6.1. Завдання для самоперевірки вихідного рівня знань-вмінь /з наданням у кінці блоку завдань еталонів відповідей – задачі II рівня; тести  різних типів також з еталонами відповідей/. Тести «КРОК - 2»

6.2. Інформацію, необхідну для формування знань-вмінь можна знайти у підручниках:

1. Сучасні класифікації та стандарти лікування захворювань внутрішніх органів. Невідкладні стани в терапії. Аналізи: нормативні показники, трактування змін. 27-е вид.. Мостовий Ю.М.. Центр ДЗК м.Київ 2020. 800с.

2. Мостовий Ю.М. Сучасні класифікації і стандарти лікування розповсюджених захворювань внутрішніх органів. Вінниця, 2019. – С. 11 – 62.

3. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 1. Розділи 1-8: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, І.М. Скрипник та ін. 2019. 680с.

4. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 2. Розділи 9-24: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, I.М. Скрипник та ін. 2019. 584с.

5. Внутрішні хвороби. Підручник, заснований на принципах доказової медицини 2018/19. Свінціцький А.С,, Гаєвські П.. Практична Медицина 2018. 1632с.

6.3.Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми заняття.
	Завдання
	Вказівки
	Примітки

	1) Оволодіти методикою проведення диф діагнозу по ведучому синдрому шлункової диспепсії у хворих з ХГ, ВХ, ФЗШ
	1) виконати у слідуючий послідовності клінічне обстеження хворого
	При обстеженні хворого звернути увагу і деталізувати скарги хворого гастроентерологичного характера, деталізувати спадковий анамнез. При об’єктив-ному обстеженні звернути увагу на наявність синдро-мів недостатності травле-ння і всмоктування, ознаки гіповітамінозу, схуднення, блідість шкіри, наявність В-12 дефіцитної анемії характерної для хворих аутоімунним  гастритів

	
	2) Сформулюйте на основі виявлених синдромів попередній діагноз для хворого
	Діагноз слід формулювати відносно існуючої класифікації нозології

	
	3) Скласти програму диф діагнозу для хворого з вірогіднішим для нього синдромосхідними нозологіями 
	

	
	4) розробити план лабораторного та інструментального обстеження хворого 
	План обстеження має метою уточнення попереднього діагнозу і виконання диф діагнозу.

	
	5) На основі отриманних даних уточнити і сформулювати синдроми, що є у хворого 
	Синдроми можуть бути клінічними, клініко-лабораторними, та клініко-інструментальними

	
	6) Виділити ведучий синдром, охарактеризувати його особливості 
	Зручний для проведення диф дігнозу шлункової диспепсії 

	
	7) Врахувати супутні синдроми у хворого
	Зіставити їх з критеріями діагностики ХГ, ВХ, ФЗШ, РШ

	
	8) Обосновати і сформулювати заключний діагноз
	Після виключення шляхом диф діагностики синдромо-східних нозологій 

	1
	2
	3

	2) Призначити лікування хворому 
	Необхідно враховувати не лише характер, а й супутні синдроми, що визначають прогноз захворювання 
	Звернути увагу на вираженість анемічного синдрому, гіповітамінозу, больового синдрому



7. Матеріали для самоконтролю якості підготовки.



Питання для самоконтролю
1. Перелічите основні симптоми синдрому шлункової диспепсії.

2. Охарактеризуйте особливості синдрому шлункової диспепсії при хронічному гастриті, виразковій хворобі, раку шлунка й функціональних захворюваннях шлунка.

3. Перелічите основні види й варіанти синдрому шлункової диспепсії.

4. Перелічите фактори, що сприяють поширенню хелікобактерної інфекції, механізм персистенції Н. pylory у слизовій оболонці.

5. Охарактеризуйте особливості клініко-морфологічних форм Н. pylory.

6. Назвіть форми хронічного гастриту.

7. Перелічите патогенетичні механізми виразкоутворення.

8. Приведіть протокол курації хворого пептичної виразкою.

9. Що таке подвійна й потрійна терапія ерадикації Н. pylori.

10. Перелічите види підтримуючої протирефлюксної терапії.



