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RESUME

La commercialisation récente du lansoprazole demi-dose conduit a préciser les indications des deux dosages disponibles, 15 mg et
30 mg, dans la prise en charge des maladies liées 2 I'acidité gastrique. La biodisponibilité du lansoprazole, élevée et d’emblée maximale,
explique en partie sa trés grande rapidité d’action. Grace a un effet antisécrétoire puissant, le lansoprazole 30 mg répond aux criteres de cica-
trisation des ulcéres duodénaux (pH intragastrique supérieur a 3 sur plus de 75 % du nycthémeére) et & ceux des eesophagites peptiques (pH
intragastrique supérieur a 4 pendant plus de 15 heures par jour). Les études de pharmacodynamie ont mis en évidence une relation dose-effet
et une forte corrélation entre les taux plasmatiques de lansoprazole et U'inhibition de la sécrétion acide. Lors de traitements prolongés,
Phypergastrinémie réactive reste modérée et aucune gastrite atrophique n’est rapportée. A 'arrét du traitement, quelle que soit la dose, on
n’observe pas d’effet rebond de la sécrétion gastrique.

Par ailleurs, plusieurs études mesurant le pH intragastrique et le débit acide basal ont démontré la supériorité de I’activité antisécré-
toire du lansoprazole 30 mg par rapport 2 celle des anti-H2 et de "'oméprazole 20 mg, elle-méme similaire 2 celle du lansoprazole 15 mg. Dans
le traitement d’attaque de I'ulcere gastro-duodénal, I'efficacité du lansoprazole 30 mg sur la cicatrisation et la sédation de la douleur est, selon
les études, comparable ou supérieure a celle de 'oméprazole 20 mg. Dans I'eesophagite peptique, 'utilisation du lansoprazole 30 mg permet
d’obtenir des taux de cicatrisation et de soulagement des symptdmes significativement plus élevés que ceux de la ranitidine 300 mg. La séda-
tion de la douleur apparait plus rapide avec le lansoprazole 30 mg comparativement a 'oméprazole 20 mg. Grice 2 un effet antisécrétoire,
comparable a celui de 'oméprazole 20 mg, le lansoprazole 15 mg semble un dosage adapté au traitement d’entretien des cesophagites par
reflux (grades I11-IV) et des ulceres duodénaux. 1 est également indiqué dans le traitement symptomatique du RGO non compliqué. La puis-
sance et la bonne toiérance du lansoprazole  forte dose en font également un traitement adapté au syndrome de Zollinger-Ellison.

SUMMARY

Half-dose lansoprazole has changed the approach of the management of gastro-duodenal ulcer and of GORD. The high and maximal
bivavailability of lansoprazole partly explains its fast antisecretory onset. Furthermore, lansoprazole 30 mg has an optimal effect on the healing of duo-
denal ulcers (aggregate time above pH 3 of at least 75 % of the 24-hour period) and of erosive aesophagitis (pH above 4 over 15 hours/d). Pharmaco-
dynamics parameters show a dose-dependent inhibition and a great correlation between lansoprazole serum levels and acid suppression. During pro-
longed treatinents, the serum gastrin increase was moderate. After cessation of treatment, no rebound effect on the acid secretion has been observed.

Other studies with gastric pH and basal acid output measurements have shown the greater effect of lansoprazole 30 mg compared to H2-
blockers and 10 omeprazole 20 mg. In acute treatment of gastro-duodenal ulcer, the efficacy on healing and pain relief is either comparable or
higher with lansoprazole 30 mg than with omeprazole 20 mg. In erosive esophagitis, healing rates and symptoms relief are higher with lanso-
prazole 30 mg than with ranitidine 300 mg. Moreover, compared to omeprazole 20 mg, pain relief is more rapid with lansoprazole 30 mg. Stud-
les have shown that lansoprazole 15 mg has an antisecretory effect comparable to omeprazole 20 mg. Therefore, lansoprazole 15 mg is indicated
in maintenance treatment of GORD and of duodenal ulcer; it can also be used as a treatment of reflux symptoms. At high doses, lansoprazole is
an efficient and safe therapy of Zollinger-Ellison.

INTRODUCTION Cette efficacité repose sur le meilleur contréle de
la sécrétion acide gastrique, prouvé aussi bien par des
études directes de la sécrétion par tubage, que par des
essais évaluant la pH-métrie gastrique des 24 heures.
Elle est notamment liée a leurs propriétés pharmaco-

logiques [52].

Les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP), 'omé-
prazole, le lansoprazole et le pantoprazole ont large-
ment démontré leur supériorité par rapport aux inhi-
biteurs des récepteurs H2 de I’histamine (cimétidine,

ranitidine, famotidine, nizatidine). Leur efficacité a
été démontrée dans le traitement des ulcéres gas-
triques et duodénaux, avec ou sans éradication de
Helicobacter pylori, mais aussi dans celui de I’cesopha-
gite par reflux et du syndrome de Zollinger-Ellison.

Les recommandations médicales [2] publiées en
1996 sur l'utilisation des anti-ulcéreux préconisaient
l'utilisation en premiére intention des IPP en cas d’ceso-
phagite sévere (grades III et V). Concernant les
cesophagites modérées (grades I et II), plusieurs
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attitudes thérapeutiques étaient proposées: soit ins-
taurer un traitement progressif, soit utiliser un traite-
ment par IPP. Pour les patients symptomatiques sans
cesophagite, le probleme thérapeutique était lié, a
cette époque, a I'impossibilité de prescrire les antisé-
crétoires dans cette indication, & I’exception de la
cimétidine 200 mg; les IPP demi-dose (lansoprazole
15 mg, oméprazole 10 mg) et les anti-H2 a faible dose
n’avaient pas encore obtenu leur AMM.

La commercialisation récente des IPP demi-dose
conduit a repréciser la place de chacun des dosages
disponibles, aussi bien dans le traitement d’attaque,
que dans le traitement d’entretien ou la prise en
charge du reflux gastro-cesophagien non compliqué.
Comme dans la plupart des pays occidentaux, les
prescriptions médicamenteuses obéissent en France a
des regles de prescription [2], sous réserve d’une mise
a jour réguliére [57].

Relation entre pouvoir antisécrétoire
et activité thérapeutique

Il existe une relation étroite entre le pouvoir anti-
sécrétoire et efficacité thérapeutique [17, 28, 68, 92].

