
17

Pediatr Med rodz Vol 7 Numer 1, p. 17-29

Łukasz Durko, Ewa Małecka-Panas
Received: 10.02.2011
Accepted: 25.02.2011

Published: 29.04.2011

© Pediatr Med Rodz 2011, 7 (1), p. 17-29

Krwawienia z przewodu pokarmowego
Gastrointestinal bleeding

Klinika Chorób Przewodu Pokarmowego, Uniwersytet Medyczny w Łodzi. Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Ewa Małecka-Panas
Adres do korespondencji: Klinika Chorób Przewodu Pokarmowego, Uniwersytet Medyczny w Łodzi, ul. Kopcińskiego 22, 
90‑153 Łódź, tel.: 42 678 64 80, e-mail: ldurko@poczta.onet.pl
Praca finansowana ze środków własnych

Streszczenie	
Krwawienia z przewodu pokarmowego dzieli się ze względu na lokalizację, diagnostykę i sposób leczenia na: 
krwawienia z górnego odcinka przewodu pokarmowego (GOPP) pochodzenia nieżylakowego, krwawienia 
z żylaków przełyku oraz krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokarmowego. Odrębną grupę krwawień 
stanowią utajone krwawienia z przewodu pokarmowego, wymagające szczególnego postępowania. Krwa-
wienia z GOPP pochodzenia nieżylakowego zlokalizowane są powyżej więzadła Treitza, manifestują się 
fusowatymi lub krwistymi wymiotami i/lub smolistymi stolcami. Ich rozpoznanie i leczenie opiera się przede 
wszystkim na badaniach endoskopowych. Głównymi metodami tamowania krwawień z GOPP są metody 
iniekcyjne, koagulacyjne oraz mechaniczne. Szczególnie istotnym elementem terapii oprócz wyrównania 
zaburzeń hemodynamicznych jest tu również stosowanie inhibitorów pompy protonowej. Krwawienia z żyla-
ków przełyku lub żołądka są wynikiem wzrostu ciśnienia w układzie żyły wrotnej, spowodowanego choroba-
mi wątroby lub przyczynami pozawątrobowymi powodującymi upośledzenie przepływu w obrębie układu 
żyły wrotnej. Objawiają się one zwykle krwistymi wymiotami. W rozpoznaniu szczególnie istotne są odpo-
wiednio zebrany wywiad oraz badania endoskopowe. Leczenie opiera się na tamowaniu krwawienia meto-
dami endoskopowymi (opaskowanie, metody iniekcyjne), farmakoterapią (analogi wazopresyny, chinolony) 
oraz niekiedy metodami radiologii zabiegowej lub chirurgicznymi. Krwawienia z dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego mają źródło poniżej więzadła Treitza i objawiają się domieszką świeżej krwi w stolcu lub 
krwistą biegunką. Stanowią ok. 25‑33% wszystkich krwawień z przewodu pokarmowego. Śmiertelność 
spowodowana tymi krwawieniami wynosi 5% i jest niższa niż w przypadku krwawień z GOPP. W rozpozna-
niu i leczeniu stosuje się metody endoskopowe. Utajone krwawienia z przewodu pokarmowego dzieli się 
na krwawienia jawne o nieustalonej lokalizacji oraz na krwawienia manifestujące się jedynie nawracającą 
anemizacją i dodatnim wynikiem testu na krew utajoną w kale. Ich źródło zlokalizowane jest częściej w GOPP 
niż w dolnym odcinku przewodu pokarmowego. W rozpoznaniu wykorzystuje się metody endoskopowe 
(gastroskopia, kolonoskopia, endoskopia kapsułkowa, enteroskopia) oraz radioizotopowe (scyntygrafia 
z erytrocytami znakowanymi 99mTc). Krwawienia te nie są związane z wysokimi wskaźnikami umieralności, 
wymagają wnikliwej diagnostyki oraz indywidualnie dobranego postępowania.

Słowa kluczowe: krwawienie z przewodu pokarmowego, górny odcinek przewodu pokarmowego, żylaki 
przełyku, dolny odcinek przewodu pokarmowego, leczenie endoskopowe

Summary	
Digestive tract bleeding classification considers localization, diagnostic and treatment methods and distin-
guishes nonvariceal bleeding from upper gastrointestinal tract, bleeding from esophageal varices and bleed-
ing from lower gastrointestinal tract. A separate group are occult and obscure bleedings which require 
separate procedures. Upper digestive nonvariceal bleedings have its source above Treitz ligament. They man-
ifest clinically by coffee ground vomiting, bloody vomiting or/and melaena. Diagnosis and treatment 
requires endoscopic methods. Injection therapy, coagulation or mechanical techniques are used. Another 
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important element of the treatment are proton pump inhibitors. Bleeding from esophageal or gastric varices 
is a result of increased pressure in portal system, caused by liver diseases or extrahepatic lesions which 
occlude those blood vessels. They manifest as bloody vomiting. Diagnosis requires considering past medi-
cal history and endoscopy. Treatment requires endoscopic methods (rubber band ligation, injection thera-
py), pharmacotherapy (vasopressin analogues, quinolones) and sometimes radiological or surgical tech-
niques. Bleedings from lower digestive tract have their origin below Treitz ligament. They manifest 
by the presence of fresh blood in the stool. They are responsible for 25‑33% of all gastrointestinal bleedings. 
Mortality in this group of patients reaches 5% and is lower than in patients with bleeding from upper diges-
tive tract. Diagnosis and treatment requires endoscopic techniques. Bleedings of an unknown origin are 
classified into occult bleedings (which manifest with anaemia and positive faecal occult bleeding test) 
and obscure bleedings (which give visible clinical symptoms but the localization of the source cannot 
be detected by standard endoscopy). This type of sanguination has its origin mostly in upper gastrointes-
tinal tract. Diagnosis requires endoscopic methods such as gastroscopy, colonoscopy, capsule endoscopy, 
enteroscopy or radioisotope techniques (99mTc marked erythrocytes). The mortality rate in this group 
of patients is low. Diagnosis is usually more demanding than in other digestive tract bleedings. The treat-
ment requires usually an individual approach.

Key words: digestive tract bleeding, upper digestive tract, esophageal varices, lower digestive tract, endo-
scopic treatment

łana krwawieniem z dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego – ok. 3‑5%(2).
W niniejszym artykule omówione zostały etiopatogene-
za, diagnostyka i leczenie krwawień z górnego odcinka 
przewodu pokarmowego pochodzenia nieżylakowego 
wywołanych żylakami przełyku, z dolnego odcinka prze-
wodu pokarmowego oraz tzw. krwawień utajonych.

Krwawienia z górnego odcinka  
przewodu pokarmowego 

pochodzenia nieżylakowego

Krwawienie z górnego odcinka przewodu pokarmowe-
go (GOPP) to krwawienie, którego źródło znajduje się 
w przełyku, żołądku lub dwunastnicy (powyżej więza-
dła Treitza). Klinicznie manifestuje się fusowatymi lub 
krwistymi wymiotami i/lub smolistymi lub krwistymi 
stolcami. Obecność fusowatych wymiotów świad-

Wstęp

Krwawienie z przewodu pokarmowego jest bar-
dzo istotnym problemem klinicznym. Czę-
stość hospitalizacji z  powodu krwawienia 

z górnego odcinka przewodu pokarmowego ocenia 
się na 36‑102 chorych na 100 000 osób rocznie(1). Do-
tyczy ono dwukrotnie częściej mężczyzn niż kobiet. 
Krwawienie z dolnego odcinka przewodu pokarmo-
wego jest powodem przyjęcia do szpitala ok. 20 cho-
rych na 100 000 osób rocznie. Przewlekłe stosowanie 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych przyczynia 
się do zwiększenia częstości tych krwawień. Jednakże 
w ciągu ostatnich 10 lat odnotowano skrócenie czasu 
hospitalizacji, co wiąże się z rozwojem metod diagno-
stycznych i endoskopowych metod hemostatycznych. 
Śmiertelność z powodu krwawień z górnego odcinka 
przewodu pokarmowego wynosi 3,5‑14%, zaś wywo-

Zmienna Liczba punktów

0 1 2 3

Wiek [lata] <60 60‑79 >80 -

Wstrząs
Tętno [l/min]
Ciśnienie skurczowe [mmHg]

<100
>100

>100
>100

>100
<100

–
-

Choroby towarzyszące Bez istotnych - Niewydolność serca, choroba 
niedokrwienna serca

Niewydolność nerek, wątroby, 
rozsiew nowotworowy

Rozpoznanie endoskopowe Bez zmian,  
zespół Mallory’ego-Weissa

Wszystkie inne Nowotwór złośliwy -

Znamiona krwawienia Bez znamion, płaska plama 
na dnie wrzodu

- Krew w GOPP, 
aktywne krwawienie,  

widoczne naczynie, 
 skrzep

-

Tabela 1. Skala Rockalla określająca ryzyko nawrotu krwawienia z GOPP i zgonu(4)



