
 

  

FACULDADE CIÊNCIAS MÉDICAS MINAS GERAIS 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA SAÚDE  

  

 

 

  

  

  

ISMAEL GOMES DE OLIVEIRA SOBRINHO 

  

  

 

 

  

ALTA ASSOCIAÇÃO ENTRE SÍNDROME DO 

INTESTINO IRRITÁVEL E TRANSTORNOS 

PSIQUIÁTRICOS EM BELO HORIZONTE-MG 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

   

  

  

Belo Horizonte, 5 de setembro de 2017  





 

i  

  

  FACULDADE CIÊNCIAS MÉDICAS MINAS GERAIS 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA SAÚDE  

  

   

 

  

                                  ISMAEL GOMES DE OLIVEIRA SOBRINHO 

  

 

  

ALTA ASSOCIAÇÃO ENTRE  SÍNDROME DO INTESTINO 

IRRITÁVEL E TRANSTORNOS PSIQUIÁTRICOS EM BELO 

HORIZONTE-MG 

  

 

Dissertação apresentada ao Programa de 

Pós-Graduação em Ciências da Saúde da 

Faculdade Ciências Médicas - MG, como 

requisito parcial à obtenção do título de 

Mestre.  

  

                                              Área de Concentração: Ciências da                                                          

Saúde. 

 

Orientador: Profa. Dra. Maria do Carmo 

Friche Passos 

  

Coorientador: Profa. Dra. Alessandra Maciel 

Almeida 

  

 

 

 

Belo Horizonte, 5 de setembro de 2017  

 



 

ii  

  

 

 

 

 

 

 

 



 

iii  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

iv  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dedico essa dissertação aos meus 

pais, exemplos de fé e perseverança, 

e aos meus filhos e esposa Simone, 

meus grandes estímulos e vocação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



 

v  

  

FACULDADE CIÊNCIAS MÉDICAS - MG  

  

  

Fundação Educacional Lucas Machado  

  

Presidente: Prof. Wagner Eduardo Ferreira  

  

Vice-presidente: Prof. João Augusto Oliveira Fernandes  

  

Faculdade Ciências Médicas - MG  

Diretor: Prof. Neylor Pace Lasmar  

  

Vice-Diretor: Prof. Marcelo Miranda Silva  

  

Coordenador Geral  

Prof. Antônio Vieira Machado  

  

Coordenador Acadêmico  

Prof. Eduardo Back Sternick  

  

Colegiado  

Prof. Neylor Pace Lasmar  

Prof. Marcelo Miranda e Silva  

Prof. Antônio Vieira Machado  

Prof. Eduardo Back Sternick  

Prof. Bruno Almeida de Rezende   

Profa. Maria da Glória Rodrigues Machado  

 

 

 

 

 

 



 

vi  

  

AGRADECIMENTOS 

 

Agradeço a todos que direta ou indiretamente contribuíram para a realização deste 

trabalho. 

Agradeço de modo especial: 

 

À Faculdade de Ciências Médicas e ao Programa de Pós-Graduação em Ciências da 

Saúde, por permitir a realização deste trabalho, e a todos professores do programa pelo 

aprendizado e troca de experiências. 

 

À orientadora Profa. Dra. Maria do Carmo Friche Passos, pelo carinho, orientação, atenção, 

incentivo e, sobretudo, experiência e sensibilidade com cada etapa no desenvolvimento 

deste trabalho.  

 

À coorientadora Profa. Dra. Alessandra Maciel Almeida, pela orientação, confiança e por 

sua disponibilidade mesmo em meio a uma vida acadêmica tão ricamente produtiva. 

 

À Profa. Dra. Isabel Cristina Gomes, pelo apoio na avaliação e construção dos dados 

estatísticos do estudo. 

 

Aos colegas e funcionários do mestrado acadêmico da Faculdade Ciências Médicas - MG, 

pelo companheirismo e aprendizado. Agradecimento especial à Cláudia, secretária da 

Pós-Graduação, por responder sempre educadamente e prontamente minhas dúvidas e 

solicitações. 

 

Aos pacientes que com sua disponibilidade e carinho aceitaram participar deste projeto, 

mesmo em meio a momentos de dor, angústia e por vezes sofrimento emocional 

significativo. 

 

À acadêmica de medicina Rosiane Goulart, pela contribuição na elaboração dos 

questionários e do bando de dados. 

 

A minha família, sobretudo esposa Simone, por dividir e compreender o tempo necessário 

para elaboração deste projeto.  

 

Ao SENHOR Deus, pela sabedoria e graça concedida ao longo de todas estas etapas. 

Obrigado por escrever e eleger estas páginas antes da fundação do mundo.  

 

 



 

vii  

  

RESUMO 

 

Introdução: A Síndrome do Intestino Irritável (SII) é um distúrbio intestinal funcional que 

acomete cerca de 11% da população mundial e que se associa com frequência à stress 

psicológico e comorbidades psiquiátricas. De acordo com a literatura médica a prevalência 

de SII em pacientes psiquiátricos é significativamente maior do que na população geral, 

devendo os dados epidemiológicos serem estudados em conjunto, uma vez que trazem 

impactos significativos na qualidade de vida e elevados custos diretos e indiretos. São 

poucos os estudos que avaliam a prevalência de SII em pacientes psiquiátricos, não 

existindo estudo na população brasileira. Objetivo: Investigar a prevalência de SII em 

pacientes diagnosticados com depressão, ansiedade generalizada e transtorno do pânico em 

um serviço de psiquiatria. Materiais e métodos: Cento e oitenta e sete pacientes, com idade 

entre 18 e 65 anos de idade, atendidos em uma clínica de psiquiatria de Belo 

Horizonte/Brasil, consentiram documentalmente em participar do estudo. Estes, 

inicialmente responderam à um questionário estruturado contendo dados sociodemográficos 

e de saúde e posteriormente foram submetidos a um questionário padronizado (M.I.N.I.) 

para obtenção de seus respectivos diagnósticos psiquiátricos. Após critérios de exclusão, 

113 desses pacientes foram submetidos à um questionário específico para diagnóstico de SII 

conforme critérios diagnósticos de Roma III. Resultados: Dos 113 pacientes, 70 (61,9%) 

eram do sexo feminino e 43 (38,1%) do sexo masculino, 70 (61,9%) tinham 31 anos ou 

mais de idade. Os pacientes casados ou em união estável configuraram um total de 61 

pacientes (54%), o mesmo número encontrado para pacientes que cursaram ensino superior 

(54%). Dentre os pacientes, 92 (81,4%) residiam na capital e 82(72,6%) declararam ter cor 

não branca. A prevalência SII segundo os critérios diagnósticos de Roma III foi de 40,7%, 

sendo o subtipo diarreia o mais comum (20,4%), seguido pelo subtipo misto (12,4%) e por 

fim o subtipo constipação (8%). A prevalência nos diagnosticados com Depressão foi de 

29,6%, com Ansiedade Generalizada de 60% e naqueles com Transtorno de Pânico, 58,3%. 

Conclusão: Os resultados deste estudo populacional brasileiro estão de acordo com estudos 

prévios realizados em diversas regiões do mundo, que utilizando parâmetros similares de 

avaliação, demonstram uma maior prevalência de SII em pacientes psiquiátricos do que na 

população geral. A prevalência de SII de acordo com os critérios de Roma III foi de 40,7% 

nessa população com doenças psiquiátricas. 

  

Palavras-chave: Síndrome do Intestino Irritável. Transtornos psiquiátricos. Transtorno 

Depressivo Maior. Transtorno de Ansiedade Generalizada. Transtorno de Pânico.  
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ABSTRACT  

  

Introduction Irritable Bowel Syndrome (IBS) is a functional intestinal disorder that affects 

about 11% of the world population and is really associated to psychological stress and 

psychiatric comorbidities. According to the medical literature the prevalence of IBS in 

psychiatric patients is significantly higher than in the general population, and the 

epidemiological data are analyzed together, once they bring significant impacts on quality 

of life and high direct and indirect costs. There are few studies that evaluate the prevalence 

of IBS in psychiatric patients, and there is no study in the Brazilian population. Objective: 

To investigate the prevalence of IBS in patients diagnosed with depression, generalized 

anxiety disorder and panic disorder in a psychiatry service. Materials and Methods: One 

hundred and eighty-seven patients, aged between 18 and 65 years of age, treated in a 

psychiatry clinical of Belo Horizonte/Brazil, agreed documentally to participate in the 

study. They first responded to a structured questionnaire containing demographic and health 

data and subsequently underwent a standardized questionnaire (MINI) to obtain their 

respective psychiatric diagnoses. After exclusion criteria, 113 of these patients were 

subjected to a specific questionnaire for diagnosis of IBS according to diagnostic criteria of 

Rome III. Results: Of the 113 patients, 70 (61.9%) were female and 43 (38.1%) male, 70 

(61.9%) were 31 years of age or older. The married or in a stable union patients made up a 

total of 61 patients (54%), the same number found for patients who attended higher 

education (54%). Among the patients, 92 (81.4%) lived in the capital and 82(72.6%) 

reported having non-white complexion. The prevalence IBS according to the diagnostic 

criteria of Rome III was 40.7%, and the subtype diarrhea was the most common (20.4%), 

followed by the mixed subtype (12.4%) and finally the constipation subtype (8%). The 

prevalence in patients diagnosed with depression was 29.6%, with generalized anxiety 

disorder in 60%, and in those with panic disorder, 58.3%. Conclusion: The results of this 

Brazilian populational study are in agreement with previous studies performed in various 

regions of the world, that using similar parameters of evaluation show a higher prevalence 

of IBS in psychiatric patients than in the general population. The prevalence of IBS 

according to the Rome III criteria was 40.7% in this population with psychiatric diseases. 