Des 1987, Jones er al. [51] ont mis en évidence une
relation statistiquement significative entre I'inhibi-
tion de la sécrétion acide sur 24 heures (r = 0,911,
p <0,0001) et la cicatrisation des ulcéres duodénaux.
Une relation significative était rapportée avec la rani-
tidine entre la suppression de la sécrétion acide noc-
turne et la cicatrisation (r = 0,926, p < 0,0001).

Cette relation entre le pouvoir antisécrétoire et le
degré de cicatrisation a ensuite été largement démon-
trée avec les IPP. Savarino et al. [81) ont mis en évi-
dence une relation dose dépendante entre ’inhibition
de la sécrétion gastrique, mesurée par pH-métrie, et
le taux de cicatrisation a 4 semaines, avec des doses
de 10, 20 et 40 mg d’oméprazole. Ainsi, la « résis-
tance » au traitement par les IPP dépend donc princi-
palement de leur posologie. En fait, les « pseudo-
résistances » aux antisécrétoires dépendent a la fois
de la puissance antisécrétoire de la molécule et de la
posologie administrée [4].

Une méta-analyse de Burget er al. [17] réalisée sur
144 essais thérapeutiques, et regroupant plus de
14 000 malades, a permis de démontrer qu’il existe
une corrélation hautement significative entre I’inhibi-
tion de la sécrétion acide sur 24 heures et le taux de
cicatrisation des ulcéres duodénaux (r = 0,9814,
p < 0,0001). Pour étre efficace sur la cicatrisation des
ulceres duodénaux, un traitement doit étre capable
d’entrafner une élévation du pH intragastrique au-
dessus d’une valeur de 3 pendant 18 a 20 heures par
jour et ce, durant une période idéale comprise entre 3
et 4 semaines, sinon, il n’a pas d’effet thérapeutique.

Pour les eesophagites secondaires a un reflux gastro-
cesophagien (RGO), Hunt [49] a montré que les anti-
H2 étaient peu efficaces. Le critere majeur exigé pour
permettre leur cicatrisation est d’obtenir un pH > 4 4
pendant une durée comprise entre 15 et 21 heures sur
I’ensemble du nycthémere [2, 10], ce qui ne peut étre
réalisé que par 'usage des IPP. Dans cette patholo-
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gie, la relation a donc bien été établie entre le pouvoir
antisécrétoire du principe actif, son effet sur la cica-
trisation et le soulagement des symptomes de RGO
[49].

Les malades dont les 1ésions d’cesophagite de grade 111
ou IV ne cicatrisent pas sous IPP a dose habituelle, ou
a double dose, présentent des caractéristiques parti-
culieres [10, 45] : ils ont un reflux acide initial plus
important et sont moins rapidement soulagés de leurs
symptomes de RGO que les autres patients.

Dans les cesophagites de grades 11 a IV [7, 25], les
IPP ont montré une plus grande efficacité que les
anti-H2 sur la cicatrisation des l€sions, compensant
ainsi leur cott de traitement journalier supérieur.

Il existe peu de résistances aux antisécrétoires [4].
Les malades résistant a 3 mois de traitement par rani-
tidine a la posologie de 150 mg x 2/j, présentent un
débit acide basal significativement augmenté par rap-
port aux patients non résistants (p < 0,001) ainsi
qu’un temps de reflux en position debout plus impor-
tant (p < 0,05) [26]. L’augmentation conséquente de
la posologie journaliere de la ranitidine ou la substi-
tution par un IPP a dose usuelle permet d’obtenir,
chez ce type de patients, la disparition des symptomes
et la cicatrisation des lésions |26, 34].

En traitement prolongé, la sécurité d’emploi des
IPP a été reconnue. Ces derniers entrainent une é1é-
vation de la gastrinémie, maximale au cinquieéme
mois de traitement, qui se stabilise ensuite [69]. Cette
hypergastirinémie reste modérée, méme apres plu-
sieurs années de traitement [69]. L’augmentation des
cellules argyrophiles gastriques est limitée et n’est pas
associée a une gastrite atrophique [18].

Diagnostic du RGO : place de Pendoscopie
et de la pH-métrie cesophagienne et gastrique

Le terme de Reflux Gastro-(Esophagien (RGO)
désigne le passage a travers le cardia d’une partie du
contenu gastrique dans I’cesophage. 11 existe un RGO
physiologique, en particulier apres les repas, qui n’en-
traine ni symptdme, ni 1ésion de la muqueuse ceso-
phagienne. Le RGO ne devient pathologique qu’a
partir du moment ou il entraine des symptomes
(induisant ’automédication ou la consultation), et/ou
des lésions de la muqueuse cesophagienne [57].
L’ esophagite quant a elle, peut se compliquer d’hé-
morragies, de sténoses ou d’endobrachy-cesophage
(EBO) qui est une 1ésion précancéreuse.

Le diagnostic de RGO est généralement aisé
lorsque les symptomes sont digestifs (pyrosis, régur-
gitations, pesanteurs ou brillures épigastriques,
satiété précoce, flatulences). En revanche, il s’avere
plus délicat face a des symptdmes extra-digestifs
(ORL, cardiaques, respiratoires) qui peuvent nécessi-
ter des explorations fonctionnelles complémentaires
(pH-métrie, manométrie, test de provocation acide
couplé a des explorations fonctionnelles respira-
toires, épreuve d’effort...) pouvant aller jusqu’a la
coronarographie. En pratique, la présence d’un pyro-
sis et/ou de régurgitations typiques est suffisante pour
poser cliniquement le diagnostic de RGO [30].
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Cependant, en présence de signes de gravité (dyspha-
gie, amaigrissement, anémie, douleurs nocturnes)
et/ou en cas d’apparition d’une dyspepsie chez un
sujet de plus de 45 ans, ’endoscopie s’avére indispen-
sable pour vérifier I’absence d’une pathologie sévere
(cancer de I'’estomac ou de I'cesophage).

Le reflux duodéno-gastrique, s’il peut éventuelle-
ment étre responsable de certaines dyspepsies, ne
semble pas responsable de symptomes cesophagiens.
Marshall et al. [S8] n’ont pas trouvé de corrélation
entre reflux biliaire et symptémes de reflux. Cette
absence de relation entre symptomes et reflux alcalin
n’élimine pas pour autant un réle potentiel du reflux
biliaire dans I'apparition des 1ésions de la muqueuse
cesophagienne [91]. L’évaluation de la composante
biliaire dans le reflux est réalisée au moyen d’une
fibre optique et d’un spectrométre mesurant la biliru-
bine dans le liquide gastrique ou de reflux [58].

