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inTRodUção

 Para a Organização Mundial da Saúde, o uso racio‑
nal de medicamentos ocorre quando os pacientes recebem 
medicamentos apropriados para suas condições clínicas, 
em doses adequadas às suas necessidades individuais, por 
um período adequado e ao menor custo possível (ARRAIS 
et al., 2005). Foi relatado pela Organização Mundial da 
Saúde (2008), que exemplos de uso inapropriado de me‑
dicamentos incluem: o uso de muitos medicamentos por 
paciente ou polifarmácia; o uso inapropriado de antimi‑
crobianos, freqüentemente em posologias inadequadas ou 
para infecções não‑bacterianas; o uso excessivo de injetá‑
veis, quando há disponibilidade de formas farmacêuticas 
orais mais apropriadas; a prescrição em desacordo com 
diretrizes clínicas; a automedicação feita de forma inapro‑
priada, freqüentemente com medicamentos vendidos sob 
prescrição médica. Estima‑se, ainda, que mais da meta‑
de dos medicamentos sejam prescritos, dispensados e/ou 
utilizados inapropriadamente.
 Garzón e Lopes (2005, apud Danhier, 1991) rela‑
tam que o uso irracional de medicamentos é um problema 
mundial e o custo com medicamentos representa uma das 
principais fontes de gastos das instituições hospitalares 
no mundo. Foi citado por Garzón e Lopes (2005, apud 
Westrook, 2001) que na Austrália, 11,1% do gasto anual 
total de medicamentos é destinado para antiulcerosos. A 
prescrição e o uso inadequado de medicamentos, muitas 
vezes, geram gastos que se vêem incrementados injusti‑
ficadamente, agravando ainda mais o problema da falta 
de recursos da maioria dos serviços de saúde, além dos 
prejuízos que podem vir a causar aos pacientes (GARZÓN e 
LOPES, 2005).
 Devido ao alto consumo do omeprazol no ambiente 
hospitalar, o presente estudo busca realizar uma revisão 
bibliográfica sobre o uso racional deste medicamento, 
identificando as patologias com benefício definido pelo 
uso deste fármaco.

TeRapia baseada eM eVidÊnCias

 Na prática médica, diariamente o profissional de‑
fronta‑se com a difícil tarefa de decidir quais os métodos 
diagnósticos e os tratamentos eficazes. Tradicionalmente, 
tais decisões têm‑se baseado em princípios fisiopatológi‑
cos e de raciocínio lógico, observação pessoal e intuição 
que, em conjunto, constituem o que se convencionou cha‑
mar a experiência do clínico. Se um tratamento demons‑
tra eficácia, o mesmo é incluso na rotina. Em situações 
opostas é estabelecida uma nova conduta terapêutica. No 
entanto, essa avaliação é totalmente imprevisível, pois 
os fatores que contribuíram para o sucesso e os que de‑
terminaram a falha terapêutica não são completamente 
conhecidos (WANNMACHER, L E FUCHS, F.D., 2000).
 A busca de evidências orientadoras de condutas 
constitui um movimento do qual um dos pioneiros foi 
David L. Sackett que, a partir de 1992, iniciou e difun‑
diu uma nova forma de atuar e ensinar a prática médica 
(WANNMACHER, L E FUCHS, F.D., 2000). Medicina base‑
ada em evidências se traduz pela prática da medicina 
num contexto em que a experiência clínica é integrada 
com a capacidade de analisar criticamente e aplicar de 
forma racional a informação científica buscando melho‑
rar a qualidade da assistência médica (LOPES, A.A., 2000; 
SACKETT, D.L., 1996). Este paradigma busca o contínuo 
auto‑aprendizado e auto‑avaliação, sem o que as condu‑
tas tornam‑se rapidamente desatualizadas e não‑racionais 
(WANNMACHER, L E FUCHS, F.D., 2000).

