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La medicina è una scienza in perenne divenire. Nelle nozioni esposte in questo protocollo riflette lo “stato dell’arte”, come 
poteva essere delineato al momento della stesura in base ai dati desumibili dalla letteratura internazionale più autorevole. 
È soprattutto in materia di terapia che si determinano i mutamenti più rapidi: sia per l’avvento di farmaci e di procedimenti 
nuovi, sia per il modificarsi, in rapporto alle esperienze maturate, degli orientamenti sulle circostanze e sulle modalità d’im-
piego di quelli già in uso da tempo. Gli Autori, Società Scientifica e quanti altri hanno avuto una qualche parte nella stesura 
o nella pubblicazione del volume non possono essere ritenuti in ogni caso responsabili degli errori concettuali dipendenti 
dall’evolversi del pensiero clinico; e neppure di quelli materiali di stampa in cui possano essere incorsi, nonostante tutto 
l’impegno dedicato a evitarli. Il lettore che si appresti ad applicare qualcuna delle nozioni terapeutiche riportate deve dun-
que verificarne sempre l’attualità e l’esattezza, ricorrendo a fonti competenti e controllando direttamente sul riassunto 
delle caratteristiche del prodotto allegato ai singoli farmaci tutte le informazioni relative alle indicazioni cliniche, alle con-
troindicazioni, agli effetti collaterali e specialmente alla posologia
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1.	PROBLEMATICHE DEL TRATTO GASTROINTESTINALE 
SUPERIORE

I disturbi del tratto gastrointestinale superiore possono manifestarsi con una varietà di sintomi, 
tra cui sensazione di pienezza o gonfiore post-prandiale, dolore epigastrico, bruciore retrosternale, 
nausea e difficoltà digestive. 

Uno studio condotto nelle farmacie di comunità italiane (1) ha fornito un quadro rappresentativo 
della popolazione che presenta tali disturbi. I risultati dell’indagine hanno evidenziato che i sintomi 
più frequentemente riportati sono il bruciore epigastrico ed il rigurgito acido. Più di un paziente su 
due ha riferito una frequenza dei sintomi superiore a una volta alla settimana, indicando un impatto 
rilevante sulla qualità di vita. Circa il 40% dei soggetti intervistati non si era mai rivolto al medico per 
la gestione del problema, mentre una quota significativa di coloro che avevano richiesto una consu-
lenza clinica aveva atteso da uno a sei mesi prima di farlo.

Questi dati evidenziano come il farmacista di comunità rappresenti spesso il primo punto di riferi-
mento per il paziente. È quindi fondamentale che disponga di competenze aggiornate e di strumen-
ti operativi adeguati per un corretto inquadramento clinico-differenziale. L’adozione di procedure 
standardizzate e di algoritmi clinici dedicati alla gestione dei sintomi GI costruiti su misura per il 
farmacista, si è dimostrata efficace nel migliorare sintomi, qualità di vita dei pazienti nonché la loro 
percezione della consulenza in farmacia (2).

Nei prossimi paragrafi verranno affrontate, secondo un approccio standardizzato (metodo Clinical 
Pharmacy), le problematiche del tratto GI superiore più frequentemente osservate nella farmacia 
di comunità: il reflusso gastroesofageo e la malattia da reflusso gastroesofageo (MRGE), i sintomi 
attribuibili alla dispepsia funzionale e la gastrite.

1.1 Malattia da reflusso gastroesofageo (MRGE)
Con il termine reflusso gastroesofageo si indica il passaggio retrogrado del contenuto gastrico 
nell’esofago attraverso lo sfintere esofageo inferiore.

Rappresenta un fenomeno fisiologico “comune”, che può verificarsi anche più volte al giorno senza 
necessariamente causare sintomi, grazie all’efficace controllo esercitato dai meccanismi di clearance 
esofagea (peristalsi, flusso salivare, motilità esofagea). Si parla invece di malattia da reflusso gastro- 
esofageo (MRGE) quando il reflusso determina sintomi clinicamente rilevanti e/o lesioni della muco-
sa esofagea. 

La malattia da reflusso gastro-esofageo è una patologia ad eziologia multifattoriale e tra i vari fattori 
fisiologici che possono favorirla è possibile annoverare l’ernia iatale, l’insufficienza dello sfintere 
esofageo inferiore (LES) ed i suoi rilasciamenti transitori, il ritardato svuotamento gastrico, l’obesità 
addominale e l’inefficacia della capacità di clearance esofagea (3). Inoltre anche la “tasca acida” ha un 
ruolo fondamentale nel reflusso (4). Quest’ultima è un’area di succo gastrico altamente acido che si 
forma fisiologicamente dopo i pasti nella porzione superiore dello stomaco, immediatamente al di 
sotto della giunzione gastroesofagea. Questa zona, più acida rispetto al resto del contenuto gastrico 
post-prandiale, rappresenta una fonte rilevante di materiale in caso di reflusso. In presenza di un 
ridotto tono dello sfintere esofageo inferiore o di ernia iatale, la tasca acida può infatti facilmente ri-
salire nell’esofago, favorendo la comparsa di bruciore retrosternale e altri sintomi tipici della MRGE. 
Nell’ultimo decennio è emerso che questi fattori anatomici e funzionali non spiegano da soli la com-
parsa dei sintomi, i quali coinvolgono invece anche meccanismi sensoriali e percettivi più comples-
si, oltre all’asse intestino-cervello. È significativo come una percentuale compresa tra l’11-47% dei 
pazienti con esofagite erosiva non riporti né bruciore né rigurgito (5), mentre altri soggetti possano 
percepire bruciore in assenza di materiale acido refluente (pirosi funzionale) o manifestare sintomi 
in risposta a minime quantità di tale materiale (ipersensibilità al reflusso) (6). In queste condizioni, la 
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sintomatologia riflette alterazioni della barriera mucosale, della sensibilità nervosa e/o della modu-
lazione centrale dei segnali sensoriali.

La MRGE rappresenta la più comune patologia del tratto gastrointestinale superiore nei Paesi indu-
strializzati, con una prevalenza in costante aumento anche nei Paesi in via di sviluppo (7). Si stima che 
circa il 20% della popolazione italiana presenti sintomi riconducibili a MRGE, con un impatto legger-
mente superiore nel sesso femminile rispetto a quello maschile (8). L’incidenza mostra una variabilità 
geografica ed una maggiore frequenza con l’avanzare dell’età, riflettendo l’influenza di fattori quali 
stile di vita, abitudini alimentari e comorbidità croniche nel determinare questa patologia. 

Tra i principali fattori di rischio che possono favorire l’insorgenza della MRGE rientrano l’obesità e 
indici elevati di massa corporea, l’utilizzo di specifiche categorie di farmaci, una dieta ricca di grassi, 
il consumo di tabacco e alcol, la sedentarietà, la gravidanza e la familiarità per la malattia (9).

