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Внастоящее время актуальными в гастроэнте�
рологии являются кислотозависимые заболе�

вания. Эта группа включает несколько нозологи�
ческих форм, в возникновении и прогрессирова�
нии которых центральным или важным дополни�
тельным фактором является кислотная агрессия.

В лечении этой патологии лидирующие пози�
ции занимают ингибиторы протонной помпы
(ИПП). Учитывая то, что средства этого класса
может потребоваться применять длительный про�
межуток времени, закономерно возникает вопрос
об их безопасности. Спектр нежелательных эф�
фектов ИПП широко освещен в научной литера�
туре. Однако внимание исследователей сосредо�
точено в основном на лекарственных взаимодей�
ствиях ИПП с антагонистами витамина К, бензо�
диазепинами и фенитоином [16]. Показано взаи�
модействие на уровне изоэнзима 2C19 цитохрома

P450 с клопидогрелем, в результате которого сни�
жается антиагрегантный эффект последнего [12].
Прием ИПП может быть связан с увеличением
риска развития остеопороза, внебольничной
пневмонии и другими негативными проявления�
ми [20, 22]. В то же время особого обсуждения зас�
луживают вопросы влияния ИПП на слизистую
оболочку гастродуоденальной зоны.

Общепризнанно, что для разрешения хроничес�
кого воспаления слизистой оболочки желудка тре�
буется, как правило, продолжительная терапии. И
здесь уместными оказываются терапевтические
возможности геля алюминия фосфата («Фосфа�
люгель»), который, кроме антисекреторного, обла�
дает рядом эффектов, оказывающих потенцирую�
щее действие при заболеваниях желудка.

Цель обзора — обосновать целесообразность
применения геля алюминия фосфата («Фосфа�
люгель») для лечения кислотозависимых забо�
леваний.

УДК 616.33�002.44:611.018.

М.Б. Щербинина
ГУ «Институт гастроэнтерологии НАМН Украины»,
Днепропетровск

Гель алюминия фосфата: 
преимущества применения в лечении
кислотозависимых заболеваний

Приведены ключевые моменты патогенеза морфологических изменений слизистой оболочки желудка
при разных типах гастрита (хроническом H. руlоrі&позитивном и H. руlоrі&негативном неатрофическом
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тела желудка, являющегося фактором риска рака желудка, появление аденоматозных полипов).

Дана фармакологическая характеристика «Фосфалюгеля», который является антацидным препаратом,
не только нейтрализующим соляную кислоту желудка, но и обладающий адсорбирующим, обволакива&
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кислотозависимых заболеваний при выборе препаратов долгосрочной терапии.

При выборе терапии кислотозависимых заболеваний необходимо учитывать особенности морфологи&
ческих изменений желудка, выявляемые при гистологическом исследовании, а также выраженность кли&
нической симптоматики заболевания. В комплексной терапии «Фосфалюгель», не претендуя на приори&
тет в снижении кислотности желудочного сока, безусловно, будет способствовать повышению эффек&
тивности лечения за счет местного действия на поверхность слизистой оболочки желудка и кислото&
нейтрализующего действия.
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Особенности морфологических изменений
слизистой оболочки желудка 
при разных типах гастрита
В практике работы врача�гастроэнтеролога ча�

ще всего встречаются хронические гастриты и
дуодениты, пептическая язва, гастропатии, свя�
занные с применением нестероидных противо�
воспалительных препаратов (НПВП). Часто эти
заболевания ассоциированы с бактерией
Helicobacter pylori: все случаи хронического ант�
рального гастрита, 95—98 % дуоденальных язв и
более 70 % язв желудка [6].

Инвазия H. руlоrі приводит к каскаду наруше�
ний регуляторных механизмов желудочно�ки�
шечного тракта, активному воспалению слизис�
той оболочки гастродуоденальной зоны с после�
дующими изменениями гистоархитектоники
стенки пищеварительного канала и в конечном
итоге — к функциональной несостоятельности
этих отделов в пищеварении. Повреждение же�
лудочного эпителия может происходить также
под влиянием других факторов, например,
вследствие нарушения режима питания, злоупот�
ребления чрезмерно острой пищей, кофе, алкого�
лем, курения, приема медикаментов и др.

