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Streszczenie |

Summary |

Leki przeciwkrzepliwe i przeciwplytkowe sa stosowane coraz powszechniej, przyczyniajac si¢ do powstawa-
nia powiklan leczenia, w tym krwawienia z przewodu pokarmowego. Szczeg6lnie duze ryzyko tego powikta-
nia wystgpuje u chorych leczonych w sposob skojarzony. Ocena stanu klinicznego i wywiadu chorobowego
przed zabiegiem endoskopowym pozwala na zminimalizowanie ryzyka powikiaf krwotocznych. Czynnika-
mi klinicznymi o udowodnionym wplywie zwigkszajacym ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego sg:
wywiad choroby wrzodowej lub krwawienia z przewodu pokarmowego, wiek >60 lat, wspdlistniejgca choro-
ba refluksowa przetyku, leczenie glikokortykosteroidami, przewlekia choroba nerek, wspotistnienie zakazenia
Helicobacter pylori. Niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ) sg przyczyna 20-30% krwawiefi z przewodu
pokarmowego. Badanie endoskopowe gornego odcinka przewodu pokarmowego przed ich wiaczeniem
pozwala na ujawnienie istnienia zmian bezobjawowych i wdrozenie odpowiedniego postepowania leczni-
czego. Wykonywanie badania endoskopowego u kazdego chorego leczonego przeciwplytkowo nie jest
mozliwe z powodu ograniczonej dostgpnosci badania i kosztéw. Grupg lekéw o udowodnionej w badaniach
klinicznych skutecznosci w zapobieganiu krwawieniom z przewodu pokarmowego sg inhibitory pompy pro-
tonowej (IPP). Leki te powinny by¢ rutynowo stosowane u chorych przyjmujacych kwas acetylosalicylowy
(ASA) w szczegoblnych sytuacjach klinicznych oraz u chorych leczonych w sposob skojarzony. U chorych
przyjmujacych klopidogrel z przyczyn kardiologicznych w rekomendacjach zalecane jest stosowanie panto-
prazolu i esomeprazolu.

Stowa kluczowe: leki przeciwkrzepliwe, leki przeciwplytkowe, krwawienia z przewodu pokarmowego, czyn-
niki ryzyka, profilaktyka

The anticoagulant and antiplatelet agents are starting to be more commonly used, resulting in more
frequent gastrointestinal bleedings, especially in patients receiving combined therapy. Clinical assess-
ment before endoscopic procedures allows to minimize hemorrhagic side effects risk. Clinical factors
contribute to arise in gastrointestinal bleedings are: gastrointestinal bleeding or peptic ulcer history, age
over 60, gastroesophageal reflux disease, steroids therapy, chronic renal failure and Helicobacter pylori
contagion. Non-steroid anty-inflammatory drugs cause 20-30% of gastrointestinal bleedings. Endo-
scopic examination of upper gastrointestinal truck prior to admission of these allows to show asymp-
tomatic pathological changes and to initiate the proper treatment. Carrying out endoscopic procedure
is unfortunately impossible in all patients, due to its cost and limitations in resources. The drug class
of proven efficacy in reducing gastrointestinal bleedings occurrence are proton pump inhibitors (PPI).
They should be used routinely in patients on acetylsalicylic acid in certain clinical situations and in all

PEDIATR MED RODZ Vol 6 Numer 2, p. 106-111




PRACE ORYGINALNE | POGLADOWE/ORIGINAL CONTRIBUTIONS

patients receiving combined therapy. Guidelines recommend usage of pantoprazole and esomeprazole

in patients receiving clopidogrel.

