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RIASSUNTO


Vi sono due principali alterazioni fisiologiche che possono indurre una stipsi cronica non secondaria a patologie organiche: la “disfunzione del colon” e la “disfunzione anorettale”. La prima è caratterizzata da alterazioni del transito colico conseguenti a disordini della attività contrattile e a variazioni dell’ecosistema intestinale con ripercussioni sui processi di formazione delle feci, il loro volume, la consistenza e la viscosità ed alla fine del loro trasporto. La disfunzione anorettale consegue ad alterazioni della struttura (prolasso mucoso, rettocele, invaginazione) e/o della coordinazione motoria della regione ano-rettale (dissinergia del pavimento pelvico, alterata sensibilità viscerale, ridotta contrattilità rettale). Disfunzione colica e anorettale possono coesistere o essere causa una dell’altra. Come terzo aspetto fisiopatologico, si deve ricordare che un ruolo molto importante viene rivestito dai disturbi psicologici e comportamentali: questi possono comportare l’insorgenza delle due alterazioni discusse prima e comunque essere alla base della motivazione per cui un gran numero di pazienti si rivolgono al medico per stipsi.

SUMMARY


There are at least two physiological abnormalities that can produce non-organic constipation: “colonic dysfunction” and “anorectal dysfunction”. The first is characterized by derangements of the colonic transit resulting from contractile activity disorders and by changes in the ecological control of the intestinal tract with effects on production, volume, consistency and viscosity and therefore transport of the stool. Anorectal dysfunction is related to structural pathologies as mucosal prolapse, rectocele, intussusceseption and/or to a failure of anorectal coordination as it occurs in pelvic floor dyssinergia, abnormal visceral sensitivity or impaired rectal contractility. Colonic and anorectal dysfunctions can coesist or being cause each other. As third pathophysiological aspect, it has to be remarked that psychological and behavioral disturbances have an important role in contipation: infact, they may influence the two previous described conditions, but moreover they may represent the main reasons because several patients are seeking treatment for constipation.


INTRODUZIONE

I disturbi che i pazienti riferiscono come “stipsi” sono vari, ed i fattori eziopatogenetici ed i meccanismi fisiopatologici che li sottintendono possono essere notevolmente differenti tra loro. Potremmo considerare i due estremi del variegato ventaglio delle possibilità che si osservano in clinica, da una parte vi sono le alterazioni che portano una giovane donna ad avere rarissime evacuazioni di feci peraltro formate, senza sforzo ed in seguito alla percezione spontanea dello stimolo evacuativo; dall’altra quelle presenti in una persona anziana, che assume da tempo lassativi d'ogni tipo, percepisce più volte il giorno lo stimolo evacuativo, ma pur esercitando un torchio addominale estremo non riesce ad espellere che scarse feci, spesso descritte come “caprine”.

Queste due situazioni limite, e tutte quelle intermedie che vedono variamente combinati alterazioni dei parametri elencati in Tabella 1, sono classificate nelle tre entità cliniche mostrate in Tabella 2, in accordo con quanto definito dai Criteri Diagnostici dei Disordini Funzionali Gastro-Intestinali denominati Roma II [1].

Tabella 1: parametri sulla base dei quali il paziente si definisce stitico
· Frequenza della percezione della chiamata in bagno

· Volume, forma e consistenza delle feci

· senso di difficoltosa espulsione

· senso di incompletezza dell’evacuazione

· evacuazione improduttiva: preceduta da stimolo (fino al tenesmo), oppure indotta dal tentativo di alleviare senso di gonfiore/meteorismo addominale e/o ripienezza/peso a livello rettale
· evacuazione che non si compie nei tempi ed all’orario desiderato
Tabella 2: le condizioni cliniche che prevedono stipsi secondo la classificazione dei Criteri di Roma II

1.  la Sindrome dell’Intestino Irritabile con predominanza Stipsi (IBS-stipsi),

2. la Stipsi Funzionale (StipsiF)

3. la Dissinergia del Pavimento Pelvico (DPP) *

(*) definita come sforzo evacuativo, sensazione di evacuazione incompleta, necessità di estrarre manualmente le feci, avendo escluso le cause meccaniche quali aganglionosi e il prolasso rettale. Differentemente dalle altre diagnosi, solo cliniche, è necessaria una evidenza manometrica, elettromiografica o radiologica di una contrazione paradossa o di un mancato rilasciamento della muscolatura del pavimento pelvico durante lo sforzo evacuativo.

