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Streszczenie	
Krwawienie z górnego odcinka przewodu pokarmowego jest powszechnym stanem nagłym w gastroentero‑
logii, wymagającym szybkiego wdrożenia właściwego postępowania. Do najczęstszych przyczyn omawianej 
grupy krwawień zalicza się chorobę wrzodową, nadżerkowe zapalenie błony śluzowej żołądka i przełyku oraz 
żylaki żołądka i przełyku. U wszystkich chorych z objawami krwawienia z górnego odcinka przewodu pokar‑
mowego zalecane jest wykonanie diagnostycznej i/lub terapeutycznej gastroskopii w ciągu 24 godzin od przy‑
jęcia do szpitala. Początkowe leczenie farmakologiczne obejmuje resuscytację płynową, stabilizację hemody‑
namiczną chorego oraz podanie inhibitora pompy protonowej (proton pump inhibitors, PPI) (80 mg w bolusie) 
przed wykonaniem gastroskopii, co zmniejsza aktywność znamion krwawienia. Chorzy przyjmujący doustne 
antykoagulanty przed wykonaniem endoskopii wymagają ponadto wyrównania parametrów krzepnięcia. 
Stosowanie dużych dawek PPI (8 mg/godz. przez co najmniej 72 godziny) po uzyskaniu endoskopowej hemo‑
stazy warunkuje utrzymanie pH w żołądku powyżej 6, co umożliwia stabilizację skrzepu. H. pylori jest udoku‑
mentowanym czynnikiem ryzyka rozwoju wrzodów trawiennych, dlatego zaleca się przeprowadzenie terapii 
eradykacyjnej już w momencie wznowienia żywienia doustnego. Powyższe postępowanie obniża częstość 
nawrotu krwawienia nieżylakowego z górnego odcinka przewodu pokarmowego. Pomimo tego krwawienie 
z górnego odcinka przewodu pokarmowego ciągle obarczone jest znacznym ryzykiem powikłań i zgonu 
chorego. Celem niniejszej pracy był przegląd obecnie dostępnych zaleceń i wytycznych postępowania w krwa‑
wieniu z górnego odcinka przewodu pokarmowego pochodzenia nieżylakowego.

Słowa kluczowe: krwawienie z górnego odcinka przewodu pokarmowego, inhibitory pompy protonowej, 
Helicobacter pylori, wrzód trawienny, leki prokinetyczne

Summary	
Upper gastrointestinal bleeding is a common gastroenterological emergency requiring proper management and 
urgent treatment. The vast majority of these haemorrhages are due to peptic ulcers, erosive gastritis and esopha‑
gitis as well as oesophageal and gastric varices. Diagnostic and/or therapeutic endoscopy is recommended with‑
in 24 h of presentation in all patients with symptoms of upper gastrointestinal bleeding. Initial pharmacological 
treatment includes volume resuscitation, hemodynamic stabilization and proton pump inhibitor (PPI) (bolus 
80 mg) administration prior to endoscopy to downstage the bleeding lesion. In patients on anticoagulants correc‑
tion of coagulopathy is recommended prior to endoscopy. High-doses of PPI (8 mg/h for at least 3 days) admin‑
istration after endoscopic haemostasis promote clot stability by sustaining intragastric pH above 6. H. pylori is the 
key factor in peptic ulcer development and eradication is recommended immediately after feeding is restarted. 
Presented management reduces rebleeding rate. Despite this upper gastrointestinal bleeding still carries consider‑
able rates of complications and mortality. To aim of this work was to review the currently available guidelines and 
recommendations in pharmacological managing in patients with non-variceal upper gastrointestinal bleeding.

Key words: upper gastrointestinal bleeding, proton pump inhibitors, Helicobacter pylori, peptic ulcer, proki‑
netic agents

artykuł redakcyjny
editorial

Received: 12.03.2013
Accepted: 28.03.2013

Published: 30.04.2013

© Pediatr Med Rodz 2013, 9 (1), p. 15–24



16

Pediatr Med rodz Vol 9 Numer 1, p. 15–24

artykuł redakcyjny/editorial

WPROWADZENIE

Krwawienie z górnego odcinka przewodu pokar‑
mowego (GOPP) jest częstym stanem nagłym 
w gastroenterologii, związanym z dużą śmier‑

telnością pacjentów (6–14%) oraz wysokimi kosztami 
opieki medycznej. Roczna zapadalność wynosi 50–170 
(średnio 102) na 100 000, jest wyższa w populacjach 
o niższym statusie ekonomicznym, prawie dwukrot‑
nie częściej dotyczy mężczyzn oraz zwiększa się z wie‑
kiem(1,2). Szacuje się ponadto, że nawrót krwawienia 
występuje u około 30% chorych w ciągu pierwszych 
dwóch lat oraz u około 40–50% w ciągu 10 lat po prze‑
bytym krwawieniu z GOPP(3,4). 
Pod pojęciem krwawienia z GOPP rozumie się krwa‑
wienie, którego źródło znajduje się powyżej więza‑
dła Treitza (w przełyku, żołądku lub dwunastnicy). 
Uwzględniając podział przewodu pokarmowego na od‑
cinek górny, środkowy i dolny, krwawienie z GOPP 
ma źródło powyżej brodawki Vatera. Objawia się ono 
najczęściej, w zależności od intensywności krwawie‑
nia, krwistymi lub fusowatymi wymiotami, obecno‑
ścią treści krwistej lub fusowatej w sondzie nosowo‑
-żołądkowej oraz smolistymi lub krwistymi stolcami(5). 
Do przyczyn krwawienia z GOPP (tabela 1) zalicza się: 
chorobę wrzodową żołądka i dwunastnicy, nadżerkowe 
zapalenie błony śluzowej żołądka i przełyku, rozdarcie 
Mallory’ego-Weissa, malformacje naczyniowe oraz no‑
wotwory GOPP(6,7). Etiologia krwawień z GOPP po‑
zostaje niewyjaśniona w około 9%, przy czym obser‑
wuje się narastanie odsetka krwawień spowodowanych 
przedawkowaniem doustnych antykoagulantów – ace‑
nokumarolu i warfaryny. Około 10% krwawień z GOPP 
stanowią krwawienia z żylaków przełyku i żołądka, któ‑
rych omówienie wykracza poza ramy niniejszego opra‑
cowania.
Chorzy z krwawieniem z GOPP powinni być leczeni 
w regionalnych ośrodkach leczenia krwawień. W Pol‑
sce najczęściej rolę tę odgrywają oddziały chirurgicz‑
ne lub oddziały internistyczne, wyposażone w pracow‑
nię endoskopową(8). Właściwe postępowanie obejmuje 
kolejno stabilizację hemodynamiczną chorego, przeto‑
czenie krwi i preparatów krwiopochodnych, leczenie 

