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ускладнених пологів. Більшість учених вважають, що алкоголізм не передається спадково. Але 

нащадкам може передатися порушений обмін речовин, спричинений алкоголем. Внаслідок цього 

створюються сприятливі умови для розвитку різних захворювань, зокрема, й алкоголізму. 

П’янство та алкоголізм наносять велику економічну, соціальну та моральну шкоду 

суспільству.  

Висновки: Отже, проблема алкоголізму є розгалужений комплекс соціальних патологій, 

які впливають на нормальне функціонування суспільства. 

Вирішенням цієї проблеми поряд з медичними та соціальними працівниками займається 

держава в цілому, громадянське суспільство і різні громадські інститути. Одним із способів її 

подолання є ефективна профілактика та пропаганда здорового способу життя, наочні приклади 

соціальних та медичних наслідків споживання алкоголю також ефективно впливають на 

свідомість молодих людей. [2] 

На даний момент проблема алкоголізму є невирішеною як у світі, так і в Україні. Зараз в 

Україні налічується близько 1 млн. громадян, які страждають алкоголізмом, що виводить дану 

проблему з числа приватних, локальних в область державних проблем. [7] Проблема алкоголізму 

давно перетворилася на масштабну медико-соціальну загрозу української нації. 
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На сьогодні зростає увага до ролі інфекційних агентів у розвитку різних захворювань. 

Досліджена гіпотеза стосовно того, що одночасне інфікування шлунку H. pylori і не-H. pylori 

бактеріями під час блокування секреції кислоти приводить до збільшення запальної відповіді в 

шлунку і, як результат, до збільшеного ризику розвитку атрофічного гастриту [12].  

Дослідження були проведені на 130 пацієнтах з гастроезофагальною рефлексною 

хворобою, яких лікували антисекреторними препаратами, та порівнювали з контрольною 

групою з 76 пацієнтів з диспепсією, які не отримували кислото-супресивну терапію. У пацієнтів 

дослідники порівняли ріст H. pylori і не-H. pylori бактерій в порожнині і в слизовій оболонці 

шлунка у відповідь на прийом антисекреторних препаратів [13]. Не-H. pylori бактерії не тільки 

контамінували шлунковий сік, але також колонізували слизову оболонку шлунка більшості 

пацієнтів, яких тривало лікували кислото-супресорами. В більшості випадків не-H. pylori 

бактерії були локалізовані поверхнево в шарі шлункового слизу. Іноді вони колонізувались 

разом з H. pylori більш глибоко в слизовій оболонці шлунка, наприклад, шлункових криптах. Це 
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вказує на вірність твердження, що не-H. pylori бактеріальна колонізація є важливим кроком в 

ініціації патогенетичних подій. В культурі бактерій, виявлених в шлунковому соку, головним 

чином ідентифіковані бактерії орофарінгеальної природи (Neisseria spp., Streptococci spp. і 

Corynebacterium spp.), в деяких випадках ізольовані бактерії фекального типу (Enterobacterspp., 

анаероби) [3, 16, 11].  

Надмірний ріст стосувався як анаеробів, так і аеробів з декон’югаційними 

властивостями, що пов’язано зі зсувом шлункового рН до нейтрального. Серед ідентифікованих 

штамів Escherichia coli, Candida albicans, Enterococcus, Lactobacillus bifidus, Bacteroides vulgatus, 

B uniformis, Eubacterium lentum, Eubacterium parvum і Corynebacterium granulosum всі 

мікроорганізми, окрім E. coli і C. albicans, декон’югують жовчні кислоти. За умов пригнічення 

секреції НCl в шлунку дисбактеріоз розвивається і в товстій кишці [15]. 

Доведено, що викликані омепразолом зміни рН в шлунку приводять також до збільшення 

концентрації гастрину в крові, тобто гіпергастринемії [2, 4, 7, 8, 10]. Внаслідок трофічної дії 

гастрину в слизовій оболонці шлунка можуть виникати морфологічні зміни, що підтверджується 

даними літератури, згідно яким тривала терапія омепразолом викликає появу поліпів 

фундальних залоз шлунка, які відносять до передракових станів [6, 9], прогресування 

атрофічного гастриту та зворотнє підвищення щільності ендокринних клітин слизової оболонки 

шлунку, що виробляють гістамін [1, 5].  

Гастрин є фактором росту як для нормальних епітеліальних клітин кишечника, так і тих, 

що зазнали малігнізуючої трансформації. Так, хронічна ендогенна гіпергастринемія 

супроводжується збільшеною in vivo проліферацією клітин слизової оболонки товстої кишки у 

людей [14]. Гіпергастринемія у людей, викликана омепразолом або лансопразолом, збільшує 

вагу аденоматозної пухлини товстої кишки [17].  
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