E’ utile ricordare come la diagnosi di IBS-stipsi formulata sulla base dei Criteri di Roma, in un recente studio su di una ampia casistica, non veniva modificata dall’esecuzione di successive indagini laboratoristico-strumentali, dato che conferisce a questa classificazione sufficenti garanzie di specificità e predittività per il riconoscimento dei disturbi intestinali su base funzionale; non sembra più giustificato quindi, arrivare ad una diagnosi di questi disturbi attraverso un procedimento di esclusione di altre patologie: si tratta ormai anche in questi casi di una diagnosi “positiva” [2].

In sintesi, è fondamentale capire esattamente cosa il paziente intende per stipsi, indagando sul diverso peso dei parametri della Tab.1 in ogni singolo caso. Inoltre bisogna tenere presente che nessuna delle definizioni di Tab.2 è pienamente soddisfacente nel comprendere tutta la sintomatologia riferita e, molto più importante, che non sempre i sintomi riferiti dal paziente si associano a evidenze obiettive o strumentali di anormalità della fisiologia intestinale. In altre parole non vi è sempre una correlazione tra sintomo e un preciso meccanismo fisiopatologico [3], anche se una ridotta frequenza dell’evacuazione è stata trovata predittiva di tempo di transito lento [4].

Detto questo, è comunque vero che tutte le condizioni di stipsi trovano una soddisfacente interpretazione sulla base dei seguenti tre meccanismi fisiopatologici:

1. Stipsi da disfunzione del colon

2. Stipsi da disfunzione retto-anale

3. Alterazioni psico-comportamentali

Il più delle volte sono presenti contemporaneamente alterazioni a tutti e tre i livelli, con reciproche influenze in un intreccio di rapporti causa-effetto spesso inestricabile: sintomi dovuti a dismotilità del colon portano ad assumere abitudini alimentari che peggiorano il transporto all’interno del viscere stesso, inducono variazioni del volume fecale, che a sua volta compromette la dinamica della defecazione e così via, per cui si arriva ad un peggioramento della stipsi iniziale e ad insorgenza di nuovi sintomi. Non è infrequente notare infatti come situazioni inquadrabili in un certo modo secondo i Criteri di Roma, si evolvano in un altro, fino a soddisfarne più di uno; a complicare ulteriormente le cose vi sono poi le interferenze dovute all’uso/abuso di farmaci, integratori e lassativi.

STIPSI DA DISFUNZIONE DEL COLON

Il fattore che principalmente determina anomalie del trasporto delle feci attraverso il colon è costituito da alterazioni della sua attività contrattile:

a. “colonic dysmotility”.

La normale progressione del contenuto endoluminale avviene attraverso una integrazione tra movimenti anterogradi, ma anche retrogradi, che interessano tutti i tratti colici; in tal modo si produce un trasporto netto da destra a sinistra, ma contemporaneamente viene assicurato il “mixing” del contenuto [5]. Questi movimenti sono prodotti da gradienti di pressione endoluminale generati da fisiologiche differenze tra l’attività contrattile dei diversi segmenti colici, differenze presenti a digiuno, ma particolarmente accentuati in fase post-prandiale, tipicamente assenti durante il sonno [6,7]. L’assunzione del cibo ed il risveglio mattutino scatenano poi un peculiare pattern, di tipo simil-peristaltico, caratterizzato da contrazioni, chiamate HAPC, caratterizzate da elevata ampiezza (rispetto alle segmentanti), e che si propagano velocemente (oltre 1cm/sec) in senso ab-orale [8,9]. L’effetto di queste è lo spostamento del contenuto endo-luminale (aria e/o feci) per lunghi tratti [10]; un certo numero di HACP, probabilmente in quanto riescono a superarne gli alti regimi pressori, spingono il materiale oltre la giunzione retto-sigmoidea. Il conseguente riempimento del retto induce una distensione della parete con elicitazione del Riflesso Inibitore Retto-Anale, per cui lo Sfintere Interno si rilascia [11] e l’Esterno si contrae. In questo modo si realizza un impegno del contenuto rettale nel canale anale senza che avvengano fuoriuscite; solo a questo livello natura e consistenza del contenuto possono essere riconosciute, in quanto i recettori della sensibilità somatica sono presenti solo nel canale anale, non estendendosi oltre la linea pettinea. In condizioni di normalità della sensibilità e della compliance rettale, quando il volume raggiunge una certa entità/soglia (circa 100-150 ml), la distensione della parete rettale viene percepita a livello del SNC, elicitando la sensazione di “chiamata in bagno”, di “bisogno di evacuare”, in seguito alla quale, vengono messi in opera i meccanismi di contenimento appresi nei primi anni di vita, allo scopo di procastinare l’evacuazione fino a condizioni socialmente idonee.