Negli ultimi decenni, specialisti e società scientifiche in ambito gastroenterologico hanno approfon-
dito la conoscenza dei segni e sintomi della MRGE, definendo criteri diagnostici condivisi e standar-
dizzati. Tra i documenti di riferimento si annoverano due importanti Consensus, che rappresentano 
i pilastri nella definizione e nella diagnosi di questa patologia. Le raccomandazioni in essi contenute 
costituiscono un’utile guida anche per il farmacista di comunità durante il processo di inquadra-
mento clinico-differenziale.

•	 La Consensus di Montreal (2006) ha introdotto un approccio “patient-centred”, secondo il 
quale “la sindrome tipica da reflusso può essere diagnosticata sulla base dei sintomi caratteristici, 
senza la necessità di ricorrere ad indagini strumentali”(10).

•	 Circa dieci anni più tardi, la Consensus di Lione (2017, aggiornata nel 2024) ha proposto 
una definizione più oggettiva della patologia, secondo la quale “la MRGE è diagnosticata in 
presenza di lesioni caratteristiche della mucosa rilevate all’endoscopia e/o di un’esposizione 
acida esofagea anomala documentata mediante monitoraggio del reflusso”(11,12).

Nel contesto della farmacia di comunità, l’approccio proposto dalla Consensus di Montreal rappre-
senta il modello di riferimento più utile per l’inquadramento iniziale del problema. In particolare, 
qualora il paziente presenti caratteristiche cliniche specifiche (in termini di durata, intensità e ricor-
renza dei sintomi, o presenza di segni di allarme), il farmacista dovrà indirizzarlo al medico per un 
approfondimento diagnostico e un eventuale percorso terapeutico mirato.

Consensus  
di Montreal

La sindrome tipica da reflusso può 
essere diagnosticata sulla base 
dei sintomi caratteristici, senza la 
necessità di ricorrere ad indagini 
strumentali.

Razionale a supporto 
dell’inquadramento clinico-
differenziale del problema.

SUPPORTO AL PAZIENTE  
CHE AFFERISCE IN FARMACIA

Consensus  
di Lione

La MRGE è diagnosticata in presenza 
di lesioni caratteristiche della 
mucosa rilevate all’endoscopia e/o 
di un’esposizione acida esofagea 
anomala documentata mediante 
monitoraggio del reflusso.

DIAGNOSI OGGETTIVA  
DELLA PATOLOGIA

MEDICO

Tabella 1

La Consensus di Montreal del 2006 definisce la MRGE come una “condizione che si sviluppa quando 
un reflusso di contenuto gastrico in esofago causa sintomi o complicanze fastidiose”. I sintomi tipici, 
sono rappresentati dalla pirosi o bruciore retrosternale e dal rigurgito acido (13). La pirosi o bruciore 
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retrosternale è il sintomo più frequente e si manifesta come una sensazione di bruciore che dallo 
stomaco (zona retrosternale) si irradia verso l’alto (giugulo). Il rigurgito si manifesta come una risali-
ta di liquido di sapore acido o amaro in bocca, senza che ciò sia dovuto agli sforzi violenti del vomito 
(Figura 1). Queste due condizioni possono presentarsi contemporaneamente oppure una in forma 
predominante, condizionando di conseguenza la percezione del disturbo ed il relativo approccio 
terapeutico. 

Figura 1: Pittogrammi che illustrano pirosi  
e bruciore retrosternale e rigurgito acido.  
Fonte: Tack J et al, Aliment Pharmacol Ther; 
2014 (14).

Sebbene la MRGE venga definita come una “malattia”, essa rappresenta in realtà una condizione 
sindromica che si può manifestare attraverso diverse forme cliniche: si va dalle sindromi esofagee 
(caratterizzate da pirosi retrosternale, rigurgito acido con o senza danno esofageo) a condizioni 
extraesofagee, che si presentano in associazione a sintomi caratteristici (tosse, asma, erosione den-
tale) ma anche meno specifici (faringite).

Complicanze esofagee

Sindrome
sintomatica

• Sindrome tipica da reflusso
• Sindrome da reflusso con dolore toracico

Sindrome con danno
esofageo

• Esofagite
• Stenosi
• Esofago di Barrett
• Adenocarcinoma esofageo

Complicanze 
extra-esofagee

Associazione
stabilita

• Tosse da reflusso
• Laringite da reflusso
• Asma da reflusso
• Erosione dentale da reflusso

Associazione
ipotizzata

• Faringite
• Sinusite idiopatica
• Fibrosi polmonare idiopatica
• Otite media ricorrente

Tabella 2: Malattia da reflusso. Fonte: Modificato da Vakil N et al. Am J Gastroenterol. 2006 (10) & Katz PO et al. 
Am J Gastroenterol. 2022 (13)
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Come descritto in precedenza, secondo lo Statement 12 della Consensus di Montreal, la sindrome 
tipica da reflusso può essere diagnosticata su base clinica, in presenza dei sintomi caratteristici 
(pirosi o bruciore retrosternale e rigurgito acido) senza la necessità di ricorrere a indagini stru-
mentali. L’inquadramento della malattia da reflusso gastroesofageo (MRGE) sulla base dei sintomi 
riferiti è dunque di fondamentale importanza, poiché nella maggior parte dei casi rappresentano 
l’unico indicatore clinico disponibile. I dati endoscopici (15,16) mostrano infatti che la maggioranza dei  
pazienti con sintomi tipici non presenta alterazioni della mucosa esofagea. Le forme complicate, 
come l’esofagite erosiva o l’esofago di Barrett, sono invece meno frequenti, ma costituiscono segna-
li di allarme (red flag) che richiedono rinvio al medico per ulteriori approfondimenti diagnostici e  
un’adeguata gestione specialistica. L’epidemiologia della malattia da reflusso gastroesofageo (MRGE) 
è stata efficacemente descritta da Castell (17) attraverso la metafora dell’iceberg: la parte emersa rap-
presenta i casi più gravi, che richiedono la gestione da parte dello specialista gastroenterologo; lo 
strato intermedio include i pazienti con sintomi più frequenti o disturbanti (circa il 20-40%) che si 
rivolgono al medico di medicina generale (60-70% dei casi). La porzione sommersa, la più ampia, 
comprende invece i soggetti con sintomi lievi o occasionali, che tendono a ricorrere all’automedica-
zione o al consiglio del farmacista di comunità. È proprio in questa fascia di popolazione più comune 
e frequente, caratterizzata dai sintomi tipici della MRGE e in assenza di criteri di rinvio al medico, che 
il farmacista di comunità riveste un ruolo chiave nella gestione iniziale del disturbo.