Key Words: Irritable Bowel Syndrome. Psychiatric Disorders. Major Depressive Disorder. 

Generalized Anxiety Disorder.Panic Disorder. 
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PREFÁCIO 

  

Este trabalho refere-se à dissertação de mestrado apresentada ao programa de Pós-

Graduação em Ciências da Saúde da Faculdade Ciências Médicas/MG e representa 

requisito parcial para obtenção do título de mestre. O projeto desenvolvido abordou a 

associação entre  Síndrome do Intestino Irritável em uma clínica de psiquiatria, localizada 

no município de Belo Horizonte/MG, Brasil.  

  

De acordo com as normas estabelecidas pelo Colegiado de Coordenação Didático 

Pedagógica do Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde da Faculdade Ciências 

Médicas - MG, a estrutura deste trabalho foi elaborada em duas partes e baseou-se em 

artigo produzido durante o mestrado, intitulado: “Prevalência de Síndrome do Intestino 

Irritável em um serviço de psiquiatria”. Este artigo foi submetido ao periódico “Arquivos 

de Gastroenterologia” e aguarda aprovação. 

 

A primeira parte é composta pelas considerações iniciais, na qual é apresentada a 

revisão bibliográfica sobre o tema, a problematização, a justificativa, bem como os 

objetivos do estudo. Inicialmente este trabalho foi inicialmente intitulado “Prevalência de 

Síndrome do Intestino Irritável em pacientes com Depressão, Transtorno de Ansiedade e 

Transtorno do Pânico em um serviço privado de Psiquiatria”, sendo posteriormente alterado 

para o título citado acima por sugestão da banca examinadora dessa dissertação de 

mestrado. As ilustrações estão incluídas ao longo do texto com os respectivos títulos, 

legendas e referências bibliográficas e as citações são feitas numericamente seguindo as 

normas Vancouver.  

  

A segunda parte é composta pelo artigo original com a formatação exigida pela 

Revista em que foi submetido à publicação.   

  

O estudo obteve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa Ciências Médicas –

MG / CEPCM-MG sob o número CAAE 48333315.4.0000.5134 (Anexo I).  
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1. CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 

1.1 Características, epidemiologia e repercussões psicossociais  

           

Apesar de afetar em torno de 10 a 15% da população global, a Síndrome do Intestino 

Irritável (SII) é uma doença com definições e estudos relativamente ainda recentes1. 

É uma doença funcional do trato gastrointestinal (TGI) sendo que os principais 

sintomas se relacionam com o mau funcionamento do mesmo, associados com dor 

abdominal, manifestação de diarreia ou constipação (ou as duas de maneira 

intermitente, intercaladas) na ausência de alterações estruturais ou anatômicas 

claramente evidentes2,3,4.  

 

As manifestações clínicas da SII variam consideravelmente entre pacientes, sendo 

apontadas várias razões para essa variação. Inicialmente, é importante compreender 

que a doença apresenta uma fisiopatologia multifatorial, em que interagem distúrbios 

motores, hipersensibilidade visceral, alterações na microbiota intestinal (disbiose) e 

distúrbios na regulação das conexões do sistema nervoso central (SNC) com o 

sistema nervoso entérico (SNE)5. Com uma fisiopatologia tão diversa, não é difícil 

compreender expressões clínicas tão distintas.  Em associação, fatores psicológicos, 

sociais e culturais, influenciam a forma e intensidade com que os pacientes sentem e 

percebem a sintomatologia clínica4,5,6,7. 

 

Entretanto, visando uma melhor didática e classificação da doença, mesmo com 

tamanha variabilidade, a SII é frequentemente definida em subtipos, de acordo com o 

hábito intestinal predominante: forma com diarreia, forma com constipação, forma 

mista (aqueles pacientes que alternam entre diarreia e constipação), e forma 

indeterminada para os pacientes que transitam entre todos os subtipos de hábito 

intestinal e não podem ser classificados em um dos subgrupos acima2,3,8.  

 

Vários estudos apontam uma prevalência igual entre os diversos subtipos da SII na 

população, outros estudos, encontram uma maior prevalência da forma diarreica e da 
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forma mista. Esta classificação facilita a propedêutica e terapêutica dos pacientes e 

parece ter implicações fisiopatológicas que poderão ser de grande valia em um futuro 

próximo,9,10,11. 

 

Como citado acima, os sintomas variam significativamente entre os pacientes 

portadores da SII. Alguns apresentam sintomatologia intensa e incapacitante, outros a 

ignoram, convivendo com a doença e não procurando tratamento especializado12,13. 

Estes dados podem demonstrar a interface entre fatores psicológicos, sociais, 

culturais e a doença12.  

 

A prevalência também varia consideravelmente entre as populações estudadas nos 

diferentes centros de pesquisa. Em serviços especializados de gastroenterologia a 

prevalência de distúrbios funcionais chega a 50% de todos os diagnósticos 

realizados14. Entretanto, estudos apontam que a maioria dos pacientes com Doenças 

Gastrointestinais Funcionais (DGIF) não solicita atendimento médico (mesmo não 

especializado), fazendo com que os valores de prevalência de SII, na maioria dos 

estudos, possa ser subestimada10,13. 

 

 Da mesma forma, os dados epidemiológicos diferem significativamente entre países 

e regiões, dependendo da metodologia empregada nos diversos estudos e dos fatores 

socioculturais envolvidos. Em metanálise realizada por Saito e colaboradores, a 

prevalência de SII nos Estados Unidos variou de 3 a 20%15. Por outro lado, esta 

prevalência parece ser menor em países da África Negra16. Na América Latina, a 

prevalência da SII variou de 9 a 18%17, enquanto nos países asiáticos, esta diferença 

tem se mostrado ainda maior, de 2,3% a 34%18.  

 

De acordo com os estudos da literatura, a SII é 1,5 vezes mais comum em mulheres 

que em homens e é mais prevalente em pacientes abaixo de 50 anos19. Estima-se que 

a SII seja três vezes mais comum entre as mulheres ocidentais que orientais, embora 

não se saiba se estes dados são verdadeiros ou simplesmente refletem o fato de que 

pacientes do sexo feminino tendem a procurar assistência médica mais 

frequentemente no ocidente que no oriente15. 
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O contrário é observado em alguns estudos envolvendo a população masculina em 

países asiáticos como a Índia, onde a prevalência da SII é maior em homens. Isso 

pode sugerir, da mesma forma, as influências socioculturais, como a maior 

disponibilidade de serviços médicos para a população masculina nesta população20,21. 

 

A doença provoca enormes custos diretos e indiretos,22,23. Os gastos diretos dizem 

respeito a utilização, por parte dos pacientes, dos serviços de saúde. Pacientes com 

SII realizam mais consultas médicas, demandam mais exames complementares e 

fazem uso de maior número de medicamentos como, antibióticos e antidepressivos, 

além dos fármacos usados na prática gastroenterológica para o tratamento dos 

sintomas21,22,23,24.  

 

Os gastos indiretos estão intimamente relacionados à produtividade e absenteísmo no 

trabalho. Pacientes portadores da SII apresentam queda de produtividade, menores 

índices de satisfação com o trabalho e um número maior de faltas durante o ano25,26.  

Embora os custos exatos sejam difíceis de calcular (países diferentes, com sistemas 

de saúde e custos muito distintos para o mesmo serviço ou produto), não há dúvida 

de que o impacto financeiro e social desta doença é extremamente elevado.  

 

Adicionalmente, muitos estudos têm mostrado que pacientes com SII apresentam 

pior qualidade de vida quando comparados à população geral e semelhante à de 

pacientes com doenças crônicas, como diabetes, insuficiência cardíaca e doença renal 

crônica27,28.   

 

A SII apresenta curso crônico, com grandes variações em sua intensidade e, por 

vezes, seus sintomas se superpõem ou se confundem com os de outras DGIF como 

dispepsia, constipação ou diarreia funcional. Isso acarreta importante morbidade ao 

paciente no longo prazo29,30. 

 

Outras associações possíveis em pacientes portadores da SII, também associadas à 

qualidade de vida, estão relacionadas à maior prevalência de transtornos 

psiquiátricos, insônia, déficit funcional do trabalho, problemas no relacionamento 

social, preocupações com a dieta, apreensões exageradas quanto a possibilidade de 
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ter de uma doença grave, como o câncer, e limitações da atividade sexual13,31,32,33.  

 

Desta forma, a qualidade de vida dos pacientes com SII pode ser também seriamente 

impactada por diversos processos extra intestinais e os médicos devem sempre 

realizar uma avaliação mais global do paciente, procurando eliminar fatores que 

possam contribuir para o estresse crônico do mesmo34. 

