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 چکیده
( یک اختلال مزمن و شایع کنشی گوارشی IBSپذیر )سندرم روده تحریک

های کند. با وجود پژوهشاست که بار زیادی را بر فرد و جامعه وارد می

های تشخیصی و درمانی آن شناسی، روشفراوان همچنان در مورد علت

های اخیر توجه زیادی به عوامل عصب توافق نظر وجود ندارد. در سال

شناختی دخیل در آن به منظور شناخت و مدیریت بهتر این اختلال شده 

با تاکید  IBSاست. هدف از پژوهش حاضر مروری روایتی بر پاتوفیزیولوژی 

دستگاه عصبی مرکزی به ویژه عوامل مغزی بود. بر اساس ادبیات پژوهش  بر

های اخیر نقش دارند و در سال IBSعوامل مختلفی در پاتوفیزویولوژی 

روده به عنوان عاملی بسیار مهم در ایجاد  -فرضیه ناکارآمدی محور مغز

 -ی عصبیبسترروده -در نظر گرفته شده است. محور مغز IBSهای نشانه

روده از طریق مسیرهای تعامل دوسویه بین مغز و که در آن است  ختاریسا

دو طرفه بین سیستم عصبی مرکزی، سیستم اعصاب خودمختار و سیستم 

های انجام شده در مورد گیرد. مرور پژوهشای صورت میعصبی روده

های نشان داد که بخش IBSساختار و کارکرد مغزی بیماران مبتلا به 

شری مختلفی به ویژه نواحی مرتبط با درد، هیجان و شناخت قشری و زیر ق

های به دست آمده منجر به در این بیماران با افراد سالم تفاوت دارد. یافته

شود و پذیر میهای زیربنایی سندرم روده تحریکتر از مکانیسمفهم دقیق

لینی توان از آنها در فرآیندهای تشخیص و درمان بیماران چه در موارد بامی

 و چه در پژوهش استفاده کرد.

روده، -پذیر، محور مغزسندرم روده تحریک :های کلیدیواژه
 پاتوفیزیولوژی، علوم اعصاب.

 Abstract 
Irritable bowel syndrome (IBS) is a common and 

chronic functional gastrointestinal disorder that 

causes a great burden on the individual and society. 

Despite many studies, there is no consent about the 

etiology, diagnostic and treatment method of IBS. 

In recent years, neurologic factors have been given 

attention for better understanding and management 

of this disorder. The aim of the present study was a 

narrative review on the pathophysiology of IBS 

with emphasis on the role of the central neural 

system especially brain factors. Based on the 

literature review, variant factors have a role in the 

pathophysiology of IBS and recently the hypothesis 

of gut-brain axis dysfunction is considered as an 

important factor to induce the IBS symptoms. The 

Gut-brain axis is a neuro-structural context in that 

happen connection between brain and gut by 

interaction among the central nervous system, 

autonomic nervous system, and enteric nervous 

system. The review of studies about brain function 

and structure of patients with IBS indicated that 

cortical and subcortical areas related to pain, 

emotion, and cognition are different in IBS patients 

than in healthy people. These results lead to a better 

understanding of the underlying mechanism of 

irritable bowel syndrome that can be used in 

diagnostic and treatment processes in clinical and 

research settings. 

Keywords:  irritable bowel syndrome, gut-brain 

axis, pathophysiology, neuroscience 
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  مقدمه

درد شکمی عودکننده و تغییر در  باگاه گوارش است که تترین اختلالات کنشی دسیکی از رایج (IBS) 1پذیرسندرم روده تحریک

. کندبروز پیدا می شود و در غیاب یک نابهنجاری زیستی و ساختاری قابل شناساییای )اسهال، یبوست، یا هر دو( مشخص میعادات روده
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در بیماران مبتلا دیده ، سردرد، درد کمر و علایم روانشناختی نیز 2ریفلاکس معده، فیبرومیالژیا، 1برخی از علایم دیگر مانند خستگی مزمن

تکامل پیدا  از اختلالات جسمی IBSتمییزدهنده  هایبر اساس پژوهش IBSسال گذشته، تعریف  20در طی  (.2006، 3)دروسمن دشومی

توصیف و تشخیص آن بر اساس  در حال حاضرشده بود و سال قبل شناخته  150بیش از این بیماری از کرده است اما به صورت تاریخی 

پذیر در تمام سنین حتی در دوره سندرم روده تحریک (.2016ارائه شده است )دروسمن،  2016است که در سال  Rome-IV ملاک

اسپیلر سال سن دارند ) 50کثر بیماران در زمان تشخیص بیماری، زیر . ا(2015، 4کورترنیک، دایدرن، بنینگا و تابرس) شودکودکی دیده می

