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fellángolás idején a várandós nők kö-
rében is (6). A kórházi kezelést igénylő 
IBD-s betegeknél szintén magasabb 
volt a VTE kialakulásának esélye, mint 
a hospitalizált, nem IBD-s betegek 
körében (1). A VTE rizikója azon 
betegeknél volt a  legkifejezettebb, 
akik az alapbetegségük miatt műté-
ten estek át (7). Egy nagy betegszá-
mú retrospektív kohorszvizsgálatban 
(n=24 182) hasi műtéten átesett 
IBD-s beteg esetében prediszponáló 
tényezőként szerepelt a preoperatív 
transzfúzió, a kortikoszteroid-kezelés, 
a fisztulák miatti műtéti beavatko-
zás, valamint a hosszabb műtéti idő. 
A major hasi műtéten átesett IBD-s 
betegeknél a VTE kockázata 6 héten 
keresztül fennmarad (1), így esetük-
ben a  tromboprofilaxis 2–8 hétig 
alkalmazandó. 

TROMBOPROFILAXIS

Nemzetközi ajánlások szerint min-
den kórházi kezelésben részesülő 
IBD-s beteg esetén javasolt az anti
koagulálás, függetlenül a hospitali
záció indikációjától, melyet az in-
tézeti tartózkodás végéig szükséges 
alkalmazni. Hosszabb ideig tartó 
profilaktikus kezelés azon betegeknél 
jön szóba, akik egyszerre több ma-
jor rizikófaktorral is rendelkeznek. 
A VTE és a pulmonális embólia (PE) 
megelőzésében a kis molekulasúlyú 
heparin (LMWH) vagy a fondapari
nux alkalmazását részesítik előnyben 
(8). A direkt orális antikoagulánsok 
(DOAC) a megnövekedett vérzéses 
rizikó miatt nem bizonyultak előnyö-
sebbnek az LMWH-val szemben, így 
hospitalizáció során nem számítanak 
elsőként választandó szernek. A ko-

Számos örökölt és/vagy szerzett 
tényező vezethet a vénás trombo
embóliás események (VTE) kialaku-
lásához, ezért fontos az IBD-s betegek 
alapos szűrése. A VTE különböző 
kategóriákba sorolható, a  szerzett 
faktorok jelenlététől függően lehet 
provokált vagy nem provokált, ill. 
tranziens (pl. műtét) vagy perzisztáló 
(pl. antifoszfolipid-szindróma). Ha 
a VTE kiváltója egy tranziens fak-
tor, a VTE rekurranciája ritkábban 
fordul elő, míg ha egy perzisztáló té-
nyező okozza (pl. malignitás), a koc-
kázat nagyobb, ami a hosszú távú 
antikoaguláns terápia mellett szólhat.

A trombofília kockázata nem ma-
gasabb IBD esetén (1), így a rutin
szűrés a  betegségre nem ajánlott, 
csak ha a remisszióban lévő betegnél 
a VTE-esemény hátterében nem állt 
provokáló tényező, illetve egyéb rizi-
kófaktort sem sikerült azonosítani. 
A szerzett rizikófaktorokra való szűrés 
minden IBD-s beteg esetében szüksé-
ges (1), ezentúl a tranziens tényezők 
időszakos újraértékelése is elenged-
hetetlen (fellángolás, hospitalizáció, 
műtét stb.). A kockázat felmérésére 
számos rizikóbecslő modell (Risk 
Assessment Model – RAM) került 
kialakításra, de a legtöbb modellben 
maga az IBD nem szerepel. Mindössze 
két RAM veszi számításba az IBD-t, 
az egyik a hasi műtét utáni, a másik az 
elbocsátást követő VTE-rizikót méri 
fel (4), de ezek nem validáltak, így 
további vizsgálatok szükségek.

A rizikófaktorokhoz hasonlóan 
kiemelt jelentőséggel bír az alapbe-
tegség aktivitása, valamint a kórházi 
kezelés is. Megfigyelések szerint az 
IBD-s betegek körében gyakrabban 
történt VTE relapszus esetén, mint 
remissziós állapotban (5). A VTE 
kockázata szignifikánsan magasabb 

zikófaktorait, az azokat potenciálisan 
csökkentő tényezőket megismerni, 
összefoglalni, alkalmazásukhoz tám-
pontot adni.