Существуют определенные различия в морфо�
логических изменениях слизистой оболочки же�
лудка при хроническом H. руlоrі�позитивном и
H. руlоrі�негативном неатрофическом гастрите.
При H. руlоrі�позитивном неатрофическом гаст�
рите повреждение желудочных эпителиоцитов
вызывает их инфильтрация нейтрофилами, инду�
цируемая самими бактериями, и цитокинами, вы�
рабатываемыми эпителием желудка под их влия�
нием [7]. При хроническом H. руlоrі�негативном
неатрофическом гастрите воспалительная ин�
фильтрация желудочного эпителия выражена
значительно больше, чем собственной пластинки.
Имеются дистрофические изменения поверхност�
ных эпителиоцитов. По�видимому, эти измене�
ния предшествуют воспалительной инфильтра�
ции, то есть лейкоциты инфильтрируют уже пов�
режденный желудочный эпителий. В пользу
этого свидетельствует значительное преоблада�
ние дистрофии клеток над выраженностью вос�
паления, которое можно рассматривать как реак�
цию на повреждение клеточных структур.

Основной механизм повреждения слизистой
оболочки при НПВП�гастропатиях связан с
блокированием синтеза простагландинов. Сни�
жение синтеза простагландинов приводит к
уменьшению синтеза слизи и бикарбонатов, яв�
ляющихся основным защитным барьером сли�
зистой оболочки от агрессивных факторов же�
лудочного содержимого. Прямое «контактное»
повреждающее действие НПВП на клетки эпи�

телия обусловлено их способностью проникать
в клетки в кислой среде, нарушая слизисто�би�
карбонатный барьер и вызывая обратную диф�
фузию ионов водорода. Одним из основных мо�
ментов в патогенезе контактного действия
НПВП может быть блокирование ферментных
систем митохондрий, вызывающее разобщение
процессов окислительного фосфорилирования
и приводящее к каскаду некробиотических про�
цессов в клетках. Это проявляется снижением
их устойчивости к повреждающему действию
кислото�пептического фактора и уменьшению
регенераторного потенциала [10].

Эрадикацию бактерии рассматривают сегод�
ня как приоритетный шаг в лечении патологии
гастродуоденальной зоны, ассоциированной с
H. руlоrі. Вместе с тем все чаще высказывается
мнение о том, что антихеликобактерная тера�
пия является лишь фрагментом протокола ле�
чения таких состояний.

В отсутствие H. руlоrі основным фактором, оп�
ределяющим темп клеточного обновления в сли�
зистой оболочке желудка, становится мононукле�
арный воспалительный инфильтрат собственной
пластинки слизистой оболочки, который реали�
зует программу апоптоза через систему FasL�FasR
межэпителиального CD8�лимфоцита и мукоцита
[23]. Сопоставление клинических данных и мор�
фологического состояния слизистой оболочки
желудка показывает, что динамики редукции
клинических симптомов, активности и выражен�
ности воспаления не совпадают во времени.

К ранним эффектам успешного антихеликобак�
терного лечения относят прежде всего купирова�
ние диспепсических проявлений, снижение ак�
тивности гастрита, к отдаленным — происходя�
щую более медленно редукцию мононуклеарного
инфильтрата в слизистой оболочке желудка.

Постэрадикационный период при общих тен�
денциях динамики клинических и структурных
характеристик гастрита отличается вариабель�
ностью, при этом возможными исходами годово�
го периода отсутствия H. руlоrі являются: реци�
див симптомов диспепсии и персистенция воспа�
лительного инфильтрата; частичный регресс вы�
раженности воспаления; полная редукция воспа�
лительных изменений при отсутствии проявле�
ний диспепсии. Таким образом, течение постэра�
дикационного периода хронического гастрита ге�
терогенно и определяется особенностями меж�
клеточных взаимодействий воспалительного ин�
фильтрата и эпителия слизистой оболочки же�
лудка, сложившимися еще на этапе формирова�
ния системы «H. руlоrі — хозяин» [1].