افتد زندگی اتفاق می 20سالگی است و غالباً در دوره نوجوانی و اوایل دهه  45قبل از  IBSبه طور معمول شروع  (.2009، 5و گارسد

 1/2ای بین های انجام شده نسبت زنان به مردان در دامنهتر است و بر اساس پژوهشدر زنان نسبت به مردان شایع IBS (.2006، 6مارکو)

؛ شیونگ، چن، چن، 2009، 7برابر در کشورهای در حال توسعه گزارش شده است )ریا و تالی 1/2تا  8/0 برابر در کشورهای غربی و 1/3تا 

 (.  2004و همکاران،  8اکسو، وانگ

 شوددرصد ارجاعات به متخصصین گوارش را شامل می 50تا  25های گوارشی است و ترین تشخیص در بین اختلالاین بیماری، رایج

های تشخیصی مورد استفاده متفاوت است و بر اساس گزارش سازمان گوارش جهانی بسته به ملاک IBSشیوع  (.2017، 9)دیفریس و بیلی

)گروس، آنتونی، اند درصد بیان کرده 15تا  10. اما بیشتر مطالعات شیوع آن را بین گذارددرصد از جمعیت جهان تاثیر می 23تا  9روی 

های مختلف های گوناگونی که روی جمعیتپذیر در ایران نیز توسط پژوهشتحریک رم روده. شیوع سند(2009، 10مک کیب و سوینسون

( شیوع سندرم روده 2009)زاده، صفوی، نصری مقدم، نوری و همکاران گنجی، ملکصورت گرفته نشان داده شده است. برای مثال، 

بعد از اختلال ریفلاکس معده به مری، دومین اختلال  ختلال رادرصد به دست آوردند و این ا 25پذیر را در شهر تهران در حدود تحریک

جوی خدمات ودانند؛ اگرچه فقط بخشی از این درصد در جستکننده به متخصصان گوارش میشایع گوارشی در میان بیماران مراجعه

تواند به صورت شدید کیفیت زندگی کند و میایجاد میبرای فرد و جامعه بار معناداری را  IBSآیند. های خود بر میبهداشتی برای نشانه

 (.2014، 11)ساها را مختل کندمبتلا افراد 

نشده است و های بهداشتی به خوبی مدیریت ر سیستماین اختلال به دلیل ماهیت ناهمگون آن، د، IBSبالای  نسبتا رغم شیوععلی

تا گرفتن شود و فرآیندهای تشخیصی شروع میمشکلات از شود. این بیماران و پزشکان میبین این امر منجر به ناکامی و نارضایتی در 

فواید زیادی  IBSمدیریت بهتر  (.2010و همکاران،  12چنگ، لاک، مک لالی، هلدر، اسلک)تواند ادامه داشته باشد نتایج درمانی ضعیف می

های درمانی مناسب کمتر تشخیص داده و گزینه هایزمایشها و آو با بررسیبه راحتی  اندای که این بیماری بتوگونهبه ،برای جامعه دارد

های پاتوفیزیولوژیکی خاص زیربنایی آن، تعیین با این حال با بهبود ابزارهای تشخیصی و افزایش فهم مکانیسم برای آن به کار برده شود.

پذیر است و این امر اجازه درمان متناسب با ندهند امکاهای خاص در میان بیمارانی که مجموعه علائم مشابه را نشان میکردن مکانیسم

و در پیش گرفتن رویکرد فردی برای مدیریت  13شدهسازیهای اخیر محققان بر طب شخصیدهد. در سالافزایش شانس موفقیت را می

شود، های بیماران میانههایی که منجر به نشتر، فهم مکانیسماند. به عبارت دقیقتاکید کرده IBSاختلالات کارکردی گوارشی از جمله 

شده در مدیریت سازیهای شخصیهای متناسب برای فراهم کردن مراقبتهای تشخیصی مناسب و انتخاب کردن درماناستفاده از آزمون

IBS (.2019، 14کمک شایانی به بیماران خواهد کرد )وانگ و کامیلری 

                                                           
1 . fatigue 
2 . fibromyalgia 
3 . Drossman 
4 . Korterink, Diederen, Benninga & Tabbers 
5 . Spiller & Garsed 
6 . Markow 
7 . Reya & Talley 
8 . Xiong, Chen, Chen, Xu & Wang 
9 . Defrees & Bailey 
10 . Gros, Antony, McCabe & Swinson 
11 . Saha 
12 . Chang, Locke, McNally, Halder & Schleck 
13 . personalized medicine 
14 . Wang & Camilleri 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 fr
oo

ye
sh

.ir
 a

t 1
3:

16
 +

03
30

 o
n 

S
un

da
y 

Ja
nu

ar
y 

10
th

 2
02

1

http://frooyesh.ir/article-1-2191-fa.html


49 
 1399آذر  ،54شماره پیاپی  ،9 شماره ،  9، سالرویش روان شناسی

Rooyesh-e-Ravanshenasi,9(9), 2020 

 

