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Gastroprotekcja w wybranych
sytuacjach klinicznych — 0 czym
powinnismy pamietac?

Streszczenie

Debata na temat gastroprotekgji przeprowadzona 5 czerwca 2022 r. przez autoréw artykutu stata sie pretekstem

nie tylko do postawienia ciaggle aktualnego pytania: w jaki sposéb mozemy zredukowac¢ ryzyko wystapienia

gastroenterologicznych dziatar niepozadanych u chorych przyjmujacych przewlekle niesteroidowe leki przeciwzapalne?,

lecz takze do szerszej dyskusji na temat gastroprotekcji jako waznego elementu profilaktyki w codziennej praktyce

lekarskiej. Temat ten spotkat sie z duzym zainteresowaniem odbiorcéw, ktérzy zgtosili wiele pytan o szczegéty

zagadnienia i postepowanie w konkretnych sytuacjach klinicznych. W artykule autorzy podjeli prébe odpowiedzi

na zadane pytania, a takze podsumowania najistotniejszych informacji.

Stowa kluczowe

niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki przeciwdepresyjne, dziatania niepozadane, gastroprotekcja

Wstep

Debata na temat gastroprotekcji przeprowadzona
5 czerwca 2022 r. przez autordw artykutu spotkata sie
zduzym zainteresowaniem lekarzy praktykéw z uwa-
gi na ztozono$¢ tematu oraz prébe jego praktyczne-
go oméwienia z uwzglednieniem selektywnych
inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (selec-
tive serotonin reuptake inhibitor — SSRI) jako waznego
czynnika zwiekszajacego ryzyko powiktan. Stata sie
pretekstem nie tylko do postawienia ciggle aktual-
nego pytania: w jaki sposéb mozemy zredukowac
ryzyko wystapienia gastroenterologicznych dziatan
niepozadanych u chorych przyjmujacych przewle-

kle niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)?, lecz
takze do szerszej dyskusji na temat gastroprotekgji
jako waznego elementu profilaktyki w codziennej
praktyce lekarskiej. Zainteresowanie tym tematem
odbiorcéw debaty potwierdzito, ze studium gastro-
protekcji byto bardzo potrzebne. Pojawito sie tez
wiele pytan o szczegéty zagadnienia i postepowanie
w konkretnych sytuacjach klinicznych.

Nadestane pytania dotyczyty réznorodnych zagad-
nien zwigzanych z gastroprotekcja. W celu uzyska-
nia maksymalnej przejrzystosci prezentowanych
informacji, a takze utrzymania przyjetej w czasie
debaty konwencji, omoéwienie zostato podzielone
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na trzy czesci: gastroenterologiczng, psychiatryczna
i wspolna.

Punkt widzenia gastroenterologa

Gastroprotekcja z zastosowaniem inhibitoréw pom-
py protonowej (proton pump inhibitors — PPI) u cho-
rych przyjmujacych przewlekle NLPZ powinna by¢
stosowana w przypadku kwalifikacji pacjenta do
grupy wysokiego lub $redniego ryzyka. Kryteria
stratyfikacji ryzyka zebrano w tabeli 1. W przypadku
gdy pacjent nie spetnia kryteriow sredniego lub wy-
sokiego ryzyka, gastroprotekcja z zastosowaniem
PPI nie jest wskazana.

Przyktad 1: Chory 48-letni, przyjmujacy przewle-
kle z powodu choroby zwyrodnieniowej stawéw
Srednie dawki NLPZ. W wywiadzie bez innych czyn-
nikdw ryzyka. Pacjent nie wymaga wtaczenia PPI
w ramach gastroprotekgji. Wedtug kryteriow przed-
stawionych w tabeli 1 - niskie ryzyko powiktan
gastroenterologicznych po NLPZ.