Key words: anticoagulant agents, antiplatelet agents, gastrointestinal bleedings, risk factors, prophylaxis

grywaja niezwykle istotng role w profilaktyce

i leczeniu chorob uktadu sercowo-naczynio-
wego. Sa stosowane powszechnie i w coraz bardziej
agresywnych schematach. Z jednej strony znaczaco
poprawiaja rokowanie u chorych kardiologicznych,
z drugiej przyczyniajq si¢ do powstawania powiklan le-
czenia. Najistotniejszym powiktaniem jest krwawienie
z gornego odcinka przewodu pokarmowego.
Wedlug danych z piSmiennictwa ryzyko wystapienia
krwawienia z przewodu pokarmowego wynosi w przy-
padku kwasu acetylosalicylowego 2,7%, w przypadku
klopidogrelu — 2%. Podczas leczenia antagonistami
witaminy K odsetek krwawiefi z przewodu pokarmo-
wego wynosi okofo 2%.
Skojarzona terapia taczaca obie grupy lekow w roz-
nychwskazaniach medycznych prowadzi do znacznego
wzrostu ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego.

l eki przeciwkrzepliwe i przeciwplytkowe od-

MECHANIZM DZIALANIA LEKOW
I IMPLIKACJE KLINICZNE

Mechanizmy dziatania lekow przeciwptytkowych i prze-
ciwkrzepliwych oraz najwazniejsze implikacje kliniczne
przedstawiono w tabeli 1.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY (ASA)

WiegkszoS¢ pacjentdw z chorobami uktadu sercowo-
-naczyniowego otrzymuje leczenie przeciwplytkowe co

najmniej jednym lekiem. Najczesciej jest to kwas acety-
losalicylowy (ASA).

Pochodne kwasu acetylosalicylowego predysponujg
do powstawania uszkodzefi blony Sluzowej gdrnego
odcinka przewodu pokarmowego oraz krwawien. Czg-
stoSC wystepowania krwawienia z wrzoddw trawiennych
w gornym odcinku przewodu pokarmowego u chorych
przyjmujacych kwas acetylosalicylowy w malej dawce
wynosi okoto 0,5% rocznie®.

Kwas acetylosalicylowy, podobnie jak pozostate lekiz gru-
py nieselektywnych niesterydowych lekow przeciwzapal-
nych, dziala w mechanizmie hamowania wytwarzania
prostaglandyn. Prostaglandyny powstaja w wyniku dzia-
tania cyklooksygenazy-1 (COX-1) i cyklooksygenazy-2
(COX-2). Lekiw sposob nieselektywny uposledzaja dzia-
tanie obu enzymow, co wigze si¢ z uszkadzaniem btony
Sluzowej przewodu pokarmowego w dwdch mechaniz-
mach: hamowania wytwarzania prostaglandyn oraz ha-
mowania wytwarzania trombiny, niezbednej w procesie
agregacji plytek krwi. Prostaglandyny, powstajace przy
udziale cyklooksygenazy-1, wywieraja dziafanie cytopro-
tekeyjne na btone Sluzowa zotadka, zwickszajac przeptyw
krwi w blonie Sluzowej, pobudzajac proliferacj¢ nabton-
ka oraz wytwarzanie luzu i wodoroweglanow przez ko-
morki. Zahamowanie dziatania enzymu prowadzi do
uszkadzania btony Sluzowej przez kwas solny, enzymy
trawienne i kwasy zotciowe na skutek upoSledzenia me-
chanizmowobronnych. Zmniejszeniewytwarzania trom-
biny powoduje zahamowanie agregacji ptytek, co skutku-
je powstawaniem krwawien, zwlaszcza Sluzdwkowych,