 

های فراوان انجام با وجود پژوهشو  شده استمشخص ن طور کامل و دقیق بهو هنوز  پیچیده و چند عاملی است IBSشناسی علت

شناسی آن نقش ای از عوامل در علتپیچیده شده در این حوزه همچنان تا حدی ناشناخته است. اما بیشتر محققان معتقدند که مجموعه

در نظر  1اجتماعی -روانی -به عنوان یک اختلال زیستی IBSدر حال حاضر، اند تا آنها را در کنار یکدیگر جای دهند. دارد و تلاش کرده

در طی سالهای اخیر علاقه به تغییرات (. 2006شود که به وسیله تعامل بین عوامل ژنتیکی و محیطی ایجاد شده است )دروسمن، گرفته می

در حال حاضر، روی تغییرات گوارشی افزایش یافته است.  IBSمرتبط در دستگاه گوارش و سیستم عصبی مرکزی و خودمختار در بیماران 

های مختلف کننده و کارکرد گوارشی و همچنین تعامل بین بخشتعامل بین عوامل تشدید بهشود و بیشتر می به طور خالص، کمتر تاکید

کز هیجانی و مدلی برای توصیف مسیرهای دوطرفه ارتباط دهنده مرا 2روده -دستگاه عصبی و دستگاه گوارشی توجه شده است. محور مغز

روده در پاتوفیزیولوژی  -منجر به فرضیه ناکارآمدی محور مغز شدهمطالعات انجام و ای استشناختی با احساسات احشایی و عملکرد روده

IBS  5عصبی مرکزی این امر نقش عوامل مربوط به دستگاه .(2015، 4، لابوس، تیلیش، گل و بالدییرام؛ 2017، 3)لیندال و اندروشده است 

(CNS را در )IBS های مختلفی در این حوزه شده است. هدف از پژوهش حاضر مروری بر پاتوفیزیولوژی پررنگ کرده و منجر به پژوهش

IBS  با تاکید بر عوامل مغزی دخیل در آن است. ابتدا عوامل تاثیرگذار در پاتوفیزیولوژیIBS شود و سپس به به طور خلاصه بیان می

 شود.های انجام شده در مورد کارکرد و ساختار مغزی این بیماران پرداخته میو پژوهشروده  -نقش محور مغز

 IBSپاتوفیزیولوژی 

 عوامل ژنتیکی

 IBSابتلا به ، IBSمبتلا به خویشاوندان درجه دارای  در چند مطالعه تایید شده است. در بزرگسالان IBSعوامل ژنتیک در  نقش

اومالی، کوئیگلی، دینان حمایت کند ) IBSخانوادگی در تجربه کی یا عوامل درونینقش عوامل ژنت از تواندمیکه این امر  دیده شدهبیشتر 

به وسیله مقایسه نرخ  IBSتلاش کردند تا سهم نسبی تاثیرات ژنتیک و یادگیری اجتماعی را در تحول  برخی محققان (.2011، 6و کرایان

بروز نتایج به دست آمده نشان داده است که در دوقلوهای همسان و ناهمسان و مطابقت بین مادران و فرزندانشان ارزیابی کنند.  IBSبروز 

IBS از نقش ژنتیک در   جهو این نتی استدرصد(  4/8ناهمسان )ی درصد( به طور معناداری بیشتر از دوقلوها2/17های همسان )در دوقلو

IBS دوقلوهای ناهمسان مبتلا به  درصداین حال  . باکندحمایت میIBS  که مادران مبتلا بهIBS ( بالاتر از درصد  2/15داشتند )درصد

 IBSتلا به بپدر میا درصد(. علاوه بر این، داشتن یک مادر  7/6) نداشتند IBSمادر مبتلا به بود که  IBSدوقلوهای ناهمسان مبتلا به 

؛ 2006، 7بودند )بنجستون، رونینگ، وتن و هریسداشتن قل مبتلا تر از قوی IBSبینی پیش در هر دو که بود IBSکننده مستقل بینیپیش

 (2008و همکاران،  8سایتو، زیمرمان، هارمسن، دی اندراد، لوک

 ناکارآمدی حرکتی دستگاه گوارش

تغییرات  IBSدر بیماران مبتلا به  است.شناخته شده  IBSاولیه در  فیزیولوژیکیهای سمبه عنوان یکی از مکانی ناکارآمدی حرکتی

دشوار است. با این  IBSهای مختلف جزئی در حرکت مناطق دستگاه گوارش امری شایع است، اما پیدا کردن یک رابطه مشخص با نشانه

رابطه وجود دارد ( PCsHA) 9ای با دامنه بالاروده -های منتشر معدیهای درد و تغییر در اجابت مزاج بیماران و انقباضحال، بین دوره

