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Аннотация
«За последние годы интерес многих людей значительно возрос к вопросам

оздоровления хронических болезней с помощью естественных методов – таких, как
свет, воздух, вода, пища, движение, и традиционных способов лечения (массаж,
иглоукалывание, вакуум-терапия, озонотерапия, гомеопатия, фитотерапия, цигун-терапия,
парафармацевтики, нутриенты и др.). Это связано прежде всего с тем, что трудно встретить
абсолютно здорового человека, не страдающего никакими заболеваниями. И наиболее
распространенными, безусловно, являются заболевания желудочно-кишечного тракта, а
среди них лидирует гастрит – воспаление слизистой оболочки, а в ряде случаев и более
глубоких слоев стенки желудка. Эта книга ответит на многие ваши вопросы, раскроет
ведущие механизмы развития этого заболевания, поможет справиться с основными
симптомами этого недуга, а особенно усердные, безусловно, смогут вернуть утраченное
здоровье…»
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В.А. Еремеева
Гастриты

 
Гастрит – что это такое?

 
Здоровье, как и жизнь, – личное богатство. Как распорядится ими человек, зависит

лишь от его желания, знаний и умения. Здоровье мы приобретаем вместе с жизнью как необ-
ходимую принадлежность и не думаем о нем, пока не потеряем. В то же время здоровье
подчиняется общим законам, присущим Вселенной, и только тогда, когда человек нарушает
эти законы, приходит болезнь.

«Чего человек не понимает, тем он не владеет», – говорил Гете. Значит, чтобы стать и
быть здоровым, надо понять, на каких принципах строится полноценное здоровье. Есть один
лишь способ, с помощью которого можно возвратить здоровье: вернуться к такому образу
жизни, который предписан человеку природой. За последние годы интерес многих людей
значительно возрос к вопросам оздоровления хронических болезней с помощью естествен-
ных методов – таких, как свет, воздух, вода, пища, движение, и традиционных способов
лечения (массаж, иглоукалывание, вакуум-терапия, озонотерапия, гомеопатия, фитотерапия,
цигун-терапия, парафармацевтики, нутриенты и др.). Это связано прежде всего с тем, что
трудно встретить абсолютно здорового человека, не страдающего никакими заболеваниями.
И наиболее распространенными, безусловно, являются заболевания желудочно-кишечного
тракта, а среди них лидирует гастрит – воспаление слизистой оболочки, а в ряде случаев и
более глубоких слоев стенки желудка. Эта книга ответит на многие ваши вопросы, раскроет
ведущие механизмы развития этого заболевания, поможет справиться с основными симпто-
мами этого недуга, а особенно усердные, безусловно, смогут вернуть утраченное здоровье.
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Факторы, способствующие

развитию и обострению гастрита
 

Вы должны знать, что желудок участвует в выполнении в организме человека различ-
ных функций: физической и химической обработки пищи, ее депонировании и эвакуации,
выработке гастромукопротеида (внутреннего фактора Касла), необходимого для всасывания
в кишечнике витамина В12; участвует в обмене веществ, выделяя некоторые продукты мета-
болизма; однако с позиций клинической гастроэнтерологии наиболее важными представля-
ется кислотно– и пепсинообразующая, слизеобразующая и моторно-эвакуаторная функции
желудка, а также синтез в нем простогландинов и некоторых гастроинтестинальных гормо-
нов. Нарушения этих функций могут играть существенную роль в развитии ряда распро-
страненных заболеваний.

Взаимоотношения структуры и функции органов в настоящее время понимаются неод-
нозначно. Признание превалирования функции привело к появлению понятия «функцио-
нальные болезни», к делению болезней на функциональные, функционально-органические
и органические. Прогрессивное развитие многих медицинских дисциплин – таких, как мор-
фология, физиология, гистология и др., позволило на более глубоких структурных уровнях
найти морфологический субстрат многих физиологических и патологических процессов,
которые раньше считались чисто функциональными. Другими словами, любому нарушению
функции можно найти адекватный морфологический субстрат.

Морфологические изменения в желудке при гастритах весьма разнообразны. По кли-
ническому течению выделяют острые и хронические гастриты; по происхождению – экзо-
генные, вызываемые действием внешних агентов, и эндогенные гастриты, в возникнове-
нии которых важную роль играют внутренние факторы организма больного. Кроме того,
гастриты делят на первичные и вторичные.

 
Острый гастрит

 
Острый гастрит – воспалительный процесс, поражающий преимущественно слизи-

стую оболочку желудка. Данное заболевание может развиться в результате воздействия раз-
личных факторов. Острый гастрит встречается в любом возрасте и, как правило, можно
проследить его связь с определенным провоцирующим фактором. Особенностью данной
нозологической формы является сочетание ранимости слизистой оболочки желудка и чрез-
вычайно большого количества факторов, приводящих к ее повреждению.

Несмотря на множественность и разнообразие, причины, вызывающие воспаление
желудка, можно объединить в две большие группы:

• экзогенные, или ирритативные (гастрит развивается в ответ на действие внешних
факторов);

• эндогенные, или гематогенные, связанные с внутренним воздействием на слизистую
оболочку желудка патологических агентов, исходящих из самого организма (острые инфек-
ции, нарушения обмена веществ, распад белков организма при ожогах и облучении, нару-
шения психики и т. д.).

К числу основных экзогенных причин гастритов относятся: прием недоброкачествен-
ной пищи, переедание, употребление очень острых, жирных, слишком горячих или чрез-
мерно холодных, трудноперевариваемых пищевых продуктов, крепких спиртных напитков
и т. п. (алиментарный гастрит).

Следует отметить, что развитие воспалительного процесса в слизистой оболочке
желудка может быть спровоцировано таким банальным фактором, как плохое пережевыва-
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ние пищи. Каждому из нас известно выражение «набить желудок» и то неприятное ощу-
щение тяжести и дискомфорта в подложечной области, которое возникает после быстрой,
торопливой еды. Вот вам и одна из причин гастрита. С этой точки зрения понятна мудрость
тибетских лам, поражающих нас долголетием и чрезвычайно длительной молодостью, –
ведь они «пережевывают» даже обычную питьевую воду! Девиз йогов – пить твердую пищу
и жевать жидкую. Еще наш великий русский физиолог И.П. Павлов доказал, что процесс
жевания рефлекторно подготавливает весь желудочно-кишечный тракт к пищеварению: уси-
ливается перистальтика желудка и кишечника, активно выделяются пищеварительные соки
и ферменты, что улучшает пищеварение, способствуя извлечению максимальной пользы из
пищи.

Для хорошего пережевывания пищи нужны крепкие, здоровые зубы. Отсюда следует
необходимость тщательного ухода за ними.

Причиной гастрита может явиться нарушение режима питания (переедание, особенно
после длительного перерыва между приемами пищи) и сухоядение. Злоупотребление алко-
гольными напитками и курение также могут стать причиной воспаления желудка.

В ряду факторов, провоцирующих развитие гастрита, особо следует отметить прием
недоброкачественной, инфицированной пищи, т. н. пищевые токсикоинфекции: колиинфек-
ции, сальмонеллезы, ботулизм, стафилококковые токсикоинфекции, иерсиниозы и др.

Широкое применение фармакологических препаратов в клинической практике, дли-
тельный, а иногда и пожизненный прием различных лекарств не могут не вызвать поврежде-
ния слизистой оболочки типа острого гастрита. Известна роль салицилатов, нестероидных
противовоспалительных препаратов, вызывающих острый гастрит с эрозиями слизистой
оболочки желудка, осложняющимися иногда тяжелыми кровотечениями.

Тяжелые диффузные повреждения слизистой оболочки желудка могут быть спрово-
цированы длительным приемом ряда лекарственных средств. В ряду подобных провокато-
ров следует назвать салициловые препараты, хинин, дигиталис, атофан, мышьяк, сульфа-
ниламиды, антибиотики, йод, бром, стероидные гормоны, бутадион, инсулин и др.

