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1. Introduzione 
1.1 Definizione ed epidemiologia della Sindrome dell’Intestino 

Irritabile. 

La Sindrome dell’Intestino Irritabile (IBS) è un disordine 

gastrointestinale funzionale, cronico e debilitante che affligge dal 9% al 

23% della popolazione mondiale (World Gastroenterology Organization, 

2009) [1]. Storicamente è stata riconosciuta oltre 150 anni fa, quando nel 

1849 Cumming scrisse: “The bowels are at one time constipated, another 

lax, in the same person. How the disease has two such different symptoms I 

do not profess to explain” [2].  

Tipicamente, l’IBS si presenta con dolore e fastidio addominale alleviato 

dall’evacuazione o associato ad un cambiamento della frequenza delle 

evacuazioni (aumento o diminuzione) o un cambiamento dell’aspetto delle 

feci (feci non formate o di consistenza aumentata). L’assenza di sintomi di 

allarme come anemia, perdita di peso, febbre, sanguinamento 

gastrointestinale o massa addominale palpabile supportano il sospetto di 

IBS piuttosto che di malattia organica [3]. L’esordio dei sintomi deve 

risalire almeno a 6 mesi prima della diagnosi e i sintomi devono essere 

presenti nei 3 mesi antecedenti la diagnosi [4].  Diverse comorbidità 

possono presentarsi più frequentemente in pazienti con IBS, queste 

comprendono reflusso gastro-esofageo, sintomi genito-urinari, fibromialgia, 

cefalea, mal di schiena e disturbi psicologici. Pertanto, L’IBS può 

presentarsi a diversi specialisti ed è frequentemente sottodiagnosticata nelle 

fasi iniziali di malattia [5].   

La Sindrome dell’Intestino Irritabile è il più frequente disordine 

gastrointestinale funzionale (FGID) [6]. Le donne hanno un rischio da due a 

quattro volte maggiore di sviluppare IBS rispetto agli uomini [7]. Sebbene 
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nella maggior parte dei casi i primi sintomi esordiscano prima del 

quarantacinquesimo anno di età, la prevalenza è in aumento anche nei 

soggetti più anziani [8]. L’insorgenza dei sintomi in pazienti con età 

superiore a 40 anni dovrebbe indurre il clinico ad una ricerca più 

approfondita di malattia organica sottostante [9].  

La prevalenza varia a seconda delle aree geografiche considerate e dei 

criteri diagnostici utilizzati [7]. L’IBS mediamente rappresenta dal 10% al 

15% delle visite di assistenza primaria e dal 25% al 50% delle visite 

specialistiche. Ciononostante, solo una limitata parte di pazienti affetti da 

IBS cerca assistenza medica per la sua condizione. Pertanto, la stima 

dell’epidemiologia dell’IBS è condizionata dalla ricerca nella popolazione 

generale [10]. 

1.2 Fisiopatologia della Sindrome dell’Intestino Irritabile 

Sebbene la prevalenza sia elevata, la fisiopatologia della Sindrome 

dell’Intestino Irritabile non è stata completamente chiarita e sembra essere 

multifattoriale. Diversi fattori patogenetici (Tabella 1), non necessariamente 

tutti presenti nello stesso paziente e con combinazioni tra loro differenti, 

possono svolgere un ruolo determinante nell’innesco della sindrome [11]. 
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Tabella 1 [11] 

1. Predisposizione genetica 

2. Alterata motilità intestinale  

3. Infiammazione e Infezione intestinale 

4. Alterata immunità intestinale 

5. Alterato microbiota intestinale 

6. Intolleranze alimentari 

7. Disordini Psicologici; abuso sessuale 

1. Predisposizione genetica 

L’influenza della predisposizione genetica nello sviluppo di IBS è stata 

ampiamente studiata. Nel 33% dei pazienti l’anamnesi famigliare è positiva 

per IBS e diversi studi hanno dimostrato una maggiore incidenza nei 

gemelli omozigoti rispetto ai gemelli eterozigoti, indicando una possibile 

componente genetica coinvolta nello sviluppo della malattia [12]. Tuttavia, 

avere un genitore affetto da IBS è un fattore predittivo migliore rispetto ad 

avere un gemello affetto; questo dimostra che il fattore ambientale è 

preponderante [13]. 

Numerosi sono gli studi che hanno ricercato il possibile ruolo dei 

polimorfismi genici che codificano per i recettori della colecistochinina 

(CCK), della serotonina (SERT), delle interleuchine antinfiammatorie e 

proinfiammatorie e dei recettori alfa2 adrenergici [14]. 

Essendo la serotonina coinvolta nella regolazione della motilità del tubo 

digerente, nella secrezione e nella sensibilità viscerale, particolare 

attenzione si è posta nei confronti dei polimorfismi genici che ne regolano il 

reuptake a livello sinaptico. Diversi polimorfismi sono correlati con diverse 

concentrazioni di serotonina a livello sinaptico [15].  
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Tuttavia, i polimorfismi genici non sono prettamente legati allo sviluppo 

di IBS nel soggetto sano, ma ad un diverso fenotipo clinico nel paziente 

affetto, caratterizzato principalmente da una maggiore percezione del dolore 

addominale [16]. 

2. Alterata motilità intestinale  

I pazienti affetti da IBS presentano una dismoltilità di piccolo e grande 

intestino provocata dall’interazione tra fattori ambientali e fattori 

stressogeni con il cosiddetto brain-gut axis, l’asse cervello-intestino. La 

risposta motoria ai fattori di stress è accentuata rispetto alla popolazione 

sana [5]. La dismotilità si manifesta con un transito accelerato nei pazienti 

con fenotipo clinico in cui prevale la diarrea e transito rallentato nei 

pazienti in cui prevale la costipazione. Alla base della dismotilità troviamo 

un’alterazione della frequenza delle onde lente, maggiore in pazienti con 

fenotipo diarroico [17].  

Il controllo della motilità, della sensibilità e della secrezione 

gastrointestinale è regolato principalmente dalla serotonina, tramite il 

legame con i recettori 5-HT3 e 5-HT4 [18]. Sono state dunque studiate le 

concentrazioni plasmatiche di serotonina nei pazienti affetti da IBS, 

risultate aumentate in pazienti con diarrea e diminuite nei pazienti con 

costipazione. Pertanto, è di grande interesse l’interazione con i recettori 5-

HT3 e 5-HT4 come possibile bersaglio terapeutico. Gli agonisti del 

recettore 5-HT4 si comportano come procinetici, aumentando la peristalsi, 

mentre gli antagonisti del recettore 5-HT3 rallentano la peristalsi e la 

sensibilità viscerale [19]. 
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3. Infiammazione e infezione intestinale  

Diversi studi hanno evidenziato il ruolo dell’attivazione immunitaria 

nell’eziologia dell’IBS, analizzando i meccanismi che sono alla base dello 

sviluppo di IBS post infettiva [20].  