 

1.2  A evolução dos conhecimentos no Diagnóstico Clínico da SII 

   

As primeiras descrições sobre o que atualmente aparenta ser SII remontam ao início 

do século XIX, tendo o termo “cólon irritável” sido provavelmente mencionado pela 

primeira vez em 1944, por Peters and Bargen35.  

 

Em 1989, com o intuito de criar um critério diagnóstico mais uniforme em todo o 

mundo, organizou-se um grupo de trabalho específico para definir, classificar e, 

sobretudo, homogeneizar os conceitos das DGIF, denominado Consenso de Roma.  

Este grupo, após consenso formal, desenvolveu os critérios de Roma que, por sua 

vez, foram progressivamente revisados. Posteriormente, foi criada a Rome 

Foundation com os seguintes objetivos: a) promover o reconhecimento e legitimação 

global das DFGI; b) avançar o entendimento científico de sua fisiopatologia; c) 

otimizar o manejo clínico destes pacientes; d) desenvolver e fornecer recursos 

educativos para atingir esses objetivos 

 

Assim, o Comitê Roma I publicou em 199236 os primeiros critérios diagnósticos da 

SII, sendo estes utilizados,  desde então,  no mundo inteiro na pratica médica e nas 

pesquisas, sofrendo modificações e atualizações ao longo dos anos. A última versão 

destes critérios foi publicada em 2016, denominados Critérios Diagnósticos de Roma 

IV37.   

 

Entretanto, os critérios diagnósticos de Roma III38, publicados em 2006, são os mais 

validados e estudados mundialmente e era o Consenso vigente quando foi iniciado o 

presente estudo sendo, por estas razões, os adotados nesta pesquisa para o 

diagnóstico da SII.  
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Os Critérios de Roma III, propõem essencialmente um diagnóstico de inclusão para os 

DFGI e foram criados por um consenso de especialistas que buscaram uma maior 

precisão diagnóstica38. É importante considerá-los com bastante atenção e cautela, 

porque a partir deles é possível estabelecer o diagnóstico específico de um DFGI, 

desde que satisfeitas algumas normas diagnósticas de rotina. Os critérios de Roma 

apresentam sensibilidade satisfatória e relevância diagnóstica mesmo em unidades de 

atendimento médico primário38. 

 

Assim sendo, o sistema de classificação Roma III foi criado baseando-se na premissa 

de que para cada doença funcional existe um conjunto de sintomas característicos, 

obtidos através da história clínica38. Esta pressuposição fornece um quadro para 

identificação de diversos grupos de pacientes funcionais para a investigação 

científica. 

 

Segundo esses critérios, o diagnóstico da SII deve-se basear em dados clínicos, a 

partir dos critérios estabelecidos pelos comitês de especialistas e resultantes de 

avaliações de estudos populacionais. Suas características de apresentação clínica não 

sofrem grandes modificações, ao contrário da intensidade dos sintomas, quando esses 

critérios são reproduzidos em diferentes populações.4,39.  

 

De acordo com os critérios de Roma III, a SII é definida pela presença de dor e/ou 

desconforto abdominal, contínuos ou recorrentes, localizados no abdome inferior, 

que ocorrem, no mínimo, três dias por mês (não necessariamente consecutivos) nos 

últimos três meses, tendo necessariamente pelo menos duas das três características 

seguintes: 1) alívio com as evacuações; 2) início associado a mudanças na 

frequência das evacuações; e, 3) início associado a alterações a forma ou aparência 

das fezes. É necessário ainda que estes sintomas tenham ocorrido pela primeira vez 

há, no mínimo, seis meses, sendo mandatório que estejam presentes nos últimos três 

meses38.  

 

Em síntese, o diagnóstico da SII é realizado sob parâmetros clínicos (diagnóstico de 

inclusão) sem a exigência de exames complementares. Entretanto, diante de sinais de 

alarme, como por exemplo febre, emagrecimento, sintomatologia noturna, 
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hematoquesia, massa palpável no abdome, dentre outros, o diagnóstico deve ser feito 

após exclusão de doenças orgânicas, o que exigirá a realização de exames 

complementares40,41. A colonoscopia deve ser realizada nos pacientes com sinais de 

alarme, história familiar de câncer de cólon e para aqueles com mais de 50 anos. 

 

1.3  Fisiopatologia da SII 

 

A fisiopatologia da SII é complexa, pois conceitualmente deveremos encontrar 

explicações para sintomas recorrentes que não têm um substrato orgânico para 

justificá-los. Do ponto de vista qualitativo, até o momento, não foi detectada 

qualquer alteração motora no intestino delgado ou no cólon que seja característica da 

SII. Por outro lado, alterações sensoriais viscerais e não somáticas são observadas 

nessa população de pacientes7. 

 

Os sintomas de disfunção intestinal provavelmente derivam da combinação de vários 

fatores fisiopatológicos que serão abordados resumidamente neste trabalho. Será 

dada maior ênfase ao tópico que aborda sobre as possíveis interações do SNE com o 

SNC. Apesar de abordadas separadamente, é importante frisar que as causas 

pressupostas paracem interagir entre si, sendo impossível compreendê-las totalmente 

sem esta integração (figura 1). 

 

 

Figura 1: Moderna fisiopatologia da SII. Adaptada de Mearim F et al37. 
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1.3.1 Fatores Genéticos 

 

Há evidência substancial de agregação familiar de pacientes com SII e distúrbios 

relacionados42. Contudo, o peso do componente hereditário não se assemelha ao 

ambiental, até porque grande parte do “comportamento intestinal” é aprendido, o que 

pode explicar a inexistência de mais casos de SII numa mesma família.  

 

Estudos realizados por Levy e colaboradores43 e Bengtson e colaboradores44. 

envolvendo 281 pares de gêmeos nos Estados Unidos e 3.334 na Noruega 

respectivamente, apresentaram maior taxa de concordância da SII entre gêmeos 

monozigóticos do que dizigóticos (17,2% x 8,4%, p = 0,03; 22,4% vs 9,1%, p = 0,011 

respectivamente). Lembo e colaboradores45 estudaram 986 pares de gêmeos norte 

americanos e encontraram resultados bastante semelhantes., sugerindo a possível 

associação genética na SII. Entretanto, Mohammed e colaboradores46 não 

demonstraram qualquer diferença na prevalência da SII entre gêmeos monozigóticos e 

dizigóticos e este tema ainda é bastante controverso na literatura. 

 

 Alguns polimorfismos genéticos têm sido associados à SII, como polimorfismos no 

gene do receptor da serotonina47, e polimorfismos em genes envolvidos na ação 

antinflamatória da interleucina-10 e do fator de necrose tumoral (TNF), dentre 

outros48 (ambos envolvidos em mecanismos de inflamação intestinais). Contudo, 

ainda são necessárias maiores provas confirmatórias em relação a estas associações, 

até porque os polimorfismos genéticos são comuns e podem não ter relevância 

etiológica ou fisiopatológica.   

 

Levando em conta os múltiplos mecanismos fisiopatológicos relacionados com a SII, 

é concebível que um conjunto de genes, ao invés de um único gene, possa estar 

implicado no desenvolvimento da doença, ou mesmo que outros fatores, como os 

efeitos ambientais, possam mediar a associação entre genótipo e fenótipo, devido à 

sua capacidade de alterar a expressão do gene.  

 

 

1.3.2 Alterações da motilidade intestinal 
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A motilidade colônica pode aumentar com vários estímulos, tanto endógenos (por 

exemplo a instilação de ácido desoxicólico (ácido biliar) ou em resposta ao hormônio 

liberador da corticotrofina), como também exógenos, (stress emocional e fome). Esta 

alteração motora é observada tanto em pacientes com SII como em controles sadios, 

contudo a dismotilidade é mais pronunciada na SII49. 

 

Uma disfunção no sistema nervoso autônomo (SNA), com consequente aumento da 

atividade simpática, também parece estar relacionada com as alterações na atividade 

motora intestinal verificadas em pacientes com SII50. 

  

Recentemente, tem havido um crescente interesse pela ação dos neurotransmissores 

(principalmente da serotonina) e agentes serotoninérgicos na modulação de múltiplas 

funções motoras e sensitivas da fisiologia intestinal. Relativamente às alterações 

verificadas na SII, sabe-se que há um aumento da serotonina no plasma em indivíduos 

com SII subtipo diarreia e redução no subtipo constipação51. A investigação nesta área 

é bastante promissora. 

 

1.3.3 Síndrome do intestino irritável pós-infecciosa   

 

 Estudos recentes sugerem que um subgrupo de pacientes desenvolvem sintomas 

crônicos compatíveis com a SII após um quadro de infecção intestinal aguda52,53,54.  

Alguns fatores são considerados de risco para o seu aparecimento como sexo 

feminino, idade (acomete pacientes mais jovens), toxicidade da bactéria, enterite 

mais prolongada, vômitos, presença de eventos estressantes durante o curso da 

infecção (por exemplo, ansiedade e depressão) e a gravidade do quadro geral, 

baseando-se na necessidade de buscar um serviço de urgência e hospitalização53. 

Alguns autores demonstraram que a gravidade da infecção inicial é o principal fator 

preditivo para o desenvolvimento do quadro crônico compatível com a SII55.  