19

Pediatr Med rodz Vol 7 Numer 1, p. 17-29

prace oryginalne i  poglądowe/Original contributions

czy zazwyczaj o większej intensywności krwawienia 
niż w przypadku występowania wyłącznie smolistych 
stolców. Należy również zaznaczyć, że występowanie 
krwistych stolców przy źródle krwawienia w GOPP 
świadczy o jego większym nasileniu.
Nawrotem krwawienia określa się ponowne wystąpienie 
wyżej wymienionych objawów z towarzyszącą tachy-
kardią lub spadkiem ciśnienia tętniczego i/lub spadek 
stężenia hemoglobiny o 2 g/dl w ciągu doby.
Najczęstszymi przyczynami krwawienia z  GOPP 
są  wrzody dwunastnicy (25,0%), wrzody żołądka 
(15,9%), zapalenie nadżerkowe (15,4%), żylaki przeły-
ku i żołądka (10,5%), zapalenie przełyku (7,4%), zespół 
Mallory’ego-Weissa (6,1%), nowotwory (2,3%). Przy-
czyny krwawienia nie udaje się początkowo wyjaśnić 
u 3‑20% pacjentów(3).
Wstępne postępowanie przy przyjęciu pacjenta z krwa-
wieniem z GOPP do szpitala polega na ocenie ciężkości 
krwawienia, suplementacji płynów i przeprowadzeniu 
niezbędnych badań laboratoryjnych (w tym m.in. mor-
fologii krwi obwodowej, grupy krwi, próby zgodności 
serologicznej, koagulogramu).
Ocena ciężkości krwawienia i prognozowanie jego 
przebiegu ma duże znaczenie w wyborze optymal-
nej terapii, pilności przeprowadzenia endoskopii 
czy intensywności monitorowania pacjenta. W tym 
celu wykorzystywana jest skala Rockalla (tabela 1)(4). 
Początkowo wyliczana jest ocena prognostyczna przed 
wykonaniem endoskopii, co wymaga uwzględnienia 
wieku chorego, współistniejących chorób oraz pomia-
ru częstości tętna i ciśnienia tętniczego. Ocena 0 wiąże 
się z bardzo dobrym rokowaniem, natomiast ocena 
wyższa niż 7 jest równoznaczna z wysokim (ok. 50%) 
ryzykiem zgonu chorego. Chorzy z oceną 0‑2 punkty 
mogą być hospitalizowani na oddziale internistycznym 
i poddani endoskopii w ciągu najbliższych 24 godzin.  
Pacjenci z oceną >3 punktów powinni być poddani en-
doskopii w trybie pilnym, natychmiast po wyrównaniu 
zaburzeń hemodynamicznych.
W początkowej fazie leczenia najistotniejszym zada-
niem jest uzupełnianie płynów i wyrównanie zaburzeń 
hemodynamicznych (utrzymanie prawidłowej wartości 
tętna i ciśnienia tętniczego). Wszyscy chorzy powinni 
mieć zapewniony dostęp do żyły obwodowej, monito-

Stopień Nazwa

Ia Aktywne krwawienie tętnicze

Ib Krwotok żylny/włośniczkowy

IIa Widoczne niekrwawiące naczynie

IIb Skrzep pokrywający wrzód

IIc Hematyna na dnie wrzodu

III Czyste dno wrzodu, brak znamion krwawienia

Tabela 2. �Klasyfikacja Forresta endoskopowych znamion 
krwawienia(6)

Stopień Częstość występowania 
[%]

Ryzyko nawrotu 
krwawienia [%]

Średnia Zakres Średnia Zakres
Ia+b 18 4‑26 55 17‑100

IIa 17 4‑35 43 0‑81
IIb 17 0‑49 22 14‑36
IIc 20 0‑42 10 0‑13
III 42 19‑52 5 0‑10

Tabela 3. �Ryzyko nawrotu krwawienia z wrzodu trawiennego 
w zależności od znamion krwawienia(7)

rowane ciśnienie tętnicze, tętno i diurezę oraz nie przyj-
mować żadnych pokarmów doustnie.
Wypełnienie łożyska naczyniowego uzyskuje się zwykle 
po przetoczeniu ok. 2000 ml płynu. Należy również za-
znaczyć, że stężenie hemoglobiny we wczesnym etapie 
krwawienia z GOPP zazwyczaj nie w pełni odzwier-
ciedla rzeczywistą aktywność krwawienia. Czynnikiem 
wpływającym na podjęcie decyzji o przeprowadzeniu 
transfuzji są choroby współistniejące (np. niewydolność 
krążenia), obecność krwistych wymiotów lub krwistych 
stolców, objawy wstrząsu, tachykardia >120/min, ta-
chypnoe >30 oddechów/min.
Postępowanie przed wykonaniem endoskopii u chorych 
z krwawieniem z GOPP powinno obejmować również 
parenteralne leczenie inhibitorami pompy protonowej 
(IPP) pod postacią jednorazowego dożylnego poda-
nia leku w dawce 80 mg(3). Udowodniono, że działanie 
to zmniejsza odsetek chorych aktywnie krwawiących 
podczas endoskopii, redukuje konieczność stosowa-
nia endoskopowych zabiegów hemostatycznych oraz 
zmniejsza częstość nawrotów krwawienia. Ponadto 
chorym, u których wykonuje się endoskopię w trybie 
pilnym wskazane jest podanie erytromycyny w dawce 
3 mg/kg m.c. w jednorazowym wstrzyknięciu dożyl-
nym. Erytromycyna posiada właściwości gastrokine-
tyczne, przez co powoduje opróżnienie żołądka z krwi 
i skrzepów i ułatwia przeprowadzenie endoskopii(5).
Endoskopię w krwawieniu z GOPP można wykonać 
w trybie pilnym lub elektywnym przyspieszonym (w cią-
gu 24 godzin od przyjęcia do szpitala). Decyzja o trybie 
przeprowadzenia zabiegu podejmowana jest na podsta-
wie oceny ciężkości krwawienia – przy uzyskaniu 3 lub 
więcej punktów w skali Rockalla wskazana jest endo-
skopia w trybie pilnym. Zabieg endoskopowy powinien 
być przeprowadzony po ustabilizowaniu parametrów 
hemodynamicznych (ciśnienie krwi i tętno). W wyjąt-
kowych przypadkach przeprowadza się go u chorych 
we wstrząsie jako zabieg ratujący życie. Należy również 
podkreślić, że według zaleceń Polskiego Towarzystwa 
Gastroenterologicznego (PTG-E) endoskopia powin-
na być przeprowadzona w specjalnie przygotowanym 
ośrodku dysponującym przeszkolonym personelem 
i odpowiednimi akcesoriami endoskopowymi umoż-
liwiającymi tamowanie krwawienia. W przypadkach 
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szczególnie ciężkich krwawień endoskopia może być 
wykonana przy łóżku chorego (np. u osób hospitalizo-
wanych w OIOM) lub na sali operacyjnej przy udziale 
w badaniu chirurga.
Endoskopia w trybie pilnym powinna być przeprowa-
dzona w analgosedacji lub w znieczuleniu ogólnym 
dożylnym przy udziale zespołu anestezjologicznego. 
Postępowanie to umożliwia bardziej precyzyjne i sku-
teczne przeprowadzenie zabiegów hemostatycznych.
Obraz endoskopowy zmiany będącej źródłem krwa-
wienia umożliwia ocenę ryzyka nawrotu krwawienia 
poprzez określenie obecności tzw. znamion krwawie-
nia opisywanych w klasyfikacji Forresta (tabela 2)(3,6).  
Prawdopodobieństwo wystąpienia ponownego krwa-
wienia opartego na klasyfikacji Forresta przedstawio-
no w tabeli 3(7). Z analizy tych danych można usta-
lić, że najbardziej narażeni na ponowne krwawienie 
są pacjenci z aktywnym krwawieniem tętniczym lub 
żylnym oraz z  widocznym niekrwawiącym naczy-
niem krwionośnym. Z kolei chorzy, u których stwier-
dzono zabarwioną plamę na dnie wrzodu lub czyste 
dno wrzodu, nie wymagają endoskopowych zabiegów  
hemostatycznych.
Obecność skrzepu w dnie owrzodzenia (Forrest IIb) 
najczęściej wiąże się z obecnością naczynia krwiono-
śnego pod skrzepem. Sytuacja ta wymaga usunięcia 
skrzepu po wcześniejszym ostrzyknięciu zmiany roz-
tworem adrenaliny i przeprowadzeniu zabiegów hemo-
statycznych na widocznym naczyniu krwionośnym.
Zabiegi hemostatyczne obejmują metody iniekcyjne, 
koagulacji kontaktowej i bezkontaktowej oraz me-
chaniczne. Terapia iniekcyjna oparta jest na ostrzy-
kiwaniu miejsca krwawienia roztworem adrenaliny 
w soli fizjologicznej w stężeniu 1:10 000 w objętości 
4‑16 mm w 4 kwadrantach wokół zmiany. Działa-
nie to wywołuje mechaniczny efekt hemodynamicz-
ny oraz obkurczenie krwawiących naczyń poprzez 
swoiste działanie adrenaliny. W metodzie iniekcyj-
nej można wykorzystać również inne substancje,  
np.: 0,9% NaCl, 3,0% NaCl, 50% glukozę, etanol 98%, 
polidokanol, etanolaminę, tetradecylosiarczan sodu, 
trombinę, klej fibrynowy lub histoakryl. W wyniku 
przeprowadzonych analiz nie ustalono jednak wyższej 
skuteczności hemostatycznej któregokolwiek z powyż-
szych preparatów. Metody iniekcyjne powodują uzy-
skanie wczesnej hemostazy u prawie wszystkich cho-
rych, jednakże wiążą się z wysokim odsetkiem nawrotu 
krwawienia (15‑20%)(8).
Metody koagulacji wykorzystują energię elektryczną 
lub cieplną w celu uzyskania hemostazy. Wśród metod 
kontaktowych dostępna jest koagulacja jednobieguno-
wa, dwubiegunowa lub termokoagulacja. W tzw. ko-
agulacji jednobiegunowej przepływ prądu odbywa się 
między elektrodą czynną (na końcu cewnika) i bierną 
(na skórze chorego), uzyskując głęboką penetrację 
prądu przy wykorzystaniu półsekundowych impulsów 