La mesure du pH doit étre fiable et reproductible.
Au niveau gastrique, la pHmétrie est mal corrélée
avec la mesure de ’acidité mesurée par aspiration
séquentielle du liquide gastrique, aussi bien a jeun
qu’en période postprandiale [1, 35]. Cependant, il
s’agit de la méthode de référence pour évaluer l'effi-
cacité des antisécrétoires, bien que certains auteurs
lui préferent la mesure du débit acide basal (BAO),
en particulier dans le traitement du syndrome de
Zollinger-Ellison.

Au niveau de P'eesophage, la pHmétrie courte
(3 heures) en période post-prandiale est actuellement
abandonnée au profit de la pHmétrie des 24 heures.
Cette derniere technique est reproductible a la fois
pour le diagnostic positif ou négatif de RGO typique
(reproductibilité a 10 jours = 93 %) mais elle est
moins reproductible vis-a-vis des reflux atypiques
(84 % a 10 jours) [93]. Le pourcentage de temps passé
a pH < a 4 est le parametre le plus reproductible
(85 %).

Le pH (potentiel d’hydrogene) traduit la concentra-
tion en ions H+ d’un milieu. Il équivaut au logarithme
décimal de l'inverse de la concentration en ions H+.
En d’autres termes, un changement d’une unité de pH
correspond a une variation de la concentration des
ions H+ d’un facteur 10. Par exemple, pH 1 corres-
pond d une concentration de 100 mmol d’ions H+ par
litre, pH 2 a 10 mmol/l, pH 3 a4 1 mmol/l, pH 4 a
0,1 mmol/l... Un traitement antisécrétoire qui éléve le
pH gastrique de 1 a 3 inhibe donc de 99 % la sécrétion
acide. Ceci est actuellement possible avec les IPP, a
Pinverse des anti-H2 dont le pouvoir inhibiteur ne
dépasse pas 75 %.

En pratique, les indications de la pHmétrie ceso-
phagienne et/ou gastrique sont les suivantes [1, 33]:

— en présence de symptdmes atypiques du RGO
(ORL, cardiaques, pneumologiques);

— en cas d’échec d’un traitement antisécrétoire
bien suivi par le patient;

— lors de la mise en évidence d’un reflux chez les
patients qui sont orientés vers une chirurgie anti-
reflux ;
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— en cas de récidive symptomatique apres une chi-
rurgie antireflux;

— dans I’adaptation du traitement du syndrome de
Zollinger Ellison par les antisécrétoires.

Evaluation de P’activité antisécrétoire
du lansoprazole

Modalités d’administration et études de doses

Le rythme et ’horaire d’administration des anti-
sécrétoires dépendent des parametres pharmaco-
cinétiques de I'antisécrétoire et notamment de sa
biodisponibilité. Le lansoprazole, dont la biodisponi-
bilité est élevée et d’emblée maximale des la pre-
miére administration par voie orale, peut étre pris
aussi bien le matin que le soir [46], & jeun ou apres le
repas [64]. Le mode d’administration du lansoprazole
[46] ne modifie ni le pH médian des 24 heures
(4,3 versus 4,6), ni le temps passé a un pH > a 4
(55 versus 59 % respectivement).

Chez les patients pour lesquels la prise par voie
orale de gélules de lansoprazole est impossible, I’ad-
ministration seule du contenu de la gélule, c’est-a-
dire des microgranules par sonde gastrique [24], par
voie orale [23] ou par une gastrostomie [84] a montré
une similitude des parameétres pharmacocinétiques et
donc un maintien de I’effet antisécrétoire (tableau I).
Quel que soit le mode d’administration des microgra-
nules, en gélule ou en administration directe, les
concentrations maximales plasmatiques et les sur-
faces sous la courbe des concentrations plasmatiques
du lansoprazole sont comparables a celles observées
lors de I’administration de gélules entieres.

TaBLeEAU I

ADMINISTRATION DE MICROGRANULES
DE LANSOPRAZOLE 30 MG PAR GASTROSTOMIE
CHEZ 6 PATIENTS. COMPARAISON AVEC LES
VALEURS BASALES [84].

Variable Baseline 7¢ jour P
pH moyen 1,96 4,7 < 0,0001
pH médian 1.5 52 < 0,0001
% temps a pH >3

par 24 heures 232 81,1 < 0,0001
% temps a pH > 4

par 24 heures 13,5 70,2 < 0,0001
% temps a pH > 5

par 24 heures 75 52,3 < 0,001

La pH-métrie et I’exploration de la sécrétion acide
gastrique par tubage permettent d’étudier la relation
dose/effet du lansoprazole. Ainsi, Berlin et al. [12] ont
comparé Pefficacité de 3 dosages du lansoprazole, 10,
20 et 30 mg, avec le placebo. Dés J1, le pourcentage
de temps passé a pH > 3 était significativement aug-
menté sur la période nocturne avec le lansoprazole
30mg par rapport au placebo (59,4 % vs 17,5 % ;
p<0,05). Au septieéme jour, le débit acide basal et le
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pic acide horaire avec le lansoprazole 20 et 30 mg
étaient significativement diminués par rapport au
placebo. De plus, le pourcentage de temps passé a pH
> a 3 pendant la période nocturne était significative-
ment augmenté pour les doses de lansoprazole 20 et
30 mg. Une exploration réalisée 7 jours apres 'arrét
des traitements a montré qu’il n’existait pas d’effet
rebond de la sécrétion acide, et ce quelle que soit la
dose de lansoprazole utilisée.

L’augmentation des posologies du lansoprazole,
jusqu’a 180 mg par jour chez des volontaires sains,
accentue 'effet antisécrétoire [14]. Pour des doses
supérieures ou égales & 30 mg x 2, I’effet antisécré-
toire obtenu est supérieur a celui d’une prise unique
de 30 mg. En revanche, I'efficacité antisécrétoire de
15 mg de lansoprazole en 2 prises est équivalente a
celle de 30 mg en une seule prise (tableau II).

TABLEAU I1

PH MEDIAN DES 24 HEURES APRES 5 JOURS
DE TRAITEMENT AVEC 4 POSOLOGIES DE
LANSOPRAZOLE (30 MG x 1,15 MG x 2,30 MG x 2,
30 MG x 3) DANS UNE ETUDE RANDOMISEE
ET CROISEE CHEZ 16 VOLONTAIRES SAINS [14].

30mgx1|15mgx2|30mgx2 30mg><3'

pH moyen . b
des 24 heures 447 LL \_5,63—‘

P < 0,05 vs (a) 30 mg x 1, (b) 15 mg x 2.