Тести для самоконтролю 

1. Який з гастритів, як правило, передує виразковій хворобі:

А. Ригідний

В. Поліпозний

С. Антральний

Д. Флегмонозний

Е. Алергічний

2. Виділите найбільш типову ознаку гастриту типу В:

А. Виражена гастринемія

В. Розвиток анемії

С. Гіперацидний стан

Д. Гіпоацидний стан

Е. Наявність кампілобактерій у шлунку

3. Який відділ шлунку переважно уражається при хронічному гастриті типу А:

А. Мала кривизна

В. Антральний відділ

С. Фундальний відділ

Д. Пілоричний 

Е. Велика кривизна 

4. Яка  максимальна доза гистаміна хлоріда, яку використовують для дослідження шлункового соку:

А. 0,01 мг/кг маси

В. 0,08  мг/кг маси

С. 0,012 мг/кг маси

Д. 0,024 мг/кг маси

Е. 0,36 мг/кг
5. Який препарат обов'язково призначається при терапії гастриту типу В:

А. Вікалін

В. Де-нол

С. Альмагель
Д. Циметидин 

Е. Гастроцепін 

6. Яка терапія обов'язкова при гастриті типу А:
А. Антациди
В. Антибіотики
С. Замісна терапія
Д. Спазмолітики 

Е. Прокінетики 

7. Про що свідчить підвищення рівня АСТ та АЛТ в 6 разів у порівнянні з нормою:
А. Цитолітичний синдром;
В. Гепатодепресивний;
С. Мезенхимально- запальний;
Д. Холестатичний;
Е. Шунтування печінки. 

8. Яке з досліджень найбільше інформативно при хронічному гастриті А:
А. Ренгенографія шлунка;
В. Визначення наявності Неlісоbаrtеr pylori;
С. Загальний аналіз калу;
Д. Імуноглобулінове дослідження;
Е. Дослідження калу на приховану кров. 

9. Для визначення кислотоутворюючих функцій шлунка використовується стимулятор:
А. Гістамін;
В. Сірчанокисла магнезія;
С. Метиленовий синій;
Д. Адреналін;
Е. Еуфілін. 

10. Які показники інтрагастральної рН- метрії свідчать про нормоацидності:
А. рН 0,6-1,5;
В. рН 1,6-2;
С. рН 2,1 -5;
Д. рН 5,1-6;

Е. рН 6,1-6,3

Задачі для самоконтролю.

1. Хворий 35 років, скаржиться на печію, відрижку повітрям і кислим, пекучі, стискаючі болі за грудиною, по ходу стравоходу, що виникають через 30-40 хвилин після їжі, при нахилах тулуба вперед. Не обстежувався, самостійно приймає альмагель, після якого відзначає поліпшення самопочуття. Питання: 
1. Ваш діагноз?

2. Можливі ускладнення?

3. Яке дообстеження потребує хворий?

4. Тактика лікаря стосовно лікування даного хворого?

2.Чоловік 46 років, що страждає хронічним бронхітом із частими загостреннями, скаржиться на пекучі болі за грудиною різної інтенсивності й тривалості, що підсилюються в спокої й при нахилах. Про яке захворювання слід думати в першу чергу? Питання:

1. Чим викликане різке погіршення в стані хворого?

2. Які дослідження необхідно терміново провести хворому?

3. Чи вважаєте Ви необхідним госпіталізувати пацієнта?

4. Подальша тактика ведення хворого?
3.Чоловік 35 років, протягом 7 років страждаючий виразковою хворобою 12- палої кишки із частими загостреннями звернувся в поліклініку зі скаргами на голодні й нічні болі в епігастрії, нудоту, схильність до запорів. Проходив курси амбулаторного й стаціонарного лікування, що включають ранітидин, альмагель, но-шпу, метронідазол, насіння льону й фізиотерапію. Об'єктивно: живіт болючий в епігастрії та правому підребер'ї. Хворому призначене обстеження, у тому числі ФЕГДС, УЗД органів черевної порожнини. Питання: 
1. Яке додаткове дослідження допоможе уточнити діагноз?

2. Яка буде тактика лікування?

3. Які додатково дослідження необхідно провести?

