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A nem szteroid gyulladáscsökkentôk világszerte
a leggyakrabban alkalmazott gyógyszerek közé
tartoznak. Rendszeres szedésük mellett az en-
doszkópos vizsgálatok 15-30%-ban igazolnak
gastroduodenalis fekélyeket. A felsô gastrointes-
tinalis súlyos szövôdmények (például vérzés,
perforáció) éves aránya 1-1,5%. Költség-haté-
konysági szempontból a megelôzés kapcsán a
gastrointestinalis kockázati tényezôk mellett
újabban a cardiovascularis rizikót is figyelembe
kell venni. Alacsony gastrointestinalis kockázat
esetén nem szükséges profilaxis. A tápcsatornai
mellékhatások kivédésére jelenleg négy stratégia
lehetséges: 1. szelektív ciklooxigenáz-2 enzim-
gátlók, illetve coxibok alkalmazása; 2. megfelelô
gyomornyálkahártya-védelem biztosítása, elsô-
sorban protonpumpagátló gyógyszerek haszná-
latával; 3. igen nagy kockázatú betegeknek (le-
zajlott vérzés esetén) coxib és protonpumpa-
gátló együttes adása; 4. az anamnézisben elôfor-
dult fekély esetén a Helicobacter pylori-fertôzés
eradikációja. A coxibok használata körülbelül
50%-kal csökkenti a gastrointestinalis mellékha-
tásokat. Fennálló gastrointestinalis kockázat ese-
tén, vagy ha acetilszalicilsav-szedéshez nem
szteroid gyulladáscsökkentô vagy coxibkezelés
is társul, protonpumpagátló védelemre van szük-
ség. A protonpumpagátló kezelés a nem sztero-
id gyulladáscsökkentôk szedésével összefüggô
dyspepsia megelôzésére és kezelésére is alkal-
mas. A protonpumpagátlók kedvezô klinikai ha-
tása nem magyarázható csupán a savszekréció
hatékony gátlásával. Ezért számos, a gyomorsav-
elválasztástól független hatásmechanizmus lehe-
tôsége is felmerül.
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NSAID-ASSOCIATED GASTROPATHY:
RECENT ASPECTS OF PREVENTION

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs)
are among the most widely used drugs world-
wide. Gastroduodenal ulcers are found at
endoscopy in 15 to 30% of patients who use
NSAIDs regularly. The annual incidence of se-
vere upper gastrointestinal complications such
as bleeding or perforation is 1.0 to 1.5%. From a
cost-benefit perspective, prevention strategies
should consider both gastrointestinal, and re-
cently, cardiovascular risk factors. No pro-
phylaxis is necessary with low gastrointestinal
risk. There are currently four possible strategies
to reduce the risk of adverse gastrointestinal
effects: 1. the use of selective COX-2 inhibitors
or coxibs rather than traditional NSAIDs; 2. co-
therapy, primarily with proton pump inhibitors,
to ensure protection to gastric mucous memb-
rane; 3. co-therapy with a coxib and a proton
pump inhibitor in patients with very high risk
(eg., history of bleeding); 4. eradication of
Helicobacter pylori infection in patients with a
history of ulcer. The use of coxibs decrease the
risk of gastrointestinal damage by roughly 50%.
In the presence of gastrointestinal risk factors or
for patients on aspirin also treated with an
NSAID or a coxib, protection with a proton
pump inhibitor is recommended. Proton pump
inhibitor therapy is also useful for the prevention
and treatment of NSAID-induced dyspepsia. The
beneficial effects of proton pump inhibitors
cannot solely be explained by their profound
antisecretory action. Therefore, several acid sec-
retion-independent mechanisms of action have
been proposed.
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Az osteoarthritis-osteoarthrosis a leggyakoribb 
ízületi betegség a világon, prevalenciája az
életkorral jelentôsen növekszik (1). Magyar-

országon évente több mint tízmillió doboz nem szte-
roid gyulladásgátló (NSAID) fogy. A 65 évnél idôsebb
korosztály 15-20%-a, a 70 év feletti nôk körülbelül
30%-a szed rendszeresen valamilyen NSAID-ot (2).
Az NSAID-ok az osteoarthritis és a rheumatoid
arthritis esetében hatásosan csökkentik a gyulladást,
csillapítják a fájdalmat és a lázat, enyhítik az ízületi me-
revséget, illetve duzzanatot, csökkentik a mozgáskor-
látozottságot, elôsegítik az ízületi funkció fenntartását,