inibidoRes da boMba de pRÓTons

 Conforme Brunton et al. (2006), os inibidores da 
H+, K+‑ATPase (bomba de prótons) são os supressores 
mais potentes da secreção de ácido gástrico. Wannmacher 
(2004, apud STEDMNA, 2000) descreve que esses fárma‑
cos diminuem a produção diária de ácido gástrico em até 
95%. No Brasil dispõe‑se de cinco inibidores da bomba de 
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prótons para uso clínico: o omeprazol e seu S‑isômero, o 
esomeprazol, o lansoprazol, o rabeprazol e o pantoprazol 

(BRUNTON et al., 2006; WANNAMACHER, 2004 e KATZUNG, 
2006). Todos são compostos benzimidazólicos substituí‑
dos, que se assemelham aos antagonistas dos receptores 
H2 na sua estrutura, mas que exibem um mecanismo de 
ação totalmente diferente (KATZUNG, 2006). Foi descrito 
por Brunton et al. (2006) que os inibidores da bomba de 
prótons são semelhantes nas suas propriedades farmaco‑
lógicas. O omeprazol foi à primeira dessas drogas a ser 
descoberta e ainda hoje é a mais estudada (SILVA, 2006).

oMepRaZol

 O omeprazol é uma mistura racêmica de isômeros 
R e S; sendo o isômero S, o esomeprazol (S‑omeprazol) 
eliminado mais lentamente que o R‑omeprazol, o que te‑
oricamente apresenta uma vantagem terapêutica, em vir‑
tude de sua meia‑vida aumentada. Apresenta‑se na forma 
de cápsulas contendo pellets (partículas esféricas) com 
cobertura gastrorresistentes em dose de 20mg e a disponi‑
bilidade na forma injetável em doses de 40mg como um pó 
para reconstituição extemporânea (BRUNTON et al., 2006).

Características farmacocinéticas e farmacodinâmicas

 O omeprazol caracteriza‑se por ser um potente e 
seletivo inibidor da secreção gástrica, tanto basal como 
estimulada (GÓMEZ et al., 1997; GRUPO DA SOCIEDADE 
ESPANHOLA DE FARMÁCIA HOSPITALAR PARA O ESTUDO 
SOBRE A UTILIZAÇÃO DE OMEPRAZOL, 1997). É absorvi‑
do e, a partir do sangue, penetra nas células parietais, 
nos canalículos, onde suas moléculas são retidas após 
ionizarem‑se (RANG et al., 2004 e SILVA, 2006). São con‑
siderados pró‑fármacos devido à sua necessidade de serem 
ativados através da ionização para se tornarem efetivos 
(SILVA, 2006). Rang et al. (2004) descreve que A admi‑
nistração em altas doses produz aumentos desproporcio‑
nalmente maiores nas concentrações plasmáticas (possi‑
velmente devido a seu efeito inibitório sobre a secreção 
de ácido, melhorando assim, a sua própria biodisponibili‑
dade relativa).
 Apesar de ter uma meia‑vida de cerca de uma hora, a 
administração diária em dose única afeta a secreção ácida 
durante 2 a 3 dias, devido a seu acúmulo nos canalículos. 
Com doses diárias, observa‑se um efeito anti‑secretório 
crescente por um período de até cinco dias, quando atinge 
um platô (RANG et al. 2004). Conforme Silva (2006), a se‑
creção ácida só retorna ao normal após síntese e inserção 
de novas moléculas da bomba de prótons na membrana 
apical das células parietais.
 Katzung (2006) descreve que não há necessidade de 
redução da dose em pacientes com insuficiência renal ou 

com hepatopatia leve a moderada; entretanto, deve ser 
considerada em pacientes que apresentam comprometi‑
mento hepático grave.

Uso clínico de benefício definido

 Úlcera péptica, doença de refluxo gastroesofágico 
(DRGE) e prevenção de lesões gastroduodenais ou sangra‑
mento digestivo alto (HDA) em usuários de antiinflama‑
tórios não‑esteróides são considerados usos clínicos cujo 
uso de omeprazol demonstra benefícios.