Nel paziente con stipsi sono stati messi in evidenza alterazioni di ciascuno di questi fenomeni motori:

· disorganizzazione della attività contrattile tra i vari segmenti colici con formazione di gradienti pressori anomali per cui non vengono più garantiti i normali spostamenti ed il mixing del contenuto [12, 13] 

· alterazioni (in senso inibitorio o eccitatorio) del cosidetto “riflesso gastro-colico” a carico del tratto più distale del colon: l’assunzione del pasto induce, limitatamente al tratto sigmoido-rettale, un incremento dell’attività contrattile superiore al normale per ampiezza e numero delle contrazioni e per la durata del fenomeno; questo pattern sembra correlato, oltre all’alterazione dell’alvo, alla presenza di dolore addominale, essendo particolarmente evidente nella stipsi dell’IBS [14]. Farmaci anticolinergici, miolitici e antidopaminergici sono in grado di inibire l’eccessiva risposta al pasto, ed è lecito pensare che questa azione sia alla base dell’efficacia che dimostrano nei confronti sia della stipsi ma soprattutto del dolore; da qui il razionale dell’impiego solo nel paziente con questo tipo di dismotilità postprandiale [15,16]. Sfortunatamente non è da tutti accettato, perché è certamente un’ipotesi invitante e coerente, che rallentamenti del transito, eventualmente interessanti solo alcuni tratti e non l’intero colon, possano dipendere da un incremento delle contrazioni segmentanti [17-19]. Nella stipsi caratterizzata da un diffuso rallentamento del transito, si è visto al contrario una scomparsa della risposta motoria al pasto: l’attività segmentante non subisce alcun incremento in seguito a questo stimolo fisiologico [20, 21], così come dopo stimoli farmacologici [22].

. 

· una riduzione fino alla scomparsa delle HACP: numerosi studi hanno confermato che la loro frequenza è ridotta in tutti i tipi di stipsi, anche nell’IBS-stipsi, ma sicuramente questo pattern è si associa ad un ristagno del contenuto colico nei vari segmenti, sia che esso sia stato evidenziato con marcatori radioopachi oppure con radioisotopi [14,23,24]. Il termine “colonic inerzia” dovrebbe essere riservato a queste forme e quindi prevedere una valutazione anche manometrica [25], e non basata solo sul reperto di un lento passaggio dei marcatori attraverso tutto il colon.

Le cause della dismotilità del colon sono varie, e la loro trattazione esula dagli obiettivi del presente articolo; in breve, sono state individuate forme:

· “primitive”, legate a meccanismi di tipo miogeno, in cui vi era una disregolazione dell’attività elettrica di controllo o anormalità della muscolatura liscia circolare [26].

· secondarie a disfunzioni del Sistema Nervoso Autonomo [27-30]; i risultati non sempre univoci di questi studi possono spiegarsi anche perché soddisfacenti conoscenze sulla modulazione adrenergica della funzione motoria e sensitiva del colon su volontari sani sono state raggiunte solo di recente [31].

· associate a deplezioni di cellule endocrine intestinali e/o al diminuito release di neurotrasmettitori, in particolar modo VIP e sostanza P [32,33].