s így jelentôsen javítják az életminô-
séget. Az NSAID-ot szedô betegek
jelentôs százalékában fordul elô azon-
ban gastrointestinalis szövôdmény (fe-
kélyképzôdés, vérzés, perforáció).
Nagy esetszámú, kontrollált vizsgála-
tok alapján az NSAID-szedô betegek
esetében a jelentôs emésztôszervi tör-
ténések gyakorisága hat-nyolcszoros az
átlagpopulációhoz képest. Az NSAID-
szedôk mortalitása ötszöröse az ilyen
gyógyszert nem szedôkének. Az os-
teoarthritisben, illetve a rheumatoid
arthritisben szenvedô betegek ellátásá-
ra fordított összeg egyharmadát az

NSAID-ok kiváltotta mellékhatások kezelésére költik.
Mindez azt jelenti, hogy az NSAID-szedés jelentôs
morbiditással és mortalitással jár, amely erôteljesen
megnöveli egy adott egészségügyi ellátórendszer költ-
ségeit (3, 4).

Összefoglaló tanulmányunkban áttekintjük a nem
szteroid gyulladásgátlók okozta tápcsatornai mellékha-
tásokat, az NSAID-szedéssel kapcsolatos kockázati
tényezôket, a megelôzés újabb szempontjait, valamint
a megelôzéssel kapcsolatban a protonpumpagátló
(PPI) kezelés lehetséges hatásmechanizmusát. 

A nem szteroid gyulladásgátlók
gastrointestinalis mellékhatásai

Minél kevésbé szelektív egy NSAID, vagyis minél
erôsebb ciklooxigenáz-1 (COX-1) enzim gátló, annál
gyakoribbak a mellékhatásai, beleértve a tápcsatornai
szövôdményeket is. A gastroduodenalis nyálkahártya-
károsodás mértéke a submucosus petechialis vérzések-
tôl (amelyeknek klinikai jelentôsége nem egyértelmûen
tisztázott) a felszínes eróziókig, fekélyekig terjedhet,
de súlyos, akár életet veszélyeztetô szövôdmények
(vérzés, perforáció) is felléphetnek. Az NSAID-ot
szedô betegek körülbelül 30%-ában dyspepsiás pana-
szok jelentkeznek. Az NSAID-asszociált tünetek nin-
csenek egyenes arányban az endoszkópos vizsgálat so-
rán látott eltérésekkel. Az endoszkópos vizsgálatokkal
a krónikus NSAID-szedôk 15–30%-ában peptikus fe-
kélyek (fôleg gyomorfekély), 30–50%-ában pedig gyo-
mornyálkahártya-eróziók igazolhatók. A fekélyek
jelentôs része úgynevezett „néma” (silent) fekély (nem

okoz tüneteket, és spontán meggyógyul), ezért a sú-
lyos felsô gastrointestinalis szövôdmények aránya jóval
kisebb (1-3%). A krónikus NSAID-szedô betegek kö-
zött a felsô tápcsatornai szövôdmények éves gyakori-
sága 1,0–1,5%, morbiditásuk és mortalitásuk számot-
tevô. Az összes tápcsatornai vérzés 30%-a hozható
összefüggésbe az NSAID szedésével. Az NSAID-ot
szedô fekélybetegekben négy-ötször gyakoribb a vér-
zés, és nô a perforáció kockázata is. A szövôdmények
az esetek egy részében végzetesek, így például a fekély-
betegséggel kapcsolatos mortalitás 30%-a az NSAID-
szedés következménye. Magyarországon – becsült ada-
tok alapján – 5000-7000 NSAID-asszociált felsô táp-
csatornai vérzéssel számolhatunk évente, amely 500-
700 beteg halálát okozza (5–8).

Hangsúlyozni kell, hogy az NSAID-ok nemcsak
gastroduodenalis szövôdményeket okozhatnak, hanem
a nyelôcsôben, a vékonybélben és a vastagbélben is
elôidézhetnek fekélyeket, perforációt, vérzést, szûkü-
letet (9).