elektrycznych o mocy 50‑100 W. Koagulacja dwubiegu-
nowa polega na przepływie prądu między dwiema elek-
trodami umieszczonymi na końcówce sondy. Wymaga 
ona jednak wysoce precyzyjnego zlokalizowania krwa-
wiącego naczynia i prostopadłego ustawienia końcówki 
cewnika. Termokoagulacja natomiast nie wymaga prze-
pływu prądu przez tkanki, lecz wykorzystuje energię ter-
miczną, której źródłem jest pokryty teflonem metalowy 
cylinder umieszczony na końcu sondy. Wśród metod 
koagulacji bezkontaktowej wymienia się plazmową 
koagulację argonową (APC), w której źródłem ener-
gii jest strumień zjonizowanego argonu. Znajduje ona 
zastosowanie w leczeniu krwawiących powierzchow-
nych zmian i umożliwia przeprowadzenie koagulacji 
niezależnie od kąta ustawienia sondy oraz z większej 
odległości (2‑8 mm). Metoda ta pozwala na uzyska-
nie hemostazy w niekorzystnie zlokalizowanych zmia-
nach. Głębokość koagulacji uzależniona jest od mocy 
prądu (zwykle 40‑50 W), czasu aplikacji prądu (zwykle 
ok. 2 s) i odległości od zmiany. Koagulacja laserowa 
nie jest praktycznie stosowana ze względu na ograni-
czoną mobilność cewnika.
Techniki koagulacji pozwalają na uzyskanie hemostazy 
w podobnym odsetku jak w terapii iniekcyjnej. Udo-
wodniono również, że żadna z metod terapii koagula-
cyjnej nie wykazuje przewagi nad pozostałymi. Skutecz-
ność APC w osiągnięciu pierwotnej hemostazy wynosi 
ok. 96% przy odsetku nawrotów krwawienia 17%(9).
Metody koagulacji mechanicznej obejmują stosowa-
nie klipsów hemostatycznych, opasek gumowych lub 
pętli z tworzywa sztucznego. Klipsy hemostatyczne 
mogą być stosowane w  leczeniu wszystkich typów 
krwawiących zmian, a w szczególności krwawień tęt-
niczych i widocznych niekrwawiących naczyń. Zaleca 
się zakładanie klipsów bezpośrednio na krwawiące 
naczynie oraz na tkanki przylegające do niego. Zabieg 
ten jest utrudniony w krwawieniach zlokalizowanych 
na tylnej ścianie opuszki dwunastnicy oraz na tylnej 
ścianie i krzywiźnie mniejszej żołądka. Do uzyskania 
hemostazy konieczne jest niejednokrotnie zastosowa-
nie kilku klipsów. Wskazane jest również wcześniejsze 
ostrzyknięcie zmian roztworem adrenaliny, co ułatwia 
przeprowadzenie zabiegu. Mimo większych trudności 
technicznych metody oparte na zakładaniu klipsów he-
modynamicznych są najskuteczniejszą metodą endo-
skopowego tamowania krwawień pozwalającą na uzy-
skanie początkowej hemostazy u 93% chorych oraz 
niewielkiego odsetka nawrotów krwawienia – 8%(10).
Należy podkreślić, że w endoskopowym tamowaniu 
krwawień zaleca się stosowanie kombinacji dwóch me-
tod hemostazy. Szczególnie polecane jest łączenie terapii 
iniekcyjnej z koagulacją lub hemostazą mechaniczną.
Postępowanie endoskopowe w krwawieniu spowodowa-
nym innymi przyczynami niż wrzód trawienny może być 
odmienne. Sangwinacja w zespole Mallory’ego-Weissa 
z reguły ustępuje samoistnie. W przypadku masywnych 
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krwawień można zastosować którąkolwiek z technik 
hemostatycznych. Malformacje naczyniowe najczęściej 
zaopatruje się koagulacją APC. Krwawienia z nowo-
tworów GOPP wiążą się z dużym odsetkiem nawrotów 
(80%), co wiąże się z koniecznością wyboru leczenia 
chirurgicznego lub technik radiologii zabiegowej.
Po przeprowadzeniu endoskopii należy przeprowadzić 
ponowną ocenę prognostyczną chorego na podstawie 
skali Rockalla i ustalić dalsze postępowanie dotyczące 
miejsca hospitalizacji, monitorowania i leczenia farma-
kologicznego (tabela 4). Wynik 0‑2 punkty wiąże się 
z minimalnym ryzykiem nawrotu krwawienia i pozwala 
na dalsze ambulatoryjne leczenie chorych. Ocena 7 lub 
wyższa oznacza bardzo wysokie ryzyko nawrotu krwa-
wienia i zgonu oraz wymaga prowadzenia intensywne-
go nadzoru i leczenia farmakologicznego(4).
Szczególnie ważnym elementem postępowania w krwa-
wieniach z GOPP jest leczenie farmakologiczne. Jego 
podstawą są leki antysekrecyjne – inhibitory pompy 
protonowej (IPP), które powodują wzrost pH w GOPP, 
co umożliwia stabilizację skrzepu i agregację płytek 
krwi. Wykazano jednoznacznie, że IPP są skuteczniej-
sze niż antagoniści receptora histaminowego H2 w za-
pobieganiu nawrotom krwawienia z GOPP, zmniejsze-
niu konieczności leczenia operacyjnego, przetaczania 
krwi i skróceniu czasu hospitalizacji. Szczególnie ko-
rzystny efekt stosowania IPP obserwuje się u chorych 
z krwawieniem z wrzodu trawiennego. Ponadto zaob-
serwowano wyższą skuteczność IPP u rasy azjatyckiej 
niż u rasy kaukaskiej.
Ustalono, że optymalną metodą podania IPP jest do-
żylny bolus 80 mg, a następnie ciągły wlew preparatu 
w dawce 8 mg/godzinę przez ok. 72 godziny. Postę-
powanie to umożliwia ewolucję aktywnego krwawienia 
do znamion niskiego ryzyka. W grupie chorych z po-
średnim ryzykiem wystąpienia nawrotu krwawienia 
zaleca się stosowanie IPP dożylnie w dawce 40 mg 
co  12  godzin. Chorzy z  niskim ryzykiem nawrotu 
krwawienia mogą być leczeni IPP doustnie w daw-

ce 40 mg co 12 godzin. Po 5 dniach od wystąpienia 
krwawienia dopuszczalne jest kontynuowanie leczenia 
IPP drogą doustną u wszystkich chorych(3,11). Należy 
również zaznaczyć, że nie zaleca się rutynowego stoso-
wania analogów somatostatyny w leczeniu krwawienia 
z GOPP. Mechanizm działania polega na zmniejszeniu 
wydzielania gastryny oraz spadku przepływu krwi przez 
naczynia trzewne. Ich stosowanie może być wskazane 
u osób, u których nie udaje się zapewnić prawidłowych 
parametrów hemodynamicznych lub w przypadku nie-
dostępności metod endoskopowych lub istnienia prze-
ciwwskazań do ich przeprowadzenia(12).
Wykonanie kontrolnej endoskopii po zabiegach tamo-
wania krwawienia nie jest wymagane w większości przy-
padków. Wyjątek stanowią sytuacje, w których zalegają-
ca krew nie pozwoliła na uwidocznienie błony śluzowej 
i zlokalizowanie źródła krwawienia oraz w przypadku 
braku pewności co do skuteczności zastosowanych me-
tod hemostatycznych. W przypadku nawrotu krwawie-
nia z GOPP wskazane jest ponowne przeprowadzenie 
endoskopowej hemostazy. Postępowanie to obarczo-
ne jest mniejszym ryzykiem występowania powikłań, 
przy podobnej skuteczności niż leczenie chirurgiczne. 
W przypadku kolejnego nawrotu krwawienia zaleca się 
przeprowadzenie zabiegu operacyjnego(3).
W przypadku wystąpienia masywnego krwawienia, 
w którym niemożliwa jest identyfikacja jego źródła, lub 
krwawienia z naczyń o dużej średnicy, którego nie da 
się zatamować metodą endoskopową, możliwe jest 
przeprowadzenie przezcewnikowej embolizacji naczyń 
(z reguły tętnicy żołądkowo-dwunastniczej lub żołąd-
kowej lewej) przy użyciu klejów akrylowych, polimeru 
alkoholu winylowego, spirali lub skrzepu krwi własnej 
chorego. Postępowanie to umożliwia zatrzymanie 
krwawienia i ustabilizowanie stanu chorego przed le-
czeniem chirurgicznym.
Każdy przypadek niepowodzenia endoskopowego ta-
mowania krwawienia z GOPP jest wskazaniem do le-
czenia operacyjnego. Ponadto postępowanie takie na-
leży zalecić w celu zapobiegania zagrażającemu życiu 
nawrotowi krwawienia u osób z grupy wysokiego ryzyka 
zgonu. Odsetek nawrotów krwawienia po leczeniu en-
doskopowym waha się od 10 do 20%. Ponowne tamo-
wanie krwawienia wiąże się z koniecznością przepro-
wadzenia leczenia chirurgicznego u 25‑50% chorych, 
obarczonego śmiertelnością 30‑40%. Dlatego też uważa 
się, że u osób obarczonych chorobami towarzyszącymi 
i w przypadku wysokiego ryzyka nawrotu krwawienia 
powinno się przeprowadzić wczesne leczenie operacyj-
ne(13). Leczenie operacyjne powinno być oszczędzające, 
ograniczone do zatamowania krwawienia, miejscowej 
resekcji wrzodu i podwiązania gałęzi tętnicy żołądkowej 
lewej (wrzody żołądka) lub tętnicy żołądkowo-dwunast-
niczej (wrzody dwunastnicy).
Dalsze postępowanie po zakończeniu ostrego okresu  
choroby polega na podawaniu IPP w dawce 20‑40 mg/