RIZIKÓTÉNYEZŐK

Gyulladásos bélbetegeknél 2,2-szer 
gyakrabban fordul elő mélyvénás 
trombózis (MVT), tüdőembólia (TE), 
mint a nem IBD-s betegek körében 
(2). Fontos, hogy a CD- és a CU-be
tegek egyformán veszélyeztetettek, 
kivéve a hospitalizált betegeket, ahol 
a CU-s betegek rizikója bizonyult fo-
kozottabbnak (3).

IRÁNYELVEK

2020 májusában született konszen-
zus eredményeként a legfontosabb 
szempontokat magában foglaló, 
a klinikusok által a mindennapok-
ban is egyszerűen alkalmazható 
irányelveket fogalmaztak meg. Ezek-
ben figyelembe vették a trombózis 
epidemiológiáját IBD-s betegek 
körében, valamint ezen események 
megelőzését is (1).

Célunk – az említett konszenzus-
hoz hasonlóan – a rendelkezésre álló 
ismeretek alapján áttekinteni a gyulla-
dásos bélbetegek tromboembóliás ri-

A Crohn-betegség (CD) és a colitis 
ulcerosa (CU) dominálóan inteszti
nális érintettséget mutató szisztémás 
gyulladásos megbetegedés, amely 
bizonyítottan fokozza mind a vénás, 
mind az artériás trombózis előfor-
dulását (1).

Az adverz események kialakulá-
sáért számos tényező felelős. Ilyen 
– vénás eredet esetén – a jól ismert 
Virchow-triász (hiperkoagulabilitás, 
endotélsérülés, véráramlás megvál-
tozása), míg az artériákat érintő elzá-
ródások leggyakrabban a gyulladásos 
állapot fennállása által akcelerált atero
szklerózis következtében alakulnak ki.

Nemzetközi konszenzus alapján

Trombotikus események megelőzése IBD-ben
A gyulladásos bélbetegségek (IBD) számos komorbiditással társulhatnak. Az elmúlt években nagy 
hangsúlyt fektettek az IBD-s betegek fokozott vénás és artériás tromboembóliás rizikójára, melynek 
hátterében a megváltozott patofiziológiájú véralvadási kaszkád véleményezhető. Célunk az aktuá
lisan rendelkezésre álló evidencián alapuló irányelvek, tromboembóliás események prevenciós le-
hetőségeinek áttekintése, összefoglalása volt. A nemzetközi konszenzus értelmében a trombotikus 
adverz események kockázata a megfelelően kiválasztott terápiával, a remisszió elérésével, adekvát 
tromboprofilaxissal szignifikáns mértékben csökkenthető.

1. táblázat. 2020-as nemzetközi konszenzus megállapításai, evidenciaszintek (1)

Állítás Egyetértés
Eviden-
ciaszint

1. állítás: Gyulladásos bélbetegséghez 2× nagyobb eséllyel társul vénás tromboembóliás (VTE) esemény. 94% 2+

2. állítás: Az IBD-ben szenvedő betegeket a VTE kockázati tényezőire szűrni szükséges. 100% 4

3. állítás: A VTE kockázata IBD-ben szenvedő betegeknél a betegség aktivitásától függően fokozó-
dik, ez a kockázat kórházi kezelés alatt is emelkedett.

100% 2–

4. állítás: Az IBD-ben szenvedő betegeket – bármely okból történő – kórházi kezelés alatt 
tromboprofilaxisban kell részesíteni. Az alacsony molekulatömegű heparin (LMWH) vagy 
fondaparinux előnyösebb az alacsony dózisú frakcionálatlan heparinnál. A profilaxis a hospitalizáció 
végéig ajánlott. A hosszabb ideig tartó profilaxist azoknál a betegeknél szükséges mérlegelni, akik-
nél jelen van a magas rizikójú VTE-kockázati tényező.

89% 2+

5. állítás: A járóbetegeknél megfontolandó a tromboprofilaxis alkalmazása aktív IBD esetén, ha 
ismert VTE-kockázati tényező. A profilaxist a remissziós állapot eléréséig szükséges folytatni.

95% 4

6. állítás: A tromboprofilaxis nem növeli tovább az IBD-asszociált gasztrointesztinális vérzés kocká-
zatát aktív betegségben szenvedő betegeknél.

100% 2+

7. állítás: Az IBD fennállása kismértékben, de statisztikailag szignifikánsan emeli az artériás 
trombotikus események rizikóját, különösen aktív betegségben szenvedő fiatal betegeknél.