· associate a fenomeni degenerativi e/o infiammatori del plessi mioenterici, anche in relazione a meccanismi di tipo immunologico [34,35].

· associate a riduzioni delle cellule del Cajal [26,36].

Infine, ci sembra interessante ricordare che esiste una sorta di “rectal brake” sul trasporto del contenuto endoluminale attraverso il colon. In un elegante studio, Klauser e coll. [37] dimostrarono un prolungamento del tempo di transito sia nel colon destro che sinistro, in soggetti sani dopo una forzata inibizione dello stimolo evacuativo per alcuni giorni. In altre parole, il mancato svuotamento del retto induce un meccanismo a feedback per cui si realizza un rallentamento del trasporto più a monte, addirittura influenzando lo svuotamento gastrico ed il transito ileale [38]. Questa osservazione ci consente di interpretare quanto si è detto sopra, cioè di come una stipsi che insorge per determinati meccanismi (ad esempio da defecazione ostruita per prolasso mucoso, rettocele o altra patologia proctologica) possa nel tempo modificarsi assumendo anche le caratteristiche di quella da disfunzione motoria colica.

b. alterazioni del contenuto endoluminale del colon

Oltre alle alterazioni della attività contrattile della muscolatura liscia del colon fin qui descritte ed i fattori eziopatogenetici che possono comprometterne la regolazione, la coordinazione e quindi l’effetto sul trasporto del contenuto, vi è un altro elemento che gioca un ruolo affatto secondario nel determinare una stipsi da disfunzione del colon; questo fattore è appunto il “contenuto”, il materiale su cui si esercita l’attività contrattile del colon, ma che a sua volta è in grado di influenzare le modalità con cui viene trasportato in relazione al rapporto esistente tra sua componente gassosa e solida, la distribuzione della prima, il volume, la consistenza e la omogenea viscosità della seconda.

Come è noto, le feci sono costituite per oltre il 70% del loro peso secco, da batteri in gran parte vivi [39]. La componente restante è rappresentata principalmente da una “matrice” di polisaccaridi non digeriti [40]. Nel colon destro risiede un vero e proprio “organo metabolico” formato da una biomassa di batteri il cui numero è superiore a tre volte il numero delle cellule eucariote che costituiscono il nostro organismo, formato da 400 tipi diversi di specie batteriche che, oltre che costituire la fonte di produzione dei batteri eliminati come feci, annoverano tra le innumerevoli funzioni metaboliche che svolgono, alcune in grado di influenzare significativamente la regolazione della motilità del colon che li ospita [41, 42]. Tra queste si ricorda solo la produzione di acidi grassi a catena corta, sostanze prostaglandino-simili e CCK-simili, oltre al metabolismo degli acidi biliari. L’ac. desossicolico è un potente stimolatore della motilità colica: un suo eccesso o una sua aumentata degradazione legate a squilibri tra specie batteriche che lo utilizzano potrebbe rispettivamente condurre a diarrea o stipsi. D’altro canto è pur vero che ad accelerazioni e a rallentamenti del transito colico indotti farmacologicamente, conseguono inversamente aumenti o diminuzioni del volume fecale legate alla entità della massa batterica escreta [43]. Le modificazioni delle abitudini alimentari avvenute negli ultimi quarant’anni in termini di conservazione dei cibi, loro contenuto in zuccheri raffinati e sodio, carenza di fibra ecc. ecc,. non possono non avere influenzato equilibri dell’ecosistema intestinale stabilitisi nel corso dell’evoluzione con un apporto alimentare in questi termini sostanzialmente immutato.

Rafforza l’ipotesi che la flora batterica interviene nella fisiopatologia della stipsi, la considerazione che l’azione attraverso la quale le fibre alimentari sono efficaci non è costituita da variazioni della motilità del colon [44], ma probabilmente perché vanno a costituire, insieme ad amidi indigeribili e le glicoproteine del muco, uno dei principali substrati metabolici per la flora del colon: esercitano cioè un effetto prebiotico-simile [45-47]. E’ stato recentemente evidenziato che l’utilizzo di probiotici con alte concentrazioni di batteri vivi è efficace nel trattamento della diarrea funzionale [48,49], nel mantenimento della Colite Ulcerosa [50] e della pouchite [51], con dimostrazione che il miglioramento clinico si accompagna a variazioni della composizione delle specie batteriche presenti nelle feci e di loro attività enzimatiche quali l’azione ureasica e beta-galattosidasica [52]. Personali osservazioni, ancora non pubblicate, suggeriscono che i medesimi probiotici sono efficaci anche in pazienti portatori di stipsi da disfunzione colica.