Circa il 10% dei pazienti con IBS ritiene che la malattia abbia avuto 

inizio con un’infezione. Gli studi prospettici a riguardo, hanno dimostrato 

che dal 3% al 36% delle infezioni enteriche portano allo sviluppo de novo 

dei sintomi di IBS. L’incidenza varia a seconda del patogeno infettante. Le 

gastroenteriti virali sono più frequentemente associate a effetti a breve 

termine, mentre le enteriti batteriche sono più spesso seguite da IBS post 

infettiva prolungata [21]. Nei pazienti con infezione protozoaria da Giardia 

Lamblia la prevalenza di IBS è del 46,1% fino a 3 anni dopo l’esposizione, 

contro il 14% dei controlli [22]. 

La presenza di vomito durante l’infezione può ridurre il rischio di IBS 

post infettiva, probabilmente grazie alla riduzione del carico patogeno a 

livello intestinale [23]. 

I principali fattori di rischio per lo sviluppo dell’IBS post infettiva 

comprendono la durata prolungata della malattia infettiva, la tossicità del 

patogeno infettante, il fumo di sigaretta, i marker di flogosi della mucosa 

intestinale, il sesso femminile, la depressione e l’ipocondria. L’età superiore 

ai 60 anni sembra essere un fattore protettivo di malattia, mentre la terapia 

antibiotica porta ad un aumento del rischio. 

I processi che portano all’IBS post infettiva sono ancora parzialmente 

sconosciuti, potrebbero includere l’infiammazione residua o i cambiamenti 

persistenti delle cellule del sistema immunitario della mucosa, delle cellule 

enterocromaffini, dei mastociti, dei nervi enterici e del microbiota 

intestinale [21]. 
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Le infezioni intestinali inducono uno stato di infiammazione sistemica e 

mucosale persistenti di basso grado, caratterizzate da alterazione della 

popolazione di cellule circolanti, infiltrazione della mucosa da parte di 

cellule del sistema immunitario e dal rilascio di citochine proinfiammatorie 

[24]. Questi reperti suggeriscono il probabile ruolo che l’attivazione 

immunitaria svolga nella patogenesi dell’IBS.  

Tuttavia, anche lo stress psicologico può essere un importante fattore di 

attivazione della risposta immunitaria. Ad oggi non è noto se l’attivazione 

immunitaria sia dovuta principalmente all’infezione o allo stress 

psicologico e sono necessari ulteriori studi per comprenderne la relazione 

con lo sviluppo di IBS [25]. 

4. Alterata immunità intestinale 

A livello della mucosa intestinale è presente una grande varietà di cellule 

del sistema immunitario [26]. 

L'esposizione a cibo o infezioni, sia esse batteriche, virali o parassitarie, 

può portare alla sensibilizzazione del sistema immunitario e all'attivazione 

della cascata infiammatoria. I pazienti affetti da IBS presentano un numero 

maggiore di cellule immunitarie nella lamina propria della mucosa del 

colon, rispetto ai controlli sani [27]. Questo reperto è associato a livelli 

drasticamente ridotti di oleoiletanolamide, agonista PPAR-alfa endogeno e 

ammide di acidi grassi con proprietà antinfiammatoria [28]. Pertanto, si è 

dimostrata la presenza di infiammazione cronica di basso grado in sede 

locale.  

Inoltre, si riporta un aumento del numero di mastociti nella mucosa del 

cieco dei pazienti con IBS rispetto alla popolazione sana. L’attivazione di 

questi, seguita dalla loro degranulazione porta al rilascio di citochine 
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proinfiammatorie e peptidi vasoattivi, instaurando un circolo vizioso che 

mantiene attiva la risposta infiammatoria [29]. 

A livello della mucosa enterica sono presenti anche i linfociti T e B, 

facenti parte della risposta immunitaria acquisita del tratto gastrointestinale. 

Nei pazienti con IBS, le biopsie del colon hanno dimostrato un aumento 

della concentrazione e dell’attivazione dei linfociti T che confermano la tesi 

di una persistente attivazione immunitaria di basso grado [30].  

L’attivazione immunitaria persistente è stata ricercata e dimostrata anche 

a livello duodenale, tramite biopsie [31]. 

Infine, lo studio dei campioni di sangue prelevati dai pazienti con IBS ha 

mostrato un aumento della frequenza di cellule T regolatore e T citotossiche 

che esprimono l’integrina gut homing beta-7, coerente con l’aumento 

dell’attivazione immunitaria intestinale [32]. 

5. Alterato microbiota intestinale  

Preservare, mantenere o ripristinare la normale composizione della flora 

batterica intestinale è cruciale per la corretta funzione intestinale [33].  

Il colon dell’uomo presenta da 300 a 500 specie batteriche differenti e 

notevoli differenze inter-individuali. Il microbiota è influenzato da fattori 

non modificabili come l’età, il sesso e la genetica e da fattori modificabili 

come la dieta, le precedenti infezioni e le terapie antibiotiche. In condizioni 

normali i lattobacilli e i bifidobatteri si legano alle cellule epiteliali della 

mucosa inibendo il legame di eventuali patogeni e rafforzando le difese 

della mucosa stessa [34]. Rispetto ai controlli, i pazienti con IBS mostrano 

differenze rilevanti nella composizione del microbiota intestinale e nella 

scarsa diversità microbica fecale [35].  

Il microbiota di questi pazienti presenta alterazioni che possono avere un 

ruolo nella genesi di malattia tramite diversi meccanismi, ad esempio, una 

8



maggiore permeabilità intestinale, un profilo immunitario alterato e una 

modulazione della normale funzione neuromuscolare [36]. 

Inoltre, la SIBO, ovvero la crescita eccessiva dei batteri dell’intestino 

tenue, è più frequente nei pazienti con IBS. Tuttavia, non è chiaro se questa 

rientri tra le cause di malattia. I dati indicano che il test utilizzato per 

evidenziare la SIBO, il breath test al glucosio, potrebbe non evidenziare la 

SIBO nelle fasi iniziali. Pertanto, non ci sono prove definitive che 

l’iperproliferazione batterica sia assente prima e sia presente dopo 

l’insorgenza dei sintomi in pazienti con IBS. Non sussiste quindi la 

relazione dose-risposta tra microbiota dell’intestino tenue e l’IBS. 

L’IBS non rispecchia l’andamento delle tradizionali malattie infettive, 

suggerendo che i microbi potrebbero non essere la principale causa di 

malattia. I batteri possono comunque contribuire nella manifestazione di 

alcuni sintomi della sindrome, ma non possono essere l’unica causa di 

sviluppo della malattia [37]. 

Ad oggi, ci sono solide prove che i probiotici influenzano la 

fermentazione e stabilizzano il microbiota intestinale, regolando il rapporto 

tra espressione di citochine pro e antinfiammatorie. L’utilizzo di probiotici 

può avere effetto benefico sull’infiammazione e sulla permeabilità 

intestinale, riducendo anche la sensibilità viscerale [38]. 

6. Intolleranze alimentari  

L’alimentazione svolge un ruolo importante nella patogenesi dell’IBS. I 

pazienti sostengono che i loro sintomi siano esacerbati dai pasti o da 

specifici alimenti come i dolcificanti, i grassi etc. Tuttavia, escludiamo che 

la forma classica di allergia alimentare, Ig-E mediata, possa avere un ruolo 

nell’IBS. Rispetto ai controlli sani, elevati livelli di IgG-4 specifiche 

frumento, manzo, maiale e agnello, sono stati ritrovati nei pazienti. Sulla 
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base di ciò, è stata proposta una dieta ad esclusione. Ciononostante, questo 

sottogruppo di immunoglobuline, sembra essere solo un epifenomeno della 

produzione mucosale [39]. 