 

Tem sido descrito um risco elevado para o desenvolvimento da SII-PI após infecção 

por numerosos microrganismos, incluindo Campylobacter jejuni, yersinia, 

salmonella, shigella56. Recentes estudos indicam que além das bactérias, alguns 
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vírus (rotavirus, adenovirus, calicivirus) e parasitas (Giardia lamblia, Blastocystis 

hominis) podem também estar envolvidos no desencadeamento da síndrome57. 

A prevalência da SII-PI varia entre 17% em centros de cuidados primários do Reino 

Unido até menos de 6% em centros terciários nos Estados Unidos58. 

 

A fisiopatologia da SSI-PI é pouco compreendida, contudo tem sido demonstrado, 

em estudos histológicos de biópsias da mucosa intestinal, que após uma infecção 

ocorrem algumas anormalidades, notadamente aumento do número de linfócitos-T 

(CD3, CD4 e CD8), macrófagos e células enteroendócrinas-l59, assim como 

aumento da permeabilidade intestinal60. 

  

1.3.4 Hipersensibilidade Visceral 

 

Uma interação complexa entre células da mucosa entérica, células do sistema 

imunológico e neurônios mantém uma barreira protetora contra os antígenos no lúmen 

intestinal. Uma disfunção nesta interação parece resultar em desordens 

gastrointestinais, incluindo a hipersensibilidade visceral61. 

 

Muitos mecanismos têm sido propostos para explicar a hipersensibilidade visceral, 

como a existência de uma possível inflamação discreta, fatores psicossociais e 

alterações na função sensório-motora intestinal. Acredita-se que o componente mais 

importante é a sensibilização neuronal periférica e central das vias neuronais aferentes 

intestinais62.   

 

Em estudos de neuroimagem foram abordados possíveis mecanismos neurais de 

hipersensibilidade em pacientes com SII. Comparativamente a um grupo controle 

saudável, foi demonstrado que nos pacientes com SII há uma ativação alterada ou 

aumentada em regiões que envolvem o processamento da dor, como o córtex 

cingulado anterior, o tálamo e o córtex pré-frontal63,64. Acredita-se que o SNC 

funciona como um filtro da percepção dos sinais periféricos aferentes, variando o 

limite da percepção visceral de acordo com o estado emocional e cognitivo. Por outro 

lado, a ansiedade e o estresse podem aumentar a percepção da dor e o relaxamento é 

capaz de reduzir esta percepção. 
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As bases dessas anormalidades da sensação visceral não são bem conhecidas e, vários 

autores, sugerem que essas alterações se associam à aberrações nas vias de transmissão 

da informação aferente do intestino para o cérebro, diminuição na modulação inibitória 

ao nível da medula espinhal e/ou alteração no modo como o cérebro processa as 

informações sensitivas de maneira a permitir que alcancem nível consciente62-64.  

 

1.3.5 Intolerância Alimentar 

 

Muitos pacientes com SII relacionam a exacerbação da sua sintomatologia com a 

ingestão de determinados alimentos. 

Alguns estudos mostram que parcela dos pacientes se queixam de intensificação dos 

sintomas quando ingerem alimentos específicos, como carboidratos, lipídios ou 

mesmo glúten. Entretanto, os estudos não demonstram isoladamente que estes fatores 

possam provocar a doença, devendo os mesmos serem analisados com outros dados 

clínicos do paciente visando se fazer eventuais diagnósticos diferenciais65-67.  

 

1.3.6 Inflamação Local  

 

Uma parcela de pacientes com SII apresentam, permanentemente, um grau discreto 

de inflamação da mucosa intestinal (microcolite), com a presença de linfócitos ativos, 

mastócitos e com uma expressão aumentada de citocinas pró-inflamatórias.  

 

O aspecto inflamatório não deve ser negligenciado porque a SII se caracteriza por um 

perfil pró-inflamatório com o envolvimento de citocinas IL-6 e IL-8. Em pacientes 

com determinadas condições de comorbidades são caracterizadas elevações 

adicionais em IL-1β e TNF- α1168. Nos casos de SII com predomínio de diarreia, as 

manifestações clínicas se acham relacionadas a alterações moleculares envolvendo 

desregulação dos mastócitos das junções firmes da mucosa jejunal69. Como já 

referido anteriormente, a inflamação local poderá ser um dos mecanismos 

responsáveis pela hipersensibilidade visceral. A infiltração linfocitária no plexo 

mesentérico foi associada a degeneração neuronal em casos de SII graves70. 
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1.3.7 Alterações da microbiota intestinal 

 

Diversos autores advogam que a proliferação bacteriana ocasiona desequilíbrios na 

microbiota intestinal (disbiose) que determinam alteração no padrão da microbiota 

com consequente anormalidades fisiológicas locais que parecem contribuir para o 

surgimento da SII. Pequisas recentes demonstram alterações quantitativas 

(supercrescimento bacteriano) e qualitativas (como, por exemplo, diminuição de 

espécies de Lactobacillus) da microbiota intestinal em pacientes portadores da SII71,72.  

 

As evidências mais relevantes e que suportam uma possível participação da microbiota 

na fisiopatologia da SII são73,74,75. 

a) observação frequente de alterações qualitativas e quantitativas da microbiota 

intestinal (disbiose);  

b) subgrupo de pacientes apresenta história de gastroenterite aguda precedendo o início 

dos sintomas crônicos, sendo considerados, nesse caso, como portadores da SII-PI;  

c) maior prevalência de supercrescimento bacteriano do intestino delgado em pacientes 

com SII, em comparação aos controles sadios;  

d) dieta com restrição de oligossacarídeos, monossacarídeos e dissacarídeos 

fermentáveis e polióis (FODMAP) frequentemente alivia os sintomas intestinais;  

e) possível modulação da microbiota intestinal com antibióticos, probióticos e 

prebióticos associada à melhora dos sintomas da síndrome.  

 

Novos estudos são necessários para se clarear o real impacto das alterações de 

microbiota na gênese da SII. 

 

1.3.8 Relações entre Síndrome do Intestino Irritável e Sistema Nervoso Central 

(Eixo Cérebro-Intestino) 

 

Como observado anteriormente, a fisiopatologia da SII apresenta conexões 

extremamente íntimas entre o cérebro e o intestino fazendo com que alguns autores, 

atualmente, tenham plena convicção de que a SII é uma doença do “eixo cérebro-

intestino”76.  
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O entendimento fisiopatológico dessas conexões é de fundamental importância para os 

estudos envolvendo SII e distúrbios psiquiátricos, sendo possível, de antemão, já se 

demonstrar possíveis mecanismos associativos entre as doenças. 

 

O SNC assegura a manutenção de uma série de funções fisiológicas essenciais para o 

correto funcionamento do sistema gastrointestinal, sendo também responsável pela 

interpretação de estímulos sensoriais. Também apresenta um papel importante sobre 

os sinais de dor ascendentes.  

 

Os sinais aferentes viscerais do intestino chegam ao tronco cerebral e tálamo, sendo 

que apenas ocasionalmente são percebidos conscientemente, ou seja, chegam ao 

córtex. Com efeito, o SNC age como um filtro desses sinais aferentes periféricos 

intestinais e o limiar para a sua detecção, a nível consciente, varia individualmente,76.   

 

Este papel regulador do SNC sobre o intestino é bidirecional, fazendo com que as 

informações enviadas por suas vias aferentes ao cérebro pelos receptores intestinais 

possibilitem uma sintonia extremamente fina em termos de troca de informações 

neuro-hormonais entre os dois sistemas. O papel de inúmeros neurotransmissores e 

peptídeos intestinais envolvidos nesta regulação tem sido bastante estudado5,6,76-80. 

 

Nos últimos anos tem havido um crescente interesse nas pesquisas acerca da 

modulação do SNC nos estímulos viscerais e somáticos e isto se deve, muito 

provavelmente, ao aumento do número de estudos de neuroimagens funcionais81. Os 

pesquisadores observaram em imagens de ressonância magnética funcional e 

tomografia por emissão de pósitrons, que um subgrupo de pacientes com SII 

apresentavam uma ativação alterada em determinadas áreas cerebrais em resposta a 

estímulos viscerais81. 

 

O termo eixo cérebro-intestino também tem sido utilizado para tentar explicar a 

complexa interação de fatores potencialmente responsáveis pela precipitação e 

perpetuação dos sintomas intestinais na SII. E, para além dos fatores já enumerados 

anteriormente, mais recentemente, as comorbidades psiquiátricas e as interações 

neuroimunes entre a microbiota intestinal e o hospedeiro também foram incorporadas 
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no modelo fisiopatológico da doença (envolvendo a conexão cérebro-intestino) como 

mostra a figura 1.  

 

Estes avanços foram importantes, uma vez que expandem o conceito de eixo cérebro-

intestino para além de fatores diretamente neuronais (vias ascendentes), mas, como 

um complexo sistema que envolve a microbiota, as redes neuronais e inúmeros outros 

sinalizadores hormonais – “eixo cérebro-intestino-microbiota”(Figura 2).  

  

           Figura 2 - Eixo cérebro-intestinal na SII. Adaptado de Philpott et al. (2011)82.   

 

Evidências recentes sugerem que uma alteração no padrão da microbiota intestinal 

(disbiose) e sua resultante resposta imunológica podem modificar sinalizações no 

eixo cérebro-intestinal de maneira significativa. Ainda não está claro se os gatilhos 

são anormalidades cerebrais que determinam mudanças intestinais ou, ao contrário,  

se as mudanças intestinais acarretam alterações nas funções cerebrais pelas vias 

vagais e simpáticas. 