In conclusione è lecito speculare che nella Stipsi da Disfunzione del Colon alterazioni della motilità (“primitive”, neuro-mediate, o di altra origine) e variazioni della flora batterica autoctona che vanno a compromettere la “produzione” quotidiana di una massa fecale normale per volume e proprietà chimico-fisiche, agiscano separatamente e si condizionino reciprocamente nel determinare il rallentamento del transito o comunque i disturbi avvertiti dal paziente anche in presenza di tempi ancora nei limiti della norma.

Anche la viscosità delle feci, parametro che si è visto sperimentalmente influenzato dalla presenza di grassi non digeriti, condiziona l’insorgenza di sintomi quali dolore e gonfiore addominale e di alterazioni del trasporto lungo il colon [53,54]. Infine, il gruppo di Barcellona diretto dal Prof. Malagelada ha dimostrato come in presenza di alterazioni del transito e della efficienza dell’evacuazione si generino anomalie nella ritenzione e nella distribuzione dei gas all’interno del colon, con insorgenza di disconfort addominale [55].

 Queste osservazioni, insieme a quanto prima detto al riguardo della flora batterica, ci sembra che rendano più chiaro i rapporti causali e i meccanismi fisiopatologici coinvolti, tra fattori alimentari e stipsi colica, rapporti non limitati quindi alla più o meno ricchezza nel contenuto di fibre alimentari della dieta, ma coinvolgenti valore calorico, equilibri tra i diversi nutrienti, processi fermentativi e sterilità dei pasti, fino agli intervalli e modalità con cui vengono consumati, e, forse, come vedremo meglio in seguito, al significato psicologico stesso della assunzione del cibo.
STIPSI DA DISFUNZIONE DEL RETTO-ANO


Sintomi come la sensazione di una defecazione ostacolata, difficoltosa, che richiede uno eccessivo ponzamento, oppure la sensazione di incompletezza di ogni atto evacuativo, come si è già detto, non sono significativamente predittivi di una patologia retto-anale; è però vero, che questi sintomi, in forme così importanti tanto da indurre la necessità di ricorrere all’evacuazione manuale o comunque assistita delle feci, in presenza di una percezione spontanea e regolare dello stimolo ad evacuare, sono fortemente suggestivi di alterazioni della dinamica retto-anale con una inefficiente espulsione del materiale giunto in ampolla. Potremmo distinguere le cause della disfunzione ano-rettale in due gruppi:

· le alterazioni strutturali, anatomiche

· le alterazioni della coordinazione sensitivo-motoria

Nelle prime rientrano patologie quali il megaretto, il rettocele, l’intussuscezione sigmoido-rettale, l’invaginazione rettale, il prolasso mucoso interno fino al vero e proprio prolasso rettale. Tutte queste anomalie causano un ostacolo meccanico al regolare passaggio delle feci e, nello stesso tempo, questo le aggrava creando uno stretto circolo vizioso.

Le seconde riguardano invece quei meccanismi, più chiaramente dinamici, funzionali, che proprio per questo non sono visibili all’esame proctologico in condizioni di riposo, e che comunque hanno bisogno di una indagine strumentale  (elettromiografica, manometrica, defecografica o mediante test della espulsione del pallone) eseguita durante manovra di Valsalva, per essere riconosciuti ed appieno valutati nel loro ruolo in rapporto ai sintomi. Esiste ancora una certa confusione nella loro definizione, in quanto la terminologia con cui queste alterazioni dinamiche vengono definite, risente spesso della tecnica con cui sono evidenziate; possiamo comunque distinguere:

· una ridotta efficacia del torchio addominale, condizione frequente nell’anziano o in occasione di prolungato allettamento [56]