Complessivamente, circa il 60% dei pazienti dei pazienti con IBS 

riferisce un peggioramento dei sintomi dopo il consumo di specifici 

alimenti come latte e derivati, grano, cipolle, fagioli, spezie, carne rossa, 

frittura e caffeina. Questi alimenti configurano nei cosiddetti FODMAP, 

ovvero gli oligosaccaridi, monosaccaridi e polioli fermentabili scarsamente 

assorbiti dall’intestino tenue. Ciononostante, i pazienti manifestano solo un 

parziale miglioramento in seguito alla restrizione di questi alimenti [40]. 

Negli ultimi anni si è osservata anche la cosiddetta sensibilità al glutine, 

caratterizzata da insorgenza di sintomi simil-IBS in individui senza diagnosi 

di celiachia dopo il consumo di alimenti contenenti glutine. Tuttavia, i 

meccanismi alla base non sono ancora stati chiariti. Il glutine, 

presumibilmente, porta ad un aumento della permeabilità intestinale 

accompagnata dall’attivazione del sistema nervoso enterico ed autonomo, 

producendo i sintomi tipici dell’IBS. La sensibilità al glutine è stata 

recentemente messa in discussione, ritenendo che gli alimenti ricchi di 

glutine causano i sintomi tramite gli stessi meccanismi dei FODMAP. Il 

beneficio della dieta priva di glutine deriva dal ridotto consumo dei 

FODMAP, inevitabile in una dieta di questo tipo [41]. 

7. Disordini Psicologici 

I disturbi psicologici, dovuti anche ad abusi fisici e sessuali, hanno 

elevata prevalenza nei pazienti con disturbi gastrointestinali funzionali. 

Nonostante non siano i fattori causali o di progressione di malattia, 

provocano una diversa percezione dei sintomi e determinano richieste più 

frequenti di assistenza medica. Diversi studi dimostrano come questi 
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disturbi sono più comuni nei pazienti con IBS che richiedono assistenza 

medica rispetto ai pazienti che non la richiedono o rispetto a volontari sani 

[42,43]. 

I disturbi psicologici possono interagire con il brain-gut axis, 

aumentando il rilascio della corticotropina, in grado a sua volta di 

influenzare l’umore, la motilità e la permeabilità intestinale e la sensibilità 

viscerale. 

È stato dimostrato che lo stress fisico e psicologico in pazienti con IBS 

porta ad un aumento dei livelli di interleuchine proinfiammatorie (IL-6 e 

IL-8), attivando l’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) e innalzando livelli 

sierici degli ormoni corticotropo e cortisolo. Pertanto, le ipotesi più recenti 

sostengono che l’IBS possa essere un disturbo infiammatorio supportato 

dalla disregolazione dell’HPA [44].  

Tramite risonanza magnetica funzionale è stato osservato che lo stress 

psicologico e fisico attiva regione encefaliche differenti nei pazienti con 

IBS rispetto ai controlli sani. Le misurazioni del flusso sanguigno cerebrale 

hanno evidenziato nei pazienti con IBS una maggiore attivazione della 

corteccia cingolata anteriore, area legata alle sensazioni di ansia, paura e 

stato di ipervigilanza [45]. Nei volontari sani lo stress psicologico attiva 

invece la corteccia cingolata perigenuale, dalla quale originano le vie 

inibitorie discendenti che regolano le afferenze viscerali dalle corna 

posteriori del midollo spinale. Diversi farmaci antidepressivi hanno come 

bersaglio questa zona cerebrale [46]. 

Il brain-gut axis è il sistema che consente la reciproca interazione tra 

cervello e intestino, questa avviene grazie al rilascio di mediatori 

neuroendocrini (VIP, 5-HT, Ach, CCK e NO) da parte del sistema nervoso 

autonomo e del sistema nervoso enterico. I segnali generati a livello 

enterico giungono al cervello, a sua volta in grado di influenzare la motilità, 

la secrezione e l’attività immunitaria del tubo digerente. Le alterazioni del 
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brain-gut axis possono generare diversi disturbi digestivi funzionali, come  

l’IBS [47]. 

Il sistema neuroendocrino risulta composto da cellule endocrine, sparse 

tra le cellule epiteliali della mucosa intestinale e a contatto diretto con il 

lume intestinale e le fibre nervose del sistema nervoso enterico. Motilità, 

secrezione, assorbimento e microcircolazione intestinale sono tutti 

influenzati da questo sistema tramite i diversi mediatori che esercitano 

funzioni endocrine (rilasciate nel flusso ematico), paracrine e autocrine (con 

effetto locale) o neuroendocrine (rilasciate dalle sinapsi nel flusso 

sanguigno). 

Le alterazioni del sistema neuroendocrino sono caratterizzate dalla 

diminuzione del numero delle cellule producenti GIP (polipeptide gastrico 

inibitore) e somatostatina nei pazienti con diarrea prevalente; e riduzione di 

cellule che producono secretina e colecistochinina nei pazienti con stipsi 

prevalente [48].  

Un’anomala risposta infiammatoria in risposta a stress, infezioni o 

consumo di alimenti potrebbe essere la causa della cellularità anormale 

della mucosa del colon e dell’incremento dei livelli di interleuchine 

proinfiammatorie [49]. 

1.3 Presentazione clinica e diagnosi della Sindrome 

dell’intestino irritabile. 

Il discomfort o il dolore addominale, associato ad un cambiamento nella 

frequenza delle evacuazioni e nella consistenza delle feci ed alleviato 

dall’evacuazione è la tipica manifestazione dell’IBS [11]. I pazienti con IBS 

riferiscono abitudini intestinali alterate che vanno da diarrea, costipazione o 
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dall’alternanza di diarrea e costipazione, spesso accompagnate da sintomi 

come il gonfiore o la distensione addominale. 

Fino a un terzo dei pazienti passa da un fenotipo ad un altro.  

Nelle forme con costipazione, il malato solitamente lamenta una 

sensazione di evacuazione incompleta o di difficoltà nell’evacuazione e 

periodi di stipsi di durata variabile, alternati a normale funzione intestinale 

o diarrea [50].  

L’IBS spesso si associa ad altri disturbi del tubo digerente come disfagia, 

dispepsia, nausea e dolore toracico non cardiaco. La prevalenza di 

comorbidità in presenza di un disturbo gastrointestinale funzionale (FGID) 

è elevata e potrebbe essere ricondotta a meccanismi patofisiologici di 

ipersensibilità viscerale condivisi. L’IBS può associarsi a un corteo di 

disturbi extra-intestinali come la fibromialgia, la sindrome da stanchezza 

cronica e il dolore pelvico cronico [11]. Frequente è l’associazione con i 

disturbi psichiatrici, principalmente ansia e depressione maggiore ma anche 

sindrome da stress post-traumatico talvolta correlata ad una storia di abuso 

in età precoce. Tutti questi fattori riducono la qualità di vita dei pazienti con 

IBS e vanno prontamente riconosciuti come parte del corteo 

sintomatologico dell’IBS al fine di esami specialistici aggiuntivi non 

dirimenti [51]. 