Przyktad 2: Pacjent 68-letni, przyjmujacy przewle-
kle NLPZ z powodu pourazowego bélu stawow.
Stosuje SSRI z powodu zaburzenh depresyjnych.
W wywiadzie cukrzyca typu 2, bez innych obciazen.
Wedtug oceny dokonanej na podstawie analizy
czynnikéw ryzyka zebranych w tabeli 1 pacjent
kwalifikuje sie do grupy wysokiego ryzyka wysta-
pienia powiktan gastroenterologicznych po NLPZ.
Gastroprotekgja jest wskazana.

Przyktad 3: Chora 47-letnia, przyjmujaca przewlekle
NLPZ, w wywiadzie nikotynizm (25 paczkolat), bez

innych obcigzen. Wedtug przyjetych kryteriéw —
$rednie ryzyko powikfah gastroenterologicznych.
Wskazana gastroprotekcja z zastosowaniem PPI.
Optymalng ochrone w ramach gastroprotekgji uzy-
skuje sie, stosujac pojedynczg dawke standardowa
PPI na dobe [1]. Nie ma koniecznosci modyfikowania
dawki u os6b w podesztym wieku. Nie zostata tez
okreslona gérna granica wieku, przy ktérej zasady
gastroprotekcji miatby sie zmienia¢. Kluczowe dla
uzyskania skutecznosci terapeutycznej jest odpo-
wiednie przyjmowanie PPl. Nawet 54% pacjentow,
ktérym zalecono terapie PP, stosuje te leki w sposéb
nieprawidtowy [2, 3]. Najczestszym rejestrowanym
btedem jest przyjmowanie PPl po positku, co w przy-
padku wiekszosci preparatéw z tej grupy znacznie
lub catkowicie ogranicza ich skutecznos¢ kliniczna.
W pismiennictwie dominuje poglad, ze terapie
NLPZ trwajaca powyzej 4 tygodni nalezy uznac za
dtugoterminowa. Lek z grupy PPl w dawce stan-
dardowej w ramach gastroprotekcji powinien by¢
stosowany przez caty okres przyjmowania NLPZ.
Dodatkowo, jesli objawy kliniczne sugeruja po-
lekowe uszkodzenie sluzéwki gérnego odcinka
przewodu pokarmowego, mozna rozwazy¢ wydtu-
zenie czasu gastroprotekgji z zastosowaniem PPl do
4-8 tygodni po zakonczeniu terapii NLPZ.

Kwas acetylosalicylowy (acetylsalicylic acid — ASA)
w dawce kardiologicznej (75-150 mg) jest kwalifi-
kowany jako selektywny inhibitor COX-1 i stanowi
wazny czynnik wrzodotwérczy. Wedtug istnieja-
cych doniesien zasady gastroprotekcji w przypad-

Tabela 1. Ocena ryzyka powiktan gastroenterologicznych u pacjentéw przewlekle stosujacych niesteroidowe leki

przeciwzapalne

O po d erila
Jda oe eroiodg
wysokie powiktana choroba wrzodowa w wywiadzie i/lub liczne czynniki ryzyka (wiecej niz dwa)
Srednie wystepowanie co najmniej jednej z nastepujacych cech:
« wiek > 60 lat

» wysoka dawka NLPZ

« przyjmowanie SSRI

z owrzodzenia 3,5 razy)
+ naduzywanie alkoholu
- dializoterapia

+ niepowikfana choroba wrzodowa w wywiadzie

+ jednoczesne przyjmowanie ASA (lub stosowanie wiecej niz jednego NLPZ),
glikokortykosteroidéw badz antykoagulantéw

inne cechy, réwniez uznane za czynniki zwiekszajace ryzyko:

« aktywna choroba nowotworowa

« choroby towarzyszace (choroba uktadu oddechowego, nerek, watroby, choroba
sercowo-naczyniowa, cukrzyca)

