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casi di stipsi severa con scarsa risposta ai
farmaci diretti al tratto gastrointestinale pre-

sentano spesso aspetti psicologici che influenzano
il decorso, la gravità e il trattamento del disturbo.
In questi pazienti, come illustrato nell’Editoriale,
farmaci tradizionalmente usati in psichiatria quali
gli antidepressivi triciclici a basso dosaggio, si 
sono rivelati utili nei casi con predominante dolo-
re e gonfiore addominale.
La terapia mediante biofeedback e quella cognitivo
comportamentale si sono rivelati particolarmente
efficaci nel trattamento dei disturbi evacuativi.

La microflora intestinale non solo influenza le 
attività metaboliche, assorbitive e immunitarie, ma
anche quelle sensitivo-motorie, dell’apparato di-
gestivo. A sua volta l’attività motoria gastrointe-
stinale regola la quantità e la sede di localizzazione
della flora. Gli Aggiornamenti analizzano le reci-
proche relazioni esistenti tra flora e funzione sen-
sitivo-motoria dell’intestino sia in condizioni 
fisiologiche che nell’ambito di quelle patologiche,
quali la sindrome dell’intestino irritabile, della 
malattia diverticolare e della pseudostruzione 
intestinale.

La sindrome da dolore addominale ricorrente di-
sgiunto da alterazioni organiche ha un’elevata pre-
valenza in età pediatrica. Il dolore è generalmente
periombelicale, può interferire con l’attività gior-
naliera, è spesso associato a difficoltà scolastiche e
può disturbare il sonno.
Frequentemente fattori psicologici, non del tutto
chiariti, si riscontrano nel bambino e nella fami-
glia. Somatizzazione e guadagni secondari al com-
portamento da malattia sono anche spesso associati
a questa condizione. Osservazioni cliniche ripor-
ta gli aspetti psico-diagnostici familiari e del bam-
bino in una popolazione di pazienti ospedalizzati
per dolore addominale ricorrente.

evere functional constipation not benefiting 
of drugs aimed to the gastrointestinal tract is 

often associated with psychological conditions that
affect the duration, the degree of suffering, and the
treatment response.
The Editorial reports on the use of drugs traditio-
nally in the psychiatric armamentarium, such as
the tricyclic antidepressants that, at low dosage,
appears helpful in the management of those pa-
tients with predominant complaints of abdominal
pain and bloating.
Biofeedback and cognitive behavioral treatments
are promising in the management of altered eva-
cuation.

The intestinal microflora affects the metabolic, 
absortive, immunological and sensorimotor acti-
vity of the digestive tract. On the other hand side,
motor activity of the gastrointestinal tract deter-
mines the quantity and the localization of micro-
flora. 
Aggiornamenti analyses the reciprocal interac-
tions between the microflora and the sensorimotor
function of the intestine in normal and abnornal
conditions. The possible interactions in IBS, di-
verticular disease and intestinal pseudo-obstruc-
tion are discussed. 

There are numerous pediatric patients with no de-
monstrable organic disease who complain of re-
current abdominal pain. The pain is usually pe-
riumbilical, can affect daily activities, is often as-
sociated with school difficulties, and may interfere
with the patient’s sleep.
Frequently, unrecognized  psychological factors in
the child and family, somatization, and secondary
gains for illness behavior are associated with this
condition.
The Clinical observation report the familiar and
individual psycho-diagnostic findings in a popula-
tion of children hospitalized for recurrent abdomi-
nal pain.
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ASPETTI PSICOLOGICI 
E PSICHIATRICI DELLA STIPSI

STIPSI CRONICA FUNZIONALE

Numerosi studi indicano che i sintomi riferibili a disturbi funzionali
hanno una elevata incidenza nella popolazione generale e si riscon-
trano in oltre il 70% della pratica medica ambulatoriale 1. Una pre-
cedente ricerca afferma che il 40% circa dei disturbi riferiti dai pazienti
gastroenterologici non è spiegabile con il riscontro di una alterazio-
ne istopatologica né biochimica, attribuendo pertanto tali disturbi all’a-
rea cosiddetta funzionale e/o a possibili influenze psichiche 2.
La stipsi cronica funzionale è un sintomo non riferibile ad una singola
entità patologica, ma è piuttosto l’espressione finale di una o più alte-
razioni di quella serie di processi concatenati che inizia con la pro-
pulsione del contenuto del colon e finisce con l’espulsione fecale.
L’attuale tendenza, condivisa da un gran numero di ricercatori clini-
ci, è quella di interpretare la stipsi come un sintomo secondario ad un
rallentamento del transito a livello del colon o ad una alterazione di
meccanismi di espulsione rettoanali. Altre forme di stipsi invece, ven-
gono attribuite a condizioni ambientali e/o alterazioni psicologiche 3.
Secondo Corazziari e Badiali esistono diversi sottotipi di stipsi cro-
nica funzionale, che vanno dalla Stipsi semplice (da ridotto introito
di cibo o da diete prive di scorie o da situazioni ambientali sfavore-
voli), alla Stipsi da errate convinzioni, alla Stipsi dietetica, alla Sti-
psi psicogena, alla Stipsi da depressione, da ansia, da ipocondria, da
ritenzione volontaria o fittizia (soprattutto nei bambini) e simulata 4.
Numerosi studi hanno dimostrato che sintomi di sofferenza psicolo-
gica sono spesso associati a stipsi grave 5; in particolare, uno studio
pubblicato su The American Journal of Gastroenterology afferma che
il 65% dei pazienti con disturbi dell’evacuazione e stipsi manifesta
anche Ansia e/o Depressione, Disturbi Alimentari, Disturbo da Dolo-
re, Disturbo di Ruminazione, da soli e in comorbilità tra loro 6. La sti-
psi è attualmente riconosciuta come un sintomo importante in gruppi
di pazienti con un’altra patologia primaria, per esempio l’Anoressia
Nervosa o la Bulimia: il 60% di questi soggetti presenta stipsi grave,
nonostante abbia un normale funzionamento anorettale e un transito
intestinale regolare 7.
Secondo alcuni studi sembra che una parte dei pazienti con stipsi abbia
alle spalle una storia infantile di abuso fisico o sessuale 8-10 o una per-
dita di un genitore per morte o separazione 10; alcuni di loro invece
potrebbero avere una depressione sottosoglia, mentre per altri l’inte-
stino sembra vissuto come una “valvola di sbocco” al normale stress
quotidiano. Oggi è ancora controversa la questione che pone le sof-
ferenze psicologiche alla base dei disturbi funzionali gastrointestinali
(DFGI) 10, 11, mentre risulta sempre più evidente l’associazione tra que-
ste e la persistenza di una sintomatologia funzionale gastrointestina-

Dalle evidenze fornite dalla
letteratura si evince che 

i disturbi funzionali
gastrointestinali (DFGI)

costituiscono gran parte delle
manifestazioni sintomatologiche
riscontrate in gastroenterologia

e presentano, soprattutto nei
casi più difficili, aspetti
psicologici sottostanti.
Numerosi studi hanno

riscontrato una forte
associazione tra sofferenze

psicologiche e quadri clinici 
di stipsi particolarmente severi.

Oggi è ancora controversa 
la questione che pone i fattori
psicologi alla base dei DFGI,

mentre risulta sempre 
più evidente l’associazione 

tra questi fattori e la persistenza
di una sintomatologia funzionale

gastrointestinale nel tempo,
associata ad una maggiore

richiesta di cure mediche 
e assistenziali. Secondo alcuni

studi sembrerebbe che 
le tecniche comportamentali, 

e in particolar modo 
il “Biofeedback”, siano la forma

di trattamento più efficace 
in pazienti con stipsi funzionale

cronica resistente ai farmaci, 
in termini di miglioramento dei

sintomi nel tempo, 
di normalizzazione della

frequenza del transito
intestinale, di benessere

psicologico, di qualità della vita
e di riduzione del consumo 

di lassativi. 

RIASSUNTO

PAROLE CHIAVE

Biofeedback. Sofferenze
Psicologiche. Stipsi Funzionale. 

M. Biondi, D. Carlesi

Dipartimento di Scienze Psichiatriche 
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le nel tempo, come dolore, stipsi e gonfiore. Altri lavori sostengono
che pazienti con DFGI e disturbi psicologici concomitanti (depres-
sione, ansia e nevroticismo) presentano una maggiore richiesta di cure
mediche e assistenza sanitaria 12. Questo esprime l’alto grado di sof-
ferenza soggettiva, una qualità di vita probabilmente compromessa
oltre che gravare in maniera notevole sulle strutture mediche e sui costi
sanitari. 
Nella valutazione di ogni singolo paziente è importante quindi inda-
gare sui fattori psicologici precedenti, concomitanti e conseguenti alla
malattia fisica.

ASSE CERVELLO - INTESTINO

Le nuove conoscenze sul rapporto tra mente e corpo ci permettono
oggi di comprendere meglio il contributo dei fattori psicologici a
numerose condizioni somatiche patologiche. Studi sugli effetti che lo
stress produce sia negli animali che nell’uomo dimostrano come sol-
lecitazioni emozionali acute e croniche possono alterare l’assetto di
numerosi organi e sistemi. Il sistema limbico e l’unità funzionale ipo-
talamo-ipofisi rappresentano gli elementi centrali del sistema che col-
lega stimoli ambientali, modificazioni centrali, adattamento somatico
e comportamentale 13. Nell’uomo inoltre, la reattività ad uno stesso
stimolo o a una situazione stressante può variare da soggetto a sog-
getto, a seconda del significato che essa assume. L’insieme delle evi-
denze fornite dalla letteratura e dall’esperienza clinica suggerisce che
una reazione emozionale indotta da stimoli ambientali stressanti o da
conflitti psichici difficilmente costituisca di per sé la causa di una
determinata malattia somatica. L’orientamento attualmente prevalente
è che stress e fattori emozionali rivestano un ruolo significativo alme-
no in un sottogruppo di casi, e principalmente con un meccanismo di
co-fattore patogenetico. Nei disturbi gastrointestinali, forse più che in
altri, il ruolo dei fattori psicologici si estrinseca attraverso diverse
modalità: canali biologici, stile di vita e comportamenti influenzati
dallo stress.
Numerose sono le malattie gastrointestinali associate spesso a fatto-
ri emozionali : ulcera gastrica, duodenale, malattie infiammatorie inte-
stinali, sindrome del colon irritabile 14,15, disfunzioni esofagee e delle
vie biliari 16. 
In passato si riteneva che il principale meccanismo di mediazione tra
mente e sistema gastrointestinale fosse il sistema neurovegetativo, in
particolare l’attivazione vagale; attualmente invece, numerosi studi
hanno dimostrato l’esistenza di un “brain-gut axis” o asse cervello-
intestino 17, 18, affiancando in tal modo ai vecchi meccanismi del siste-
ma neurovegetativo parasimpatico il ruolo di vari neuropeptidi (come
colecistichinina, gastrina, bombesina, motilina, neurotensina e NPY)
che sono presenti sia nel sistema nervoso centrale che nel sistema
gastrointestinale e svolgono una duplice funzione: una centrale sul
comportamento ed una periferica sul metabolismo 19. È stata dimo-
strata anche l’implicazione della corticotropina cerebrale nelle inte-
razioni tra cervello e intestino che collegano le emozioni alle funzioni
intestinali, suggerendo possibili connessioni tra fattori emozionali,
stress e malattia 10. 