· una ridotta apertura dell’angolo retto-anale, il più delle volte in rapporto ad un mancato rilasciamento o ad una contrazione paradossa del M. Pubo-Rettale in coincidenza con il ponzamento [57] 

· una ipertonia con ridotto rilasciamento riflesso dello Sfintere Anale Interno, per cui il passaggio delle feci avviene contro regimi pressori del canale anale abnormente elevati. Questa condizione è tipicamente presente in associazione alla ragade anale [58]

· una compromissione della contrazione rettale [59]

· una ridotta sensibilità viscerale [60]

Bisogna ribadire che tutte queste alterazioni, strutturali o dinamiche che siano, il più delle volte coesistono e si condizionano a vicenda in modalità così strette che spesso è impossibile chiarire se siano le prime conseguenza delle seconde o viceversa. I meccanismi della disfunzione rettale possono poi a loro volta associarsi ad una lunga storia da stipsi da disfunzioni del colon, venendo a costituire patterns complessi ed intricati sia sul piano clinico che  motorio [61, 62].

Risulta comunque importante riconoscere il ruolo della disfunzione rettale nell’ambito dei disturbi riferiti dal paziente, individuandone i meccanismi coinvolti e valutando esattamente il ruolo di ciascuno, in quanto l’approccio terapeutico differisce significativamente a seconda dei casi. Infatti, anche se modificazioni a livello anorettale sono state descritte in corso di terapie efficaci sulla stipsi colica [63], il più delle volte la disfunzione ano-rettale richiede un approccio peculiare, che prevede un più frequente ricorso alla chirurgia dato che la correzione delle alterazioni strutturali descritte, solo da questa può essere garantita. Poiché invece più frequentemente farmaci attivi a livello del colon non lo sono sulle alterazioni retto-anali [64], peculiari trattamenti quali la correzione della incoordinazione sensitivo-motoria mediante bio-feed back [65], l’utilizzo di tossina botulinica [66] e l’utilizzo di soluzioni di polyethylene glycole [67,68] risultano efficaci in un gruppo significativo di questi pazienti.

ALTERAZIONI PSICO-COMPORTAMENTALI

E’ ben noto come fattori psicologici possono direttamente intervenire nella regolazione della attività contrattile del colon e comunque essere coinvolti nella eziopatogenesi di molti dei meccanismi fisiopatologici visti fin’ora [69].  Si vuole invece qui ricordare che psicopatologie ed errati comportamenti e credenze a livello di abitudini igieniche ed alimentari, possono essere alla base di una richiesta di intervento medico per “stipsi” anche in assenza o a prescindere dall’esistenza di reali disordini intestinali, perlomeno all’inizio, prima che s’instaurino i danni da catartici. Nella nostra esperienza ci siamo imbattuti in pazienti che si definivano stitici perché le caratteristiche del loro alvo si discostavano da distorti modelli di “regolarità” ed efficienza dell’evacuazione: prima “ero come un orologio” o “mi liberavo in pochi secondi” sono frasi che ben testimoniano questi aspetti, aspetti che più frequentemente di quanto si creda possono arrivare a chiare ed inequivocabili forme di stipsi surretizia o fittizia, legate a vere e proprie patologie psichiatriche, spesso gravi per quanto misconosciute. Il motivo perché queste forme sono di difficile riconoscimento, ponendo dubbi di diagnosi differenziale con cause organiche di ardua evidenziazione, è costituito dall’assenza di una percezione di una sofferenza psicologica anche da parte del paziente stesso.

Altre volte vi è il desiderio di anticipare lo spontaneo e fisiologico stimolo evacuativo in quanto il suo presentarsi durante il lavoro, in viaggio o comunque in condizioni non ritenute confortevoli o igienicamente accettabili, crea insormontabili problemi di adattamento.