+ nikotynizm (palenie > 15 papieroséw dziennie zwieksza ryzyko krwawienia

niskie brak czynnikéw ryzyka

NLPZ - niesteroidowe leki przeciwzapalne, ASA (acetylsalicylic acid) - kwas acetylosalicylowy, SSRI (selective serotonin reuptake inhibitor) —

selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
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ku stosowania ASA powinny by¢ analogiczne jak
w przypadku stosowania klasycznych NLPZ: PPI
w dawce standardowej w przypadku stwierdzenia
czynnikéw ryzyka powiktan ze strony przewodu po-
karmowego [4, 5]. Warto podkresli¢, ze u pacjentéw
stosujacych kardiologiczne dawki ASA, u ktérych
w ramach gastroprotekcji wtgczono PPI, zauwazono
zwiekszenie adherence [6]. Prawdopodobnie jest to
zwigzane z poprawa tolerancji ASA i moze wptynac
korzystnie na wyniki leczenia [6].

Przyktad 4: Pacjentka 66-letnia, w wywiadzie cukrzy-
ca typu 2, powikfana choroba wrzodowa zotadka,
nikotynizm od 30 lat. Z powodéw kardiologicznych
przyjmuje ASA w dawce 75 mg raz dziennie. Grupa
wysokiego ryzyka powiktan gastrologicznych. Wska-
zana gastroprotekcja z wykorzystaniem PPI.
Selektywne inhibitory COX-2 charakteryzuja sie
zdecydowanie mniejszym ryzykiem wystapienia
powiktan gastroenterologicznych. Opublikowane
dane sugeruja jednak korzysci ze stosowania PPI
w ramach gastroprotekgcji, u chorych przyjmujacych
je przewlekle, jesli stwierdza sie cechy wysokiego
ryzyka dziatarn niepozadanych ze strony przewodu
pokarmowego [7, 8]. Waznym aspektem takiego
dziatania jest istotne zmniejszenie prawdopodo-
bienstwa wystgpienia dyspepsji w czasie stosowa-
nia inhibitoréw COX-2.

Chory przed planowang przewlekta terapig NLPZ
powinien mie¢ przeprowadzong diagnostyke w kie-
runku zakazenia Helicobacter pylori. W przypadku
potwierdzenia zakazenia zalecana jest terapia era-
dykacyjna zgodna z aktualnymi wytycznymi [9].
Waznym tematem z punktu widzenia lekarza prak-
tyka jest ocena profilu bezpieczenstwa stosowa-
nych przewlekle PPI. Leki tej grupy oceniane sa
generalnie jako preparaty bezpieczne. Nie zwalnia
nas to jednak z obowiagzku stosowania PPI tylko
w sytuacjach, gdy istnieja wskazania kliniczne [10].
Przedtuzanie terapii bez wskazan lub w przypadku
ich ustapienia nie ma uzasadnienia.

Opublikowane w ostatnich latach badania potwier-
dzaja wptyw PPI na zwiekszone ryzyko infekcji
Clostridioides difficile [11, 12]. Chociaz nie zaleca sie
przyjmowania rutynowo probiotykéw w trakcie
terapii PPI [13], uwzgledniajac podstawowg zasade
szczepozaleznosci, mozna rozwazy¢ probiotykote-
rapie szczepem Lactobacillus plantarum 299v. W ba-
daniach klinicznych udowodniono, ze stosowanie
tego szczepu zmniejsza ryzyko infekgji Clostridioides
difficile w wybranych grupach pacjentéw [14].
Warto podkresli¢, ze pasaz i kolonizacja przewodu
pokarmowego przez L. plantarum 299v odbywa
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sie niezaleznie od kwasowosci soku zotgdkowe-
go. Co ciekawe, zjawisko wzrostu pH w zotadku
z jednoczesng kolonizacjg przewodu pokarmo-
wego L. plantarum 299v nie modulowato skfadu
bakteryjnego i produkcji krétkotarnicuchowych
kwaséw ttuszczowych [15]. Dodatkowo bezpo-
$rednie przyleganie L. plantarum 299v do komérek
nabtonkowych promuje synteze mucyny, ktéra ma
podstawowe znaczenie w ochronie i utrzymaniu in-
tegralnosci sluzéwki przewodu pokarmowego [16].
Moze to miec znaczenie przy uwzglednieniu faktu,
ze NLPZ moga by¢ réwniez powodem uszkodzen
btony sluzowej dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego. Gastroprotekcja z wykorzystaniem PPI
u 0séb przewlekle leczonych NLPZ nie wykazuje
dziatania ochronnego w tym zakresie.