L’administration de 15, 30 et 560 mg de lansoprazole
pendant 7 jours entraine une réduction dose-dépen-
dante de la sécrétion acide basale (plus importante
apres 7 jours de traitement) [66] ainsi qu’une diminu-
tion de la sécrétion acide stimulée par la pentagas-
trine respectivement de 69, 90 et 94 %. Le pourcen-
tage d’inhibition de la sécrétion stimulée augmente
de 18 % entre J2 et J8 avec le lansoprazole 15 mg, de
9 % avec le lansoprazole 30 mg et de 2 % seulement
avec 60 mg. Bien qu’une élévation de la gastrinémie
soit retrouvée avec les 3 dosages a J7, une normalisa-
tion des taux de la gastrinémie et de la sécrétion acide
basale est observée une semaine aprés ’arrét du
traitement.

Des résultats analogues de la relation dose/effet du
lansoprazole sur ’inhibition de la sécrétion acide ont
€té retrouvés en pH-métrie par Sanders et al. [80]
avec des doses de 10, 20, 30 et 60 mg administrées
pendant 7 jours. Ces auteurs ont également démontré
que 'administration matinale de 30 mg de lansopra-
zole entraine un pH gastrique médian sur 24 heures
supérieur a celui observé lors des prises vespérales
(p = 0,003), mais aucune différence en ce qui
concerne le pH médian nocturne. Si les taux plasma-
tiques du lansoprazole sont variables d’un sujet a
l'autre, il existe une relation trés significative entre la
surface sous la courbe de la concentration plasma-
tique du lansoprazole et le pH gastrique médian et ce,
des le premier jour de traitement.
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L’activité antisécrétoire du lansoprazole 30 mg est
trés rapide (tableau IIT). Son effet antisécrétoire
maximum est atteint 6 heures aprés son administra-
tion, et cela dés la premiére prise [11].

TABLEAU III
DELAI D’ACTION DU LANSOPRAZOLE 30 MG

EVALUE PAR LA PH- METRIE INTRAGASTRIQUE
CHEZ 9 SUJETS SAINS A J0, J1, J3, J5 ET J7 [11].

Etat basal| 1°"jour | 3¢jour | S¢jour | 7¢jour

pH moyen

intragastrique « * « x
des 24 heures 2,103 (3,6+097|38+09738+08"|41+0,7

(DS)

" p < 0,05 par rapport a I’état basal.

Lansoprazole versus anti-H2

Blum et al. [13] ont rapporté dans une étude rando-
misée, réalisée de facon croisée et en double aveugle,
les résultats comparés de ’administration journaliére
de lansoprazole 15 mg, 30 mg, d’oméprazole 20 mg et
de ranitidine 150 mg x 4 chez 29 volontaires sains. Au
5° jour de traitement, le lansoprazole, a la posologie
de 15 et 30 mg, est statistiquement plus efficace que la
ranitidine (p < 0,05) pour maintenir un pH > a3 et >
a 4 sur le nycthémere (fig. 1). De plus, ’efficacité
antisécrétoire du lansoprazole 15 mg est similaire a
celle de 'oméprazole 20 mg pour tous ces para-
meétres.

Chez 20 malades présentant un ulcere gastrique
[79], la supériorité du lansoprazole 30 mg a été démon-
trée comparativement a la famotidine 20 mg x 2.
L’inhibition de la sécrétion acide aprés 7 jours de trai-
tement, évaluée selon le pourcentage de temps passé
a pH > a 3 sur les 24 heures, la période diurne et la
période nocturne, montre la supériorité du lansopra-
zole (99 %, 98,3 %, 99,8 %) par rapport a la famoti-
dine (68 %, 76,5 %, 59.4 % ; p < 0,001).

Pourcentage de temps passé a pH > a 3 et pH > a 4 durant 24 heures

100

Lansoprazole 15 mg
» Lansoprazole 30 mg
u Oméprazole 20 mg

Ranitidine 150 mg = 4

pH=a3 pH=>a4

* p < 0,05 versus ranitidine.
** p < 0,05 versus lansoprazole 15 mg, oméprazole 20 mg.

Figure 1

Comparaison de la durée de pH maintenue au dessus de 3 et 4
au 5° jour de traitement par lansoprazole 15 mg ou 30 mg,
oméprazole 20 mg, et ranitidine 150 mg x 4 [13].
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Lansoprazole versus autres inhibiteurs
de la pompe a protons

Selon un protocole croisé, réalisé en double
aveugle et versus placebo, Dammann et al. [29] ont
comparé 4 séquences thérapeutiques (lansoprazole
15 et 30 mg, oméprazole 20 et 40 mg), chez 10 sujets
sains volontaires et mesuré aux 1, 3¢ et 5° jours de
traitement l'inhibition de la sécrétion acide gastrique
induite par des repas homogénéisés. Les résultats
montrent qu’au 1°" jour de traitement, seul le lanso-
prazole 30 mg est supérieur au placebo (p < 0,02).
Aux 3° et 5° jours de traitement, toutes les séquences
thérapeutiques sont plus efficaces que le placebo
(p < 0,05). De plus, le lansoprazole 30 mg et I'omé-
prazole 40 mg sont significativement supérieurs a
Poméprazole 20 mg (fig. 2).

% d'inhibition de la sécrétion acide

90
83

82 a2
80 76
70
60 53 Lansoprazole 15 mg
48
50 45 pry 43 W Lansoprazole 30 mg
40 e | 39 B Oméprazole 20 mg
- 35 |
[-- l Oméprazole 40 mg

30 s |
. 16 = }".':
20 i B
10 B | B

|| & |

J3 J5

Figure 2

Taux moyen d’inhibition de la sécrétion acide stimulée par un repas
en fonction des traitements administrés aux 1%, 3° et 5° jours [29].

Cette étude montre clairement que ’activité anti-
sécrétoire est par ordre décroissant: lansoprazole
30 mg = oméprazole 40 mg > lansoprazole 15 mg =
oméprazole 20 mg.

Dans I’étude rapportée précédemment (fig. 1),
Blum et al. [13] ont comparé les effets sur le pH intra-
gastrique, du lansoprazole 15 et 30 mg/j, de 'omépra-
zole 20 mg/j et de la ranitidine 150 mg X 4/j sur 5 jours
de traitement. Les résultats confirment la supériorité
du lansoprazole 30 mg par rapport aux autres traite-
ments étudiés (pourcentage de temps sur 24 heures
passé a pH > a3 et a4: p < 0,05). Le pH moyen sur
24 heures est également significativement supérieur
sous lansoprazole 30 mg: 4,53 = 0,16 comparative-
ment au lansoprazole 15 mg: 3,97 + 0,16, 4 'omépra-
zole 20 mg: 4,02 + 0,16 et a la ranitidine : 3,59 = 0,16
(p <0,05).