farmakologiczne przed wykonaniem endoskopii, wyko‑
nanie terapeutycznej endoskopii GOPP, leczenie farma‑
kologiczne po wykonaniu endoskopii GOPP oraz far‑
makoterapię po zakończeniu ostrego okresu choroby. 
W przypadkach, gdy leczenie farmakologiczne i endo‑
skopowe okazuje się nieskuteczne, wskazane jest postę‑
powanie chirurgiczne lub leczenie technikami radiolo‑
gii zabiegowej(9). 
W niniejszej pracy dokonano przeglądu piśmiennictwa 
oraz przedstawiono aktualne zalecenia, dotyczące le‑
czenie farmakologicznego krwawień z GOPP pocho‑
dzenia nieżylakowego.

WCZESNE POSTĘPOWANIE 
FARMAKOLOGICZNE

RESUSCYTACJA PŁYNOWA,  
TRANSFUZJA PREPARATÓW 

KRWIOZASTĘPCZYCH I KRWI

Przed wykonaniem endoskopii chory musi być stabil‑
ny hemodynamicznie. W celu wypełnienia łożyska na‑
czyniowego i utrzymania prawidłowego ciśnienia krwi 
tętniczej należy przetoczyć 1000–2000 ml 0,9% roz‑
tworu soli fizjologicznej lub płynu wieloelektrolitowe‑
go. W przypadku braku stabilizacji hemodynamicz‑
nej po przetoczeniu 2000 ml krystaloidów zaleca się 
przetoczenie preparatów krwiozastępczych (hydrok‑
syetylenoskrobia, HES; dekstrany) lub krwi. Transfu‑
zję koncentratu krwinek czerwonych zaleca się ponadto 
w przypadkach wszystkich chorych, u których stężenie 
hemoglobiny jest niższe niż 7 g/dl oraz u osób star‑
szych, z chorobą niedokrwienną serca oraz niewydol‑
nością serca, u których stężenie hemoglobiny zawie‑
ra się w przedziale 7–10 g/dl. W przypadku chorych, 
u których krwawienie spowodowane było przedawko‑
waniem doustnych antykoagulantów, należy dążyć do 
wyrównania parametrów krzepnięcia krwi(2). 

INHIBITORY POMPY PROTONOWEJ

Opinie dotyczące zasadności stosowania parenteral‑
nego PPI u chorych z krwawieniem z GOPP przed 

Przyczyna Średnia (%) Zakres (%)
Wrzód dwunastnicy 25 12–53
Nadżerkowe zapalenie żołądka i przełyku 23 4–41
Wrzód żołądka 17 9–26
Żylaki przełyku i żołądka 10 1–23
Rozdarcie Mallory’ego-Weissa 7 1–12
Malformacja naczyniowa 6 1–15
Nowotwory GOPP 3 1–5
Niewyjaśniona 9 3–22
GOPP – górny odcinek przewodu pokarmowego.

Tabela 1. Przyczyny krwawienia z górnego odcinka przewodu pokarmowego (wg(7,8) w modyfikacji)
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wykonaniem endoskopii nie są zgodne. Brak jest jed‑
noznacznych dowodów z randomizowanych badań 
klinicznych, w których zastosowano dożylne poda‑
wanie PPI przed wykonaniem endoskopii GOPP. Nie‑
mniej jednak takie postępowanie jest akceptowane i re‑
komendowane w krajowych oraz międzynarodowych 
wytycznych, m.in. przez Grupę Roboczą Konsultanta 
Krajowego w Dziedzinie Gastroenterologii, Internatio‑
nal Consensus Upper Gastrointestinal Bleeding Con‑
ference Group oraz Asia-Pacific Working Group(8,10,11). 
Dożylne podanie PPI przed wykonaniem endoskopii 
prowadzi do szybkiego podwyższenia pH w żołądku, 
co zapewnia optymalne warunki do gojenia się zmian 
będących źródłem krwawienia, a także zmniejsza ry‑
zyko nawrotu krwawienia ze zmiany(12). Sugeruje się, 
że zastosowanie PPI w bolusie 80 mg przed gastro‑
skopią obniża odsetek chorych aktywnie krwawiących 
podczas badania oraz powoduje, że obserwowane 
podczas endoskopii znamiona aktywności krwawie‑
nia są mniejsze niż u pacjentów, którzy nie otrzymali 
PPI(13). Ponadto Keyvani i wsp.(14) wykazali, że chorzy 
otrzymujący PPI przed wykonaniem endoskopii cecho‑
wali się prawie dwukrotnie niższym odsetkiem nawrotu 
krwawienia oraz trzykrotnie niższym odsetkiem śmier‑
telności i konieczności wdrożenia postępowania chi‑
rurgicznego w porównaniu z grupą kontrolną, otrzy‑
mującą placebo(14). Wczesne podanie parenteralne PPI 
obniża też koszty leczenia, gdyż prowadzi do skróce‑
nia czasu hospitalizacji i redukcji liczby przetoczonych 
jednostek krwi(15,16). 
Istnieją jednak dane literaturowe sprzeczne z powyż‑
szymi. W metaanalizie opublikowanej przez Dorward 
i wsp.(17) nie udowodniono, aby stosowanie PPI przed 
wykonaniem endoskopii zmniejszało częstość leczenia 
chirurgicznego czy obniżało śmiertelność u chorych 
z krwawieniem z GOPP(17). Według cytowanych auto‑
rów leczenie chirurgiczne konieczne było w 9,9% cho‑
rych, u których stosowano IPP, w porównaniu z 10,2% 
chorych z grupy kontrolnej. Śmiertelność wśród cho‑
rych otrzymujących parenteralnie PPI wynosiła 
6,1% w porównaniu z 5,5% w kontrolnej grupie cho‑
rych(17). Podobnie w metaanalizie autorstwa Sreedha‑
ran i wsp.(18) nie stwierdzono, aby parenteralne stoso‑
wanie PPI przed wykonaniem gastroskopii wpływało 
na częstość nawrotów krwawienia, konieczność inter‑
wencji chirurgicznej czy też na śmiertelność u pacjen‑
tów z krwawieniem z wrzodów trawiennych(18). 
Podsumowując doniesienia literaturowe, należy uznać, 
iż u chorych z krwawieniem z GOPP o przypuszczalnej 
etiologii nieżylakowej, oczekujących na badanie endo‑
skopowe, zaleca się parenteralne podanie PPI w daw‑
ce 80 mg w jednorazowym wstrzyknięciu dożylnym. 
Postępowanie to, mimo iż nie jest do końca potwier‑
dzone wynikami badań klinicznych, jest zalecane w wy‑
tycznych krajowych i międzynarodowych(8,10). W żad‑
nym jednak wypadku zastosowanie wyłącznie PPI nie 

