


INIBIÇÃO DA SECREÇÃO ÁCIDA

O lansoprazol suprime a secreção ácida gástrica basal e estimula a 
inibição seletiva da bomba de prótons das células parietais gástricas 
por inativação da enzima H+, K+-ATPase, que é responsável pela 
etapa final da via de secreção ácida gástrica2-5. A inibição da secre-
ção gástrica ocorre tanto no período diurno como no noturno3.

1 EFICÁCIA NA CICATRIZAÇÃO DAS 
ÚLCERAS GÁSTRICAS E DUODENAIS

O lansoprazol está associado a taxas de 90% a 100% de cura das 
úlceras duodenais e de 96% a 97% de cura das úlceras gástricas em 
oito semanas3,12,13. A resolução da dor e a cicatrização são obtidas 
mais rapidamente com o lansoprazol do que com o omeprazol3,12,13.

6

DURAÇÃO PROLONGADA DA 
AÇÃO ANTIÁCIDA

O lansoprazol 30 mg/dia foi associado à maior duração de níveis de 
pH acima de 3 ou 4 quando comparado com o pantoprazol 40 mg/
dia e com o omeprazol 20 mg/dia (p ≤ 0,05)6,7.

2
EFICÁCIA NO TRATAMENTO 
DA DOENÇA DO REFLUXO 
GASTROESOFÁGICO (DRGE)

Estudos demonstraram taxas de resolução dos sintomas da DRGE 
entre 81% e 89% dos pacientes em oito semanas7,13,14, com cura 
endoscópica em 87% dos pacientes que utilizaram lansoprazol7,15.  
A resolução da azia foi superior à obtida com a ranitidina16.
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MAIOR ELEVAÇÃO DO pH GÁSTRICO

O tratamento com lansoprazol 30 mg/dia está relacionado com ní-
veis maiores de pH gástrico médio, segundo a avaliação feita pela 
pHmetria de 24 horas, do que o observado com omeprazol 20 mg/
dia (4,53 vs. 4,02; p < 0,05)6,7 e com pantoprazol 40 mg/dia (4,15 vs. 
3,91; p < 0,05)7,8.

3
NÃO INIBE A AÇÃO DO 
CLOPIDOGREL EM PACIENTES 
COM DOENÇA CARDIOVASCULAR

Estudo prospectivo e randomizado mostrou que o uso concomi-
tante de lansoprazol e clopidogrel não inibe a ação deste último, 
conforme avaliação da função plaquetária e de marcadores de ati-
vação plaquetária17. Esta falta de interação é particular, pois outros 
inibidores da bomba protônica como o omeprazol, podem inibir a 
ação do clopidogrel17. 
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ATIVIDADE ANTIBACTERIANA 
CONTRA O HELICOBACTER PYLORI

In vitro, o lansoprazol apresenta atividade antibacteriana contra 
diferentes cepas do H. pylori, com concentração inibitória mínima 
para o controle do crescimento de 50% (MIC50) de 1 a 1,56 mg/
L7,9,10. Essa MIC50 é melhor do que a observada com omeprazol 
(12,5 a 16 mg/L)9,10 e pantoprazol (50 mg/L)10; enquanto isso, a rani-
tidina não mostrou atividade contra a bactéria9.

4
SEGURANÇA EM RELAÇÃO À 
INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA

Embora o lansoprazol seja metabolizado pelo sistema do citocromo 
P450, não são observadas interações medicamentosas clinicamente 
significativas como a maioria dos fármacos metabolizados pelas iso-
enzimas CYP, incluindo claritromicina, amoxicilina, diazepam, ibupro-
feno, indometacina, fenitoína, propranolol, prednisona ou varfarina18.
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TOLERABILIDADE E SEGURANÇA

O lansoprazol foi estudado em mais de 30 mil pacientes com di-
ferentes doenças do trato digestivo alto, com seguimentos de até 
quatro anos. Nessas avaliações, foram confirmadas a tolerabilida-
de e a segurança de seu uso7. Um estudo pós-comercialização na 
Inglaterra mostrou que os eventos adversos mais comuns foram 
diarreia (0,39 por 1.000 dias de exposição), náusea/vômito (0,22 por 
1.000 dias de exposição) e cefaleia (0,17 por 1.000 dias de exposi-
ção)18. Os efeitos adversos a longo prazo não são diferentes daque-
les observados com o uso a curto prazo7. 