Timmer er al. (89} ont étudié le pH intragastrique
chez 19 sujets volontaires sains apres 5 jours d’un trai-
tement par lansoprazole 30 mg, 30 mg x 2, 45 mg x 2,
60 mg x 2 et par 'oméprazole 20 mg x 2.

Une élévation significative du pH intragastrique
moyen est rapportée avec le lansoprazole dés la dose
de 30 mg (4,11 + 1,26). Pour référence, celle de 'omé-
prazole 20 mg x 2 est de 4,40 + 1,41.
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Concernant la comparaison du pourcentage de
temps passé a pH > a 3, les résultats obtenus avec
toutes les posologies supérieures ou égales a 30 mg x 2
de lansoprazole sont significativement supérieures a
I’'oméprazole 20 mg x 2. A V’inverse, 'oméprazole
20 mg x 2 est statistiquement plus efficace que le lan-
soprazole 30 mg pour le pourcentage de temps passé€
apH > a5 (tableau IV).

TABLEAU IV

POURCENTAGES MOYENS ET DEVIATIONS
STANDARD DU TEMPS PASSE A DES VALEURS
DE PH SUPERIEURES OU EGALES A 3ET 5
CHEZ 19 PATIENTS [89]

Traitement H>5(% p pH >3 (%) p
- —
ggnsoprazole 373:292 | 0015" | 6495241 .
mg

Lansoprazole -
30 mg x2 43,1+329 ns 76,2 +21,7 | 0,002
Lansoprazole ”
45mgx2 48,6 +293 ns 778 £20,6 | 0,007
Lansoprazole "
60 mg x 2 516+313 | ns | 807+180 | 0,002
Oméprazole
20 mg x 2 462 + 34,8 69,1 £25,5 B

*: Oméprazole supérieur au lansoprazole.
**: Lansoprazole supérieur 4 'oméprazole.
ns : non significatif.

Quatre autres études ont comparé 'oméprazole et
le lansoprazole en pH-métrie [15, 38, 68, 90]. Dans la
premiére étude, Tolman er al. [90] ont mesuré chez
17 volontaires sains le pH intragastrique des
24 heures, avant, au 1°' et au 5° jour d’un traitement
par lansoprazole 15 mg, lansoprazole 30 mg ou omé-
prazole 20 mg. Les résultats ont mis en évidence une
relation positive entre le pH intragastrique et I’aire
sous la courbe des concentrations plasmatiques de
chacun des 3 traitements, avec une supériorité statis-
tiquement significative pour le lansoprazole 30 mg/j
en ce qui concerne (fig. 3):

— I’élévation du pH gastrique comparativement
aux autres traitements aux 1°F et 5° jours (p = 0,002) ;

— les temps passés a pH >4 3,>a4 et > a5, plus
prolongés que pour les autres traitements (p < 0,01).

Une augmentation de la gastrinémie maximale &4 J5
a été notée dans les trois groupes étudiés. Les valeurs
de la gastrinémie observées 15 jours apres I’arrét du
traitement n’étaient pas significativement différentes
de celles obtenues durant la phase pré-thérapeutique.

Une étude comparative [68], selon un protocole
croisé et en double aveugle, a été conduite chez un
nombre limité de patients avec une cesophagite de
grade II selon la classification de Savary et Miller.
Contrairement a 'oméprazole 20 mg, le lansoprazole
30 mg réduit de facon significative dés le 2° jour, le
nombre d’épisode de reflux (p < 0,001) et leur durée
totale (p = 0,011).
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% moyen de temps passé a pH > a 3, > a 4 et > a 5 durant 24 heures
80

72"

70

56"

Lansoprazole 15 mg
B Lansoprazole 30 mg

B Oméprazole 20 mg

pH>3 pH>4 pH=5
' Lansoprazole 30 mg versus oméprazole 20 mg et lansoprazole 15 mg:
p < 0,01.

Figure 3

Comparaison du pourcentage moyen de temps passé a un pH > 4 3,
> a4 et >a5 par 24 heures au 5° jour d’un traitement par lansoprazole
15 mg, lansoprazole 30 mg ou oméprazole 20 mg [90].

Deux études n’ont pas mis en évidence de diffé-
rence statistiquement significative entre le lansopra-
zole et P'oméprazole [15, 38].

L’activité antisécrétoire du lansoprazole a égale-
ment été comparée a celle du pantoprazole dans deux
études [37, 82].

La premiére étude a été publiée sous forme de
résumé [82]. Elle a évalué les profils pH-métriques
sur les 24 heures aprés 5 jours de traitement de trois
IPP: 'oméprazole 20 mg, le lansoprazole 30 mg et le
pantoprazole 40 mg. Les valeurs moyennes du pH des
24 heures au 5° jour de traitement et les pourcentages
de temps passé a un pH > a 4 sont comparables entre
les 3 inhibiteurs de la pompe a protons. Les résultats
montrent une supériorité du lansoprazole 30 mg sur
I’oméprazole 20 mg en ce qui concerne le pH gas-
trique médian sur 24 heures et le pourcentage de
temps passé a pH > a 4. En revanche, une simple ten-
dance en faveur du lansoprazole 30 mg a été mise en
évidence par rapport au pantoprazole 40 mg (tableau V).

Dans la seconde €tude, Florent et Forestier [37] ont
comparé a J1 et J7 les effets en pH-métrie des 24 h
d’un traitement de 7 jours par lansoprazole 30 mg et
par pantoprazole 40 mg, chez 12 sujets sains volon-
taires. Une pH-métrie des 24 heures a été réalisée
avant traitement, a J1 et J7 de chaque période de trai-
tement (fig. 4). L’augmentation du pH gastrique par
le lansoprazole est significativement supérieure
(p<0,05) a celle observée sous pantoprazole a J1
(pH>a3etd)eta]7 (pH > 2a4).

TABLEAU V
VALEURS MOYENNES ET EXTREMES DU PH MEDIAN

INTRAGASTRIQUE ET DU POURCENTAGE DE TEMPS
PASSE A PH >4 A J5 [82].

- 1
Variable étudiée Oméprazole | Lansoprazole | Pantoprazole
(DS) 20 mg 30 mg 40 mg
pH gastrique 275(1662) | 3,70(1461) | 320(1,563)
moyen
I—
% de temps passé
apH >4 f pass 35 (19-97) 46 (12-100) 41 (13-97)
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% de temps par 24 heures passé au-dessus d'un certain pH

pH=>3 pH>4
p<005 p <005 p<005

70
60
50 B Lansoprazole 30 mg/fjour
40 Pantoprazole 40 mg/jour
30
20

35 49 23 a4
10

1] | !
J1 J7 41 J7
Figure 4

pH-métrie comparé entre lansoprazole 30 mg et pantoprazole 40 mg
aux 1% et 7° jours de traitement [37].