Liczba punktów Ryzyko nawrotu 
krwawienia [%]

Ryzyko zgonu [%]

0 5 0

1 3 0

2 5 0

3 11 3

4 14 5

5 24 11

6 33 17

7 44 27

8+ 42 42

Tabela 4. �Ryzyko nawrotu krwawienia i zgonu w zależności 
od punktacji w skali Rockalla(4)
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laka i wystąpienia krwawienia jest wzrost ciśnienia 
w układzie żyły wrotnej. Aktualnie stosowane metody 
leczenia krwawienia z żylaków przełyku umożliwiają 
uzyskanie hemostazy w 80% przypadków, zaś śmier-
telność u tych chorych w ciągu ostatnich 20 lat zmniej-
szyła się z 40 do 20%(17).
Diagnostyka żylaków przełyku opiera się przede wszyst-
kim na badaniu endoskopowym. Klasyfikację żylaków 
przełyku określa endoskopowa skala OMED (franc. 
Organisation Mondiale d’Endoscopie Digestive): I sto-
pień – niewielkie uwypuklenie ściany przełyku przez 
żylak, II – uwypuklenie sięgające 1/4 obwodu przeły-
ku, III – uwypuklenie nieprzekraczające 1/2 obwódu 
przełyku, IV – uwypuklenie przekraczające 1/2 obwo-
du przełyku(18,19). Dodatkowe informacje na temat wy-
sokiego ryzyka wystąpienia krwawienia niesie za sobą 
obecność tzw. czerwonych znamion, takich jak czerwo-
ne plamy i pręgi na powierzchni żylaka.
Rozpoznanie krwawienia z żylaków przełyku ułatwia 
przeprowadzenie badania podmiotowego i przedmio-
towego, w których stwierdza się wywiad choroby wątro-
by i charakterystyczne objawy, takie jak m.in. żółtaczka, 
wodobrzusze, obrzęki obwodowe. Krwotok z żylaków 
przełyku manifestuje się zazwyczaj wymiotami krwią 
lub skrzepami. Smolisty stolec lub fusowate wymioty 
obserwuje się rzadziej. Niejednokrotnie krwawieniom 
z żylaków przełyku towarzyszą objawy hipowolemii 
mogące doprowadzić do wstrząsu. Należy również za-
znaczyć, że przyczyną krwawienia z GOPP u chorych 
z nadciśnieniem wrotnym mogą być również żylaki dna 
żołądka lub dwunastnicy, gastropatia zastoinowa, ek-
tazja naczyń żołądka – żołądek arbuzowaty czy wrzód 
dwunastnicy.
Leczenie krwotoków z żylaków przełyku powinno się 
rozpocząć od wyrównania zaburzeń hemodynamicz-
nych poprzez zapewnienie dostępu do co najmniej 
dwóch żył obwodowych lub do żyły centralnej i odpo-
wiedniej suplementacji płynów lub preparatów krwio-
pochodnych. Należy jednak unikać zbyt intensywnego 
przetaczania płynów ze względu na możliwość nad-
miernego wzrostu ciśnienia w układzie żyły wrotnej 
i nasilenia krwotoku. Zaleca się utrzymanie skurczo-
wego ciśnienia tętniczego w granicach ok. 100 mm Hg. 
W przypadku obecności zaburzeń krzepnięcia wywoła-
nych niedoborem czynników krzepnięcia lub małopłyt-
kowością wymagane jest również przetoczenie osocza 
lub koncentratu krwinek płytkowych.
Głównym elementem leczenia farmakologicznego jest 
wczesne stosowanie leków wazoaktywnych (somatosta-
tyna, terlipresyna), które zmniejszają ciśnienie wrotne 
i zwiększają szansę zatrzymania krwawienia. Soma-
tostatyna jest endogennym hormonem wywołującym 
skurcz naczyń trzewnych i zmniejszenie przepływu 
krwi w układzie żyły wrotnej. Stosuje się ją w począt-
kowym bolusie dożylnym (250 μg), a następnie w cią-
głym wlewie 250 μg/godzinę przez 5 dni. W przypadku 

dobę doustnie przez 4 tygodnie w przypadku wrzodu 
dwunastnicy lub 6‑8 tygodni przy wrzodzie żołądka. 
W przypadku obecności infekcji H. pylori konieczne jest 
leczenie eradykacyjne, które zapobiega późnym nawro-
tom krwawienia. Nie ma jednak potrzeby włączania tej 
terapii w ostrym okresie choroby(14,15). W przypadku 
leczenia krwawienia z wrzodu żołądka konieczne jest 
przeprowadzenie kontrolnej endoskopii po ok. 6‑8 ty-
godniach od wykonania zabiegu w celu oceny gojenia 
wrzodu i wykluczenia jego nowotworowej etiologii. 
Przy wrzodach dwunastnicy, po eradykacji H. pylori 
nie jest wymagane kontrolne badanie endoskopowe. 
Należy podkreślić, że kontrolna endoskopia zalecana 
jest u wszystkich pacjentów po przebytym krwawieniu 
z GOPP przyjmujących stale niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (NLPZ).

Krwawienia z żylaków przełyku

Żylaki przełyku są częstym i groźnym powikłaniem 
nadciśnienia wrotnego, w którym ciśnienie w ukła-
dzie żyły wrotnej przekracza 12 mm Hg. Jako kryte-
rium nadciśnienia wrotnego przyjmuje się najczęściej 
gradient ciśnień między żyłą wrotną a żyłą główną 
dolną (ang. hepatic venous pressure, HVPG) przekra-
czający 5‑10 mm Hg. W 90% przypadków przyczyną 
nadciśnienia wrotnego jest marskość wątroby, która 
wywołana może być czynnikami przedwątrobowymi 
(zakrzepica żyły wrotnej, żyły śledzionowej, trans-
formacja jamista żyły wrotnej, przetoka tętniczo- 
-żylna w śledzionie), wewnątrzwątrobowymi przedza-
tokowymi (schistosomatoza, WZW typu B lub C, pier-
wotna marskość żółciowa, ogniskowy rozrost guzkowy, 
sarkoidoza, gruźlica, choroba Wilsona, hemochroma-
toza, amyloidoza, inne choroby spichrzeniowe, wielo-
torbielowatość wątroby, infiltracja wnęki wątroby przez 
zmiany łagodne i złośliwe), zatokowymi (marskość 
wątroby niezależnie od etiologii), pozazatokowymi 
(choroba wenookluzyjna, poalkoholowe stwardnienie 
hialitowe żył środkowych) oraz przyczynami pozawą-
trobowymi (zespół Budd-Chiariego, nowotwory, nie-
drożność żyły głównej dolnej, choroby serca, przewlekła 
niewydolność krążenia, przewlekłe zaciskające zapale-
nie osierdzia, niewydolność zastawki trójdzielnej).
W chwili rozpoznania marskości wątroby żylaki prze-
łyku stwierdza się u 50% pacjentów, zaś krwawienie 
występuje u 30‑40% z nich. Stopień zaawansowania 
marskości wątroby koreluje z odsetkiem występowa-
nia żylaków przełyku. W stopniu A wg klasyfikacji 
Childa-Pugha żylaki stwierdza się u 40% pacjentów, 
zaś w stopniu C – aż u 85% chorych(16). Bezpośred-
nią przyczyną krwawienia z żylaków przełyku może 
być mechaniczny uraz spowodowany przez połykanie 
pokarmów oraz przez refluks żołądkowo-przełykowy.  
Inna, bardziej akceptowana hipoteza zakłada, że głów-
nym czynnikiem związanym z ryzykiem pęknięcia ży-
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żadnej z powyższych substancji nad pozostałymi. Me-
chanizm działania środków sklerotyzujących polega 
na aktywacji układu krzepnięcia, agregacji krwinek płyt-
kowych, wywołaniu stanu zapalnego i w efekcie stymu-
lacji procesu włóknienia. Kolejne zabiegi sklerotyzacji 
wykonuje się w odstępach 1‑3-tygodniowych (średnio 
3‑6 sesji). Metoda ta pozwala na osiągnięcie hemosta-
zy w 75‑93% przypadków. Jednakże u 35% chorych do-
chodzi do nawrotu krwawienia, a w 50% przypadków 
mogą wystąpić działania niepożądane (wczesne – ból 
zamostkowy, gorączka, dysfagia, wysięk opłucnowy 
oraz późne – owrzodzenia, zwężenia przełyku, perfora-
cja, ostra niewydolność oddechowa, odma opłucnowa, 
zapalenie osierdzia, zapalenie śródpiersia, przetoki, po-
rażenie rdzenia kręgowego, zakrzepica naczyń krezko-
wych, bakteriemia). Na uwagę zasługuje fakt, że efekty 
terapeutyczne skleroterapii i leczenia farmakologiczne-
go są podobne przy uzyskaniu początkowej hemosta-
zy, profilaktyki nawrotów krwawienia i śmiertelności. 
Udowodniono, że połączenie obu tych metod przynosi 
korzystniejsze rezultaty niż stosowanie ich osobno(24).
Inną skuteczną metodą iniekcyjną w leczeniu krwa-
wień pochodzenia żylakowego są  kleje tkankowe 
(cyjanoakryl, klej fibrynowy, trombina). Stosowa-
ne są szczególnie u chorych z krwotokami z żylaków 
zlokalizowanych w żołądku lub w przypadku masyw-
nych krwawień z żylaków przełyku. Pozwalają one 
na zatamowanie krwawienia niemal w 100% przy-
padków. Działanie klejów cyjanoakrylowych polega 
na gwałtownej ich polimeryzacji po kontakcie z wodą, 
twardnieniu i  zatrzymaniu krwawienia. Połączenie 
tej metody z iniekcją środków sklerotyzujących przy-
spiesza hemostazę i zwiększa przeżywalność chorych.  
Stosowanie klejów tkankowych może się jednak wiązać 
z działaniami niepożądanymi, takimi jak zator tętnicy 
płucnej, tętnic w jamie brzusznej, tętnic mózgowych 
czy zawał mięśnia sercowego(25).
Metodą z wyboru w endoskopowym leczeniu krwoto-
ku z żylaków przełyku jest opaskowanie. Zabieg polega 
na zassaniu żylaka do plastikowej tulejki umieszczonej 
na końcu endoskopu, a następnie zsunięciu gumowej 
opaski na podstawę żylaka. W wyniku tego postępowa-
nia dochodzi do wytworzenia zakrzepu w świetle posze-
rzonego żylakowato naczynia, a następnie do rozwoju 
martwicy. Żylak odpada po 3‑5 dniach, pozostawiając 
owrzodzenie, które goi się po ok. 2 tygodniach. Pod-
czas pierwszego zabiegu zakłada się 2‑6 opasek. Za-
bieg powtarza się co 1‑2 tygodnie aż do uzyskania sy-
tuacji, w której żylaki są na tyle małe, że nie pozwalają 
na umieszczenie na nich opaski. Powikłania tej terapii 
są zwykle niegroźne i obejmują przejściową dysfagię lub 
niewielkie krwawienia z powierzchownych owrzodzeń 
pozostałych po odpadnięciu żylaków. Opaskowanie 
jest skuteczniejszą metodą niż skleroterapia, zmniej-
sza śmiertelność w krwawieniach z żylaków przełyku, 
a jej powikłania są łagodniejsze od tych spotykanych 