może stanowić alternatywnego postępowania wobec 
gastroskopii, która musi być wykonana w ciągu 24 go‑
dzin od przyjęcia chorego z krwawieniem z GOPP do 
szpitala.

LEKI PROKINETYCZNE

Obecność krwi, skrzepów oraz resztek pokarmowych 
w świetle GOPP znacznie ogranicza widoczność pod‑
czas badania endoskopowego, utrudnia identyfika‑
cję źródła krwawienia, a także uniemożliwia skutecz‑
ną hemostazę endoskopową. Dlatego też pacjentom, 
u których konieczne jest wykonanie gastroskopii w try‑
bie pilnym, a także u chorych z masywnym krwawie‑
niem z GOPP (ze spadkiem stężenia hemoglobiny 
>2 g/dl, z hipotonią oraz z obecnością świeżej krwi 
w stolcu) i u chorych po niedawno spożytym posiłku 
zaleca się przed badaniem dożylne podanie leków o sil‑
nych właściwościach gastrokinetycznych. Najczęściej 
stosowanymi prokinetykami w przypadkach krwawień 
z GOPP są erytromycyna i metoklopramid (w dawce 
10 mg i.v.)(19). Erytromycynę stosuje się dożylnie w daw‑
ce 3 mg/kg mc. (w praktyce 250 mg) w jednorazowym 
wstrzyknięciu lub w trwającym około 30 minut wlewie 
kroplowym. Lek ten pobudza motorykę żołądka dzięki 
agonistycznemu działaniu wobec receptorów motylino‑
wych. W przeprowadzonych dotychczas czterech ran‑
domizowanych kontrolowanych badaniach klinicznych 
wykazano, że dożylne podanie erytromycyny w czasie 
od 20 do 120 min przed wykonaniem pilnej gastrosko‑
pii znacząco poprawiało widoczność podczas badania, 
skracało czas procedury oraz zmniejszało częstość wy‑
konania ponownej endoskopii z powodu niewystarcza‑
jącej wizualizacji zmian w obrębie GOPP(20–23). Ponad‑
to omawiany preparat obniża śmiertelność u chorych 
z krwawieniem z GOPP, co przedstawiono w metaana‑
lizie obejmującej dużą grupę 335 pacjentów(24).  
Istotny wydaje się ponadto aspekt ekonomiczny stoso‑
wania prokinetyków. Bai i wsp.(24) wykazali, że stosowa‑
nie erytromycyny u pacjentów z krwawieniem z GOPP 
znacząco redukowało konieczność wykonania kontro‑
lnej gastroskopii, skracało czas badania, istotnie sta‑
tystycznie zmniejszało liczbę przetoczonych jednostek 
krwi oraz skracało czas hospitalizacji w porównaniu 
z grupą kontrolną(24). Opublikowano też doniesienia 
sprzeczne z powyższymi. W obejmującej 316 pacjen‑
tów metaanalizie, autorstwa Barkuna i wsp.(25), ocenio‑
no skuteczność erytromycyny i metoklopramidu w po‑
równaniu z placebo u chorych z krwawieniem z GOPP 
pochodzenia nieżylakowego(25). Cytowani autorzy wy‑
kazali, że stosowanie leków gastrokinetycznych znaczą‑
co zmniejszało konieczność wykonywania gastroskopii 
kontrolnej, ale nie wpływało na czas hospitalizacji cho‑
rych ani na liczbę przetoczonych jednostek krwi(25). Po‑
nadto Pateron i wsp.(26) w swoich badaniach wykaza‑
li, że objętość przetoczonej krwi, częstość nawrotów 
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krwawienia, konieczność wykonania kontrolnej endo‑
skopii oraz śmiertelność u chorych otrzymujących ery‑
tromycynę przed wykonaniem gastroskopii była taka 
sama jak w przypadku pacjentów, u których w celu 
oczyszczenia GOPP wykonano wyłącznie płukanie żo‑
łądka przy użyciu sondy nosowo-żołądkowej(26).  
Reasumując, należy uznać, że dostępne wyniki ba‑
dań sugerują, iż zastosowanie leków o silnych właści‑
wościach gastrokinetycznych przed wykonaniem ga‑
stroskopii przyspiesza opróżnianie żołądka z krwi, 
skrzepów oraz zalegających resztek pokarmowych. 
Poprawia to jakość badania, skraca czas jego wykona‑
nia oraz zwiększa odsetek skutecznej hemostazy endo‑
skopowej, przez co redukuje konieczność powtórzenia 
procedury. 