Po wieloletniej obserwacji mozliwych dziatani nie-
pozadanych PPl eksperci z American Gastroente-
rological Association opublikowali w 2017 r. opinie
[16], zgodnie z ktérg chorzy dtugotrwale stosujacy
PPI nie powinni rutynowo zwieksza¢ spozycia wap-
nia, witaminy B;, lub magnezu powyzej zalecanego
dziennego spozycia. Dtugotrwate stosowanie PPI
nie powinno by¢ tez rutynowym i jedynym wska-
zaniem do badania ani monitorowania gestosci
mineralnej kosci, kreatyniny w surowicy, magnezu
ani witaminy By, [13].

Istotng kwestig jest udowodniony wptyw zmiany
pH w Zzotadku w konsekwencji stosowania PPl na
wchfanianie sie lewotyroksyny [17]. Przeprowadzo-
ne badania rzeczywiscie potwierdzaja takie zjawi-
sko i sugeruja, ze niektérzy pacjenci przyjmujacy
PPl beda wymagac nieco wiekszych dawek LT4. Cie-
kawe wydaja sie natomiast doniesienia wykazujace,
ze zmiana postaci lewotyroksyny z tradycyjnych
tabletek na kapsutke zelowg lub roztwory doustne
wptywa korzystnie na przyswajalnos¢ leku niezalez-
nie od pH w zotadku [18].

Punkt widzenia psychiatry

Stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych jest nieza-
leznym czynnikiem ryzyka wystapienia krwawienia.
Dotyczy to gtéwnie lekéw, ktére hamuja doneuronal-
ny wychwyt zwrotny serotoniny, czyli gtéwnie lekéw
z grupy SSRI, selektywnych inhibitoréw wychwytu
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (serotonin
norepinephrine reuptake inhibitor — SNRI) oraz lekow
tréjpierscieniowych, obecnie rzadziej stosowanych.

Patomechanizm nieprawidtowych krwawien po
lekach przeciwdepresyjnych dotyczy ptytek krwi.
Nie produkuja one serotoniny, ale jest im ona po-
trzebna do agregacji. Wychwytuja zatem serotonine
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i gromadza ja z wapniem i adenozynodwufosfo-
ranem. W momencie uszkodzenia naczynia ptytki
krwi uwalniaja serotonine, ktéra razem z kolagenem,
ADP, trombing oraz adrenaling uwalniajg wapn z ma-
gazynéw wewnatrzkomérkowych. To umozliwia
polimeryzacje aktyny i zmiane ksztattu ptytki. Sero-
tonina petni wiec istotna funkcje w procesie zmiany
ksztattu ptytki krwi i odpowiada czesciowo za agre-
gacje trombocytéw poprzez receptor serotoninowy
5HT2A. Serotonine uwaza sie zatem za endogenny
aktywator ptytek wydzielany z ziarnistosci magazy-
nowych ptytki oraz z retikulum endoplazmatyczne-
go [19-21].