Un problema emergente è costituito dai Disordini del Comportamento Alimentare. Tra il 1994 ed il 1997 abbiamo studiato 238 donne consecutivamente presentatesi al nostro laboratorio per stipsi cronica severa: 79 risultarono portatrici di patologie organiche in vario modo associate all’alterazione dell’alvo. Nelle rimanenti 159 che soddisfacevano i Criteri di Roma per forme funzionali con stipsi, attraverso un accurato esame condotto da specialisti della nutrizione e da psicologici clinici, emerse che il 41% presentava aspetti di un Disordine del Comportamento Alimentare (Eating Disorder: ED) secondo i criteri diagnostici proposti dal DSM-IV° [70]. In particolare, il 17% soddisfaceva tutti i criteri per una diagnosi di Bulimia Nervosa, il 5% di Anoressia Nervosa ed il 19% invece era definibile come ED non Meglio Specificato perché situazioni a cavallo tra le due o in cui il quadro clinico non era completo. Le donne con ED erano significativamente più giovani, la stipsi era esordita in età più precoce, ed il Body Mass Index era significativamente inferiore rispetto alle pazienti con stipsi senza ED [71].Questo studio si discosta quindi da altri che trovavano un’alta incidenza di stipsi nei pazienti con ED [72,73], perché dimostra una cosa diversa, cioè che vi è un’alta prevalenza di ED nelle giovani donne riferite ai centri di III livello come stipsi intrattabili, nelle quali non solo non erano mai stati riconosciuti i sintomi di ED, ma l’esistenza di questi era spesso nascosta o misconosciuta dalle stesse pazienti. Questi dati portano a considerare che in una percentuale insospettata e rilevante di casi, di fronte ad una paziente che lamenta un’evacuazione insoddisfacente, la causa può essere non tanto un problema intestinale, ma il suo desiderio che l’evacuazione sia abbondante e frequente, caratteristiche necessarie perché questa possa “funzionare” come un comportamento compensatorio all’introduzione di cibo, eccessiva o ritenuta tale. Alla base di questo pensiero vi è la convinzione che mangiare “molto cibo” non possa non comportare un’evacuazione frequente ed abbondante, convinzione errata, ma molto diffusa anche tra la popolazione generale. La paziente con ED quindi richiede l’intervento del medico anche se il suo alvo sarebbe entro i limiti della norma, perché è comunque giudicato compromesso, vissuto non adeguato ad “eliminare” quanto introdotto. Come controprova, a dimostrazione del ruolo giocato da questo disturbo nella stipsi, il nostro studio ha rilevato come donne con reali problemi di rallentamento del transito intestinale fin dall’infanzia siano rimaste “compensate”, non ricercando alcuna soluzione del loro problema fino alla adolescenza, quando la medicalizzazione della stipsi e l’assunzione di lassativi coincideva con la comparsa di sintomi di ED, quali intensa paura di acquistare peso o di diventare grassi, alterazione del modo in cui la paziente vive il peso e la forma del corpo, eccessiva influenza di peso e immagine corporea sui livelli di autostima. Ancora sconosciuti meccanismi di inibizione della motilità colica a partenza dal SNC devono entrare in gioco in queste pazienti

Ci sembra che queste osservazioni debbano spingere ad una grande cautela nella decisione di procedere chirurgicamente nei casi apparentemente refrattari ad ogni trattamento medico: anche la dimostrazione di importanti deficit motori del colon, che autorizzerebbero alla rimozione del viscere perché ormai irrimediabilmente compromesso sul piano funzionale, potrebbero far parte dei complessi meccanismi, verosimilmente di tipo neuro-endocrino, che sono associati agli ED. Sarebbe come decidere di isterectomizzare queste pazienti perché in amenorrea ormai da anni, avendo verificata l’inefficacia di terapie ormonali di ogni tipo. Abbiamo evidenze come, in queste pazienti, una volta affrontato e risolto le problematiche psico-comportamentali, gli aspetti prettamente intestinali della loro stipsi (ammesso, come si è detto, che ci fossero realmente dei primitivi disordini a questo livello) siano risolvibili con le normali strategie adottate per gli altri casi.