Az acetilszalicilsav szedése mellett a fekélyek preva-
lenciája meghaladja a 10%-ot. A felsô tápcsatornai vér-
zések kockázata egyértelmûen dózisfüggô, az acetil-
szalicilsav adagjának növelése exponenciálisan fokozza
a kockázatot, de már a kis dózisú (napi 100 mg) ace-
tilszalicilsav szedése is két és félszeres relatív kockázat-
tal jár. A vérzés kockázata gyakorlatilag független az
acetilszalicilsav-készítmény típusától (az enteroszol-
vens acetilszalicilsav is okozhat vérzéses szövôd-
ményt). A vérzés kockázata az acetilszalicilsav alkalma-
zásának elsô hónapjában a legnagyobb (10, 11). 

A gastrointestinalis kockázat
meghatározása

Mivel az NSAID-asszociált gastropathia jelentôs rész-
ben tünetmentes, igen fontos a fokozott gastrointes-
tinalis kockázatú („high risk”) betegcsoport meghatá-
rozása. Az alacsony, illetve átlagos kockázatú betegcso-
portba azok a 65 év alatti, acetilszalicilsavat nem szedô
betegek tartoznak, akiknek az anamnézisében nem sze-
repel korábbi felsô tápcsatornai esemény. Az NSAID-
asszociált szövôdmények szempontjából a fokozottan
veszélyeztetett „high risk” csoportot és a relatív kocká-
zatot az 1. táblázat tartalmazza. Az anamnézisben
szereplô súlyos felsô gastrointestinalis fekélyes szö-
vôdmény (elsôsorban a frissen lezajlott felsô tápcsator-
nai vérzés) esetén igen nagy gastrointestinalis kocká-
zatról beszélünk. A kockázati tényezôk feltérképezé-
séhez nélkülözhetetlen a részletes klinikai és gyógysze-
res anamnézis ismerete. Ennek birtokában gondosab-
ban lehetne mérlegelni, hogy az NSAID adására való-
ban szükség van-e és mi legyen a kezelési stratégia (12,
13). Nemzetközi felmérések szerint a nagy kockázatú
betegek jelentôs részénél nem indokolt az NSAID-ok
alkalmazása, különösen nem hosszú távú adása. 

A kis dózisú acetilszalicilsav szedése esetén a fô koc-
kázati tényezôk az alábbiak: 70 év feletti életkor, fekély
az anamnézisben, korábbi tápcsatornai vérzés, a férfi
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nem, Helicobacter pylori (H. pylori) -
fertôzés, valamint az egyidejû egyéb
NSAID-szedés (10, 11). Újabban az
NSAID-kezelés mérlegelésekor a
gastrointestinalis  kockázat mellett a
cardiovascularis kockázatot is figye-
lembe kell venni. 

A gastropathia
megelôzése
Az NSAID-asszociált gastropathia
kezelésében döntô tényezô a meg-
elôzés. Ennek legfontosabb szem-
pontjait a 2. táblázat foglalja össze. 

A gastrointestinalis mellékhatások
megelôzésére jelenleg négy lehetséges
stratégia ismert: 1. biztonságosabb gyógyszerek (sze-
lektív COX-2-gátlók, illetve coxibok) alkalmazása; 2.
megfelelô gyomornyálkahártya-védelem (elsôsorban
protonpumpagátlók használata); 3. az igen nagy gast-
rointestinalis kockázatú betegek esetében (lezajlott
vérzés) coxib és protonpumpagátló együttes adása; 4.
az anamnézisben szereplô fekély esetében a H. pylori-
fertôzés eradikációja.

Szelektív COX-2-gátlók 

A szelektív COX-2 enzimgátlók (aceclofenac, melo-
xicam, nimesulid) piacra kerülését követôen számos
vizsgálat igazolta klinikai hatékonyságukat, elônyö-
sebb gastrointestinalis mellékhatásprofiljukat (14–16).