PSYCHOLOGICAL 
AND PSYCHIATRIC ASPECTS
OF CONSTIPATION

Functional Gastrointestinal
Disorders (FGID) are the cause
of the majority of symptoms
arising from the digestive tract
that, especially in the more
severe cases, may have
underlying psychological 
co-morbidity. Several studies
have reported a close
association between altered
psychological conditions and
severe constipation.
If the causative role of
psychological factors in FGID 
is still controversial, 
their association with chronicity
and the increased request 
for health assistance is
undeniable.
Behavioral and biological
feedback treatments appear 
to be efficacious in those
patients with constipation that 
is unresponsive to drug therapy.

KEY WORDS

Biofeedback. 
Functional Constipation.
Psychological alterations. 

SUMMARY
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I DISTURBI E LA PERSONA

In ogni paziente è importante
distinguere da un lato la malattia
o la sindrome e, dall’altro, lo
stato e il grado di malessere; que-
st’ultimo riguarda la percezione e
l’esperienza che l’individuo ha
della propria malattia20. Uno stato
di malessere genera un compor-
tamento da malattia, che può
essere influenzato da fattori edu-
cazionali, culturali e sociali. Un
comportamento anormale da
malattia viene definito come
quell’insieme di comportamenti
osservabili che oscilla tra due
estremi: la “negazione” di una
condizione di malattia o il suo
“rinforzo”21. Tra questi due estre-
mi patologici c’è un’ampia fascia
intermedia che comprende il nor-
male comportamento da malat-
tia; da qui prende origine il
comportamento da benessere,
cioè un insieme di modelli com-
portamentali che consentono la
percezione e l’interpretazione di
una condizione di malattia ade-
guata alla gravità della stessa,
oltre a contribuire al recupero
dello stato di salute 22. Nella pra-
tica medica gastroenterologica
sono numerosi i fattori che con-
dizionano il comportamento da
malattia anormale; tuttavia sem-
brano prevalere gli aspetti psico-
logici individuali e sociali: lo
stato psicologico preesistente,
gli eventi o le situazioni stressanti
intercorrenti, l’esperienza di
malattie proprie o di altre perso-
ne care, il significato della malat-
tia fisica secondo il proprio
contesto familiare, il supporto
sociale e la capacità di reagire. Il
comportamento da malattia anor-
male condiziona a sua volta la
gestione personale del disturbo, il
contatto con le strutture sanitarie,
il rapporto con il medico, con i
farmaci, la funzionalità lavorati-

va, i rapporti interpersonali e
familiari 23. È quindi indispensa-
bile per il medico interpretare e
riconoscere il comportamento da
malattia e le sue varianti patolo-
giche, che potrebbero da una
parte creare ritardo e dall’altra un
eccesso di intervento diagnostico
e terapeutico.
I casi più difficili di stipsi croni-
ca hanno una scarsa risposta alle
terapie e presentano aspetti psi-
cologici sottostanti, come un
moderato o un alto livello di
nevroticismo, tratti di personalità
ossessivi, oppositivo-resistenti,
passivi-aggressivi che possono
influenzare in qualche modo la
malattia, il decorso e il tratta-
mento. Classica è nella relazione
con alcuni pazienti l’espressione
di una certa “resistenza”, la ten-
denza al dubbio, al rimuginare,
ad una innata tendenza all’oppo-
sitività (al termine di un lungo e
paziente colloquio, quando la
maggior parte degli altri pazien-
ti risulta grata e soddisfatta della
disponibilità del proprio medico,
il paziente con stipsi replica
spesso con serietà e fare dubbio-
so “Si, però…”). In taluni casi 
il disturbo gastrointestinale si
colora di note ipocondriache e
diviene quasi uno “stile di vita”,
relativamente inattaccabile a
diversi approcci terapeutici. Altri
casi presentano una depressione
sottosoglia, così come l’ansia, i
disturbi somatoformi e quelli ali-
mentari, che rispondono piena-
mente o parzialmente ai criteri del
DSM IV, possono essere consi-
derati fattori prognostici negativi
nella cura e nel trattamento a
lungo termine della stipsi 6.

TERAPIE FARMACOLOGICHE

Oltre alle consuete cure di perti-
nenza gastrointestinale, in vari
casi è stata suggerita la possibilità

di impiego in gastroenterologia di
farmaci tradizionalmente utiliz-
zati in psichiatria, come le ben-
zodiazepine (che agendo sul
sistema limbico riducono l’ansia
da stress che aumenta la motilità
intestinale) 24 o gli antidepressi-
vi triciclici a basso dosaggio.
L’impiego di questi farmaci nel
trattamento dei DFGI risale a
circa 40 anni fa 25, sulla base di
esperienze acquisite nell’ambito
di studi clinici che hanno indivi-
duato negli antidepressivi trici-
clici a basso dosaggio un valido
presidio terapeutico per questo
tipo di disturbi. Tale impiego
risulta più documentato e favo-
revole nel caso della sindrome
dell’Intestino Irritabile, molto
meno nel caso della stipsi. L’a-
zione degli antidepressivi trici-
clici nella stipsi si esplica
soprattutto sulla componente
dolorosa, quando presente, sul-
l’ansia viscerale, insieme all’a-
zione ansiolitica centrale delle
benzodiazepine. Diversi studi
riportano risultati terapeutici
favorevoli al dolore gastrointe-
stinale, sia nel tratto prossimale
che distale, e nel trattamento di
manifestazioni dolorose croniche
o ricorrenti in pazienti con distur-
bi funzionali dell’esofago 27, 28,
con dispnea funzionale e con sin-
drome dell’intestino irritabile 29-33,
anche nel sottotipo con stipsi pre-
dominante 34. Gli effetti terapeu-
tici degli antidepressivi triciclici
non si limitano al trattamento del
dolore gastrointestinale, ma sono
efficaci nel dolore toracico di ori-
gine non cardiaca, nelle emicra-
nie, nei tumori e nel dolore
neuropatico 27, 35, 36. L’efficacia
dei triciclici in questo tipo di
disturbi non è ancora chiara ma
potrebbe essere dovuta alla ridu-
zione della sensibilità dei nervi
periferici o a modificazioni a



43NEUROGASTROENTEROLOGIA N. 2 - 2004

livello cerebrale 37, 38. Gli antide-
pressivi triciclici inibiscono il
recupero di serotonina e nor-
adrenalina oltre ad avere azioni
antiistaminiche, antidopaminer-
giche ed anticolinergiche.
Il ruolo di questi farmaci nella sti-
psi può essere valutato secondo
diversi aspetti (Tab. 1). 
In particolare, l’azione sulla sero-
tonina e sulla noradrenalina ha un
effetto “antidolorifico”, in quan-
to agisce sul sistema bulbospina-
le, modulando in senso inibitorio
la via discendente del dolore 30,
effetto indipendente da quello
antidepressivo poiché si instaura
rapidamente e a basso dosaggio.
Secondo alcune ricerche, anche
l’associazione di dolore e gon-
fiore può trarre beneficio da una
terapia con antidepressivi trici-
clici a basso dosaggio 39, ipotiz-
zando che in determinate cir-
costanze sia la stessa distensione
a manifestarsi come dolore. Altri
sintomi funzionali gastrointesti-
nali, come la pirosi e il rigurgito
acido in pazienti con aumentata
sensibilità esofagea, resistenti al
trattamento con gli inibitori della
pompa protonica, risultano note-
volmente ridotti con l'impiego di
Amitriptilina a basso dosaggio,
così come la nausea e il vomito 39.
Resta aperto il possibile ruolo dei
nuovi antidepressivi, fra cui gli
inibitori selettivi del reuptake

della serotonina, nel trattamento
dei DFGI e nella sindrome del-
l’intestino irritabile, anche se
non si hanno ancora oggi evi-
denze significative. Per quanto
riguarda il trattamento della stipsi
funzionale, la documentazione
clinica rimane per ora molto
limitata 36: valgono in linea di
massima le considerazioni già
effettuate, suggerendone l’utilità
in particolare nei casi con com-
ponente ossessiva, depressiva,
ansiosa che coesiste o incide sul
quadro di stipsi, mentre l'azione
“antidolorifica” sembrerebbe per
gli inibitori selettivi del reuptake
della serotonina minore rispetto
ai triciclici nei disturbi funziona-
li gastrointestinali 34, 36.

TERAPIA COGNITIVO-
COMPORTAMENTALE

E BIOFEEDBACK

Il Biofeedback (letteralmente
biological feedback, BFB) è un
procedimento terapeutico che si
diffonde in America verso la
metà degli anni ’70 collocandosi
tra le terapie biologiche e quelle
comportamentali. Esso si basa
sulla possibilità di controllare
funzioni fisiologiche solitamente
involontarie, così da poterle
modificare.
I presupposti teorici di questo
trattamento risalgono all’appren-
dimento strumentale ed operante

di Skinner, secondo il quale “se
una risposta ad uno stimolo è
seguita da una ricompensa, la
sequenza stimolo-risposta viene
automaticamente rinforzata a sca-
pito delle altre”. Tecnicamente il
procedimento consiste nel ren-
dere consapevole il soggetto,
istante per istante, di una o più
funzioni biologiche mediante
opportuna strumentazione (bio-
amplificatori), che permette la
rilevazione dei segnali fisiologi-
ci e li trasforma in segnali acu-
stici o visivi.
La tecnica del BFB ha avuto
negli anni diverse applicazioni
cliniche con buoni risultati: per
esempio il Biofeedback EMG
frontale nel trattamento dell’ansia
cronica consente il controllo del
tono muscolare mediante un con-
dizionamento operante sui poten-
ziali elettromiografici; la persona
“vede” o “ascolta” la sua ansia e
impara a controllarla 40. È stata
inoltre utilizzata nel rilassamen-
to, nel bruxismo, nella cefalea
tensiva, nel dolore lombare e
temporo-mandibolare, nella ria-
bilitazione neuromuscolare e poi
anche nell’ipertensione, nell’in-
sonnia, nei disturbi del ritmo car-
diaco, nell’asma, in alcune forme
di epilessia, nella sindrome di
Raynaud, in disturbi gastrointe-
stinali ed altri ancora 41. 
Secondo diversi studi, le tecniche

Tabella 1

Meccanismo Osservazioni
azione anticolinergica sconsigliabile, specie a dosaggi alti, per i suoi effetti antimotilità

azione pro-serotonina favorevole anti-ansia e soprattutto utile nei casi con componente 
di funzionamento ossessivo di personalità

azione antiistaminica genericamente sedativa, può essere utile in modo aspecifico

azione pro-serotonina e noradrenalina azione anti-ansia di fondo e positiva sull’umore a dosaggi medi,
utile nei casi con componente ansioso-depressiva, ha anche 
un’azione antinocicettiva