100% 2++

8. állítás: A cerebrovaszkuláris események és az iszkémiás szívbetegség kockázata a nőbetegek 
körében emelkedettnek bizonyult, a férfiakat kevéssé/nem érinti.

94% 2++

9. állítás: A perifériás artériás megbetegedések kockázata mérsékelten emelkedett, különösképpen 
a fiatal Crohn-betegségben szenvedő betegek esetén.

87% 2+

10. állítás: A mezenteriális iszkémia kockázata fokozott IBD-ben szenvedő betegeknél, különösen 
a colitis ulcerosában szenvedő fiatal betegeknél.

93% 2+

11. állítás: A betegség aktivitásának folyamatos kontrollja fontos eszköz a vénás és artériás trombó-
zisos események kockázatának csökkentésében.

93% 4

12. állítás: A szív- és érrendszeri betegségek ismert kockázati tényezőit aktívan szűrni, kontrollálni 
szükséges IBD-s betegek esetében.

100% 4

13. állítás: Az 5-aminoszalicilsavval (5-ASA), tiopurinokkal, metotrexáttal kapcsolatosan korlátozott 
bizonyíték áll rendelkezésre a VTE kockázatára gyakorolt hatásra vonatkozóan IBD-s betegeknél.

100% 3

14. állítás: Az 5-ASA csökkenti az iszkémiás szívbetegség kockázatát IBD-ben szenvedő betegek-
nél, különösen hosszú távú alkalmazás esetén.

100% 2–

15. állítás: A kortikoszteroid-kezelés fokozott kockázatot jelent vénás és artériás trombotikus ese-
mények kialakulására IBD-ben szenvedő betegeknél.

100% 2++

16. állítás: Az anti-TNF-szerek alkalmazása a VTE kockázatának csökkenésével hozható összefüg-
gésbe IBD-s betegek esetében.

100% 2+

17. állítás: Az anti-TNF-szerek potenciálisan csökkenthetik az artériás események előfordulásának 
kockázatát IBD-s betegeknél.

94% 2+

18. állítás: A tofacitinib dózisfüggő módon megnövekedett VTE-kockázattal járhat a VTE kockázati 
tényezőivel rendelkező rheumatoid arthritisben szenvedő betegeknél. A rendelkezésre álló adatok 
szerint colitis ulcerosában szenvedő tofacitinibbel kezelt betegek esetében nem figyelték meg a VTE 
kockázatának növekedését. 

100% 1+

19. állítás: A tofacitinibkezelés nem jár együtt súlyos adverz események fokozott kockázatával colitis 
ulcerosás betegek körében.

100% 1–

VTE: vénás tromboembóliás esemény, IBD: inflammatory bowel disease – gyulladásos bélbetegség, LMWH: alacsony  
molekulatömegű heparin, anti-TNF: anti-tumornekrózis faktor, ASA: aminoszalicilsav

2. táblázat. Vénás trombotikus események kockázati 
tényezői (1)

Major kockázati tényezők Minor kockázati tényezők

• Aktív malignitás • �Közelmúltban (3 hónapon belüli) 
műtéti beavatkozás (30 percnél 
kevesebb ideig tartó anesztézia)

• �Közelmúltban (3 hónapon belüli) 
műtéti beavatkozás (30 percnél 
tovább tartó anesztézia)

• Vénás katéter

• Az alsó végtagok traumás sérülése • Idősebb életkor (65 év felett)

• �Magas kockázatú trombofília 
(pl. antifoszfolipid-szindróma, 
antitrombinhiány)

• �Terhesség és post-partum időszak 
(2 hónap)

• �Immobilizáció (hospitalizáció alatt 
ágyhoz kötöttség >3 nap)

• �Ösztrogént tartalmazó orális 
fogamzásgátlók

• Hormonpótló terápia

• �Alacsony kockázatú trombofília 
(pl. V. faktor Leiden-polimorfizmus, 
protrombin génmutáció)

• �Vénás tromboembólia az 
anamnézisben

• Hiperhomociszteinémia

• Hosszú utazások

  Folytatás a 11. oldalon
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BIOLÓGIAI TERÁPIÁK

Ezzel szemben anti-TNF-terápia 
mellett kisebb valószínűséggel ala-
kul ki mind vénás, mind artériás 
kardiovaszkuláris esemény (15, 16). 
Az újabb biológiai terápiás szerekkel 
(ustekinumab, vedolizumab) kapcso-
latban jelenleg nem áll rendelkezésre 
elég információ az egyértelmű konk-
lúziók megállapításához.