Тяжелые аллергические гастриты возникают при индивидуальной повышенной чув-
ствительности к некоторым медикаментозным средствам.

Необходимо подчеркнуть, что индивидуальная резистентность слизистой оболочки
желудка играет важную роль в происхождении гастритов. Хорошо известен факт существо-
вания т. н. «луженых» желудков, способных переварить любую пищу. Наряду с ними есть
желудки, чувствительные к самым обычным блюдам, например молоку, яйцам, клубнике,
ракам, дыням, томатам, икре, грибам и т. д. Все вышеперечисленные экзогенные причины
вызывают гастрит при непосредственном контакте со слизистой оболочкой желудка или при
гематогенном воздействии на нее. В последнем случае происходит предварительное попа-
дание этиологического агента в кровь, в составе которой, т. е. гематогенно, он доставля-
ется к слизистой оболочке желудка и вызывает ее воспаление. При эндогенных гастритах
как бактериальные токсины, так и патологические продукты нарушенного обмена веществ
оказывают повреждающее действие при гематогенном воздействии на слизистую оболочку
желудка.

У здоровых людей резистентность слизистой оболочки желудка к действию токсиче-
ских факторов весьма высока. Она даже превышает сопротивляемость кожи. Под воздей-
ствием ряда предрасполагающих факторов, изменяющих иммунный статус макроорганизма,
устойчивость слизистой оболочки желудка к действию патогенных агентов значительно сни-
жается. К числу подобных факторов следует отнести нервно-психическое и физическое
переутомление, отсутствие полноценного отдыха, профессиональные вредности, конститу-
циональные и наследственные особенности организма и перенесенные заболевания.
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К внутренним причинам развития гастритов относятся острые и хронические инфек-
ционные заболевания (корь, скарлатина, дифтерия, брюшной тиф, грипп, сыпной тиф,
абсцесс легких, туберкулез и т. д.). В возникновении этой группы гастритов ведущую роль
играет гематогенный занос в стенку желудка болезнетворных микробов и выделяемых ими
токсических веществ. Кроме того, при инфекционных заболеваниях образуется значитель-
ное количество токсических продуктов белкового распада, которые вместе с бактериаль-
ными токсинами попадают гематогенно в стенку желудка и вызывают ее воспаление.

Причиной гастрита могут явиться ожоги, отморожения. Эти патологические состоя-
ния сопровождаются циркуляторными расстройствами, гипоксией (дефицитом кислорода)
слизистой оболочки желудка и поступлением в кровяное русло токсических веществ, что
составляет предрасполагающую основу развития гастрита при данных заболеваниях.

Среди внешних факторов развития воспаления желудка видное место занимают
заболевания желез внутренней секреции и нарушения обмена веществ: сахарный диабет,
подагра, тиреотоксикоз и др., при которых также имеет место гематогенное патологическое
воздействие токсических веществ (продуктов нарушенного обмена веществ) на слизистую
оболочку желудка.

В патогенезе гастритов, возникающих под влиянием психогенных факторов, отрица-
тельных эмоций и аффективных состояний, ведущую роль играют нарушение кровообра-
щения в желудке, циркуляторная гипоксия его слизистой оболочки и функциональные рас-
стройства, т. е. нарушение секреторной и моторной функций желудка.

Среди внешних причин, вызывающих тяжелейшие коррозивные гастриты, следует
особо отметить отравления некоторыми ядовитыми веществами: крепкими кислотами
(серной, соляной, азотной, хромовой, уксусной, фосфорной, карболовой, муравьиной и
др.), едкими щелочами (нашатырным спиртом, каустической содой, едким калием, едким
натром), сулемой, цианистым калием, мышьяком, хлороформом, лизолом, высокими кон-
центрациями алкоголя и большими дозами медикаментов. Эти вещества могут быть при-
няты по ошибке или с целью суицида. Вышеперечисленные ядовитые вещества не только
вызывают сильное раздражение слизистой оболочки желудка, но в определенной концен-
трации обладают выраженным некротизирующим действием. При воздействии концентри-
рованных кислот развивается коагуляционный (сухой) некроз слизистой оболочки желудка;
при контакте с едкими щелочами возникает некроз колликвационного (мокнущий, с образо-
ванием пузырей) вида. Степень и распространенность поражения при этом зависят от кон-
центрации и времени пребывания отравляющего вещества в желудке. В легких случаях сли-
зистая оболочка может восстанавливаться, в тяжелых случаях развиваются грубые рубцовые
изменения.

В группе острых гастритов следует выделять следующие клинические формы:
– острый простой, экзогенный и эндогенный гастрит;
– флегмонозный гастрит;
– коррозивный гастрит.
Морфологически выделяют следующие разновидности острых гастритов:
– катаральный гастрит;
– фибринозный гастрит;
– некротический гастрит;
– гнойный гастрит.
Представляет интерес рассмотрение механизмов возникновения отдельных клиниче-

ских симптомов гастритов. Снижение аппетита, наблюдаемое у ряда больных, чаще всего
бывает обусловлено гипотонией мышц желудка и снижением его секреторной функции.

Недостаточная секреция пепсина и соляной кислоты в железистом аппарате желудка,
а также чрезмерная эвакуаторная функция, обусловленная усилением его моторики, лежат
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в основе развития патологического симптомокомплекса нарушения желудочных функций,
характерного для воспалений желудка.

Недостаточность кардии приводит к рефлюксу (забросу) в пищевод кислого содержи-
мого желудка, вызывающего раздражение нервных окончаний преимущественно дисталь-
ного отдела пищевода. Вследствие этого у больного возникает изжога, т. е. ощущение жже-
ния за грудиной.

Гастриты часто сопровождаются таким клиническим симптомом, как отрыжка – вне-
запное, непроизвольное выхождение через рот газов из желудка в пищевод. Ее возникно-
вение связано с тем, что функциональные или органические поражения стенки желудка
приводят к напряжению и легким антиперистальтическим движениям пищевода и желудка
параллельно с кратковременным или длительным открытием кардии. Эвакуаторная недо-
статочность желудка, являющаяся следствием его воспаления, может привести к появлению
срыгиваний – забросу в глотку или полость рта небольшого количества пищеводного или
желудочного содержимого. При этом выбрасываемые из желудка массы содержат соляную
кислоту, придающую им кислый вкус.

В основе поносов, часто наблюдающихся при гастритах, лежит нарушение процессов
секреции желудочных желез.

Частый симптом гастритов – тошнота (неприятное ощущение в верхней части живота,
которое может сопровождаться дурнотой, слюнотечением, бледностью кожных покровов,
потоотделением, головокружением и даже полуобморочным состоянием), часто предше-
ствующая рвоте. Ее возникновение вызвано раздражением блуждающего и чревного нер-
вов с последующей передачей импульсов в рвотный центр и обратной патологической
импульсацией, вызывающей дискинезию верхних отделов пищеварительного тракта. Рвота
при гастритах представляет собой сложно рефлекторный акт, связанный с раздражением
расположенного в продолговатом мозге рвотного центра патологическими импульсами,
исходящими с рецепторного аппарата слизистой оболочки воспаленного желудка, и ток-
сическими веществами, поступившими в кровяное русло. Раздражение рвотного центра
вызывает обратную импульсацию, обусловливающую развитие ряда последовательных про-
цессов: опущение диафрагмы, закрытие голосовой щели, сокращение пилорической части
желудка, расслабление тела желудка и его кардиального сфинктера, возникновение антипе-
ристальтических волн. Вследствие сокращения диафрагмы и мышц брюшного пресса повы-
шается внутрибрюшное и внутрижелудочное давление. Результатом перечисленных процес-
сов является быстрый выброс содержимого желудка в рот через пищевод.

Возникновение болей при острых гастритах связано с механическим раздражением
содержимым растянутого желудка патологически чувствительных внутренних рецепторов,
расположенных в его слизистой оболочке.