1.2 Dispepsia funzionale
I disturbi gastrointestinali funzionali (FGID) colpiscono quasi il 40% della popolazione mondiale (18). 
La dispepsia funzionale è uno dei FGID più diffusi ed in Italia si stima abbia una prevalenza nella 
popolazione pari al 9,1% (19). 

I criteri diagnostici di Roma IV1 (20) definiscono la dispepsia funzionale come la presenza di uno o più 
sintomi, tra dolore e bruciore epigastrico, ripienezza post-prandiale o sazietà precoce, in assenza di 
malattia organica, sistemica o metabolica che possa spiegare i sintomi nelle indagini di routine. In 
Tabella 3 è possibile ritrovare le definizioni e descrizioni dei sintomi.

Dolore epigastrico

Il dolore è riferito come una sensazione soggettiva 
spiacevole; alcuni pazienti possono percepire danni 
tissutali; possono essere riportati altri sintomi 
estremamente fastidiosi, senza essere percepiti dal 
paziente come dolore.

Bruciore epigastrico Il bruciore si riferisce ad una sensazione sgradevole, 
come di calore.

Ripienezza postprandiale Una sensazione spiacevole di prolungata persistenza 
di cibo nello stomaco.

Sazietà precoce

Una sensazione di pienezza dello stomaco subito 
dopo l’inizio di un pasto, non proporzionale alla 
quantità di cibo che viene consumato, tale da 
impedire di portare a termine lo stesso.

Tabella 3: Definizione e descrizione dei sintomi

1 Prossimo aggiornamento primavera/estate 2026 – Criteri Roma V (21)
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Anche nel caso della dispepsia, come per la MRGE, la localizzazione dei sintomi rappresenta un 
elemento utile alla corretta caratterizzazione del disturbo. I sintomi dispeptici si concentrano preva-
lentemente nella regione epigastrica, ovvero nella parte centrale e superiore dell’addome (Figura 2).

Figura 2: Localizzazione sintomi  
principali dispepsia

Le recenti LG redatte dalle principali società scientifiche di gastroenterologia italiane (22), cosi come i cri-
teri di Roma IV (20), identificano due sottotipi principali di dispepsia funzionale: 1) la sindrome da dolore 
epigastrico in cui il dolore e/o bruciore epigastrico sono i sintomi principali; 2) la sindrome da malessere 
postprandiale caratterizzata da ripienezza post-prandiale e/o sazietà precoce correlata ai pasti. Per dia-
gnosticare una di queste forme, i sintomi devono presentarsi in maniera ricorrente: almeno una volta 
a settimana, per tre o più mesi con un’insorgenza almeno sei mesi prima della diagnosi per la forma 
da dolore epigastrico, mentre per la sindrome da malessere post-prandiale sono necessari almeno tre 
episodi settimanali. Inoltre, più o meno frequentemente il paziente può riferire nausea, vomito, gonfio-
re addominale o altri sintomi associati. Anche in questo caso, le informazioni su sintomi e modalità di 
presentazione possono essere utili al farmacista di comunità per inquadrare il problema del paziente. 

La dispepsia funzionale è una condizione complessa, la cui causa precisa non è ancora del tutto nota. 
Si ritiene che alla sua comparsa contribuiscano più meccanismi fisiopatologici, che possono variare 
da paziente a paziente. Tra i principali meccanismi è possibile ricordare (23,24) il reflusso gastroesofageo 
(MRGE), le alterazioni della motilità gastrica, come un rallentato o accelerato svuotamento gastrico; 
l’ipersensibilità viscerale, caratterizzata da una maggiore sensibilità del sistema nervoso a stimoli nor-
malmente innocui, con percezione amplificata del dolore o del fastidio; le alterazioni della barriera 
mucosale gastrica o duodenale, che la rendono più sensibile agli acidi o ai grassi; le alterazioni del 
microbiota intestinale e l’infezione da Helicobacter pylori (HP) la cui gestione appropriata è un aspet-
to rilevante, evidenziato anche dalle più recenti linee guida italiane secondo cui tutti i pazienti con 
dispepsia devono essere sottoposti a screening per H. pylori, mediante test invasivi o non invasivi, e 
coloro i quali risultino positivi debbano ricevere la terapia di eradicazione specifica (22).

1.3 Gastrite
Con il termine “gastrite” si indica un’infiammazione della mucosa gastrica, di origine infettiva o 
immunologica, che all’endoscopia o agli esami radiologici si manifesta con un aspetto alterato 
della stessa. Per diagnosticare questa condizione è indispensabile evidenziare, dal punto di vista 
istopatologico, la presenza di infiammazione della mucosa gastrica (25) (Figura 3).

Figura 3: 
Esempio di mucosa sana vs gastrite 
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Le gastriti possono essere classificate in base a: durata, caratteristiche istologiche ed eziologia (25). 
Per il farmacista di comunità, la distinzione più utile è quella basata su durata ed eziologia. Sulla 
base di questi criteri è possibile distinguere due forme di gastrite: acuta e cronica. La gastrite acu-
ta è caratterizzata da un’infiammazione temporanea o transitoria della mucosa gastrica, che può 
presentarsi con o senza sanguinamento. Le principali cause includono:

• Agenti gastro-lesivi	 • Agenti fisici (traumi diretti, ustioni gravi, radiazioni)
• Medicinali	 • Infezioni (es. enterovirus)

In farmacia, il paziente può riferire un esordio improvviso dei sintomi, spesso associabile ad un 
fattore scatenante. Il disturbo principale è il dolore epigastrico, al quale possono accompagnarsi 
gonfiore, nausea e vomito, generalmente a risoluzione spontanea.
La gastrite cronica è invece caratterizzata da un’infiammazione persistente della mucosa gastrica 
e, nella maggior parte dei casi, l’agente eziologico è Helicobacter pylori. L’infiammazione cronica 
deriva dall’interazione tra i fattori di virulenza del batterio e la risposta immunitaria dell’ospite, con 
conseguente alterazione della barriera mucosale.
Dal punto di vista clinico, i pazienti possono essere asintomatici o manifestare sintomi sovrappo-
nibili a quelli della dispepsia funzionale (dolore o fastidio epigastrico, nausea, senso di pienezza). Il 
riconoscimento di questa condizione è essenziale, poiché, se non trattata, può evolvere nel tempo 
verso complicanze rilevanti come ulcera peptica e tumore gastrico.