Istotnym faktem z perspektywy psychiatrii jest wy-
chwyt serotoniny przez ptytke krwi. Odbywa sie on za
pomoca transportera serotoniny. Tego samego trans-
portera, ktéry posiadaja neurony presynaptyczne
zlokalizowane w o$rodkowym uktadzie nerwowym.
Leki przeciwdepresyjne, ktére hamuja transporter
doneuronalny serotoniny, beda to robi¢ réwniez na
ptytkach krwi, ale w stosunku do transportera zloka-
lizowanego na ptytkach krwi sg one efektywniejsze.
Leki przeciwdepresyjne z grupy SSRI zwiekszaja
réwniez kwasowos¢ zotadka i nie przez przypadek
najwiecej doniesient o zwiekszonym ryzyku krwa-
wienia zwigzanego ze stosowaniem SSRI dotyczy
krwawienh z gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego [22, 23].

Nalezy podkresli¢, ze ryzyko nieprawidtowe-
go krwawienia nie jest takie samo w przypadku
wszystkich lekéw przeciwdepresyjnych — nie sa one
homogenng grupa. Na podstawie wielu publikacji
wydaje sie, ze gtdwnym predyktorem wiekszego

ryzyka powikfan krwotocznych jest sita hamowania
transportera serotoniny. Przyjmowanie lekéw prze-
ciwdepresyjnych cechujacych sie wysokim powino-
wactwem do transportera serotoniny, a wiec silnie
hamujacych transporter wychwytu zwrotnego
(serotonine transporter - SERT) wigze sie z wiekszym
ryzykiem wystapienia nieprawidtowych krwawien.
W tabeli 2 przedstawiono podziat lekéw przeciwde-
presyjnych ze wzgledu na site hamowania SERT [24].
Ryzyko pojawienia sie nieprawidtowych krwawien
wskutek przyjmowania lekdéw przeciwdepresyjnych
jest najwieksze w pierwszym miesigcu leczenia.
Wzrasta ono, jesli pacjent ma okreslone czynni-
ki ryzyka. Loke i wsp. [25] po przeanalizowaniu
101 przypadkéw wykazali, ze krwawienie z gérne-
go odcinka przewodu pokarmowego pojawia sie
najczesciej po 25 dniach leczenia SSRI. Co wazne,
ok. 67% pacjentéw stosowato wtedy réwniez NLPZ.
Zwro6cono uwage, ze ryzyko nieprawidtowych krwa-
wien zwigzanych z SSRI zmniejszy sie, jesli lek zosta-
nie odstawiony i wyeliminowany z organizmu [25].

W 2003 r. Dalton i wsp. [26] opublikowali prace,
w ktoérej oceniali ryzyko krwawienia z gérnego
odcinka przewodu pokarmowego u o0séb stosuja-
cych leki przeciwdepresyjne. W latach 1991-1995
przeanalizowano 26 005 pacjentdéw przyjmuja-
cych leki przeciwdepresyjne, hospitalizowanych
z powodu krwawienia z przewodu pokarmowego.
Poréwnujac badang grupe z populacja kontrolng,
wykazano, ze leki przeciwdepresyjne s czynni-
kiem ryzyka nieprawidtowego krwawienia, a naj-
wieksze ryzyko krwawien stwierdzono w grupie
leczonej SSRI i klomipraming [iloraz szans (odds

Tabela 2. Podziat lekéw przeciwdepresyjnych ze wzgledu na site hamowania SERT

Wiazanie do transportera na

podstawie statych dysocjacji leku

silne sertralina, paroksetyna, fluoksetyna,
duloksetyna, klomipramina

klomipramina najsilniej
z lekéw tréjpierscieniowych hamuje
wychwyt zwrotny serotoniny

umiarkowane

citalopram, escitalopram, fluwoksamina,
wilazodon, wenlafaksyna, amitryptylina,
imipramina, wortioksetyna

stabe

agomelatyna, doksepina, mirtazapina,
trazodon, mianseryna, reboksetyna,
bupropion

agomelatyna nie wptywa na
hamowanie transportera serotoniny,
trazodon jest lekiem wielofunkcyjnym
z grupy SARI - w zaleznosci od dawki
dziata na receptory serotoninergiczne,
w wiekszych dawkach hamuje wychwyt
zwrotny serotoniny, mirtazapina oraz
mianseryna dziataja receptorowo,