Úlcera péptica

 Segundo a Federação Brasileira de Gastroenterologia 
(2003b) as causas de úlcera péptica podem ser divididas 
em dois grupos: causas mais comuns e causas raras, estão 
entre as causas mais comuns a infecção por Helicobacter 
pylori (70 a 80%) e uso de antiinflamatórios não‑esteroi‑
dais (AINE). As causas raras são: a síndrome de Zollin‑
ger‑Ellison, doenças granulomatosas (doença de Crohn, 
sarcoidose), neoplasias (carcinoma, linfoma, leiomioma, 
leiomiosarcoma), infecções (tuberculose, sífilis, herpes 
simples, citomegalovírus) e tecido pancreático ectópico.
 Wannmacher (2004, apud SOLI, 1996) relata que 
os pacientes que desenvolvem úlcera péptica durante o 
uso crônico de AINE devem suspender ou reduzir a taxa 
de antiinflamatórios e erradicar a bactéria Helicobacter 
pylori. Quando for impraticável alterar o tratamento an‑
tiinflamatório, recomenda‑se adicionar um anti‑secretor8. 
A recorrência da ulceração duodenal após a cicatrização 
pode ser de até 80% em um ano quando a erradicação 
da Helicobacter pylori não faz parte do tratamento, mas é 
inferior a 5% quando a bactéria é erradicada.
 Para úlcera péptica, o omeprazol é indicado para tra‑
tamento sintomático, como coadjuvante na redução de 
recorrências e na sua prevenção devido ao uso de AINE 

(AGÊNCIA NACIONAL DE VIGILÂNCIA SANITÁRIA, 2008). 
Os objetivos terapêuticos do omeprazol englobam alívio 
da dor, promoção de cicatrização de lesão e prevenção de 
recorrência (WANNMACHER, 2004).
 O mecanismo pelo qual a Helicobacter pylori predis‑
põe à doença péptica não está completamente esclare‑
cido. Como a bactéria também é comum em indivíduos 
sadios, não é considerado elemento isolado na gênese 
daquela doença. A bactéria induz inflamação crônica da 
mucosa gástrica com produção de superóxidos, citocinas 
e fatores de crescimento que contribuem para promoção 
da carcinogênese (WANNMACHER, 2007a).
 Brunton et al. (2006) relata que este medicamen‑
to foi aprovado pelo Food and Drug Administration (FDA) 
para reduzir o risco de recidiva de úlcera duodenal asso‑
ciada a infecções pela bactéria Helicobacter pylori.
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 Foi descrito pela Federação Brasileira de Gastro‑
enterologia (2003b, apud Malfertheiner et al, 2002; 
Coelho, Leon‑Barua e Quigley, 2000; Linda et al, 2006 
e Tulassay et al, 2006) que a estratégia utilizada para 
erradicação da Helicobacter pylori consiste na utilização 
de um anti‑secretor, usualmente um inibidor de bom‑
ba de prótons ou citrato de ranitidina bismuto (RBC), 
associado a dois antibacterianos por um período de 7 
a 10 dias, sendo que a tendência atual é tratar inicial‑
mente durante apenas 7 dias. Estudos têm comprovado 
que, habitualmente, não é necessário prolongamento do 
uso de antisecretores após o final do tratamento para 
erradicação. Constituem exceções a esta recomendação 
o tratamento antibacteriano logo após episódio de he‑
morragia digestiva ou cirurgia para úlcera perfurada, 
condições de potencial gravidade, no qual se recomenda 
o uso de anti‑secretores por 4 a 8 semanas depois do 
tratamento de erradicação visando a obtenção de cica‑
trização, mesmo em situações em que o microrganismo 
possa não ter sido erradicado. As opções terapêuticas 
mais eficazes são:
 1) Inibidor de bomba protônica (omeprazol 20mg 
ou lansoprazol 30mg ou pantoprazol 40mg ou rabeprazol 
20mg ou esomeprazol 20mg) ou RBC, juntamente com 
claritromicina 500mg e amoxicilina 1.000mg, duas vezes 
por dia durante por sete ou dez dias. Este se constitui 
em um dos regimes mais empregados de todo o mun‑
do, com índices de erradicação próximos a 90%. Bem 
tolerado, com poucos efeitos adversos, apresenta como 
inconveniente seu custo ainda elevado para a população 
brasileira.
 2) Inibidor de bomba protônica (omeprazol 20mg 
ou lansoprazol 30 mg ou pantoprazol 40mg ou rabepra‑
zol 20mg ou esomeprazol 40mg) uma vez ao dia durante 
sete dias, furazolidona 200mg três vezes ao dia e azitro‑
micina 500mg uma vez ao dia, durante os três primei‑
ros dias. Este tratamento possui índices de erradicação 
próximos a 80% e apresenta uma tolerância adequada, 
embora apresente efeitos adversos, especialmente náu‑
seas em aproximadamente 30% dos pacientes. Tem custo 
razoável e implica em menor quantidade de comprimidos 
ao dia, com a azitromicina sendo ingerida à noite com o 
estômago vazio.
 3) Inibidor de bomba protônica (omeprazol 20mg 
ou lansoprazol 30mg ou pantoprazol 40mg ou rabeprazol 
20mg ou esomeprazol 40mg) uma vez ao dia durante sete 
dias, furazolidona 200mg duas vezes ao dia e claritromi‑
cina 500mg duas vezes ao dia, durante sete dias. Estudos 
têm demonstrado índices de erradicação próximos a 90% 
com este regime.
 Segundo Brunton et al. (2006) e Silva (2006), os 
inibidores da bomba de prótons constituem a base para 
o tratamento de distúrbios hipersecretores patológicos 