При сопоставлении разных вариантов течения
хронического гастрита в постэрадикационный
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период выявлено, что пациенты с персистенцией
воспалительного инфильтрата имеют более вы�
сокий риск развития рецидива клинической
симптоматики после достижения успешной эра�
дикации H. руlоrі. Так, среди пациентов с сохра�
нением степени воспаления слизистой оболочки
желудка в течение 1 года после эрадикации лиц с
рецидивом клинической симптоматики было в
4 раза больше, чем с бессимптомным течением
постэрадикационного периода.

Изменение топографии хронического гастри�
та по данным эндоскопического исследования
также ассоциируется с частотой рецидивов симп�
томов диспепсии, при этом наибольшая частота
встречаемости диспепсии отмечается при рег�
рессе пангастрита до антрум�гастрита, наимень�
шая — при редукции антрум�гастрита.

Установлены прогностические признаки небла�
гоприятного течения постэрадикационного пе�
риода: клинические данные о часто рецидивиру�
ющем течении заболевания (обострения за пос�
ледний год 2 раза и более), а также длительность
заболевания 10 лет и более. Признаком, выявля�
емым при эндоскопическом исследовании до
инициации терапии и имеющим значение для
прогноза неблагоприятного течения постэради�
кационного периода, является обнаружение
эрозий слизистой оболочки желудка. При биоп�
сийной диагностике для прогноза важное значе�
ние имеет установление воспаления как антраль�
ного отдела, так и тела желудка (пангастрит).

Следовательно, для разрешения хронического
воспаления слизистой оболочки желудка после
элиминации возбудителя, как правило, требует�
ся продолжение терапии.

Нежелательные эффекты влияния 
долгосрочной терапии ИПП 
на слизистую оболочку желудка
Влияние ИПП на слизистую оболочку гастро�

дуоденальной зоны связано с реализацией мощ�
ного антисекреторного эффекта на уровне блока�
ды синтеза соляной кислоты париетальными
клетками. Кислотная продукция регулируется
по механизму отрицательной обратной связи.
Сдвиг рН в щелочную сторону активизирует
секрецию G�клетками гастрина, который воздей�
ствует на париетальные клетки и энтерохромаф�
финоподобные (ECL) клетки, вырабатывающие
гистамин. Гастрин и гистамин служат стимулами
для возобновления кислотной продукции парие�
тальными клетками. Таким образом, на фоне
применения ИПП интрагастральный рН нахо�
дится под контролем препарата, а ответная ги�
пергастринемия за счет реакции G�клеток явля�
ется ожидаемым эффектом.

Известно, что гиперплазия G� и ECL�клеток
зависит от дозы ИПП [11]. В эксперименте на
крысах при долговременном введении ИПП по�
казано существенное увеличение уровня гастри�
на и возможность возникновения карциноидных
опухолей, исходящих из ECL�клеток. В дальней�
шем это было объяснено видовой генетической
предрасположенностью ECL�клеток крыс к ги�
перплазии [9]. У человека за все годы примене�
ния ИПП не зафиксировано ни одного случая
возникновения не только карциноида, но даже
предстадий карциноида. Однако имеются дан�
ные о развитии синдрома «кислотного рикоше�
та» после прекращения длительного курса ИПП,
что, скорее всего, связано с гиперплазией парие�
тальных клеток, а также G� и ECL�клеток.

Показано, что у пациентов без инфекции
H. руlоrі ИПП не ухудшают существующий гас�
трит [8, 18] и, вероятно, даже улучшают его тече�
ние [17]. Наоборот, у H. руlоrі�позитивных паци�
ентов длительное назначение ИПП может быть
причиной прогрессирования антрум�гастрита в
атрофический гастрит тела желудка, являющий�
ся фактором риска рака желудка [14, 15, 19, 21].

Отмечено также, что длительное использова�
ние ИПП при H. руlоrі�позитивном статусе соп�
ровождается 4�кратным увеличением количес�
тва случаев фундальных железистых полипов
желудка. Прекращение приема ИПП приводит к
регрессу полипов [13]. В то же время у лиц с се�
мейным аденоматозным полипозом желудка в
25—44 % случаев наблюдается озлокачествление
этих образований [5].