10
EFICÁCIA CLÍNICA NO TRATAMENTO 
DA ERRADICAÇÃO DO HELICOBACTER 
PYLORI ASSOCIADO A ÚLCERAS 

O lansoprazol, quando utilizado em terapia tripla de erradicação 
(com amoxicilina e claritromicina), resulta em taxas de sucesso na 
ordem de 72% a 92% no caso do H. pylori. Em combinação com o 
metronidazol e com a claritromicina, as taxas de erradicação são 
superiores a 87%7.
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Por que usar um inibidor da bomba 
de prótons das células parietais (IBP)?

As doenças ácido pépticas são afecções que tem 
no ácido clorídrico e na pepsina os principais fatores de 
agressão das mucosas esofágica, gástrica, oral e eventu-
almente até pulmonar. A base do tratamento destas afec-
ções consiste na inibição da secreção ácida gástrica, o HCl.  
As estruturas responsáveis pela produção deste potente 
ácido são as células oxínticas (parietais). Estas células são 
estimuladas por várias vias: neurócrina - via acetilcolina 
que se liga a receptores muscarínicos (M3), endócrina - via 
gastrina, que se ligada a receptores CCKb ou 2, influxo de 
cálcio e principalmente via parácrina - através da hista-
mina via receptores de histamina (H2).  Todos estes estí-
mulos ativam a chamada bomba de prótons das células 
parietais, etapa final da produção de HCl. Embora possa-
mos bloquear os vários estímulos para produção de ácido, 
o uso de IBP é, em nosso meio, a estratégia mais eficaz e 
segura. Os IBPs vão agir na etapa final da produção áci-
da, o que garante sua eficácia, independentemente do 
estímulo recebido, tornando-os mais potentes do que 
por exemplo os bloqueadores H2 como a ranitidina. Este 
mecanismo de ação, permite ainda que sua potência seja 
mantida, mesmo quando usado a longo prazo. Os IBPs são 
os fármacos de escolha para tratar qualquer doença ácido 
relacionada, seja aguda ou crônica1.

PORQUE USAR UM IBP? 
EFICÁCIA E SEGURANÇA 
DO LANSOPRAZOL!
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O lansoprazol é um IBP e como outros de seu grupo 
vai inibir a etapa final da produção de HCl. Tem sua eficá-
cia comprovada em vários ensaios clínicos, envolvendo 
principalmente doença do refluxo gastroesofágico 
(DRGE), úlceras pépticas, dispepsia funcional, além de 
ser parte importante na erradicação do Helicobacter 
pylori (Hp) e na prevenção de lesões gastroduodenais 
quando de uso crônico de AAS ou anti-inflamatórios 
não-esteroidais19-32. 

Quanto a segurança, como todo fármaco alguns efei-
tos adversos podem ser observados e passam por dor 
abdominal, diarreia, tendência a má absorção de ferro, 
vitamina B12, vitamina D, eventualmente risco maior 
de gastroenterites e fraturas patológicas. Estes efeitos, 
entretanto, são raros e normalmente pouco intensos. 
Recentemente, alguns artigos têm levantado suspeita 
e eventual risco aumentado de câncer de estômago e 
demência em usuários crônicos de IBP. Estes estudos 
apresentam inconsistências metodológicas fazendo com 
que suas conclusões não sejam definitivas. A posição 
da grande maioria dos gastroenterologistas ainda é de 
que os IBPs, como o lansoprazol, são eficazes e seguros 
para serem usados a longo prazo, desde que indicados 
corretamente e os pacientes seguirem o uso de forma 
adequada33, 34.

Eficácia e segurança do lansoprazol