1.3.1 Focus on Helicobacter pylori (H. pylori)
L’infezione da Helicobacter pylori è estremamente diffusa con una prevalenza nella popolazione 
mondiale pari a circa il 43-44%, ed una quota significativa anche tra i bambini (circa 35%). In Italia la 
prevalenza stimata è intorno al 29% nella popolazione sopra i 40 anni (26). L’Organizzazione Mondiale 
della Sanità (WHO) ha classificato Helicobacter pylori come cancerogeno di classe I già nel 1994 e, 
nel 2014, ha raccomandato la terapia di eradicazione come strategia di prevenzione del tumore ga-
strico (27). Si stima infatti che il 90% di queste neoplasie sia conseguente all’infezione causata da tale 
patogeno che rappresenta quindi il più importante fattore di rischio noto per questo tipo di tumore. 
L’eradicazione di H. pylori si è dimostrata una delle misure più promettenti oltre che efficaci nel ri-
durre il rischio di cancro gastrico, nonché la sua prevalenza nella popolazione (27) (28).

Secondo lo Statement 14 del Maastricht VI/Florence consensus report (29), la popolazione asintomatica 
di età superiore ai 50 anni è considerata più vulnerabile e presenta un rischio significativamente più 
elevato di sviluppare questa neoplasia rispetto ai soggetti più giovani, e per questo motivo rappresenta 
una priorità nei programmi di screening e prevenzione. Lo Statement 18 (29) del medesimo consensus 
evidenzia che le modalità di screening del tumore gastrico, sia invasive che non invasive, rappresentano 
un’opportunità soprattutto se integrate con i programmi di identificazione del tumore del colon-retto. 
Tra i test non invasivi, il 13C Urea Breath Test costituisce uno strumento affidabile per il riconoscimento 
precoce dell’infezione tanto che le principali società scientifiche italiane di gastroenterologia lo annove-
rano tra i metodi diagnostici di riferimento (30). Questo test può essere erogato anche nelle farmacie di 
comunità, rendendo tale presidio sanitario strategico per intercettare tempestivamente soggetti poten-
zialmente a rischio, che spesso si presentano con sintomi lievi o attribuiti a una dispepsia.

2. INQUADRAMENTO CLINICO-DIFFERENZIALE
I sintomi che più frequentemente interessano il tratto gastrointestinale superiore includono dolore 
o fastidio epigastrico, sensazione di bruciore o acidità, gonfiore epigastrico, eruttazioni, sazietà pre-
coce, nausea e, talvolta, vomito. Pur avendo natura e intensità variabili, questi disturbi condividono 
la stessa localizzazione a carico del primo tratto dell’apparato digerente.

Il farmacista di comunità può gestire in sicurezza parte dei pazienti che presentano sintomi ricon-
ducibili a reflusso gastroesofageo o dispepsia, poiché solo una quota di essi risulta associata a con-
dizioni potenzialmente più gravi.
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Per facilitare un primo inquadramento, nelle sezioni successive vengono proposte una serie di do-
mande utili a orientare la valutazione del farmacista ed a identificare eventuali elementi che richie-
dono il rinvio al medico.

2.1 Red flag 
Le principali red flag includono sintomi persistenti e resistenti ai trattamenti (anche prescritti), età 
superiore ai 50 anni, vomito persistente, ematemesi o melena e dolore toracico severo. La Tabella 4 
propone una serie di domande utili per guidare il farmacista nell’identificazione dei pazienti che ne-
cessitano di un rinvio al medico.

Indagine red flag e fattori di rischio

DOMANDE RED FLAG

Qual è l’età del paziente? Età superiore ai 50 anni.

In particolare quando i sintomi sono di nuova comparsa e persistenti 
oppure vi è una variazione dell’intensità o della natura del problema  
che già presentano. 

Ha già assunto medicinali o prodotti per la  
gestione del sintomo (es. bruciore/dolore)?  
Ne ha avuto beneficio?

Precedenti trattamenti farmacologici falliti (es. antiacidi, IPP, etc). 

Verificare se il soggetto abbia già tentato trattamenti senza riferire alcun 
beneficio ed in particolare se il sintomo persiste da più di 14 giorni.

Assume spesso antiinfiammatori?
Quali farmaci assume?

Uso cronico o abuso di medicinali con effetto gastrolesivo o in grado di 
favorire/influenzare reflusso.

Il dolore compare quando fa uno sforzo? Sintomi indotti dallo sforzo fisico.

Condizione che potrebbe sottendere ad un problema di natura cardiovascolare 
(es. cardiopatia ischemica) oppure a una sindrome “non tipica” della malattia 
da reflusso.

Soffre di altre malattie? Presenza di altre patologie/patologie gravi associate.

Possibile uso di farmaci potenzialmente gastrolesivi o patologie che possono 
favorire problematiche gastroesofagee (es. diabete mellito che può causare 
ridotto svuotamento gastrico e alterazione della clearance esofagea).

Ha difficoltà o dolore nel deglutire cibo? Disfagia (difficoltà nella deglutizione).
Possibile condizione correlata a stenosi organica dell’esofago, neoplasia, 
esofagite eosinofila.
Odinofagia (deglutizione dolorosa).
Possibile infezione o condizione non correlata all’alto tratto GI.

Altri segni e sintomi da considerare Rapida perdita di peso o appetito, apatia.

Perdite di peso superiori al 5% che tendono a manifestarsi in un breve periodo 
di tempo. Neoplasia, malassorbimento (in particolare se associato a diarrea).

Dolore al petto invalidante.

Condizione che potrebbe sottendere a patologia organica cardiaca o vascolare.

Vomito persistente.

Neoplasia, stenosi piloro, gastroparesi.

Anemia.

Malassorbimento di ferro, neoplasie, possibili ulcere.

Ematemesi (vomito con sangue).

Melena (feci nere/sangue nelle feci).

Tabella 4: Red flag
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2.1.2 Focus on medicinali con possibile effetto GI
Indagare la storia terapeutica del paziente è fondamentale per comprendere se l’origine del di-
sturbo possa essere legata all’assunzione di farmaci. Ad esempio, nel caso dei disturbi dispeptici, 
qualsiasi medicinale potrebbe potenzialmente causarli (31). Alcuni sono noti per la loro potenziale 
gastrolesività, come i FANS, i cortisonici, i bifosfonati e i preparati a base di potassio o ferro, che 
possono irritare la mucosa gastrica o favorire sintomi dispeptici. Allo stesso modo, altri farmaci - 
tra cui calcio-antagonisti, nitrati, benzodiazepine e ACE-inibitori - se assunti cronicamente possono 
predisporre alla comparsa di reflusso gastroesofageo (32). Quando il disturbo sembra correlato a 
un’automedicazione scorretta oppure ad un uso improprio del medicinale, il farmacista può inter-
venire consigliando l’interruzione o la sua sostituzione, educando il paziente a un impiego corretto. 
Se invece i farmaci in questione sono stati prescritti dal medico, sarà necessario che sia il curante 
a rivalutare il rapporto beneficio/rischio e a decidere se modificare o sospendere il trattamento. 
In Tabella 5 vengono descritti alcuni esempi di farmaci potenzialmente gastrolesivi e inducenti il 
reflusso.