utrzymującego się krwawienia możliwe jest trzykrotne 
powtórzenie bolusa oraz dwukrotne zwiększenie dawki 
ciągłego wlewu dożylnego. W terapii krwawienia z ży-
laków przełyku stosuje się również syntetyczny analog 
somatostatyny – oktreotyd charakteryzujący się dłuż-
szym biologicznym okresem półtrwania(20). Terlipre-
syna jest syntetyczną pochodną wazopresyny, która 
wywołuje natychmiastowy efekt naczynioskurczowy. 
Wykazuje dłuższą aktywność biologiczną niż wazo-
presyna, kurczy naczynia trzewne i zmniejsza prze-
pływ w układzie żyły wrotnej oraz stymuluje krążenie 
wewnątrzwątrobowe, obniżając opór hemodynamiczny 
w naczyniach wewnątrzwątrobowych. Zalecane daw-
kowanie terlipresyny zakłada dożylne podawanie 2 mg 
leku co 4 godziny przez pierwsze 2 doby, a następnie 
1 mg co 4 godziny do 5 dni.
Należy zaznaczyć, że podejmowano próby stosowania 
rekombinowanego czynnika krzepnięcia krwi VIIa w le-
czeniu krwawień z żylaków przełyku, jednakże dotych-
czas nie uzyskano danych potwierdzających korzyści 
wynikających z tej terapii(21).
Kolejnym ważnym elementem farmakoterapii krwawie-
nia z żylaków przełyku są antybiotyki. Istotnym czynni-
kiem prognostycznym u tych chorych jest towarzysząca 
infekcja bakteryjna występująca w 30‑40% przypadków, 
manifestująca się spontanicznym bakteryjnym zapale-
niem otrzewnej (50%), infekcją układu moczowego 
(25%) lub zapaleniem płuc (25%). Zakażenie bakte-
ryjne prowadzi do wzrostu ciśnienia wrotnego i przy-
czynia się do zwiększenia ryzyka wczesnego nawrotu 
krwawienia i zgonu. Udowodniono, że antybiotyko-
terapia redukuje śmiertelność i zapobiega infekcjom 
bakteryjnym u tych chorych. Leczenie należy włączyć 
już przy przyjęciu do szpitala i kontynuować przez 
5‑7 dni. Zaleca się stosowanie antybiotyków z grupy 
chinologów (ciprofloksacyna 2×200 mg i.v. lub nor-
floksacyna 2×400 mg p.o.). Pacjentom z zaawanso-
waną niewydolnością wątroby zaleca się podawanie 
cefalosporyny trzeciej generacji – ceftriaksonu w dawce 
1 g/dobę(22,23).
Podstawową rolę w leczeniu krwawień z żylaków prze-
łyku odgrywają metody endoskopowe. Badanie po-
winno być przeprowadzone nie później niż 12 godzin 
od chwili wystąpienia krwawienia. W celu wykonania 
endoskopowej hemostazy wykorzystuje się metody  
iniekcyjne (z zastosowaniem substancji sklerotyzujących 
i klejów tkankowych) oraz metody mechaniczne (z uży-
ciem opasek gumowych oraz pętli odłączanych).
Endoskopowa skleroterapia iniekcyjna polega na do-
żylakowym i okołożylakowym wstrzyknięciu środka 
chemicznego za pomocą igły wprowadzonej przez 
kanał biopsyjny endoskopu. Najczęściej stosowanymi 
preparatami w tej terapii są polidokanol, oleśnian eta-
noloaminy, siarczan sodowy tetradecylu, alkohol abso-
lutny, hipertoniczna glukoza oraz fenol. Nie wykazano 
przewagi w tamowaniu krwawień z żylaków przełyku 
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nerkową centralne lub dystalne. Zabiegi non-shunt po-
legają natomiast na usuwaniu żylaków przełyku bez 
wytwarzania zespoleń wrotno-systemowych. Przykła-
dem tej metody jest operacja Sugiury polegająca na re-
waskularyzacji przełykowo-żołądkowej, transsekcji 
i splenektomii. Wykonuje się ją zwykle u osób z rozle-
głą zakrzepicą żyły wrotnej, śledzionowej i krezkowej 
górnej, u których niemożliwe jest wytworzenie zespoleń 
wrotno-systemowych.
W  przypadku braku możliwości przeprowadzenia 
pilnego zabiegu endoskopowego lub w oczekiwaniu 
na zabieg radiologiczny albo chirurgiczny stosuje się 
tamponadę balonem Sengstakena-Blakemore‘a. Sonda 
ta składa się z dwóch balonów – żołądkowego i prze-
łykowego oraz zgłębnika umożliwiającego aspirację 
treści żołądkowej. Zgłębnik wprowadza się przez nos, 
a następnie napełnia oba balony powietrzem. Balon 
żołądkowy rozprężany jako pierwszy zapewnia stabili-
zację sondy w żołądku oraz tamponadę ewentualnych 
żylaków dna żołądka. Balon przełykowy powoduje za-
trzymanie krwawienia z żylaków przełyku. Istotnym ele-
mentem tej procedury jest naciągnięcie sondy przez lin-
kę z ciężarkiem o masie ok. 250‑500 mg. Dopuszcza się 
stosowanie sondy Sengstakena-Blakemore’a przez 
maksymalnie 24 godziny, gdyż jej dłuższe pozostawie-
nie może wywołać martwicę błony śluzowej i głębokie 
owrzodzenia. Dodatkowo zaleca się opróżniać balon 
przełykowy co 4 godziny w celu sprawdzenia efektyw-
ności hemostazy. Metoda ta pozwala na zatrzymanie 
krwawienia z żylaków przełyku w 60‑90% przypadków, 
jednak u połowy pacjentów dochodzi do ponownego 
krwawienia po usunięciu sondy. Powikłania tego po-
stępowania dotyczą ok. 15‑25% chorych i wiążą się 
najczęściej z aspiracją treści żołądkowej do płuc(28).
Alternatywą dla stosowania sondy Sengstakena-Blake-
more’a są samorozprężalne stenty metalowe (ang. self 
expanding metal stents, SEMS), które cechują się podob-
ną skutecznością w tamowaniu krwawienia z żylaków 
przełyku i mniejszą ilością powikłań. Fakt ten wynika 
z wystandaryzowanej siły rozszerzania i stopnia nacisku 
stentów na ścianę przełyku oraz mniejszego ryzyka prze-
sunięcia się ich w przełyku. Umożliwiają one także ła-
twiejsze odessanie treści z żołądka i przeprowadzenie 
badania endoskopowego.
Prawdopodobieństwo wystąpienia ponownego krwa-
wienia z żylaków przełyku w ciągu 1‑2 lat wynosi 60%, 
ze śmiertelnością sięgającą 33%. Ryzyko to zmniejsza 
się jednak w wyniku stosowanej profilaktyki polegającej 
na leczeniu nieselektywnymi b-adrenolitykami (propra-
nolol, nadolol, tymolol) oraz eradykacji żylaków meto-
dą opaskowania. Zaleca się połączenie obu tych spo-
sobów leczenia(29).
Nieselektywne b-adrenolityki zmniejszają przepływ 
w układzie żyły wrotnej, co wynika głównie ze zmniej-
szenia objętości wyrzutowej serca (poprzez blokadę 
receptora b1) oraz ze skurczu naczyń trzewnych (po-