EFFETTI PRINCIPALI DEGLI ANTIDEPRESSIVI TRICICLICI NELLA STIPSI
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comportamentali e in particolar
modo il BFB sono la forma di
trattamento più efficace in pazien-
ti con stipsi cronica resistente ai
farmaci 42-44 e nei pazienti con
transito intestinale rallentato,
ridotta evacuazione rettale, stipsi
post-partum o chirurgia pelvica
(come isterectomia), ulcera ret-
tale per trauma da sforzo e anche
in pazienti con bassi livelli di
malattie neurologiche come la
sclerosi multipla 10. Nel tratta-
mento BFB per la stipsi i pazien-
ti ricevono segnali uditivi e visivi
sul funzionamento dello sfintere
anale e sui muscoli del pavimen-
to pelvico, così da addestrare il
soggetto al rilassamento di tali
muscoli durante lo sforzo e a
coordinarlo, favorendo il passag-
gio del materiale intestinale nel
retto (l’evacuazione viene simu-
lata con un palloncino) 45,46. La
percentuale di successo del BFB
nei pazienti con stipsi funziona-
le è del 67% ed è stata valutata in
termini di miglioramento dei sin-
tomi 47, che durano nel tempo, e
della normalizzazione della fre-
quenza del transito intestinale 48,
del benessere psicologico e della
qualità della vita, riducendo
anche il consumo dei lassativi 49.
Altri studi, tuttavia, hanno certi-
ficato tali dati e riportato che il
miglioramento con BFB non
sarebbe superiore al placebo.
Resta discussa quindi l’effettiva
utilità e specificità clinica del
BFB in questa patologia, tenendo
conto della relativa complessità e
procedura per applicare la tecni-
ca. Sono certamente necessari
ulteriori studi per definire se esi-
stono pazienti “responders” e
“non responders” e come poterli
identificare prima del trattamento.
Il BFB è un trattamento specia-
lizzato che richiede impegno e
intensa fatica da parte del pazien-

te, il quale diventa responsabile
della cura della propria salute,
invece di dipendere esclusiva-
mente da un farmaco o da un chi-
rurgo. La motivazione dell’in-
dividuo è quindi un importante
requisito per il successo del trat-
tamento 44, 50. Infatti, alcuni distur-
bi psicologici in pazienti con
stipsi funzionale, in particolar
modo i disturbi depressivi e i
disturbi alimentari, possono com-
promettere o influenzare in
maniera negativa i risultati della
terapia comportamentale per la
scarsa compliance 6; lo stesso
vale per soggetti con tratti isteri-
ci di personalità, di età avanzata
o con basso livello intellettivo 40.
Nella stipsi funzionale cronica e
in altri DFGI coesistono diversi
fattori come quelli psicologici,
emozionali e alimentari. È dunque
molto importante l’utilizzo di un
approccio multidisciplinare nella
gestione di questo tipo di pazienti.
Per quanto riguarda la terapia
comportamentale e i suoi risulta-
ti spesso brillanti riportati dalla
letteratura internazionale, occor-
re accennare alle difficoltà che,
almeno nella nostra esperienza,
questo tipo di tecnica sembra
incontrare in Italia. Una possibi-
le spiegazione sta nella diversa
mentalità del paziente italiano
rispetto a quello britannico o sta-
tunitense, più disponibile ad una
terapia basata sui principi di una
cura “per intuizioni”, da esegui-
re, breve, con una relazione tera-
peutica improntata al rapporto
docente-discente.
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Sebbene le attuali conoscenze sulla microflora intestinale umana siano ancora notevolmente limitate, esiste
chiara evidenza che questo complesso ecosistema esercita effetti rilevanti sulla fisiologia dell’ospite, quali
la promozione delle attività metaboliche, l’assorbimento di nutrienti e la stimolazione delle risposte immuni-
tarie. Meno noti, ma altrettanto rilevanti, sono gli effetti esplicati dalla flora intestinale sulle attività sensoria-
li-motorie gastrointestinali. D’altronde, la motilità gastrointestinale, favorendo l’eliminazione batterica, rap-
presenta uno dei principali sistemi di controllo dell’ecologia del tubo digerente. Queste interazioni recipro-
che bilanciate tra motilità e microflora possono alterarsi sia per modificazioni che interessano primariamente
la flora intestinale che per alterazioni della attività motoria gastrointestinale contribuendo, infine, alla gene-
si di sintomi gastrointestinali. Modificazioni della microflora possono giocare un ruolo in differenti patologie,
quali la pseudo-ostruzione intestinale, i disordini funzionali intestinali e la malattia diverticolare del colon. Pos-
sibili strategie terapeutiche, volte al trattamento delle anomalie della flora, includono i procinetici, gli anti-
biotici, i probiotici ed i prebiotici.

PAROLE CHIAVE

Malattia diverticolare. Microflora intestinale. Pseudo-ostruzione intestinale cronica. Sindrome dell’intestino ir-
ritabile. Traslocazione batterica.

MICROFLORA E FUNZIONI 
SENSORIALI-MOTORIE INTESTINALI
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RIASSUNTO

MICROFLORA AND INTESTINAL SENSORIMOTOR PHYSIOLOGY.
Our knowledge on human intestinal microflora is still consistently limited. Nonetheless, there is clear evidence
indicating that this complex ecosystem exerts meaningful effects on host’s physiology including promotion
of metabolic activities, absorption of nutrients and stimulation of immune responses. Intestinal flora interacts
constantly with the gut motor system by promoting intestinal motor patterns and reflex activity. These motor
effects represent one of the major control system of intestinal ecology, through the sweeping of excessive
bacteria from the gut lumen. This balanced interplay may shift toward pathogenicity for a primary change 
in gut flora or for abnormal intestinal motor patterns. These changes may play a role in different diseases,
such as intestinal pseudo-obstruction, functional bowel disorders and colonic diverticular disease. Possible
therapeutic strategies, aimed at targeting abnormal flora in these disorders, include prokinetics, antibiotics,
probiotics and prebiotics.

SUMMARY

KEY WORDS

Bacterial translocation. Chronic intestinal pseudo-obstruction. Colonic diverticular disease. Intestinal flora.
Irritable bowel syndrome.

INTRODUZIONE

Nel corso della vita, l’uomo si è
adattato ad una continua intera-

zione con i microrganismi. Nel-
l’adulto, il numero di batteri
presenti sulle superfici mucose
supera il numero delle cellule

somatiche di almeno un ordine
di grandezza 1. La grande mag-
gioranza di questa popolazione
batterica si trova a livello del

AGGIORNAMENTI
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tratto gastrointestinale 1 dove
sono state identificate almeno
400 specie batteriche. Questi
batteri esercitano numerosi ef-
fetti biologici, quali la promo-
zione dell’assorbimento di nu-
trienti e lo sviluppo dei meccani-
smi immunologici di difesa 2,3.
Accanto a queste importanti fun-
zioni, la microflora gioca un
ruolo rilevante nello sviluppo e
nella promozione delle funzioni
motorie gastrointestinali. Il rap-
porto tra microflora e motilità è
bi-direzionale, in quanto l’atti-
vità motoria gastrointestinale
rappresenta uno dei principali
fattori di controllo della crescita
batterica attraverso l’espulsione
dei batteri in eccesso. In certe
condizioni patologiche, questo
rapporto può alterarsi con conse-
guente sviluppo di sintomi ga-
strointestinali o sistemici. Ad
esempio, una alterazione dell’e-
cosistema intestinale causata da
antibiotici, citostatici, radiazioni
ed infezioni gastrointestinali può
contribuire allo sviluppo di alte-
razioni sensoriali e motorie ga-
strointestinali ed alla genesi di
sintomi. Al contrario, alterazioni
primitive della attività motoria
gastrointestinale possono deter-
minare una aumentata crescita
batterica, soprattutto a livello
dell’intestino tenue (overgrowth
batterico), una ridotta capacità
della microflora enterica a com-
petere con agenti infettivi viru-
lenti e traslocazione batterica con
conseguenze locali e sistemiche.
Classicamente, alterazioni della
flora intestinale sono state de-
scritte nei disordini motori di en-
tità severa caratterizzati dall’as-
senza o da anomalie del com-
plesso motorio migrante interdi-
gestivo (CMMI), quali la pseu-
do-ostruzione intestinale cronica
o l’ileo conseguente a pancreati-

comprendenti almeno 400-500
specie diverse 3. Nonostante sia
stato riportato che la flora intesti-
nale umana è straordinariamente
stabile per prolungati periodi di
tempo 4, esiste una ampia varia-
bilità inter-individuale 3. Varia-
zioni dell’ecosistema intestinale
sono anche da porre in relazione
al periodo di sviluppo dell’ospite,
lungo l’asse longitudinale (dallo
stomaco al colon) e trasversale
(dal lume alla superficie delle
cellule epiteliali) del canale ali-
mentare 3,4. Fluttuazioni della
flora intestinale sono state anche
riportate in seguito a variazioni
dietetiche, anche se tale effetto
sarebbe imputabile a cambia-
menti dell’attività metabolica
batterica piuttosto che a vere 
e proprie alterazioni della com-
posizione microbica 2,3. Le meto-
diche microbiologiche conven-
zionali, anche quando vengono
applicate tecniche strettamente
anaerobiche (si ricorda che il
99,9% della microflora intestina-
le è composta di anaerobi obbli-
gati) 5, consentono la coltura ex
vivo solo di una ristretta propor-
zione (40-60%) della flora batte-
rica intestinale 3. Inoltre, queste
tecniche classificano i batteri sul-
la base di caratteristiche micro-
scopiche e fisiologiche senza

te acuta o interventi chirurgici
addominali maggiori. Tuttavia,
studi recenti suggeriscono che
alterazioni dell’ecosistema inte-
stinale possono essere rilevate
anche nel contesto di patologie
meno severe quali la sindrome
dell’intestino irritabile (IBS, Ir-
ritable bowel syndrome) e la
malattia diverticolare del colon.
Lo scopo di questa rassegna è
quello di raccogliere le evidenze
relative ai rapporti sia fisiologici
che patologici tra microflora ed
attività sensoriale e motoria ga-
strointestinale.

CONSIDERAZIONI

METODOLOGICHE

È oggi chiaro che la flora batteri-
ca intestinale è un elemento es-
senziale per lo sviluppo ed il
mantenimento delle funzioni di-
gestive 2,3. Peraltro, a tutt’oggi,
risulta ancora incompleta la ca-
ratterizzazione tassonomica e
funzionale della normale micro-
flora intestinale umana. Queste
lacune sono attribuibili sia alla
complessità dell’ecosistema inte-
stinale che a sostanziali limiti
metodologici (Tab.1). Il tubo di-
gerente umano è popolato da
una miscela eterogenea di mi-
crorganismi anaerobi ed aerobi,

Tabella 1

LA COMPLESSITÀ DELL’ECOSISTEMA INTESTINALE

• 400-500 specie batteriche, di cui solo il 40-60% coltivabili in vitro

• Distribuzione disomogenea lungo il canale alimentare 
(stomaco, tenue, colon)

• Stratificazione della flora (feci, lume, mucosa)

• Variabilità in rapporto a:

•• Età

•• Tipo di parto (naturale o cesareo)

•• Tipo di allattamento (al seno o artificiale)

•• Individuo-individuo  
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considerare le variazioni nella
capacità metabolica, nell’espres-
sione antigenica e nelle mutazio-
ni cellulari della flora batterica.
Una caratterizzazione più detta-
gliata della flora batterica potreb-
be essere ottenuta mediante lo
studio del genotipo delle specie
batteriche con tecniche di biolo-
gia molecolare 2,6. Tale tecnolo-
gia, tuttavia, non è stata ancora
applicata in maniera sistematica
alla flora intestinale normale.