ای مکرر باشد کننده حرکات رودهتواند تبیینمی IBSدر بیماران مبتلا به  HAPCsمکرر  (. رخ دادن2006، 10)پوسرود، ارسرید و سیمرن

( به C-IBS) 12غالب-یبوست IBSدر بیماران با  HAPCs( در حالی که D-IBSشود )می 11غالب-الهنوع اس IBSکه باعث اسهال در 

ها افتد، با این حال، گزارشبه تاخیر می IBS-Cشود و در تسهیل می IBD-Dدر  ای، انتقال روده. به طور کلیمشاهده شده استندرت 

                                                           
1 . bio-psycho-social 
2 . brain gut- axis 
3 . Linedale & Andrews 
4 . Mayer, Labus, Tillisch, Cole & Baldi 
5 . central nervous system 
6. O'Malley, Quigley, Dinan & Cryan 
7 . Bengtson, Ronning, Vatn & Harris 
8 . Saito, Zimmerman, Harmsen, De Andrade & Locke 
9 . high-amplitude propagated colonic contractions 
10. Posserud, Ersryd & Simr´en  
11 . IBS diarrhea 
12 . IBS Constipation 
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 50و  IBS-C بیماران مبتلا به درصد 70یابی، در یک زمینه . برای مثال،است متناقض IBSو انواع  ایرودهدر مورد رابطه بین حرکت 

 (. 2014، 1لی و پارککنند )بیان کردند که احساس دفع ناقص می D-IBSن مبتلا به بیمارادرصد 

  حساسیتی احشاییبیش

دهند. این پدیده که با نام یافته نسبت به تحریک آزمایشی روده را نشان میحساسیت افزایش IBSبسیاری از بیماران مبتلا به 

تحول درد و ناراحتی شکمی در این بیماران دارد. آسیب و التهاب بافت باعث  شود، نقش مهمی درشناخته می 2حساسیتی احشاییبیش

نقش دارند و این امر باعث  3های ناکیسپتورپذیری پایانهها در افزایش حساسیت و تحریکشود، این واسطههای التهابی میآزاد شدن واسطه

ای را نشان و افزایش حساسیت روده IBSاز مطالعات رابطه بین تعدادی (. 2011، 4شود )توا و موریهای درد در محل آسیب میپاسخ

آستانه حسی  اند کهاند و برخی مطالعات نشان دادهدانسته IBSبرای ای مهم نشانهرا حساسیتی مقعدی بیشبرخی از محققان، اند. داده

در مقایسه با افراد سالم بعد از انبساط مقعدی کمتر  IBSشود در بیماران گیری میاندازه 5مقعدیباروستات  آزمایشمقعدی که به وسیله 

بسیاری از (. 2004و همکاران،  7؛ موری، فلاین، راتکلیف، جاکیانا، کم2003و همکاران،  6دیکهاوس، مایر، فیروز، استینز، کوند) است

بعد  IBSدر بیماران  مقعدی -ایهروداند. حساسیت را همبسته با استرس و خوردن غذا نشان داده IBSمطالعات حساسیت احشایی در 

یابد نسبت به افراد سالم افزایش می IBSاز خوردن وعده غذایی کاهش و حساسیت احشایی به طور معناداری در طول استرس در افراد 

 (. 2014؛ لی و پارک، 2004، 8پوسرود، اگرفورز، اکمان، جورنسون، ابراهاماسون و سیمرن)

 التهاب

منجر به التهاب مخاطی و تواند می ایمواجهه با عفونت روده حمایت کرده است. IBSتهاب در پاتوفیزیولوژی شواهد اخیر از نقش ال

های ارزیابی همراه است.های مختلف در بیماران های ایمنی و افزایش تولید سیتوکینمیزان سلول تغییر درشود که با سیستماتیک مداوم 

ای را در موکوس روده 9های ماستها و سلول، نوتروفیلTهای شامل لنفوسیت نایمنی فعال بدهای شناسی افزایش تعداد سلولایمنی

این، استرس  ر. علاوه ب(2019، 10)هلستروم است IBSزایی بیماریسیستم ایمنی در احتمالی نقش  دهندهها نشان. این یافتهاندنشان داده

برای فهم  بیشتریمطالعات با این وجود،  عالیت سیستم ایمنی در نظر گرفته شده است.به عنوان یکی از عوامل القاکننده فنیز روانشناختی 

 (. 2014؛ لی و پارک، 2017دیفری و بیلی، مورد نیاز است ) IBSن با تحول آم دقیق فعالیت سیستم ایمنی و رابطه سمکانی

 عفونت پیشین گوارشی

ا بعد یم رعلا ایجادتوان ردی از می IBSاست. در تعداد زیادی از بیماران مبتلا به  IBS در یک علامت عمده 11پیشین گوارشیعفونت 

