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Bolesne czynnosciowe zaburzenia jelitowe: czynniki psychologiczne

Bolesne czynnosciowe zaburzenia jelitowe, takie jak zespot jelita drazliwego i czynnosciowa dyspepsja (Functional
Dyspepsia), charakteryzujg sie wystepowaniem niewyjasnionego statego lub nawracajgcego boélu brzucha. Zespoty te
wystepujg na catym Swiecie, dotykajgc 15-20% populacji [3,10,12,15]. Proponowano liczne mechanizmy wyjasniajgce te
zaburzenia, z ktérych dwa dominujg w pismiennictwie [10]. Pierwszy — nadwrazliwo$¢ trzewna na mechaniczne
rozszerzanie, zostat rozpoznany u znacznej liczby pacjentéw i wydaje sie korelowac z bélem wystepujacych po spozyciu
positku [14,18,22]. Drugi to problemy psychologiczne i psychiatryczne, ktére wystepujg bardzo czesto i powszechnie
uznaje sie, ze petnig role patogenng, wzigwszy pod uwage fakt, ze pacjenci z dyspepsjg czynnosciowg wykazujg wyzszy
poziom leku i depresji w poréwnaniu do oséb zdrowych [3,12,15,21]. W badaniu klinicznym obejmujacycm
ustrukturyzowany wywiad psychiatryczny badacze odkryli, ze 87% pacjentéw z dyspepsjg czynnosciowg, w poréwnaniu
do 25% pacjentéw z dyspepsja organiczng, miato postawione rozpoznanie psychiatryczne [15]. Czynniki psychologiczne
zwigzane z dyspepsjg czynnosciowg obejmujg: powazne zaburzenia depresyjne, zaburzenia lekowe i somatyzacje
[10,12].

Czynniki psychologiczne jako regulatory objawéw zotagdkowo-jelitowych

Kazdy kto doswiadczyt uczucia “motylkéw w brzuchu” lub zwigzanych ze stresem zmian w funkcjonowaniu jelit wie, ze
mozg moze wptywaé na funkcjonowanie i odczucia z jelit. Wyniki kilku badan klinicznych sugerujg, ze podatnosé
psychospoteczna jest gltdwnym czynnikiem decydujgcym o nasileniu dyspepsji czynnosciowej i jej wptywie na jakos¢ zycia
[19].Wyniki te sg poparte znaczng liczbg badan eksperymentalnych,w ktérych odkryto powigzania pomiedzy stresem i
depresjg a nasilonymi motorycznymi i sensorycznymi objawami zotgdkowo-jelitowymi [1,5,6,9,17]. Lgcznie te odkrycia
doprowadzity do rozpowszechnionego przekonania, ze fizykalne objawy FD sg odzwierciedleniem somatyzaciji lub
zaburzeniami fizjologii zotgdkowo-jelitowej wywotanymi stresem. W rzeczy samej skuteczne leczenie pacjentow z
funkcjonalnymi zaburzeniami jelitowymi wymaga uwzglednienia czynnikdw psychospotecznych, czesto w konsultacji ze
specjalistami zajmujgcymi sie zdrowiem psychicznym.

Problemy zolgdkowo-jelitowe jako regulatory objawow psychologicznych

Pomimo wynikéw badan przedstawionych powyzej, ciggle pozostaje niejasne, czy zwigzek pomiedzy funkcjonalnymi
zaburzeniami jelitowymi a objawami psychologicznymi stanowi przyczyne czy skutek. To pytanie wymaga
przeprowadzenia badan poréwnan podtuznych dokumentujgcych wystepowanie dysfunkcji psychospotecznych w relacji
do objawéw trzewnych. Rzeczywiscie wyniki ostatnich badan wskazuja, ze zwigzek ten moze byé dwukierunkowy —
objawy jelitowe mogg prowadzic do probleméw psychologicznych i vice versa. Przyktadowo badacze z Australii
obserwowali prospektywnie grupe pacjentéw w okresie 12 lat i odkryli, ze w grupie pacjentow nie wykazujgcych na
poczatku czynnosciowych objawdw zotgdkowo — jelitowych, wyzszy poziom leku na poczatku stanowit znaczacy
niezalezny predyktor powstania tych dolegliwosci 12 lat pézniej. | odwrotnie, wsrdd osob, ktére nie wykazywaty
podwyzszonego poziomu leku i depresji na poczatku, te ktdre cierpiaty z powodu czynnosciowych dolegliwosci zotgdkowo
— jelitowych na poczatku, miaty znaczgco wyzszy poziom leku i depresji w koncowej fazie badania [7]. Wyniki te sg
popierane przez odkrycia pochodzgce z badanh eksperymentalnych sugerujace, ze niewielkie, krétkotrwate podraznienie