LA MICROFLORA INTESTINALE

Le nostre conoscenze attuali,
seppur limitate, indicano che la
colonizzazione del tratto ga-
strointestinale inizia immediata-
mente dopo la nascita 7,8 ed è in-
fluenzata dal tipo di parto (natu-
rale o cesareo) 9 e dalla dieta (al-
lattamento al seno o con latte ar-
tificiale) 10. Sin dalle prime ore
di vita, Escherichia coli, Strep-
tococchi e Clostridi colonizzano
l’intestino, mentre Enterococchi
anaerobi, Lattobacilli e Bacte-
roidi compaiono più tardi nel
corso della vita 11. La colonizza-
zione batterica intestinale dipen-
de dalla capacità batterica di so-
pravvivere all’acidità gastrica ed
alla propulsione intestinale (vedi
oltre). La colonizzazione batteri-
ca intestinale avviene mediante
adesione dei batteri ai recettori
espressi nel muco o da altri bat-
teri adesi alla mucosa 12,13. Tale
evento è limitato dal rilascio di
sostanze quali tossine e inibitori
dell’adesione batterica nel mi-
croambiente intestinale 14.
La microflora intestinale è di-
stribuita in modo non uniforme
lungo il tubo digerente, con con-
centrazioni più basse nello stoma-
co [<103 colonie formanti unità
(CFU/ml)] e più alte nel grosso
intestino (1011-1012 CFU/ml) 15.

Nelle porzioni più prossimali
dell’intestino tenue sono predo-
minanti i batteri aerobi e gram-
positivi 15, mentre nell’ileo di-
stale prevalgono i batteri gram-
negativi. Nel colon, il numero di
batteri anaerobi è 100-1000 vol-
te maggiore rispetto alla contro-
parte aerobica (ad es. Escheri-
chia coli ed altri coliformi), con
colonie predominanti di Bacte-
roidi, Bifidobatteri, Eubatteri e
Clostridi 3,15,16.

EFFETTO DELLA FLORA SULLE

FUNZIONI SENSORIALI-
MOTORIE INTESTINALI

Molte delle nostre conoscenze
sugli effetti della microflora sul-
la funzione sensoriale-motoria
intestinale derivano dagli studi in
animali nati e cresciuti in am-
bienti sterili e quindi privi della
flora batterica intestinale, i co-
siddetti animali germ free. Que-
sti modelli animali rappresenta-

no un sistema in vivo semplifica-
to per valutare in maniera dina-
mica i rapporti reciproci fra mi-
croflora e fisiologia del tratto di-
gestivo 2. Le ormai storiche os-
servazioni che il cieco di ratti
germ free risultava aumentato di
volume di circa 10 volte 17,18

(Fig. 1) e che lo svuotamento ga-
strico ed il transito intestinale
erano rallentati rispetto agli ani-
mali convenzionali 19,20, costitui-
scono le prime dimostrazioni sul
ruolo della microflora intestinale
nella promozione di una normale
funzione motoria intestinale. Stu-
di più recenti hanno confermato
ed esteso questo concetto, dimo-
strando che la flora intestinale in-
duce cambiamenti sia strutturali
che funzionali nelle strutture pre-
poste al controllo dell’attività
motoria gastrointestinale. Ad
esempio, l’introduzione di Bacte-
roides thetaiotaomicron (un im-
portante componente della flora
batterica anaerobica intestinale)

Figura 1

L’osservazione storica che il cieco di animali “germ free” era notevolmente
dilatato e flaccido e che volumi e tono cecale normale potevano essere
ripristinati dopo colonizzazione batterica intestinale degli animali, è stata la
prima evidenza che ha suggerito un possibile ruolo della flora nel controllo
delle attività motorie intestinali.
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Figura 2

Ricostruzione stilizzata ed esemplificativa di registrazioni della attività mioelettrica ottenibili a livello dell’intestino
tenue di ratti germ free e ratti con normale flora batterica intestinale, che documentano l’effetto favorente la ciclicità
dei complessi motori migranti interdigestivi indotti dalla microflora. 

Figura 3

Ricostruzione stilizzata ed esemplificativa di registrazioni della attività mioelettrica ottenibili a livello dell’intestino
tenue di ratti germ free e ratti con normale flora batterica intestinale, che documentano l’effetto favorente la
propagazione distale dei complessi motori migranti interdigestivi indotti dalla microflora. 
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in ratti germ free determina
un’aumentata espressione genica
intestinale di enzimi e proteine
coinvolte nel trasporto e nel rila-
scio di neurotrasmettitori enteri-
ci e di proteine strutturali del
muscolo liscio intestinale 21,22.
Inoltre, studi sull’attività motoria
gastrointestinale, ottenuti in vivo
nell’animale da esperimento,
hanno dimostrato che la flora
batterica intestinale è in grado di
promuovere la ricorrenza ciclica 23

(Fig. 2) e la propagazione distale
dei CMMI 24,25 (Fig. 3) e di ri-
durre i tempi di transito intesti-
nale sia interdigestivi 26 che po-
stprandiali 19. La flora anaerobi-
ca contribuisce maggiormente
alla promozione della propul-
sione intestinale 20,27 ed alla ri-
duzione del volume cecale 28. 
A tal proposito è stato dimostra-
to il ruolo rilevante esercitato dal
Lactobacillus acidophilus e dal
Bifidobacterium bifidum 29, men-
tre ceppi di Micrococcus luteus e
di Escherichia coli hanno mo-
strato un effetto inibitorio 29. 
Esistono almeno tre meccanismi
responsabili degli effetti della
microflora sulla motilità ga-
strointestinale: 
1 il rilascio di sostanze prodotte

dai batteri intestinali o di pro-
dotti metabolici della fermen-
tazione batterica; 

2 il coinvolgimento di fattori
neuro-endocrini intestinali; 

3 il coinvolgimento del sistema
immunitario gastrointestinale.

I batteri intestinali rilasciano nu-
merosi mediatori in grado di in-
fluenzare la funzione motoria e
sensoriale gastrointestinale. Ad
esempio, peptidi chemiotattici di
derivazione batterica, quali la
formil-metionil-leucil-fenilalani-
na, esplicano una funzione mo-
dulatrice sulle funzioni del siste-
ma nervoso enterico 30 e sulla

sensibilità viscerale 31. Inoltre, il
lipopolisaccaride batterico è in
grado di modulare le risposte
motorie agendo sia a livello del
sistema nervoso enterico 32 sia at-
traverso una stimolazione della
contrattilità del muscolo liscio in-
testinale 33. Gli acidi grassi a ca-
tena corta (SCFA, short chain
fatty acids), quali il butirrato,
l’acetato ed il propionato, sono i
prodotti finali del metabolismo
della fermentazione colica batteri-
ca di carboidrati e glicoproteine 34.
Sebbene ancora non completa-
mente chiariti, gli effetti degli
SCFA sono molteplici, sia a 
livello ileale che colico 35. Gli
SCFA prodotti a livello colico
possono agire sulla funzione mo-
toria ileale in seguito al reflusso
ileo-colico, inducendo contrazioni
propagate prolungate e “discrete
clustered contractions” 36,37. I
meccanismi coinvolti nella sti-
molazione degli eventi motori da
parte degli SCFA sono da ascri-
versi sia ad una azione di stimo-
lazione muscolare ileale 38 e coli-
ca 39 che neuronale intrinseca
(enterica) ed estrinseca, sebbene,
a tal riguardo, siano stati pubbli-
cati risultati controversi 40,41. 
Già molti anni or sono è stato
ipotizzato un ruolo della micro-
flora intestinale nella modula-
zione neuroendocrina della fisio-
logia gastrointestinale 42. Questa
ipotesi è ora suffragata da recen-
ti studi che hanno dimostrato
che la microflora convenzionale
si associa ad un aumentato nu-
mero di cellule enteroendocrine
contenenti serotonina e motilina
sia nel colon che nell’ileo 43.
L’effetto della microflora sulle
cellule neuroendocrine e sul rila-
scio di peptidi è da riferirsi, al-
meno in parte, all’effetto degli
SCFA 44-46. 
La colonizzazione batterica inte-

stinale è essenziale per il norma-
le sviluppo del tessuto linfoide
associato alla mucosa gastroen-
terica 2,47. Come è noto, i media-
tori rilasciati dalle cellule immu-
nitarie sono in grado di modulare
numerose funzioni digestive,
molte delle quali richiedono la
partecipazione del sistema ner-
voso enterico 48. Sebbene non
ancora sistematicamente studiato,
l’effetto della microflora intesti-
nale sulle interazioni neuro-im-
muni rappresenta un interessante
campo di ricerca.

RUOLO DELLA ATTIVITÀ

MOTORIA INTESTINALE SULLA

FLORA

I batteri nel tratto gastrointesti-
nale proliferano continuamente
con un numero medio di divi-
sioni cellulari stimato tra 0,5 e 4
al giorno in differenti specie di
mammiferi 11. I meccanismi che
controllano la crescita microbica
sono numerosi ed includono la
secrezione acida gastrica, mec-
canismi immunitari, la produ-
zione di muco, fattori dietetici e
l’inibizione batterica competiti-
va 2,3,15, mentre le secrezioni
pancreatiche e biliari svolgono
un ruolo secondario 49,50. Tutta-
via, uno dei principali meccani-
smi implicati nel controllo della
crescita batterica intestinale è
rappresentato dall’attività moto-
ria gastrointestinale. In effetti,
un’aumentata espulsione fecale
della flora batterica può essere
ottenuta in volontari sani acce-
lerando il transito gastrointesti-
nale mediante interventi far-
macologici, mentre un effetto
opposto viene ottenuto prolun-
gando i tempi di transito inte-
stinali 51,52. Code e Schlegel so-
no stati tra i primi a riconoscere
l’importanza dei CMMI nel fa-
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vorire l’eliminazione dei batteri
in continua crescita a livello del
lume intestinale 53, un evento
successivamente confermato in
modelli sperimentali. Effettiva-
mente, l’abolizione farmacolo-
gica dei CMMI nel ratto induce
un overgrowth batterico nel pic-
colo intestino, mentre il ripristi-
no della motilità  intestinale ri-
porta il numero dei batteri endo-
luminali al valore normale 54,55.
L’importanza della ricorrenza
ciclica dei CMMI nel controllo
dell’ecosistema intestinale è ul-
teriormente supportata dal fatto
che malattie caratterizzate da
alterazioni di questi eventi mo-
tori sono spesso associate a
overgrowth batterico ed a conse-
guenze sistemiche potenzial-
mente gravi (vedi oltre).

EFFETTO DELLE ALTERAZIONI

DELLA FLORA SULLA

FUNZIONE SENSORIALE-
MOTORIA

GASTROINTESTINALE

Da molto tempo si ritiene che le
disbiosi intestinali possano gio-
care un ruolo nelle alterazioni
della attività sensoriale motoria
gastrointestinale e nella genesi di
sintomi quali il dolore  e/o il gon-
fiore addominale e le alterazioni
dell’alvo. A tal proposito è stato
dimostrato che l’overgrowth bat-
terico, che si verifica a carico di
anse isolate chirurgicamente del-
l’intestino tenue, determina cam-
biamenti nell’attività mioelettrica
dell’ansa 56. Nell’uomo ci sono
evidenze indirette a supporto di
un possibile ruolo delle disbiosi
intestinali nella genesi di disturbi
sensoriali e motori. Per esempio,
una alterazione dell’ecosistema
intestinale causata da infezioni
gastrointestinali acute 57,58 o dal-
l’assunzione di antibiotici siste-

mici 59,60 può indurre sintomi
duraturi di IBS in una significati-
va percentuale di soggetti 61-65. In
effetti, gli antibiotici inducono
modificazioni nella fisiologia in-
testinale che possono persistere
per mesi dopo un singolo ciclo di
terapia antibiotica 66. Inoltre, la
dimostrazione che la vancomici-
na somministrata per via orale
determina una modificazione
della microflora intestinale che si
accompagna ad un miglioramen-
to nella frequenza delle evacua-
zioni in pazienti con stipsi croni-
ca 67, supporta ulteriormente il
concetto che cambiamenti nella
microflora intestinale possono
avere un impatto sulle funzioni
motorie gastrointestinali.