Substancja Dawka Mechanizm dziatania (zas dziatania Mechanizm uszkadzania $luzowki
po odstawieniu
ASA 75-325 mg/dobe Hamowanie C0X-1 7 dni Hamowanie dziatania cytoprotekcyjnego
prostaglandyn, dziafanie
antyagregacyjne
Klopidogrel 75 mg/dobe Hamowanie aktywacji GP | 5-7 dni Dziatanie antyagregacyjne
lib/llla
Tyklopidyna 250 mg 2 razy Hamowanie aktywacji GP | 10-14dni Dziafanie antyagregacyjne
na dobe IIb/llla
Pochodne kumaryny Zalezna od INR Antagonizm wobec 2-4 dni (acenokumarol), Dziatanie przeciwkrzepliwe
(acenokumarol, warfaryna) witaminy K 5 dni (warfaryna)
Heparyna niefrakcjonowana Zalezna od APTT Antagonizm wobec 30-120 minut Dziatanie przeciwkrzepliwe
antytrombiny, czynnika
Xa, IXa, Xla, Xlla
Heparyna drobnoczasteczkowa Zalezna od masy ciata | Antagonizm Kilka godzin Dziafanie przeciwkrzepliwe
wobec czynnika Xa

labela 1. Dzialanie lekow przeciwplytkowych i przeciwzakrzepowych
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w miejscach jej uszkodzenia. Ponadto uposledzenie agre-
gacji prowadzi do zmniejszenia uwalniania z plytek
krwi czynnikow wzrostowych angiogenezy, odgrywaja-
cych podstawowa role w procesie naprawy Sluzowki®.
Kwas acetylosalicylowy uposledza dziatanie piytek krwi
w sposOb trwaly, przerwanie jego dziatania wymaga wiec
syntezy nowych krwinek plytkowych, co mozliwe jest
dopiero mniej wigcej po 7 dniach od jego odstawienia.

INNE NIESTERYDOWE LEKI
PRZECIWZAPALNE (NLPZ)

Pozostate leki z grupy niesterydowych przeciwzapal-
nych hamujg cyklooksygenazy w sposdb odwracalny.
Ich efekt przeciwplytkowy zalezy od czasu pottrwania
leku 1 zanika w czasie rownym jego pi¢ciokrotnosci— od
1 dnia (ibuprofen, diklofenak, ketoprofen, indometacy-
na) do nawet 10 dni (meloksykam, nebumeton)®.

Stosowanie kwasu acetylosalicylowego w celu zapobie-
gania incydentom sercowo-naczyniowym, tj. w dawkach
75-325 mg, powoduje 2-4-krotny wzrost ryzyka powiktan
ze strony przewodu pokarmowego. Jednoczesne zasto-
sowanie innych lekow z grupy NLPZ, w celu osiagniecia
dziatania przeciwbdlowego lub przeciwzapalnego, zna-
czaco zwieksza ryzyko powstania uszkodzen blony Slu-
zowej gornego odcinka przewodu pokarmowego®.

POCHODNE TIENOPIRYDYNY

Leki z grupy tienopirydyn (tyklopidyna i klopidogrel)
nieodwracalnie modyfikujg strukture receptora ptyt-
kowego dla adenozynodwufosforanu (ADP), hamujac
wiazanie si¢ ADP z receptorem i wywotang przez ADP
aktywacje glikoprotein IIb/IIIa.

Poczatek dziatania przeciwptytkowego klopidogrelu
zalezy od wysokosci dawki. W przypadku dawki nasy-
cajacej (300-600 mg) poczatek dziatania uzyskuje sie
po 2-15 godzinach, w przypadku dawki podtrzymuja-
cej (75 mg) dziatanie rozwija si¢ mi¢dzy 3. a 5. dniem.
Czynnos¢ plytek krwi wraca do normy mniej wigcej po
5 dniach od odstawieniu leku.

Efekt przeciwagregacyjny tyklopidyny wystepuje mniej
wiecej po 2 dniach jej stosowania. Aby przerwac dzia-
tanie tyklopidyny przed planowanym zabiegiem, nalezy
ja odstawi¢ mniej wigcej na 10-14 dni.