como a síndrome de Zollinger‑Ellison, sendo utilizados em 
doses mais altas (a partir de 60mg).

Refluxo gastroesofágico

 Doença de refluxo gastroesofágico (DRGE) pode ser de‑
finida como sintomas crônicos ou danos secundários à mu‑
cosas devido ao anormal refluxo de conteúdo gástrico pelo 
esôfago. O termo DRGE deve ser usado para incluir todos os 
indivíduos que estão expostos aos riscos de complicações 
físicas do refluxo gastroesofágico, ou influencia negativa 
sobre a qualidade de vida devido a sintomas relacionados 
com refluxo (NATIONAL GUIDELINE CLEARINGHOUSE, 2008).
 Wannmacher (2004) relata que há evidências da efi‑
cácia no alívio de sintomas esofagianos típicos (pirose e 
regurgitação) que são bastante freqüentes. O tratamento 
de DRGE objetiva basicamente aliviar sintomas, cicatrizar 
lesões e prevenir recidivas e complicações. A intervenção 
farmacológica tem como objetivo reduzir a acidez gástri‑
ca, elemento‑chave no desenvolvimento de sintomas e 
lesões da mucosa esofágica, portanto, o tratamento bus‑
ca manter os valores de pH intragástrico e intra‑esofagia‑
no acima de 4,0.
 Segundo Katzung (2006), os inibidores da bomba de 
prótons constituem os agentes mais eficazes no tratamen‑
to da doença por refluxo não‑erosiva e erosiva, complica‑
ções esofágicas da doença por refluxo (estenose péptica 
ou esôfago de Barret) e manifestações extra‑esofágicas 
da doença por refluxo. Silva (2006) descreve que estes 
também são uma excelente opção terapêutica para a DRGE 
acompanhada de esofagite, situação em que são compro‑
vadamente mais eficazes que os antagonistas do receptor 
H2. A Federação Brasileira de Gastroenterologia (2003a, 
apud Orlando, 1996) relata que não há um consenso quan‑
to à dose a ser empregada, sendo proposto o emprego 
da dose plena (20mg), nos casos de menor gravidade e a 
duplicação da dose (40mg), para as esofagites de maior 
gravidade (graus 4 e 5 da classificação Savary‑Miller ou C 
e D da classificação de Los Angeles).
 O tempo ideal da terapêutica da DRGE é de 6 a 12 
semanas. Em princípio, apenas os pacientes cujo diag‑
nóstico inicial é esofagite graus 3 a 5 da classificação 
Savary‑Miller e C e D da classificação de Los Angeles, que 
representam intensidades moderadas ou graves, devem 
ser considerados para a realização de exame endoscópico 
de controle (FEDERAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTERO‑
LOGIA 2003a, apud, Dent, 2002). Os pacientes que não 
apresentam resposta totalmente satisfatória ao tratamen‑
to com inibidores da bomba de prótons por 12 semanas 
devem ter a dose dobrada por igual período, antes de se 
determinar um insucesso terapêutico (FEDERAÇÃO BRASI‑
LEIRA DE GASTROENTEROLOGIA 2003a, apud, Moraes‑Filho 
et al, 2002; Hetzel et al, 1998).
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Prevenção de lesões gastroduodenais ou sangramento 
digestivo alto em usuários de antiinflamatórios não‑es‑
teróides (AINE)