EFFETTI DELLE ANOMALIE

MOTORIE SULLA FLORA

INTESTINALE

La proliferazione di una flora
di tipo colico a livello dell’inte-
stino tenue (dall’anglosassone
small intestinal bacterial over-
growth o SIBO) si può riscon-
trare in un ampio spettro di pa-
tologie ed interventi chirurgici
11,15. In questo aggiornamento
ci occuperemo della SIBO uni-
camente nel contesto di quelle
patologie associate a ricono-
scibili modificazioni della mo-
tilità gastrointestinale, in parti-
colare quelle associate ad una
alterazione dell’attività dei
CMMI 68,69. Una associazione
tra severe anomalie della atti-
vità motoria intestinale e SIBO
è stata descritta nella scleroder-
mia 70, nella pseudo-ostruzione
cronica idiopatica, nelle neuro-
patie autonomiche e nell’ente-
ropatia da radiazioni 71-74. Van-
trappen e collaboratori sono
stati i primi a dimostrare la ri-
levanza delle anomalie dei CM-

MI nelle condizioni cliniche
caratterizzate da SIBO 75,
un’associazione che è stata in
seguito confermata sia in studi
nell’uomo 76 che nell’animale
da esperimento 54. Studi nel-
l’uomo hanno inoltre eviden-
ziato sia un rapporto di causa-
effetto tra alterazioni del CM-
MI ed overgrowth batterico che
di correlazione tra severità del-
le anomalie del CMMI e grado
di contaminazione dell’intesti-
no tenue con batteri gram nega-
tivi 77,78.

CONSEGUENZE SISTEMICHE

Sebbene la SIBO si verifichi
primariamente a livello intesti-
nale, essa può portare a conse-
guenze sistemiche a causa del
malassorbimento dei lipidi e
delle vitamine lipo-solubili (in
particolare la vitamina B12) e
della perdita di elettroliti 11,15.
Una conseguenza sistemica po-
tenzialmente grave della SIBO è
correlata al passaggio di batteri
(in genere gram negativi ed ae-
robi quali Escherichia, Proteus,
Enterobacter e Klebsiella) 79 dal
tratto gastrointestinale a siti ex-
traintestinali, un fenomeno noto
come traslocazione batterica 80,81.
Esiste evidenza di uno stretto
rapporto di dipendenza tra alte-
razioni motorie gastrointestinali,
quali l’aumento dei tempi di
transito intestinale 82 e l’assenza
dei CMMI 55, e traslocazione
batterica. Tuttavia, è bene tenere
presente che altri fattori, oltre al-
le anomalie della attività moto-
ria gastrointestinale, concorrono
al processo di traslocazione bat-
terica, quali alterazioni della
barriera epiteliale, presenza di
tossine batteriche nel lume intesti-
nale (che aumentano la permea-
bilità intestinale) 83,84 e riduzio-
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ne delle difese immunitarie 80,81. 
La combinazione di questi fatto-
ri può portare alla sepsi ed al-
l’insufficienza multi-organo in
casi di alterazioni severe della
motilità gastrointestinale 81 e di
ileo acuto 81-85 conseguente ad in-
terventi chirurgici addominali 86-88

o a pancreatite acuta 89,90.
Si ritiene generalmente che il
principale obiettivo della terapia
della SIBO sia la riduzione della
elevata carica microbica intesti-
nale mediante l’impiego sporadi-
co o periodico di antibiotici 91,92.
Vengono prescritti generalmente
antibiotici ad ampio spettro 93,94

o, in alternativa, antibiotici a scar-
so assorbimento intestinale quali
la rifaximina 91. Sebbene sia stata
dimostrata una pressoché nulla
efficacia del probiotico Saccha-
romyces boulardii 94 nel tratta-
mento della SIBO, ulteriori studi
sono necessari per definire il
ruolo dei probiotici nella batte-
rioterapia orale della SIBO.
Il ruolo della terapia procinetica
nella gestione dei pazienti con
SIBO non è stato valutato in
maniera sistematica, ma esiste
evidenza che l’induzione di
CMMI con l’utilizzo di basse
dosi di octreotide è in grado di
migliorare la SIBO in pazienti
con pseudo-ostruzione cronica
correlata alla sclerodermia 78.
Inoltre, il trattamento con cisa-
pride in pazienti con SIBO asso-
ciata a cirrosi epatica 95 è in gra-

do di ridurre la contaminazione
batterica dell’intestino tenue.
Questi dati suggeriscono che il
miglioramento della propulsione
intestinale potrebbe essere di au-
silio nella gestione del paziente
con SIBO.

SINDROME DELL’INTESTINO

IRRITABILE

A causa della sua complessa, e
in gran parte sconosciuta, pato-
genesi, l’IBS non può essere
considerata il prototipo di malat-
tia in cui studiare un possibile
ruolo patogenetico della micro-
flora intestinale. In particolare, la
disfunzione motoria gastrointe-
stinale presente nell’IBS è anco-
ra scarsamente definita e gli stu-
di volti ad analizzare la micro-
flora intestinale in questa sindro-
me sono ancora limitati. Tutta-
via, iniziali evidenze suggeri-
scono che alterazioni quantitati-
ve e/o qualitative della microflo-
ra intestinale possano contribuire
alle disfunzioni sensoriali-mo-
torie dell’IBS. La disbiosi inte-
stinale, infatti, potrebbe contri-
buire alla aumentata fermenta-
zione colica 96, al malassorbi-
mento di acidi biliari 97 ed all’ir-
ritazione/infiammazione di gra-
do minimo della mucosa 98 de-
scritti nell’IBS. Ad oggi sono
state descritte alcune alterazioni
della microflora intestinale o fe-
cale nell’IBS. Negli anni ’80,

Balsari et al hanno dimostrato
una riduzione di coliformi, lat-
tobacilli e bifidobatteri nelle fe-
ci dei pazienti con IBS 99. Inol-
tre, dati preliminari dimostrano
livelli aumentati di anaerobi,
Escherichia coli e bacteroidi
nella mucosa colica dei pazienti
con IBS 100. Dimostrazioni aned-
dotiche in singoli casi o in serie
limitate di pazienti dimostrano
alterazioni della microflora fe-
cale o di mucosa, quali un au-
mento proporzionale di batteri,
inclusi Streptococcus spp., ed
Escherichia coli, così come un
aumento di organismi anaerobi
quali Clostridium spp. 101,102,103

(Tab. 2). Recentemente, Pimen-
tel e collaboratori hanno utiliz-
zato un approccio quantitativo
indiretto utilizzando il breath
test al lattulosio. Mediante que-
sto approccio è stato dimostrato
che il 78% di 202 pazienti con
IBS presentava un breath test
indicativo di SIBO 104. Questi ri-
sultati, tuttavia, devono essere
considerati alla luce dalla bassa
sensibilità e specificità del
breath test al lattulosio per la
diagnosi di SIBO 105. In conclu-
sione, benché alcuni dati sup-
portino il concetto che i pazienti
con IBS presentano un’alterata
microflora intestinale, ulteriori
studi sono necessari per una
conferma definitiva.
Negli ultimi anni, sono stati uti-
lizzati numerosi approcci volti a

Tabella 2

MODIFICAZIONI DELLA FLORA 
NELLA SINDROME DELL’INTESTINO IRRITABILE

Autore, anno N° casi Materiali Osservazioni Voce bibliografica

Balsari, 1982 20 Feci � coliformi, lactobacilli, bifidobatteri 99

Bradley, 1987 1 Feci � streptococchi, E. coli, Proteus 101

Wyatt, 1988 2 Feci � lattobacilli, bifidobatteri 102

Swidsinsky, 1999 44 Mucosa � E. coli, anaerobi 100

abstract
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modificare la microflora intesti-
nale. Questi includono l’uso dei
probiotici, dei prebiotici e degli
antibiotici locali e sistemici. Al-
meno 6 trials clinici controllati e
randomizzati hanno valutato fi-
no ad oggi il ruolo dei probiotici
nell’IBS, con risultati contra-
stanti (Tab. 3) 106-111. Nella mag-
gior parte di questi studi sono
stati utilizzati ceppi singoli di
Lattobacilli per la loro compro-
vata efficacia nella prevenzione
o trattamento di altre patologie
gastrointestinali quali la ga-
stroenterite acuta e la diarrea as-
sociata ad antibiotici 16. In uno
studio è stata utilizzata una mi-
scela probiotica (VSL#3) conte-
nente multipli ceppi di bifido-
batteri, lattobacilli ed un ceppo
di streptococco 111. Sebbene due
di questi sei trial non abbiano
dimostrato l’efficacia dei pro-
biotici nell’IBS, quattro hanno
fornito evidenza di un parziale
miglioramento dei sintomi. Que-
sti includono un miglioramento
dello score sintomatologico quo-
tidiano 106,107 o in singoli sintomi
quali il dolore addominale 107,108,
la flatulenza 108 ed il gonfiore
addominale 111 (Tab. 3).
Pimentel e collaboratori hanno
effettuato un trial di 10 giorni di
trattamento con antibiotici siste-
mici nei pazienti con IBS nei
quali i sintomi si associavano

con la SIBO 112 ed hanno ri-
scontrato un miglioramento dei
sintomi nel 48% dei pazienti
trattati. Tale risposta sintomato-
logica si accompagnava ad un
miglioramento di alcune anoma-
lie motorie intestinali rilevate
mediante studi manometrici 112.
È difficile riconciliare questi da-
ti con l’evidenza che il tratta-
mento antibiotico sistemico può
indurre lo sviluppo di IBS
62,65,114 e di altri sintomi funzio-
nali 63,64. La dimostrazione che
gli antibiotici a scarso assorbi-
mento intestinale sono in grado
di migliorare i sintomi correla-
bili al gas intestinale in pazienti
con disordini funzionali intesti-
nali 115, rappresenta un utile
spunto per valutare mediante
trial ben condotti l’efficacia di
questo trattamento nell’IBS.
Non sono ancora disponibili stu-
di volti a valutare se l’uso degli
antibiotici debba essere seguito
da un ciclo di probiotici per ri-
costituire la flora intestinale.