Farmaci potenzialmente gastrolesivi

ASA e altri FANS*

Bifosfonati

Potassio

Ferro
* Importante considerare molecola, dosaggio, durata 
trattamento e fattori di rischio. Lettura consigliata: Pro-
tocollo Strategie per la minimizzazione eventi avver-
si da FANS. SIFAC, 2019. Edizioni Edra.

Farmaci che potenzialmente possono favorire la MRGE

Riduzione pressione LES

Agonisti β adrenergici
Antagonisti α adrenergici
Anticolinergici
Nitrati
Benzodiazepine
Estrogeni
Progesterone
Amminofilline
Antidepressivi (Triciclici e SSRIs)

Inducono/facilitano infiammazione  
o danno esofageo

Bisfosfonati
ASA e altri FANS
Ferro
Chemioterapia

Ritardano svuotamento gastrico Calcio antagonisti

Tabella 5: Fonte: Mungan Z, Pınarbaşı Şimşek B. Which drugs are risk factors for the development  
of gastroesophageal reflux disease? Turk J Gastroenterol. 2017 Dec;28(Suppl 1):S38-S43.
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2.2 Inquadramento clinico-differenziale specifico
Per definire con maggiore precisione il sintomo principale e la natura dei disturbi riferiti distinguen-
do tra MRGE, dispepsia e gastrite, il farmacista può rivolgere al paziente alcune domande specifiche. 
Esempi di quesiti ed aree da esplorare sono riportati nella Tabella 6.

INQUADRAMENTO CLINICO-DIFFERENZIALE SPECIFICO

DOMANDE SEGNI E SINTOMI/DESCRIZIONE

Qual è il sintomo principale? Indagare qual è il sintomo caratterizzante la problematica che il paziente riferisce. Dispepsia, 
reflusso o gastrite presentano sintomi specifici che permettono al farmacista di indirizzare l’in-
quadramento verso una o l’altra problematica. L’utilizzo di pittogrammi può essere utile per 
facilitare al paziente la descrizione del sintomo principale.

Qual è la localizzazione 
del sintomo?

Dolore o fastidio in sede epigastrica (zona sopra l’ombelico, centrale): orienta verso dispepsia o ga-
strite. Bruciore o eruttazioni acide che risalgono dall’epigastrio al giugulo: suggeriscono una possi-
bile MRGE. Sintomi sotto l’ombelico o dolore localizzato in altre aree addominali: più verosimilmen-
te riconducibili ad altri tipi di “mal di pancia”, non gestibili nell’ambito di questo protocollo. L’utilizzo 
di pittogrammi può essere utile per facilitare al paziente la localizzazione del sintomo principale.

Qual è l’intensità 
del sintomo?

In farmacia possono essere gestiti sintomi lievi o moderati, che non compromettono in modo 
significativo la qualità di vita.

L’intensità va sempre valutata insieme a durata e frequenza. È importante ricordare che in alcune 
condizioni (es. gastrite cronica, forme di MRGE) la gravità del sintomo non corrisponde necessa-
riamente alla gravità della patologia.

Da quanti giorni perdura  
il sintomo?

Possono essere gestite in farmacia solo le condizioni presenti da meno di 14 giorni (come da indi-
cazione da schede tecniche dei principali medicinali SOP o OTC). Se i sintomi persistono da oltre 
14 giorni, è necessario rinviare il paziente al medico. È inoltre importante valutare la ricorrenza: il 
disturbo deve essere episodico e non presentarsi generalmente per più di 3-4 volte l’anno.

Quali sono  
i sintomi associati?

MRGE: il paziente può riferire anche dolore toracico non cardiaco, tosse cronica, raucedine o 
sintomi laringei. Dispepsia e gastrite: possono presentarsi con nausea, vomito, senso di pienezza 
precoce o gonfiore epigastrico.

Sintomi  
migliorano/peggiorano  
in alcune specifiche  
situazioni?

La tempistica di insorgenza dei sintomi dopo il pasto rappresenta un elemento utile per orientare 
il sospetto clinico. Un senso di fastidio o gonfiore che compare poco dopo aver mangiato è spesso 
indicativo di dispepsia funzionale. Quando invece il dolore insorge immediatamente dopo il pasto, 
può suggerire un coinvolgimento gastrico. Se la sintomatologia compare a distanza di 2–3 ore dal 
pasto o durante la notte, l’origine potrebbe essere duodenale, come nel caso di duodenite o ulcera.

La comparsa frequente dei disturbi o i risvegli notturni determinati dall’intensità del dolore rap-
presentano campanelli d’allarme: in questi casi è necessario indirizzare il paziente al medico. È 
altresì importante raccomandare un consulto medico quando i sintomi compaiono durante uno 
sforzo o attività fisica, poiché potrebbero riflettere un problema di origine cardiaca.

Infine, se bruciore o dolore migliorano con l’assunzione di antiacidi, di cibi solidi (come pane) o 
di liquidi (come acqua), è possibile che la sintomatologia sia correlata a una malattia da reflusso 
gastroesofageo (MRGE).

Soggetto sovrappeso  
o obeso?

Le persone in sovrappeso o con adiposità centrale presentano un rischio aumentato di GERD e 
relative complicanze (esofagite erosiva, esofago di Barrett, adenocarcinoma esofageo). L’eccesso 
di grasso addominale incrementa la pressione gastrica e altera il gradiente pressorio alla giun-
zione gastroesofagea, favorendo il reflusso. Inoltre, l’obesità aumenta la probabilità di sviluppare 
un’ernia iatale, a sua volta associata alla GERD (32). 

Presenza di altre condizioni 
di rischio

Il fumo, il consumo eccessivo di alcol, pasti poco frequenti ma molto abbondanti o consumati 
troppo rapidamente, così come un’alimentazione ricca di grassi o di cibi irritanti per la mucosa 
gastrica, possono favorire l’insorgenza di disturbi gastro-esofagei. Anche mettersi sdraiati subito 
dopo aver mangiato aumenta il rischio di reflusso e discomfort gastrico.

Anche la gravidanza rappresenta una condizione di rischio, in particolare per la MRGE (aspetti 
fisici e ormonali possono influenzare la lassità LES) (32).

Tabella 6: Inquadramento differenziale
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3. APPROCCIO TERAPEUTICO
Nella gestione dei disturbi del tratto gastrointestinale superiore, il farmacista può avvalersi di un’am-
pia gamma di opzioni terapeutiche, in gran parte sovrapponibili alle classi di farmaci disponibili su 
prescrizione medica. Questo garantisce un notevole potenziale di intervento, ma richiede al con-
tempo un’attenta responsabilità nel selezionare il trattamento più appropriato in base al sintomo 
principale ed eventualmente a quelli associati, riportati dal paziente.