Leki z tej grupy nie uszkadzaja bezposrednio btony §lu-
zowej zoladka i dwunastnicy. Nalezy jednak pamig¢tac, ze
wykazujac dziatanie antyagregacyjne, podobnie jak po-
chodne aspiryny powoduja zahamowanie wydzielania
czynnikOw angiogenezy, bioracych udziat w procesach
naprawczych Sluzowki. Ponadto wydtuzaja czas krwa-
wienia, predysponujac do krwawieri §Sluzowkowych®.
Wyniki badafi wskazuja, ze w przypadku wystapienia
krwawienia z przewodu pokarmowego u chorych przyj-
mujacych kwas acetylosalicylowy zamiana na klopido-

108 grel nie zmniejsza ryzyka nawrotu krwawienia®.

POCHODNE KUMARYNY
(ANTAGONISCI WITAMINY K)

Doustne leki przeciwkrzepliwe (acenokumarol i warfa-
ryna) dzialaja poprzez zmniejszenie syntezy aktywnych
czynnikow krzepnigcia zespotu protrombiny, §j. czynni-
ka IT, VI, IX i X. Do powstania aktywnych form wymie-
nionych czynnikdw krzepniecia niezbedne jest dziatanie
witaminy K. AntagoniSci witaminy K konkuruja z nig
0 migjsce receptorowe komorki watrobowej, uniemoz-
liwiajac w ten sposob aktywacje czynnikow krzepniecia.
Warfaryna cechuje si¢ okresem pottrwania okoto
36-42 godzin. Petne dziatanie zalezne jest od dawki
leku i rozwija si¢ w ciagu 2-7 dni stosowania. Dziafa-
nie leku utrzymuje si¢ do 5 dni od podania.
Acenokumarol cechuje si¢ krotszym okresem pottr-
wania (okoto 8 godzin). Peine dziatanie przeciwza-
krzepowe, rdwniez zalezne od dawki, uzyskuje si¢ po
3-5 dniach od podania. Dziatanie leku utrzymuje si¢
krocej, tj. 48-96 godzin.

Efekt dziatania pochodnych kumaryny zalezy od dawki,
ale tez w duzej mierze od czynnikow farmakokinetycz-
nych, w tym od interakcji lekowych. Kwas acetylosalicy-
lowy jest jednym z licznych lekow nasilajacych dziatanie
warfaryny i acenokumarolu poprzez wptyw na szybkos¢
metabolizmu lekow. Ponadto kwas acetylosalicylowy
i inne niesterydowe leki przeciwzapalne oraz pochodne
tienopirydyny, hamujac czynnosS¢ plytek, przyczyniaja
si¢ do osfabienia dziatania uktadu krzepnigcia, tym sa-
mym zwigkszajac ryzyko powiktan krwotocznych.

HEPARYNY

Heparyna niefrakcjonowana hamuje proces krzepnie-
cia krwi poprzez aktywacj¢ antytrombiny, bedacej sil-
nym inhibitorem trombiny oraz stabszym czynnikow
krzepnigcia [Xa, Xa, Xla i XIla. Czas pottrwania he-
paryny niefrakcjonowanej zalezy od dawki i wynosi od
30 minut do 2 godzin.

Heparyny drobnoczgsteczkowe wykazujq przede wszyst-
kim dziatanie hamujace aktywnoS¢ czynnika Xa,
W mniejszym stopniu trombiny.

Dziatanie lekow rozwija si¢ w pelni mniej wiecej po
2-4 godzinach od podania, utrzymuje si¢ kilka godzin
(w zaleznoSci od substancji dziafajacej).

Kwas acetylosalicylowy i inne niesterydowe leki prze-
ciwzapalne oraz leki z grupy antagonistow witaminy K
nasilajg dziatanie przeciwkrzepliwe heparyny.