 

Curiosamente, o SNE é também chamado por diversos pesquisadores de “segundo 

cérebro”. Está localizado dentro da parede do trato digestivo contento milhares de 
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gânglios e aproximadamente 500 milhões de neurônios. Possui capacidades 

autônomas e produz mais de trinta diferentes neurotransmissores, gerando mais de 

90% da serotonina e 50% da dopamina corporais79. Neste ínterim, a microbiota 

intestinal e suas relações com o SNE apresenta um papel importante tanto na 

regulação como na elevação dos níveis de serotonina intestinal e sérica, aumentando a 

sua síntese por meio de interferências nas células enterocromafins e outros 

mecanismos locais. Além disso, mudanças na microbiota, podem proporcionar 

alterações nos níveis de outras importantes substancias neuroativas (como o óxido 

nítrico e substância P). Alterações nestes neurotransmissores e sinalizadores 

neuronais estão envolvidos na patogênese da SII, como por exemplo, modulações da 

percepção de dor por parte dos pacientes. É interessante salientar que estes 

neurotransmissores também estão envolvidos em transtornos psiquiátricos, como por 

exemplo, quadros de depressão associados a queixas somáticas79. 

 

A microbiota intestinal também é apta a produzir GABA (ácido gama-aminobutírico), 

o mais importante neurotransmissor inibidor do organismo. Alterações na modulação 

do GABA estão envolvidas em inúmeros transtornos neuropsiquiátricos, como 

epilepsia e transtornos de ansiedade79.  

 

Receptores do GABA estão localizados no cérebro e medula espinhal estando 

implicados em algumas funções gastrointestinais, como motilidade e sensibilidade 

visceral. Novas drogas moduladoras do GABA podem ter grande utilidade para o 

tratamento de síndromes dolorosas intestinais (como SII) e transtornos psiquiátricos79. 

 

Pelo exposto acima, não é difícil compreender a extensa relação entre eventuais 

distúrbios neuropsiquiátricos e quadros de SII. O intestino e o cérebro têm sido cada 

vez mais estudados de maneira conjunta, buscando compreender mecanismos que 

possam contribuir para o entendimento e tratamento de comorbidades com 

mecanismos fisiopatológicos comuns. 

 

Entretanto, apesar destas conhecidas interações entre o cérebro e o intestino, o papel 

dos fatores neuropsiquiátricos no desenvolvimento e progressão da SII é complexo e 

permanece bastante controverso.  
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1.3.9  Fatores emocionais 

 

Existem evidências crescentes sobre o papel dos fatores emocionais na fisiopatologia 

e apresentação clínica da SII. Indivíduos predispostos sob stress sustentado 

apresentam uma maior propensão a desenvolverem desordens funcionais e afetivas83. 

Desta forma, o papel do stress pode ser particularmente importante na alteração das 

interações cérebro-intestinais, resultando no desenvolvimento ou exacerbação dos 

sintomas da SII84.  

 

A resposta ao stress é mediada pela ativação do eixo hipófise-hipotálamo-hipófise-

adrenal e o sistema nervoso autônomo. Os neurónios do núcleo paraventricular no 

hipotálamo produzem o hormônio libertador de corticotropina (CRH), estimulando a 

libertação do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) pela hipófise anterior que, por 

sua vez, atua na medula da suprarrenal estimulando a libertação de cortisol. Tem sido 

demonstrado que o CRH é um mediador-chave na resposta ao stress no eixo cérebro- 

intestinal, estando envolvido em mecanismos de regulação de transtornos mentais e 

gastrointestinais. Sendo assim, um antagonista dos seus receptores pode vir a ser um 

tratamento para a SII85.  

 

Corroborando os dados acima, alguns estudos demonstram que o stress sustentado e 

intenso é um importante preditor clínico da intensidade sintomatológica nos pacientes 

com SII86, da mesma forma que eventos de vida adversos. Além disso, antecedentes 

de hipocondria são mais frequentes naqueles indivíduos que desenvolvem SII87.  

 

Os dados fisiopatológicos que podem explicar esta associação referem uma mediação 

do stress na disfunção cérebro-intestinal, que pode variar desde uma alteração da 

função imune da mucosa induzida pelo stress, até a uma capacidade deficitária do 

SNC em regular a entrada de sinais aferentes somáticos ou viscerais85.  

 

Alguns eventos na infância, sobretudo em idades precoces, causam disfunção cerebral 

sustentada resultando em alterações na resposta neurobiológica ao stress que, por sua 

vez, aumentam a vulnerabilidade ao desenvolvimento a longo prazo de problemas de 
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saúde, comportamentais e sociais. Estes não apenas incluem experiências traumáticas, 

mas, também, relação desajustada com os pais ou cuidadores, doença, morte, 

separação dos pais ou abuso (físico, emocional ou sexual). A prevalência de história 

de abuso parece ser maior entre aqueles com sintomas mais graves de SII e que são 

vistos em centros de referência88.  

 

Outros estudos também demonstraram que a somatização estaria associada à história 

de abuso físico e sexual em pacientes com DGIF e que este fato teria impacto direto 

na qualidade de vida89,90.  

 

Em resumo, podemos inferir que fatores psicossociais que ocorrem ao longo da vida, 

sobretudo eventos estressantes, podem desencadear alterações nas modulações 

neurointestinais, gerando gatilhos para a origem e manutenção de sintomas de SII 

(Figura 3). 

  
 

 

        Figura 3 - Modelo conceitual para SII. Adaptado de Drossman et al91.  

 

1.4 Síndrome do Intestino Irritável e Transtornos Psiquiátricos 
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Com base nos achados de fisiopatologia (notadamente os estudos recentes sobre eixo 

cérebro-intestinal), nos últimos anos, um bom número de pesquisas tem avaliado a 

relação e prevalência entre SII e transtornos psiquiátricos. Segundo estes, a 

prevalência de transtornos psiquiátricos em portadores de SII tem variado de 54 a 

94% 33,92,93,94   

 

Os dados epidemiológicos vêm reforçando o fato de transtornos psiquiátricos e SII 

serem comorbidades bidirecionais e com necessidade de serem estudadas cada vez 

mais em conjunto.  

 

Partindo deste pressuposto, a frequência e gravidade da sintomatologia de SII em 

pacientes com transtornos de humor e ansiedade tem sido bem documentada, com a  

evolução dos sintomas da SII  sendo  influenciada por fatores afetivos e estresse 

psicológico12.  

 

Estes fatores podem contribuir para a predisposição, desencadeamento e manutenção 

dos sintomas de SII, podendo também ter papel decisivo no prognóstico clínico da 

doença. Desta forma, a gravidade do quadro psiquiátrico e a manutenção da 

sintomatologia depressiva ou ansiosa pode afetar a resposta ao tratamento com um 

curso de pior resposta e evolução nos pacientes com SII33,95,96.  

 

Visando explorar os achados dos estudos envolvendo o eixo cérebro-intestinal, vários 

trabalhos tem tentando estabelecer a relação do tratamento com psicofármacos e a 

evolução dos sintomas de SII.  Desta forma, alguns autores demonstram que o 

tratamento com antidepressivos tricíclicos ou duais (inibidores de recaptação de 

serotonina/noradrenalina) melhoram os sintomas de SII, enquanto outros 

evidenciaram que o uso de inibidores seletivos de recaptação da serotonina podem 

favorecer o surgimento de sintomas da síndrome95,96,97. Como o sistema nervoso 

entérico é rico em receptores dos principais neurotransmissores envolvidos na 

depressão e ansiedade, os psicofármacos usados para o tratamento destes transtornos 

mentais apresentam efeitos terapêuticos e colaterais sobre o trato gastrointestinal.  
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Tentando abordar aspectos psicodinâmicos e partindo do pressuposto que certos 

parâmetros de personalidade poderiam favorecer o surgimento de SII, alguns estudos 

demonstraram que determinados traços de personalidade poderiam favorecer o 

surgimento de DGIF. Desta forma, neuroticismo (tendência a expressar emoções 

negativas), conscienciosidade (predisposição à cobrança excessiva, regras 

exageradas, hiper-responsabilidade, excesso de justiça), isolacionismo, tendência à 

introspecção, dentre outras características, parecem ser traços de personalidade mais 

comuns em pacientes com SII que na população geral98,99. Estes estudos são muito 

importantes porque demonstram como mecanismos psicodinâmicos devem ser 

considerados em uma abordagem mais integrativa do paciente.  

 

Quando se aborda a prevalência ou associação de SII e transtornos mentais, há uma 

certa discrepância na literatura. Os estudos geralmente avaliam a prevalência de 

transtornos psiquiátricos em pacientes com SII tratados em serviços de 

gastroenterologia (distúrbios psiquiátricos em pacientes primariamente 

gastroenterológicos). Por outro lado, existem poucos estudos fazendo o inverso, ou 

seja, avaliando a prevalência da SII em pacientes psiquiátricos (distúrbios 

gastroenterológicos em pacientes primariamente psiquiátricos)33.  

  

Os transtornos mentais, mais estudados em trabalhos envolvendo a prevalência de SII 

são o Transtorno Depressivo Maior (TDM), o Transtorno de Ansiedade Generalizada 

(TAG) e o Transtorno de Pânico (TP).  