Nelle sezioni successive vengono descritte le principali classi terapeutiche che il farmacista può 
utilizzare nelle situazioni di propria competenza, a seguito di un corretto inquadramento clinico- 
differenziale del disturbo.

3.1 Antiacidi
Gli antiacidi sono medicinali efficaci nel neutralizzare l’acidità gastrica, fornendo un rapido sollievo dal 
bruciore e dall’iperacidità occasionale. I più utilizzati contengono sali di Magnesio e di Alluminio, disponi-
bili in diverse formulazioni (compresse masticabili, sospensioni orali, ecc.). Le prestazioni cliniche dipen-
dono dal tipo di sale impiegato, che influenza: capacità neutralizzante, solubilità, tempo di insorgenza 
e durata d’azione. In generale, l’effetto è rapido ma breve, con una durata d’azione pari a circa 2 ore (33).

Non esistono evidenze significative a supporto dell’uso prolungato per il controllo dei sintomi. Sono 
infatti indicati per trattamenti di breve durata, generalmente non oltre le 2 settimane (33). L’assunzio-
ne raccomandata dovrebbe avvenire dopo i pasti principali e prima di coricarsi.

Come è noto tale classe terapeutica, modificando l’ambiente dello stomaco, può interferire ed in-
fluenzare la farmacocinetica di eventuali terapie concomitanti oppure interagire direttamente con i 
principi attivi attraverso chelazione ed assorbimento (33). Tra i medicinali più sensibili all’interazione 
si segnalano: tetracicline, chinolonici, imidazolici, fenitoina, penicillamina, bifosfonati. Per minimiz-
zare il rischio, si raccomanda di distanziare di almeno 1-2 ore l’assunzione dell’antiacido da quella di 
questi farmaci. Gli antiacidi contenenti Magnesio e Alluminio devono essere utilizzati con cautela nei 
pazienti in dialisi e sono controindicati in caso di insufficienza renale. L’uso continuativo può provo-
care costipazione, soprattutto nei soggetti anziani: è utile fornire educazione su dieta, idratazione e 
stili di vita per prevenire o ridurre il disturbo. Alcuni prodotti combinano gli antiacidi con polimetil-
siliconi, come il simeticone, per la gestione di meteorismo e distensione addominale. L’associazione 
antiacido-simeticone può risultare utile nei pazienti che presentano bruciore epigastrico associato 
a gonfiore e tensione addominale, anche se studi a supporto risultano limitati.

Le recenti linee guida italiane (34) indicano che gli antiacidi possono essere utilizzati per il sollievo 
dei sintomi della MRGE: la raccomandazione è debole e supportata da evidenze limitate. In questo 
contesto, gli antiacidi possono essere un’opzione valida in particolare nei soggetti con bruciore epi-
gastrico e nelle condizioni di iperacidità o se presente bruciore di lieve intensità e di breve durata 
(1-2 giorni).

3.2 Dispositivi medici per gestione problematiche GI
Negli ultimi anni i dispositivi medici hanno acquisito un ruolo sempre più rilevante nella gestione 
delle principali problematiche dell’alto tratto gastrointestinale, grazie alla loro capacità di esercitare 
un’azione meccanica e protettiva sulla mucosa. Questi prodotti rappresentano un valido supporto 
sia in monoterapia sia in associazione ai trattamenti farmacologici tradizionali, contribuendo al con-
trollo dei sintomi principali ed associati.

Alginati
Gli alginati (disponibili come medicinali senza obbligo di prescrizione o medical device) sono usual-
mente composti da un sale sodico dell’acido alginico, un polimero naturale dotato di proprietà 
mucoadesive di norma estratto da alcuni tipi di alghe brune marine. Essi agiscono bloccando fisi-
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camente la risalita del contenuto gastrico: una volta raggiunto lo stomaco il sodio alginato reagisce 
con l’acido gastrico liberando acido alginico, il quale in presenza di acqua si trasforma in un gel 
formando una sorta di “zattera galleggiante” (comunemente detta “raft”) sopra il contenuto dello 
stomaco, bloccandone la risalita in esofago o refluendo in esso al posto del contenuto acido stesso 
e prevenendo quindi il contatto di quest’ultimo con la mucosa esofagea (35). Tale meccanismo è alla 
base dell’azione di numerosi prodotti antireflusso contenenti alginati i quali, oltre a questa azio-
ne meccanica, posseggono anche uno specifico effetto mucoadesivo e mucoprotettivo topico nei 
confronti della mucosa di esofago e laringe preservandone la barriera epiteliale durante l’insulto 
acido indotto dalla pepsina gastrica (36,37). La viscosità degli alginati contribuisce alla loro efficacia 
mucoprotettiva pur non essendo l’unico determinante di quest’ultima; infatti, sebbene essa con-
tribuisca a formare il film difensivo, da sola non è sufficiente a fornire mucoprotezione (38) (data 
invece dall’attivo). A tal proposito sono state valutate in vitro le proprietà mucoadesive del “raft”, 
funzionali all’effetto barriera/protettivo nei confronti della mucosa esofagea. La consistenza della 
“zattera” è data sia dal network polimerico dell’acido alginico che dalla presenza di ioni calcio che 
tendono a reticolare il gel stesso rendendolo più resistente; dai dati di letteratura si evince che il 
comportamento viscoelastico determina la consistenza del gel ed è espressione della sua capacità 
di sopportare sollecitazioni meccaniche senza perdere la sua struttura e quindi, in ultimo, della sua 
resistenza al reflusso (38). Per questo motivo, a parità di dosaggio, gli alginati di nuova generazione 
ad elevato potere viscosizzante, più elastici, mostrano una maggiore adesività alla mucosa e di con-
seguenza esercitano un effetto protettivo migliore (38). In Tabella 7 vengono riassunti i diversi fattori 
caratterizzanti mucoadesione ed azione mucoprotettiva di un alginato previamente descritti.

Caratteristica Descrizione

Tipo e peso molecolare alginato Presenza di alginati ad elevato peso molecolare o elevato 
potere viscosizzante, che favoriscono la formazione di un gel più 
consistente e potenzialmente più stabile.

Reticolazione con calcio Adeguata reticolazione ionica (es. con ioni calcio), che contribuisce 
alla stabilità strutturale del “raft”.

Proprietà viscoelastiche Proprietà mucoadesive del polimero, che possono migliorare 
l’adesione alla mucosa esofagea e contribuire all’effetto 
protettivo.

Contenuto di sodio Contenuto di sodio nella formulazione, che può rappresentare un 
elemento di attenzione nei pazienti con ipertensione o in dieta 
iposodica.