MALATTIA DIVERTICOLARE

DEL COLON

La patogenesi della malattia di-
verticolare del colon è com-
plessa e non completamente
chiarita. Tra i meccanismi pato-
genetici principali si annovera-
no i fattori dietetici, la lassità

della parete intestinale ed i
cambiamenti della pressione lu-
minale colica 116-118. Sebbene la
maggior parte di pazienti con
diverticoli colici rimanga asin-
tomatica per tutta la vita, circa
il 20% dei pazienti sviluppa se-
gni e sintomi di malattia, men-
tre il 4-5% sviluppa complican-
ze maggiori 116-120. Sono state
ipotizzate alcune teorie sulla
genesi dei sintomi nella malattia
diverticolare. Queste includono
la partecipazione di un disturbo
funzionale muscolare della pa-
rete colica, l’ipersensibilità vi-
scerale e l’infiammazione di
mucosa 116,120. Di recente, è stato
anche ipotizzato un ruolo della
microflora intestinale 121,122. In-
fatti, nell’intestino i diverticoli
rappresentano tasche di rista-
gno in cui i batteri proliferano in
maniera incontrollata 123. L’effi-
cacia del trattamento antibiotico
nella malattia diverticolare com-
plicata supporta tale ipotesi 117,119.
Inoltre, dati della letteratura
suggeriscono che la sommini-
strazione intermittente per lun-
ghi intervalli di tempo di anti-
biotici scarsamente assorbibili
determina un miglioramento
sintomatologico anche nella
malattia diverticolare non com-
plicata 124-126, probabilmente per
la riduzione della massa batteri-
ca colica e la riduzione della

Tabella 3

STUDI RANDOMIZZATI E CONTROLLATI SULL’USO DEI PROBIOTICI 
NELLA SINDROME DELL’INTESTINO IRRITABILE

Autore, anno Pazienti/ Criteri Probiotico Durata Risposta Voce   
Drop-out (settimane) positiva bibliografica

Halpern, 1996 29/11 ? L. Acidophilus 6 Si 106  

O’Sullivan, 2000 25/6 Roma L. Casei 20 No 109  

Nobaek, 2000 60/8 Roma L. Plantarum 4 Si 108

Niedzielin, 2001 40/? ? L. Plantarum 4 Si 107  

Sen, 2002 12/0 ? L. Plantarum 4 No 110  

Kim, 2003 25/1 Roma II VSL#3 8 Si 111  
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produzione di gas intestinali. È
anche possibile che l’efficacia
degli antibiotici sia da ascriver-
si ad una riduzione della lieve
infiammazione della parete co-
lica riscontrabile nei campioni
colici resecati per malattia di-
verticolare sintomatica non com-
plicata 127. Ulteriori studi sono
ora necessari per definire me-
glio il ruolo della flora batterica
nella patogenesi della malattia
diverticolare del colon sinto-
matica non complicata.

CONCLUSIONI E PROSPETTIVE

FUTURE

La ricerca effettuata negli ultimi
40 anni ha dimostrato l’impor-
tanza delle interazioni tra ecosi-
stema intestinale e funzione sen-
soriale-motoria gastrointestinale.
Studi futuri dovranno chiarire il
ruolo della flora intestinale nei
disordini funzionali intestinali,
con particolare attenzione al-
l’IBS ed alla malattia divertico-
lare del colon, e a porre le basi
per rifinire strategie terapeutiche
in grado di modulare le altera-
zioni della flora intestinale.
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I dolori addominali ricorrenti (DAR) rappresentano una sindrome molto diffusa in età pediatrica: le cause
sottese possono essere di varia origine anche se, prevalentemente, di natura funzionale su base psico-
relazionale. La psiche puo’ infatti influenzare la comparsa di disturbi a carico dell’apparato digerente at-
traverso meccanismi complessi; le due matrici, organica e psico-relazionale, possono peraltro coesiste-
re nello stesso paziente ed amplificarsi vicendevolmente. La maggior parte dei nostri pazienti affetti da
DAR funzionali mostra un quadro omogeneo per caratteristiche anamnestico-cliniche e del profilo psi-
cologico. La prognosi è peggiore nelle femmine, in particolare in quelle con esordio tardivo della sinto-
matologia e con familiarità positiva per la stessa affezione.
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RIASSUNTO

PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF RECURRENT ABDOMINAL PAIN IN CHILDHOOD.
Recurrent abdominal pain (RAP) is a very common syndrome in childhood. Although the etiology of this
condition can be of different origins, the most common cause of this condition is related to psychorelational
problems (functional origin). The psyche can influence the gut through complex mechanisms; in addition,
both the organic and psychosomatic mechanisms can coexist in the same patient and mutually amplify one
to each other. The majority of our patients affected by functional RAP were not different for clinical history
and psychological profile. The prognosis is worse in females, especially in those with positive family history,
and late onset of symptoms.

KEY WORDS

Prognosis. Psychological aspects. Recurrent abdominal pain. 
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INTRODUZIONE

La sindrome dei DAR 1 rappre-
senta una delle cause di consu-
lenza più frequente per il pedia-
tra gastroenterologo interessan-
do fino al 20% dei bambini in

età scolare ed adolescenziale; le
femmine ne sono più affette
(rapporto: 1,5/1): una casistica
inglese riporta una prevalenza
massima del 25%, per il sesso
femminile, intorno ai dieci anni
di vita 2. La maggior parte dei

pazienti affetti da DAR non ha
problemi organici e la sindrome
è prevalentemente di origine
funzionale, su base psico-rela-
zionale. La psiche può infatti in-
fluenzare la comparsa di disturbi
a carico dell’apparato digerente:



58 D’ANGELO ET AL

i meccanismi che ne sono alla
base sono complessi e derivano
dall’interazione tra sistema ner-
voso e sistema endocrino che,
attraverso una complessa me-
diazione del sistema immunita-
rio, riescono a determinare ef-
fetti generali od organo-specifi-
ci; nel coinvolgimento dell’ap-
parato digerente sembrerebbero
variamente implicati il danno
parietale, l’alterazione delle fun-
zioni secretive, le modificazioni
dell’attività motoria 3.
Le caratteristiche del dolore ad-
dominale non organico sono ri-
portate in tabella 1.
In questo studio sono stati valu-
tati gli aspetti psico-diagnostici
familiari ed individuali in una
popolazione di bambini ospeda-
lizzati per sindrome dei DAR.

PAZIENTI E METODI

La nostra casistica comprende
42 soggetti (20 maschi e 22
femmine), di età compresa tra i

4,8 e 14 anni (media: 6 anni e
9/12), ospedalizzati per sindro-
me dei DAR su base funzionale
nel periodo ’99-’02. La sindro-
me dei DAR era esordita da un
minimo di 2 ad un massimo di 4
anni prima del ricovero presso il
nostro Istituto. I pazienti erano
stati precedentemente sottoposti
a controlli clinici ed a protocolli
di studio al fine di diagnosticare
una qualche affezione organica
alla base della sintomatologia
dolorosa ricorrente. Le famiglie
appartenevano ad un ceto socia-
le basso nel 40%, ad uno medio
nel 36%, ad uno alto nel restante
24%. L’inquadramento diagno-
stico, una volta escluse le cause
organiche che possono essere
sottese dalla sindrome (Tab. 2),
prevedeva una valutazione psi-
co-diagnostica basata su intervi-
sta clinica strutturata del pa-
ziente e del nucleo familiare e
sui seguenti test psicologici:
❖ test proiettivi: Test di Koch,

Test di Corman, The Blacky

Pictures e Modello delle Re-
lazioni Oggettuali (M.R.O)

❖ rating scale per la valutazione
di tratti nevrotici: Scale d’An-
sia (ASQ) e di Depressione
(CDQ) per l’età evolutiva;

❖ questionari di personalità:
Big Five Questionnaire Chil-
dren (BFQ-C).

RISULTATI

I nostri risultati, pur estrapolati
da una casistica selezionata,
hanno evidenziato aspetti confor-
mi con quanto riportato in lette-
ratura: in generale la tipologia
delle famiglie rientrava nel tipo
di quelle psicosomatiche secon-
do la descrizione di Minuchin e
collaboratori 4, i pazienti pre-
sentavano valori elevati di Af-
fettività Negativa (NA) nel loro
profilo di personalità 5, con fre-
quente tendenza all’utilizzo in-
conscio di “meccanismi di dife-
sa” 6. È stata rilevata inoltre la
co-presenza di altri lievi disturbi

Tabella 1

CARATTERISTICHE DEI DAR FUNZIONALI

• spesso familiarità per disturbi funzionali

• evidenza di ambiente stressante, personalità introversa, di “rinforzi” ambientali  del dolore

• esordio di lunga durata

• decorso cronico-ricorrente

• localizzazione periombelicale

• inizio graduale, tipo ed intensità variabili

• episodi a grappolo, con comparsa di dolore quotidiano o più volte la settimana, intervallati da periodi intercritici 
del tutto asintomatici

• insorgenza, di solito, nelle stesse ore del giorno

• durata breve delle crisi

• assenza di correlazione con i pasti

• interruzione delle normali attività, anche ludiche

• turbe neurovegetative associate (pallore, sudorazione, nausea, vampate, palpitazioni,etc.)

• associazione con altre manifestazioni dolorose (cefalea, dolori ossei,etc.)

• assenza di segni d’allarme (“red flags”) nell’anamnesi, nell’esame obiettivo e negli esami diagnostici 
di laboratorio e strumentali
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emotivi nel bambino, di pro-
blematiche psicosomatiche nei
genitori o legate allo stile inte-
rattivo ed affettivo del nucleo
familiare. 
Più in particolare occorre innanzi
tutto rimarcare come in tutti i
casi l’ospedalizzazione abbia
comportato nei nostri pazienti
una temporanea regressione od
un netto miglioramento della
sintomatologia algica, senza al-
cuna prescrizione farmacologia,
neanche di tipo placebo. 
L’atteggiamento mostrato dai
genitori è stato peraltro, almeno
inizialmente, quasi sempre im-
prontato a diffidenza o perples-
sità; alcuni hanno inoltre espres-
so il timore che i disturbi la-
mentati dal figlio/a fossero stati
sottovalutati dai medici che li
avevano precedentemente visi-
tati e che quindi non fosse stata
diagnosticata, per superficialità,
un’affezione organica.
Il 26% dei bambini aveva alme-
no un genitore che dichiarava di
soffrire o di aver sofferto di di-
sturbi della sfera gastro-enterica,
sia organici quali gastrite ed ul-
cera, sia funzionali tipo sindrome
dell’intestino irritabile (IBS):
per quanto riguarda i disturbi
funzionali si rilevava una corri-
spondenza del sintomo del 100%
tra madri e figlie e del 57% tra i
pazienti maschi ed il padre 7.
Uno od ambedue i genitori sof-
friva inoltre di cefalea, più rara-
mente di disturbi psichiatrici
quali depressione o nevrosi 8.
Una buona percentuale dei no-
stri pazienti aveva già presentato
altre affezioni del tratto gastro-
enterico quali, ad esempio, spic-
cate coliche gassose del primo
trimestre (47%) ed IBS (38%);
erano anche rilevabili o riferiti
tics (7%) e cefalea (7%); 17
soggetti (40,4%) presentavano

anche un disturbo del controllo
sfinterico, prevalentemente enu-
resi, mentre 10 (23,8%) lamen-
tavano disturbi del sonno quali
difficoltà di addormentamento,
frequenti risvegli, pavor noc-
turnus o bruxismo. 
La raccolta anamnestica ha evi-
denziato anche che in una certa
percentuale dei casi (26%) agli
episodi di algia addominale si
accompagnavano anche sinto-
mi neurovegetativi quali pallore
od arrossamenti cutanei, palpi-
tazioni, sudorazione, midriasi,
astenia, lieve rialzo termico e
nausea. L’esordio dei DAR era
coinciso prevalentemente (86%)
con situazioni cariche di tensio-
ne od emotivamente stressanti
per il bambino quali l’inizio
della scolarizzazione, interroga-
zioni, compiti in classe od esa-
mi, cambiamenti di residenza,
nascita di un fratello o sorella,
malattie familiari importanti od
eventi luttuosi, conflitti familia-

ri o separazione dei genitori,
perdita di relazioni affettive si-
gnificative (figure chiave). Il
23,8% dei pazienti aveva pre-
sentato difficoltà di socializza-
zione, con rifiuto iniziale verso
la scuola e successive difficoltà
di inserimento. D’altra parte è
interessante rilevare che il ren-
dimento scolastico del 76,4%
dei pazienti risultava comunque
medio-alto, dal che si deduce
che questi bambini avevano in
genere capacità cognitive più che
buone, mentre solo in una ridot-
ta percentuale dei casi (16%)
sono state segnalate scarse ca-
pacità d’attenzione e di concen-
trazione ed un relativo basso
profitto scolastico. Obiettiva-
mente i parametri auxologici e
lo stato di nutrizione apparivano
ai limiti di norma, l’addome
trattabile, non erano presenti sin-
tomi riferibili a malattia (Tab. 2);
nella norma, infine, sono risul-
tati i test diagnostici, di primo e