 O uso crônico de ácido acetilsalicílico, mesmo em 
baixas doses, associa‑se a risco de complicações gastroin‑
testinais (principalmente sangramento digestivo alto) 

(WANNMACHER, 2004; AGÊNCIA NACIONAL DE VIGILÂNCIA 
SANITÁRIA, 2008) e com desenvolvimento de lesões da 
mucosa gastrintestinal (incluindo úlceras). Com o intuito 
de reduzir efeitos adversos gastroduodenais, adicionam‑se 
ao tratamento antiinflamatório drogas anti‑secretoras de 
ácido ou protetoras da mucosa (AGÊNCIA NACIONAL DE VI‑
GILÂNCIA SANITÁRIA, 2008).
 Estudos mostram que omeprazol é mais eficiente na 
prevenção de lesões gastroduodenais na vigência de uso 
de AINE quando comparados a misoprostol e placebo, po‑
rém quando comparados a bloqueadores H2 (dose dupla), 

alguns estudos apontam a mesma eficácia e outros suge‑
rem maior atividade do omeprazol (AGÊNCIA NACIONAL DE 
VIGILÂNCIA SANITÁRIA, 2008).
 Em pacientes que usam AINE, a incidência de com‑
plicações graves, como sangramento digestivo ou perfu‑
ração, é menor que a de lesões evidenciadas em endosco‑
pias digestivas altas realizadas rotineiramente. Ambos os 
anti‑secretores de ácido (inibidores da bomba de prótons 
ou bloqueadores H2) diminuíram o risco de sangramento. 
Contudo, os inibidores da bomba de prótons tiveram maior 
eficácia (AGÊNCIA NACIONAL DE VIGILÂNCIA SANITÁRIA, 
2008 apud Lana et al, 2000).

USO CLÍNICO DE BENEFÍCIO QUESTIONÁVEL OU DESCONHE-
CIDO

 O uso de omeprazol é considerado de uso clínico 
com benefício questionável ou desconhecido onde são 
evidentes os sintomas dispépticos, dispepsia, tratamento 
de sangramento digestivo alto, profilaxia de sangramen‑
to digestivo alto por úlcera de estresse e úlcera péptica 
idiopática.

Sintomas Dispépticos

 Na prática clínica é comum o uso empírico de doses 
padrões de inibidores da bomba de prótons para alívio de 
sintomas relacionados à acidez gástrica, porém seus bene‑
fícios permanecem controversos (WANNMACHER, 2004).
 Um estudo avaliado por Wannmacher (2004 apud 
Meineche, 2004) verificou o efeito sintomático de ome‑
prazol (20 e 40mg/dia) em comparação a placebo, onde se 
obteve alívio completo do sintoma predominante em 66%, 
63% e 35% dos pacientes tratados respectivamente, porém 
as recidivas foram freqüentes no decorrer de um ano.

Dispepsia

 Segundo a Agência Nacional de Vigilância Sanitária 
(2008), a dispepsia é uma síndrome caracterizada pela 
combinação de vários sintomas, dolorosos ou não, locali‑
zados na parte superior do abdômen (epigástrio) podendo 
ser persistente ou decorrente.
 O emprego empírico de inibidores da bomba de pró‑
tons em dispepsia permanece controverso e suas respostas 
dependem do padrão de sintomas apresentados. Os inibi‑
dores da bomba de prótons mostram‑se eficazes quando 
há pirose ou regurgitação e não apresenta resposta efe‑
tiva em casos de pacientes com dor abdominal ou com 
dispepsia tipo‑úlcera (WANNMACHER, 2004 apud Classifi‑
cation of dyspepsia...., 2004).