Contrairement au pantoprazole dont I'effet aug-
mente significativement entre J1 et J7, la puissance
antisécrétoire du lansoprazole 30 mg est d’emblée
maximale. Cela est confirmé par le pH gastrique
médian des 24 heures significativement plus élevé

sous lansoprazole a J1 que sous pantoprazole
(p = 0,007).

En conclusion, les études de pH-métrie des
24 heures montrent que le lansoprazole présente une
relation effet-dose et une trés bonne corrélation entre
les taux plasmatiques et I’effet inhibiteur sur la sécré-
tion gastrique [11, 16, 49]. Le délai d’action est trés
rapide et I'efficacité antisécrétoire est maximale des
la premiére administration (6 heures apres celle-ci),
contrairement a I'oméprazole 20 mg [90].

La plus grande rapidité d’action du lansoprazole
comparée a celle de 'oméprazole semble liée a sa
biodisponibilité supérieure et d’emblée maximale, a
I'inverse de celle de 'oméprazole qui augmente entre
le 1°" et le 5° jour.

La plupart des essais pharmacodynamiques montrent
que P'activité antisécrétoire du lansoprazole 30 mg est
supérieure a celle de 'oméprazole 20 mg, elle-méme
similaire a celle du lansoprazole 15 mg [29, 90].

Efficacité clinique du lansoprazole
Traitement de I'ulcére gastrique et duodénal
e Traitement de la poussée ulcéreuse

Le lansoprazole a une posologie de 15 a 60 mg par
jour est efficace dans le traitement d’attaque des
ulceéres gastriques et duodénaux, avec ou sans éradi-
cation de Helicobacter pylori (Hp) [8]. A noter qu’en
France, la posologie recommandée est de 30 mg par
jour dans le traitement d’attaque ; cette posologie
étant doublée durant la phase d’éradication. L’effica-
cité du lansoprazole sur la cicatrisation des lésions
ulcéreuses (tableaux VI et VII) est supérieure a celle
du placebo et des anti-H2, et, selon les études,
comparable ou supérieure a celle de 'oméprazole
20mg [5, 8, 21, 32, 36, 40, 43, 46, 47, 53, 55, 56, 61, 71,
78, 86, 87, 88].
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TABLEAU VI

ETUDES COMPARATIVES ENTRE LE LANSOPRAZOLE ET D’AUTRES ANTISECRETOIRES
POUR LA CICATRISATION DES ULCERES DUODENAUX EN POUSSEE.

Référence Durée de I'étude | Molécule et dosage (mg/j) Taux de cicatrisation Différence statistiquement
(semaines) (nombre de patients) 2sem. 4sem. 6sem. significative (p < 0,05)

Hotz [47] 4 L 30 (174) 54 91 L 30 > F 40 2 2 semaines
F 40 (90) 39 83

Takemoto [87] 6 L 30 (155) 52 89 98
F 40 (150) 37 80 92 L 30 > F 40 a 2 et 6 semaines

Licht [55] 4 L 7,5 (44) 50 79 L30>175,L15et R3004a2 et 4 semaines
L 15 (44) 52 77
L 30 (44) 77 95
R 300 (48) 46 74

Londong [56] 4 L7577 48 75 L30>L75,L 15t R300 a 2 semaines
L 15 (80) 59 84
L 30 (78) 74 95
R 300 (79) 51 89

Hawkey [43] 4 L 30 (95) 78 93 L 30 et L 60> R 300 a 2 et 4 semaines
L 60 (96) 80 97
R 300 (98) 60 81

Petite [71] 4 L 30 (73) 58 94 L 30 > O 20 a 2 semaines
020 (71) 74 94

Ekstrom [32] 4 L 30 (143) 88 98 L30=020
0 20 (136) 98 97

Chang {21} 4 L.30(57) 89 L30=020
020 (54) 83

L: lansoprazole; F: famotidine ; R : ranitidine ; O : oméprazole.

TABLEAU VII

ETUDES COMPARATIVES ENTRE LE LANSOPRAZOLE ET D’AUTRES ANTISECRETOIRES
POUR LA CICATRISATION DES ULCERES GASTRIQUES EN POUSSEE.

—
Référence Durée de I'étude | Molécule et dosage (mg/j) Taux de cicatrisation Différence statistiquement
(semaines) (nombre de patients) 4 sem. 8 sem. significative (p < 0,05)
Florent [36] 8 Lansoprazole 30 (60) 82 93 L 30 > O 20 a 8 semaines
Oméprazole 20 (66) 68 82
Takemoto [88] 8 Lansoprazole 30 (175) 64 93 L 30 > F 40 a 4 et 8 semaines
Famotidine 40 (167) 38 83
Rosch [78] 8 Lansoprazole 30 (293) 65 90 L 30 > F 40 4 4 et 8 semaines
Famotidine 40 (153) 53 82
Bardhan [5] 8 Lansoprazole 30 (85) 78 99 L 30 et L 60 > R 300 a 4 semaines
Lansoprazole 60 (83) 84 97
Ranitidine 300 (82) 61 91
Michel [61] 8 Lansoprazole 30 (79) 30 98 L 30 > R 300 2 4 et 8 semaines
Ranitidine 300 (79) 62 86

L: lansoprazole ; F : famotidine ; O : oméprazole ; R: ranitidine.

Globalement, la sédation de la douleur ulcéreuse
est obtenue plus rapidement qu’avec les anti-H?2 et
l'oméprazole [21, 32, 36, 43, 55, 87].

L’histoire naturelle de la maladie ulcéreuse gastro-
duodénale a été profondément modifiée depuis la
découverte de Helicobacter pylori et I'instauration de
traitements visant a éradiquer cette bactérie. Alors
que pres de 60 % des patients rechutaient au cours
des 6 premiers mois suivant la cicatrisation de leur
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ulcere, les taux de rechute a 1 an apres éradication de
Hp varient entre 6 et 13 % dans les pays occidentaux.

