XRONİKİ QASTRİTİN FORMALARI.
Xroniki qastrit, mədənin selikli qişasında bir sıra morfoloji dəyişikliklərin inkişafı ilə xarakterizə olunan uzunmüddətli gedişə malik xəstəlikdir.Onun əsas funksiyasının iik növbədə xlorid turşusu və pepsinin sekresiyasmm xarakterində özünü biruzə verən müxtəlif dəyişiklikləri ilə müşayət olunur.
XRONİKİ QEYRİATROFİK (HELİKOBAKTERLİ) QASTRİT
1983cü ildə Avstraliyalı C.Uorren və B.Marşal xroniki qastritli və peptik xoralı xəstələrin mədə sində spiral formalı (sonradan Helicobacter pylori adlandırılan) bakteriyanın tapıldığını xəbər ver dikdə, bu bakteriyal infeksiya ilə peptik xora arasmda patogenetik əlaqə aşkar edildi.
Helicobacter pylori  xroniki qastritin inkişafınm əsas səbəbidir.
Epidemiologiya. Yoluxma fekaloral və oraloral yolla baş verir. İnkişaf etmiş ölkələrdə heliko bakterli qastrit əhalinin 50%dən çoxunda inkişaf edir ki, bu zaman yoluxma ən çox uşaq, yeniyetmə, həmçinin də cavan yaşlarda (20 yaşa qədər) əmələ gəlir. İnkişafda olan ölkələrdə yoluxma həddən artıq çoxdur (90%ə qədər).
Helicobacter pylorinin virulentliyi. Helicobacter pylorinin məskunlaşması, sonradan isə sahibi nin orqanizimində persistə etməsinə imkan verən bir neçə virulentlik faktorları məlumdur.
I Çıxmtılar (bığcıqlar) Helicobacter pyloriyə mədə şirəsi və selik qatında hərəkət etməsinə imkan yaradır.
I Helicobacter pylori mədənin epitel hüceyrələrinin plazmolemmasına bitişməyə və bu hüceyrələrin sitoskeletinin komponentlərini parçalamağa qabildir.
· Helicobacter pylori ureaza və katalaza ifraz edir.Ureaza mədə şirəsində olan sidik cövhərini parçalayır ki, bu da bilavasitə mikrobun əhatəsində artır və Helicobacter pylorini mə dənin turş mühütünün bakteriosid təsirindən qoruyur.
· Helicobacter pylori bəzi immun reaksiyalan, xüsusən də faqositozu ləngitməyə qabildir.
Helicobacter pylorinitı patogenliyi. Bir neçə mexanizm mövcuddur ki, bunlann da köməyi ilə Helicobacter pylori xəstəliyin inkişafını törədir.
· Helicobacter pylor'mm əksər ştammları və sidik cövhərinin ureaza ilə parçalanmasından əmələ gələn ammoniumu hazırlayan, vakuollaşdıran Vac A sitotoksininin təsiri ilə epitelial hüceyrələrin vakuolizasiyasına və onlarm məhv olmasına gətirib çıxanr. Bakterial fermen tlərin (A və C fosforilazası) təsiri nəticəsində epitel hüceyrələrin membranmm tamlığı pozulur və onlann zədələyici faktorlara qarşı rezistentliyi azalır.Bundan da başqa, fosfolipazalar mədə seliyinin müdafiə funksiyasını pozmağa qabildirlər.
· Mədənin selikli qişasında Helicobacter pylorimn yerləşməsinə cavab olaraq inkişaf edən il tihab reaksiyası, özlüyündə elə mədə epitelinin tamlığınm pozulmasına səbəb otur.
· Helicobacter pylori ilə yoluxmuş xəstələrdə zərdab qastritinin (antral Ghüceyrələrlə sekresi ya olunan və mədə sekresiyasmı stimullaşdıran peptid hormon) və pepsinogenin (mədənin se likii qişasmm fundal vəzlərinin əsas hüceyrələri ilə ifraz olunur) konsentrasiyası artır ki, bu da xroniki qastrit və onikibarmaq bağırsaq xorasınm inkişafimn əsas risk faktoru hesab edilir.
XRONİKİ ATROFİK (AUTOİMMUN) QASTRİT
Xroniki atrofik qastritin patogenezində əsas rolu autoimmun mexanizmlər oynayır. Mədənin selikli qişasınm parietal hüceyrələrinə qarşı autoanticisimlərin yaranması onlann məhvinə, fimdal və zilərin atrofiyasına və axlorhidriyaya gəririb çıxanr. Bu da öz növbsində daimi olaraq Ghüceyrələ rin stimulyasiyası və hiperqastrinemiyaya gətirib çıxanr və beləliklə karsinoidlərin inkişafina səbəb ola bilir. Kaslın daxili faktoruna qarşı anticisimlər onun B12 vitamini ilə birləşməsini blokada edir ki, bu da B12 vitamini defısitli anemiyanm inkişafma gətirib çıxanr.

KİMYƏVİ (REAKTİV) QASTRİT
Ən çox rast gələn səbəbi öd refluksu və uzun müddət QSİƏVnin qəbuludur.
· Kimyəvi (reaktiv) qastrit ən çox rezeksiya olunmuş mədə güdülündə, vaqotomiyadan sonra mədə çıxacağının anadangəlmə və ya qazamlma çatmazlığında, onikibarmaq bağırsaq keçi riciliyinin xroniki pozğunluğunda müşahidə edilir. Xroniki qastritin bu formasınin inkişafı selikli qişam zədələyən onikibarmaq bağırsaq möhtəviyyatımn (pankreatik fermentlər, öd turşuları və onlann duzları, lizolesitin) mədəyə düşməsi ilə bağlıdır.Bundan başqa axınncı da histaminin miqdarı artır ki, (mədə möhtəviyyatınm qələviləşməsi nəticəsində) bu da se likli qişanın ödemi və selikli qişada qansızmalar və eroziyalar inkişaf etməklə qanaxınının pozulmasına gətirib çıxarır.