nie majg wptywu na doneuronalny
transporter serotoniny

Na podstawie: Murawiec S, Wierzbiriski P. Farmakoterapia w psychiatrii ambulatoryjnej. Termedia, Poznan 2019 [24]
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ratio — OR) 3,6, 95% Cl: 2,7-4,7], w grupie stosujacej
leki o podwdjnym mechanizmie dziatania, czyli
SNRI, OR wyniést 2,3 (95% Cl: 1,5-3,4). Co istot-
ne, pacjenci otrzymujacy leki noradrenergiczne
(amoksapine, nortryptyline, dezypramine) nie mieli
istotnie podwyzszonego ryzyka krwawienia. U pa-
cjentéow stosujacych SSRI w potaczeniu z NLPZ
ryzyko krwawienia wzrastato znaczaco (OR = 12,2,
95% Cl: 7,1-19,5). Kwas acetylosalicylowy w dawce
do 150 mg/dobe w potaczeniu z SSRI powodowat
wzrost OR do 5,2 (95% Cl: 3,2-8,0). Autorzy pod-
kreslili, ze ryzyko krwawienia z gérnego odcinka
przewodu pokarmowego u pacjentéw leczonych
SSRI oraz klomipraming byto 3,6 razy wyzsze niz
u 0s6b nieprzyjmujacych tych lekéw, co wydaje sie
bezsprzecznie potwierdzac role hamowania SERT
w procesie krzepniecia [26].

Podobne wyniki uzyskali Cheng i wsp.[27]. W 2015 r.
opublikowali rezultaty badan przeprowadzonych
na duzej populacji Tajwanu. Wynika z nich, Ze stoso-
wanie SSRI zwieksza czestos¢ wystepowania krwa-
wienia z gérnego oraz dolnego odcinka przewodu
pokarmowego. Wspotczynnik ryzyka (hazard ratio
- HR) dla krwawienia z gérnego odcinka przewodu
pokarmowego wyniést 1,97, a z dolnego odcinka
przewodu pokarmowego 2,96. Upraszczajac - wy-
daje sie, ze SSRI beda odpowiedzialne za dodatko-
we trzy epizody krwawien na kazdy 1000 pacjentow
na rok leczenia [27].

Istotng publikacja z 2015 r. jest przeglad systema-
tyczny z metaanaliza oceniajaca ryzyko krwawie-
nia z gérnego odcinka przewodu pokarmowego
w czasie stosowania SSRI. Do badania wtgczono
6 kohort oraz 16 badan kliniczno-kontrolnych z liczba
uczestnikéw ponad 1 min. Wyniki pokazaty, ze ryzy-
ko wystapienia krwawienia byto 1,55 razy wyzsze
(95% ClI: 1,35-1,78) u 0séb leczonych SSRI. Wieksze
ryzyko stwierdzono w grupie pacjentéw leczonych
SSRI i stosujgcych dodatkowo NLPZ, w ktérej OR
wynosit 10,90 (95% Cl: 7,33-16,21), wsréd pacjentow
stosujacych leki przeciwptytkowe i SSRI OR wynosit
5,00 (95% Cl: 3,49-7,17). W przypadku podawania
pacjentom trzech lekéw (dwa przeciwzakrzepowe
i SSRI) OR wynosit 9,13 (95% Cl: 1,12-74,77). Najbar-
dziej istotng informacja dla praktyki klinicznej oka-
zaty sie dane pokazujace spadek ryzyka krwawienia
ponizej populacyjnego, jesli pacjenci otrzymywali
leki zmniejszajace kwasowos¢ zotadka (OR = 0,81,
95% Cl: 0,43-1,53) [28].