 
Хронический гастрит

 
Хронический гастрит представляет собой длительно протекающее заболевание, харак-

теризующееся развитием ряда морфологических изменений слизистой оболочки желудка:
увеличением ее круглоклеточной инфильтрации, нарушением восстановления эпителия
желез с последующей постепенной атрофией эпителиальных клеток, замещением нормаль-
ных желез соединительной тканью и их перестройкой по кишечному или пилорическому
типу. Прогрессирующие при хроническом гастрите структурные изменения слизистой обо-
лочкой желудка сопровождаются различными нарушениями основных его функций, отра-
жаясь в первую очередь на характере секреции соляной кислоты и пепсина.

Хронические гастриты бывают двух видов:
– гастриты как основное первичное заболевание;
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– вторичные гастриты.
Общепринятой классификацией хронических гастритов в настоящее время является

классификация хронических гастритов по С.М. Рыссу (1995), в которой учитываются этио-
логические факторы и морфологические особенности хронического гастрита, функциональ-
ное состояние желудка, клинические проявления и течение заболевания.

Выделяют:
I. По этиологическому признаку:
1. Экзогенные гастриты, в основе которых лежат:
– длительные нарушения ритма и режима питания, качественного и количественного

состава пищи;
– злоупотребление алкоголем и никотином;
– действие термических, химических, механических и других агентов;
– влияние профессиональных вредностей – систематическое употребление густо при-

правленного пряностями мяса (консервированных продуктов), заглатывание щелочных
паров и жирных кислот (на мыловаренных, маргариновых и свечных заводах), хлопковой,
угольной, металлической пыли; работа в горячих цехах и др.

2. Эндогенные гастриты:
– нервно-рефлекторный (патологическое рефлекторное воздействие других поражен-

ных органов – кишечника, желчного пузыря, поджелудочной железы);
– гастрит, связанный с нарушениями вегетативной нервной системы и патологией

эндокринных органов (гипофиз, надпочечники, щитовидная железа);
– гематогенный гастрит (при хронических инфекциях, нарушениях обмена веществ);
– гипоксемический гастрит (хроническая недостаточность кровообращения, пнев-

москлероз, эмфизема легких, легочное сердце);
– аллергический гастрит.

II. По морфологическому признаку:
– поверхностный гастрит;
– гастрит с поражением желез без атрофии эпителия;
– атрофический гастрит:
а) умеренный;
б) выраженный;
в) с признаками перестройки эпителия;
г) атрофически-гиперпластический;
д) прочие редкие формы атрофического гастрита (с явлениями жировой дегенерации,

без основы подслизистого слоя с образованием кист);
– гипертрофический гастрит;
– антральный гастрит;
– эрозивный гастрит.

III. По функциональному признаку:
– гастрит с нормальной секреторной функцией;
– гастрит с умеренно выраженной секреторной недостаточностью: отсутствие свобод-

ной соляной кислоты натощак, снижение ее концентрации после пробного раздражителя
ниже 20 титр. ед.; уменьшение концентрации пепсина после пробного раздражителя от 25 до
10 г/л, концентрация мукопротеина ниже 23%, положительная ответная реакция на гистамин
после первого или повторного введения; нормальное содержание уропепсиногена;

– гастрит с резко выраженной секреторной недостаточностью: отсутствие свобод-
ной соляной кислоты во всех порциях желудочного сока, снижение концентрации пепсина
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как до, так и после введения пробного раздражителя ниже 10 г/л или полное его отсут-
ствие; отсутствие или следы мукопротеина; гистамин-рефрактерная реакция после первого
и повторного введения гистамина; снижение содержания уропепсиногена.

IV. По клиническому течению:
– компенсированный гастрит (или фаза ремиссии): отсутствие клинических симпто-

мов, нормальная секреторная функция или умеренно выраженная секреторная недостаточ-
ность;

– декомпенсированный гастрит (или фаза обострения): отчетливые клинические симп-
томы (с тенденцией к прогрессированию), стойкие, трудно поддающиеся терапии, резко
выраженная секреторная недостаточность.

V. Специальные формы хронических гастритов:
– ригидный гастрит;
– гигантский гипертрофический гастрит (болезнь Менетрие);
– полипозный гастрит.

VI. Хронический гастрит, сопутствующий другим заболеваниям:
– хронический гастрит при анемии Аддисона-Бирмера;
– хронический гастрит при язве желудка;
– хронический гастрит при злокачественных новообразованиях.
Одновременно с воспалением желудка при хроническом гастрите поражаются и другие

внутренние органы, т. е. заболевание носит не местный, а общий характер.
Хронические гастриты являются многофакторными заболеваниями. Аналогично ост-

рым воспалениям желудка, хронический процесс могут вызвать как внешние, так и внутрен-
ние факторы. В ряде случаев хронический гастрит развивается после перенесенного острого
воспаления желудка. В других случаях он является самостоятельным заболеванием и раз-
вивается в ответ на длительное воздействие раздражающих факторов. Среди них важную
роль играет переедание, употребление грубой, острой, трудноперевариваемой пищи, зло-
употребление пряностями, копченостями, жирной пищей, еда всухомятку, поспешная еда
с плохим пережевыванием пищи, нарушение ритма и режима питания (большой перерыв
между приемами пищи, длительное голодание, обильная еда перед сном), систематический
прием крепких алкогольных напитков, курение (действие никотина повышает секреторную
функцию желудка).

В возникновении хронического гастрита имеет значение качество употребляемой
пищи: ее низкая калорийность, несбалансированность, недостаточный белковый и витамин-
ный состав, недостаток аскорбиновой и никотиновой кислот, тиамина, рибофлавина, пири-
доксина, витамина А. Отсутствие в пищевом рационе полноценных белков приводит к атро-
фическим процессам в слизистой оболочке желудка. Имеет значение температура пищи и
принимаемой жидкости. Установлено, что горячая вода вызывает повреждения слизистой
оболочки желудка, аналогичные дефектам, обусловленным действием крепких алкогольных
напитков.

К важным внешним факторам относятся профессиональные вредности. Заболевание
часто развивается у рабочих горячих цехов, а также у работников мыловаренных, маргари-
новых, свечных заводов в результате постоянного раздражающего действия на слизистую
оболочку желудка паров щелочей и жирных кислот. Хроническое воспаление желудка может
быть следствием хронического свинцового отравления, заглатывания металлической, хлоп-
ковой, силикатной и угольной пыли.
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Профессиональные хронические гастриты часто встречаются у работников пище-
вой промышленности, у рабочих консервных заводов. Развитие хронического воспаления
желудка у этих категорий рабочих связано с употреблением большого количества приправ-
ленного пряностями мяса, рыбы и т. д. Длительный прием ряда лекарственных препаратов
(салицилаты, двууглекислый натрий, дигиталис, эуфиллин, диуретин, слабительные сред-
ства, сульфаниламиды, атофан, препараты ртути и др.) могут провоцировать развитие хрони-
ческого гастрита в результате их раздражающего действия на слизистую оболочку желудка
и изменения его секреторной функции.

В развитии обострений хронического гастрита существенная роль принадлежит т. н.
пищевым аллергенам (нутритивная аллергия), а также дефекты в нейрогуморальной регуля-
ции желудочных функций. Патологические процессы в нейрогормональной системе отно-
сятся к группе внутренних причин, вызывающих хронический воспалительный процесс в
стенке желудка. Доказано, что невроз желудка может являться причиной его «катара» в
результате вегетативных нарушений в происхождении расстройств желудочной секреции,
которые в свою очередь приводят к морфологическим изменениям в слизистой оболочке
желудка.

Немаловажную роль в происхождении хронических гастритов играют рефлекторные
влияния, исходящие с патологически измененных внутренних органов. Известны случаи
хронических гастритов, обусловленных заболеваниями поджелудочной железы, желчного
пузыря, кишечника и пр., а также глистными инвазиями (аскаридоз, описторхоз, трихоце-
фалез и др.).