· Uzun müddət QSİƏVnin qəbulundan xroniki qastritin inkişafı Pq sintezinin ləngiməsi ilə bağlıdır ki, bu da məsələn, mukopolisaxaridlərin sintezinin azalmasına, selikli qişada repera tiv proseslərin pozulmasına və uyğun olaraq da onun çoxsaylı hemorragikeroziv (xoralı) də yişikliklərinə gətirib çıxarır.
LİMFOSİTAR QASTRİT
Qastritin bu formasının etiologiya və patogenezi məlum deyil.Belə bir fərziyyə mövcuddur ki, aş kar olunmayan Antigenin yerli təsirinə immun cavab kimi ortaya çıxır.
EOZİNOFİLLİ QASTRİT
Naməlum etiologiyalı xroniki residivləşən xəstəlikdir.Xəstələrin bir qismində anamnezdə bron xial astma, ekzema və atopik fenomenlə bağlı digər xəstəliklər qeyd edilir.
QRANULOMATOZ QASTRİT
Sarkoidozlu xəstələrin 10%də, Kronn xəstəliyi olan pasientlərin 7 %də, həmçinin vərəmdə, mikozlarda, mədənin yad cisimləri olduqda mədədə qranuloma tapılır.


GİQANT HİPERTROFİK QASTRİT
Xəstəliyin etiologiya və patogenezi məlumdur.
Patomorfologiya. Mövcud olan patomorfoloji təsnifatların əksəriyyətində xroniki qastritin iki əsas forması ayırd edilir: vəzlərin atrofıyası olmadan keçən qeyriatrofık (səthi) qastrit və atrofık qas trit. Qastritlərin xüsusi formalarında morfoloji dəyişikliklərə ayrılıqda baxılır.
Xrotıiki qeyriatopik (helikobakterli) qastrit. Proses ən çox mədənin antral şöbəsində yerlə şir.Epitelin hüceyrələri yastılaşır, onlar arasında sərhəd aydınlığı itir, nüvələr səthə yerdəyişir, qey ribərabər rənglənir.Epitelin hüceyrələrində vakuollar tapılır.İltihabi dəyişikliklər subepitelial ödem və leykositar infiltrasiya ilə təzahür edir. Sonralar proses mədənin cisminə yayılır və panqastrit əmələ gəlir, atrofık dəyişikliklər isə iltihabi dəyişiklikləri üstələyir.
Xroniki atrofik (autoimmun) qastrit. Xroniki qastritin bu növü başlıca olaraq mədənin fundal şöbəsi və cisminin selikli qişasımn erkən atrofıya əmələ gəlməklə zədələnməsi ilə xarakterizə olu nur. Xroniki atrofik qastritin ən xarakter əlaməti mədə selikli qişası vəzlərinin atrofıyasıdır. Qalmış vəzlər qısalır, əsas və parietal (söykənən) hüceyrələrin miqdarı azalır. Eyni zamanda iltihabi infıltra siya, intramural limfoid toxumanın hiperplaziyası və fıbroz əmələ gəlir. Xəstəliyin erkən stadiyasın da atrofıya kəskin ifadə olunmur və ocaqlı xarakter daşıyır.Gecikmiş stadiyada atrofık dəyişikliklər mədənin selikli qişasım tam əhatə edir.
Kimyəvi (reaktiv) qastrit. Morfoloji dəyişikliklər mədə çuxurlan (basıqlan) epitelinin hiperplazi yası, ödemi və mülayim iltihab fonunda saya əzələ hüceyrələrinin proliferasiyası ilə təzahür edir.
Limfositar qastrit. Əsas əlamət epitelin kəskin ifadə olunan limfositar infiltrasiyasıdır. Əksər hal larda bu, panqastritdir. Fibroezofaqoqastroduodenoskopiyada (FEQDS) makroskopik olaraq qalmlaş mış büküşlər, düyünlər, eroziyalar aşkar edilir.
Eozinofilli qastrit. Eozinofılli qastrit selikli qişa və mədə divannın digər qatlannın eozinofillərlə kəskin ifadə olunmuş infiltrasiyası, onun ödemi və qanla dolğunluğu ilə xarakterizə olunur. Çox vaxt antral şöbə zədələnir.
Qranulomatoz qastrit. Qranulematoz qastrit selikli qişanın öz plastinkasında epitelioidhüceyrə qranulomalannın olması ilə xarakterizə olunur ki, bunlarda da bəzən çox hüceyrəli giqant hüceyrələr aşkar edilir.
Giqanthipertrofik qastrit. Əsas morfoloji əlamətselikli qişanın beyin qınşlannı xatırladan giqant büküşlərdir. Histoloji müayinədə çuxurlann (basıqlann) dərinləşməsi hesabına kəskin qalmlaşmış selikli qişa aşkar edilir. Çuxurlar qıvrılmış, genişlənmiş görünür, onların mənfəzində çox vaxt selik tapılır. Epitel, bağırsaq metaplaziyası əlamətləri ilə yastılaşmış ola bilər. Müxtəlif ölçülü fırçalar ta pılır. Əsas və örtük hüceyrələrinin selik ifraz edən hüceyrələrlə əvəz olunması ilə mütləq və nisbi azalması baş verir.
Klinik şəkli. Xronik qastritin klinik şəkli müxtəlifdir və xəstəliyin mərhələsindən, mədənin sek retor funksiyasından, iltihabi prosesin lokalizasiyasından asılıdır.