La diagnosi tempestiva di IBS è importante per impostare un trattamento 

adeguato che fornisca sollievo dai sintomi. Molti fornitori di assistenza 

primaria non conoscono i criteri diagnostici di IBS e inviano i pazienti a 

gastroenterologi specializzati per l’esecuzione di ulteriori test diagnostici 

[52]. Tuttavia, la maggior parte dei pazienti potrebbe essere efficacemente 

trattata dai medici che forniscono cure primarie, con notevole riduzione dei 

costi [53]. 

Nell’approccio diagnostico ad un paziente con IBS bisogna considerare 

che i sintomi possono mimare quelli di una patologia organica oppure 
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possono coesistere con i disturbi organici. I criteri diagnostici hanno subito 

un’importante evoluzione nel corso degli anni; i primi redatti sono stati 

quelli di Manning nel 1978, basati sui sintomi della malattia (Tabella 2) 

[54]. 

Successivamente, nel 1984, Kruis creò dei criteri basati su sintomi che 

potessero suggerire una patologia funzionale. I criteri di Kruis, tuttavia, non 

sono mai stati ampiamente utilizzati [55]. 

Nel corso degli anni, si è studiato molto questo disturbo funzionale, tanto 

che a Roma è stata creata la Fondazione Roma con il ruolo fondamentale di 

creare dei precisi criteri diagnostici e divulgare le nuove conoscenze 

nell’ambito delle malattie gastrointestinali funzionali. Nel 1990 furono 

pubblicati i criteri di Roma I, aggiornati dapprima nel 1999 con i criteri di 

Roma II e successivamente nel 2006 con i criteri di Roma III [56]. I recenti 

criteri di Roma IV, pubblicati nel Maggio 2016, sono un compendio di 

conoscenze aggiuntive rispetto ai precedenti; introducono anche nuove 

classificazioni, algoritmi diagnostici e terapeutici [57]. 
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Tabella 2 [58]

Manning Rome I Rome II Rome III Rome IV

O n s e t o f p a i n 
l inked to more 
f r e q u e n t 
movements

Abdominal pain 
and discomfort 
that is 

Abdominal pain 
or discomfort at 
least 12 weeks 
(which need not 
be consecutive) 
in the preceding 
12 months 
associated with 2 
or more of the 
following

Recurrent 
abdominal pain 
or discomfort at 
least 3 days/
month in the last 
3 months 
associated with 2 
or more of the 
following

Recurrent 
abdominal pain 
on average, at 
least 1 day/week 
in the last 3 
months 
associated with 2 
or more of the 
following criteria

Looser stools 
associated with 
onset of pain

Relieved with 
defecation and/or

Relieved with 
defecation; and/
or

Improvement 
with defecation

Related to 
defecation

Pain relief with 
defecation

Associated with a 
change in 
frequency of 
stool; and/or

Onset associated 
with a change in 
frequency of 
stool; and/or 

Onset associated 
with a change in 
frequency of 
stool

Associated with a 
change in 
frequency of 
stool

Noticeable 
abdominal 
bloating/visible 
abdominal 
distension

Associated with a 
change in the 
consistency of 
stool and

Onset associated 
with a change in 
appearance of 
stool

Onset associated 
with a change in 
appearance of 
stool

Associated with a 
change in 
appearance of 
stool

Sensation of 
incomplete 
evacuation >25% 
of the time

Two/more of the 
following at least 
on one fourth of 
occasions/days: 
- Altered stool 

frequency 
- Altered stool 

form 
- Altered stool 

passage 
- Passage of 

mucus and/or 
bloating or 
feeling 
abdominal 
dissension

Diarrhea with 
mucus >25% of 
the time 

Patient must 
meet  

Criteria fulfilled 
for the last 3 
months with 
symptom onset at 
least 6 months 
before diagnosis

Criteria fulfilled 
for the last 3 
months with 
symptom onset at 
least 6 months 
before diagnosis

IBS, irritable bowel syndrome.
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Per rientrare nei criteri Roma II i pazienti devono avere dolore o fastidio 

addominale per almeno 12 settimane, non consecutive, negli ultimi 12 mesi. 

Al dolore o al fastidio devono accompagnarsi almeno due delle seguenti 

caratteristiche: sollievo con l’evacuazione, associazione con una 

cambiamento della consistenza delle feci o della frequenza delle 

evacuazioni. Inoltre, i pazienti vengono divisi in due sottotipi in base alla 

presentazione clinica: IBS-D con diarrea predominate e IBS-C con 

costipazione predominante [59]. 

Con i successivi criteri di Roma III la diagnosi veniva confermata 

qualora un paziente presentasse dolore o fastidio addominale ricorrente per 

almeno 3 giorni al mese negli ultimi 3 mesi; associato ad almeno due delle 

seguenti caratteristiche: sollievo con l’evacuazione, cambiamento della 

frequenza delle evacuazioni o della consistenza delle feci. Inoltre, viene 

ampliata la classificazione dei pazienti, inserendo due nuove categorie: 

IBS-M, una forma mista caratterizzata dall’alternanza della diarrea con la 

costipazione e IBS-U, una forma non classificabile negli altri tre gruppi. 

Nel 2009, l’American College of Gastroenterology afferma che nessun 

criterio basato diagnostico basato sui sintomi ha un’accuratezza ideale per 

la diagnosi di IBS, definendo l’IBS come dolore o discomfort addominale 

accompagnato da abitudini intestinale alterate per almeno 3 mesi [60]. 

I criteri di Roma IV mantengono la suddivisione dei pazienti sulla base 

del pattern intestinale [61]. Tuttavia, hanno ampiamente modificato 

l’approccio diagnostico rispetto ai criteri di Roma III. Secondo i criteri di 

Roma IV, l’IBS è un disordine intestinale funzionale in cui il dolore 

addominale ricorrente è associato ad un cambiamento delle abitudini 

intestinali. I pazienti presentano abitudini intestinali disordinate (diarrea, 

costipazione o alternanza di diarrea e costipazione) concomitanti a sintomi 

come il gonfiore o la distensione addominale. L’esordio deve verificarsi 
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almeno 6 mesi prima della diagnosi e i sintomi devono essere presenti nei 3 

mesi antecedenti la diagnosi [62]. 

Come mostrato nella Tabella 2, il termine discomfort addominale è stato 

escluso dai criteri di Roma IV rispetto ai precedenti poiché ritenuto 

aspecifico e di differente interpretazione tra le diverse lingue. Alcuni 

pazienti ascrivono il discomfort ad un dolore lieve, mentre altri lo 

considerano un’urgenza. Nonostante il cambio di definizione, la prevalenza 

di IBS non è diminuita dai criteri precedenti ai Criteri di Roma IV [63]. 

Uno studio del 2018 ha dimostrato che l’85% dei pazienti Roma III 

positivi, soddisfaceva i criteri di Roma IV. I pazienti Roma IV positivi 

presentavano complessivamente una probabilità maggiore di essere donne, 

avere una qualità di vita peggiore, una maggiore severità del dolore, 

gonfiore e maggiore sensibilità rettale rispetto ai pazienti Roma IV negativi. 