Tratamento de sangramento digestivo alto (SDA)

 O sangramento digestivo alto caracteriza‑se por he‑
morragias decorrentes de lesões proximais ao ligamento 
de Treitz podendo ser classificadas por possuir causa vari‑
cosa ou não (FEDERAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTERO‑
LOGIA 2002).
 A hemorragia varicosa é conseqüente à ruptura de va‑
rizes esôfago‑gástricas, sendo a principal complicação da 
hipertensão portal e cursa ainda com uma expressiva mor‑
talidade, em torno de 30%. O tratamento do sangramento 
agudo por varizes objetiva corrigir o choque hipovolêmico, 
obter a hemostasia do sítio sangrante, prevenir o ressan‑
gramento precoce e as complicações associadas à DAS (FE‑
DERAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTEROLOGIA 2002). A 
hemorragia varicosa ocorre em 25‑35% dos pacientes com 
cirrose, sendo responsável por 80 a 90% dos episódios de 
sangramento nestes pacientes (TOVO et al, 2001).
 Os SDA de etiologia não varicosa são causadas prin‑
cipalmente por úlcera péptica gastroduodenal, lesão agu‑
da de mucosa gastroduodenal, laceração aguda da tran‑
sição esôfago‑gástrica (Mallory‑Weiss), câncer gástrico e 
esofagites. Causas mais raras de SDA estão relacionadas 
a lesões vasculares (angiodisplasias, fístula aorto‑duode‑
nal, lesão de Dieulafoy), pólipos, hemobilia, hemosucus 
pancreaticus (FEDERAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTE‑
ROLOGIA 2002 apud Ornellas, 2001). A úlcera péptica 
é a causa mais comum de sangramento digestivo alto 
contribuindo com aproximadamente 50% dos casos, esta 
pode ser causada por uso de AINE, incluindo ácido ace‑
tilsalicílico em baixas doses, ou infecção por Helicobacter 
pylori(WANNMACHER, 2007b).
 Embora cerca de 80% das SDA não varicosas cessem 
espontaneamente, sendo este provavelmente o motivo 
pelo qual nenhum estudo mostrou maior eficácia do uso 
de diferentes drogas quando comparadas com placebo (FE‑
DERAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTEROLOGIA 2002 apud 
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Ornellas, 2001; TOVO et al, 2001). Não existem evidências 
de eficácia no tratamento e prevenção secundária de san‑
gramento digestivo alto (SDA) e em prevenção primária de 
sangramento digestivo alto por úlcera de estresse (WANN‑
MACHER, 2004). A abordagem diagnóstica necessita ser 
dinâmica e associada a cuidados terapêuticos no sentido 
de preservar o equilíbrio hemodinâmico e a vida (FEDE‑
RAÇÃO BRASILEIRA DE GASTROENTEROLOGIA 2002 apud 
Ornellas, 2001).
 Wannmacher (2004 apud Martin, 2004) descreve 
uma revisão de 15 estudos originais sobre o uso de ini‑
bidores da bomba de prótons injetáveis no tratamento de 
hemorragia gastrointestinal alta demonstrou fraca evidên‑
cia sobre sua eficácia, o que não justifica o custo elevado 
dessas preparações.

Profilaxia de sangramento digestivo alto por úlcera de 
estresse

 Pacientes criticamente doentes, especialmente os 
que requerem ven tilação mecânica ou têm coagulopatia, 
apresentam risco aumentado de hemorragia gastrointesti‑
nal (WANNMACHER, 2004). Estudos identificaram que sua 
a ocorrência quando não relacionada a estes fatores ocor‑
rem em apenas 0,1% dos casos (WEINHOUSE, MANAKER, 
2007). A profilaxia de sangramento digestivo alto por úl‑
cera de estresse é feita primariamente pelo controle de 
fatores de risco modificáveis tais como prevenção à hipo‑
volemia, desnutrição, anemia, hipoalbuminemia, sepse e 
acidose sistêmica (WANNMACHER, 2004).
 Os dados disponíveis são conflitantes quanto à efi‑
cácia e riscos da profilaxia medicamentosa de SDA, tra‑
tamento que objetiva neutralizar ou eliminar a secreção 
cloridopéptica no estômago, prática que se incorporou 
a rotina médica no manejo de pacientes de alto risco 