 

Existem muitos estudos avaliando a prevalência de TDM em pacientes 

diagnosticados com SII, mas, como exposto anteriormente, são poucos os estudos 

avaliando a prevalência de SII em pacientes diagnosticados com TDM. Em alguns 

estudos a prevalência de SII em pacientes com depressão maior foi de 27 a 

47%100,101. 

 

Karling P e colaboradores observaram uma alta prevalência de sintomas de intestino 

irritável em portadores de depressão maior ativa em comparação a sujeitos saudáveis, 

mas uma prevalência igual entre aqueles com depressão em remissão clínica e 

sujeitos saudáveis102. Os achados mostram a importância da associação da 
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sintomatologia depressiva ativa com os sintomas de intestino irritável, apontando 

uma possível relação entre a gravidade da sintomatologia depressiva e sintomas de 

SII. 

 

Pacientes diagnosticados com SII e TAG apresentam elevação dos níveis de cortisol 

basal e alterações na função imunológica (aumento níveis de citocinas) mostrando o 

valor dos mecanismos fisiopatológicos citados anteriormente (como ativação do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal)103,104.  

 

Lee e colaboradores avaliaram a prevalência, comorbidade e riscos relacionados à SII 

na população geral e uma associação entre SII e TAG foi confirmada105. Outro 

trabalho mostrou que 32% dos pacientes diagnosticados com SII apresentaram 

sintomas de TAG106.  

 

Estudo piloto envolvendo o uso de Duloxetina (antidepressivo dual) em pacientes 

diagnosticados com TAG e SII indicou que ambas as doenças apresentaram índices 

de melhora com o uso da medicação107.  

 

Além disso, disfunções cognitivas típicas de pacientes ansiosos, como preocupações 

antecipatórias e hipersensibilidade, tem sido associadas com maior frequência à 

pacientes com SII108. 

 

Uma alta prevalência de comorbidades entre SII e TP também é evidenciada na 

literatura com a prevalência de SII em portadores de TP variando de 25 a 44%94,109. É 

interessante frisar que muitos sintomas são característicos aos dois quadros clínicos 

(como náusea, diarreia, desconforto abdominal)110,11,112. 
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2. JUSTIFICATIVA 

   

Apesar da elevada prevalência de SII e de transtornos psiquiátricos na população, o 

campo de estudo entre a interação cérebro-intestino é relativamente novo, ainda 

marcado por muitas dúvidas e ausência de dados epidemiológicos em algumas 

populações.  

 

Apesar de serem doenças muitas vezes associadas (SII e transtornos mentais), em 

todo o mundo ainda são poucos os estudos e dados referentes à prevalência de SII 

em pacientes psiquiátricos, principalmente na América Latina.  

 

No Brasil os estudos de prevalência de SII na população geral são muito escassos, 

inexistindo trabalhos que avaliem a prevalência da doença em pacientes 

psiquiátricos. 

Os dados obtidos pelo presente estudo podem contribuir para uma melhor 

compreensão de eventuais diferenças de prevalência entre populações, auxiliando 

futuras tomadas de decisões clínicas e incentivando o rastreio em pacientes 

psiquiátricos, principalmente considerando que a SII é uma doença 

subdiagnosticada e com muita repercussão negativa na qualidade de vida dos 

pacientes. .
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3. OBJETIVOS  

3.1 Objetivo geral   

 

Determinar a prevalência da Síndrome do Intestino Irritável segundo os 

critérios de Roma III em pacientes portadores de Depressão, Transtorno de 

Ansiedade Generalizada e Transtorno de Pânico, conforme os critérios 

diagnósticos do DSM IV em pacientes atendidos em um serviço especializado 

de psiquiatria.  

   

     3.2 Objetivos específicos 

 

a) Avaliar a prevalência de Síndrome de Intestino Irritável em pacientes 

psiquiátricos atendidos em um serviço de psiquiatria (diagnosticados com 

depressão, transtorno de ansiedade e transtorno de pânico) e possíveis 

diferenças de prevalência entre os transtornos mentais presentes nos 

critérios de inclusão do estudo. 

  

b) Correlacionar a prevalência da associação com variáveis como sexo, idade, 

estado civil e grau de escolaridade. 
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RESUMO 

Introdução: A Síndrome do Intestino Irritável (SII) é um distúrbio intestinal funcional 

que acomete cerca de 11% da população mundial e que se associa com frequência à 

stress psicológico e comorbidades psiquiátricas. De acordo com a literatura médica a 

prevalência de SII em pacientes psiquiátricos é significativamente maior do que na 

população geral, devendo os dados epidemiológicos serem estudados em conjunto, uma 

vez que trazem impactos significativos na qualidade de vida e elevados custos diretos e 

indiretos. São poucos os estudos que avaliam a prevalência de SII em pacientes 

psiquiátricos, não existindo estudo na população brasileira. Objetivo: Investigar a 

prevalência de SII em pacientes diagnosticados com depressão, ansiedade generalizada 

e transtorno do pânico em um serviço de psiquiatria. Materiais e métodos: Cento e 

oitenta e sete pacientes, com idade entre 18 e 65 anos de idade, atendidos em um clínica 

de psiquiatria de Belo Horizonte/Brasil, consentiram documentalmente em participar do 

estudo. Estes, inicialmente responderam à um questionário estruturado contendo dados 

sociodemográficos e de saúde e posteriormente foram submetidos a um questionário 

padronizado (MINI) para obtenção de seus respectivos diagnósticos psiquiátricos. Após 

critérios de exclusão, 113 desses pacientes foram submetidos à um questionário 

específico para diagnóstico de SII conforme critérios diagnósticos de Roma III. 

Resultados: Dos 113 pacientes, 70 (61,9%) eram do sexo feminino e 43 (38,1%) do 

sexo masculino, 70 (61,9%) tinham 31 anos ou mais de idade. Os pacientes casados ou 

em união estável configuraram um total de 61 pacientes (54%), o mesmo número 

encontrado para pacientes que cursaram ensino superior (54%). Dentre os pacientes, 92 

(81,4%) residiam na capital e 82(72,6%) declararam ter cor não branca. A prevalência 

SII segundo os critérios diagnósticos de Roma III foi de 40,7%, sendo o subtipo diarreia 

o mais comum (20,4%), seguido pelo subtipo misto (12,4%) e por fim o subtipo 

constipação (8%). A prevalência nos diagnosticados com Depressão foi de 29,6%, com 

Ansiedade Generalizada de 60% e naqueles com Transtorno de Pânico, 58,3%. 

Conclusão: Os resultados deste estudo populacional brasileiro estão de acordo com 

estudos prévios realizados em diversas regiões do mundo, que utilizando parâmetros 

similares de avaliação, demonstram uma maior prevalência de SII em pacientes 

psiquiátricos do que na população geral. A prevalência de SII seguindo os critérios de 

Roma III foi de 40,7% nessa população de pacientes com doen;ças psiquiátricos. 

 

Palavras-chave: Síndrome do Intestino Irritável. Transtornos psiquiátricos. Transtorno 

Depressivo Maior. Transtorno de Ansiedade Generalizada. Transtorno de Pânico.  
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 ABSTRACT  

  

Introduction Irritable Bowel Syndrome (IBS) is a functional intestinal disorder that affects 

about 11% of the world population and is really associated to psychological stress and 

psychiatric comorbidities. According to the medical literature the prevalence of IBS in 

psychiatric patients is significantly higher than in the general population, and the 

epidemiological data are analyzed together, once they bring significant impacts on quality 

of life and high direct and indirect costs. There are few studies that evaluate the prevalence 

of IBS in psychiatric patients, and there is no study in the Brazilian population. Objective: 

To investigate the prevalence of IBS in patients diagnosed with depression, generalized 

anxiety disorder and panic disorder in a psychiatry service. Materials and Methods: One 

hundred and eighty-seven patients, aged between 18 and 65 years of age, treated in a 

psychiatry service of Belo Horizonte, Brazil, agreed documentally to participate in the 

study. They first responded to a structured questionnaire containing demographic and 

health data and subsequently underwent a standardized questionnaire (MINI) to obtain their 

respective psychiatric diagnoses. After exclusion criteria, 113 of these patients were 

subjected to a specific questionnaire for diagnosis of IBS according to diagnostic criteria of 

Rome III. Results: Of the 113 patients, 70 (61.9%) were female and 43 (38.1%) male, 70 

(61.9%) were 31 years of age or older. The married or in a stable union patients made up a 

total of 61 patients (54%), the same number found for patients who attended higher 

education (54%). Among the patients, 92 (81.4%) lived in the capital and 82(72.6%) 

reported having non-white complexion. The prevalence IBS according to the diagnostic 

criteria of Rome III was 40.7%, and the subtype diarrhea was the most common (20.4%), 

followed by the mixed subtype (12.4%) and finally the constipation subtype (8%). The 

prevalence in patients diagnosed with depression was 29.6%, with generalized anxiety 

disorder in 60%, and in those with panic disorder, 58.3%. Conclusion: The results of this 

Brazilian populational study are in agreement with previous studies performed in various 

regions of the world, that using similar parameters of evaluation show a higher prevalence 

of IBS in psychiatric patients than in the general population. The prevalence of IBS 

according to the Rome III criteria was 40.7% in this population of patients with psychiatric 

diseases. 