Tabella 7: Fattori caratterizzanti mucoadesione ed azione mucoprotettiva di un alginato

Gli alginati vengono generalmente assunti dopo i pasti e prima di coricarsi, ma possono essere 
utilizzati anche al bisogno. Il loro effetto può durare sino a 4 ore. Sono ben tollerati dalla maggior 
parte dei pazienti, con l’unica eccezione di chi segue una dieta strettamente iposodica, dove il sodio 
alginato non è indicato. 

Non sono riportate reazioni avverse di rilievo né interazioni farmacologiche significative. Nonostante 
ciò può essere opportuno far trascorrere almeno due ore dall’assunzione di altri farmaci in partico-
lare nei soggetti anziani ed in politerapia. Sono ampiamente utilizzati nella pratica clinica per la loro 
efficacia e sicurezza. È stato dimostrato che i trattamenti non basati sull’inibizione della secrezione 
acida, come gli alginati, risultano più efficaci nel controllo dei sintomi della MRGE rispetto al placebo 
e agli antiacidi (39). Le linee guida italiane (34) raccomandano l’impiego di tali medicinali per il tratta-
mento della MRGE (raccomandazione forte, livello di evidenza moderato).

Le stesse linee guida indicano che, nelle donne in gravidanza o in allattamento con sintomi di MRGE, 
il primo approccio terapeutico dovrebbe prevedere la modifica degli stili di vita e l’impiego di alginati 
o antiacidi è considerato sicuro ed efficace (raccomandazione forte, livello di evidenza moderato).
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Come medicinali senza obbligo di prescrizione trovano dunque impiego nel trattamento della piro-
si occasionale (meno di due episodi a settimana) e possono essere utilizzati per brevi periodi o al 
bisogno, come indicato dalla World Gastroenterology Organisation (40). L’ampia esperienza d’uso e 
il profilo di sicurezza ne giustificano l’impiego anche come supporto alle terapie antisecretive mag-
giori (es. inibitori di pompa protonica) (41) in particolare nella gestione della MRGE.

Mucopolisaccaridi naturali
Appare interessante la possibilità di sfruttare l’azione di mucopolisaccaridi naturali come opzione 
terapeutica nella gestione dei pazienti con MRGE senza esofagite o soggetti con dispepsia funzio-
nale. I mucopolisaccaridi naturali agiscono aderendo alla mucosa gastroesofagea e formando una 
barriera protettiva che: rinforza la barriera mucosale, protegge da agenti acidi e non acidi, modula 
lo stato infiammatorio e lo stress ossidativo, contribuisce al ripristino dell’omeostasi mucosale (42). 
Questa opzione terapeutica, che supporta i meccanismi fisiologici di difesa della mucosa, offre un 
approccio protettivo e non farmacologico utile sia in monoterapia sia come complemento ai trat-
tamenti antisecretivi. Un recente studio clinico controllato su pazienti con endoscopia negativa, ha 
evidenziato una non inferiorità dei mucopolisaccaridi rispetto all’omeprazolo nel ridurre bruciore 
di stomaco e dolore/bruciore epigastrico, configurandosi quindi come valida alternativa agli IPP (43).

In generale dovrebbero essere assunti al bisogno in caso di problemi occasionali oppure dopo i 
pasti o prima di andare a dormire. Presentano un buon profilo di tollerabilità e possono essere im-
piegati anche in gravidanza ed allattamento.

Dispositivi medici a base di acido ialuronico
Esistono in commercio dispositivi medici a base di acido ialuronico, spesso associati ad agenti mu-
coadesivi (es. gomma xantano) e sostanze rigenerative (es. condroitin solfato, cheratina idrolizzata). 
Questi prodotti esercitano un’azione combinata attraverso la formazione di un film/barriera mecca-
nica protettiva a livello della mucosa, l’attivazione di effetti immunomodulanti, antinfiammatori ed 
antiossidanti, nonché la capacità di legarsi alla pepsina e inattivarne l’attività (44).

I dispositivi contenenti acido ialuronico e condroitin solfato sono indicati nei pazienti che rispondono 
poco ai PPI o che presentano manifestazioni extraesofagee della malattia da reflusso. Possono essere 
utilizzati in associazione ai PPI oppure in monoterapia nei casi lievi di MRGE o dopo l’interruzione della 
soppressione acida, con l’obiettivo di mantenere la remissione e prevenire le recidive (45). Di norma 
dovrebbero essere utilizzati dopo i pasti principali e prima di coricarsi, o secondo indicazione medica.

In conclusione, i dispositivi medici come alginati, acido ialuronico in combinazione o mucopolisac-
caridi naturali, hanno dimostrato esercitare un’efficace azione protettiva. Numerosi studi indicano 
che questi prodotti, impiegati da soli o come terapia aggiuntiva per brevi periodi, possono ridurre 
i sintomi e migliorare la qualità di vita nei pazienti con NERD (malattia da reflusso non erosiva) (46).

3.3 Procinetici senza obbligo di prescrizione
Tra i procinetici di libera vendita rientra la metoclopramide a basso dosaggio (5 mg), indicata per il 
trattamento sintomatico della nausea, disturbo frequentemente associato alla dispepsia. Il farmaco 
va assunto prima dei pasti o alla comparsa dei sintomi.

È necessaria particolare cautela nei pazienti anziani e politrattati, poiché più suscettibili agli effetti 
avversi. Inoltre, è importante ricordare che la metoclopramide, se assunta insieme a farmaci sero-
toninergici, può aumentare il rischio di sindrome serotoninergica.

3.4 Inibitori di pompa protonica
Gli inibitori di pompa protonica (IPP) rappresentano la classe di farmaci antisecretivi più efficace 
attualmente disponibile (47). Agiscono bloccando in modo irreversibile le pompe protoniche (H+/K+ 
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ATPasi) responsabili della secrezione di acido cloridrico, determinando una riduzione dell’acidità 
gastrica pari all’80–95%. Tra i medicinali senza obbligo di prescrizione rientrano il pantoprazolo e 
l’esomeprazolo.

Gli IPP garantiscono una soppressione acida prolungata (fino a 24 ore), nettamente superiore a 
quella degli antiacidi (circa 2 ore). L’azione farmacologica inizia entro 1,5 ore dalla somministrazio-
ne, mentre il pieno beneficio emerge spesso entro 1–3 giorni. Per questo motivo, anche in autome-
dicazione, è fondamentale assumerli quotidianamente e non in modo intermittente.

