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Streszczenie
Inhibitory pompy protonowej są jednymi z najczęściej 

stosowanych leków w praktyce lekarza rodzinnego. 

Dekslansoprazol jest nowym preparatem z tej 

grupy, charakteryzującym się unikatową budową 

i właściwościami farmakokinetycznymi. W związku 

z podwójnym uwalnianiem substancji czynnej po 

przyjęciu jednej dawki leku daje możliwość uzyskania 

bardziej trwałego zmniejszenia wydzielania kwasu 

solnego. Ważną zaletą dekslansoprazolu jest brak 

zależności dawkowania od spożywanych posiłków. 

W niniejszym opracowaniu zaprezentowano 

dane dotyczące mechanizmu działania leku, jego 

skuteczności klinicznej i bezpieczeństwa stosowania. 
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Abstract
Proton pump inhibitors are commonly used in everyday 

clinical practice. Dexlansoprazole is a new-generation 

proton pump inhibitor with unique structure and 

pharmacokinetics. The dual-delayed-release system  

of dexlansoprazole prolongs inhibition of proton pump 

activity in parietal cells of the stomach. It can be dosed 

without regard to food intake or time of day.  

In the current paper data on the efficacy and safety  

of dexlansoprazole are presented, with emphasis on its 

utility in everyday clinical practice. 
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Wstęp
Inhibitory pompy protonowej (proton pump inhi­
bitors – PPI) to jedna z najczęściej stosowanych 
grup leków w codziennej praktyce lekarza rodzin-
nego. Pierwszym preparatem wprowadzonym na 
rynek w 1989 r. był omeprazol [1]. Od tego czasu 
nastąpiła rewolucja w  terapii chorób zależnych 
od kwasu solnego, takich jak choroba refluksowa 
przełyku (gastroesophageal reflux disease – GERD), 
dyspepsja czynnościowa czy choroba wrzodowa 
żołądka i dwunastnicy. Zwłaszcza w odniesieniu do 
tej ostatniej jednostki chorobowej powszechne za-
stosowanie PPI wraz z odkryciem znaczenia zakaże-
nia Helicobacter pylori doprowadziło do przełomu, 
w efekcie którego w sposób dramatyczny spadła 
liczba wykonywanych zabiegów chirurgicznych 
z powodu niegojących się i powikłanych owrzodzeń 
trawiennych żołądka i dwunastnicy [2]. 
Od 1989 r. wprowadzane są sukcesywnie nowe leki 
z grupy PPI. Różnią się one między sobą głównie 
budową, a też parametrami farmakokinetyczny-
mi. Obecnie w użyciu są uwalniane jednofazowo: 
omeprazol, pantoprazol, lansoprazol, esomepra-
zol, rabeprazol, oraz dwufazowy dekslansoprazol 
[3]. Spośród wskazanych preparatów na szczegól-
ną uwagę zasługuje dekslansoprazol. Wynika to 
głównie z jego unikatowych, zupełnie odmiennych 
w stosunku do pozostałych PPI właściwości farmako-
kinetycznych. W niniejszym opracowaniu dokonano 
charakterystyki dekslansoprazolu ze zwróceniem 
uwagi na cechy decydujące o szczególnej przydat-
ność tego leku w codziennej praktyce lekarskiej. 

Problemy i pułapki w terapii 
inhibitorami pompy protonowej

Mechanizm działania PPI polega na hamowaniu 
pompy protonowej w komórkach okładzinowych 
żołądka. Dzieje się to poprzez nieodwracalne wiąza-
nie aktywowanej posiłkiem H+/K+ ATP-azy w obrę-
bie jej reszty cysteinowej od strony światła żołądka. 
Zmniejsza to dostępność kationów wodorowych, 
niezbędnych do utworzenia kwasu solnego, co pro-
wadzi do podwyższenia pH soku żołądkowego [3, 4]. 
Znajomość mechanizmu działania PPI jest niezwykle 
ważna dla zrozumienia zasad skutecznego dawko-
wania leków z tej grupy. Jak wspomniano powyżej, 
PPI hamują tylko aktywowane formy pompy pro-
tonowej. Z drugiej strony ekspresja H+/K+ ATP-azy 
w obrębie komórek okładzinowych jest najwięk-
sza po okresie niespożywania posiłków [3]. Z tych 
dwóch faktów wynika zasadność stosowania PPI na 
czczo na ok. 30 minut przed posiłkiem. Jeśli jest to 