Sur la base d’une trithérapie usuelle, les taux d’éra-
dication de Hp obtenus avec le lansoprazole a double
dose sont de 'ordre 80 4 90 % en intention de traiter
[9, 40, 63]. In vitro, la croissance de Hp est inhibée par
les IPP. Le lansoprazole inhibe de facon dose-dépen-
dante 'uréase {67]. Les CMI du lansoprazole sont infé-
rieures 2 celles de ’'oméprazole et du pantoprazole [67].
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En I’absence d’éradication de Hp, les traitements
prolongés par antisécrétoires semblent entrainer une
aggravation des lésions de gastrite fundique comme il
a été montré avec ’administration de lansoprazole
15mg pendant 12 mois. En revanche, on observe une
diminution de la gastrite antrale et une raréfaction de
Hp [60] contrairement & ce qui a été noté apres trai-
tement continu par la ranitidine 150 mg qui aggrave
la gastrite antrale. Toutes les lésions histologiques
sont réversibles aprés I’arrét des deux traitements
(ranitidine, lansoprazole).

» Traitement préventif des récidives de la maladie
ulcéreuse

Dans la maladie ulcéreuse duodénale, le traitement
d’entretien peut étre proposé chez les malades non
infectés par Hp, en cas d’échecs répétés de ’éradica-
tion (au moins 2 traitements consécutifs), ou bien lors
de rechute malgré ’éradication prouvée de la
bactérie.

Le lansoprazole 15 mg [54] est efficace dans la pré-
vention des récidives ulcéreuses permettant le main-
tien en rémission a un an de 84 % des patients contre
39 % sous placebo (p < 0,001). De méme, en terme de
récidive de la symptomatologie, 75 % des patients
sous lansoprazole 15 mg demeurent asymptoma-
tiques sur une période de un an contre 58 % sous
placebo (p = 0,008).

Traitement de I'esophagite par reflux
e Traitement d’attaque

De nombreuses études ont évalué 1’efficacité du
lansoprazole dans le traitement de cicatrisation des
esophagites par reflux [6, 7, 20, 22, 27, 31, 41, 48, 50,
59, 65,70,72,75, 76, 83].

Les taux de cicatrisation obtenus aprés deux
semaines de traitement par lansoprazole 30 et lanso-
prazole 60 mg sont comparables, respectivement 57
et 62 % [75]. Ces résultats sont confirmés dans I’étude
de Earnest et al. [31] qui compare 3 doses de lanso-
prazole 15 mg, 30 mg et 60 mg, avec le placebo. Si les
taux de cicatrisation sont significativement supérieurs
& 4, 6 et 8 semaines pour tous les groupes lansopra-
zole par rapport au placebo (p < 0,001), ceux-ci sont
similaires entre lansoprazole 30 et lansoprazole
60 mg. Trois mois aprés I’arrét des traitements, les
taux de rémission symptomatique sont supérieurs
dans les groupes lansoprazole par rapport au placebo.

Cing études, totalisant 808 malades, ont comparé le
lansoprazole 4 la ranitidine [7, 50, 70, 72, 75]. Dans la
plupart des études la dose de lansoprazole était de
30mg et celle de la ranitidine de 300 mg. Cependant,
les doses de lansoprazole 15 mg {31, 70] et 60 mg [7,
31] ont également été étudiées.

Les taux de cicatrisation sont significativement
plus élevés a 4 et 8 semaines avec le lansoprazole
30 mg qu’avec la ranitidine 300 mg en 1 ou 2 prises. A
6 semaines, les taux de cicatrisation sont de 79 et
59 % respectivement pour le lansoprazole 30 mg et la
ranitidine 300 mg [72]. Comparativement a une forte

164 Volume 29 - N° 2 - 1999

dose de ranitidine (300 mg 2 fois par jour) les taux de
cicatrisation a 4 et 8 semaines [50] sont significative-
ment supérieurs avec le lansoprazole 30 mg, respecti-
vement 41 et 79% (p < 0,001) et 66 et 91 %
(p<0,001). Dans une étude réalisée par Bardhan et
al. [6], le taux de cicatrisation obtenu apreés
4 semaines de traitement par lansoprazole 30 mg est
deux fois plus important que celui observé aprés
4 semaines de ranitidine 150 mg x 2 (84 % versus
39 % ; p < 0,01), aussi bien pour les lésions de grade I
que celles de grades II-11I (fig. 5).

Toutes les études ont également confirmé la supé-
riorité du lansoprazole par rapport 4 la ranitidine sur
le soulagement des symptémes (pyrosis, régurgita-
tions acides).

La supériorité du lansoprazole sur la ranitidine est
donc clairement démontrée dans tous les types d’ce-
sophagite par reflux tant pour la cicatrisation des
Iésions que pour le soulagement des symptOmes.
Ainsi, chez les malades résistant & un traitement pro-
longé par anti-H2, d’au moins 12 semaines, I’ladminis-
tration de lansoprazole 30 mg permet d’obtenir des
taux élevés de cicatrisation de 82 et 92 % a 4 et
8 semaines [76]. Dans une étude comparative avec la
ranitidine 150 mg x 2 chez ce méme type de patients
résistant aux anti-H2, le lansoprazole 30 mg a montré
sa supériorité sur la cicatrisation des 1ésions, le soulage-
ment du pyrosis et la consommation d’anti-acides {34].

Le lansoprazole 30 mg a été comparé a I'omépra-
zole 20 mg [20, 27, 41, 59, 83] et 40 mg [65]. Globale-
ment, les taux de cicatrisation a 4 et 8 semaines sont
similaires entre le lansoprazole 30 mg et 'oméprazole
20 mg.

Dans les cesophagites de grades II a IV [20], les
taux de cicatrisation sont significativement plus éle-
vés dans les groupes lansoprazole 30 mg (n = 422) et
oméprazole 20 mg (n = 431) comparativement au
groupe lansoprazole 15 mg (n = 218). Les taux de
cicatrisation a 4 et 8 semaines sont respectivement de
83 et 90 % avec le lansoprazole 30 mg, de 82 et 91 %
avec 'oméprazole 20 mg et de 75 et 79 % avec le lan-
soprazole 15 mg. Les taux de cicatrisation obtenus

Pourcentage de patients cicatrisés

a0
&0
70
60
50

= Lansoprazole 30 mg
Ranitidine 300 mg

30
20

grade | grades II-lll

p < 0,01 lansoprazole 30 mg versus ranitidine 300 mg grades |, I, Il

Figure 5
Comparaison des taux de cicatrisation & 4 semaines des cesophagites
de grades | et [I-l1l par le lansoprazole 30 mg et la ranitidine 300 mg chez

151 patients [6].
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aprés 4 semaines de traitement [65] ne sont pas signi-
ficativement différents entre 'oméprazole 40 mg
(81 %) et le lansoprazole 30 mg (88 %).