Infine, vi sono pazienti che ricorrono ai lassativi perché, percependo gonfiore/senso di distensione addominale, tentano di alleviarli mediante l’espulsione, anche provocata, di aria e/o feci. Se il risultato dei reiterati tentativi non viene ritenuto soddisfacente, il paziente può rivolgersi al medico denunciando una “stipsi” caratterizzantesi per l’evidente difficoltà espulsiva e per la scarsità del materiale fecale evacuato, ma dimenticandosi di specificare con quali modalità e per quali obiettivi si pretendeva di ottenere un’evacuazione. E’ chiaro che questo comportamento può essere stato determinato da preesistenti disordini intestinali e quindi comunque comportare un inquadramento diagnostico sulla base dei Criteri di Roma, ma il più delle volte, secondo la nostra esperienza, nasconde problematiche di tipo primitivamente psicologico: in altre parole la funzionalità colo-retto-anale sarebbe perfettamente normale in questi pazienti, e le ragioni sottostanti il comportamento descritto sarebbero disturbi di tipo ansioso, Ossessivo-Compulsivo, disturbi Somatoforme, stati depressivi, comportamenti fittizi ed altre patologie psichiatriche, oltre ai già citati ED [74]. Stando così le cose, questo tipo di paziente non potrà certo giovarsi di terapie specifiche per la stipsi, né mediche, né chirurgiche, anzi, gli Autori sono convinti che la maggioranza degli insuccessi o delle recidive che tutte le casistiche dei Centri proctologici registrano, siano proprio da imputare all’avere corretto anomalie meccaniche e/o funzionali della regione ano-rettale presenti in pazienti con queste caratteristiche. Il non riconoscimento e quindi il non trattamento della sottostante problematica psicopatologica, fa sì che si mantengano i comportamenti abnormi e quindi la denuncia di una persistente evacuazione insoddisfacente anche se la correzione delle anomalie presenti (rettocele, intussuscezione, prolasso mucoso ecc. ecc.) è obiettivamente riuscita.


Al panorama discusso fin qui, manca un ultimo elemento, a nostro giudizio molto importante: sta apparendo sempre più chiaro che dietro la stipsi ed altri disturbi cronici attribuiti a disordini intestinali (dolore pelvico, gonfiore/distensione ed altri) vi sia, in una rilevante percentuale di casi, una storia di abusi sessuali e/o fisici [75,76]. In particolare, donne che soddisfano i criteri diagnostici per la Dissinergia del Pavimento Pelvico riportati in precedenza, e che hanno subito violenze sessuali, mostrano una contrazione paradossa della muscolatura perineale, definita con il brutto termine di “anismo”in analogia al “vaginismo”, in una dimensione enorme rispetto alle donne con stipsi da difunzione rettale senza precedenti abusi [77]. Dati preliminari ottenuti nel nostro laboratorio, sembrano voler confermare queste osservazioni fatte in Canada [78].

Da tutto questo ne consegue che il “pianeta” stipsi merita grande considerazione e cautela da parte del medico di medicina generale, del gastroenterologo e del chirurgo proctologo: considerazione perché anche se quasi sempre patologia funzionale, che quindi per definizione non mette a rischio la vita, si tratta di disturbo cronico, invalidante e con notevoli ripercussioni in termini di costi sanitari e sociali; cautela, perché come abbiamo visto, i moventi causali ed i meccanismi fisiopatologici ad essa associati riguardano delicati equilibri neuro-endocrini ed aspetti psicologici: In quest’ultimo senso il sintomo stipsi può essere l’unico “segnale” di un disagio e di una sofferenza psicologica di notevole gravità ed intensità.
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MESSAGGI CHIAVE

· Anche una volta escluse le cause organiche note, la stipsi costituisce una sindrome estremamente complessa  i cui meccanismi fisiopatologici vanno da processi infiammatori microscopici a livello dei plessi mioenterici a condizioni cliniche esclusivamente dominate da psicopatologia anche grave.

· Sulla base del quadro clinico e dei meccanismi fisiopatologici si distinguono una Stipsi da Disfunzione del colon ed una da Disfunzione Ano-rettale. Spesso le due situazioni coesistono e sono interdipendenti

· Recenti risultati della ricerca biomedica, individuano un ruolo fisiopatologico rilevante per altri fattori oltre alle maggiormente studiate alterazioni della attività contrattile del grosso intestino: questi sono relativi alla flora batterica e ai suoi equilibri.