konieczne, można zalecić przyjęcie drugiej dawki 
leku przed wieczornym posiłkiem, choć stopień 
oddziaływania na hamowanie wydzielania kwasu 
solnego w takim przypadku jest wówczas mniejszy  
[3, 4]. Nieprzestrzeganie tak ściśle określonych za-
sad terapii jednofazowymi PPI jest jedną z przyczyn 
nieskuteczności bądź niepełnej skuteczności lecze-
nia. Zjawisko to zostało najlepiej opisane w odnie-
sieniu do GERD. Okazuje się bowiem, że problem 
ten dotyczy ok. 15–20% pacjentów z postacią nad-
żerkową GERD (erosive esophagitis – EE), a nawet do 
40% chorych z podtypem nienadżerkowym cho-
roby (non-erosive reflux disease – NERD) nadal ma 
objawy, pomimo leczenia [3, 5]. Szczególnie trudną 
grupą pacjentów w tym aspekcie są ci, u których 
występują objawy nocne [3, 6]. 
Dysponujemy wieloma dowodami na to, że jedną 
z przyczyn braku skuteczności PPI może być nie-
właściwe ich stosowanie. Gunaratnam i wsp. wyka-
zali m.in., że jedynie 46% chorych z GERD właściwie 
dawkuje leki [7]. Powodem tego zjawiska mogą być 
trudności z przestrzeganiem zasady przyjmowania 
leku na czczo pół godziny przed śniadaniem [3]. 
Wykazano jednak, że w wielu przypadkach część 
winy za taki stan rzeczy ponoszą lekarze, jako że 
nierzadko pacjenci nie są we właściwy sposób in-
formowani o zasadach stosowania PPI. W jednym 
z badań stwierdzono, że aż 1/3 lekarzy udziela nie-
właściwych zaleceń chorym przed rozpoczęciem 
leczenia lub nie udziela ich wcale [8]. Należy jednak 
podkreślić, że nawet w przypadku przestrzegania 
zasad terapii PPI jedynie ok. 70% aktywowanych 
pomp protonowych reaguje z lekiem [3]. Obserwuje 
się także zjawisko regeneracji pewnej frakcji pomp 
protonowych pierwotnie zablokowanych przez PPI, 
co można częściowo tłumaczyć krótkim okresem 
półtrwania (1–2 godziny) większości z  leków z tej 
grupy [3, 9]. Biorąc pod uwagę te ograniczenia, nie 
jest możliwe stabilne w czasie, trwające całą dobę 
zahamowanie aktywności H+/K+ ATP-az w komór-
kach okładzinowych. Zwiększenie dawki leku, sto-
sowanego raz dziennie, tylko nieznacznie wpływa 
na to zjawisko [3]. Natomiast przyjmowanie leku 
dwa razy dziennie poprawia kontrolę nad wydzie-
laniem kwasu solnego, ale taki sposób dawkowania 
jest często kłopotliwy dla pacjentów [10]. Dotyczy 
to zwłaszcza chorych z GERD czy z zaburzeniami 
czynnościowymi górnego odcinka przewodu po-
karmowego, jako że są to zwykle ludzie aktywni 
zawodowo, którym trudno jest na długo utrzymać 
reżim przyjmowania leków w kilku rozdzielonych 
dawkach na dobę. 
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Dekslansoprazol – nowa jakość 
w terapii choroby refluksowej 
przełyku