La plupart des études ont montré qu’en début de
traitement un soulagement plus précoce des symp-
tdmes était obtenu avec le lansoprazole 30 mg par
rapport a 'oméprazole 20 mg (tableau VIII). Une
récente méta-analyse [48] portant sur 2220 malades
traités soit par lansoprazole, soit par oméprazole,
confirme la rapidité d’action du lansoprazole sur le
soulagement de la douleur au cours des 15 premiers
jours de traitement.

« Traitement d’entretien

La plupart des études consacrées au traitement
d’entretien des cesophagites par RGO apreés cicatrisa-
tion {3, 19, 39, 42, 74, 77, 85] ont évalué Defficacité du
lansoprazole 15 mg et 30 mg dans la prévention des
récidives endoscopiques des 1ésions cesophagiennes.

Les taux de rémission endoscopiques a 12 mois
sont significativement supérieurs (p < 0,001) avec le
lansoprazole 15 mg (68,6 %) et le lansoprazole 30 mg
(80,0 %) qu’avec 600 mg de ranitidine (32,4 %) [39].

Drautres études [74, 77] rapportent un taux de
rémission endoscopique compris entre 79-87 % pour
le lansoprazole 15 mg et 89-90 % pour le lansoprazole
30 mg (fig. 6).

Cinq études sur six ne décelent pas de différence
entre les taux de rémission endoscopique obtenus
avec 15 et 30 mg de lansoprazole. Seule I’étude de
Hatlebakk ez al. [42] a révélé une différence significa-
tive en faveur du lansoprazole 30 mg (p < 0,01).

En conclusion, I’efficacité des 2 dosages de lanso-
prazole, 15 ou 30 mg, dans la prévention des récidives
symptomatiques est similaire, mais significativement
supérieure a celle observée avec la ranitidine et le
placebo.

% de patients en remission endoscopique

12071 100

‘——Placebo n=55 :
== Lansoprazole 15 mg, n=59
—8— Lansoprazole 30 mg, n=56

Figure 6

Taux de rémission endoscopique a 12 mois lors du traitement
d’entretien des cesophagites par RGO par lansoprazole 15 et 30 mg
et le placebo [77].

La prévention des récidives symptomatiques [39,
77, 85}, évaluée en pourcentage de patients asympto-
matiques, est supérieure a 12 mois avec le lansopra-
zole 15 mg comparativement au placebo (p < 0,001)
et la ranitidine 600 mg (pyrosis et régurgitations ;
p <0,001).

Traitement du syndrome de Zollinger-Ellison

Dans le syndrome de Zollinger-Ellison (SZE), un
traitement chirurgical efficace est possible dans
moins de 20 % des cas. Dans les autres cas, ’attitude
thérapeutique repose sur un traitement antisécré-
toire. Les IPP, qui agissent a I’étape terminale de la
sécrétion acide, sont efficaces & un niveau supérieur a
celui des anti-H2 et bien tolérés dans le SZE.

Mignon et al. [62] ont montré I’efficacité anti-sécré-
toire du lansoprazole au cours du SZE. Plus récem-
ment, Hirschowitz et al. [44] ont suivi sur une longue
période (médiane 28 mois) une population de
26 malades traités par lansoprazole. La dose initiale
permettant d’abaisser le débit acide basal en dessous

TABLEAU VIII

SOULAGEMENT DU PYROSIS. COMPARAISON DES RESULTA:FS OBTENUS
AVEC LE LANSOPRAZOLE ET L'OMEPRAZOLE DANS 5 ETUDES.

Référence Duzsé:rggrll’fst)ude M(Z:i)crlrlllgrzt ddeols)z%ﬁa I(lrtlg)g/j) Différence statistiquement significative (p < 0,05)
Corallo [27] 8 L 30 (76) L30=020
020 (69)
Hatlebakk [41] 8 L 30 (116) L 30> O 20 a 4 semaines
020113)
Castell [20] 8 L 15 (218) L 30> L 15 et O 20 pendant la premiére semaine de traitement
L 30 (422)
O 20 (431)
Placebo (213) L30 > L 15 pendant les 8 semaines de traitement
Mee [59] 428 L 30 (282) L30>0202aJ3
O 20 (283) L30=020aJ7
Mulder [65] 428 L 30 (106) L30=040
O 40 (105)

L: lansoprazole : O: oméprazole; J3: jour 3; J7: jour 7.
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de 5 mEg/h était de 66 + 4 mg/j. Au cours du suivi,
les doses de lansoprazole ont pu étre diminuées a
56 + 12 mg/j. Une récidive ulcéreuse a été observée
chez 3 des 5 malades ayant une gastrectomie partielle,
dont une perforation mortelle. La gastrinémie et les
populations de cellules ECL n’ont pas ét€ modifiées
au cours du traitement. Plus récement encore, Pospai
et al. [73] ont rapporté une étude prospective réalisée
chez 14 malades présentant un SZE, traités par lanso-
prazole. Neuf malades étaient bien controlés par
60 mg de lansoprazole, 2 par 90 mg, 1 par 120 et 1 par
180 mg. La densité des cellules argyrophiles et des
cellules a gastrine n’a pas été modifiée apres 6 mois
de traitement.

Le lansoprazole représente donc un traitement
efficace et bien toléré dans le SZE.

CONCLUSION

Le lansoprazole (15 et 30 mg) est efficace et bien
toléré dans le traitement, a court et a long termes, des

maladies li€es a ’acidité gastrique. La supériorité
pharmacodynamique et clinique du lansoprazole par
rapport aux anti-H2 a été clairement démontrée.

La rapidité d’action de I’effet antisécrétoire du lan-
soprazole 30 mg est supérieure a celle de 'omépra-
zole 20 mg, se traduisant par un soulagement de la
douleur qui semble plus précoce au cours des deux
premiéres semaines de traitement. Si les taux de cica-
trisation semblent plus élévés avec le lansoprazole
30 mg dans la pathologie ulcéreuse gastroduodénale,
en revanche, les résultats sont similaires entre ces
2 IPP dans I’cesophagite par RGO.

Grice a une efficacité antisécrétoire importante,
comparable a celle de 'oméprazole 20 mg dans plu-
sieurs études, le lansoprazole 15 mg apparait comme
un dosage adapté au traitement d’entretien des eso-
phagites par RGO ou des ulceres duodénaux ainsi
qu’au traitement symptomatique du RGO non com-
pliqué. Comparativement au pantoprazole, les résul-
tats pHmétriques en faveur du lansoprazole deman-
dent a étre confirmés par des études cliniques.
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