SKOJARZONE LECZENIE
PRZECIWPLYTKOWE
I PRZECIWKRZEPLIWE U CHORYCH
OBCIAZONYCH KARDIOLOGICZNIE

Problem krwawiefi z przewodu pokarmowego staje si¢
szczegOlnie wyrazny w przypadku chorych, u ktorych za-
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stosowano skojarzone leczenie przeciwptytkowe i prze-
ciwkrzepliwe. Poprzez synergistyczne dziatanie nieko-
rzystne na biong¢ Sluzowg zotadka i dwunastnicy oraz
dziatanie antyhemostatyczne leki te znacznie czgSciej
powoduja krwawienia z przewodu pokarmowego za-
grazajace zyciu.

Skojarzone leczenie przeciwplytkowe we wskazaniach
kardiologicznych okazato si¢ w wielu przypadkach
skuteczniejsze niz sam kwas acetylosalicylowy. Jednak
rownoczesne stosowanie kwasu acetylosalicylowego
(ASA) 1 klopidogrelu wigze si¢ mniej wigcej z 7-krot-
nie wickszym ryzykiem krwawienia z gornego odcinka
przewodu pokarmowego w porOwnaniu ze stosowa-
niem samego ASA®?,

Leki przeciwplytkowe bywaja stosowane tacznie z do-
ustnymi antagonistami witaminy K, w przypadkach
gdy wspotistnieja wskazania do przyjmowania kazdego
z tych lekow. Aktualnie skojarzone leczenie przeciwplyt-
kowe i przeciwkrzepliwe pochodnymi kumaryny stoso-
wane jest przede wszystkim we wskazaniach przedsta-
wionych w tabeli 2®.

KLINICZNE CZYNNIKI RYZYKA
KRWAWIENIA Z PRZEWODU
POKARMOWEGO

Dane z piSmiennictwa Swiadcza o wplywie pewnych

stanOw Kklinicznych na czestoS¢ wystepowania krwa-

wien z przewodu pokarmowego, szczegdlnie u chorych

leczonych przeciwplytkowo. Implikuje to koniecznos¢

starannego wywiadu chorobowego oraz oceny stanu

klinicznego przed wiaczeniem lekow przeciwkrzepli-

wych i przeciwptytkowych dla zminimalizowania ryzy-

ka powiktan krwotocznych.

Czynnikami o udowodnionym wplywie zwigkszajacym

ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego, poza

skojarzonym leczeniem lekami hamujacymi ukiad

krzepnigcia, sq:

» wywiad choroby wrzodowej lub krwawienia z prze-
wodu pokarmowego;

* wiek >60 lat;

* wspOlistniejaca choroba refluksowa przefyku;

* leczenie glikokortykosteroidami;

* przewlekla choroba nerek;

* stosowanie niesterydowych lekow przeciwzapalnych;
* depresja;

* wspOlistnienie zakazenia Helicobacter pylori®'?.
Eradykacja Helicobacter pylori dwukrotnie zmniejsza
to ryzyko u chorych leczonych aspiryng w profilaktyce
choréb uktadu krazenia!'?. Stwierdzenie zakazenia
Helicobacter pylori u chorych leczonych przeciwplytko-
wo wymaga wdrozenia post¢powania eradykacyjnego.
Do czynnikow o stabszym wplywie zalicza sie ponadto
plec zefiska, palenie tytoniu oraz alkohol®.

Analiza danych z wywiadu oraz ocena stanu kliniczne-
go pozwala na wdrozenie odpowiedniej edukacji i ob-
serwacji chorego podczas leczenia oraz ustalenie dal-
szego postepowania, pozwalajacego zminimalizowac
ryzyko powiklan krwotocznych ze strony przewodu
pokarmowego. Algorytm postgpowania przedstawio-
no narys. I.

DIAGNOSTYKA ENDOSKOPOWA

Niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ) sa przyczy-
ng 20-30% krwawien z przewodu pokarmowego. Poje-
dyncza dawka 600 mg aspiryny u zdrowych ochotni-
kow wywotuje wybroczyny oraz drobne nadzerki bfony
Sluzowej zotgdka!.