Non sono risultate significative le differenze nella gravità di ansia e 

depressione, sottotipi di IBS, evacuazione insoddisfacente e tempo di 

transito oro-anale.  

Pertanto, la maggior parte dei pazienti positivi ai criteri di Roma III in 

cerca di assistenza primaria soddisfa i criteri di Roma IV, presentando 

generalmente un quadro clinico di malattia più severo rispetto a chi perde la 

diagnosi di IBS [64]. 

  

1.4 Impatto della pandemia COVID-19 su IBS e connessione 

con fattori ambientali 

L’Italia è stato uno tra i primi paesi europei coinvolti dalla diffusione 

dell’infezione da SARS-CoV-2, con severe ripercussioni sulla salute dei 

cittadini e sul sistema socio-economico. Il 23 febbraio, il Servizio Sanitario 

Nazionale ha segnalato i primi due cluster di casi di COVID-19 in due 
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differenti aree geografiche del Nord Italia, rispettivamente nelle regioni 

Veneto e Lombardia. Il governo italiano ha reagito istituendo le prime due 

“zone rosse” dove dal 24 Febbraio sono state introdotte misure restrittive 

per contenere l’epidemia. Tali misure includevano la quarantena delle aree, 

l’imposizione di restrizioni alla libera circolazione delle persone e la 

chiusura temporanea di scuole, attività commerciali e industriali [65]. 

In seguito alla diffusione del contagio, le misure restrittive sono state 

estese a tutta la Lombardia e ad alcune province di Veneto, Piemonte ed 

Emilia-Romagna l’8 Marzo 2020. Successivamente, dall’11 Marzo, sono 

state estese a tutto il territorio nazionale. Le restrizioni adottate dal governo 

italiano limitavano la circolazione dei cittadini, i viaggi nazionali ed 

internazionali, le attività industriali e commerciali non essenziali e le 

interazioni sociali. Non sono state poste limitazioni agli spostamenti per 

stato di necessità o alla fruizione dei beni di prima necessità (supermercati, 

farmacie etc.), con l’obbligo di presentare un certificato in caso di controllo 

di polizia, ed è stato fortemente raccomandato il lavoro da casa per le 

professioni che lo consentissero. 

Si è entrati nella Fase 1 di contenimento dell’epidemia, denominata 

lockdown, proseguita fino al 14 Aprile. Nella successiva Fase 2 si è assistito 

alla parziale riapertura delle attività commerciali e alla libera circolazione 

sul territorio nazionale e internazionale nella Fase 3 [66]. In conseguenza 

alle severe misure di emergenza nazionale adottate, come il blocco della 

comunità, una profonda riorganizzazione delle abitudini di vita è stata 

obbligata per limitare la diffusione del contagio.  

La pandemia da COVID-19 ha rappresentato una fonte di stress 

multidimensionale. La stessa pandemia è una delle fonti principali di stress 

dovuta alla paura della malattia o della morte per sé o per i propri cari [67]. 

La seconda fonte di stress è legata alla privazione della libertà di 

spostamento causata dal lockdown, ulteriormente influenzata dalle 
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condizioni di confinamento. L’ultimo fattore di stress è correlato al timore 

delle possibili conseguenze finanziare immediate e consecutive, legate alla 

paralisi del Paese [68]. 

La connessione tra IBS e stress è già stata descritta, sia per l’insorgenza e 

sia per il peggioramento dei sintomi [69]. Pertanto, abbiamo progettato e 

proposto un questionario online per studiare gli effetti dello stress e del 

cambiamento delle abitudini di vita causati dalla pandemia COVID-19, 

sull’insorgenza, sul decorso e sulla guarigione dell’IBS in un blocco di 

partecipanti con e senza IBS. 

1.5 Obiettivi dello studio 

In questo lavoro è stato condotto uno studio con l’obiettivo di valutare 

l’impatto indiretto della pandemia da COVID-19 sulla Sindrome 

dell’Intestino Irritabile, in particolare come l’applicazione delle relative 

misure restrittive di sicurezza abbia condizionato lo sviluppo e il decorso 

della malattia. 

Gli endpoint primari hanno riguardato la valutazione delle variazioni 

nell’ambito dell'incidenza della Sindrome dell’Intestino Irritabile nei 

soggetti sani e del decorso e della guarigione della malattia nei soggetti 

affetti. 

Gli endopoint secondari sono stati rappresentati dalla valutazione di 

come diversi fattori ambientali siano andati ad incidere nello sviluppo e nel 

decorso della malattia calcolandone i relativi rischi di insorgenza e di 

guarigione della stessa, in relazione ad ogni fattore ambientale studiato. 
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2. Materiali e Metodi 
È stato condotto uno studio monocentrico, retrospettivo e trasversale 

presso l’Unità Operativa Complessa di Gastroenterologia e Endoscopia 

Digestiva dell’IRCCS Ospedale Policlinico San Martino, Università degli 

Studi di Genova. 

Per analizzare l’influenza dei cambiamenti dello stile di vita forzati dal 

lockdown e dello stress legato alla pandemia da COVID-19 sullo sviluppo 

delle manifestazioni di IBS o sulla guarigione, è stato redatto un sondaggio 

online, inviato a diversi gruppi di persone rappresentativi della popolazione 

generale. Questi comprendevano studenti, liberi professionisti, 

imprenditori, dirigenti, lavoratori dipendenti, operatori sanitari, forze 

dell’ordine, disoccupati e pensionati.  

Il responsabile dello studio ha provveduto ad arruolare i pazienti 

fornendo informazioni complete su ogni aspetto dello stesso e facendo 

sottoscrivere il consenso informato all’arruolamento e al trattamento dei 

dati in forma anonima e aggregata.  

La partecipazione volontaria al sondaggio è stata resa disponibile dal 1° 

Aprile al 30 Aprile 2020. 

Sono stati presi in considerazione tutti i pazienti compatibili con i criteri 

d’inclusione al momento di diagnosi delle patologie oggetto di studio.  

I criteri di inclusione comprendevano:  

I. Età >18 anni; 

II. Aver risieduto in Italia durante il periodo di lockdown; 

III. Compilazione completa del sondaggio.  

I criteri di esclusione comprendevano: 

I. Età <18 anni; 

II. Aver risieduto in un Paese estero durante il periodo di lockdown; 

III. Compilazione parziale/incompleta del sondaggio.  
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L’indagine conteneva quesiti riguardanti: 

I. Dati socio-demografici:  

• Genere, età, altezza, peso corporeo prima e durante il lockdwon; 

• Regione in cui si ha trascorso l’isolamento, numero di persone 

isolate nell’abitazione; 

• Tipo di impiego ed eventuale variazione nelle modalità di lavoro. 

II. Abitudini alimentari:  

• Numero dei pasti giornalieri prima e durante l’isolamento; 

• Variazione della quantità di cibo consumato giornalmente; 

• Cambiamento della composizione della dieta e del consumo di 

alcol. 