درصد  30تا  7است که  مطالعات نشان داده، پیدا کرد. حتی ویروسی بوده استو  اسهال عفونی که عمدتا باکتریایی حداقل یک دورهاز 

 نامند( میIBS-PI) 12بعد از عفونت IBSآن را  کهدهند را نشان می IBSبیه باکتریایی تایید شده، علایمی ش عفونتای از بیماران با سابقه

مدت بیماری اسهالی حاد، جنسیت  ،IBSایجاد این نوع عوامل خطر برای  (.2012و همکاران،  13)ماتریکون، ملین، گلوت، پیچ، داپوجنی

به با این حال، هنوز (. 2019؛ هلستروم، 2007، 14یمرناوهمن و س) استعفونت ابتلا به در زندگی در زمان  عوامل فشارزازن و حضور 

های بیشتری و لازم است که پژوهش است IBSاه گوارش یک عامل مستعدکننده برای ایجاد گروشنی مشخص نیست که چرا عفونت دست

  در این حوزه انجام گیرد.

 میکروبیوم 

                                                           
1. Lee & Park 
2. visceral sensivity 
3. nociceptor 
4. Thoua & Murray 
5. rectal barostat test 
6 . Dickhaus, Mayer, Firooz, Stains, Conde & Olivas 
7 . Murray, Flynn, Ratcliffe, Jacyna & Kamm 
8. Posserud, Agerforz, Ekman, Bjornsson, Abrahamsson & Simren 
9. mast cells 
10 . Hellström 
11. Prior infectious gastroenteritis 
12 . post infection IBS 
13 . Matricon, Meleine, Gelot, Piche & Dapoigny 
14 . Ohman & Simren 
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که توسط برخی عوامل مربوط به میزبان مانند ژنتیک و تغذیه شکل ها است مسارگانیای از میکروموعهجدهنده منشان 1هامیکروبیوم

ه مهمی در تحقیقات زتواند روی بیولوژی میزبان در هنگام سلامتی و بیماری اثر بگذارد. این امر تبدیل به حومیسوی دیگر گیرد و از می

 را ایجاد کرده استروده -و مفهوم میکروبیوم محور مغزشده  در بیماران مبتلا به اختلالات کنشی دستگاه گوارش مربوط به عملکرد روده

در رابطه  یو همچنین کاهش تنوع میکروب IBS مبتلا به ای در بیمارانهای رودهتفاوت در ترکیب باکتری (.2014، 2مایر، ساویج و شالمن)

ها همچنین اثرات مثبت درمان با آنتی بیوتیک ها ودارند. این امر توسط اثر پروبیوتیک IBSبا افراد سالم، یک نقش علی در شروع و حفظ 

 (.2016)دروسمن،  حمایت شده است IBSهای ای در بهبود نشانهبه صورت دوره

 سروتونین مشکل در تنظیم

ای در علاوه بر مغز به صورت گستردهکند، عمل می 5HT4و  HT3-5های ( که به طور خاص از طریق گیرندهHT-5سروتونین )

در کنترل حرکت، حساسیت و ترشحات دستگاه  سروتونین نقش مهمشود. ای محسوب میکننده رودهوجود دارد و تنظیم های رودهسلول

غالب -یبوستالگوی که  IBSمبتلا به پلاسما در بیماران  HT-5غلظت  بر اساس برخی از مشاهدات، (.2003، 3دربیشیر) استگوارش 

. بروز علائم (2005و همکاران،  4یافته است )دانلوپ، کلمن، بلکشاو، پرکینز، سینگافزایش  البغ-الگوی اسهالدر بیماران با  وکاهش  دارند

این بیماران سروتونین در کژکاری حسی و حرکتی دهد از دیگر شواهدی است که نشان می بعد از خوردن غذا IBSدر بیماران مبتلا به 

 (.2014نقش دارد )ساها، 

 ریزدرون -عصبیهای پاسخ

 5(HPAادرنال ) -هیپوفیز -پاسخ محور هیپوتالاموس وو فعالیت سمپاتیک  است های ضددرد ناکافیپاسخ IBSبیماران مبتلا به در 

های استرس ها و در موقعیترا در خط پایه در پاسخ به هورمون HPAهای محور هایی وجود دارد که پاسخداده .استتغییر یافته 

)ادرنوکورتیکوتروپین و  HPAهای محور خط پایه، افزایش سطح هورمون دهند. درن مینشا IBSآزمایشگاهی در بیماران 

ون  -)مولنی، جانسون، اوماهونی، دینان، گرینوود در مقایسه با افراد سالم گزارش شده است IBSگلوکوکورتیکواستروئیدز( در بیماران 

است، نتایج مختلفی  HPAکننده ( که تحریکCRF) 7کورتیکوتروپین . دو پژوهش با توجه به عامل آزادکننده(2014، 6میرولد و کرایان