Niestety, nie mozna przewidzie¢ wystgpienia powikta-
nia, bowiem nie istnieje zaleznoS¢ mi¢dzy jego obec-
noscig a wystepowaniem objawow brzusznych. Mniej
wiecej u 2/3 chorych leczonych NLPZ, u ktorych doszio
do krwawienia z gornego odcinka przewodu pokarmo-
wego, nie wystapily wezeSniejsze objawy dyspeptyczne.
Nasilenie objawdw ponadto nie koreluje z nasileniem
zmian Sluzowkowych w obrazie endoskopowym.
Badanie endoskopowe gornego odcinka przewodu
pokarmowego pozwala na ujawnienie istnienia zmian
bezobjawowych i wdrozenie odpowiedniego post¢po-
wania leczniczego. W praktyce klinicznej jednak wyko-
nywanie badania endoskopowego u kazdego chorego
leczonego przeciwplytkowo nie jest mozliwe z powodu
ograniczonej dost¢pnoSci badania i kosztow. Wazne
jest wigc, by wykonywac badanie u chorych z objawa-
mi zapalenia btony Sluzowej zotadka lub dwunastnicy

Stan kliniczny

Skojarzone leczenie przeciwptytkowe

Leczenie przeciwptytkowe i przeciwzakrzepowe

Wskazanie

Choroba niedokrwienna serca
wiencowych ze stentem

Stan po przebytej przezskornej angioplastyce tetnic

Towarzyszace migotanie przedsionkéw

Niestabilna choroba wiericowa

Towarzyszacy zakrzep wewnatrzsercowy

Stan po zawale migénia serca

Wspétistniejaca zylna choroba zakrzepowo-zatorowa

Obecnosc protezy zastawkowej

Przebyty udar mézqu

W wybranych przypadkach

Wspétistniejace migotanie przedsionkéw

Tabela 2. Wskazania do stosowania skojarzonego leczenia przeciwplytkowego i przeciwzakrzepowego
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oraz u chorych, u ktorych stwierdza si¢ wymienione
wyzej kliniczne czynniki ryzyka krwawienia z przewodu
pokarmowego.

ZALECENIA U CHORYCH
LECZONYCH PRZECIWPLYTKOWO
I PRZECIWKRZEPLIWIE. MIEJSCE
INHIBITOROW POMPY PROTONOWEJ

Grupa lekdéw o udowodnionej w badaniach klinicznych
skutecznoSci w zapobieganiu krwawieniom z prze-
wodu pokarmowego sg inhibitory pompy protonowej
(IPP). W zwiazku z tym odgrywaja one kluczowa role
u chorych leczonych lekami przeciwptytkowymi i prze-
ciwkrzepliwymi. Sgq one lekami rozpowszechnionymi
i chetnie stosowanymi z uwagi na tatwos¢ zastosowa-
nia, korzystng cen¢ oraz rzadko wystepujace dziatania
niepozadane.

Postepowanie u chorych leczonych lekami hamujacymi
uktad krzepni¢cia, uwzgledniajace konieczno$¢ wiacze-
nia profilaktyki inhibitorem pompy protonowej, przed-
stawia rys. 1.

Inhibitory pompy protonowej powinny by¢ rutynowo
stosowane u chorych przyjmujacych ASA w przypadku
wywiadu choroby wrzodowej lub krwawienia z prze-
wodu pokarmowego badz w przypadku istnienia co
najmniej 2 innych klinicznych czynnikdw ryzyka krwa-
wienia z przewodu pokarmowego (wymienionych po-
wyzej). Ponadto powinny by¢ stosowane u kazdego
chorego leczonego dwoma lekami przeciwptytkowymi
(ASA i klopidogrel) oraz lekiem przeciwplytkowym
i antagonistg witaminy K@,

Szczegolnej ostroznoSci wymagaja chorzy przyjmujacy
kwas acetylosalicylowy z przyczyn kardiologicznych,
u ktorych zachodzi konieczno$¢ wiaczenia kolejne-
go niesterydowego leku przeciwzapalnego, np. w celu
uzyskania dziatania przeciwbdlowego. U chorych tych

nalezy rowniez rozwazy¢ wiaczenie profilaktyki inhibi-
torem pompy protonowe;j®.

