
 

 

 

 

 

Distúrbios Intestinais Funcionais Dolorosos: Fatores Psicológicos 

As Síndromes intestinais funcionais dolorosos, como a síndrome do colon irritável e dispepsia funcional (DF) 
caracterizam-se por dor inexplicável no abdómen, persistente ou recorrente. Estas síndromes são comuns em 
todo o mundo, afetando até 15-20% da população [3,10,12,15]. Uma série de mecanismos têm sido sugeridos 
para explicar esta síndrome, com dois grandes temas que dominam a literatura clínica [10].Primeiro, a 
hipersensibilidade visceral à distensão mecânica é encontrada num subconjunto significativo de doentes e parece 
correlacionar-se com a dor pós-prandial [14,18,22]. Segundo, os problemas psicológicos e psiquiátricos são muito 
comuns e terão um papel patogénico, uma vez que doentes com DF são mais ansiosos e depressivos do que os 
indivíduos controlo saudáveis [3,12,15,21]. Num estudo clínico, que incluiu entrevistas psiquiátricas estruturadas, 
os investigadores descobriram que 87% dos doentes com DF teve um diagnóstico psiquiátrico, comparativamente 
com apenas 25% dos doentes com dispepsia orgânica [15]. Os fatores psicológicos relacionados com doentes com 
DF incluem transtornos depressivos, transtornos ansiosos e somatização [10,12]. 
 

Fatores Psicológicos como Indutores de Sintomas Gastrointestinais 
Alguém que tenha experienciado "borboletas no estômago" ou alterações nos hábitos intestinais relacionadas 
com o stress pode atestar o facto de que o cérebro pode influenciar a sensação e a função intestinal. Diversos 
estudos clínicos têm sugerido que a comorbidade psicossocial é um dos principais contribuintes para a gravidade 
da dispepsia funcional e o seu impacto na qualidade de vida [19]. Estas conclusões são corroboradas por um 
volume considerável de pesquisa experimental que liga o stress e a depressão à alteração da função 
gastrointestinal sensorial e motora [1,5,6,9,17]. Juntas, essas descobertas levaram à crença generalizada de que 
os sintomas físicos da DF refletem tanto somatização como perturbação induzida por stress da fisiologia 
gastrointestinal superior. 
De facto, o tratamento bem-sucedido, de doentes com distúrbios intestinais funcionais requer muita atenção a 
estes fatores psicossociais, e muitas vezes, consulta com os profissionais de saúde mental. 
 

Problemas Gastrointestinais como Indutores de Sintomas Psicológicos 
Apesar dos estudos analisados acima, ainda não está claro se a associação entre os distúrbios intestinais 
funcionais e sintomas psicológicos representam a causa ou o efeito. Esta questão vai exigir estudos longitudinais 
rigorosamente realizados, que documentem o aparecimento de disfunção psicossocial em relação aos sintomas 
viscerais. De facto, estudos recentes indicam que a relação pode ser bidirecional- os sintomas no intestino podem 
originar problemas psicológicos, e vice-versa. Por exemplo, investigadores Australianos, seguiram  



 

 
 
 
prospectivamente um grupo de doentes durante 12 anos e descobriram que,  entre as pessoas que no início do 
estudo não tinham distúrbio gastrointestinal funcional (DGIF), os níveis mais elevados de ansiedade,  
 
representaram uma previsão significativa independente de novo desenvolvimento de DGIFs 12 anos mais tarde.  
Por outro lado, entre as pessoas que não tinham níveis elevados de ansiedade e depressão no início do estudo,  
aqueles com uma DGIF no início do estudo apresentavam níveis significativamente mais elevados de ansiedade e 
depressão no seguimento [7]. Estes resultados são reforçados por resultados experimentais que sugerem que a 
irritação, menor e transitória do intestino em animais recém-nascidos, pode conduzir a características de 
depressão e ansiedade, que persistem na idade adulta. [11] 
 

O Eixo Cérebro-Intestinal e Circuitos Biológicos e Neurais Subjacentes  
Estamos a começar a perceber a base biológica destes fenómenos. O intestino e o cérebro comunicam por vários 
meios, incluindo os mecanismos hormonais e neuronais. Um exemplo importante de envolvimento hormonal é o 
FLC (fator libertador de corticotropina), uma hormona segregada pelo hipotálamo. Alterações experimentais na 
secreção de FLC e expressão do seu receptor, FLC 1, têm sido implicados na patofisiologia de fenómenos 
relacionados com o stress, tais como a depressão, ansiedade, e alterações na motilidade gastrintestinal e 
sensação visceral [16,20]. Vários antagonistas de recetores de FLC também demonstraram a capacidade de 
bloquear o aumento da atividade do cólon e sensações dolorosas induzidas por stress agudo ou crónico. [13] 
O intestino também transmite informação para importantes núcleos do cérebro através de fibras ascendentes no 
nervo vago, com potenciais consequências de longo alcance. A amígdala central, por exemplo, transforma sinais 
nocivos e stressantes em respostas comportamentais e autonómicas que incluem a ansiedade e a depressão. Um 
relatório recente mostrou que um probiótico (Lactobacillus rhamnosus) pode reduzir a tensão induzida pela 
corticosterona e ansiedade -depressão -relacionada com o comportamento em ratos, mas este efeito benéfico 
pode ser prevenido com vagotomia [2,8]. A modulação elétrica do nervo vago foi aprovada pela Food and Drug 
Administration EUA para o tratamento da depressão [4]. Assim, o nervo vago pode modular a resposta emocional 
a estímulos gastrointestinais. 
 

Factos e Falácias 
É sabido que a morbidade psicológica é comum em doentes com patologias funcionais de dor visceral, assim, a 
compreensão desta questão é crucial para um tratamento otimizado destas perturbações. O que não é claro é, 
quanto dessa comorbidade é causa e efeito. No entanto, o reconhecimento desta associação tem levado a muitas 
consequências inesperadas, incluindo a estigmatização da síndrome como sendo "tudo na cabeça", abandono de 
doentes , sofrimento e falta de uma abordagem organizada para o desenvolvimento de medicamentos. Ainda há 
muito a aprender sobre a complexa relação entre o " grande cérebro " na cabeça e "pequeno cérebro" no 
intestino e como a patologia num pode levar a alterações no outro. A investigação nesta área poderia alterar 
significativamente a nossa abordagem clínica e o tratamento destas perturbações. 
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