A JAK-gátló szerekkel kezelt CU-s 
betegek esetében ez idáig nem iga-
zolódott fokozott VTE, PE és ezzel 
kapcsolatos fokozott mortalitás (1). 
Ennek ellenére alkalmazásakor foko-
zott óvatosság, körültekintés, egyéni 
rizikófelmérés, folyamatos monitoro-
zás szükséges a tofacinitib alkalmazása 
során, szem előtt tartva a legkisebb 
effektív dózis megválasztását.

MEGBESZÉLÉS

A gyulladásos bélbetegek kezelése, 
gondozása élethosszig tartó feladat 
a klinikusok számára. A tünetek keze-
lésén, a remisszió elérésén és fenntar-
tásán kívül sokrétű, az alapbetegség-
gel párhuzamosan kialakuló kórkép 
menedzselése jelenthet kihívást. Az 
IBD-s betegek esetében fokozott ri-

Az IBD-terápia másik jelentős 
alappillére a kortikoszteroidok hasz-
nálata, így több vizsgálat is foglalko-
zott ezek potenciálisan kifejtett (anti)
trombotikus hatásával. A tanulmá-
nyok zöme alapján szteroidkezelés 
mellett szignifikánsan gyakoribb 
mind a  vénás, mind az artériás 
trombotikus esemény, mint azok-
ban, akik ilyen kezelést nem kaptak 
(12–14). 

in vitro mindhárom szer biztató 
eredményeket adott, a  metotrexát 
folátszupplementáció hiányában 
hiperhomociszteinémiát okozhat, 
amely protrombotikus állapotot 
hozhat létre, így ennek alkalmazása 
esetén fontos odafigyelni a megfelelő 
folsavpótlásra (11). Egy dán vizsgálat 
szerint az 5-ASA-val hosszú ideig ke-
zelt betegekben jelentősen ritkábban 
fordult elő ISZB (12).

mutat. A  mezenteriális iszkémia 
csaknem hatszor gyakrabban fordul 
elő fiatal IBD-s betegekben, és kétszer 
gyakoribb CU-s betegek körében (1).

ASZPIRIN ÉS SZTATIN

A CVD primer prevenciójának része 
az alacsony dózisú aszpirin használa-
ta, azonban a sztatinok használatával 
az aszpirin effektivitása megkérdő-
jeleződött. 70 év felett primer pre-
vencióként történő alkalmazása nem 
ajánlott, azonban megfontolandó fia-
talabb betegek esetében, akik magas 
CVD-rizikót jelentő tényezővel (pl. 
hipertónia, hiperkoleszterinémia) 
rendelkeznek (1).

GYÓGYSZERES TERÁPIÁK HATÁSA

Az utóbbi években számos vizsgá-
lat foglalkozott az IBD-ben használt 
5-ASA (aminoszalicil-sav), tiopuri
nok, illetve a metotrexát vénás és ar-
tériás tromboembóliás eseményekre 
kifejtett potenciális hatásával. Bár 

rábbi feltételezésekkel ellentétben 
számos tanulmány igazolta, hogy az 
IBD-s betegek tromboprofilaxisában 
alkalmazott LMWH nem mutatott 
összefüggést vérzéses adverz ese-
mények kialakulásával, továbbá 
a posztoperatív vérzést sem befolyá-
solta. Azonban alkalmazása emelheti 
az egyéb lokalizációjú (pl. peptikus 
fekély, vérző tumorok) vérzések koc-
kázatát (1).

Bármely rizikótényező jelenlété-
ben, közép-/súlyos aktivitással ren-
delkező, különösen veszélyeztetett 
kategóriába sorolható, ambuláns 
ellátásban részt vevő IBD-s betegek 
esetében ajánlott a profilaxis alkalma-
zása egészen addig, amíg a provokáló 
tényező fennáll, vagy a beteg remis�-
szióba nem kerül.

