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SUCRALFATO

Sale di alluminio del saccarosio-8-solfato, poco solubile in acqua, negli acidi 

diluiti e negli alcali, formato dal legame tra saccarosio 8-solfato e idrossido di 

alluminio

Classificato come un farmaco topico ad azione citoprotettiva antiulcera: 

originariamente utilizzato per il  trattamento delle ulcere gastroduodenali.

In ambiente acido da luogo alla formazione di un gel polianionico, colloso, 

viscido, di colore bianco-giallastro
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Principali meccanismi molecolari di azione 
del sucralfato 

1. Barriera protettiva nella mucosa gastrica normale e a

livello dellôulcera

2. Aumento della secrezione di bicarbonato e muco nella

mucosa gastrica e neutralizzazione degli ioni H+ e Ca2+

3. Aumento della produzione di prostaglandine

4. Incremento della biodisponibilità di fattori di crescita

tramite inibizione della loro degradazione da parte di

enzimi con attività proteasica

5. Inibizione del processo di morte programmata delle

cellule

6. Diminuzione del danno indotto da radicali liberi

dellôossigeno

7. Attività batteriostatica



ÅLôambienteacido rende il

sucralfato un sostanza viscosa

che aderisce alla mucosa

gastrica normale e con maggiore

affinità a quella danneggiata: si

forma localmente una barriera

impenetrabile.

Å Il legame preferenziale del

sucralfato con il cratere

dellôulceraè dovuto ai legami

elettrostatici e ionici tra le cariche

negative presenti sul farmaco e

quelle positive sullôalbumina,

fibrina e detriti cellulari

abbondantemente rappresentati

nella mucosa danneggiata

1. Barriera protettiva nella mucosa gastrica normale e 

a livello dell’ulcera

J Clin Gastroent, Nagashima et al, 

1981,3 S2, 117-127



2. Aumento della  secrezione di bicarbonato e muco 

nella mucosa gastrica e neutralizzazione degli 

ioni H+ e Ca2+

Prostaglandine: regolano il rilascio di bicarbonato e muco, inibiscono la 

secrezione  delle cellule parietali  e regolano il flusso del microcircolo



Effetto del sucralfato sulla secrezione gastrica di 

bicarbonato

Gut, Shorrock et al 1990, 31,26-31

Perfusione dello stomaco con sucralfato: 

studio nellôuomo



4. Incremento della produzione di PGE2

J Gastroenter, Sihindo et al., 2006, 41:450-461 Gut, Shorrock et al 1990, 31,26-31

Cellule epiteliali intestinali incubate 

con sale di potassio del saccarosio 8-

solfato

Mucosa gastrica di pazienti

trattati con sucralfato 
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5. Incremento della biodisponibilità di fattori di 

crescita  tramite inibizione della loro degradazione 

da parte di enzimi con attività proteasica



Inibizione da sucralfato della degradazione di fattori di crescita 

da parte di enzimi con attività proteasica prodotti da H. Pylori 

BMBI, Slomiany et al., 1996,40,1, 209-215



Stabilizzazione del bFGF da parte del sale di potassio del 

saccarosio 8-solfato in ambiente acido

Ann. Surg, Folkmann et al, 1991, 214, 4 
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5. Incremento della biodisponibilità di fattori di crescita  

tramite inibizione della loro degradazione da parte di 

enzimi con attività proteasica



6. Inibizione del processo di morte programmata 

delle cellule

J. Radiation Res., 2006, 47, 1-8

Effetto del sucralfato sulle cellule delle cripte intestinali dopo irradiazione



7. Diminuzione del danno indotto da radicali liberi 

dell’ossigeno 

Biol. Pharm. Bull., Hoshino, et al 26, 24-27 , 2003)

Danno da perossido dôidrogeno: 

cellule di mucosa gastrica

Danno da etanolo: 

cellule di mucosa gastrica



8. Attività batteriostatica

Effetto del sucralfato sui valori di MIC dellôeritromicina,  tetracicline e 

amoxicillina per la terapia dellôH. Pylori

Scand. J. Gastroenterol, 1995, 30, S210, 82-84 



8. Attività batteriostatica

Attività del sucralfato sulla crescita di batteri Gram-negativi

J. Antimicrobiol. Chem, Bragman et al 1995,36,703-706