Tabella 2

IL SOSPETTO DI ORGANICITÀ

• età non nel range classico

• lunga durata degli episodi

• deficit di accrescimento o calo ponderale

• anoressia spiccata

• febbre persistente

• dolore lateralizzato o riferito “lontano dall’ombelico”

• dolore notturno che interrompe il sonno

• sonnolenza spiccata dopo gli episodi di dolore

• dolore irradiato (inguine, dorso)

• presenza di patologia perianale

• vomito persistente e/o associato al dolore

• diarrea e/o rettorragia

• elevazione indici di flogosi

• epato-splenomegalia o massa addominale palpabile

• familiarità per affezioni organiche (malattia peptica,
malattie infiammatorie croniche intestinali, etc. )



60 D’ANGELO ET AL

secondo livello, volti ad esclu-
dere una matrice organica della
sintomatologia.
I test psico-diagnostici hanno
evidenziato:
❖ nei genitori atteggiamenti

educativo-affettivi devianti
che comportavano, nel 50%
dei casi, uno spiccato atteg-
giamento di ipercontrollo emo-
tivo da parte del paziente con
conseguente difficoltà ad ela-
borare emozioni e sentimenti,
specie quelli negativi.

❖ nell’86% dei bambini un qua-
dro emotivo-affettivo caratte-
rizzato da istanze regressive
ed immaturità, in 28 bambini
(66,6%) una forte pulsionalità
con tendenza all’ ipercontrol-
lo, sviluppando nel 50% la
tendenza all’inibizione psi-
co-affettiva e, nel 30% dei ca-
si, rigidità di pensiero. 

Dai risultati ottenuti nel test
M.R.O. rileviamo l’utilizzo fre-
quente (88%) di meccanismi di
difesa quali la negazione con
conseguente “sfruttamento”ed
inibizione dell’emotività, ed
idealizzazione delle figure geni-
toriali: il 46% dei pazienti mo-
strava di valorizzare fortemente
una o entrambe le figure genito-
riali, come dimostrato dalle ri-
sposte agli items del test M.R.O.
relativi alla dimensione familia-
re. I pazienti non esprimevano
impulsi aggressivi nei confronti
delle figure parentali primarie,
ma verso la fratria (81%), verso
la quale si riscontravano rivalità
ed insofferenza. I punteggi otte-
nuti con la CDQ mostravano va-
lori al 97° centile per il fattore I
(senso di inadeguatezza) ed
all’8° stanine per il fattore II
(senso di colpa). La valutazione
degli aspetti depressivo-ansiosi
di personalità ha evidenziato
che l’86% dei bambini esamina-

ti presentava lievi tratti depres-
sivi, in particolare atteggiamen-
ti intrapunitivi e tendenza al-
l’auto-svalutazione (vissuto di
inadeguatezza, sentimenti d’in-
feriorità e sfiducia di sé). Vissu-
ti d’ansia scolastica sono stati ri-
levati nel 40% dei soggetti e
questo potrebbe essere correlato
con la presenza accertata di for-
ti aspettative genitoriali nei con-
fronti delle prestazioni scolasti-
che dei figli.

DISCUSSIONE

La psiche può influenzare la
comparsa di disturbi a carico
dell’apparato digerente attraver-
someccanismi complessi deri-
vanti dall’interazione tra il siste-
ma nervoso e quello endocrino,
con la mediazione del sistema
immunitario, in grado di deter-
minare effetti organo-specifici
quali danno parietale, alterazioni
delle funzioni secretive e modi-
ficazioni dell’attività motoria.
In tale ottica sono stati proposti
tre modelli di interpretazione
patogenetica 9:
a. modello bipartito: si basa sul-

l’assioma che una volta esclu-
sa la patologia organica tutti i
restanti casi di DAR vadano
spiegati sulla base di un di-
sturbo psico-relazionale.

b. modello tripartito: prevede
che oltre i due classici gruppi
di DAR (organico e psicoge-
no) ne esista un terzo cosid-
detto “disfunzionale”: secon-
do questo modello il paziente
avrebbe una soglia più bassa
per il dolore (per difettosa se-
crezione di endorfine o per
difetto dei loro recettori) per
cui percepirebbe più intensa-
mente stimoli meccanici o
stress emozionali di vario tipo
con conseguente tensione del-

la parete addominale ed alte-
razione dei pattern manome-
trici della parete e della moti-
lità intestinale 10,11,12. 

c. modello delle quattro forze
interattive: i DAR sono il ri-
sultato di una serie di intera-
zioni tra le cosiddette forze
primarie: l’agente ambientale
scatenante (stress emotivo), la
costituzione somatica (risposta
disfunzionale), l’ambito so-
cio-ambientale in cui si pre-
senta l’evento dolore (stile di
vita), il temperamento e la ri-
sposta individuale al dolore
(soglia individuale del dolore).

Caratteristicamente la sintoma-
tologia algica del DAR funzio-
nale è generalmente assente nei
giorni di festa o durante le va-
canze scolastiche ed insorge ti-
picamente nelle ore diurne. Il
paziente viene di volta in volta
descritto come sensibile, timido,
ansioso, emotivo, nervoso, ri-
servato, controllato, introverso,
ordinato fino al perfezionismo,
particolarmente sensibile al cli-
ma emotivo del nucleo familiare
e, comunque, più maturo dei
suoi coetanei: egli tende in ge-
nere a preoccuparsi per i proble-
mi familiari e a dimostrarsi” un
bravo e buon bambino”. 
Tali aggettivi inquadrano effica-
cemente un’affettività di tipo
negativo in linea con quanto
descritto in letteratura 5.
Un approfondito colloquio psi-
cologico permette di ottenere
informazione dettagliate utili per
la diagnosi delle alterate dina-
miche familiari soggiacenti il
sintomo. In genere i genitori ri-
feriscono un clima di totale se-
renità ed assenza di problemati-
che interpersonali: la tipologia
della famiglia “psicosomatica” è
infatti quella di un nucleo che
propone un’immagine di sè per-
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fetta ed equilibrata, con totale
accordo tra i vari membri 13. 
Alcuni Autori hanno condotto
studi familiari per la ricerca di
eventuali tratti depressivi, sia
nei bambini con DAR che nei
loro genitori: non è emersa alcu-
na differenza staticamente si-
gnificativa tra pazienti con
DAR, bambini affetti da disturbi
comportamentali e soggetti di
controllo e tra i padri dei tre
gruppi, mentre le madri dei pa-
zienti con DAR e di quelli affet-
ti da disturbi comportamentali
presentavo tratti depressivi a
differenza di quelle dei soggetti
di controllo 14. Sebbene studi se-
lezionati avessero documentato
nei pazienti affetti da DAR di-
sordini psichiatrici ben classifi-
cati nel Diagnostic and Statistic
Mental Disorder (DSM III) 15,
ciò non è stato confermato in
successivi lavori prospettici su
casistiche non selezionate 16,17. 
I dati riguardanti i genitori dei
bambini affetti e quelli relativi
alla personalità dei loro figli in-
dicano che la tipologia di queste
famiglie corrisponde alla descri-
zione delle cosiddette “famiglie
psicosomatiche” fatta da Minu-
chin e collaboratori nell’80 4.
Con questo termine si fa riferi-
mento a famiglie in cui le tran-
sazioni tra i vari componenti so-
no caratterizzate da specifici
meccanismi interattivi, come la
tendenza ad evitare le situazioni
di conflitto familiare esplicito e
diretto e da confini generaziona-
li ed affettivi poco definiti: cio’
comporta rapporti caratterizzati
da ipercoinvolgimento emotivo
e quindi elevata attenzione ai re-
ciproci stati d’animo, nonché
da una certa rigidità della capa-
cità di adattamento delle regole
familiari ai cambiamenti esi-
stenziali legati alle fasi del ciclo

vitale 18. In queste famiglie il
sintomo psicosomatico si pone
come strategia inconsapevole
che focalizza l’attenzione dei
genitori sul bambino ed ha l’ef-
fetto pragmatico di deviarla da
stati di tensione e conflitto im-
plicito od esplicito. Il paziente
tende spesso ad assumere un
ruolo focalizzante l’attenzione
dei genitori, il cui valore è d’al-
tra parte idealizzato fino alla
“perfezione”: ciò comporta un
arricchimento delle istanze idea-
li del paziente, contribuendo co-
sì a deviare i conflitti relaziona-
li presenti ed a mantenere o
rinforzare lo pseudo-equilibrio
familiare 6. Le particolari atten-
zioni rivolte alle affezioni ”pa-
tologiche” dei figli servono d’al-
tra parte ai genitori a compensa-
re la mancata risoluzione di altri
tipi di necessità: cio’ rinforza il
pattern di comportamento co-
municativo del paziente che ten-
de pertanto a selezionare ed a
privilegiare l’uso di strategie
comunicative indirette ed impli-
cite come il linguaggio corporeo
e del sintomo fisico. È da evi-
denziare anche che delle figure
genitoriali i figli descrivono so-
prattutto gli aspetti normativi
più che affettivi, il che lascia
pensare che la relazione d’attac-
camento genitore-figlio sia in
parte caratterizzata da tratti fo-
bici 19: nel rapporto prevarreb-
bero atteggiamenti iperprotettivi
ed inibenti capaci di rendere il
bambino insicuro e pauroso; i
genitori, contemporaneamente,
non si rendono disponibili quan-
do il bambino richiede il loro
sostegno, il che renderebbe me-
no sicura la sua relazione d’at-
taccamento. Questi pazienti mo-
strano di vivere forti sentimenti
di colpa, talvolta sfocianti in una
vera e propria angoscia d’ab-