III. Abitudine al fumo, ore di sonno settimanali e quantità di attività 

fisica prima e durante l’isolamento; 

IV. Abitudini intestinali: 

• Regolarità intestinale e utilizzo di probiotici/fermenti lattici per il 

mantenimento del benessere o per i disturbi gastrointestinali, prima e 

durante l’isolamento; 

• Presenza di sintomi legati allo stomaco o intestino (bruciore 

retrosternale, dolore epigastrico, ripidezza postprandiale, sazietà 

precoce, nausea, vomito, meteorismo e tenesmo), dolore addominale 

ricorrente e sintomi abitualmente percepiti, prima e durante 

l’isolamento; 

• Dolore addominale presente almeno un giorno a settimana negli 

ultimi 3 mesi associato almeno a due dei seguenti fattori: dolore che 

si modifica con l’evacuazione, correlato a cambi di frequenza 

dell’alvo o nell’aspetto delle feci; 

• Frequenza  della comparsa dei sintomi e momento della giornata in 

cui si presentano 

21



V. Stress: 

• Livello di stress percepito nei mesi precedenti alla pandemia e 

durante il lockdown; 

• Fattori che influivano maggiormente sul livello di stress. 

VI. Anamnesi farmacologica: 

• Come ha influito il limitato accesso ai servizi sanitari sul benessere 

personale; 

• Difficoltà a continuare le medicine abituali e necessità di consumo 

di medicinali al bisogno durante l’isolamento; 

• Necessità di visite di controllo periodiche per malattia cronica e 

influenza del blocco delle visite sulla malattia cronica. 

La definizione di IBS era basata sui Criteri di Roma IV. 

I dati ricavati sono stati conservati, in forma anonima, dal responsabile 

dello studio mediante l’utilizzo di apposito modulo elettronico. Ogni 

paziente è stato identificato con un codice per garantirne l’anonimato nella 

fase di rielaborazione dei dati stessi.  

Le analisi statistiche sono state eseguite utilizzando il software statistico 

R. Un valore P <0,05 è stato considerato statisticamente significativo. 

Per testare la normalità delle variabili continue è stato utilizzato il test di 

Kolmogorov-Smirnov. Le analisi Univariata e Multivariata con il metodo di 

Cox sono state utilizzate per valutare l’associazione tra le variabili 

categoriali di esposizione e l’insorgenza o la risoluzione della Sindrome 

dell’Intestino Irritabile. Per le variabili categoriali non binarie è stato 

utilizzato il Test di Wald per ottenere il valore globale di P. 
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3. Risultati 
3.1 Impatto dei cambiamenti nello stile di vita forzati dal 

lockdown sullo sviluppo delle manifestazioni di IBS. 

Dal 1° Aprile al 30 Aprile 2020, 2735 partecipanti hanno completato il 

sondaggio, rispettando i criteri di inclusione ed esclusione. L’età media 

registrata era 39.7 anni con una deviazione standard di ± 16.1 anni. 

L’indagine è stata completata da 1852 partecipanti di sesso femminile, 

rappresentanti il 67.6% del totale, e 883 di sesso maschile, corrispondenti al 

restante 32.4%. 2333 (85.3) individui hanno trascorso l’isolamento in 

Liguria mentre i restanti 402 (14.7%) erano equamente distribuiti nelle altre 

Regioni italiane. 

Nel periodo pre-pandemia 264 pazienti (9.65%) lamentavano sintomi 

coerenti con i Criteri di Roma IV per IBS mentre 2461 (90.35%) erano 

negativi. 
Figura 1. Grafico relativo alla percentuale di pazienti affetti da IBS e pazienti sani sul 

totale dei partecipanti al sondaggio, nel periodo pre-pandemia.  
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Nel gruppo dei pazienti malati, durante il primo periodo del lockdown, 

122 pazienti (46.2%) hanno riportato un miglioramento dei sintomi, mentre 

118 soggetti precedentemente negativi (4.8%) hanno sviluppato sintomi 

coerenti con la diagnosi di IBS. 

Tabella 1. Dati riepilogativi del numero di individui sani e pazienti affetti da IBS 
secondo i Criteri di Roma IV nel periodo pre-pandemia e nel primo periodo di lockdown. 

Figura 2. Grafico relativo all’andamento del numero dei malati nel gruppo dei malati 
e nel gruppo dei sani nel periodo pre-pandemia e nel primo periodo di isolamento. 

Partecipanti Pre-Pandemia 1°-30 Aprile 2020

Sani 2461 2465

Malati 264 260
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La tabella 1 mostra complessivamente come il numero assoluto di 

pazienti affetti da IBS sia diminuito di 4 unità dal periodo pre-pandemia al 

primo periodo di isolamento. Tuttavia, come mostrato nella figura 2, sono 

state registrate notevoli differenze all’interno dei due gruppi iniziali . Il 

gruppo dei malati a inizio pandemia si è ridotto da 264 a 142 pazienti, 122 

pazienti (46,2%) hanno mostrato un miglioramento dei sintomi. Nel gruppo 

dei sani, 118 individui (4.8%) hanno mostrato un peggioramento dei 

sintomi, compatibili con la diagnosi di IBS basata sui Criteri di Roma IV. 

3.2 Valutazione di come i diversi fattori ambientali e 

individuali abbiano inciso sullo sviluppo, sul decorso e sulla 

guarigione dell’IBS. 

L’associazione con l’esordio o la risoluzione delle manifestazioni 

dell’IBS, sia nel gruppo dei sani sia nel gruppo dei malati, non è risultata 

statisticamente significativa (p >0.05) per diversi fattori ambientali e 

individuali. Questi comprendono: 

I. Età; 

II. Sesso; 

III. Indice di massa corporea; 

IV. Tipologia di impiego; 

V. Esposizione al fumo di sigaretta e variazione della quantità di tabacco 

consumato durante il confinamento.  
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2.1 Gruppo pazienti affetti da IBS. 

I pazienti affetti da IBS nel periodo pre-pandemia erano 264 (9.7%) sul 

totale di 2735 partecipanti.  

Durante il primo periodo di isolamento, 97 (36.7%) hanno riportato una 

riduzione dello stress generale. 33 pazienti (12.5%) non hanno riferito alcun 

cambiamento nella percezione dello stesso e i restanti 134 (57.8%) hanno 

avuto in incremento dello stress generale. I fattori che hanno maggiormente 

influito sulla percezione dello stress sono stati il lavoro, i rapporti personali 

e famigliari, lo stato di salute e i fattori economici. La riduzione dello stress 

generale (OR =2,23, IC95% 1,09-4,56, p =0,029) è risultata 

significativamente associata ad un’alta probabilità di risoluzione dell’IBS. 

La dieta ha avuto un impatto significativo sulle probabilità di guarigione 

della malattia. Più in dettaglio, il consumo di fibre, inteso come consumo di 

verdura, è stato aumentato da 99 pazienti (37.5%), invariato da 142 (53.8%) 

e diminuito da 23 pazienti (8.7%). L’aumento del consumo di fibre (OR = 

2,83, IC95% 1,60-5,02, p <0,001) è risultato associato ad un’alta probabilità 

di risoluzione dell’IBS in maniera statisticamente significativa. 

Infine, dopo aver analizzato le ore di sonno settimanali, è stata osservata 

una riduzione in 71 pazienti (26.9%), un aumento in 113 (42.8%), mentre 

72 pazienti (27.3) non hanno variato le ore di sonno settimanali. L’aumento 

delle ore di sonno (OR =2,00, 95 %CI 1,07-3,76, p =0,031) è stato associato 

ad una maggiore probabilità di guarigione della malattia. 