Coxibok 

A coxibok specifikus COX-2-gátlók, bevezetésük to-
vábbi jelentôs elôrelépést hozott a megelôzés terén.
Korábbi vizsgálatok (VIGOR, CLASS) igazolták,
hogy a rofecoxib és a celecoxib alkalmazása során a
gastrointestinalis mellékhatások gyakorisága szignifi-
kánsan alacsonyabb, mint a hagyományos, nem szelek-
tív NSAID-ok esetében. A coxibok használata összes-
ségében 50-60%-kal csökkenti a klinikailag jelentôs
felsô gastrointestinalis  események, szövôdmények re-
latív kockázatát (17–19). Újabban a lumiracoxib és az
etoricoxib esetében is igazolták, hogy szignifikánsan
csökkentik a felsô tápcsatornai fekélyek és szövôd-
mények gyakoriságát (20–22). 

A coxibok adása a klinikailag szignifikáns alsó táp-
csatornai szövôdmények arányát is csökkenti a hagyo-
mányos NSAID-szerekhez képest. Fontos azonban
hangsúlyozni, hogy a coxibok kedvezô gastrointesti-
nalis profilja nem érvényesül egyidejû acetilszalicilsav-
szedés mellett, ilyenkor azonos arányú fekélyes szö-
vôdménnyel kell számolni, mint a hagyományos, nem
szelektív NSAID-ok alkalmazásakor (17–24). 

A VIGOR tanulmány adataiból kiderült, hogy a

rofecoxibot szedô csoportban szignifikánsan gyakrab-
ban fordult elô myocardialis infarctus, mint a napro-
xent szedô betegekben. Az APPROVE vizsgálat a fen-
ti észrevételt megerôsítette: a rofecoxibkezelés során
szignifikánsan megnôtt a myocardialis infarctus, vala-
mint a cerebrovascularis és thrombemboliás szövôd-
mények aránya (25). Ezért a rofecoxibot 2004. szep-
tember 30-án kivonták a forgalomból. 

Jóllehet, a colorectalis adenoma megelôzését célzó
vizsgálatokban (APC, Pre-SAP) a tartósan alkalmazott
celecoxib esetében is dózisfüggô módon nôtt a jelentôs
cardiovascularis események aránya (26, 27), a celecoxib
forgalomban maradt. Az irodalmi adatok újabb átte-
kintése során ugyanis kiderült, hogy a celecoxib
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Az NSAID-asszociált fekélyes szövôdmények kialakulása szempontjából nagy koc-
kázatú betegcsoport kockázati tényezõi és relatív kockázata

1. TÁBLÁZAT

Kockázati tényezô Relatív rizikó

Szövôdményes fekély az anamnézisben (perforáció, vérzés) 13,5 
Egyidejû többszörös NSAID-szedés 9,0 
Nagyobb adagú NSAID 7,0
Antikoaguláns kezelés 6,4
Szövôdménymentes fekély az anamnézisben 6,1 
Kis dózisú acetilszalicilsav és NSAID együttes szedése 5,6
Idôsebb (65 év feletti) életkor 5,6
Antidepresszáns (SSRI) kezelés 3,6
Kis dózisú acetilszalicilsav-kezelés 2,6
Kortikoszteroidkezelés 2,2

Az NSAID okozta tápcsatornai szövôdmények megelôzésének
legfontosabb gyakorlati szempontjai

2. TÁBLÁZAT

Kezelés elôtt mérjük fel a gastrointestinalis és a cardiovascularis
kockázati tényezôket!

Rövid távon próbáljunk más, nem NSAID típusú szert
alkalmazni!

Lehetôség szerint kerüljük a folyamatos NSAID-kezelést!
Pontos anamnézisfelvétellel azonosítsuk a gastrointestinalis

szempontból nagy kockázatú betegcsoportot!
A veszélyeztetett csoportban csak körültekintôen

kezdeményezzünk NSAID-kezelést!
A legkisebb, de még hatékony NSAID-dózist a legrövidebb

ideig adjuk! 
A kezelést minden esetben individuálisan állítsuk be!
Kerüljük a nagy kockázatú, veszélyes gyógyszer-kombinációkat!
Ha az anamnézisben fekély fordult elõ, az NSAID-kezelés elôtt

végezzük el a H. pylori-eradikációt!
Gastrointestinalis szempontból nagy kockázatú csoportban

a tartós NSAID/acetilszalicilsav kezelés esetén alkalmazzunk
hatékony savszekréció-gátló kezelést!