Key Words: Irritable Bowel Syndrome. Psychiatric Disorders. Major Depressive Disorder. 

Generalized Anxiety Disorder.Panic Disorder. 
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 INTRODUÇÃO 

 A síndrome do Intestino Irritável (SII) é uma síndrome funcional caracterizada por 

dor abdominal e alteração do hábito intestinal (18,20). Trata-se de uma condição dolorosa 

associada a significativo stress psicológico e comorbidades psiquiátricas, com altos níveis 

de prevalência em pacientes com transtornos de ansiedade e depressão(14). Está associada a 

impactos negativos significativos na qualidade de vida e apresenta como consequências 

elevados custos diretos (medicamentos, procedimentos) e indiretos (absenteísmo, redução 

na produtividade)(6,7,11, 15,). 

 Esta síndrome afeta aproximadamente 11 a 16% da população mundial(25), sendo 

mais comum no sexo feminino e entre idades de 20 a 40 anos(2,10). Entre pacientes 

diagnosticados com transtornos psiquiátricos a prevalência chega a ser quatro vezes 

maior(14).  

 Um comitê internacional de especialistas estabeleceu critérios específicos para 

diagnóstico e classificação de SII e outras doenças gastrointestinais funcionais (DGIF), 

denominado Critérios de Roma. O consenso de Roma sugere um questionário específico 

para o diagnóstico de SII, podendo ser usado para investigação diagnóstica por um médico 

assistente (, 12,19).  

 De acordo com os critérios de Roma (Roma III) a SII é definida como presença de 

dor ou desconforto abdominal recorrente por pelo menos três dias no mês, nos últimos três 

meses, associada com duas ou mais das seguintes características: 1) alívio com as 

evacuações; 2) início associado a mudanças na frequência das evacuações e 3) início 

associado a alterações na forma ou aparência das fezes(24). Os pacientes portadores da SII 

devem ser classificados em quatro subgrupos com base no hábito intestinal principal: SII 

com constipação (SII-C), SII com diarreia (SII-D), SII tipo misto (SII-M) e SII não 

classificada (SII-NC) (24). 

 A etiologia da SII é ainda desconhecida, senso considerada, atualmente, como 

multifatorial, associada a desregulação do eixo cérebro-intestinal, alteração no eixo 

Hipotálamo-Hipófise-Adrenal (HHA), alterações na motilidade intestinal, 

hipersensibilidade visceral, inflamação local, alterações na microbiota intestinal, 

intolerância alimentar, susceptibilidade genética e fatores psicossociais(1,4,9,13,23,33,34,36). A 
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comunicação entre o sistema nervoso central (SNC) e o sistema nervoso entérico (SNE) - 

eixo cérebro-intestino - tem sido implicada como um sistema de conexão bidirecional: o 

cérebro influencia o funcionamento do SNE e o intestino influencia o cérebro pelas vias 

aferentes vagais e simpáticas(14). O entendimento fisiopatológico destas conexões é de 

fundamental importância para os estudos envolvendo SII e distúrbios psiquiátricos, 

podendo de antemão já demonstrar possíveis mecanismos associativos entre as doenças(5, 

28,31). 

 Os dados epidemiológicos também vêm reforçando o fato de transtornos 

psiquiátricos e SII serem comorbidades associadas e bidirecionais, com necessidade de 

serem avaliadas em conjunto. A frequência e a gravidade da sintomatologia de SII em 

pacientes com transtornos de humor tem sido bem documentada, com a evolução dos 

sintomas da SII sendo influenciada por fatores afetivos e estresse psicológico(14,28).  

 Neste ínterim, a prevalência de transtornos psiquiátricos em pacientes com SII 

variou de 54 a 94% em alguns estudos(14, 25,28). Entretanto, apesar de haver estudos sobre a 

prevalência de transtornos psiquiátricos em pacientes diagnosticados com SII, existem 

poucos sobre a prevalência de SII em pacientes diagnosticados primariamente com 

transtornos psiquiátricos(21). Dois deles relataram uma prevalência de 27 a 29% de SII em 

pacientes diagnosticados com depressão(17, 21,32). A prevalência de SII associada a pacientes 

diagnosticados com transtornos ansiosos variou de 17 a 46%(22, 27,37). No Brasil não existem 

estudos sobre a prevalência de SII em pacientes diagnosticados com transtornos 

psiquiátricos.  

 O objetivo deste estudo foi investigar a prevalência e fatores associados de SII em 

pacientes diagnosticados com Depressão Maior (DM), Transtorno de Ansiedade 

Generalizada (TAG) e Transtorno do Pânico (TP) atendidos em um serviço especializado 

de psiquiatria, localizado na cidade de Belo Horizonte, Minas Gerais.  

 MÉTODOS 

 Estudo transversal realizado em uma amostra de cento e oitenta e sete pacientes, 

atendidos em um serviço especializado em psiquiatria, no período de julho a agosto de 

2016, na cidade de Belo Horizonte, Minas Gerais. Foram incluídos pacientes com idade 

entre 18 e 65 anos e que consentiram em participar do estudo. Nenhum paciente se recusou 

a participar. 
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Os pacientes responderam a uma entrevista semiestruturada por meio de 

questionário contendo dados sociodemográficos (sexo, idade, raça, estado civil, 

escolaridade e local de residência) e de saúde (notadamente comorbidades 

gastroenterológicas) e, em seguida, foi aplicado o questionário “Mini International 

Neuropsychiatric Interview (M.I.N.I.)”, versão 5.0, por um médico psiquiatra devidamente 

treinado.  

O M.I.N.I. é um questionário padronizado, validado para o português compatível 

com os critérios do DSM−IV e CID-10 para obtenção de diagnósticos de transtornos 

psiquiátricos atuais(3). Apresenta boa especificidade e sensibilidade (3).  

 Cento e treze pacientes seguiram para a investigação diagnóstica de SII. Foram 

excluídos 74 pacientes, a saber: a) 35 pacientes em tratamento farmacológico, uma vez que 

o uso de psicofármacos poderia atenuar, provocar ou suprimir sintomas da SII; b) 15 

pacientes com outros quadros gastrointestinais já tratados ou em tratamento, como doenças 

inflamatórias intestinais e câncer de cólon, que pudessem mascarar ou simular os sintomas 

da SII; c) quatro pacientes com história de cirurgia bariátrica, pela mudança no trânsito 

intestinal provocado pela cirurgia; d) 20 pacientes diagnosticados com outros transtornos 

psiquiátricos, mas que não eram alvo do estudo (DM, TAG ou TP). 

 Os pacientes diagnosticados com DM, TAG ou TP responderam ao questionário 

específico (Roma III) para o diagnóstico de SII.  Foi utilizado um questionário 

desenvolvido pelo comitê de especialistas da “Rome Foundation” para o diagnóstico de 

DGIF, baseado nos critérios diagnósticos estabelecidos pelo Consenso de Roma III12. É um 

instrumento padronizado, confiável e de alta sensibilidade para o diagnóstico de SII. 

 Esse questionário elaborado para o diagnóstico da SII é composto por dez itens, 

com respostas em escala ordinal, que visam obter informações sobre a frequência, duração 

e características da dor e/ou desconforto abdominal (se estes cessam ou aliviam com a 

evacuação). Além disso, por meio dele se obtem informações sobre a consistência das 

fezes, visando o diagnóstico da SII em um dos seus subtipos (SII-C, SII-D, SII-M e SII-

NC).  

 Para o diagnóstico da SII foram seguidas as orientações dos especialistas 

responsáveis pela elaboração do questionário e suas respectivas pontuações de corte ao 

longo do preenchimento do mesmo.  
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As variáveis categóricas foram apresentadas como contagens e percentuais, e as 

numéricas como média ± desvio-padrão. A comparação de médias entre grupos foi 

realizada através do teste não paramétrico de Wilcoxon Mann-Whitney para amostras 

independentes. A associação entre variáveis categóricas foi avaliada pelo qui-quadrado de 

independência. A análise foi desenvolvida no programa gratuito R versão 3.1.3 e foi 

adotado nível de significância de 5%.  

 

RESULTADOS 

Dos 113 pacientes, 70 (61,9%) eram do sexo feminino e 43 (38,1%) do sexo 

masculino, 70 (61,9%) tinham 31 anos ou mais (Tabela 1). Os pacientes casados ou em 

união estável configuraram um total de 61 pacientes (54%), o mesmo número encontrado 

para pacientes que cursaram ensino superior (54%). Dentre os pacientes, 92 (81,4%) 

residiam na capital e 82 (72,6%) declararam ter cor não branca (72,6%). 

Em relação às características clínicas, considerando-se o diagnóstico pelo M.I.N.I. 

(Tabela 1), observou-se que 30 (26,5%) dos pacientes apresentaram diagnóstico de TAG, 

71 (62,8%) de DM e 12 (10,6%) de TP.  

A prevalência da SII, segundo os critérios diagnósticos de Roma III foi de 40,7%, 

sendo o subtipo diarreia o mais comum (20,4%), seguido pelo subtipo misto (12,4%), e por 

fim, o subtipo constipação (8%). 