Jak juz wspomniano, ryzyko wystapienia krwa-
wienia nie jest identyczne w przypadku poszcze-
golnych lekéw przeciwdepresyjnych. Stosowanie
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lekéw o duzym potencjale hamowania wychwytu
zwrotnego serotoniny (silne powinowactwo do
SERT) wiaze sie zwiekszym prawdopodobienstwem
krwawien, co potwierdzono miedzy innymi w po-
pulacyjnym badaniu kanadyjskim. W grupie liczacej
ponad 300 tys. pacjentéw w wieku powyzej 65 lat
z dodatkowymi czynnikami ryzyka oceniano ryzy-
ko krwawienia z przewodu pokarmowego. Wyniki
badania udowodnity, ze wieksze powinowactwo
do transportera serotoniny wigzato sie w wiekszym
ryzykiem krwawienia. Wzgledne ryzyko krwawienia
z gbérnego odcinka przewodu pokarmowego byto
0 20% wieksze dla leku silnie serotoninergicznego
w poréwnaniu z lekiem o niskim powinowactwie
do SERT [29].

Czes¢ wspdlna - podsumowanie
Pacjenci stosujacy leki przeciwdepresyjne bez wat-
pienia sg narazeni na zwiekszone ryzyko pojawienia
sie nieprawidtowego krwawienia z przewodu po-
karmowego, szczegdlnie zgdérnego odcinka. Nalezy
zwraca¢ uwage na istotne czynniki zwiekszajace to
ryzyko. Ich wtasciwa identyfikacja powinna sktonic¢
do monitorowania pacjenta pod katem mozliwych
dziatan niepozadanych.

W razie stwierdzenia u pacjenta kilku istotnych czyn-
nikow ryzyka najlepiej jest podac leki o mniejszym
albo minimalnym ryzyku wywotania krwawienia,
oczywiscie jesli jest to mozliwe w danej sytuacji kli-
nicznej. Beda to leki stabo blokujace transporter se-
rotoniny, leki noradrenergiczne albo leki o dziataniu
receptorowym, ktére nie wptywajg na SERT. Do fask
wracaja wtedy mirtazapina, bupropion, trazodon,
reboksetyna, agomelatyna czy inhibitory mono-
aminooksydazy. W przypadku zastosowania tych
lekéw u pacjentdéw z istotnymi czynnikami ryzyka
wystepuje znacznie mniejsze prawdopodobienstwo
pojawienia sie dziatan niepozadanych zwigzanych
z incydentami nieprawidtowych krwawien w po-
réwnaniu z lekami z grupy SSRI czy SNRI.

Z perspektywy psychiatry najistotniejszg infor-
macja ptynaca z szeregu badan jest to, ze stoso-
wanie PPl zmniejsza ryzyko krwawienia w czasie
stosowania SSRI ponizej populacyjnego. To po-
woduje, ze jesli w okreslonej sytuacji klinicznej
nie ma mozliwosci zastosowania innego leku niz
taki, ktéry zwieksza ryzyko krwawienia z przewodu
pokarmowego, gastroprotekcja z wykorzystaniem
PPI powinna by¢ prowadzona w porozumieniu
z lekarzem POZ i ewentualnie gastroenterologiem.
Wptywa to korzystnie na funkcjonowanie pacjenta
i z perspektywy psychiatry bardzo istotnie obniza
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ryzyko pojawienia sie zagrazajacych zyciu dziatan
niepozadanych. Z perspektywy pacjentéw to takze
wazne dane. Pacjenci uzyskujg bowiem informacje
o minimalizacji ryzyka pojawienia sie potencjalne
groznego dziatania niepozgdanego, co obniza po-
ziom leku i zwieksza wspdtprace w przyjmowaniu
lekéw przeciwdepresyjnych.

10.

1.
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Osoby zainteresowane tema-
tem gastroprotekcji zapra-
szamy do obejrzenia debaty
,Kiedy gastroenterologia
spotyka sie z psychiatria?”,
ktéra jest dostepna po zeska-
nowaniu kodu QR.
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