Cardiovascularis kockázat esetén kerüljük a coxibkezelést,
illetve a hagyományos NSAID-szereket is a lehetô
legrövidebb ideig alkalmazzuk!



cardiovascularis mellékhatásprofilja kedvezôbb, mint a
rofecoxibé. A részletes elemzés arra utal, hogy a
celecoxibot tartósan szedô betegek esetében nem fo-
kozódik szignifikánsan a myocardialis infarctusok koc-
kázata, és nem változik számottevôen a thrombem-
boliás szövôdmények incidenciája sem (28–30). 

A TARGET vizsgálatban lumira-
coxib kezelés mellett nem nôtt a myo-
cardialis infarctusok aránya a naproxen-
vagy az ibuprofenkezeléshez viszonyítva
(31), míg a MEDAL vizsgálatban a
thromboticus cardiovascularis esemé-
nyek gyakorisága az etoricoxib és a
diclofenac esetében szintén megegye-
zett (32). Mindez arra utal, hogy car-

diovascularis szempontból a coxibok hatása eltérô,
vélhetôen nem beszélhetünk egységes, a coxibcso-
portra jellemzô cardiovascularis mellékhatásról. A leg-
nagyobb cardiovascularis kockázata a rofecoxibnak
van, míg a celecoxibnak, lumiracoxibnak, etoricoxib-
nak kedvezôbb a mellékhatásprofilja. 

Mivel a metaanalízisek arra is felhívják a figyelmet,
hogy a hagyományos nem szteroid gyulladáscsökken-
tôknek is lehet cardiovascularis mellékhatása, meglévô
cardiovascularis kockázat esetén a hagyományos
NSAID-okat sem szabad tartósan alkalmazni (33–35).

A coxibok alkalmazása a hazai és a
nemzetközi ajánlások értelmében a
gastrointestinalis szempontból nagy
kockázatú, de alacsony cardiovascularis
rizikójú betegcsoportban indokolt. 

A költséghatékonysági szempontok
figyelembevételével az alacsony gast-
rointestinalis kockázatú populációban
továbbra is a hagyományos NSAID-
szerek alkalmazásának van realitása. Az
ilyen betegek körében egyetlen jelentôs
felsô tápcsatornai esemény megelô-
zéséhez a kezelési minimum (number
needed to treat – NNT) meghaladja a
százat, vagyis több mint 100 beteget
kellene coxibbal kezelni ahhoz, hogy

egyetlen jelentôs felsô tápcsatornai eseményt meg tud-
junk elôzni; ez arra utal, hogy a költséghatékonyság
szempontjából nem érdemes minden beteget coxi-
bokkal kezelni. 

A nagy gastrointestinalis kockázatú betegek eseté-
ben a hagyományos, nem szelektív NSAID-ok alkal-
mazása nem biztonságos. A coxibkezelés ebben a be-
tegcsoportban költséghatékony stratégia (NNT=10-
12) (5). 

Profilaktikus kezelés
(gastroprotectio)

Krónikus NSAID-szedés esetén a nagy kockázatú
csoportban indokolt a kiegészítô, profilaktikus keze-
lés (gastroprotectio). A legújabb Cochrane-elemzés
eredményei szerint az NSAID-asszociált fekélyek

gyógyszeres profilaxisa leghatékonyabban a proton-
pumpagátló gyógyszerek (esomeprazol, lansoprazol,
omeprazol, pantoprazol, rabeprazol) alkalmazásával ér-
hetô el. A H2-receptor-antagonisták (H2RA) (cimeti-
din, famotidin, nizatidin, ranitidin) a protonpum-
pagátlókhoz képest kevésbé hatékonyak: a H2RA-k
standard dózisban csökkentik ugyan az NSAID-
asszociált duodenalis fekélyek incidenciáját, de a gyo-
morfekélyek, valamint a szövôdmények arányát nem
befolyásolják érdemben. A prosztaglandinanalóg mi-
soprostolnak dózisfüggô védôhatása van a gyomor- és
nyombélfekélyek kialakulásával szemben, de alkalma-
zásának határt szabnak a szintén dózisfüggô mellék-
hatások, mint például a hasmenés, hányás, hasi gör-
csök (36).