Dekslansoprazol to prawoskrętny enancjomer lanso-
prazolu. Lek charakteryzuje się mniejszym klirensem 
wątrobowym niż enancjomer lewoskrętny, przez co 
osiąga większe stężenia w surowicy [3]. Dostępna 
forma dekslansoprazolu o zmodyfikowanym uwal-
nianiu (modified release – MR) wykorzystuje nowo-
czesny system, zapewniający podwójną ekspozycję 
na lek po przyjęciu jednej jego dawki (dual-delayed- 
release – DDR). Wynika to z  unikatowej budowy 
dwóch typów granulek znajdujących się w kapsułce: 
jeden z nich uwalniany jest przy osiągnięciu pH 5,5 
w proksymalnej części dwunastnicy ok. 1–2 godzin 
po zastosowaniu leku, drugi natomiast po ok. 4–5 
godzinach w dalszej części jelita cienkiego, gdzie pH 
wynosi ok. 6,8 [11]. W efekcie dwufazowe uwalnia-
nie zapewnia utrzymanie przez dłuższy czas tera-
peutycznego stężenia leku w surowicy, co skutkuje 
przedłużonym, w porównaniu z jednofazowymi PPI, 
hamowaniem wydzielania kwasu solnego [3, 11]. 
Większa stabilność i trwałość hamowania aktywności 
pomp protonowych w dużym stopniu uniezależnia 
stosowanie dekslansoprazolu od spożywanego po-
siłku. Zostało to udowodnione w badaniu, w którym 
u zdrowych ochotników podawano lek na czczo,  
30 lub 5 minut przed posiłkiem oraz 30 minut po 
posiłku. Okazało się, że nie było różnic między ba-
danymi grupami w zakresie maksymalnego stężenia 
leku w surowicy, a także jeśli chodzi o 24-godzinny 
pomiar pH soku żołądkowego [12]. Dodatkowo, deks
lansoprazol istotnie częściej pozwala na utrzymanie 
wewnątrzżołądkowego pH > 4 przez 24 godziny i wy-
kazuje w tym aspekcie przewagę nad jednofazowymi 
PPI [13]. Innym potencjalnym efektem wyjątkowej 
formuły leku może być zastępowanie dwukrotnego 
w ciągu doby stosowania jednofazowego PPI jedną 
dawką dekslansoprazolu. Jednym z dowodów na to 
może być badanie Fassa i wsp., które dotyczyło grupy 
pacjentów z dobrze kontrolowaną postacią NERD le-
czonych podwójną dawką klasycznego PPI, u których 
poranną dawkę zastąpiono 30 mg dekslansoprazolu, 
a wieczorną – placebo [14]. Okazało się, że u zdecydo-
wanej większości chorych (prawie 90%) kontrola czę-
stości i nasilenia zgagi, a także jakość życia nie uległy 
pogorszeniu. Modyfikacja leczenia do pojedynczej 
dawki leku wiązała się natomiast z obniżeniem kosz-
tów terapii. Co więcej wydaje się, że taka strategia te-
rapeutyczna może skutkować zmniejszeniem ryzyka 
potencjalnych działań niepożądanych związanych ze 
stosowaniem podwójnej (czyli ponadstandardowej) 