FARMAKOTERAPIA PO WYKONANIU 
ENDOSKOPII GOPP

INHIBITORY POMPY PROTONOWEJ 

Podstawą leczenia farmakologicznego w krwawieniu 
z GOPP jest leczenie antysekrecyjne. Głównymi lekami 
zmniejszającymi wydzielanie kwasu solnego w żołąd‑
ku, stosowanymi w farmakoterapii krwawienia z GOPP, 
są obecnie inhibitory pompy protonowej. PPI poprzez 
kowalencyjne wiązanie się z cysteiną w pozycji 813 
i 892 (w przypadku pantoprazolu ponadto w pozycji 
822) łańcucha α obecnej w komórkach okładzinowych 
błony śluzowej żołądka „pompy protonowej” (ATP-azy 
zależnej od H+/K+) hamują transport jonów protono‑
wych do światła żołądka. Skutkiem tego jest długotrwa‑
łe zahamowanie wydzielania kwasu solnego i podwyż‑
szenie pH w żołądku(27,28). Niskie pH w żołądku hamuje 
bowiem agregację płytek oraz, poprzez aktywację pep‑
syny, ułatwia lizę skrzepu(29,30). Kwas solny nasila po‑
nadto martwicę i uszkodzenie tkanek w brzegach i dnie 
owrzodzenia. Badania in vitro wykazały, że hemosta‑
za nie jest możliwa przy wartościach pH poniżej 5,4(31). 
Z dostępnych leków zmniejszających wydzielanie kwa‑
su solnego w żołądku PPI jako jedyne są w stanie za‑
pewnić utrzymanie pH w żołądku powyżej 6 przez 
okres dłuższy niż 24 godziny. Tylko przy takich warto‑
ściach pH możliwe są stabilizacja skrzepu i prawidło‑
we gojenie się krwawiącej zmiany(32,33). PPI podawane 
drogą dożylną, w przeciwieństwie do innych leków an‑
tysekrecyjnych, zapewniają trwałe hamowanie wydzie‑
lania kwasu, gdyż nie rozwija się wobec nich tolerancja 
farmakologiczna (tachyfilaksja)(34). 
Kwestią dyskutowaną w piśmiennictwie pozostaje 
droga podania (i.v. versus p.o.) oraz optymalna daw‑
ka leku. W badaniach klinicznych najczęściej stoso‑
wanym dożylnie PPI jest omeprazol. Komercyjnie do‑
stępne są dożylne preparaty omeprazolu (niedostępny 
w USA), pantoprazolu oraz esomeprazolu. Dożylne 
preparaty lanzoprazolu są obecnie wycofane z rynku. 