bandono, dovuta alla paura di
lasciare trapelare gli aspetti me-
no gradevoli e quindi meno ac-
cettabili della propria persona-
lità ed emotività. Sembra dun-
que che nel bambino affetto da
sindrome dei DAR sia presente
una precisa correlazione tra ten-
denza all’ipercontrollo, inibizio-
ne emotiva e difficoltà ad elabo-
rare le emozioni ed sentimenti,
specie quelli negativi: questi ul-
timi non comportano aggressi-
vità o critica verso i genitori,
mentre possono essere manife-
stati nei confronti dei propri pa-
ri (fratria). 
La scolarizzazione costituisce
uno degli stressor più rilevanti
per ogni bambino e, in partico-
lare, per questo tipo di pazienti
poichè implica un importante
cambiamento esistenziale e per-
ché in questo nuovo contesto so-
ciale si sperimentano meccani-
smi relazionali di tipo competi-
tivo mai vissuti prima, legati sia
alla prestazione scolastica, sia
alle nuove relazioni con i com-
pagni di classe. Ricerche con-
dotte su pazienti adulti hanno
già evidenziato una precisa cor-
relazione tra stressors e salute,
in particolare essa risulta più
forte negli individui che presen-
tano tratti elevati di NA nel loro
profilo di personalità. Un’elevata
NA condiziona infatti una mag-
giore predisposizione a speri-
mentare stati emozionali avversi
quali lo stress, l’alienazione e
l’aggressione, contrariamente al-
l’Affettività Positiva (PA) che
condiziona le reazioni al benes-
sere ed al successo. La NA si
esplica, sul piano comportamen-
tale, con tratti di inibizione, pas-
sività e marcato autocontrollo
emotivo. Uno studio pediatrico
recente 20 ha evidenziato che
anche nei bambini con DAR
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esiste la stessa significativa as-
sociazione tra stressors e sintomi
somatici descritta nel paziente
adulto e che essa è tanto più for-
te tanto più è elevato il punteg-
gio della scala della NA. 
Si osserva, infine, una spiccata
tendenza dei familiari a rifiutare
l’ipotesi psicogena ed a richie-
dere ulteriori indagini cliniche,
laboratoristiche e strumentali a
sostegno della loro convinzione
che il figlio/a sia affetto da qual-
che malattia che non viene dia-
gnostica per la superficialità dei
medici. Questo fa riflettere sul-
l’opportunità che il pediatra in-
serisca sempre la consulenza
psicologica nell’approccio dia-
gnostico alla sindrome dei
DAR, facendo peraltro ben at-
tenzione a non banalizzare mai
o dubitare esplicitamente dei di-
sturbi del bambino od a ricon-
durli sempre ad una matrice
funzionale onde evitare, oltre
all’errore diagnostico, spiace-
voli implicazioni medico-legali.
La consulenza deve quindi ap-
parire come una delle tante va-
lutazioni diagnostiche e non co-
me manifestazione indiretta dei
dubbi del medico sulla reale pa-
togenesi ed entità della sindro-
me. Solo a queste condizioni,
una volta completata la fase di
accertamenti clinici, è possibile
riscontrare nei genitori una mag-
gior disponibilità e compliance
all’approccio psicologico.
Il percorso diagnostico e la suc-
cessiva rassicurazione che deri-
va dall’esclusione di cause orga-
niche di malattia del figlio assu-
me evidentemente una valenza
fortemente rassicurante e per-
tanto terapeutica, soprattutto per
i genitori. L’intervento di consu-
lenza psicologica può contribui-

re efficacemente a tale processo
fornendo ai genitori nuovi ele-
menti per saper meglio interpre-
tare le dinamiche emotive del
proprio figlio/a ed indicazioni
psico-pedagogiche per migliora-
re la qualità delle relazioni in-
terpersonali nell’ambito fami-
liare. Alcuni Autori propongono
un trattamento cognitivo-com-
portamentale (CBT) mediante
tecniche del condizionamento
operante basate sul metodo
rinforzo positivo 5. L’approccio
terapeutico che ci è apparso più
efficace è quello che combina
due passaggi sequenziali: si
provvede innanzitutto alla dia-
gnosi medica completa, perché
senza di questa l’adulto non ac-
cetta, in genere, di prendere in
considerazione gli aspetti psico-
patogenetici del DAR; si proce-
de quindi alla consulenza psico-
logica, come strumento diagno-
stico-terapeutico. La consulenza
psicologica può avere quindi un
effetto rassicurante e di conteni-
mento dell’ansia adulta od in-
fantile e rappresenta, comun-
que, l’occasione per un inter-
vento ristrutturante delle dina-
miche familiari, anche quando
non assume reali connotati psi-
co-terapeutici. Per ottenere una
remissione del disturbo risulta
infatti comunque utile spostare
le attenzioni genitoriali dalle
manifestazioni somatiche del fi-
glio ad altri aspetti del suo com-
portamento. Solo raramente è
possibile ottenere la collabora-
zione familiare per un vero trat-
tamento psico-terapeutico; cio’ è
più facile se il quadro clinico è
grave, per caratteristiche della
sintomatologia e/o per la sua du-
rata, o quando la consulenza
psicologica ha fatto emergere al-

tre problematiche delle quali i
genitori decidono di occuparsi.
Nel 2000 21 è stata proposta la
nuova definizione “dolore addo-
minale funzionale” (Roma II)
che non vuole sostituire la defini-
zione di Apley, ma propone nuovi
criteri diagnostici per meglio de-
finire i sintomi e le loro associa-
zioni nella sindrome dei DAR. 
Dal punto di vista prognostico la
nostra esperienza sembra con-
fermare i dati della letteratura
che evidenzia come in un grup-
po di pazienti numericamente
consistente la sintomatologia
può persistere con decorso cro-
nico-ricorrente per alcuni anni, a
volte accompagnata dall’insor-
gere di sintomi addizionali, più
frequentemente la cefalea, o ri-
presentarsi a distanza di tempo o
in età adulta. Il dato si ritrova si-
stematicamente nella raccolta
anamnestica dell’adulto affetto
da disturbi funzionali (IBS) 5. È
stato anche riportato che la pro-
gnosi è comunque peggiore se
c’è una familiarità positiva per
disturbi analoghi, migliore se il
paziente è maschio o ha presen-
tato un esordio precoce, prima
dei 6 anni. 
I risultati della nostra esperienza
ci inducono ad ulteriori ricerche
che, oltre agli aspetti relazionali
intrafamiliari, saranno focalizza-
te in particolare sulle dinamiche
dei rapporti tra paziente e fratria.
Rimarchiamo, infine, che il de-
licato compito del pediatra non
si esaurisce nella diagnosi diffe-
renziale: egli rimane infatti il
primo referente della famiglia
per i successivi interventi di
rassicurazione ed è anche l’uni-
co tramite attendibile che può
favorire i contatti tra famiglia e
psicologo.
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DIVERTICOLOSI E MALATTIA DIVERTICOLARE 
UN DISORDINE PRIMITIVO DELLA ATTIVITÀ MOTORIA DEL COLON
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La presenza di diverticoli nel colon non è necessariamente correlata alla pre-

senza di sintomi. È il caso della prima immagine (Fig. 1) nella quale si notano

numerosissimi diverticoli distribuiti in tutte le porzioni del colon, come ri-

scontro occasionale di un esame radiologico eseguito per altri motivi. Tale con-

dizione viene comunemente indicata come diverticolosi  semplice 1. 

er malattia diverticolare si intende invece una 
diverticolosi clinicamente attiva, di solito as-

sociata ad una alterazione della motilità  del colon
e non infrequentemente complicata da alterazioni
infiammatorie 2. Il termine “diverticolite” viene
adoperato proprio ad indicare la presenza di feno-
meni infiammatori peridiverticolari con eventuale
associazione di ascessi pericolici secondari alla
perforazione di uno o più diverticoli. Si tratta per lo
più di microperforazioni coperte che nel tempo pos-
sono provocare un netto ispessimento delle pareti
del colon con aspetto a volte non facilmente distin-
guibile da un processo di natura neoplastica. Nella
figura 2 è ben evidente la perforazione di un diver-
ticolo con spandimento del mezzo di contrasto al di
fuori del lume diverticolare. Tale perforazione, co-
me detto, viene ad essere coperta dall’omento che
impedisce una vera e propria peritonite che avrebbe
conseguenze ben più serie. 
In passato si era ritenuto che la perforazione diver-
ticolare fosse secondaria all’infiammazione del di-
verticolo a causa del ristagno di feci al suo interno.
Studi anatomo-patologici 1 hanno invece dimostra-
to chiaramente che la flogosi è peridiverticolare e
quindi secondaria alla perforazione.
La causa della perforazione andrebbe dunque ricer-
cata nelle alterazioni motorie del colon e nel conse-
guente aumento delle pressioni endoluminali 3. Le
pressioni endoluminali sono più elevate nel sigma

P

DIVERTICOLOSI DEL COLON

In tutte le porzioni del colon si evidenziano numerosis-
sime formazioni diverticolari. I diverticoli mostrano
morfologia regolare, colletto ampio senza segni di
perforazione. Non si evidenziano segni radiologici indi-
cativi di alterata motilità. La diverticolosi semplice è di-
sgiunta da sintomi clinici rilevanti.

Figura 1
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in base alla legge di Young e La-
place e come ben dimostrato in
un vecchio studio di Painter 4.
Questo spiegherebbe la più alta
frequenza di diverticoli nel sig-
ma e le evidenti alterazioni pa-
rietali del sigma presenti nella
malattia diverticolare, dovute ad
ipertrofia dello strato muscolare
circolare. Nell’ultima immagine
(Fig. 3) è ben illustrato l’effetto
delle alterazioni motorie a livello
del sigma con evidente ipertrofia
muscolare della parete del colon
che determina multipli irregolari
difetti di riempimento e stenosi
del lume. Si intravede la forma-
zione di iniziali piccole tasche
diverticolari ad indicare come le
alterazioni motorie possono in
molti casi anticipare la forma-
zione dei diverticoli: per questi
casi appare appropriata la defini-
zione di stato prediverticolare 2.

PERFORAZIONE DIVERTICOLARE

In questo particolare del sigma si evidenziano chiare
alterazioni motorie del sigma caratterizzate radiologi-
camente da ispessimento delle pliche interaustrali,
aspetto ipersegmentato, stenosi moderata del lume,
multiple formazioni diverticolari alcune con morfologia
non perfettamente regolare indice di microperforazioni
multiple coperte dall’omento. Un grosso diverticolo mo-
stra spandimento di mezzo di contrasto ( freccia ) in
accordo con perforazione diverticolare.

MALATTIA DIVERTICOLARE

In questa immagine si evidenzia un particolare del sig-
ma che mostra un aspetto ipersegmentato, netto
ispessimento delle pliche interaustrali, stenosi del lume,
irregolarità del profilo e multipli difetti di riempimento ad
indicare una chiara componente muscolare ( ipertrofia
dello strato circolare). Si evidenziano solo pochi diver-
ticoli che prendono origine dall’apice delle austra nel
locus minoris resistentiae rappresentato dal punto di
passaggio delle arterie.

Nel sospetto di malattia diverti-
colare il primo esame da effet-
tuare è sicuramente l’esame ra-
diologico del colon per via retro-
grada mediante clisma a doppio
contrasto avendo l’accortezza di
usare basse pressioni sia nel-
l’introduzione del mezzo di con-
trasto baritato che dell’aria, per
evitare perforazioni di eventuali
diverticoli. Nell'esame endosco-
pico, lo strumento incontra spes-
so non poche difficoltà a progre-
dire oltre il sigma a causa dei fe-
nomeni di ipertrofia muscolare e
periviscerite, con conseguente
rischio di indurre la perforazione
di diverticoli.
Esistono attualmente altre me-
todiche per lo studio della ma-
lattia diverticolare (ecografia,
TC, colonscopia virtuale) che
saranno oggetto di un successi-
vo articolo.
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