Кроме того, известно, что у ряда пациентов,
нуждающихся в длительном антисекреторном
лечении, имеет место резистентность к ИПП или
ограничение к их назначению (детский возраст,
беременность, период кормления грудью).

Исходя из сказанного выше, в настоящее время
исследователи склоняются к длительному при�
менению ИПП только при четких показаниях, а
также к использованию других препаратов из ан�
тисекреторного класса в виде монотерапии или
сочетания с ИПП. В этой связи, несмотря на
многолетний опыт применения в лечении кисло�
тозависимых заболеваний, не утратили своего
значения антацидные препараты, представите�
лем которых является гель алюминия фосфата
(«Фосфалюгель»).

Преимущества геля алюминия фосфата
(«Фосфалюгель») как представителя 
антисекреторных средств
«Фосфалюгель» содержит коллоидный гель из

алюминия фосфата (около 23 %), пектина и агар�
агара, относится к невсасывающимся антацидам.
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Препарат обладает антацидной (снижающей
кислотность желудка) активностью, обволакива�
ющим, адсорбирующим и цитопротективным
действием, способствующим защите слизистой
оболочки желудка.

При поступлении в желудок «Фосфалюгель»
образует значительную по площади контактную
поверхность. Благодаря своей способности фик�
сироваться на слизистой оболочке желудка пре�
парат оказывает стойкое кислотонейтрализую�
щее действие и проявляет буферные свойства на
уровне 2,4 рН в течение 2—3 ч. Этот факт очень
важен, поскольку длительность нейтрализации
соляной кислоты рассматривают как главный
фактор терапевтической эффективности препа�
рата. Одно из достоинств «Фосфалюгеля» — за�
висимость его кислотонейтрализующей способ�
ности от уровня кислотности: чем выше кислот�
ность, тем активнее действие этого препарата.
Повышение рН под действием «Фосфалюгеля»
приводит к снижению протеолитической актив�
ности пепсина [2].

В отличие от всасывающихся антацидов при
попадании в организм «Фосфалюгель» не вызы�
вает изменений кислотно�основного равновесия
крови. По принципу действия препарат относит�
ся к катионным, поэтому не приводит к повыше�
нию рН желудочного содержимого выше нейт�
рального значения и не вызывает синдром «кис�
лотного рикошета».

Алюминия фосфат обладает низкой токсичнос�
тью, что связано с его низкой способностью к об�
разованию нейтральных комплексов при наличии
пищевых кислот. Кроме того, относительный ко�
эффициент всасывания алюминия фосфата сос�
тавляет 0,087 % (алюминия гидроксида — 0,147 %,
сукральфата — 0,196 %). Таким образом, препарат
фактически лишен системного действия на орга�
низм. С другой стороны, алюминия фосфат не
оказывает влияния на фосфорно�кальциевый об�
мен, не препятствует всасыванию пищевого фос�
фора, что особенно важно в случае необходимости
длительного приема. Поэтому «Фосфалюгель»
может быть назначен беременным женщинам,
кормящим матерям и детям с рождения. Приме�
нение препарата может быть предпочтительным у
пожилых пациентов, нередко имеющих снижен�
ную плотность костной ткани [3]. Побочные эф�
фекты «Фосфалюгеля» минимальны.

Воздействие «Фосфалюгеля» 
на восстановление слизистой оболочки 
желудка
«Фосфалюгель» оказывает местное действие

на слизистую оболочку верхних отделов пищева�
рительного тракта. Его обволакивающий эффект

связан с образованием на поверхности желудка и
двенадцатиперстной кишки коллоидного раство�
ра, который защищает афферентные нервные
окончания слизистой оболочки гастродуоде�
нальной зоны от раздражающих воздействий.
Поэтому после приема препарата ослабляются
болевые ощущения.

Кроме соляной кислоты, «Фосфалюгель» аб�
сорбирует пепсин, связывает лизолецитин и
желчные кислоты [2], а также другие вещества,
оказывающие повреждающее действие на сли�
зистую оболочку, — эндогенные и экзогенные
токсины, бактерии, вирусы, газы, образовавшие�
ся вследствие гниения или патологического бро�
жения, обеспечивает их пассаж по кишечнику,
тем самым способствуя выведению из организма.
Незначительная часть «Фосфалюгеля» преци�
питируется в кишечнике в виде оксидов и нерас�
творимых карбонатов.