Mimo iż nie przeprowadzono analiz porównawczych 
poszczególnych leków, wydaje się, że wszystkie prepa‑
raty z grupy PPI są równie skuteczne w terapii chorych 
z krwawieniem z GOPP o etiologii nieżylakowej.
Mimo że zasadność podawania PPI przed wykona‑
niem endoskopii ciągle pozostaje kwestią dyskusyjną, 
stosowanie PPI u chorych z krwawieniem nieżylako‑
wym z GOPP po wykonaniu gastroskopii jest szero‑
ko akceptowane. Trzeba jednak podkreślić, że duża 
część danych literaturowych dotyczących stosowania 
PPI pochodzi z badań przeprowadzonych na popula‑
cji azjatyckiej. Osoby rasy kaukaskiej cechują się od‑
mienną farmakokinetyką PPI, liczbą komórek okładzi‑
nowych oraz częstością infekcji H. pylori(35).  
Na podstawie przeprowadzonych metaanaliz(36–38) 
można wnioskować, że stosowane w dużych dawkach 
dożylne preparaty PPI są skuteczniejsze niż placebo 
i antagoniści receptorów histaminowych H2 (blokery 
H2) w zapobieganiu nawrotom nieżylakowego krwa‑
wienia z GOPP. Odsetek nawrotów krwawienia u cho‑
rych otrzymujących PPI wynosił 10,6% w porównaniu 
z 17,3% w grupie kontrolnej, w której stosowano anta‑
gonistów receptora histaminowego H2. Zastosowanie 
PPI okazało się skuteczne nawet u chorych, u których 
nie zastosowano terapii endoskopowej(38). W randomi‑
zowanym badaniu klinicznym z podwójnie ślepą pró‑
bą Lau i wsp.(39) ocenili nawrót krwawienia w przecią‑
gu 30 dni u chorych, u których przeprowadzono zabiegi 
endoskopowe, dające skuteczną hemostazę. Po lecze‑
niu endoskopowym pacjenci byli losowo przydzielani 
do grup otrzymujących omeprazol we wlewie ciągłym 
8 mg/godz. lub placebo. Nawrót krwawienia, stanowią‑
cy pierwotny punkt końcowy omawianego badania, na‑
stąpił u 6,7% pacjentów z grupy leczonej omeprazo‑
lem i u 22,5% chorych przyjmujących placebo. Trzeba 
też podkreślić, że większość przypadków ponownego 
krwawienia w grupie otrzymującej placebo miała miej‑
sce w ciągu pierwszych 72 godzin od terapii endosko‑
powej. W innych badaniach udowodniono również, 
że stosowane parenteralnie PPI zmniejszają koniecz‑
ność postępowania operacyjnego, a nawet śmiertelność 
u chorych z nieżylakowym krwawieniem z GOPP(36,37). 
Zastosowanie PPI obniża ponadto koszty leczenia: re‑
dukuje liczbę przetoczonych jednostek krwi oraz skra‑
ca czas hospitalizacji chorych(40,41).
Na podstawie oceny pH-metrycznej wykazano, że po‑
danie omeprazolu w bolusie, w dawce 80 mg, a następ‑
nie ciągły wlew dożylny tego leku w dawce 8 mg/godz. 
zapewnia utrzymanie wartości pH w żołądku powy‑
żej 6(34,42). Trzeba podkreślić, że chorzy, którzy otrzy‑
mali bolus 80 mg PPI przed wykonaniem endoskopii, 
nie wymagają ponownego podania PPI w postaci jed‑
norazowej iniekcji i powinni mieć kontynuowane dożyl‑
ne podawanie PPI we wlewie ciągłym(35). Dożylny wlew 
PPI w takiej dawce nie powinien trwać krócej niż 72 go‑
dziny, gdyż w tym okresie najczęściej następuje nawrót 
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krwawienia(43). Dlatego też w aktualnych wytycznych 
zaleca się podawanie ciągłego dożylnego wlewu dużych 
dawek PPI przez przynajmniej 3 dni po uzyskaniu sku‑
tecznej hemostazy endoskopowej(10). Po trzech dniach 
można zastąpić wlew ciągły dożylnymi iniekcjami wy‑
sokich dawek PPI – 2×40 mg, które powinny trwać 
przynajmniej do 5. doby od wystąpienia krwawienia.  
Po 5 dniach od wystąpienia krwawienia leczenie może 
być kontynuowane drogą doustną – dwa razy dziennie 
dawka standardowa.
Opublikowano również wyniki badań porównują‑
cych skuteczność stosowania bardzo dużych i mniej‑
szych dawek PPI u chorych z nieżylakowym krwawie‑
niem z GOPP, u których przeprowadzono skuteczną 
hemostazę endoskopową. Andriulli i wsp.(44) w grupie 
238 pacjentów wykazali, że dożylne stosowanie mniej‑
szych dawek PPI (bolus 40 mg omeprazolu lub panto‑
prazolu dwa razy na dobę) jest równie skuteczne w za‑
pobieganiu nawrotom krwawienia oraz konieczności 
interwencji chirurgicznej jak wlew ciągły PPI w daw‑
ce 8 mg/godz. Różne dawki stosowanych parenteralnie 
PPI miały też podobny wpływ na śmiertelność w obu 
grupach chorych. Cytowani autorzy nie stwierdzi‑
li ponadto różnicy w liczbie przetoczonych jednostek 
krwi i w czasie trwania hospitalizacji pomiędzy grupa‑
mi chorych otrzymujących dożylnie bardzo duże lub 
mniejsze dawki PPI(44).  
Doustne preparaty PPI są tańsze niż ich odpowiedni‑
ki przeznaczone do stosowania dożylnego, dlatego też 
o ich wyborze często decydują względy ekonomicz‑
ne(45). W przypadku podjęcia decyzji o zastosowaniu 
u chorego z nieżylakowym krwawieniem z GOPP do‑
ustnych preparatów PPI należy podawać duże daw‑
ki leków (np. 40 mg omeprazolu lub 80 mg panto‑
prazolu stosowane dwa razy na dobę). Duże dawki 
PPI p.o. prowadzą do znacznie szybszego podwyż‑
szenia pH w żołądku do wartości >6 w porówna‑
niu z dawkami standardowymi (20 mg omeprazo‑
lu lub 40 mg pantoprazolu dziennie). Mimo to czas 
potrzebny do uzyskania pH w żołądku na poziomie 
warunkującym prawidłowe gojenie się krwawiących 
zmian przy podaniu dużej dawki PPI p.o. jest dłuż‑
szy niż w przypadku tego samego leku podanego i.v. 
o około 1 godzinę(46). W celu przyspieszenia pod‑
wyższania się pH w przypadku terapii doustnej po‑
dejmowane są również próby łączenia preparatów 
PPI p.o. z  alkaliami, np. z natrium bicarbonicum. 
Na podstawie przeprowadzonych dotychczas ba‑
dań udowodniono ponadto, że duże dawki PPI p.o. 
są skuteczniejsze w zapobieganiu nawrotom krwa‑
wienia i konieczności interwencji chirurgicznej niż  
H2-blokery(40) lub placebo(47), a także zmniejszają ry‑
zyko ponownego krwawienia u chorych, u których nie 
przeprowadzono terapii endoskopowej(48). 
Reasumując powyższe dane i zalecenia, można wnio‑
skować, że PPI w dożylnym bolusie 80 mg, a następnie 

we wlewie ciągłym 8 mg/godz. przez 72 godziny powin‑
ny być zastosowane po wykonaniu badania endosko‑
powego w przypadkach krwawienia z GOPP u chorych, 
u których nie udało się zidentyfikować źródła krwawie‑
nia. Leczenie należy kontynuować do momentu wyja‑
śnienia przyczyny krwawienia w kontrolnej endoskopii 
lub do czasu podjęcia decyzji o zastosowaniu leczenia 
chirurgicznego. 
Analogiczne postępowanie należy przyjąć u chorych 
z grupy wysokiego ryzyka nawrotu krwawienia (u cho‑
rych z aktywnym krwawieniem – Forrest Ia i Ib lub 
u chorych z widocznym niekrwawiącym naczyniem 
w dnie owrzodzenia – Forrest IIa), u których wstępnie 
uzyskano hemostazę metodą endoskopową. Leczenie 
dużymi dawkami PPI (40 mg co 12 godzin i.v. lub p.o.) 
powinno być kontynuowane przynajmniej do 5. doby 
po krwawieniu. 
U chorych z pośrednim ryzykiem nawrotu krwawienia 
(u chorych z widocznym skrzepem krwi niedającym się 
spłukać – Forrest IIb) zaleca się stosowanie dużych da‑
wek PPI (80 mg na dobę w dwóch dawkach podzielo‑
nych) dożylnie, natomiast chorzy z grupy niskiego ry‑
zyka nawrotu krwawienia (chorzy z czerwoną płaską 
plamą na dnie wrzodu bez widocznego naczynia – For‑
rest IIc, chorzy bez widocznych znamion krwawienia 
– Forrest III) mogą mieć podawane duże dawki PPI 
drogą doustną (40 mg co 12 godzin) przynajmniej do 
5. doby po krwawieniu. 
Korzystny efekt PPI i.v. widoczny jest przede wszystkim 
w przypadkach krwawienia z wrzodów żołądka i dwu‑
nastnicy oraz nadżerkowego zapalenia błony śluzowej 
przełyku; niestety, preparaty te nie poprawiają istotnie 
wyników leczenia w przypadkach krwawień z GOPP 
o innej etiologii(48). Z tego względu u pacjentów z inny‑
mi przyczynami krwawienia dożylne stosowanie dużych 
dawek PPI jest uzasadnione w przypadkach aktywne‑
go krwawienia o dużym ryzyku nawrotu (np. ze zmia‑
ny typu Dieulafoy), w pozostałych przypadkach jest wy‑
starczające stosowanie omawianej grupy leków p.o.  