Gli IPP costituiscono la terapia di riferimento per numerose condizioni acido correlate (22,34). Le Linee 
Guida della World Gastroenterology Organization (48) indicano che i pazienti che si rivolgono al far-
macista per sintomi da reflusso gastroesofageo o dolore epigastrico possono trarre beneficio da un 
ciclo breve di trattamento con IPP OTC. Vari studi hanno esplorato il possibile ruolo del farmacista 
nella dispensazione di tale classe di farmaci senza obbligo di prescrizione (49,50), il quale può conside-
rarne la dispensazione quando: il sintomo è ricorrente (da due o più giorni consecutivi) ed influenza 
negativamente la qualità di vita del paziente; i trattamenti di automedicazione già utilizzati, come 
antiacidi o alginati, non hanno fornito beneficio sufficiente; il paziente è giovane (meno di 50-55 an-
ni) e non presenta politerapia o comorbidità rilevanti. In tutti gli altri casi, così come nei soggetti più 
anziani o politrattati è preferibile valutare strategie alternative e considerare l’impiego di antiacidi o 
alginati per il controllo del problema.

L’assunzione dovrebbe avvenire 30-60 minuti prima della colazione, salvo diversa indicazione nella 
scheda tecnica del medicinale. La durata del trattamento senza supervisione medica non deve su-
perare i 14 giorni, al fine di evitare il mascheramento di sintomi d’allarme e limitare l’esposizione 
non necessaria.

Gli effetti indesiderati associati all’uso a breve termine in self-medication sono generalmente lievi e 
sovrapponibili al placebo. L’impiego limitato nel tempo, come previsto per i medicinali senza obbli-
go di prescrizione, garantisce un profilo di sicurezza adeguato.

4. TERAPIA NON FARMACOLOGICA
La gestione non farmacologica attraverso la promozione di corretti stili di vita e adeguate abitudini 
alimentari rappresenta un pilastro nel trattamento dei disturbi dell’alto tratto gastrointestinale (48). 
In assenza di terapia farmacologica, o come complemento, dieta e modifiche dello stile di vita costi-
tuiscono interventi rilevanti nei pazienti con sospetta MRGE, dispepsia o gastrite. Sebbene le eviden-
ze disponibili non dimostrino in modo univoco che le modifiche dietetiche riducano direttamente 
i sintomi della dispepsia, un’alimentazione equilibrata contribuisce al benessere generale e può 
favorire una migliore gestione della sintomatologia. Il farmacista può svolgere anche in questo caso 
un ruolo centrale nell’educare il paziente a seguire semplici norme alimentari e comportamentali, 
utili a contenere i sintomi e a favorire una più rapida risoluzione del disturbo.

Per quanto riguarda la gastrite, in particolare le forme acute, una causa frequente è rappresentata 
dall’uso di farmaci potenzialmente gastrolesivi. È quindi essenziale informare i pazienti sui rischi as-
sociati a un impiego prolungato o non appropriato di tali medicinali, affinché possano assumere de-
cisioni consapevoli e adottare strategie volte a ridurre il rischio di aggravamento della condizione (25).  
Nelle gastriti croniche, e in particolare nei trattamenti di eradicazione dell’Helicobacter pylori, il farma-
cista gioca un ruolo determinante nel garantire l’aderenza terapeutica (es. nella terapia di eradicazio-
ne), nel monitorare la corretta assunzione dei farmaci e nell’ottimizzare i regimi terapeutici per ridurre 
gli eventi avversi (25). 

Per quanto riguarda la dispepsia funzionale, le recenti linee guida italiane (22) indicano che può esse-
re ragionevole consigliare ai pazienti di consumare pasti piccoli e frequenti ed evitare alimenti ricchi 
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di grassi; tuttavia, le evidenze a supporto di questa strategia restano limitate. Ad oggi, non esistono 
dati conclusivi che dimostrino che specifiche abitudini alimentari o singoli alimenti inducano i sin-
tomi della dispepsia, né che le sole modifiche dietetiche possano rappresentare un trattamento di 
prima linea sempre efficace. Nonostante ciò, l’adozione di uno stile di vita sano e alcune semplici 
misure dietetiche - come frazionare i pasti ed evitare cibi particolarmente grassi - rappresentano 
consigli ragionevoli come supporto alla gestione clinica del problema.

Anche in questo contesto, i sintomi caratterizzati da dolore o bruciore epigastrico possono essere 
influenzati dall’uso di farmaci potenzialmente gastro-lesivi, motivo per cui il farmacista dovrebbe 
sempre valutare accuratamente la storia farmacologica del paziente.

Tra le diverse problematiche del tratto gastrointestinale superiore, la malattia da reflusso gastro-
esofageo è quella per cui esistono le evidenze scientifiche più solide a supporto delle strategie di 
gestione non farmacologiche. Infatti consigli sullo stile di vita e alimentazione sono fondamentali 
nella gestione non farmacologica. Abitudini alimentari e modalità di assunzione del cibo possono 
influenzare la pressione dello sfintere esofageo inferiore (LES) e la velocità di svuotamento gastrico. 
Sebbene le evidenze sull’efficacia specifica e sui tempi ottimali delle modifiche dietetiche non siano 
sempre robuste, diverse raccomandazioni risultano supportate da evidenze.

Come descritto in precedenza, peso corporeo e BMI costituiscono importanti fattori di rischio per la 
MRGE (51). La riduzione ponderale migliora l’esposizione acida esofagea e la sintomatologia: in studi 
clinici, una dieta ipocalorica associata ad attività fisica regolare, ha portato a una perdita di peso 
di circa il 10%, con conseguente riduzione o sospensione della terapia con PPI e miglioramento di 
bruciore retrosternale e pirosi (51).

Una dieta povera di grassi può essere utile, poiché i pasti ad alto contenuto lipidico aumentano 
la secrezione acida gastrica e possono peggiorare i sintomi (52). È raccomandabile anche ridurre 
o eliminare il consumo di alcol (9), soprattutto quando moderato o elevato: studi trasversali e trial 
randomizzati hanno mostrato una maggiore prevalenza di reflusso sintomatico nei consumatori 
abituali (53).

L’assunzione di cibo nelle ore serali può esacerbare il reflusso, in particolare nei soggetti con sinto-
mi notturni, considerando che anche durante la notte si verifica un picco di secrezione di gastrina 
(picco notturno) (51). Si suggerisce quindi di attendere almeno 2-3 ore dopo il pasto prima di coricarsi. 
Anche la cessazione del fumo di sigaretta può contribuire alla riduzione dei sintomi, inclusi quelli 
più severi (54).

Dal punto di vista dietetico, è utile orientare il paziente verso un modello alimentare di tipo mediter-
raneo e ricco in fibre (55), mentre un consumo elevato di proteine animali sembra correlare con una 
maggiore esposizione acida in pazienti con GERD (56). Nei casi con sintomatologia notturna è spesso 
efficace elevare la testata del letto di almeno 15 cm.

Infine, è importante che ogni paziente identifichi ed eviti i trigger alimentari personali, ovvero quei 
cibi che, nel singolo individuo, favoriscono la comparsa dei sintomi (57).
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