Ряд авторов выявили способность «Фосфалю�
геля» повышать концентрацию простагландинов
в гастродуоденальной слизистой оболочке, сти�
мулировать секрецию бикарбонатов, увели�
чивать выработку гликопротеинов желудочной
слизи, предохранять эндотелий капилляров от
повреждающего действия ульцерогенных
агентов, улучшать процессы регенерации эпите�
лиоцитов и стимулировать развитие микроцир�
куляторного русла [21]. Применение «Фосфа�
люгеля» ухудшает условия для существования
H. руlоrі в слизистой оболочке желудка,
уменьшая уреазную активность бактерии. Ци�
топротективное действие препарата предохраня�
ет от повреждения слизистую оболочку желудка
при воздействии алкоголя [2].

Эффективность антацидных препаратов при
лечении кислотозависимых заболеваний извест�
на давно. При этом используют как монотера�
пию, так и комбинации антацидов с другими ан�
тисекреторными средствами.

Проведено изучение морфологического состо�
яния поверхностного желудочного эпителия при
хроническом H. руlоrі�негативном неатрофичес�
ком пангастрите и эффективности коррекции
выявленных изменений с помощью «Фосфалю�
геля» [4]. Под наблюдением находились 24 паци�
ента с хроническим H. руlоrі�негативным неатро�
фическим пангастритом. Пациенты в течение
3 нед получали монотерапию в виде «Фосфалю�
геля» в дозе 1 пакетик 3 раза в сутки через 1 ч
после приема пищи и четвертый раз на ночь.

После проведенного лечения отмечено сниже�
ние выраженности воспалительной инфильтра�
ции слизистой оболочки желудка. У 14 пациен�
тов с исходной слабой степенью активности гаст�
рита и у 6 — с умеренной активностью гастрита
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инфильтрация слизистой оболочки практичес�
ки не отмечалась. У 3 пациентов выявлена сла�
бая инфильтрация собственной пластинки сли�
зистой оболочки без инфильтрации желудочно�
го эпителия. В 1 случае сохранилась умеренная
активность гастрита, имевшая место до лече�
ния.

Значительно улучшилось состояние поверх�
ностного желудочного эпителия. По сравнению с
показателями до лечения эпителиоциты имели
меньшую высоту и объем ядер. Это привело к
восстановлению ядерно�цитоплазматического
индекса клеток. Митотический индекс ростко�
вой зоны желудочных желез в биоптатах пациен�
тов свидетельствовал о нормализации процессов
пролиферации желудочного эпителия.

Таким образом, «Фосфалюгель» положитель�
но влияет на устранение явлений повреждения
поверхностного эпителия, обеспечивая нормали�
зацию клеточных размеров, уменьшая степень
инфильтрации слизистой оболочки воспали�
тельными элементами, стабилизируя показатели
клеточной регенерации.

При отсутствии инвазии H. руlоrі важно уста�
новить факторы, вызывающие первичное пов�
реждение желудочного эпителия. Прекращение
их действия позволяет ограничить повышение
активности воспалительного процесса слизистой
оболочки желудка и тем самым проводить про�
филактику эрозивно�язвенных поражений гаст�
родуоденальной зоны.

Таким образом, препарат можно успешно ис�
пользовать после проведения антихеликобактер�
ного курса для продолжения терапии по восста�
новлению морфологической структуры слизис�

той оболочки желудка. В то же время при лече�
нии заболевания необходимо учитывать исход�
ную активность хронического гастрита. При сла�
бой активности этого процесса монотерапия
«Фосфалюгелем» может считаться достаточной.
При умеренной активности воспаления у неко�
торых пациентов возникает необходимость в со�
четании препарата с другими медикаментозны�
ми средствами, например, с ИПП.

Выводы
«Фосфалюгель» является антацидным препа�

ратом, не только нейтрализующим соляную кис�
лоту, выделенную париетальными клетками, но
и обладающим адсорбирующим, обволакиваю�
щим и цитопротективным действием. Это ис�
ключительно важно в лечении кислотозависи�
мых заболеваний при выборе препаратов долго�
срочной терапии, так как длительное примене�
ние ИПП, широко практикуемое в настоящее
время, может вызывать ряд нежелательных эф�
фектов влияния на слизистую оболочку желудка.