(WANNMACHER, 2004).
 Um estudo (Agência Nacional de Vigilância Sanitá‑
ria, 2008) relata que os agentes mais comumente utiliza‑
dos são antiácidos, antagonistas H2 e sucralfato, sendo 
que as informações disponíveis sobre inibidores da bomba 
de prótons são insuficientes para recomendá‑los na pre‑
venção de úlceras de estresse.
 Estudo clínico realizado por KANTOROVA, et al 
(2004) comparando omeprazol, famotidina, e placebo, 
avaliou pacientes gravemente enfermos, em especial os 
que fazem uso de ventilação mecânica ou apresentam 
coagulopatia devido ao seu alto risco relacionado ao 
sangramento digestivo alto. Sangramento gastrointesti‑
nal foi observado em 1%, 3%, 4% e 1% dos pacientes 
tratados com omepra zol, famotidina, sucralfato e place‑
bo, respectivamente (p > 0,28). O sangramento ocorreu 
com maior freqüência nos pacientes que apresentavam 
coagulopatia (10% vs 2%, p = 0,006). Pneumonia ocor‑

reu em 11% dos pacientes que receberam omeprazol, em 
10% dos pacientes famotidina, em 9% dos pacientes e 
sucralfato em 7% dos controles (p> 0,34).

Úlcera Péptica Idiopática

 Fuchs et al. (2004), descreve que ainda não está 
definido o melhor tratamento para pacientes com úlcera 
péptica idiopática (não associada à Helicobacter pylori ou 
uso crônico de AINE). Os inibidores da bomba de prótons 
devem ser reservados aos casos nos quais a cicatrização se 
dá lentamente ou não ocorre.

EFEITOS ADVERSOS DO OMEPRAZOL

 Devido à profunda redução da acidez gástrica, deter‑
minada por essas drogas, ocorre um aumento na produção 
de gastrina. Alguns indivíduos podem apresentar hiperse‑
creção ácida por algumas semanas após a interrupção do 
uso, mas o significado clínico desse achado permanece 
incerto. Um único estudo de caso‑controle encontrou um 
risco aumentado para infecções intestinais com o uso de 
omeprazol (SILVA, 2006).
 Os efeitos adversos mais comuns inerentes à uti‑
lização dos inibidores da bomba de prótons são: diar‑
réia, náusea, vômito, dor abdominal, constipação, flatu‑
lência, distúrbio do gosto. Além destes, mais raramente 
podem‑se encontrar reações alérgicas, prurido, tontura, 
edema periférico, miopatia subaguda, artralgia, visão 
borrada, boca seca, depressão, risco aumentado de infec‑
ções gastrointestinais, impotência e ginecomastia (FUCHS 
et al., 2004).
 Também já foi relatada a redução nos níveis séricos 
de cobalamina (vitamina B12), após tratamento prolon‑
gado com utilização de altas doses, mas é mais provável 
que esse achado se deva à ocorrência de gastrite atrófica. 
A administração prolongada de doses altas de omeprazol 
causa hiperplasia de células parietais e tumores carcinói‑
des em animais de laboratório, provavelmente devido ao 
efeito da gastrina. Ainda não foi encontrada nenhuma evi‑
dência de proliferação anormal na mucosa gástrica com a 
administração prolongada de omeprazol nos seres huma‑
nos (SILVA, 2006).
 A insuficiência renal aguda devida à nefrite inters‑
ticial é uma complicação conhecida do uso de omeprazol 
e os pacientes podem apresentar‑se com sintomas não 
específicos tais como febre, mal estar, perda do peso, 
náusea, erupções cutâneas e eosinofilia. Recomenda‑se 
que os pacientes com estes sintomas que sabidamente 
recebem o omeprazol devam se submeter à microscopia 
da urina e à avaliação da função renal e se qualquer um 
destes exames for anormal, o omeprazol deve ser suspenso 
durante a avaliação nefrológica (PROTON..., 2006).
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 O tratamento com medicamentos que reduzem a 
acidez gástrica pode levar a um risco um pouco maior 
de infecções gastrointestinais, como por Salmonella 
e Campylobacter (BULÁRIO ELETRÔNICO DA ANVISA, 
2008).