A már kialakult fekélyek, eróziók esetén az elsô
teendônk az NSAID szedésének felfüggesztése vagy
legalábbis a szer adagjának csökkentése. Az NSAID el-
hagyása után a gyógyulást hatékony savszekréció-gátló
kezeléssel segíthetjük elô. E téren is a leghatékonyab-
bak a protonpumpagátlók, a H2RA-k lassabban és ki-
sebb arányban gyógyítják a már kialakult fekélyeket
(37, 38). A misoprostol, jóllehet, gyógyítja a fekélye-
ket, eróziókat, de alkalmazásának ezúttal is határt szab
a gyakori hasmenés, amely a betegek mintegy 40%-
ában jelentkezhet (39). 

A gastrointestinalis szempontból nagy kockázatú
betegcsoportban a coxibkezelés gazdaságos, és a cardio-
vascularis kockázat szempontjából pedig biztonságo-
sabb alternatívája a hagyományos NSAID-szerrel
együtt alkalmazott protonpumpagátló-alapú gyógysze-
res profilaxis. A nagy kockázatú betegcsoportban a ha-
gyományos NSAID-ok protonpumpagátló védelem-
ben történô alkalmazása biztonságos stratégia, ráadásul
a hazai viszonyokat figyelembe véve, a hagyományos
NSAID és protonpumpagátló kombinációja költség-
kímélô kezelési elv. 

A coxibbal és az NSAID+protonpumpagátló kom-
binációval történt kezelés összehasonlítása során kide-
rült, hogy a Helicobacter pylori-negatív betegekben
mindkét stratégiával egyaránt csökkenthetô a fekélyes
újravérzés aránya. Fontos azonban hangsúlyozni, hogy
az igen nagy kockázatú betegcsoportban (lezajlott vérzés
esetén) sem a coxib, sem pedig a protonpumpagátló-
védelemben alkalmazott hagyományos NSAID adása
mellett sem szûnt meg teljes mértékben az újravérzés
kockázata, ezért ebben a betegcsoportban vélhetôen a
coxib és a protonpumpagátló együttes adása indokolt
(40).

Az acetilszalicilsav-szedéshez társult gastroduode-
nalis eltérések megelôzésében szintén a protonpum-
pagátló kezelés a leghatékonyabb (41). Az acetilsza-
licilsav-asszociált fekélyvérzést követôen az acetil-
szalicilsav mellett alkalmazott protonpumpagátló vé-
delem jobban csökkenti az újravérzés kockázatát,
mint az önmagában adott clopidogrel. Ebben az igen
nagy kockázatú betegcsoportban (lezajlott vérzés
esetén) vélhetôen a clopidogrel és a protonpumpagátló
együttes adása nyújthatja a legnagyobb biztonságot
(42). 
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Helicobacter pylori-eradikáció

Az NSAID-asszociált fekélybetegség kialakulásában a
H. pylori szerepe nem teljesen ismert. A fekélyes szö-
vôdmények szempontjából a H. pylori és az NSAID-
szedés független rizikótényezôknek tekinthetôk,
amelyek külön-külön károsítják a gyomornyálkahár-
tyát. A Maastricht-III. konszenzuskonferencia irány-
elve értelmében az NSAID-kezelés elôtt (az úgyneve-
zett „NSAID-naiv” betegekben) elvégzett H. pylori-
eradikáció csökkenti a fekélyek incidenciáját, a vérzé-
sek arányát. Fekélyes anamnézis mellett vagy az
egyébként is nagy kockázatú csoportban érdemes el-
végezni az eradikációs kezelést a tartós NSAID-
szedés elrendelése elôtt (43).

A dyspepsia kezelése

NSAID-szedés mellett a betegek akár 30%-ában dys-
pepsia jelentkezik, s emiatt a betegek mintegy 10%-a
félbeszakítja a gyógyszeres kezelést. Az NSAID-asz-
szociált dyspepsia nem mutat összefüggést az endosz-
kópos eltérésekkel, nem jelzi elôre a fekélyes szövôd-
ményeket. Számos vizsgálat igazolta, hogy a proton-
pumpagátló védelemben alkalmazott hagyományos
NSAID-kezelés során ritkábban jelentkezik dyspep-
sia, mint a coxibkezelés során. Egy friss metaanalízis
megerôsíti, hogy a protonpumpagátló védelem ha-
tékonyabban csökkenti a dyspepsia kockázatát [rela-
tív rizikócsökkenés (RR): 66], mint a coxibkezelés
(RR: 12). Az NSAID-asszociált dyspepsia megelôzé-
sében a protonpumpagátló védelem költséghatékony
stratégia, mert a kezelési minimum (NNT=11) jóval
kisebb, mint a coxibkezelés esetében (NNT=27)
(44).