ANTAGONIŚCI RECEPTORA 
HISTAMINOWEGO H2 (H2-BLOKERY)

Mimo iż leki z omawianej grupy (ranitydyna, famo‑
tydyna) znajdują zastosowanie w  leczeniu chorób 
przewodu pokarmowego zależnych od nadmierne‑
go wydzielania kwasu solnego, obecnie nie zaleca się 
ich rutynowego stosowania w przypadkach krwawie‑
nia z GOPP. Antagoniści receptora histaminowe‑
go H2 wykazują się znacznie mniejszą skutecznością 
od PPI, co jest przede wszystkim wynikiem szybkiego 
rozwoju tolerancji farmakologicznej wobec omawia‑
nej grupy leków(49,50). Tachyfilaksja wobec ranitydyny 
może rozwinąć się już w pierwszej dobie jej stosowa‑
nia(51). Niską skuteczność H2-blokerów w leczeniu 
krwawiących wrzodów żołądka i brak skuteczności 
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w przypadkach krwawienia z wrzodu dwunastnicy po 
raz pierwszy udokumentowano już w metaanalizie 
opublikowanej w 1985 roku(52). Levine i wsp.(53) wyka‑
zali wprawdzie, że antagoniści receptora histamino‑
wego H2 w porównaniu z placebo wywierają niewielki 
wpływ na zmniejszenie nawrotów krwawienia, ko‑
nieczność leczenia operacyjnego i śmiertelność u cho‑
rych z krwawiącym wrzodem żołądka, ale nie wpły‑
wają w żadnym stopniu na wyniki leczenia u chorych 
z krwawiącym wrzodem dwunastnicy(53). O zastosowa‑
niu H2-blokerów w przypadkach krwawienia z GOPP 
często decydują jednak względy ekonomiczno-admini‑
stracyjne, gdyż dostępne na rynku dożylne preparaty 
ranitydyny są dużo tańsze niż przeznaczone do stoso‑
wania parenteralnego PPI. Nie jest to zalecane postę‑
powanie, lecz nie jest ono także jednoznacznie błędne, 
ponieważ zanim rozwinie się tachyfilaksja, w pierw‑
szej dobie stosowania dawki antagonistów receptora 
histaminowego H2 prowadzą do szybkiego wzrostu 
pH w żołądku(8,54). Omawiana grupa leków może być 
ponadto zastosowana u chorych, u których wystąpiły 
reakcje alergiczne po PPI. W takich przypadkach rani‑
tydynę podaje się w dożylnym bolusie 50 mg, a następ‑
nie we wlewie ciągłym 6,25 mg/godz.(10)   

SOMATOSTATYNA I JEJ ANALOGI

Do substancji farmakologicznych stosowanych w nie‑
których przypadkach nieżylakowego krwawienia 
z GOPP zalicza się również somatostatynę oraz jej 
długo działający analog – oktreotyd. Omawiane leki, 
powszechnie stosowane w przypadkach krwawienia 
z żylaków przełyku i żołądka, obniżają trzewny prze‑
pływ krwi, hamują wydzielanie żołądkowe, trzustkowe 
i żółciowe oraz wywierają cytoprotekcyjny efekt na ko‑
mórki błony śluzowej żołądka poprzez stymulację pro‑
dukcji śluzu(55,56). Mimo że w swojej metaanalizie Im‑
periale i Birgisson(57) wykazali wyższą skuteczność 
somatostatyny w porównaniu z placebo i H2-bloke‑
rami w zapobieganiu nawrotom krwawienia, obec‑
nie nie zaleca się rutynowego stosowania somatosta‑
tyny ani oktreotydu w farmakoterapii nieżylakowych 
krwawień z GOPP. Użycie omawianych leków powin‑
no być ograniczone do przypadków, kiedy nie uda‑
je się wyrównać zaburzeń hemodynamicznych przed 
wykonaniem endoskopii oraz gdy wykonanie endo‑
skopii jest technicznie niemożliwe lub przeciwwska‑
zane(58). Uzasadnione jest też użycie somatostatyny 
w trakcie oczekiwania na leczenie operacyjne u cho‑
rych, u których leczenie endoskopowe jest nieskutecz‑
ne(43). W takich przypadkach somatostatyna powinna 
być podawana dożylnie, 250 µg w bolusie, a następ‑
nie we wlewie ciągłym 250 µg/godz. przez 3 do 7 dni. 
Preparaty oktreotydu standardowo podaje się dożylnie 
w bolusie 50–100 mg, a następnie we wlewie ciągłym 
25 mg/godz. do trzech dni. 