هورمون ادرنوکورتیکوتروپین افزایش یافته اما سطح کورتیزول  IBSشد که در بیماران مبتلا به یک مطالعه نشان داده در . دادندرا گزارش 

و  ترآهستهدر حالی که مطالعه دیگر پاسخ ادرنوکورتیکوتروپین  (،2009و همکاران،  8)چنگ، ساندارش، الیوت، انتون، بالدی است طبیعی

تاناکا، ) شناختی نشان داده استهای روانو هم در بیماران با اختلال هضم همراه با همبودی IBSسطح کورتیزول کمتر را در بیماران 

باعث افزایش حرکت کولونی در بیماران  CRF گرفته های صورتبر اساس پژوهش. (2008و همکاران،  9ماناب، هاتا، کاسونوکی، ایشی

IBS  ونیست گیرنده محیطی گنتاشود. همچنین آمیدر مقایسه با گروه کنترلCRF  به طور معناداری حرکت ایجاد شده به وسیله محرک

 کنندحمایت می IBSولوژی در پاتوفیزی CRFاز نقش استرس و  شواهد موجودکند. بنابراین، را سرکوب می ناحیه انتهایی رودهالکتریکی در 

 (.2019، به نقل از هلستروم، 2009لوپین و همکاران، )

 رژیم غذایی 

غذاهای  توسطهای آنها کنند که نشانهبیشتر بیماران ادعا می اما شودنمی IBSهای تشخیصی برای ا شامل ملاکذاگرچه پاسخ به غ

بسیاری از محققان روی نقش رژیم . کنندها از برخی غذاها اجتناب مینشانهگیرد و در نتیجه آنها برای کاهش خاص مورد هدف قرار می

شود. بیماری میبهبود کیفیت زندگی و علایم باعث بیماران  درمدیریت رژیم  و دیده شده است که اندهای اخیر تاکید کردهدر سال IBSدر 

استوجانویک، -راجیلیک، تشدید شده است ) IBS مبتلا به بیماران ذایی درغبه دنبال دریافت مواد  ایروده -گوارشیمولفه حسی رفلاکس 

                                                           
1 . microbiota 
2 . Mayer, Savidge & Shulman 
3 . Derbyshire 
4 . Dunlop, Coleman, Blackshaw, Perkins & Singh 
5 . hypothalamic–pituitary–adrenal (HPA) axis 
6 . Moloney, Johnson, O'mahony, Dinan, Greenwood-Van Meerveld & Cryan 
7 . corticotropin releasing factor 
8 . Chang, Sundaresh, Elliott, Anton & Baldi 
9 . Tanaka, Manabe, Hata, Kusunoki & Ishii 
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 پذیر با تاکید بر نقش عوامل مغزیمروری بر پاتوفیزیولوژی سندرم روده تحریک
A review on pathophysiology of irritable bowel syndrome with emphasis on the role of brain factors 

  

 
 

اختلالات دستگاه گوارش بعد از غذا در بیماران مبتلا  بر اساس مطالعات انجام شده. (2015و همکاران،  1جانکرز، سالونن، هانویک، رایس

های خودمختار تغییر . علاوه بر این، پاسخدداشته باش ایمنی رابطه -ریزدرون -عصبیمحور در ایمنی سلولی  ممکن است با عملکرد IBSبه 

-اسویسیماسکا، سیملاک، روزنیاک، گیرزیس)بعد از خوردن غذا باشد  IBSهای یافته بعد از وعده غذایی ممکن است علت افزایش نشانه

 (.2017، 2پولدنیک و کویسن

 روده-محور مغز

اجتماعی پیشنهاد شده  -روانی -مدل زیستی IBSشناسی و بیان بالینی به منظور یکپارچه کردن عوامل احتمالی دخیل در آسیب

(. 2006علاوه بر عوامل زیستی، تحت تاثیر عوامل روانی و اجتماعی نیز قرار دارند )دروسمن،  IBSهای است. بر اساس این مدل، نشانه

روده که شامل مسیرهای دو طرفه بین  -یق محور مغزشناختی و عملکرد گوارشی )حرکت، حساسیت، التهاب( از طررابطه بین عوامل روان

گیرد )مایر و ( است، صورت میENS) 3ای( و سیستم عصبی رودهANS(، سیستم اعصاب خودمختار )CNSسیستم عصبی مرکزی )

است که توسط  ریز و ایمنیکنند پیچیده و شامل مسیرهای عصبی، درونتعامل می IBSها با ای که این سیستم(. شیوه2015همکاران، 

های منفی زندگی و یا عوامل گرانه و رویداداستفادهشناختی مانند شرایط کاری ضعیف، روابط سوءزای محیطی و روانعوامل استرس