Problematyczny pozostaje wybor leku z grupy inhi-
bitorow pompy protonowej u chorych leczonych klo-
pidogrelem. W ostatnim czasie opublikowano wiele
doniesien, z ktorych wynika, ze wspolne leczenie ome-
prazolem lub lanzoprazolem ostabia efekt antyagrega-
cyjny klopidogrelu i moze doprowadzi¢ do powikiaf
zakrzepowych w stencie u chorych po przebytej przez-
skornej angioplastyce wieticowej'*!9. Efektu tego nie
wykazano dla pantoprazolu i esomeprazolu'®. W re-
komendacjach zaleca si¢ wiec stosowanie u chorych
przyjmujacych klopidogrel z przyczyn kardiologicznych
raczej dwdch ostatnich?.

W opozycji do tego pogladu pojawito si¢ kilka donie-
sien niewykazujacych zwigkszenia przez IPP ryzyka
zdarzefi sercowo-naczyniowych u chorych po pla-
nowej przezskornej angioplastyce tetnic wieficowych
przyjmujacych klopidogrel lub prasugrel, pomimo
wplywu na zmniejszenie hamowania agregacji ply-
tek. Niedawno opublikowano wyniki retrospektywne;j
analizy dwoch wielooSrodkowych randomizowanych
badan klinicznych klopidogrelu i prasugrelu (TRI-
TON-TIMI 38 i PRINCIPLE-TIMI 44), pod katem
interakcji lekdw z inhibitorami pompy protonowe;.
W analizie nie wykazano zwigkszenia czgstosci zdarzen
sercowo-naczyniowych u chorych przyjmujacych wraz
z pochodng tienopirydyny inhibitor pompy protono-
wej (kazdy) w stosunku do grupy chorych nieprzyjmu-
jacych tego leku‘'?.

PODSUMOWANIE

Zastosowanie lekow przeciwplytkowych i przeciwkrze-
pliwych jest uzasadnione i wskazane u wigkszoSci cho-
rych leczonych z powodu schorzen uktadu sercowo-na-
czyniowego. Zrozumienie sposobu i profilu dziatania

Wskazania do leczenia przeciwptytkowego

— Krwawienie z przewodu pokarmowego — Wiek >60 lat
. . — Skojarzone leczenie przeciwptytkowe — Objawy dyspersji
Wywiad choroby wrzodowe] — Leczenie doustnym antykoagulantem — Choroba refluksowa przetyku
lub heparyna — Przyjmowanie glikokortykosteroidéw
Test na obecnos¢ . . . 4
Heliobatcte pyloi Wiaczenie IPP Wiaczenie IPP Obecnos¢ >2 czynnikéw ryzyka
Leczenie eradykacyjne )

przy potwierdzeniu Wiaczenie IPP

zakazenia
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lekdw oraz mechanizméw powodujacych wystepowa-
nie ich dziatan ubocznych jest kluczowe dla skuteczne-
go 1 bezpiecznego ich stosowania.

Staranna ocena kliniczna i indywidualne podejScie do
chorego pozwalaja na osiagni¢cie pozadanych rezulta-
tow leczniczych, przy jednoczesnym zminimalizowaniu
ryzyka powiklaf leczenia. Niezbedne dla osiagniecia
sukcesu terapeutycznego jest tez interdyscyplinarne po-
dejscie do chorego, warunkowane skuteczng wspoOtpra-
ca miedzy klinicystami, poparta zrozumieniem uwa-
runkowan terapii i jej wptywu na chorego oraz rzetelng
wiedza naukows.
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