LEKI PRZECIWKRWOTOCZNE

W przypadkach nieżylakowych krwawień z  GOPP 
nie zaleca się ponadto rutynowego stosowania leków 
uszczelniających naczynia krwionośne i promujących 
tworzenie się skrzepu, takich jak etamsylat. Nie wyka‑
zano też skuteczności leków przeciwfibrynolitycznych, 
takich jak kwas ε-aminokapronowy. Gluud i wsp.(59), 
autorzy metaanalizy oceniającej siedem podwójnie śle‑
pych randomizowanych badań klinicznych, sugerują 
potencjalnie korzystny wpływ kwasu traneksamowego 
na zmniejszenie śmiertelności w przypadkach krwawie‑
nia z GOPP. Cytowani autorzy nie zalecają jednakże 
rutynowego stosowania tego preparatu w przypadkach 
krwawień z GOPP o etiologii nieżylakowej(59). 

FARMAKOTERAPIA PO ZAKOŃCZENIU 
OSTREGO OKRESU CHOROBY

Postępowanie farmakologiczne po zakończeniu ostre‑
go okresu choroby uzależnione jest od etiologii krwa‑
wienia z GOPP. Chorzy, u których miejscem krwawie‑
nia był wrzód trawienny, powinni stosować doustnie 
PPI w dawce 20–40 mg/dobę do czasu całkowite‑
go wygojenia się wrzodu (przez 6–8 tygodni) w przy‑
padku wrzodu żołądka oraz do czasu potwierdzenia 
skuteczności eradykacji H. pylori w przypadku wrzo‑
du dwunastnicy. Okres ten jest wystarczający do peł‑
nego wygojenia się błony śluzowej żołądka i dwunast‑
nicy(27,60). Przy owrzodzeniach o dużych rozmiarach 
zaleca się stosowanie większych dawek PPI(61,62). Udo‑
kumentowanym czynnikiem ryzyka choroby wrzodo‑
wej jest infekcja H. pylori. Dlatego też u wszystkich 
chorych z krwawieniem z GOPP pochodzenia nie‑
żylakowego, u których rozpoznano infekcję H. pylo-
ri, należy przeprowadzić terapię eradykacyjną, mimo 
iż nie wpływa ona na częstość nawrotów krwawie‑
nia(63,64). Według najnowszego konsensusu Maastricht 
IV/Florencja z 2012 roku(60) w przypadkach krwawią‑
cych wrzodów terapię eradykacyjną H. pylori nale‑
ży rozpocząć w momencie włączenia żywienia drogą 
doustną(60). W praktyce oznacza to rozpoczęcie tera‑
pii eradykacyjnej już w 3.–4. dobie po skutecznym za‑
tamowaniu krwawienia. Według obowiązujących stan‑
dardów w leczeniu infekcji H. pylori zaleca się tzw. 
„potrójną terapię” z użyciem PPI (omeprazol 20 mg 
2 razy na dobę lub lanzoprazol 30 mg 2 razy na dobę, 
lub pantoprazol 40 mg 2 razy na dobę, lub esomepra‑
zol 40 mg 1 raz na dobę) oraz dwóch z poniższych an‑
tybiotyków: amoksycyliny (1 g 2 razy na dobę), klary‑
tromycyny (500 mg 2 razy na dobę) lub metronidazolu 
(500 mg 2 razy na dobę). Ze względu na narastającą 
oporność H. pylori na klarytromycynę zaleca się rozpo‑
częcie eradykacji od zestawu amoksycylina + metroni‑
dazol + PPI. U pacjentów, u których wystąpiły reakcje 
alergiczne na antybiotyki β-laktamowe, uzasadnione 
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jest zastosowanie metronidazolu w kombinacji z kla‑
rytromycyną(65–67). Jednakże przeprowadzona według 
powyższych zaleceń terapia eradykacyjna jest skutecz‑
na maksymalnie w przypadku 70% pacjentów. Dlate‑
go też konsensus Maastricht IV/Florencja(60) zaleca jed‑
noczesne stosowanie trzech powyższych antybiotyków 
łącznie z PPI lub też przeprowadzenie tzw. „leczenia 
sekwencyjnego”. Leczenie sekwencyjne polega na po‑
dawaniu przez 5 dni amoksycyliny łącznie z PPI, a na‑
stępnie, przez kolejnych 5 dni klarytromycyny, metroni‑
dazolu (lub tynidazolu 2×500 mg) łącznie z PPI(68,69). 
W przypadku nieskuteczności przedstawionych sposo‑
bów eradykacji H. pylori do leczenia należy dołączyć 
sole bizmutu (w Polsce niedostępne w czystej postaci). 
Opublikowano też wyniki badań, w których skuteczną 
terapię eradykacyjną przeprowadzono z użyciem no‑
watorskiej kapsułki, zawierającej tetracyklinę, metro‑
nidazol oraz sole bizmutu. Powyższa kapsułka, stoso‑
wana łącznie z omeprazolem, zapewniła skuteczność 
leczenia eradykacyjnego w 80–94% przypadków, w po‑
równaniu z 50% skutecznością w grupie chorych otrzy‑
mujących standardowe leczenie (amoksycylina, klary‑
tromycyna, PPI)(70).       
W przypadku gdy krwawienie z GOPP spowodowane 
było stosowaniem niesteroidowych leków przeciwza‑
palnych (NLPZ), należy w miarę możliwości dążyć do 
odstawienia tych leków. Kontynuacja terapii nieselek‑
tywnymi NLPZ w połączeniu z PPI, jak również stoso‑
wanie selektywnych inhibitorów COX-2 bez osłony PPI 
wiąże się z ryzykiem nawrotu krwawienia. Dlatego naj‑
korzystniejszym rozwiązaniem jest stosowanie selek‑
tywnych inhibitorów COX-2 w połączeniu z PPI(71–73).
U chorych po przebytym krwawieniu z GOPP terapia 
kardioprotekcyjnymi dawkami kwasu acetylosalicylo‑
wego powinna być wznowiona w momencie, gdy ryzy‑
ko powikłań kardiologicznych przewyższa ryzyko na‑
wrotu krwawienia, jednak nie wcześniej niż w 5. dniu 
od wystąpienia krwawienia. Przyjmowanie klopido‑
grelu łącznie z kwasem acetylosalicylowym wiąże się 
z wyższym ryzykiem wystąpienia krwawienia oraz na‑
wrotu krwawienia z GOPP i powinno być prowadzone 
w osłonie PPI. W prospektywnym, randomizowanym 
badaniu Bhatt i wsp.(74) wykazali, że stosowanie leków 
przeciwpłytkowych łącznie z PPI znacząco zmniejsza 