عوامل ژنتیکی و محیطی (. 2006، 4جونز، دیلی، دروسمن و کرول)گیرد تاثیر قرار میزای فیزیکی مانند عفونت یا التهاب تحتاسترس

شناختی های عمده( بر تحول رواناستفاده قرار گرفتن و فقدانهای اولیه زندگی )برای مثال، تاثیرات خانوادگی، مورد سوءبه سالمربوط 

های بعدی زندگی نیز، گذارد. در سالای( و تحول عملکرد روده اثر میهای مقابلههای شخصیتی و مهارتفرد )حالت روان شناختی، ویژگی

توانند همچنان روی عملکرد گوارش، ادارک شناختی( میهای روانها و ناراحتیزا، آشفتگیختی )رویدادهای استرسعوامل روان شنا

 (.2016ها، رفتار ناشی از بیماری و در نتیجه پیامدهای سلامت، عملکرد روزانه و کیفیت زندگی افراد تاثیر بگذارد )دروسمن، نشانه

های ارتباطی کانال توسطتعامل دوسویه بین مغز و روده که در آن است  ساختاری -عصبیبستر  روده یک-محور مغزتر، به طور دقیق

(. 2015ر و همکاران، ایگری شده است )مواگ و دو شاخه دستگاه عصبی خودمختار واسطه، عصب یعهای نخامختلف شامل عصب

های مربوط به افکار، احساسات، مراکز هیجانی و شناختی مغز )قسمتافزار بین مغز و روده یک مدار پیچیده است که اطلاعات را از سخت

دهد و همچنین بر عکس این اه گوارش محیطی انتقال میگافزار( به دستهای عصبی )نرمدهندهخاطرات و تنظیم درد( از طریق انتقال

های احشایی و دیگر ساختارهای و ماهیچهدستگاه عصبی مرکزی بین  یقیمستبه صورت ساختاری ارتباط م. افتدمسیر نیز اتفاق می

 ،(. بنابراین2008، 5گیمن و کوگذارد )، ایمنی و التهابی اثر میهورمونی های انتهایی وجود دارد که روی عملکرد حسی، حرکتی،اندام

گوارش را به تعویق بیندازد. اه گتواند انتقال و تخلیه در دستهایی مانند ترس، خشم، اضطراب، تحریک دردناک و استرس فیزیکی میهیجان

، افزایش فعالیت انقباضات، ایرودهخود را در کاهش زمان انتقال  رکتی روده را تحریک کنند که این امرحتوانند عملکرد ن مینیآنها همچ

ای ملکرد سد رودهترشح مخاطی و ع ،درد ایتواند آستانه رودهدهد. همچنین استرس روانشناختی میالقای دفع و علایم اسهال نشان می

؛ دروسمن، 2015د )مایر و همکاران، شود، رابطه دارتولیدات سلولی باکتریایی که منجر به درد گوارشی و اسهال می که بارا مختل کند 

2016.) 

ی تواند مسیرهای احشایی صعودی را تقویت کند و روی مناطق مغزالتهاب احشایی میآسیب و حرکت افزایش یافته، از سوی دیگر 

روند )برای مثال صدا، بینایی، بو هایی که از منابع حسی به مغز میشود. به طور کلی محرکمیمنجر به درد بیشتر این امر اثر بگذارد که 

دادهای حسی توسط حافظه، شناخت و ها و تعدیل حالات خلقی دارند. درونو احساسات جسمی و احشایی( نقش مهمی در تنظیم بازتاب

شوند داده و با ارتباطات عصبی در سیستم عصبی مرکزی، نخاع، سیستم عصبی خودمختار و سیستم عصبی روده یکپارچه میعاطفه تغییر 

توانند اثرات فیزیولوژیک بر دستگاه گوارش داشته باشند و بر حرکت، دفع، عملکرد ایمنی و دادهای حسی می(. در واقع درون2011)مایر، 

 هابازتابمراتبی از به عنوان سلسله توانرا میروده -محور مغزاز منظری دیگر،  (.2006ثر گذارند )دروسمن، جریان خون در دستگاه گوارش ا

سینگولیت  قشرو  6اینسولا قشربازتابی شامل  هایحلقهاز مدارهای بازتابی موجود در سیستم عصبی روده تا بالاترین در نظر گرفت که 

                                                           
1 . Rajilić-Stojanović, Jonkers, Salonen, Hanevik & Raes 
2 . Oświęcimska, Szymlak, Roczniak, Girczys-Połedniok & Kwiecień 
3 . enteric nervous system 
4 . Jones, Dilley, Drossman & Crowell 
5 . Gaman & Kuo 
6 . insula cortex 
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شامل  فقط ،های فیزیولوژیکی موضعی روده به تحریک شیمیایی یا انبساطحالی که بسیاری از پاسخشود. در را شامل می 1(ACC) قدامی