jelita u nowo narodzonych zwierzat moze prowadzi¢ do objawéw lekowych i depresyjnych utrzymujacych sie do okresu
dorostosci [11].

Os modzg —jelito i jej podtoze biologiczne i neuronalne

Biologiczna podstawa tych dolegliwosci dopiero zaczyna by¢ rozumiana. Jelito i mézg komunikujg sie ze sobg przez
liczne powigzania, wigczajgc mechanizmy hormonalne i neuronalne. Waznym przyktadem udziatu czynnikéw
hormonalnych jest CRF (czynnik uwalniajgcy kortykotropine, corticotropin-releasing factor), hormon wydzielany przez
podwzgérze. Eksperymentalne nasilenie wydzielania CRF i ekspresiji jego receptora CRF1 wptywato na patofizjologie
stresu oraz leku i depresiji, jak rowniez zmian w zakresie motoryki zotgdkowo-jelitowej i czucia trzewnego [16,20].
Réznorodni antagonisci receptora CRF wykazujg ponadto zdolno$¢ do blokowania wzmozonej aktywnosci jelitowe; i
bolesnych odczu¢ wywotywanych przez ostry lub przewlekty stres [13].

Jelito przekazuje rowniez informacje do wielu réznorodnych istotnych jader w mézgu poprzez widkna wstepujgce nerwu
btednego z potencjalnie daleko siegajacymi konsekwencjami. Ciato migdatowate przyktadowo przeksztatca szkodliwe i
stresujgce sygnaty w reakcje behawioralne i autonomiczne, ktére obejmujg lek i depresje. Ostatnie doniesienia wskazuja,
ze probiotyk (Lactobacillus rhamnosus) moze zmniejsza¢ poziom zwigzanego ze stresem kortykosteronu oraz zachowan
zwigzanych z lekiem i depresjg u myszy, ale ten korzystny efekt moze by¢ odwrécony przez wagotomie [2,8]. Elektryczna
stymulacja nerwu btednego zostata zatwierdzona przez the U.S. Food and Drug Administration w leczeniu depres;ji [4].
Zatem nerw btedny moze modulowac¢ emocjonalne reakcje na stymulacje zotgdkowo-jelitowa.

Fakty i mity

Jest oczywiste, ze wystepowanie objawéw psychologicznych jest czeste u pacjentéw z funkcjonalnymi zespotami bélu
trzewnego, a zrozumienie tego faktu jest kluczowe dla optymalnego leczenia tych zaburzeh. Nie jest natomiast
wyjasnione na ile objawy psychologiczne stanowig przyczyne, a na ile skutek. Jakkolwiek uznanie tego zwigzku
doprowadzito do licznych niezamierzonych konsekwencji, witgczajgc stygmatyzacje tych zaburzen jako ,bedacych tylko w
gtowie pacjenta”, lekcewazenie cierpienia pacjenta i brak zorganizowanego podejscia w rozwoju nowych metod
farmakoterapii. Pozostato wiele do odkrycia w odniesieniu do ztozonych korelacji pomiedzy ,duzym mézgiem” w gtowie i
Lmatym mozgiem” w jelicie oraz tego, w jaki sposob patologia jednego osrodka moze powodowac¢ zmiany w drugim.
Badania w tym zakresie mogtyby w znacznym stopniu wspomac praktyke kliniczng i leczenie tych zaburzen.
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