ryzyko wystąpienia lub nawrotu jawnego i utajonego 
krwawienia z GOPP, wrzodu żołądka i dwunastnicy 
oraz jego perforacji(74). Jednakże na podstawie badań 
nad farmakodynamiką i farmakokinetyką klopidogre‑
lu uznano, że stosowanie tego leku łącznie z PPI może 
osłabiać działanie przeciwpłytkowe klopidogrelu(75). 
Badania kliniczne dają jednak niejednoznaczne infor‑
macje na temat interakcji tych leków. 
Ze zwiększonym ryzykiem krwawienia z GOPP zwią‑
zane jest ponadto przyjmowanie inhibitorów wychwy‑
tu zwrotnego serotoniny (SSRI). Dlatego też nie zale‑
ca się stosowania tych leków u chorych, którzy przebyli 
krwawienie z GOPP o etiologii nieżylakowej. Stosowa‑
nie leków przeciwdepresyjnych z innych grup wiąże się 
z mniejszym ryzykiem nawrotu krwawienia(76). 

PODSUMOWANIE

Krwawienie z GOPP o etiologii nieżylakowej jest czę‑
stym stanem nagłym w gastroenterologii i wymaga szyb‑
kiego wdrożenia właściwego postępowania diagnostycz‑
no-terapeutycznego. Wszyscy chorzy z krwawieniem 
z GOPP powinni mieć wykonaną endoskopię górne‑
go odcinka przewodu pokarmowego w ciągu 24 godzin 
od przyjęcia do szpitala. Drugi ważny element, oprócz 
hemostazy uzyskanej endoskopowo, stanowi leczenie 
farmakologiczne. Farmakoterapia krwawienia z GOPP 
pochodzenia nieżylakowego została podsumowa‑
na w tabeli 2. Reasumując powyższy przegląd literatu‑
ry(8,10,35,77–80), można wyciągnąć następujące wnioski:
1.	� Rutynowo nie zaleca się dożylnego stosowania an‑

tagonistów receptorów histaminowych H2 u cho‑
rych z nieżylakowym krwawieniem z GOPP.

2.	� Rutynowo nie zaleca się stosowania somatostatyny 
i oktreotydu u chorych z krwawieniem z GOPP po‑
chodzenia nieżylakowego. Podanie tych leków moż‑
na rozważyć w przypadkach chorych z masywnym 
krwawieniem z GOPP.

3.	� Przed wykonaniem endoskopii u chorych z masyw‑
nym krwawieniem z GOPP oraz u chorych po posił‑
ku zaleca się podanie leków o właściwościach proki‑
netycznych (erytromycyny lub metoklopramidu).

4.	� Przed wykonaniem endoskopii u chorych z podejrze‑
niem o nieżylakowe krwawienie z GOPP zaleca się 

Substancja farmakologiczna Zalecenia
Somatostatyna/oktreotyd Niezalecane (dopuszczalne w przypadkach masywnego krwawienia)
Leki prokinetyczne (erytromycyna, metoklopramid) Rutynowo niezalecane, dopuszczalne w przypadkach masywnego krwawienia, zalecane u chorych po 

posiłku
PPI przed wykonaniem endoskopii GOPP Zalecane, zwłaszcza w przypadku braku możliwości szybkiego wykonania endoskopii – bolus 80 mg i.v.
Antagoniści receptorów H2 Niezalecane
PPI po wykonaniu endoskopii GOPP Zalecane – dożylnie bolus 80 mg i.v., następnie wlew ciągły 8 mg/godz. przez 72 godziny
PPI w kontynuacji U wszystkich pacjentów (dawka zależna od endoskopowych znamion krwawienia z GOPP)
PPI – inhibitory pompy protonowej, GOPP – górny odcinek przewodu pokarmowego.
Tabela 2. �Podsumowanie farmakoterapii krwawienia z górnego odcinka przewodu pokarmowego pochodzenia nieżylakowego (wg(8,35) 

w modyfikacji) 
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podanie PPI w  dawce 80  mg, w  jednorazowym 
wstrzyknięciu dożylnym. Prowadzi to do zmniejsze‑
nia aktywności znamion krwawienia podczas bada‑
nia endoskopowego.

5.	� Parenteralne stosowanie PPI w dożylnym bolusie 
80 mg, a następnie we wlewie ciągłym 8 mg/godz. 
przez co najmniej 72 godziny redukuje częstość na‑
wrotów krwawienia oraz zmniejsza śmiertelność 
pacjentów z nieżylakowym krwawieniem z GOPP, 
u których uzyskano skuteczną hemostazę metodą 
endoskopową. 

6.	� Pacjenci z nieżylakowym krwawieniem z GOPP 
po wypisaniu ze szpitala powinni kontynuować le‑
czenie PPI doustnie w pojedynczej dziennej dawce 
standardowej. Czas trwania terapii zależy od etiolo‑
gii krwawienia. W przypadku potwierdzenia infek‑
cji H. pylori chorzy powinni otrzymać leczenie era‑
dykacyjne według aktualnych wytycznych. 

7.	� Pacjenci po przebytym krwawieniu z GOPP o etio‑
logii nieżylakowej, którzy wymagają stosowania 
NLPZ lub leków przeciwpłytkowych, powinni jed‑
nocześnie przyjmować PPI.
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