4. Диспансеризація пацієнта.
8.Матеріали для аудиторної самостійної підготовки:


8.1. Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати під час практичного (лабораторного) заняття:

1. Обстеження хворих з ФД, ХГ (збір скарг, анамнезу, об’єктивне обстеження).
2. Аналіз отриманих даних та встановлення попереднього діагнозу.
3 Складання плану необхідних лабораторних і інструментальних досліджень з метою підтвердження попереднього діагнозу.
4. Аналіз результатів додаткових методів обстеження хвороого та формулювання остаточноого діагнозу згідно класифікації.
5. Обговорення принципів диференційованої терапії хворого в залежності від варіанту ФД (форми ХГ), зважаючи на  наявність тих чи інших ускладнень.
6. Обговорення методів лікування хворих при різних клінічних варіантах ФД і формах ХГ з урахуванням наявності та характеру змін шлункової секреції з обгрунтуванням механізму дії медикаментів.
7. Обговорення методів профілактики ФД, ХГ та їхніх можливих ускладнень.
8. Виписування рецептів хворому .
9. Обговорення прогнозу для хворого, питань диспансеризації.
9. Інструктивні матеріали для оволодіння професійними вміннями, навичками:


9.1. Методика виконання роботи, етапи виконання. Виконувати в наступній послідовності: конкретизація скарг, анамнез, огляд, фізикальне обстеження хворого, виділення синдромів, формулювання попереднього діагнозу, проведення диф.діагностики, формулювання остаточного діагнозу.

10. Матеріали для самоконтролю оволодіння знаннями, вміннями, навичками, передбаченими даною роботою.

10.1. Тести різних рівнів (або тести, які входять до складу банку для ректорського контролю).


1. Хворий С., 35 років, скаржиться  на давячий біль в епігастрії через 1 годину після їжі, печію, кислу відрижку. Хворіє протягом 2 років. При пальпації живота відміченна незначна болючисть в пілородуоденальній області. При фіброгастродуоденоскопії виявленний антральний гастрит. Яке дослідження необхідно провести для уточнення природи захворювання?
A Виявлення гелікобактерної інфекції в слизовій шлунка.

B Виявлення аутоантитіл до паріетальних клітин.
C Дослідження рівня гастрину крові.
D Дослідження шлункової секреції.
E Дослідження моторної функції шлунка.

2. Хворий С., 55 років страждає виразковою хворобою шлунка протягом 10 років. За останні 6 місяців схуд на 15 кг, посилилась слабкість, зявилась анорексія, відказ від мяса, блювота, відчуття порушення проходимості їжі. яке найбільш вірогідне ускладнення розвилось у хворого?

A * Малігнізація.

B Стеноз привратника.


C Перфорація.

D Пенетрація.

E Кровотеча.

3. Хворий скаржиться на важкість та разпирання в епігастрії після їжі, відрижку повітрям, схильність до проносів. В аналізі шлункового содержимого вільна соляна кислота відсутня у всіх порціях. ФГДС: очаговое виснаження слизової оболонки, колір блідий, багато слизу. Який діагноз найбільш вірогідний у даного хворого?

A Хронічний гастрит тип А

B Хронічний гастрит тип В.

C Хронічний гастрит тип С.

D Виразкова хвороба шлунка.

E Функціональна диспепсія.

4. Хворий 46 років, поступил до хірургічного відділення зі скаргами на біль в епігастрії відразу після їжі. При рентгенологічному обстеженні підвищенна кількість шлункового содержимого, середня третина тіла по малій кривизні - "ніша" розміром 0,4х0,6 см, оточена запальним валиком, біль при пальпації черевної стінки в проекції "ніши". Складки слизової потовщенні звивисті. Перистальтика ускорена, евакуация содержимого шлунку не змінена. Какой наиболее вероятный диагноз?

A * Виразкова хвороба шлунка.

B Рак тіла шлунка.

C Дивертикул шлунка.

D Хронічний ерозивний гастрит.

E Компенсійний стеноз привратника.

5. Хворий 56 років, скаржиться на дискомфорт в епігастрії після їжі, відрижку, поганий апетит, невелике схуднення, зтомлювальність. Курить, алкоголем не зловживає. Об-но: блідість слизових. АТ - 110/70 мм.рт.ст. Язик "лакований". Живіт мякий, чутливий в епігастрії. Аналіз крові: Ер- 3,7 Т/л, Нв-110 г/л, ЦП - 1,1; макроцитоз, Л-5,5 Г/л, ШОЕ - 13 мм/год. При ФГДС - атрофія слизової фундального відділу. Який патогенез даного захворювання?

A * Утворення антитіл до парієнтальних клітин.

B Персистування Н.pylori.

C Дія аліментарно фактора.

D Дія хімічного фактора.

E Гастропатична дія.