Хронические гастриты могут развиться вследствие расстройства кровообраще-
ния, нарушения кровоснабжения тканей желудка при заболеваниях сердечно-сосудистой
системы, пневмосклерозе, эмфиземе легких, болезнях почек, печени, системы крови, орга-
нов внутренней секреции и обмена веществ (ожирение, подагра, сахарный диабет, дефицит
железа в организме). Секреторная деятельность желудка нарушается также при заболева-
ниях надпочечников и щитовидной железы.

К группе внутренних причин развития хронических гастритов следует отнести хрони-
ческие инфекции: тонзиллиты, гаймориты, аднекситы, холециститы, кариозные зубы, хро-
нический аппендицит, сифилис, туберкулез, малярию. Меньшую роль играют острые инфек-
ции: грипп, дифтерия, паратифы, энтероколиты и т. д. К группе внешних провокаторов
развития хронических гастритов относятся аллергические заболевания, приводящие к желу-
дочной гиперсекреции.

Таким образом, хронический гастрит вызывается многими факторами, каждый из кото-
рых обусловливает те или иные особенности патогенеза заболевания. Однако, несмотря на
различия в механизмах развития патологического процесса, в основе всех форм хрониче-
ского воспаления желудка лежит структурное повреждение его слизистой оболочки. Повре-
ждающий агент может действовать на нее непосредственно, или его действие опосредовано
поступлением через ток крови.

Структурные нарушения в слизистой оболочке желудка, спровоцированные нару-
шениями нейроэндокринной регуляции, следуют за стадией функциональных изменений
в желудке, вызванных этими нарушениями. Структурная перестройка в стенке желудка,
вызванная нарушениями режима и ритма приема пищи, также следует за стадией функцио-
нальных нарушений желудочной секреции.

Токсические вещества, поступая в желудок, разрушают его защитный слизистый
барьер и далее вызывают структурные повреждения слизистой оболочки.

Дисбаланс нервно-рефлекторной регуляции желудочной секреции, имеющий место
при ряде гормональных и нервных заболеваний, приводит первоначально к желудочной
гиперсекреции, которая впоследствии сменяется истощением главных желез желудка. Одно-
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временно происходит структурная перестройка слизистой оболочки желудка, развитие хро-
нического гастрита с секреторной недостаточностью.

В патогенезе хронических гастритов, развивающихся при инфекционных заболева-
ниях и нарушениях обмена веществ, ведущая роль принадлежит повреждающему действию,
оказываемому на слизистую оболочку желудка токсическими веществами, поступившими
гематогенным путем.

В основе патогенеза хронического гастрита при заболеваниях, сопровождающихся
гипоксией тканей (недостаточность кровообращения, железодефицитная анемия, пнев-
москлероз и др.), лежит атрофия слизистой оболочки желудка, вызванная нарушением тка-
невого дыхания и кислородным голоданием клеточных элементов железистого аппарата
желудка.

Следствием нарушения секреторной и всасывающей функций желудка и дисбактери-
оза, наблюдающихся при хронических гастритах, являются полигиповитаминоз и авитами-
ноз (А, В, С и др.). Возникновению последнего способствуют также длительная щадящая
диета и применение ряда медикаментозных препаратов, в частности сульфаниламидов, раз-
рушающих витамины. Ахилия (отсутствие желудочного сока) приводит к нарушению про-
цесса всасывания поступившего с пищей железа, что обусловливает развитие анемии. При
локализации патологического процесса в фундальном отделе желудка происходит гибель
клеток, продуцирующих гастромукопротеин, что приводит к развитию гипохромной ане-
мии.

Наиболее распространенной за рубежом является классификация хронического
гастрита, предложенная R.G. Strickland и I.R. Mackay (1973), предусматривающая выделе-
ние двух форм заболевания: хронического гастрита типа А и хронического гастрита типа В.

Хронический гастрит типа А, обусловленный иммунными (аутоиммунными) нару-
шениями, характеризуется первичными атрофическими изменениями слизистой оболочки
фундального отдела желудка, тогда как слизистая оболочка антрального отдела длитель-
ное время остается незатронутой. Хронический гастрит А наиболее характерен для В12-
дефицитной анемии (классическое аутоиммунное заболевание с появлением аутоантител к
слизистой оболочке желудка, обкладочным париетальным клеткам). Однако аутоиммунный
гастрит А может быть и не связан с В12-дефицитной анемией. При гастрите А увеличи-
вается количество П-клеток, продуцирующих гастрин. Повышение содержания гастрина в
желудочном содержимом и в крови обусловлено тем, что слизистая оболочка желудка атро-
фирована, соляной кислоты в желудочном содержимом нет, и по принципу обратной связи
возрастает продукция гастрина.

Хронический гастрит типа В, который обнаруживается у подавляющего числа боль-
ных, патогенетически не связан с иммунными механизмами и первоначально представ-
ляет собой хронический гастрит антрального отдела желудка с последующим постепенным
распространением («антрокардиальная экспансия») на фундальный отдел. Хронический
гастрит В связан прежде всего с инфицированием пилорическими кампилобактериями
(хеликобактер пилори). В последние годы у части больных хроническим гастритом В обна-
ружены аутоантитела против гастринобразующих клеток, в антральном отделе выявляется
уменьшение популяции G-клеток, снижение концентрации гастрина в ткани желудка. В
отличие от аутоиммунного гастрита А антитела против париетальных клеток при гастрите
В отсутствуют.

В дальнейшем G.B.J. Glass и S. Pitchumoni (1975) описали промежуточную форму хро-
нического гастрита (тип АВ), которая включает в себя сочетанное поражение слизистой
оболочки антрального и фундального отделов желудка и является, по мнению некоторых
авторов, наиболее распространенной формой заболевания. H. Steiniger и V. Becker (1987)
дополнили данную классификацию еще одной формой хронического гастрита (тип С), пред-
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ставляющей собой поверхностный гастрит фундального отдела желудка у больных с гры-
жами пищеводного отверстия диафрагмы.

По другим данным (Dixon M.F., 1989), гастритом С обозначается хронический
гастрит, развивающийся в пилорическом отделе желудка в результате дуаденогастрального
рефлюкса желчи (такая форма гастрита встречается, в частности, у больных, перенесших
операцию резекции желудка).

Согласно «Сиднейской классификации» (Sipponen P., 1990) при формулировке диа-
гноза хронического гастрита учитываются топография поражения (антральный или фун-
дальный гастрит, пангастрит), причина гастрита (гастрит, ассоциированный с хеликобак-
терной инфекцией; аутоиммунный гастрит, идиопатический гастрит, медикаментозный
гастрит), а также его морфологический вариант (острый гастрит, хронический гастрит или
особые формы гастрита).

К особым формам гастрита в данной классификации отнесены гранулематозный
гастрит (в т. ч. при болезни Крона, туберкулезе, саркоидозе), эозинофильный, лимфоци-
тарный и реактивный гастрит. В последнюю форму включается, в частности, и рефлюкс-
гастрит.
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Основные симптомы, свидетельствующие

о развитии и обострении гастрита
 

Ведущими симптомами при заболеваниях желудка могут быть боли, диспепcиче-
ские расстройства (изжога, тошнота, рвота, метеоризм), гастродуоденальное кровотечение,
жалобы общего порядка и др.

 
Болевой синдром

 
Правильная оценка болевого синдрома имеет исключительно важное значение в свое-

временном распознавании заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки.
Механизм возникновения болей при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной

кишки является сложным и трактуется неоднозначно.
По образному выражению L. Demling (1970 г.), здоровый человек «не ощущает свой

желудок, подобно тому как на работе не ощущается присутствия хорошего сотрудника».
Это правило в целом следует считать справедливым, хотя не так уж и редко весьма серьез-
ные поражения желудка и двенадцатиперстной кишки (злокачественные опухоли, язвенная
болезнь) могут протекать без каких-либо болевых ощущений.

Пациент с заболеваниями желудочно-кишечного тракта не всегда четко может опреде-
лить точную локализацию (место) боли – в желудке или в двенадцатиперстной кишке. Чаще
всего, обращаясь к врачу, больной предъявляет жалобы на боли в животе.