w metodach iniekcyjnych. Należy jednak szczególnie 
podkreślić, że najlepsze wyniki leczenia uzyskuje się 
przy połączeniu metod endoskopowych z farmakolo-
gicznymi(18,26).
W przypadku braku skuteczności leczenia farmakolo-
gicznego i endoskopowego stosuje się metody radio-
logii zabiegowej lub leczenie chirurgiczne. Leczenie 
radiologiczne polega na wytworzeniu wewnątrzwątro-
bowego zespolenia wrotno-żylnego przez umieszczenie 
protezy naczyniowej z dostępu przez żyłę szyjną we-
wnętrzną (ang. transjugular intrahepatic porto-systemic 
shunt, TIPS). Zabieg ten powoduje dekompresję w ob-
rębie układu żyły wrotnej i umożliwia zahamowanie 
krwawienia. Leczenie chirurgiczne polega na wykonaniu 
zespoleń wrotno-systemowych redukujących ciśnienie 
w układzie żyły wrotnej lub na zabiegach na przełyku 
odbarczających przepływ krwi przez krążenie obocz-
ne. Należy zaznaczyć, że spośród wyżej wymienionych 
metod zabiegowych rekomendowany jest zabieg TIPS, 
który przeprowadzony w ciągu 24 godzin od początku 
krwawienia przynosi zwiększenie przeżywalności.
Przezżylne śródwątrobowe zespolenie wrotno-syste-
mowe jest skuteczną metodą kontroli aktywnego krwa-
wienia z żylaków przełyku i zapobiegania jego nawro-
tom. Jego skuteczność sięga 90%, jednakże towarzyszą 
mu liczne powikłania, wśród których należy wymienić 
istotne nasilenie encefalopatii (10‑44% pacjentów), 
okluzję stentu (18‑78%), przebicie przez torebkę wą-
troby (33%), migrację stentu (20%), hemolizę (10‑15%) 
oraz sepsę i krwawienie do jamy otrzewnowej(27). Wska-
zaniem do stosowania TIPS jest głównie profilaktyka 
wtórna krwawienia z żylaków przełyku oraz oporne 
na leczenie wodobrzusze, a także niedające się opano-
wać krwawienia z żylaków, gastropatia wrotna, krwa-
wienie z żylaków żołądka, żołądek arbuzowaty, zespół 
wątrobowo-nerkowy, zespół wątrobowo-płucny, zespół 
Budda-Chiariego. Należy szczególnie podkreślić, że za-
stosowanie TIPS powinno być zarezerwowane dla pa-
cjentów, u których pozostałe metody leczenia okazały 
się nieskuteczne. Wśród bezwzględnych przeciwwska-
zań do stosowania tej metody wymienia się pierwotną 
profilaktykę krwawień z żylaków przełyku, niewydolność 
zastoinową serca, mnogie torbiele wątroby, uogólnioną 
infekcję, nieodblokowaną obstrukcję dróg żółciowych, 
ciężkie nadciśnienie płucne. Jako względne przeciw-
wskazania do TIPS uznaje się guz wątroby, niedroż-
ność żył wątrobowych, zakrzepicę żyły wrotnej, niewy-
równaną koagulopatię, małopłytkowość <20 tys./mm3,  
umiarkowane nadciśnienie płucne oraz stężenie biliru-
biny w surowicy >3,0 g/dl.
Wśród chirurgicznych metod leczenia krwawienia z ży-
laków przełyku wyróżnia się wytworzenie zespolenia 
wrotno-systemowego oraz tzw. operacje typu non-
shunt. Najczęściej stosowanymi zespoleniami są ze-
spolenie żyły wrotnej z żyłą główną koniec do boku, 
bok do boku oraz zespolenie żyły śledzionowej z żyłą 
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samo, jak w przypadku krwawienia z żylaków przełyku. 
Postępowanie w przypadku krwawienia z izolowanych 
żylaków dna żołądka polega na ostrzykiwaniu ich kle-
jem tkankowym lub fibrynowym. Leczenie farmako-
logiczne jest identyczne jak w przypadku krwawienia 
z żylaków przełyku. W przypadku nieskuteczności 
leczenia endoskopowego i farmakologicznego lub na-
wrotów krwawienia z żylaków żołądka należy rozwa-
żyć zastosowanie TIPS(27).

Krwawienia z dolnego odcinka  
przewodu pokarmowego

Krwawieniem z dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego określa się krwawienie, którego źródło zlo-
kalizowane jest poniżej więzadła Treitza. Objawia 
się zazwyczaj obecnością świeżej krwi, krwi zmie-
szanej ze stolcem lub krwistej biegunki. Szacuje się, 
że częstość jego występowania waha się w granicach 
20‑27 przypadków na 100 000 osób rocznie. Ponadto 
stanowią one 25‑33% wszystkich krwawień z przewodu 
pokarmowego, częściej występują u mężczyzn niż u ko-
biet, a zapadalność wzrasta z wiekiem. Śmiertelność 
spowodowana krwawieniami z dolnego odcinka prze-
wodu pokarmowego wynosi poniżej 5% i jest niższa niż 
w przypadku krwawień z GOPP(30,31).
Ustalenie źródła krwawienia jest konieczne u wszyst-
kich pacjentów i opiera się przede wszystkim na me-
todach endoskopowych oraz na angiografii lub meto-
dach radioizotopowych. Chorzy, u których krwawienie 
ustąpiło samoczynnie, poddawani są kolonoskopii 
w trybie planowym, po standardowym przygotowa-
niu. W przypadku utrzymującego się krwawienia ba-
danie endoskopowe przeprowadza się w trybie pilnym.  
Masywny krwotok uniemożliwiający przygotowanie pa-
cjenta do badania jest wskazaniem do angiografii, która 
oprócz diagnostyki umożliwia przeprowadzenie działań 
terapeutycznych pod postacią embolizacji krwawiących 
naczyń za pomocą alkoholu poliwinylowego, spirali lub 
rzadziej wazopresyny. Czułość kolonoskopii w lokali-
zacji źródła krwawienia wynosi 74‑90%. Należy także 
zaznaczyć, że 9% krwawień z dolnego odcinka przewo-
du pokarmowego ma swoje źródło w jelicie cienkim, 
gdzie w diagnostyce wykorzystuje się enteroskopię lub 
endoskopię kapsułkową. Kolejną metodę diagnostycz-
ną stanowią badania radioizotopowe z wykorzystaniem 
erytrocytów znakowanych technetem (99mTc). Umożli-
wiają one detekcję krwawienia o nasileniu przekracza-
jącym 0,5 ml/min. Ich czułość sięga 88%, lecz precy-
zyjna lokalizacja źródła krwawienia nie jest możliwa 
i ogranicza się jedynie do określenia segmentu brzucha, 
z którego się wywodzi(32).
Najczęstszą przyczyną krwawień z dolnego odcinka 
przewodu pokarmowego są krwawienia z uchyłków 
jelita grubego. W dalszej kolejności wymienia się an-
giodysplazje (10‑40% przypadków krwawień), zmiany 