A protonpumpagátlók
nyálkahártyavédô mechanizmusai

Az NSAID-asszociált gastropathia kivédésében a
protonpumpagátlók nyálkahártyavédô hatása igen ösz-
szetett: savfüggô és attól független mechanizmusokat
szokás megkülönböztetni (3. táblázat). A savfüggô
mechanizmus során a hatékony gyomorsavszekréció-
gátlás mellett a gyomor pepszinogén aktivációjának
megelôzése is fontos szerepet játszik. Számos, a savtól
független mechanizmus lehetôsége is felmerül, ezek
legnagyobb részét állatkísérletek során igazolták. Kí-
sérletes körülmények között a protonpumpagátló ke-
zelés a gyomornyálkahártya szintjén fokozza a prosz-
taglandinszintézist, csökkenti az oxidatív stresszt és a
szabadgyök-képzôdést, fokozza a védô, antioxidáns
hatású heme-oxigenáz-1-expressziót, növeli a gyomor-
nedv nyák- és mucintartalmát, helyreállítja az NSAID-
kezelés során észlelt sejtkinetikai változásokat. A fen-

ti, kísérletes eredmények jelentôsége a klinikai gyakor-
latban még nem tisztázott (45, 46).

Összegzés

Elmondható, hogy a nem szteroid gyulladásgátló gyógy-
szerek jelentôsen javítják az osteoarthrosisos és
rheumatoid arthritises betegek életminôségét, azonban
mindig szem elôtt kell tartani az
NSAID-szerek tápcsatornai toxicitását.
A mindennapi gyakorlatban fontos a
szövôdmények szempontjából nagy
kockázatú betegcsoport meghatározása.
A költséghatékonysági szempontok fi-
gyelembevételével az alacsony gastroin-
testinalis kockázatú populációban to-
vábbra is a hagyományos NSAID-ok al-
kalmazásának van realitása. A coxibok
alkalmazása a gastrointestinalis szem-
pontból nagy kockázatú, de alacsony
cardiovascularis rizikójú betegcsoportban indokolt. A
nagy gastrointestinalis kockázatú betegcsoportban a
coxibkezelés biztonságos alternatívája a hagyományos
NSAID-szerrel együtt alkalmazott protonpumpagátló
alapú gyógyszeres profilaxis. Az NSAID-asszociált
dyspepsia megelôzésében a protonpumpagátló védelem
költséghatékony stratégia. Az igen nagy kockázatú be-
tegcsoportban (korábban lezajlott gastrointestinalis vér-
zés esetén) a coxib és a protonpumpagátló együttes adá-
sa is indokolt. Ha az NSAID-asszociált gastropathia
megelôzésére az eltérô kockázati csoportoknak
megfelelôen helyes kezelési stratégiát választunk, akkor
jelentôs mértékben csökkenthetjük a felsô tápcsatornai
mellékhatások elôfordulását.
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A protonpumpagátló szerek lehetséges gyomornyálka-
hártya-védô hatásmechanizmusa

3. TÁBLÁZAT

Gyomorsavfüggô mechanizmusok:
– hatékony savszekréció-gátlás,
– a pepszinogén aktiváció megelôzése.
Savtól független mechanizmusok:
– fokozott gasztrinszekréción keresztül kifejtett

trofikus hatás, 
– gyulladáscsökkentô hatás (adhéziós molekulák

expressziójának gátlása),
– a gyomornyálkahártya prosztaglandinszintézisének

fokozása,
– az oxidatív stressz mérséklése,
– a szabadgyök-képzôdés csökkentése,
– a heme-oxigenáz-1 (antioxidáns védôhatású fehérje)

expressziójának indukciója,
– a sejtkinetikai változások helyreállítása,
– a gyomornedv nyák- és mucintartalmának növelése.

A gyógyszeres
profilaxis
leghatéko-
nyabban

a protonpumpa-
gátlók

alkalmazásával
érhetô el.
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