Tuttavia, è stato individuato un fattore associato ad una bassa probabilità 

di risoluzione dei sintomi di IBS, rappresentato dall’aumentata assunzione 

di pillole ansiolitiche (OR =0,14, 95%CI 0,04-0,46, p =0,001). Dei 264 

pazienti affetti da IBS, 27 (10.2%) hanno aumentato l’utilizzo di ansiolitici, 

6 (2.3) lo hanno ridotto e 231 (87.5) non hanno variato o non assumevano 

pillole ansiolitiche. 
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Tabella 2. Dati riepilogativi dei fattori associati ad alta e bassa probabilità di 
guarigione dell’IBS. 

Sono risultati statisticamente non significativi (p >0.05) i fattori 

complementari a quelli analizzati, come l’aumento dello stress generale 

percepito, la riduzione del consumo di fibre, delle ore di sonno settimanali e 

delle pillole ansiolitiche. 

Infine, è stato dimostrato che la risoluzione dell’IBS non ha influito 

sull’insorgenza di sintomi funzionali del tratto gastroenterico superiore (OR 

= 0,18, 95% CI 0,11-0,31, p <0,001).  

2.2 Gruppo individui sani 

Gli individui sani nel periodo pre-pandemia erano 2471 (90.35%) sul 

totale di 2735 partecipanti. 

È stato calcolato il rischio di sviluppo di sintomi coerenti con i Criteri di 

Roma IV per diversi fattori ambientali, alcuni dei quali risultati 

statisticamente significativi.  

Nel primo periodo di isolamento, 1010 individui sani (40.9%) hanno 

ridotto la quantità di attività fisica svolta, 972 (39.3%) non hanno variato la 

FATTORI OR 95%IC p VALUE PROBABILITà 
DI 
GUARIGIONE

Riduzione 
stress generale

2.23 1.09-4.56 0,029 Alta

Aumento 
consumo di 
fibre 

2.83 1.60-5.02 <0,001 Alta

Aumento ore 
di sonno 
settimanali 

2.00 1.07-3.76 0,031 Alta

Aumento 
pillole 
ansiolitiche

0.14 0.04-0.46 0,001 Bassa
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quantità e solo 489 (19.8) hanno aumentato le ore di sport praticato. È stato 

osservato che la riduzione dell’attività fisica (OR = 2,04, IC 95% 1,30-3,19, 

p =0,002) ha rappresentato un fattore di rischio per l’insorgenza dei sintomi 

di IBS. 

Tra i vari fattori analizzati, sono risultati statisticamente significativi 

l’aumento del consumo di farmaci, quali antinfiammatori e ansiolitici.  

170 individui sani (6.9%) hanno aumentato l’assunzione di 

antinfiammatori, 2033 (82.3%) non hanno variato il consumo e 268 (10.8%) 

lo hanno ridotto. Per le pillole ansiolitiche si è assistito ad un aumento 

dell’utilizzo da parte di 160 soggetti (6.5%), consumo ridotto per 59 

soggetti (2.4%), mentre 2252 individui (91.1%) non assumevano o non 

hanno variato gli ansiolitici. L’aumento di ambedue le classi di farmaci, 

antinfiammatori (OR = 2,38, IC 95% 1,39-4,10, p =0,002) e ansiolitici (OR 

= 3,52, 95%CI 2,08-5,95, p <0,001), considerate singolarmente, ha 

rappresentato un fattore di rischio significativo per lo sviluppo delle 

manifestazioni dell’IBS. 

Infine, è stato valutato lo stress correlato al lavoro. 639 individui (25.9%) 

hanno indicato un aumento della percezione dello stress lavorativo, per 

1238 (50.1%) non è variato e per 594 (24.0%) si è ridotto. Per i soggetti 

sani, l’aumento dello stress legato al lavoro (OR =1,81, 95%CI 1,16-2,83, p 

=0,009) ha rappresentato un fattore di rischio significativo di sviluppo di 

sintomi coerenti con la diagnosi di IBS. 

Molteplici sono i fattori ambientali risultati statisticamente non 

significativi (p >0.05) per l’aumento del rischio d’insorgenza dell’IBS nel 

gruppo dei sani. Questi comprendono: la riduzione delle pillole ansiolitiche 

e degli antinfiammatori, la difficoltà nel reperire i farmaci necessari, 

l’aumento e la riduzione delle ore di sonno settimanali e la diversa 

organizzazione del lavoro (sul luogo di lavoro, in smart-working e mista). 
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Tabella 3. Dati riepilogativi dei fattori di rischio per l’insorgenza di sintomi coerenti 
con la diagnosi di IBS 

FATTORI OR 95%IC p VALUE

Ridotta attività 
fisica

2.04 1.30-3.19 0,002

Aumento 
antinfiammatori

2.38 1.39-4.10 0,002

Aumento 
ansiolitici

3.52 2.08-5.95 <0,001

Aumentato stress 
lavoro correlato

1.81 1.16-2.83 0,009
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4. Discussione e Conclusioni 
Il nostro studio fornisce diverse informazioni riguardo all’impatto della 

pandemia da Covid-19 e delle misure restrittive ad essa connesse sui 

pazienti affetti da Sindrome dell’intestino irritabile. 

La prevalenza della malattia nella popolazione oggetto di indagine si è 

attestata intorno al 9.6%, dato conforme alle evidenze epidemiologiche 

presenti in letteratura per cui la prevalenza di IBS in Italia è stimata essere 

tra il 5.4% e il 11.5% [70]. Tale risultato conferma come la popolazione 

oggetto di studio sia rappresentativa della popolazione generale. 

Nella nostra indagine abbiamo analizzato fattori ambientali di diversa 

natura valutando l’impatto sulla malattia di fattori legati a stress, abitudini 

alimentari, attività fisica e ciclo sonno-veglia. 

In letteratura è noto l’effetto di elementi stressogeni sull’attività di 

malattia. Nel nostro studio è risultato evidente come la maggior parte degli 

individui, sia sani sia affetti da IBS, sia andata incontro in maniera 

sovrapponibile ad un aumento dello stress percepito (55.8% vs 57.8%). 

Questo fenomeno ha avuto però conseguenze differenti nei due gruppi di 

persone. In modo particolare tra i sani lo stress correlato al lavoro si è 

associato in maniera statisticamente significativa a un rischio quasi doppio 

(OR= 1.81, p=0,009) di sviluppare sintomi coerenti con nuova diagnosi di 

IBS. Questo risultato è in linea con i dati presenti in letteratura per cui 

l’aumento di fattori stressogeni si associa a sviluppo di IBS [71]. Ad oggi 

pochi studi hanno indagato il rapporto tra fattori occupazionali e la malattia 

da Intestino Irritabile [72, 73, 74]. Questi ultimi hanno dimostrato, in 

accordo con i nostri risultati, i potenziali effetti che lo stress occupazionale 

è in grado di causare nei pazienti affetti da IBS e malattie croniche 

gastrointestinali in genere.    

Tale dato è inoltre concorde con il nostro riscontro di una probabilità due 
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volte maggiore (OR=2.23, p=0.029) di guarigione nei pazienti affetti da IBS 

che hanno ridotto lo stress percepito (36.7%). 