przez blokadę receptora b2). Ponadto redukują one 
napływ krwi do krążenia obocznego przełykowo-żo-
łądkowego i redukują ciśnienie w żylakach przełyku. 
Wpływ propranololu na HVPG jest jednak umiarko-
wany i pozwala na jego redukcję o ok. 12‑16%. Wśród 
przeciwwskazań do  stosowania nieselektywnych  
b-adrenolityków wymienia się przewlekłą obturacyjną 
chorobę płuc, wady zastawki aortalnej, bloki przed-
sionkowo-komorowe II i III stopnia, cukrzycę insuli-
nozależną. Ponadto u 9‑33% pacjentów obserwuje się 
działania niepożądane pod postacią hipotensji, brady-
kardii, łatwego męczenia, encefalopatii czy obniżenia 
libido. Leki te należy przyjmować przewlekle, w maksy-
malnej tolerowanej dawce oraz nie wywołać obniżenia 
częstości akcji serca poniżej 55/min i ciśnienia skurczo-
wego krwi poniżej 90 mm Hg.
W profilaktyce kolejnego krwawienia z żylaków przeły-
ku, oprócz stosowania nieselektywnych b-adrenolity-
ków, stosuje się opaskowanie żylaków przełyku, które 
przeprowadza się co 1‑2 tygodnie, aż do uzyskania 
całkowitej eradykacji żylaków. Kontrolne badanie en-
doskopowe wykonuje się po 1‑3 miesiącach, a kolejne 
– po 6‑12 miesiącach. Jeśli stwierdzi się nawrót żylaków 
przeprowadza się ponowne opaskowanie(18,29).
Profilaktyka pierwszego krwawienia z żylaków prze-
łyku wymaga endoskopowej oceny wielkości żylaków 
i ustalenia klinicznego stopnia zaawansowania nie-
wydolności wątroby. Jeśli nie stwierdza się obecności 
żylaków i cech dekompensacji marskości wątroby, ko-
lejne badanie endoskopowe może być przeprowadzone 
po 3 latach. W przypadku obecności małych żylaków 
bez „czerwonych znamion” sugerujących podwyższo-
ne ryzyko wystąpienia krwawienia, powtórne badanie 
przeprowadza się po 2 latach. Wystąpienie pierwszych 
objawów niewydolności wątroby wymaga przeprowa-
dzenia kolejnej gastroskopii po ok. 1 roku. Obecność 
„czerwonych znamion” na żylakach i występowanie ob-
jawów niewydolności wątroby stopnia B lub C wg Chil-
da-Pugha wymaga włączenia terapii nieselektywnymi 
b-adrenolitykami oraz rozważenia przeprowadzenia 
zabiegów opaskowania żylaków. Pacjenci z małymi 
żylakami otrzymujący nieselektywne b-adrenolityki 
nie wymagają nadzoru endoskopowego(18,19).
Dane dotyczące leczenia krwawienia z żylaków żołąd-
ka nie są równie jednoznaczne, jak w przypadku terapii 
krwawienia z żylaków przełyku. Zmiany te stwierdza 
się u 5‑33% pacjentów z nadciśnieniem wrotnym, zaś 
krwawienie występuje u 25% chorych w ciągu 2 lat 
od rozpoznania. Wyróżnia się dwa rodzaje żylaków 
żołądka: żołądkowo-przełykowe, będące przedłuże-
niem żylaków przełyku, oraz izolowane zlokalizowa-
ne w sklepieniu żołądka lub niekiedy w trzonie lub 
antrum. Czynnikami ryzyka wystąpienia krwawienia 
są wielkość żylaków, stopień niewydolności wątroby 
oraz obecność „czerwonych znamion”. Leczenie krwa-
wienia z żylaków żołądkowo-przełykowych jest takie 
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utrata masy ciała. Rozpoznanie stawiane jest na pod-
stawie badania endoskopowego i histopatologicznego, 
zaś leczenie opiera się na metodach chirurgicznych. 
Guzy zlokalizowane w jelicie cienkim występują rzad-
ko, a do ich diagnostyki wykorzystuje się metody en-
doskopowe – enteroskopię, endoskopię kapsułkową lub 
badania radiologiczne – enteroklizę tomografii kompu-
terowej, kontrastowe zdjęcia przewodu pokarmowego.
Krwawienie będące powikłaniem polipektomii jest 
przyczyną 2‑5% wszystkich krwawień z dolnego od-
cinka przewodu pokarmowego. Może ono wystąpić 
w okresie 0‑17 dni po zabiegu i wymagać przetocze-
nia krwi u 50% chorych. W leczeniu stosuje się metody 
endoskopowe, uzyskując skuteczną hemostazę w 95% 
przypadków(35).
Krwawienia z guzków krwawniczych mają zwykle nie-
wielkie nasilenie, a większość pacjentów nie szuka po-
mocy lekarskiej. Niedokrwistość z niedoboru żelaza lub 
masywne krwawienia występują w tej chorobie rzad-
ko. Dolegliwości zwykle nasilają się podczas defekacji 
i oprócz obecności śladów świeżej krwi niezmieszanej 
ze stolcem mogą mieć charakter bólowy. W rozpozna-
niu wykorzystuje się przede wszystkim badanie fizykal-
ne, jednakże wskazane jest pełne badanie endoskopo-
we jelita grubego w celu dokładniejszej oceny nasilenia 
zmian oraz wykluczenia innej przyczyny krwawienia. 
W leczeniu stosuje się kąpiele nasiadowe, środki prze-
czyszczające oraz maści i czopki o działaniu przeciw-
zapalnym, przeciwobrzękowym, przeciwbólowym lub 
przeciwświądowym oraz zapobiegającym uszkadzaniu 
śródbłonka naczyń krwionośnych. W wypadku nawra-
cających krwawień lub obecności dolegliwości bólo-
wych zaleca się zabiegi chirurgiczne polegające głównie 
na opaskowaniu żylaków.
Krwawienia u  chorych z  nieswoistymi chorobami 
zapalnymi jelit mają zwykle umiarkowane nasilenie. 
Stwierdza się je częściej wśród pacjentów z chorobą 
Leśniowskiego-Crohna (ChLC) niż u osób chorych 
na wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG). 
Masywne krwawienie z dolnego odcinka przewodu 
pokarmowego jest powodem 1% wszystkich hospita-
lizacji pacjentów z ChLC. Leczenie chirurgiczne jest 
niezbędne w 20‑35% przypadków(36).
Infekcyjne zapalenia jelit wywołane przez Campylo-
bacter jejuni, Salmonella sp., Shigella sp., Clostridium 
difficile lub inwazyjne szczepy Escherichia coli zwykle 
wywołują krwawienia o niewielkim nasileniu z towa-
rzyszącą biegunką. W rozpoznaniu wykorzystuje się 
głównie posiewy stolca oraz badania endoskopowe. 
Terapia polega na celowanym leczeniu stwierdzonego 
patogenu.
Zmiany niedokrwienne jelit są zwykle stwierdzane 
u osób starszych. Mogą one dotyczyć wszystkich czę-
ści dolnego odcinka przewodu pokarmowego, jednak 
najczęściej występują w okolicy zagięcia śledziono-
wego jelita grubego, okrężnicy zstępującej oraz esicy. 

nowotworowe (2‑26%), powikłania po polipektomii 
(2‑5%), nieswoiste choroby zapalne jelit (2‑6%), zapa-
lenia jelit związane z niedokrwieniem (3‑9%), infekcje 
jelitowe, zmiany poradiacyjne, uchyłek Meckela, wgło-
bienia oraz żylaki odbytu i stosowanie niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych(31).
Krwawienie z uchyłków jelita grubego dotyczy 3% pa-
cjentów z uchyłkowatością jelita. Jednakże ze względu 
na częste występowanie tej choroby w krajach rozwi-
niętych, stanowi główną przyczynę krwawień z dolnego 
odcinka przewodu pokarmowego. Pomimo częstszego 
występowania uchyłków w lewej połowie jelita grube-
go udowodniono na podstawie badań angiograficz-
nych, że krwawienia w tej grupie chorych mają źró-
dło w prawej połowie okrężnicy w 70% przypadków.  
Objawia się ono zwykle obecnością domieszki świe-
żej krwi w stolcu bez towarzyszących dolegliwości 
bólowych. Krwawienia te często ustępują samoistnie 
(75‑80%), jednakże u 65‑75% chorych może wystąpić 
nawrót krwawienia(33). W celu uzyskania hemostazy 
stosuje się omawiane wcześniej zabiegi endoskopowe 
i metody radiologii zabiegowej. W przypadku braku 
ich skuteczności zalecane jest leczenie operacyjne, któ-
re przy braku ustalenia lokalizacji źródła krwawienia 
może obejmować nawet subtotalną kolektomię.
Angiodysplazja jest częstą przyczyną krwawień z dolne-
go odcinka pokarmowego. Zapadalność wzrasta z wie-
kiem (65% przypadków odnotowuje się u osób powy-
żej 70. roku życia) i wiąże się z występowaniem zmian 
degeneracyjnych w ścianie przewodu pokarmowego. 
Jednakże angiodysplazje mogą być również zmianami 
wrodzonymi i powodować krwawienie w pozostałych 
grupach wiekowych. Często stwierdza się mnogie an-
giodysplazje, a ich średnica zazwyczaj nie przekracza 
5 mm. Zlokalizowane są one głównie w kątnicy i w pra-
wej połowie jelita grubego. Krwawienia mają charakter 
przewlekły i utajony w 54% przypadków, zaś masywne 
krwawienie może wystąpić u 46% chorych. Czułość 
kolonoskopii w rozpoznawaniu krwawień ze zmian an-
giodysplastycznych sięga 80‑90%. Badanie angiografii 
tomografii komputerowej uzyskuje 70% czułość diagno-
styczną. Klasyczna angiografia zazwyczaj nie umożliwia 
zlokalizowania źródła krwawienia. Leczenie opiera się 
głównie na endoskopowych metodach koagulacji kon-
taktowej i bezkontaktowej lub niekiedy na embolizacji 
naczyń pod kontrolą radiologiczną. Nawroty krwawie-
nia obserwuje się u 10‑30% chorych. Trudności w uzy-
skaniu hemostazy powyższymi metodami są wskaza-
niem do leczenia chirurgicznego(30,34).
Krwawienie z dolnego odcinka przewodu pokarmowe-
go wywołane obecnością zmian nowotworowych ob-
jawiają się zwykle skąpym krwawieniem pod postacią 
domieszki krwi w stolcu lub jedynie dodatniego wyniku 
testu na obecność krwi utajonej w stolcu. Dotyczy ono 
głównie osób po 50. roku życia. Często obserwuje się 
współistniejące objawy, takie jak ból w podbrzuszu czy 
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ne (American Gastroenterological Association, AGA) 
proponuje podział na krwawienia utajone (occult) oraz 
krwawienia o nieokreślonej lokalizacji (obscure) o cha-
rakterze przewlekłym(37).
Krwawienia utajone rozpoznaje się na podstawie do-
datniego testu na krew utajoną w kale lub/i w wyniku 
obecności niedokrwistości syderopenicznej. Nie stwier-
dza się wówczas cech jawnego krwawienia z przewodu 
pokarmowego (smolisty stolec, obecność krwi w stol-
cu, fusowate wymioty lub wymioty zmieszane z krwią). 
Krwawienia utajone wykrywane są często przypadkowo 
w trakcie podstawowej diagnostyki laboratoryjnej.
Krwawienia o nieokreślonej lokalizacji są zwykle jaw-
ne, lecz ich źródło pozostaje nieznane, mimo prze-
prowadzenia podstawowej diagnostyki endoskopowej 
(gastroskopia, kolonoskopia). Niekiedy mogą również 
występować pod postacią nawracającej i niepoddającej 
się leczeniu anemii syderopenicznej. Krwawienia uta-
jone mogą ulec nasileniu i spełniać kryteria krwawień 
jawnych o nieokreślonej lokalizacji.
W diagnostyce krwawienia utajonego podstawowe 
badania endoskopowe wykrywają źródło krwawienia 
u około 50% chorych. Częściej stwierdza się zmiany 
w górnym odcinku przewodu pokarmowego (29‑36%) 
niż w jelicie grubym (22‑26%). Należą do nich: choro-
ba wrzodowa (9‑19%), zapalenie przełyku (8‑18%), rak 
jelita grubego (6‑11%), angiodysplazja (2‑8%). Szcze-
gólnej uwagi wymaga częstość rozpoznawania gruczo-
laków jelita grubego. Stwierdza się je częściej u chorych 
z dodatnim wynikiem testu na krew utajoną (12‑14%) 
niż u chorych kwalifikowanych do diagnostyki endo-
skopowej z powodu obecności anemii syderopenicznej 
(5‑10%). Częstość wykrywania pozostałych źródeł 
krwawienia z przewodu pokarmowego nie jest zależ-
na od wskazań do diagnostyki. Zauważono, że niedo-
krwistość syderopeniczna jest objawem występującym 
później niż obecność krwi utajonej w kale i ujawnia 
się przy zmianach bardziej nasilonych lub długotrwa-
łych. Do pozostałych przyczyn utajonego krwawienia 
z przewodu pokarmowego należą m.in. zmiany zapal-
ne o różnej etiologii, anomalie naczyniowe, niektóre 
choroby zakaźne i pasożytnicze, rzadziej występujące 
nowotwory, a także krwawienia spoza przewodu po-
karmowego(38).
Chorzy z krwawieniem z przewodu pokarmowego 
o nieustalonej lokalizacji przebyli już zwykle podsta-
wowe badania endoskopowe (gastroskopia, kolono-
skopia), które nie pozwoliły na ustalenie źródła krwa-
wienia. Dalsza diagnostyka obejmuje enteroskopię 
i endoskopię kapsułkową. Najczęstszą przyczynę krwa-
wień o utajonej lokalizacji stanowią zmiany naczynio-
we (8‑45%) i guzy jelita cienkiego (0‑17%). Przy użyciu 
śródoperacyjnej enteroskopii będącej metodą o dużym 
ryzyku powikłań i stosowanej wyłącznie ze wskazań 
życiowych przy nieskuteczności innych metod diagno-
stycznych identyfikuje się zmiany naczyniowe w 34%, 