ÉRRENDSZERI BETEGSÉGEK 
RIZIKÓJA

Az IBD-s betegek relatív alacso-
nyabb átlagéletkora miatt a kardiális 
vaszkuláris megbetegedéshez (CVD) 
gyakorta asszociált tényezők (pl. dia
bétesz, dohányzás, hiperlipidémia, 
obezitás, hipertónia) ritkábban for-
dulnak elő. Ennek ellenére IBD-ben 
nagyobb a CVD prevalenciája, továb-
bá szignifikánsan nagyobb az akut ar-
tériás trombózis kockázata, ideértve 
az iszkémiás szívbetegséget (ISZB), 
az akut miokardiális infarktust 
(AMI), a perifériás artériás beteg-
séget (PAD) és a cerebrovaszkuláris 
kórképeket (9). Az utóbbi kettő rizi-
kója magasabb volt a Crohn-betegek 
között. Pozitív összefüggés látható 
a betegség aktivitása és az artériás 
trombotikus események gyakorisága 
között – CD- és CU-betegek esetén 
egyaránt (9). A cerebrovaszkuláris 
események a nőkben gyakoribbak, 
ami a nemek közti hormonális elté-
réseknek tulajdonítható (10). A PAD 
fiatalabb, aktivitást mutató Crohn-
betegekben bizonyult gyakoribb-
nak. A kórkép kockázata az életkor 
előrehaladtával enyhe csökkenést 
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1. ábra. A trombózis 

patofiziológiája IBD-ben. 

Módosult trombocitaaktiváció, 

koagulációs kaszkád

akvitálásához vezető 

prokoaguláns faktorok  

módosulása, szabályozatlan 

fibrinolízis (1)

  Folytatás a 12. oldalon

  Folytatás a 10. oldalról

Kellő odafigyeléssel, folyamatos 

monitorozással, komorbiditások, 

rizikófaktorok felismerésével 

kezelőorvosként számos eszköz 

áll rendelkezésre az artériás 

és vénás tromboembóliás 

események, a potenciálisan 

életet veszélyeztető komplikációk 

megelőzésére

Artériás trombózis Vénás trombózis

Perifériás artériás
betegség (PAD) Mélyvénás trombózis (MVT)

Budd–Chiari-szindróma

Porto-mezenteriális
trombózis

Mezenteriális
iszkémia

lszkémiás
szívbetegség

Agyi erek trombózisaCerebrovaszkuláris
kórképek

Pulmonális embólia (PE)

Vénás katéter
okozta trombózis

2. ábra. Vénás és artériás 

trombózis lokalizációi IBD-s 

betegekben. (A gyakoribb 

lokalizációk sötétebb színnel,  

az atipikus lokalizációk 

világosabb színnel jelölve)
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A PPI-k (megjelenésük idő-
rendi sorrendjében: omeprazol, 
lansoprazol, pantoprazol, rabep
razol, esomeprazol) a  legerősebb 
savcsökkentő készítmények, ezért 
a GERD kezelésében ma egyértel-
műen az elsőként választandó sze-
rek, és ez tudományos evidenciá-
nak tekinthető a legújabb terápiás 
irányelvek ismeretében is. Ugyan-
akkor, az utóbbi években a  PPI-
kezelés indikációjának felállítása, 
a  készítmény megválasztásának, 
illetve a kezelési időtartam megha-
tározásának nem könnyű feladata 
a gasztroenterológus szakorvostól 
sok esetben átkerült a háziorvoshoz. 
Feltétlenül szükséges ezért, hogy 

a háziorvosok tisztában legyenek 
a PPI-kezelés javallatával, a hosszú 
távú kezelés veszélyeivel, a mellék-
hatásokkal és a gyógyszer-interak
ciókkal. Utóbbiak ismerete különö-
sen fontos a háziorvosi gyakorlatban, 
mivel az idős betegek kezelése min-
dennapos feladat. Ennek kapcsán 
számos társbetegséget és az ezekre 
szedett gyógyszereket kell figyelembe 
venni, és gondosan mérlegelni kell 
a haszon/kockázat arányt.

A GERD típusos tüneteinek felis-
merése, értékelése, a beteg általános 
állapotának ismerete a kórisme elég-
séges eszköze a kórkép enyhe, nem 
súlyosbodó, szövődménymentes 
formáiban. Típusos tünetek a gyo-
morégés, regurgitáció, retrosternalis 
fájdalom/égő érzés, hányinger, bö-
fögés, nyáladzás. Típusos tünetek 
esetén a  diagnózist megerősíti 
a terápiás teszt, azaz a PPI-k alap-
dózisának alkalmazásával 1-2 hét 
alatt elérhető tünetmentesség vagy 
jelentős javulás. Megjegyzendő, 
hogy atípusos (mellkasi fájdalom, 
légúti panaszok, csuklás) vagy alarm 
(odynophagia, diszfágia, hányás, 
vérzés, illetve anémia, fogyás, ét-
vágytalanság) tünetek esetén, illetve 
amennyiben a panaszok a terápiás 
próba hatására nem csökkennek, 
a beteget mindenképpen szakor-
voshoz kell irányítani.