Болевые ощущения в области живота, согласно современным представлениям о физио-
логии боли, следует рассматривать как результат раздражения рецепторов, представляющих
собой свободные окончания цереброспинальных нервов, находящихся в серозной оболочке
(париетальная брюшина), мышцах, коже. Считают, что раздражение афферентных нервных
окончаний в данном случае обусловлено различными химическими веществами, образу-
ющимися на периферии в результате повреждения тканей, нарушения обменных процес-
сов, в частности при нарушении кровоснабжения, – гистамином, брадикинином и другими
биогенными аминами (ацетилхолином, пептидами, продуктами нарушения обмена веществ
(молочной, щавелевой кислотами) и др.).

Боль возникает при раздражении путей, проводящих соответствующие импульсы.
Периферические рецепторы и проводящие пути называют болевыми условно, т. к. само ощу-
щение боли формируется в центральной нервной системе.

Общепризнанным остается мнение о том, что слизистая оболочка желудка и двена-
дцатиперстной кишки не содержит рецепторных окончаний висцеральных чувствительных
волокон и потому оказывается нечувствительной к прикосновению, легкому давлению, тем-
пературным воздействиям, взятию биопсии. Меньше сторонников находит точка зрения о
том, что слизистая оболочка желудка и двенадцатиперстной кишки имеет тот же вид нерв-
ных окончаний, который обусловливает и кожную болевую чувствительность. Однако их
незначительный размер и малый диаметр приводят к тому, что сила раздражений для боле-
вых рецепторов слизистой оболочки гастродуоденальной зоны должна быть значительно
большей, чем для рецепторов кожной болевой чувствительности.

Принято считать, что боль при заболеваниях внутренних органов может возникнуть
вследствие нарушения кровообращения, спазма гладких мышц, растяжения стенок полых
органов, воспалительных изменений в органах и тканях. Существует мнение, что и боль, и
спазм кишки обусловлены одной общей причиной, например нарушением кровоснабжения
кишки, ведущей к накоплению метаболитов.
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Необходимо учитывать физиологические закономерности возникновения, распростра-
нения и восприятия болевых раздражений.

Поскольку ощущение боли формируется в высших отделах ЦНС, то интенсивность ее
зависит от типологических особенностей высшей нервной деятельности человека, эмоцио-
нального фона, обстановки, в которой находится больной. При этом ощущение боли в одних
случаях может увеличиваться, в других – уменьшаться.

Физиологическая адаптация к боли может быть причиной уменьшения болевых ощу-
щений в том случае, если патологический процесс в пораженном органе (например, воспа-
ление) не только не стабилизируется, но даже прогрессирует.

Исключительное значение имеет правильная интепретация болевых ощущений, не
всегда проецирующихся в месте расположения больного органа, а также учет других фено-
менов, сопутствующих раздражению болевых и других рецепторов внутренних органов.

Конвергирование в спинном мозге импульсов, исходящих из внутренних органов, с
импульсами, направляющимися по нервам кожи, ведет к повышению чувствительности
последней, возникновению зон гиперальгезии (зон Захарьина – Геда), что можно опреде-
лить как висцеросенсорный рефлекс. Аналогичным образом в результате висцеромоторного
рефлекса возникает напряжение мышц передней брюшной стенки – мышечная защита, что
свидетельствует о вовлечении в патологический процесс наряду с внутренними органами
и брюшины.

Изменения в организме, возникающие под влиянием боли и затрагивающие многие
системы, не ограничиваются этими реакциями.

Боли при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки проявляются прежде
всего в тех случаях, когда нарушается моторная функция этих органов (возникает их
спазм или растяжение). Усиление тонических сокращений гладкомышечных волокон стенки
желудка в сочетании с замедленной эвакуацией из него содержимого создают идеальные
условия для появления желудочных болей.

Важно отметить, что при воспалении слизистой оболочки желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (гастрите, дуодените) боли могут возникать при менее выраженных, чем у здо-
ровых людей, изменениях моторной функции названных органов.

Боль в брюшной полости может быть висцеральной в результате раздражения оконча-
ний вегетативной нервной системы и соматической, возникающей вследствие раздражения
спинальных нервов, иннервирующих париетальную брюшину.

Одним из наиболее характерных признаков болевого синдрома при заболеваниях
желудка и двенадцатиперстной кишки является его отчетливая связь с приемом пищи. Соот-
ветственно времени, прошедшему с момента приема пищи до возникновения болей, при-
нято выделять ранние, поздние и «голодные» боли. Часто боли бывают связаны и с харак-
тером принимаемой пищи, усиливаясь (например, при хроническом гастрите) после приема
острой, грубой пищи, алкогольных напитков и др., при этом диетические продукты не вызы-
вают болевых ощущений.

Ранние боли возникают спустя 30 мин – 1 ч после еды, длятся в течение 1,5—2 ч,
уменьшаясь и исчезая по мере эвакуации содержимого из желудка. Обычно ранние боли
встречаются при поражении средней и нижней трети тела желудка.

Закономерность появления болей через определенный промежуток времени после при-
ема пищи объясняется прежде всего характером поражения, его локализацией, уровнем сек-
реции хлористоводородной кислоты, ее связывание буферными компонентами пищи, тем-
пом эвакуации желудочного содержимого.

В практической деятельности такую четкую связь времени возникновения болей с
характером поражения и его локализацией в желудке и двенадцатиперстной кишке выявить
не всегда удается. При одном и том же заболевании, при одной и той же локализации пора-
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жения можно встретить разные варианты связи болей с приемом пищи. Сочетание раз-
личных вариантов весьма индивидуально, даже у одного и того же больного могут соче-
таться несколько таких вариантов. Такое многообразие вариантов объясняется и различными
индивидуальными показателями секреции хлористоводородной кислоты, различными нару-
шениями моторики, сочетанием нескольких заболеваний, различными сроками вовлечения
различных частей органов в воспалительный процесс, степенью распространения воспали-
тельной реакции, наличием осложнений и сопутствующей патологии как со стороны желу-
дочно-кишечного тракта, так и других органов и систем.

Важно отметить, что при развитии некоторых осложнений может исчезать прежняя
связь болей с приемом пищи. Так, при перигастрите боли могут возникать сразу после при-
ема пищи.

Помимо связи болей с приемом пищи, в распознавании заболеваний желудка и двена-
дцатиперстной кишки известную роль играет связь болей с определенным положением тела,
а также с физической нагрузкой. При гастроптозе боли также часто усиливаются в верти-
кальном положении, при ходьбе и физической нагрузке, уменьшаются в положении лежа.
При перигастрите и перидуодените боли возникают и усиливаются при резких движениях,
сотрясении тела, поднятии тяжестей. Необходимо учитывать, что четкая связь болей с поло-
жением тела (обычно вынужденным, неудобным, сохраняемым в течение длительного вре-
мени) может быть также одним из признаков болей корешкового происхождения, даже если
они и локализуются в эпигастральной области.

Интенсивность болевых ощущений при заболеваниях желудочно-кишечного тракта
бывает различной – от незначительной ноющей и сжимающей до сильнейшей, сопровож-
дающейся резким ухудшением состояния больного. В то же время интенсивность болевых
ощущений зависит и от многих субъективных факторов (типа высшей нервной деятельно-
сти больного, его психологического и эмоционального настроя). У пациентов молодого воз-
раста боли обычно более интенсивные, чем у пожилых людей. Чувствительность к боли у
различных людей, кроме того, очень индивидуальна.

Считается, что «излюбленной» локализацией болей при поражении желудка и двена-
дцатиперстной кишки является эпигастральная область (в верхней части живота); при этом
боли, связанные с поражением тела желудка, проецируются обычно слева от срединной
линии, а при поражении пилорического отдела и двенадцатиперстной кишки – справа от нее.

