
 

 
 
 

Bolesne czynnościowe zaburzenia jelitowe: czynniki psychologiczne  
 
Bolesne czynnościowe zaburzenia jelitowe, takie jak zespół jelita drażliwego i czynnościowa dyspepsja (Functional 
Dyspepsia), charakteryzują się występowaniem niewyjaśnionego stałego lub nawracającego bólu brzucha. Zespoły te 
występują na całym świecie, dotykając 15-20% populacji [3,10,12,15]. Proponowano liczne mechanizmy wyjaśniające te 
zaburzenia, z których dwa dominują w piśmiennictwie [10]. Pierwszy – nadwrażliwość trzewna na mechaniczne 
rozszerzanie, został rozpoznany u znacznej liczby pacjentów i wydaje się korelować z bólem występujących po spożyciu 
posiłku [14,18,22]. Drugi to problemy psychologiczne i psychiatryczne, które występują bardzo często i powszechnie 
uznaje się, że pełnią rolę patogenną, wziąwszy pod uwagę fakt, że pacjenci z dyspepsją czynnościową wykazują wyższy 
poziom lęku i depresji w porównaniu do osób zdrowych [3,12,15,21]. W badaniu klinicznym obejmującycm 
ustrukturyzowany wywiad psychiatryczny badacze odkryli, że 87% pacjentów z dyspepsją czynnościową, w porównaniu 
do 25% pacjentów z dyspepsją organiczną, miało postawione rozpoznanie psychiatryczne [15]. Czynniki psychologiczne 
związane z dyspepsją czynnościową obejmują: poważne zaburzenia depresyjne, zaburzenia lękowe i somatyzację 
[10,12]. 
 
Czynniki psychologiczne jako regulatory objawów żołądkowo-jelitowych  
Każdy kto doświadczył uczucia “motylków w brzuchu” lub związanych ze stresem zmian w funkcjonowaniu jelit wie, że 
mózg może wpływać na funkcjonowanie i odczucia z jelit. Wyniki kilku badań klinicznych sugerują, że podatność 
psychospołeczna jest głównym czynnikiem decydującym o nasileniu dyspepsji czynnościowej i jej wpływie na jakość życia 
[19].Wyniki te są poparte znaczną liczbą badań eksperymentalnych,w których odkryto powiązania pomiędzy stresem i 
depresją a nasilonymi motorycznymi i sensorycznymi objawami żołądkowo-jelitowymi [1,5,6,9,17]. Łącznie te odkrycia 
doprowadziły do rozpowszechnionego przekonania, że fizykalne objawy FD są odzwierciedleniem somatyzacji lub 
zaburzeniami fizjologii żołądkowo-jelitowej wywołanymi stresem. W rzeczy samej skuteczne leczenie pacjentów z 
funkcjonalnymi zaburzeniami jelitowymi wymaga uwzględnienia czynników psychospołecznych, często w konsultacji ze 
specjalistami zajmującymi się zdrowiem psychicznym. 
 
Problemy żołądkowo-jelitowe jako regulatory objawów psychologicznych  
Pomimo wyników  badań przedstawionych powyżej, ciągle pozostaje niejasne, czy związek pomiędzy funkcjonalnymi 
zaburzeniami jelitowymi a objawami psychologicznymi stanowi przyczynę czy skutek. To pytanie wymaga 
przeprowadzenia badań porównań podłużnych dokumentujących występowanie dysfunkcji psychospołecznych w relacji 
do objawów trzewnych. Rzeczywiście wyniki ostatnich badań wskazują, że związek ten może być dwukierunkowy – 
objawy jelitowe mogą prowadzic do problemów psychologicznych i vice versa. Przykładowo badacze z Australii 
obserwowali prospektywnie grupę pacjentów w okresie 12 lat i odkryli, że w grupie pacjentów nie wykazujących na 
początku czynnościowych objawów żołądkowo – jelitowych, wyższy poziom lęku na początku stanowił znaczący 
niezależny predyktor powstania tych dolegliwości 12 lat później. I odwrotnie, wśród osób, które nie wykazywały 
podwyższonego poziomu lęku i depresji na początku, te które cierpiały z powodu czynnościowych dolegliwości żołądkowo 
– jelitowych na początku, miały znacząco wyższy poziom lęku i depresji w końcowej fazie badania [7]. Wyniki te są 
popierane przez odkrycia pochodzące z badań eksperymentalnych sugerujące, że niewielkie, krótkotrwałe podrażnienie 
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jelita u nowo narodzonych zwierząt może prowadzić do objawów lękowych i depresyjnych utrzymujących się do okresu 
dorosłości [11]. 
 
Oś mózg –jelito i jej podłoże biologiczne i neuronalne  
Biologiczna podstawa tych dolegliwości dopiero zaczyna być rozumiana. Jelito i mózg komunikują się ze sobą przez 
liczne powiązania, włączając mechanizmy hormonalne i neuronalne. Ważnym przykładem udziału czynników 
hormonalnych jest CRF (czynnik uwalniający kortykotropinę, corticotropin-releasing factor), hormon wydzielany przez 
podwzgórze. Eksperymentalne nasilenie wydzielania CRF i ekspresji jego receptora CRF1 wpływało na patofizjologię 
stresu oraz lęku i depresji, jak również zmian w zakresie motoryki żołądkowo-jelitowej i czucia trzewnego [16,20]. 
Różnorodni antagoniści receptora CRF wykazują ponadto zdolność do blokowania wzmożonej aktywności jelitowej i 
bolesnych odczuć wywoływanych przez ostry lub przewlekły stres [13]. 
 
Jelito przekazuje również informacje do wielu różnorodnych istotnych jąder w mózgu poprzez włókna wstępujące nerwu 
błędnego z potencjalnie daleko sięgającymi konsekwencjami. Ciało migdałowate przykładowo przekształca szkodliwe i 
stresujące sygnały w reakcje behawioralne i autonomiczne, które obejmują lęk i depresję. Ostatnie doniesienia wskazują, 
że probiotyk (Lactobacillus rhamnosus) może zmniejszać poziom związanego ze stresem kortykosteronu oraz zachowań 
związanych z lękiem i depresją u myszy, ale ten korzystny efekt może być odwrócony przez wagotomię [2,8]. Elektryczna 
stymulacja nerwu błędnego została zatwierdzona przez the U.S. Food and Drug Administration w leczeniu depresji [4]. 
Zatem nerw błędny może modulować emocjonalne reakcje na stymulację żołądkowo-jelitową.  
 
Fakty i mity 
Jest oczywiste, że występowanie objawów psychologicznych jest częste u pacjentów z funkcjonalnymi zespołami bólu 
trzewnego, a zrozumienie tego faktu jest kluczowe dla optymalnego leczenia tych zaburzeń. Nie jest natomiast 
wyjaśnione na ile objawy psychologiczne stanowią przyczynę, a na ile skutek. Jakkolwiek uznanie tego związku 
doprowadziło do licznych niezamierzonych konsekwencji, włączając stygmatyzację tych zaburzeń jako „będących tylko w 
głowie pacjenta”, lekceważenie cierpienia pacjenta i brak zorganizowanego podejścia w rozwoju nowych metod 
farmakoterapii. Pozostało wiele do odkrycia w odniesieniu do złożonych korelacji pomiędzy „dużym mózgiem” w głowie i 
„małym mózgiem” w jelicie oraz tego, w jaki sposób patologia jednego ośrodka może powodować zmiany w drugim. 
Badania w tym zakresie mogłyby w znacznym stopniu wspomóc praktykę kliniczną i leczenie tych zaburzeń. 
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