При выборе терапии кислотозависимых забо�
леваний необходимо учитывать особенности
морфологических изменений желудка, выявляе�
мых при гистологическом исследовании, а также
выраженность клинической симптоматики забо�
левания, в частности проявления гиперациднос�
ти. В комплексной терапии «Фосфалюгель», не
претендуя на приоритет в снижении кислотнос�
ти желудочного сока, безусловно, будет способ�
ствовать повышению эффективности лечения за
счет местного действия на поверхность слизис�
той оболочки желудка и значительного улуч�
шения ее морфологического состояния.
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Гель алюмінію фосфату: 
переваги застосування в лікуванні 
кислотозалежних захворювань
Наведено ключові моменти патогенезу морфологічних змін слизової оболонки шлунка за різних типів
гастриту (хронічному H. руlоrі&позитивному і H. руlоrі&негативному неатрофічному гастриті, НПЗП&гаст&
ропатії, стані слизової оболонки шлунка у постерадикаційний період). Розглянуто небажані ефекти
впливу тривалої терапії ІПП на слизову оболонку шлунка (прогресування або прискорення трансформа&
ції від антрум&гастриту до атрофічного гастриту тіла шлунка, який є чинником ризику розвитку раку
шлунка, поява аденоматозних поліпів).

Подано фармакологічну характеристику «Фосфалюгелю», який є антацидним препаратом, що не лише ней&
тралізує соляну кислоту шлунка, а й адсорбує, обволікує та має цитопротективну дію на його слизову обо&
лонку. Це дуже важливо в лікуванні кислотозалежних захворювань при виборі препаратів тривалої терапії.

При виборі терапії кислотозалежних захворювань необхідно враховувати особливості морфологічних
змін шлунка,  виявлені при гістологічному дослідженні, а також вираженість клінічної симптоматики зах&
ворювання, зокрема вияви гіперацидності. У комплексній терапії «Фосфалюгель», не претендуючи на прі&
оритет у зниженні кислотності шлункового соку, безумовно, сприятиме підвищенню ефективності ліку&
вання за рахунок місцевої дії на поверхню слизової оболонки шлунка і значного поліпшення її морфоло&
гічного стану.

Ключові слова: антациди, інгібітори протонної помпи, гастрит, НПЗП&гастропатії, постерадикаційний
період, «Фосфалюгель», морфологічні зміни слизової оболонки шлунка.
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Аluminum phosphate gel: 
the advantages of in the treatment 
of acid�related diseases
The article provides the key aspects of the pathogenesis of the morphological changes in gastric mucosa at vari&
ous types of gastritis (chronic H. руlоrі&positive and H. руlоrі&negative non&atrophic gastritis, NSAID&gastropa&
thy, the state of the gastric mucosa in post&eradication period). The adverse effects of the long&term PPI therapy
on the gastric mucosa have been considered (progression or acceleration of the transformation from antrum&
gasrtritis to atrophic gastritis of gastric body, which is the risk factor for the development of gastric cancer;
appearance of adenomatous polyps).

The pharmacological characteristics of antacid Phosphalugel have been presented, it has capabilities not only to
neutralize the gastric hydrochloric acid, but also to absorb, slime and provide cytoprotective effect on gastric
mucosa. This is very important in the treatment of acid&related diseases at the choice of the agents of long&term
drug therapy.

The choice of therapy of acid&related disorders, it is necessary to take into account the peculiarities of morpho&
logical changes in stomach, revealed at histological investigations, as well as the intensity of clinical symptoms of
the disease, including manifestations of hyperacidity. In the complex therapy, Phosphalugel will promote the
raising of the treatment efficacy without the priority in the reduction of gastric juice acidity, but via the local
action on the surface of gastric mucosa and considerable improvement of its morphological state.

Key words: antacids, proton pump inhibitors, gastritis, NSAID&gastropathy, post&eradication period,
Phosphalugel, morphological changes of gastric mucosa. �
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