При развитии патологического процесса в кардиальном и субкардиальном отделах
желудка боли могут ощущаться в области мечевидного отростка грудины, а при поражении
постбульбарного отдела двенадцатиперстной кишки – в правом подреберье. Все чаще на
практике приходится сталкиваться с исключениями из этого правила, носящего порой лишь
общий характер.

В некоторых случаях боли при патологии желудка локализуются в области левого, а
при поражении луковицы двенадцатиперстной кишки – правого подреберья. Может наблю-
даться также и атипичная локализация болей. Атипичная локализация болей приводит
нередко к постановке неправильного диагноза – ишемической болезни сердца, остеохонд-
роза позвоночника и т. д. Поэтому необходимо так тщательно собирать анамнез, выявляя все
возможные проявления, особенно гастралгического характера (связь возникновения боли с
приемом пищи).

При этом необходимо учитывать, что у одного и того же больного возможно сочетан-
ное поражение органов гастродуоденальной зоны с патологией пищевода, гепатобилиарной
системы, поджелудочной железы, а также с заболеваниями сердечно-сосудистой, мочевыде-
лительной, репродуктивной систем и позвоночника. Эти обстоятельства затрудняют оценку
болевого синдрома, типичного при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки.
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Дифференцировать заболевания и патологические состояния, доминирующим прояв-
лением которых является диффузная боль в животе, можно на основании дополнительных
симптомов.

Только по болевому синдрому выставить конечный диагноз практически невозможно.
Можно лишь предположить, что у больного имеется тенденция к проявлению того или
иного заболевания. Следует также помнить и о нередком отсутствии болей при тех или
иных гастроэнтерологических заболеваниях. Безболевое течение болезни часто встречается
при хроническом гастрите. Данные обстоятельства указывают на необходимость детальной
оценки не только болевого синдрома, но и диспепсических расстройств (рвота, тошнота,
отрыжка и другие).

 
Рвота и тошнота

 
Рвота относится к частым симптомам при болезнях желудка и двенадцатиперстной

кишки. Она представляет собой сложный рефлекторный акт непроизвольного выбрасыва-
ния желудочного собержимого через пищевод, глотку, полость рта, носовые ходы. Сложный
механизм рвоты регулируется специальным рвотным центром, расположенным в продолго-
ватом мозге. Стимуляция рвотного центра осуществляется за счет импульсов, передающихся
с рецепторов слизистой оболочки желудка и других органов.

Оценивая диагностическое значение рвоты, следует иметь в виду, что она может встре-
чаться при самых различных заболеваниях, причем необязательно гастроэнтерологического
профиля.

При этом у женщин рвота возникает легче, а соответственно, и чаще, чем у мужчин,
что, по-видимому, связано с большой возбудимостью у них рвотного центра.

Индивидуальная возбудимость рвотного центра у людей может быть неодинаковой.
В гастроэнтерологической практике врачу чаще всего приходится сталкиваться с рво-

той висцерального происхождения.
Утренняя рвота кислым желудочным содержимым указывает на высокую ночную сек-

рецию хлористоводородной кислоты. Рвота, возникающая сразу или вскоре после приема
пищи, отмечается при остром гастрите, а также при поражении кардиального или субкар-
диального отделов желудка.

Отличительной особенностью рвоты при заболеваниях желудка и двенадцатиперстной
кишки является облегчение состояния больных после рвоты, в связи с чем они могут искус-
ственно вызывать рвоту (часто на высоте болей) для устранения болевых ощущений.

Тошнота представляет собой тягостное ощущение приближения рвоты, сопровождаю-
щееся чувством давления в эпигастральной области, а нередко и разнообразными вегетатив-
ными проявлениями (слабостью, головокружением, потливостью, слюнотечением и др.). В
основе возникновения тошноты лежит подпороговое (т. е. недостаточное для формирования
рвоты) возбуждение рвотного центра. Важную роль при этом играют также антиперисталь-
тические движения желудка.

Тошнота часто предшествует рвоте и возникает в силу тех же причин.
 

Отрыжка, изжога, нарушения
аппетита, стула и другие симптомы

 
Отрыжкой называется непроизвольное выделение из желудка в полость рта газов или

же небольшого количества пищи (в последнем случае пользуются также термином «сры-
гивание» или «регургитация»). Этот симптом встречается при различных заболеваниях
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желудка и двенадцатиперстной кишки, хотя нередко служит проявлением чисто функцио-
нальных нарушений общего характера.

Отрыжка воздухом отмечается при снижении моторики желудка и усилении в нем
процессов брожения у больных с преимущественно атрофическими формами хронического
гастрита, сопровождающимися секреторной недостаточностью. Иногда при этом за счет
образования в желудке в результате брожения органических кислот появляется отрыжка с
запахом прогорклого масла или (реже) отрыжка кислым. Отрыжка горьким встречается, как
правило, при наличии дуаденогастрального рефлюкса и попадании дуоденального содержи-
мого с примесью желчи в желудок, но может быть симптомом повышенной продукции хло-
ристоводородной кислоты.

Изжога представляет собой ощущение жжения за грудиной или в эпигастральной обла-
сти. Этот симптом часто встречается при различных заболеваниях желудка и двенадцати-
перстной кишки.

Механизм возникновения изжоги связан не столько с уровнем секреции хлористово-
дородной кислоты, сколько с наличием сопутствующих заболеваний пищевода (рефлюкс-
эзофагита, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и др.), а также других факторов, при-
водящих к повышению внутрибрюшного давления, например метеоризма. Изжога встреча-
ется и при увеличенной секреции хлористоводородной кислоты.

Нарушение аппетита относится к важным симптомам болезней желудка и двенадца-
типерстной кишки, хотя и не является их патогномоничным признаком, поскольку может
встречаться при болезнях других органов и систем организма. Снижение аппетита часто
встречается у больных хроническим гастритом со сниженной секреторной функцией. От
снижения аппетита следует отличать ситофобию (страх перед приемом пищи из-за опасе-
ния последующего возникновения болей или рвоты). Извращение аппетита с потребностью
принимать в пищу несъедобные вещества (уголь, мел и др.) наблюдается иногда у больных
с ахилическим гастритом.

Нарушения стула (поносы или запоры) чаще встречаются при поражении тонкой и тол-
стой кишки, но могут также быть важными симптомами болезней желудка и двенадцати-
перстной кишки.

Запоры (обсипация) могут возникать, в частности, в тех случаях, когда в силу различ-
ных обстоятельств (снижение или полное отсутствие аппетита, ситофобия и др.) уменьша-
ется количество потребляемой пищи. Вследствие этого объем каловых масс оказывается
недостаточным, чтобы обеспечить необходимую для акта дефекации силу раздражения тол-
стой кишки. Запоры нередко наблюдаются при гастроптозе.

Поносы при болезнях желудка и двенадцатиперстной кишки встречаются не так уж
редко и являются иногда ведущими симптомами заболевания (гастрогенные поносы). Так,
острый гастрит, особенно если он вызван бактериальной флорой, может сопровождаться
поносами. Поносы служат характерным признаком желудочной ахилии и часто наблюда-
ются у больных хроническим анацидным гастритом. Отсутствие хлористоводородной кис-
лоты приводит в таких случаях к быстрому попаданию непереваренных остатков пищи в
кишечник, развитию бродильной и гнилостной диспепсии, вторичным нарушениям внеш-
несекреторной функции поджелудочной железы, что сопровождается появлением упорных
поносов. У больных с заболеванием желудка и двенадцатиперстной кишки могут встре-
чаться поносы медикаментозного происхождения, связанные, например, с приемом оксида
магния.

При заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки наблюдаются и другие дис-
пепсические расстройства. Так, у некоторых пациентов отмечается появление неприятного
вкуса во рту – «металлического» при хроническом гастрите.
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Ощущение переполнения желудка после еды, которое часто сочетается с чувством
быстрой насыщаемости, может наблюдаться при снижении тонуса и перистальтики желудка,
например, при хроническом гастрите.