Objawiają się bólem w lewym dole biodrowym z na-
stępującym w ciągu 24 godzin krwawieniem świeżą 
krwią lub krwistą biegunką. W rozpoznaniu można 
wykorzystać badanie endoskopowe i histopatologiczne.  
Krwawienia o niewielkim nasileniu mogą ustąpić sa-
moistnie, jednakże w przypadku masywnego krwotoku 
lub objawów martwicy jelit niezbędne jest leczenie chi-
rurgiczne(30).
Uchyłek Meckela jest jedną z najczęstszych anomalii 
rozwojowych przewodu pokarmowego. W badaniach 
autopsyjnych stwierdza się jego obecność w 0,3‑3,0%. 
W 50% przypadków w uchyłku Meckela stwierdza 
się błonę śluzową żołądka, dwunastnicy, jelita grube-
go lub fragmenty ektopowego utkania trzustkowego.  
Śluzówka żołądka o silnych właściwościach sekrecyj-
nych może przyczyniać się do powstawania owrzodzeń 
sąsiadującej błony śluzowej jelita. Obecność uchyłka 
Meckela w większości przypadków nie wywołuje żad-
nych objawów i nie wymaga terapii. Najczęstszym po-
wikłaniem tej anomalii są krwawienia, które występują 
zwykle u dzieci. W rozpoznaniu wykorzystuje się meto-
dy radioizotopowe, enteroklizę lub angiografię. Lecze-
nie operacyjne w przypadku obecności krwawienia jest 
postępowaniem z wyboru(30).
Wgłobienia jelit rozpoznawane są głównie u dzieci.  
W przypadku stwierdzenia ich u dorosłych należy 
podejrzewać obecność dodatkowej patologii, która 
mogłaby być ich przyczyną (najczęściej guzy nowo-
tworowe lub zapalne). Objawiają się one krwawieniem 
ciemną krwią z towarzyszącymi silnymi bólami brzu-
cha. W badaniu fizykalnym można niejednokrotnie 
stwierdzić obecność masy patologicznej. Rozpoznanie 
opiera się na badaniu przeglądowym jamy brzusznej, 
wlewie kontrastowym lub badaniu endoskopowym. 
Wykonanie wlewu doodbytniczego u dzieci pozwala 
zwykle na odprowadzenie wgłobienia. Leczeniem z wy-
boru u osób dorosłych jest przeprowadzenie zabiegu 
operacyjnego(30).

Utajone krwawienia  
z przewodu pokarmowego

Utajone krwawienia z przewodu pokarmowego stano-
wią istotny problem kliniczny, który dotyczy znacznej 
grupy chorych. Objaw ten może być wynikiem wielu 
chorób górnego i dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego. Istnieją trudności w epidemiologicznej ocenie 
tego zjawiska, ze względu na jego złożony charakter, 
trudności diagnostyczne, a także kłopoty z właściwym 
zdefiniowaniem.
Sformułowanie definicji utajonego krwawienia z prze-
wodu pokarmowego stwarza wiele trudności. Objawy 
mogą mieć charakter subkliniczny i być wykrywane 
przypadkowo, mogą również występować pod posta-
cią jawnego krwawienia o niezidentyfikowanej lokali-
zacji. Amerykańskie Towarzystwo Gastroenterologicz-
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lub zakrzepicy żylnej w przypadku podania preparatu 
do naczyń(39).
Obfita utrata krwi z nasilonymi cechami klinicznymi 
anemizacji wymaga zwykle przetoczenia koncentratu 
krwinek czerwonych i świeżo mrożonego osocza.
Wybór ukierunkowanej terapii zależy od przyczyny 
krwawienia. Wykorzystuje się metody endoskopowe, 
naczyniowe, farmakologiczne oraz chirurgiczne oma-
wiane powyżej.
Utajone krwawienia nie są związane z wysokimi wskaź-
nikami umieralności. Chorzy są diagnozowani zwykle 
w sposób planowy, co zwiększa prawdopodobieństwo 
ustalenia właściwego rozpoznania. Na podstawie analiz 
wielu doniesień należy wnioskować, że nie ma prostej 
i uniwersalnej metody postępowania z omawianymi cho-
rymi. Zazwyczaj wymagane jest przeprowadzanie licz-
nych, bardzo szczegółowych badań przewodu pokarmo-
wego. Niekiedy jednak powinno się rozważyć rzeczywistą 
konieczność przeprowadzenia dalszych działań diagno-
stycznych, oszacować bilans korzyści – ryzyka i ewentu-
alnie zastosować terapię empiryczną celem zredukowania 
krwawienia oraz poprawy jakości życia chorych.
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wrzody jelita cienkiego w  27%, nowotwory w  2%.  
Należy podkreślić, że dużą grupę pacjentów (28‑75%) 
stanowią osoby, u których jednak w wyniku kolejnych 
badań stwierdza się źródło krwawienia o lokalizacji do-
stępnej panendoskopii i kolonoskopii, najczęściej cho-
robę wrzodową (11%), ubytki błony śluzowej w obrębie 
wpustu u chorych z przepukliną rozworu przełykowego 
– wrzód Camerona (8%), a także zapalenie przełyku, 
polipy żołądka, zmiany naczyniowe żołądka i dwunast-
nicy(38).
Wśród omawianych chorych dużą grupę stanowią oso-
by przyjmujące przewlekle niesteroidowe leki przeciw-
zapalne (u 56% z nich wykazano wrzody w jelicie cien-
kim przy użyciu enteroskopii). Przyczyny krwawienia 
zmieniają się w zależności od wieku chorych. Zmiany 
naczyniowe diagnozuje się u 40% pacjentów powyżej 
65. roku życia, podczas gdy ten odsetek u osób młod-
szych wynosi 12%. Przeciwną tendencję obserwuje się 
w zakresie częstości zachorowań na guzy jelita cienkie-
go. Zmiany te diagnozowano u 14% badanych poniżej 
50. roku życia, zaś u osób starszych – w 3%.
Warto również nadmienić, że krwawienia uznane po-
czątkowo za pochodzące z przewodu pokarmowego 
mogą mieć inne źródło, np. drogi oddechowe, gardło, 
jama ustna i nosowa(37,38).
Bardzo istotnym elementem leczenia omawianych 
krwawień jest suplementacja niedoborów żelaza i/lub 
wyrównanie zaburzeń krzepnięcia. U chorych z nie-
wielką utratą krwi może być to działanie wystarczające 
i poprawiające stan chorego będącego w trakcie diag
nostyki. Warto zaznaczyć, że jednoczesne podawanie 
kwasu askorbinowego zwiększa wchłanianie żelaza. 
Zawartość żelaza w standardowej diecie jest niewy-
starczająca do odbudowania zapasów tego pierwiastka.  
Stałe przyjmowanie preparatów żelaza w  dawce 
325 mg/dobę, bez obecności jednoczesnego krwawie-
nia, powoduje normalizację poziomów hemoglobi-
ny po około 2 miesiącach, zaś uzupełnienie zapasów 
żelaza – po 3‑6 miesiącach. W ocenie tej gospodarki 
pomocne jest oznaczenie poziomu ferrytyny i całkowi-
tej zdolności wiązania żelaza. Preparaty żelaza należy 
przyjmować na czczo i jednocześnie ograniczyć spoży-
cie produktów mlecznych, mąki i kaszy, które zmniej-
szają ich wchłanianie. Do obserwowanych działań nie-
pożądanych terapii żelazem należą zaparcia, biegunki, 
zgaga i nudności. Ustępują one po redukcji dawki.  
Należy przerwać podawanie preparatów żelaza u pa-
cjentów z wyrównaną gospodarką tego pierwiastka. 
Należy podkreślić, że doustna podaż żelaza jest rów-
nie skuteczna co suplementacja pozajelitowa, którą 
powinno się stosować jedynie u chorych z zaburze-
niami wchłaniania, źle tolerujących formy doustne, 
niewspółpracujących lub u dializowanych leczonych 
erytropoetyną. Parenteralne formy żelaza mogą w rzad-
kich przypadkach wywołać niebezpieczne działania 
niepożądane pod postacią odczynów nadwrażliwości 
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