A GERD rövid távú, elégséges 
gyógyszeres kezelési stratégiájá-
nak megválasztásában a  reflux 
oesophagitis súlyossági stádiuma 
(Savary–Miller I–IV., kiegészítve 
az oesophagitis hiányát jelző 0. stá
diummal) az iránymutató. 

Az epidemiológiai adatok csak 
becsülhetők a tünetek eltérő mér-
téke miatt. A kórkép enyhe, túlsúly-
ban lévő formájában a betegeknek 
csak egy része jelentkezik orvosnál, 
ugyanakkor a kórkép atípusos formái 
nem vagy csak későn kerülnek felis-
merésre. Egyes vélemények szerint 
a lakosság 20-40%-a esetén jelentkez-
nek felnőttkorban a kórkép gyanúját 
felvető tünetek. 

perisztaltika (clearence) gyengülése, 
a gyomorürülés romlása. E defenzív 
mechanizmusok károsodása a gyo-
mortartalom regurgitációjához ve-
zet, mely az agresszív tényezők (sav, 
sav+epe, volumen) miatt a nyelő-
csőben következményes károsodást, 
valamint különböző súlyosságú, 
gyakoriságú helyi és reflektorikus 
tüneteket, illetve idővel különböző 
szövődményeket okozhat. 

A gastrooesophagealis refluxbeteg
ség (GERD) az egyik leggyakoribb 
diagnózis nemcsak a gasztroente
rológusnál, hanem a  háziorvosi 
rendelőben is. A  GERD a  nyelő-
cső primer motilitászavarainak 
csoportjába tartozó kórkép. Ki-
alakulásában a  legdöntőbb fak-
tor az alsó oesophagus sphincter 
barrierfunkciójának károsodása, 
melyhez társulhat a  nyelőcső-

zikóval kell számolnunk bármely ar-
tériás és/vagy vénás tromboembóliás 
esemény kialakulásával. Emiatt fon-
tos a betegek szűrése és az adatok 
időszakos újraértékelése. Ehhez 
a már rendelkezésünkre álló kocká-
zatbecslő modellek továbbfejleszté-
sére, pontosítására lenne szükség. 
Lényeges a kockázatot szignifikánsan 
emelő tényezők, a betegségaktivitás, 
a hospitalizáció, az ehhez kapcsoló-
dó beavatkozások minimalizálása, 
továbbá a tromboprofilaxis alkalma-
zása a halmozott rizikófaktorokkal 
rendelkező, illetve a kórházi kezelést 
igénylő betegek esetében, aminek leg-
biztonságosabb módja az LMWH 
alkalmazása. Végeredményben 
elmondható, hogy kellő odafigye-
léssel, folyamatos monitorozással, 

komorbiditások, rizikófaktorok fel-
ismerésével kezelőorvosként számos 
eszköz áll rendelkezésre az artériás és 
vénás tromboembóliás események, 
a potenciálisan életet veszélyeztető 
komplikációk megelőzésére.
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„Savfüggő” kórképek

Protonpumpagátlók alkalmazása a háziorvosi gyakorlatban
A protonpumpagátlók (PPI) bevezetése az 1980-as évek végén forradalmasította a savszekréció gát-
lásának lehetőségét az úgynevezett „savfüggő” kórképekben (refluxbetegség, fekélybetegség, nem 
szteroid gyulladáscsökkentők által okozott gastropathia stb.). Hatékonyságuk, kevés mellékhatásuk és 
alacsony gyógyszer-interakciós potenciáljuk ebben az indikációs spektrumban elsőként választandó 
gyógyszercsoporttá emelte őket.

A protonpumpagátlók képesek 

a legerősebb és legtartósabb 

savcsökkentésre, amikor tehát 

24 órás pH-kontroll szükséges, 

alkalmazásuk indokoltsága nem 

kétséges

  Folytatás a 11. oldalról

  Folytatás a 13. oldalon