L’utilizzo di farmaci ansiolitici, per natura correlato a più alti livelli di 

stress ed ansia, si è dimostrato associato in maniera statisticamente 

significativa a cambiamenti nello stato di malattia sia nei sani che nei 

malati. L’aumento della loro assunzione si è verificato in una percentuale 

minoritaria di soggetti, 10.2% dei malati e 6.5% dei sani. Nei primi essa si è 

associata a una più bassa probabilità di guarigione (OR=0.14, p=0.001) 

mentre nei secondi il rischio di sviluppare malattia è risultato essere tre 

volte maggiore (OR=3.52, p<0.001). Di conseguenza fattori psico-sociali e 

sintomi da IBS paiono essere tra loro relati. Sfortunatamente, la direzione di 

causalità in tale relazione non può essere determinata dato che il presente 

studio ha un disegno cross-sectional. 

Le abitudini alimentari sono andate incontro a diverse modifiche durante 

il lockdown. Secondo Scarmozzino et al circa il 50% della popolazione 

italiana ha variato la propria dieta, in modo particolare essi hanno 

dimostrato come si sia verificato un maggior ricorso a “comfort-foods” 

quali alimenti ricchi di carboidrati e grassi  [75]. È inoltre noto in letteratura 

come una dieta sbilanciata sia in grado di influenzare la sintomatologia di 

pazienti affetti da IBS [76]. Sebbene nel nostro studio l’aumento di tali 

classi di alimenti non si sia associato a significativo rischio di sviluppo di 

malattia, le modifiche nell’assunzione di verdure, classicamente correlate in 

Italia una dieta mediterranea bilanciata, si sono dimostrate essere in grado 

di influenzare la sintomatologia da IBS nei malati. In modo particolare, 

l’aumento nel consumo di alimenti vegetali nei malati si è associato a una 

probabilità di guarigione quasi tripla (OR= 2.83, p<0.001). 

In merito alle abitudini voluttuarie una ridotta assunzione di alcolici nei 

pazienti sani ha dimostrato un effetto protettivo (OR=0.46, p=0.006) sullo 
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sviluppo di sintomi coerenti con IBS. Dato in accordo con la maggior parte 

degli studi presenti in letteratura [77].  

La forzata permanenza al domicilio ha determinato cambiamenti 

nell’attività fisica e nelle ore di sonno giornaliere.  

La maggior parte dei soggetti sia nel gruppo dei sani che in quello dei 

malati ha aumentato le proprie ore di sonno giornaliere, in maniera tra 

l’altro equiparabile nei due gruppi (40.3% vs 42.8%). Tale cambiamento ha 

però mostrato effetti statisticamente significativi solo nei malati, in questi 

ultimi infatti esso si è associato a una probabilità doppia di guarigione 

(OR=2.00, p=0.031).  

L’attività fisica è stata invece sacrificata, anch’essa in maniera equiparabile, 

in entrambe le popolazioni (40.9% dei sani vs 38.6% nei malati). In modo 

particolare la sua riduzione si è associata nei sani ad un rischio due volte 

maggiore di insorgenza di sintomi di malattia da intestino irritabile 

(OR=2.04, p=0.002), in linea con quanto presente in letteratura [78]. 

Sorprendentemente, la nostra indagine ha mostrato come durante le 

restrizioni legate al Lockdown anziché assistere a un peggioramento dei 

sintomi da IBS nei pazienti malati, questi ultimi siano andati incontro a un 

miglioramento degli stessi in quasi la metà dei casi (46.2%). Nei soggetti 

sani, inoltre, la percentuale di colore che hanno sviluppato IBS si è attestata 

solamente al 4.8%. Queste evidenze sono concordi con altri studi di recente 

pubblicazione che hanno evidenziato questo fenomeno arrivando a definirlo 

come il “paradosso COVID-19-IBS” [79, 80, 81]. Tale effetto sembrerebbe 

in prima istanza connesso alla possibilità, al domicilio, di gestire in maniera 

migliore, anche grazie a un libero accesso ai servizi igienici svincolato da 

vincoli sociali o lavorativi, episodi ricorrenti di dolore addominale che per 

definizione caratterizzano la malattia e che sono in grado di peggiorare in 

maniera molto importante la qualità della vita dei pazienti [82, 83]. La 

permanenza a casa inoltre ha permesso di aumentare le ore di sonno 
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giornaliere, come da noi dimostrato quest’ultimo si è rilevato essere un 

fattore in grado di influenzare positivamente il decorso di malattia nei 

pazienti. Infine, le tempistiche più regolari dei pasti e la minor assunzione 

di alimenti raffinati e fermentabili, tipicamente consumati sul luogo di 

lavoro, possono aver contribuito a tale effetto. Ciò anche alla luce degli 

effetti benefici sul decorso di malattia che alimenti “Low-FODMAP” hanno 

in questi pazienti [84]. Sono ad oggi però necessari ulteriori studi che 

approfondiscano queste tematiche per confermare le nostre ipotesi. 

Lo studio presenta diversi punti di forza e limitazioni.  

I primi includono lo svolgimento del sondaggio tramite piattaforma online, 

questo ha consentito ai partecipanti di rispondere all’indagine senza 

necessità di spostamento e relativi rischi di contrarre l’infezione da Sars-

Cov-2. Inoltre, lo svolgimento via internet ci ha consentito di coinvolgere 

partecipanti da diverse regioni italiane, rendendo la nostra coorte di soggetti 

sovrapponibile alla popolazione italiana. Un rilevante punto di forza è 

rappresentato dall’alto numero di partecipanti. Il sondaggio è stato 

completato da 2735 soggetti, rendendo questo studio, in termini di casistica 

analizzata, di gran lunga il più grande in letteratura. Infine, tutti i pochi 

studi pubblicati sino ad ora si sono concentrati su specifici e limitati fattori 

ambientali in grado di modificare i sintomi da Sindrome dell’intestino 

irritabile. Nel nostro lavoro abbiamo analizzato, singolarmente e nel 

complesso, plurimi fattori ambientali al fine di diminuire eventuali bias 

legati ad analisi ristrette a solo alcune tematiche, non rappresentative della 

realtà.  

Lo studio presenta delle limitazioni. La somministrazione del 

questionario a 30 giorni dall’inizio del Lockdown in Italia ci ha permesso di 

valutare gli effetti del primo mese di misure restrittive. Tali limitazioni sono 

però proseguite per diverse altre settimane per diverse classi lavorative. 

Non è possibile escludere una diversa distribuzione dei sintomi da intestino 
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irritabile dopo tale periodo. Inoltre, la durata del confinamento forzato di 

soli 30 giorni prima della somministrazione del sondaggio potrebbe essere 

considerato insufficiente per verificare alcune tipologie di effetti, tuttavia 

una precedente review ha mostrato come una durata di soli 10 giorni sia già 

in grado di determinare conseguenze psico-sociali rilevanti [67]. Infine, un 

ulteriore limitazione è stata rappresentata dall’invio del questionario via 

web, cosa che ha reso la partecipazione allo stesso esclusiva dei soggetti 

con accesso ad una connessione internet. 
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