Метеоризм, а также ощущение урчания и переливания в кишечнике в некоторых слу-
чаях бывают связаны с имеющимися заболеваниями желудка и встречаются, например, у
больных хроническим атрофическим гастритом.

При ряде заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки наблюдается лихорадка.
Она отмечается при остром гастрите особенно бактериальной этиологии. Лихорадка гекти-
ческого типа с ознобами и проливным потом может быть при флегмоне желудка.

Важным симптомом болезней желудка и двенадцатиперстной кишки является похуда-
ние. У некоторых больных похудание может быть связано с диетическими ограничениями
и ситофобией.

При заболеваниях желудка и двенадцатиперстной кишки часто встречаются и общие
жалобы, которые в некоторых случаях могут выступать на передний план в клинической
картине заболевания.

Разнообразные симптомы вегетососудистой дистонии и невротических расстройств
(головные боли, головокружение, общая слабость, утомляемость, снижение настроения,
повышенная возбудимость, нарушение сна, потливость и др.) наблюдаются у многих боль-
ных, особенно женщин, страдающих хроническим гастритом, дискинезиями желудка и две-
надцатиперстной кишки.

 
Гастродуоденальное кровотечение

 
Гастродуоденальное кровотечение принято считать одним из наиболее серьезных

осложнений различных заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки. Вместе с тем
нередко оно выступает в качестве важнейшего симптома гастроэнтерологических заболева-
ний, что дает право рассматривать желудочно-кишечное кровотечение в ряду других кли-
нических проявлений болезней желудка и двенадцатиперстной кишки. Многообразие забо-
леваний, при которых встречаются гастродуоденальные кровотечения, диктуют проведение
тщательного анализа анамнестических данных, что способствует правильному распознава-
нию источника кровотечения.
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Все ли гастриты одинаковы, или для

чего нужно знать точный диагноз?
 
 

Острый простой гастрит
 

Признаки заболевания появляются спустя 6—12 ч после приема пищи (недоброкаче-
ственные пищевые продукты, крепкие алкогольные напитки; обильная, жирная пища, чрез-
мерно горячие или слишком холодные продукты и т. д.).

Заболевание развивается бурно или постепенно в зависимости от характера, степени
и длительности воздействия этиологического фактора, а также от уровня индивидуальной
чувствительности организма больного. Появляются нарастающая общая слабость, неприят-
ный, горький вкус во рту, тошнота, отрыжка застоявшейся, разложившейся пищей. Беспо-
коят чувство тяжести, распирание и боль в подложечной области, головная боль. Иногда в
результате гастроспазма появляются схваткообразные боли в животе. Аппетит отсутствует.
Может возникать избирательная потребность в соленой, кислой или холодной (вода, кусочки
льда) пище.

Вскоре присоединяется рвота съеденной пищей. Часто рвота носит повторный харак-
тер, сопровождается болями в животе и приносит временное облегчение. Рвотные массы
имеют неприятный кисловатый запах. Они содержат непереваренные пищевые частицы,
примеси слизи и желчи. Иногда в рвотных массах присутствует кровь. После многократной
рвоты и освобождения желудка от содержимого в рвотных массах появляется перемешанная
с желчью тягучая слизь.

Рвота обычно сопровождается бледностью кожных покровов, повышенным потоот-
делением, резкой слабостью, снижением артериального давления. У некоторых больных
общее состояние страдает мало, у других наблюдается тяжелое общее состояние, вплоть до
развития коллапса.

Отмечается бледность кожных покровов, кожа влажная. Язык обложен серым или серо-
вато-желтым налетом. Ощущается неприятный запах изо рта больного. Живот вздут, при
пальпации болезнен, особенно в эпигастральной области, отмечается метеоризм. У ряда
больных повышается температура тела (от субфебрильных до фебрильных цифр). Может
появиться понос. Отмечается отвращение к пище, одно упоминание о которой может вызы-
вать у больного приступ тошноты и рвоты.

В ряде случаев, особенно при аллергической природе заболевания, гастрит приоб-
ретает тяжелое течение, часто сопровождающееся образованием множественных поверх-
ностных эрозий. При этом к диспепсическим расстройствам присоединяются симптомы
интоксикации: головная боль, головокружение, адинамия, высокая температура. Отмеча-
ются тахикардия, глухость сердечных тонов. Артериальное давление снижается. Может раз-
виться коллапс. Обильная многократная рвота вызывает гипохлоремию из-за потери жидко-
сти и солей. При этом появляются судороги в икроножных мышцах. Значительная потеря
жидкости (за счет рвоты и поноса) приводит к так называемому сгущению крови, что про-
является повышенным содержанием гемоглобина и эритроцитов. Кроме того, при остром
гастрите в крови отмечается нейтрофильный лейкоцитоз, ускорение СОЭ, снижение уровня
хлоридов и бикарбонатов. Количество мочи понижено. Может отмечаться небольшое коли-
чество белка в моче. Иногда появляется уробилинурия, свидетельствующая о токсическом
поражении печени. Если причиной заболевания послужила пищевая токсикоинфекция, зна-
чительное место в его клинической картине занимает энтерит, т. е. воспаление тонких
кишок, сопровождающееся поносом. В начале течения острого гастрита отмечается повы-
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шение желудочной секреции и кислотности содержимого желудка. Далее гиперсекреторная
активность сменяется угнетением функций желудочных желез.

Двигательная и эвакуаторная функции желудка резко замедлены из-за его гипотонии и
атонии, а также вследствие спазма привратника.

Острый алиментарный гастрит обычно имеет непродолжительное, благоприятное
течение. Его длительность редко превышает 4—5 дней. При правильном, своевременном
лечении симптоматика заболевания быстро стихает и наступает клиническое выздоровле-
ние.

В среднем острый простой гастрит длится 5 дней. Однако патоморфологические изме-
нения в стенке желудка сохраняются на протяжении более длительного времени. Иногда
после наступившего клинического выздоровления больного долго беспокоит повышенная
чувствительность к грубой пище. Нередко происходит переход заболевания в хроническую
форму.

Острый простой гастрит часто развивается как осложнение инфекционных заболева-
ний, а также при распаде собственных белков организма, спровоцированном обширными
ожогами и действием ультрафиолетового и рентгеновского облучений. В этом случае воспа-
ление желудка является ответом на гематогенный занос в его стенку болезнетворных мик-
робов и ядовитых продуктов деструкции белка.

При этой форме эндогенного гастрита в клинической картине на первый план высту-
пает симптоматика того заболевания, которое послужило причиной его развития.

Аналогичное превалирование в клинической картине признаков основного заболе-
вания наблюдается при эндогенных гастритах, спровоцированных нарушением обмена
веществ (сахарный диабет, подагра, тиреотоксикоз, уремия, холемия и т. д.).

 
Острый эрозивный гастрит

 
Одной из разновидностей острых экзогенных гастритов является острый эрозивный

гастрит. Его клиническая картина имеет некоторые отличия, характерные для данной формы
заболевания.

Возникновение эрозивного острого гастрита связано с приемом недоброкачественных
пищевых продуктов или лекарственных препаратов, например больших доз салицилатов.
Заболевание начинается с появления диспепсических расстройств (тошнота, рвота), болей
в подложечной области и желудочного кровотечения.

Иногда начало заболевания знаменуется желудочным кровотечением без других симп-
томов гастрита. Кровотечение обусловлено наличием на слизистой оболочке желудка мно-
жественных эрозий, а также пропотеванием крови из воспаленной слизистой оболочки в
просвет желудка. Склонность к желудочному кровотечению отличает эрозивный гастрит от
других разновидностей острого гастрита.

 
Флегмонозный гастрит (флегмона желудка)

 
Эта редкая форма острого гастрита отличается чрезвычайной тяжестью течения и

высокой летальностью. Чаще встречается у страдающих алкоголизмом мужчин.
Первичный флегмонозный гастрит имеет место в случае внедрения инфекции через

дефект в слизистой оболочке желудка, что может наблюдаться при язве, раке желудка, его
травматическом повреждении, дивертикуле и т. п.