Os pacientes com TAG eram mais jovens que aqueles com depressão (p=0,005) 

(Tabela 2). A proporção de SII foi menor entre os indivíduos com depressão (p=0,007) 

(Tabela 3). 

 

 DISCUSSÃO 

 Neste estudo, 40,7% dos pacientes diagnosticados com DM, TAG e TP obtiveram 

pontuação suficiente para o diagnóstico de SII, segundo o questionário de sintomas  

proposto pelo Consenso de Roma III. A prevalência da SII nos pacientes diagnosticados 

com depressão, ansiedade e pânico foi de 29,6%, 60% e 58,3%, respectivamente. 

Comparando-se à prevalência de SII (40,7%) neste estudo com a da população geral (em 

torno de 11 a 16%)(25) , constatamos uma diferença significativamente maior no grupo de 

pacientes com transtornos psiquiátricos .  
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 Os dados vão de encontro à metanálise realizada por Whitehead  e colaboradores 

em 2002 que evidenciou comorbidade de SII e transtornos psiquiátricos de 54% a 94%(38). 

Esta metanálise apresentou grande variação de prevalência devido a diferentes 

metodologias diagnósticas e critérios de inclusão. Apesar de poucos estudos 

demonstrarem uma maior prevalência de determinados subtipos de SII em alguns 

transtornos mentais, essa associação normalmente tem se mostrado insatisfatória e 

inconsistente(16, 30, ,3539). No presente estudo, o subtipo diarréia foi o mais comum, 

entretanto, sem se observar diferença estatisticamente significativa entre os subtipos de SII 

e os transtornos mentais. Em recente metanálise, foi demonstrada uma maior associação do 

subtipo constipação com sintomas depressão e ansiedade, apesar do pequeno número de 

estudos incluídos(21).   

 Neste estudo, o diagnóstico da SII foi menor no grupo de pacientes diagnosticados 

com depressão. De acordo com alguns estudos da literatura, a associação de SII e DM 

variou de 27 a 29%(17,21,32), número concordante com os nossos resultados ( 29,6% ).  

 A maioria dos pacientes (60%) que foram diagnosticados com TAG apresentaram 

critérios diagnósticos para SII. Este número foi superior ao observado por outros autores, 

onde essa associação encontra-se em torno de 30%(27). Esta diferença pode ser explicada 

pelos distintos critérios diagnósticos usados pelos estudos para o diagnóstico de TAG.   

 Em nosso estudo, 58,3% dos pacientes diagnosticados com TP apresentaram 

critérios para diagnóstico de SII, entretanto, a amostra foi muito pequena, constituída 

apenas de 12 pacientes.  

 Este estudo apresenta algumas limitações. Dentre elas, a utilização do questionário 

de Roma III para o diagnóstico de SII ainda não validado em português, porém o mesmo 

foi traduzido por tradutor qualificado e juramentado da língua inglesa e corroborado por 

gastroenterologista experiente no tema. 

 Outra limitação, diz respeito aos pacientes terem sido recrutados em um único 

serviço especializado de Psiquiatria, e, desta forma, não correspondem a uma população de 

serviços primários ou não especializados da mesma comunidade. Além disso, este estudo 

não avaliou a intensidade de sintomas depressivos ou ansiosos e a prevalência de SII, não 

sendo possível fazer uma possível associação entre a gravidade dos sintomas psiquiátricos e 

a prevalência de SII. Da mesma forma, não foram excluídos outros transtornos 

psiquiátricos comórbidos que sabidamente podem cursar com elevadas queixas somáticas 
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(como transtornos somatoformes ou dissociativos) ou pacientes com transtornos mentais 

mistos.  

  

 CONCLUSÃO 

 

          Os resultados deste estudo populacional brasileiro estão de acordo com estudos 

prévios da literatura, realizados em diversos locais do mundo, que utilizando parâmetros 

diagnósticos similares, demonstram uma maior prevalência da SII em pacientes 

psiquiátricos que na população geral. A prevalência da SII em pacientes com transtornos 

mentais foi de 40,7% seguindo os critérios diagnósticos de Roma III. A comorbidade de SII 

e transtornos psiquiátricos ainda precisa de mais investigações, sobretudo visando 

determinar fatores de risco associados e possíveis associações entre as doenças.
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TABELA 1: Características dos pacientes da amostra. 

Variáveis 
Total (N=113) 

N % 

Sociodemográficas   

Sexo 
 

  

Masculino 43 38,1 

Feminino 70 61,9 

   
Idade 36,8 ± 11,9 

   18 a 30 anos 43 38,1 

   31 a 65 anos 70 61,9 

   
Estado civil   

   Solteiro 44 38,9 

   Casado/União estável 61 54,0 

   Divorciado/Separado 8 7,1 

   
Escolaridade   

   Ensino fundamental 1 0,9 

   Ensino médio 51 45,1 

   Ensino superior 61 54,0 

   
Cor/raça branca  31 27,4 

   
Residente em Belo Horizonte 92 81,4 

   

Clínicas   

Transtornos mentais   

   Transtorno de ansiedade generalizada 30 26,5 

   Depressão 71 62,8 

  Transtorno do pânico 12 10,6 

   
Síndrome do intestino irritável 46 40,7 

   Constipação 9 8,0 

   Diarreia 23 20,4 

   Mista 14 (2,4 
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 TABELA 2: Características dos pacientes da amostra segundo transtorno 

mental apresentado (DM, SP, TAG) 

Variáveis 
Depressão 

Maior 
(n=71) 

Síndrome 
do pânico 

(n=12) 

Transtorno de 
ansiedade 

generalizado 
(n=30) 

P-valor 

     Sexo masculino 27 (38%) 3 (25%) 13 (43,3%) 0,543Q 
     
Idade 39,2 ± 12,6* 37,3 ± 10,4 30,9 ± 8,7* 0,005A 
     
Estado civil    - 
   Solteiro 27 (38%) 5 (41,7%) 12 (40%)  
   Casado/União 
estável 

38 (53,5%) 6 (50%) 17 (56,7%)  

   Divorciado/Separado 6 (8,5%) 1 (8,3%) 1 (3,3%)  
     
Ensino superior 36 (50,7%) 4 (33,3%) 21 (70%) 0,065Q 
     
Cor/raça branca 20 (28,2%) - 11 (36,7%) 0,054Q 
     
Reside em BH 56 (78,9%) 9 (75%) 27 (90%) - 
     Nota: os p-valores refere-se aos seguintes testes: Q qui-quadrado de independência e A 

análise de variância de fator único 

 
 
 
 

TABELA 3: Síndrome do intestino irritável por transtornos mentais, segundo 

sexo e idade. 

Variáveis 
Depressão 

(n=71) 

Transtorno 
do pânico 

(n=12) 

Transtorno de 
ansiedade generalizado 

(n=30) 
P-valor 

     SII 21 (29,6%) 7 (58,3%) 18 (60%) 0,007Q 

   Sexo masculino 5 (23,8%) 2 (28,6%) 6 (33,3%) 0,805Q 

   Idade (anos) 36,1 ± 11,1 34,7 ± 11,1 29,9 ± 6,7 0,138A 

     
SII - Constipação 6 (8,5%) 1 (8,3%) 2 (6,7%) - 

   Sexo masculino - 1 (100%) 1 (50%) - 

   Idade (anos) 30,2 ± 7,4 26* 24 ± 4,2 - 

     
SII - Diarreia 8 (11,3%) 4 (33,3%) 11 (36,7%) - 

   Sexo masculino 2 (25%) 1 (25%) 4 (36,4%) - 

   Idade (anos) 38,4 ± 11,4 40,3 ± 12,3 31,5 ± 6,8 0,184A 

     
SII - Mista 7 (9,9%) 2 (16,7%) 5 (16,7%) - 

   Sexo masculino 3 (42,9%) - 1 (20%) - 

   Idade (anos) 38,7 ± 12,9 28 ± 0** 29 ± 6,9 - 

     
Nota: os p-valores referem-se aos seguintes testes: Q qui-quadrado de independência e A análise 
de variância de fator único.  
* Houve apenas um caso, de modo que não há desvio-padrão 
** Dois casos com a mesma idade (desvio-padrão = 0) 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A Síndrome do Intestino Irritável é uma condição prevalente na população geral, mas, 

sobretudo em pacientes psiquiátricos. Os resultados deste estudo são concordantes com dos 

dados da literatura demonstrando uma prevalência maior da SII em pacientes com 

transtornos mentais. 

 

Este trabalho foi o primeiro realizado no Brasil sobre a associação entre SII e doenças 

psiquiátricas. São necessários novas pesquisa nesta área para se investigar a real 

prevalência da síndrome na população geral, buscando também identificar os possíveis 

fatores de associação entre estas doenças.  

 

De toda forma, os dados obtidos neste trabalho reforçam a importância e a necessidade de 

se investigar de maneira incisiva a prevalência de sintomas de SII em pacientes 

psiquiátricos. 
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7 .  ANEXOS 

 

7.1  Aprovação pelo comitê de Ética.  

 

 

 

 

7.2  Comprovação de submissão do Artigo. 

 

 

7.3. Questionário com os Critérios Diagnósticos de Roma III para a SII traduzido 

para o português. 

 

 

 

7.4. Questionário M.I.N.I., validado para o português compatível com os critérios do 

DSM−IV e CID-10. 
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