dawki klasycznego PPI [3]. Niezwykle ważną kwestią 
jest również zwiększenie szansy na to, że pacjent bę-
dzie przestrzegał zaleceń lekarskich, jeśli będzie mógł 
uzyskać taki sam efekt kliniczny, przyjmując przepisa-
ny lek raz dziennie niż z większą częstotliwością.
Skuteczność kliniczna dekslansoprazolu została 
udowodniona w wielu badaniach. Dowody te do-
tyczą zwłaszcza GERD [1, 3, 6]. W dwóch najwięk-
szych podwójnie zaślepionych i kontrolowanych 
placebo badaniach, w których uczestniczyło 4092 
pacjentów z nadżerkową postacią GERD, wyka-
zano równorzędną skuteczność 8-tygodniowej 
terapii z zastosowaniem dobowej dawki 30 mg 
lansoprazolu, 60 mg oraz 90 mg dekslansoprazolu. 
Wygojenie się zmian zapalnych zostało odnotowa-
ne u odpowiednio 86–92%, 92–93% oraz 93–95% 
chorych [3, 15]. Dekslansoprazol jest także skutecz-
ny w długotrwałym utrzymaniu poprawy klinicz-
nej i wygojeniu zmian zapalnych w nadżerkowej 
postaci GERD w perspektywie wielomiesięcznej. 
Metz i wsp. wykazali, że dawki 30 mg i 60 mg leku są 
równie efektywne w tym zakresie, chociaż w przy-
padku chorych z najcięższą postacią EE (wg klasy-
fikacji Los Angeles – zapalenie przełyku typu C i D) 
lepszą skutecznością charakteryzowała się większa 
dawka dekslansoprazolu [16]. Podobne korzystne 
dowody dotyczą oceny efektywności dekslanso-
prazolu w leczeniu nienadżerkowej postaci GERD 
(NERD) [17]. Wyjątkowa formuła uwalniania leku 
sprzyja także skutecznemu niwelowaniu objawów 
nocnych GERD [3, 17]. Nie dziwi więc fakt, że w wielu 
analizach wykazano, że dekslansoprazol popra-
wia jakość życia, w tym jakość snu, co wpływa na 
zmniejszenie absencji w pracy [3, 18].
Dotychczasowe badania pokazują także, że dekslan-
soprazol jest lekiem bezpiecznym. Najczęstszym dzia-
łaniem niepożądanym są infekcje górnych dróg odde-
chowych, które były rejestrowane u ok. 10% chorych 
[3]. Innymi potencjalnymi skutkami ubocznymi terapii 
mogą być: ból brzucha, biegunka lub zaparcie, wzdę-
cie czy bóle głowy [3, 19]. Warto jednak podkreślić, 
że ogólny profil bezpieczeństwa dekslansoprazolu 
jest podobny do innych PPI [3]. Co więcej, w zbiorczej 
analizie, która obejmowała dane dotyczące 4207 cho-
rych z sześciu badań klinicznych III fazy, wykazano, że 
odsetek działań niepożądanych był mniejszy wśród 
pacjentów otrzymujących dekslansoprazol w porów-
naniu z lansoprazolem i placebo [3, 19]. 

Podsumowanie 
Jednym z kluczowych warunków postępu w medy-
cynie jest stałe ulepszanie dostępnych form terapii 
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powszechnych chorób. W nurt ten doskonale wpi-
suje się dwufazowy dekslansoprazol. Nowoczesna 
i unikatowa formuła uwalniania leku daje szansę na 
poprawę wyników leczenia szeregu chorób zależ-
nych od wydzielania kwasu solnego. Doskonałym 
przykładem jest GERD, która – z racji coraz częstsze-
go występowania i możliwych powikłań onkologicz-
nych (gruczolakorak przełyku) – staje się problemem 
cywilizacyjnym [20]. Poszerzenie dostępnego arma
mentarium terapeutycznego o  dekslansoprazol 
stanowi odpowiedź na wiele ważnych pytań i pro-
blemów związanych z zasadami dawkowania kla-
sycznych PPI. Lek ten bowiem może być przyjmowa-
ny o każdej porze dnia, niezależnie od spożywanych 
posiłków, a przyjęcie jednej jego dawki skutkuje bar-
dziej trwałym w czasie zahamowaniem aktywności 
pomp protonowych w komórkach okładzinowych 
żołądka. Te wyjątkowe właściwości dekslansoprazo-
lu powodują, że może być on rozpatrywany w wielu 
przypadkach jako lek pierwszego wyboru w terapii 
chorób zależnych od kwasu solnego, w tym przede 
wszystkim w GERD. 
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