При вторичной флегмоне желудка патогенные бактерии проникают в его стенку с
соседних органов или заносятся с током крови, т. е. гематогенным путем.
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Вторичный флегмонозный гастрит встречается при таких септических заболеваниях,
как рожа, эндокардит, сепсис, а также при фурункулезе, брюшном тифе, оспе, после уда-
ления инфицированного зуба и хирургических вмешательств на желудке. Важную роль
в возникновении этой формы гастрита играют предрасполагающие факторы: алкоголизм,
длительное недоедание, травмы, перенесенные острые инфекционные заболевания, очаги
хронических инфекций в организме, хронический гастрит с секреторной недостаточностью.

Флегмонозный гастрит характеризуется развитием бактериального абсцесса стенки
желудка. При этом имеет место преимущественное распространение гноя в подслизистой
оболочке. Бактериальными агентами, вызывающими гнойный процесс в желудке, являются
гемолитический стрептококк, стафилококк, кишечная палочка, протей, пневмококк, возбу-
дитель газовой гангрены и другие болезнетворные микроорганизмы. Процесс может разви-
ваться постепенно, но чаще имеет бурное течение и черты септического заболевания. Отме-
чается высокая лихорадка с ознобом, температурная кривая носит ремиттирующий, или
гектический, характер. Больного беспокоят тошнота, рвота. В рвотных массах содержится
примесь желчи, реже – крови и гноя. Может развиться желудочное кровотечение. Больной
беспокоен или находится в прострации. Состояние его тяжелое, с тенденцией к прогрессив-
ному ухудшению. Наблюдаются жажда, интенсивные разлитые боли в животе, понос. Отме-
чается вздутие живота, его пальпация вызывает боль. В подложечной области пальпаторно
определяется мышечное напряжение. В дальнейшем присоединяются явления перитонита
и сепсиса. Развивается токсическая сердечно-сосудистая недостаточность.

В ряде случаев флегмона желудка осложняется развитием гнойного флебита вен пор-
тальной системы, образованием множественных абсцессов печени, желудочным кровотече-
нием. В крови больного определяется резкий нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево
(нередко до миелоцитов) и токсической зернистостью лейкоцитов.

Диагностика заболевания очень трудна. Часто ошибочно ставят диагноз панкреатита,
абсцесса печени, перфоративной язвы желудка или двенадцатиперстной кишки или других
острых заболеваний органов брюшной полости, характеризующихся клинической картиной
«брюшной катастрофы».

 
Острый коррозивный гастрит

 
При попадании в желудок крепких кислот, едких щелочей и других ядовитых веществ

у больного сразу же после их проглатывания возникает явление острого фарингоэзофагита.
Появляются боли и чувство жжения во рту, разлитая боль по ходу пищевода, затруднение
глотания, обильное слюнотечение с выделением вязкой слюны.

К симптомам острого фарингоэзофагита быстро присоединяются признаки тяжелого
поражения желудка. Возникают сильные, мучительные боли в желудке, сочетающиеся с рез-
кой жаждой и невозможностью проглотить жидкость. Больного беспокоят тошнота и мно-
гократная рвота кровянистыми массами, содержащими большое количество слизи и остатки
пищи. Запах рвотных масс может помочь определить вид принятого больным ядовитого
вещества.

Установить качество яда помогает также появление характерных пятен на слизистой
оболочке губ, углов рта, щек, языка, зева, мягкого неба, гортани. На слизистой оболочке рта,
пищевода, желудка наблюдаются обширные участки ожогов и воспалительные изменения
различной степени выраженности: гиперемия, отек, эрозии, изъязвления; в тяжелых случаях
– перфорации. Наблюдается отек гортани, вследствие чего голос исчезает или становится
хриплым.
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Пальпация живота вызывает резкую боль, особенно выраженную в подложечной обла-
сти. Отравление в одних случаях сопровождается угнетенным психогенным состоянием и
адинамией, в других – признаками возбуждения нервной системы.

В тяжелых случаях быстро развивается состояние глубокого шока, вызванного резкой
болью, аутоинтоксикацией ядовитыми продуктами белкового распада, потерей крови и жид-
кости. Наблюдается коллаптоидное состояние, сопровождающееся резким падением арте-
риального и венозного давления и изменением объема циркулирующей крови.

Количество суточной мочи уменьшается. В моче обнаруживают белок, эритроциты,
цилиндры, уробилиноген, уробилин. В ряде случаев развиваются диффузные поражения
почек. В кале определяется скрытая кровь.

Иногда наблюдается черный дегтеобразный неоформленный стул со зловонным запа-
хом (мелена), что обусловлено кровотечением из пораженного отравляющим веществом
желудка или пищевода. Тяжелые коррозивные гастриты сопровождаются глубокими пора-
жениями стенки желудка и разрушением его железистого аппарата, в результате чего секре-
торная функция желудка полностью прекращается.

В тяжелых случаях больные умирают в ближайшие часы и дни. Критическими счи-
таются первые 2—3 дня от начала болезни. Смерть может наступить от шока, острого
пищеводного или желудочного кровотечения, отека гортани, аспирационной пневмонии;
медиастинита, развившегося вследствие перфорации пищевода, а также перитонита, обу-
словленного перфоративным процессом в желудке.

Прогноз острого коррозивного гастрита всегда очень серьезен. Он в большой степени
зависит от своевременной и правильной терапии. Полное выздоровление возможно только
в легких случаях. Восстановление морфологической структуры и функций слизистой обо-
лочки желудка происходит редко.

Заболевание приводит к обширным рубцовым изменениям в пищеводе и желудке,
вследствие которых развиваются стеноз пищевода, расстройства глотания (дисфагия), сте-
ноз пилорического и кардиального отделов желудка, рубцовое сморщивание желудка, мик-
рогастрия, двигательная и секреторная недостаточность желудка, хронический атрофиче-
ский гастрит, ахилия.

 
Хронические гастриты

 
Вопросы, касающиеся клинических проявлений хронического гастрита, до сих пор

дискутабельны. Одни специалисты полагают, что каждой из форм этого заболевания при-
суща своя характерная клиническая картина, тщательный анализ которой имеет большое
диагностическое значение. В последние годы, однако, широкое распространение получила
точка зрения, согласно которой хронический гастрит не имеет каких-либо клинических про-
явлений, и те или иные жалобы больных хроническим гастритом совершенно не соответ-
ствуют данным эндоскопического и гистологического исследования биоптатов слизистой
оболочки желудка. Вполне справедлива точка зрения, что диагноз хронического гастрита ни
в коей мере не должен основываться на субъективных симптомах заболевания, тем более что
хронический гастрит нередко протекает без каких-либо заметных клинических проявлений,
прежде всего без болевого синдрома. Многими специалистами отмечено, что больные, стра-
дающие хроническим гастритом, особенно при обострении заболевания, часто предъявляют
разнообразные жалобы: на болевые ощущения, тошноту, отрыжку, изжогу, метеоризм, нару-
шение аппетита, расстройство стула и т. д. Эти жалобы входят в состав т. н. желудочной и
кишечной диспепсии. Диспепcические симптомы могут иметь различную степень выражен-
ности. Их возникновение связано со снижением уровня желудочной секреции и выпадением
бактерицидных свойств желудочного сока.



В.  А.  Еремеева.  «Гастриты»

24

После приема пищи больной испытывает дискомфорт в эпигастральной области в виде
тяжести и давления. Во рту ощущается неприятный металлический вкус. Отрыжка может
иметь запах съеденной пищи. Изжога бывает разной степени интенсивности, чаще она про-
является чувством жжения в эпигастрии. Частый симптом хронического гастрита – тош-
нота, возникающая после еды. Рвота не носит постоянного характера, она наблюдается эпи-
зодически, чаще при нарушениях диеты. Если морфологические изменения при гастрите
поверхностные, аппетит сохранен. При выраженных атрофических поражениях слизистой
оболочки желудка аппетит понижен или отсутствует вовсе.
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