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS DO OMEPRAZOL

 Como o metabolismo dessas drogas é predominante‑
mente hepático e ocorre interação com o citocromo P450 
(CYP) in vitro, há um risco potencial de inibição do meta‑
bolismo hepático de outras drogas como benzodiazepinas, 
fenitoína, digoxina, cetoconazol e claritromicina. Além 
disso, diminuem o efeito do cetoconazol e itraconazol 

(SILVA, 2006; FUCHS et al., 2004; ESCUELA ANDALUZA DE 
SALUD PÚBLICA, 2005).
 Foi relatada pelo Bulário Eletrônico da ANVISA 
(2008) que ocorre falha da interação metabólica com 
substratos para CYP1A2 (cafeína, fenacetina, teofilina), 
CYP2C9 (S‑varfarina, piroxicam, diclofenaco e naproxe‑
no), CYP2D6 (metoprolol, propranolol), CYP2E1 (etanol) 
e CYP3A (ciclosporina, lidocaína, quinidina, estradiol, 
eritromicina, budesonida). Também sofrem modificações 
geradas por outros fármacos como os antagonistas H2, que 
diminuem sua eficácia e como o dissulfiram, que aumenta 
sua toxicidade (FUCHS et al., 2004).

TOXICIDADE DO OMEPRAZOL

 Estudos com humanos relatam que doses de 2,4g são 
responsáveis por sintomas que incluem confusão, sono‑
lência, visão turva, taquicardia, náusea, rubor, diaforese, 
cefaléia e boca seca (OMEPRAZOLE..., 2007).
 Em estudos realizados em ratos tratados a longo pra‑
zo com omeprazol foi observado hiperplasia das células 
ECL (enterocromafins) gástricas e carcinóides (BULÁRIO 
ELETRÂNICO DA ANVISA, 2008).
 Recentemente foi publicado alerta a respeito da 
revisão dos dados de segurança do omeprazol e eso‑
meprazol, a respeito de dois estudos clínicos de longa 
duração em pacientes com doença do refluxo gastro‑
esofágico severa. Estes estudos mostraram que o tra‑
tamento por longa duração pode aumentar o risco de 
ataques cardíacos, insuficiência cardíaca e morte sú‑
bita relacionada com problemas cardíacos em pacien‑
tes que utilizaram omeprazol em relação aos pacientes 
que realizaram a cirurgia. No entanto, o FDA realizou 
uma análise adicional de 14 estudos comparativos de 
omeprazol controlados por placebo. Nestes estudos o 
período máximo de tratamento foi de dois anos e apre‑
sentaram menor índice de ataques cardíacos ou outros 
problemas cardíacos relatados nos pacientes tratados 
com omeprazol em comparação com pacientes que re‑

ceberam placebo. O FDA manifestou que irá prosseguir 
sua revisão dos dados disponíveis (FOOD AND DRUG AD‑
MINSITRATION, 2007).
 Segundo Katzung (2006), os inibidores da bomba de 
prótons não apresentam efeitos teratogênicos em mode‑
los de animais; todavia, a sua segurança durante a gravi‑
dez ainda não foi estabelecida.

ConsideRaçÕes Finais

 O medicamento omeprazol é amplamente utilizado 
no ambiente hospitalar, e após esta revisão, verificou‑se 
que o benefício do tratamento de algumas patologias as‑
sociadas a esta fármaco não são evidenciadas, podendo 
ocorrer assim um consumo irracional do medicamento no 
hospital. O uso indiscriminado de medicamentos expõe os 
pacientes, principalmente os idosos, a efeitos colaterais 
desnecessários e interações potencialmente perigosas. 
Este fato também acarreta gastos que contribuem para a 
falta de recursos na saúde.
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