)دروسمن،  شوندواگ درگیر میعصب های در دستگاه گوارش در بازتاب دیگرهای معده و مناطق ای است اما بیشتر بازتابهای رودهبازتاب

های هیجانی و خودمختار قوی با پاسخ است کههای نخاعی و فرانخاعی مل بازتابهای روده به تحریک دردناک معمولا شا. پاسخ(2016

روده، اطلاعات بیرونی و درونی را برای بهینه کردن تنظیم هوموستازیک کارکرد روده  ه. درگیری مدارهای بیرونی دیوارشودهمراه می

در حالی که اثرات  .ها داردبازتاب نازدارنده روی به دست آوردن اییک اثر ب 2های پوتامنهسته (.2017)لیندال و اندرو،  کندیکپارچه می

سمپاتیک و عصب واگ باشد و همچنین شاخ  هایبروندادکننده تواند تنظیمپیشانی دارد میپیش قشری که ریشه در مناطق پایین-بالا

های محیطی )برای مثال تهدید( و در اسخ به محرکدر پ پایین –بالا  تاثیرات ؛از طریق پایین فرستادن اثرات آن تعدیل کند را پشتی

 توسطگاهی هشیار به تصاویر درونی و احشایی یا آ. (2015)مایر و همکاران،  یادآوری خاطرات شامل خاطرات درونی و احشایی درگیر است

حس شود و با ادراک احساسات هیجانی مانند درد، ایجاد می هااین سیگنالروده یا توسط یادآوری خاطرات احشایی و درونی  یهاسیگنال

پیشانی در بالاترین سطح این تنظیم ایستاده است و اطلاعات دریافت شده را به دیگر بدین ترتیب قشر پیشیا بهزیستی رابطه دارد.  بیزاری

(. با توجه به آنچه گفته شد، 2019 ،3فرستد )اونگ، استولر و هرمیسیستم عصبی خودمختار و  ACC واینسولا های مغزی از جمله بخش

ای به آن شود، چرا که یافتن مکانیسم اثر آن ها توجه ویژهبسیار حائز اهمیت است و لازم است که در پژوهش IBSتاثیر عوامل مغزی در 

 های درمانی جدید داشته باشد. تواند نقش مهمی در علت شناسی، تشخیص و گشودن پنجرهمی

 IBSعوامل مغزی دخیل در 

های اخیر، توجه به عوامل مربوط به دستگاه عصبی به ویژه دستگاه های سالروده، در پژوهش -به دنبال فرضیه ناکارآمدی محور مغز

پذیر افزایش قابل توجهی داشته است و محققان به دنبال یافتن نقش عوامل مغزی و نشانگرهای عصبی مرکزی در سندرم روده تحریک

 fMRIو  MRIهای تصویربرداری مغزی شامل ها با استفاده از روشاند. اکثر این پژوهشبرداری مغزی بودهات تصویرزیستی بر اساس مطالع

در این مطالعات انجام شده، اند. را در حالات تجربی مختلف بررسی کرده و با گروه کنترل مقایسه کرده IBSفعالیت مغزی افراد مبتلا به 

دیده شده است و همان گونه که پیشتر ذکر شد درد و ناراحتی شکمی از  IBSهایی در مناطق مرتبط با درد در مغز بیماران نابهنجاری

شود )زلینسکا، سالاگا، لودارکزیک جوی درمان از سوی بیماران میوترین دلایلی است که باعث جستو یکی از برجسته IBSترین علائم مهم

 توجه به مسیرهای درد به ویژه درد مزمن اهمیت زیادی دارد. IBSاین در بررسی عوامل مغزی دخیل در (. بنابر2018، 4و فیچنا

(، قشر 2Sو  1S) 5حرکتی اولیه و ثانویه -قشر حسینواحی مهمی از سیستم عصبی مرکزی که در درد نقش دارند شامل مناطق 

)بلنکستین، شوند ( میSAM) 7(، مخچه و مناطق حرکتی مکملPFC) 6پیشانی(، اینسولا، تالاموس، قشر پیشACCسینگولیت قدامی )

 -های جانبی از جمله قشر حسیهای انجام شده، سیستم(. بر اساس پژوهش2012، 9دیویس و مویدی؛ 2010، 8چن، دایمنت و دیویس

دچار  IBSکننده درد نقش دارد در های حسی و متمایزهای قشر اینسولا که در جنبهحرکتی اولیه و ثانویه، تالاموس و بعضی از قسمت

های جلویی قشر میانی سینگولیت، قسمت -(. همچنین سیستم میانی شامل قشر جلویی2010مشکلاتی هستند )بلنکستین و همکاران، 

(. یکی از مطالعات 2008، 10نقش دارند )تریسی IBSهای عاطفی و شناختی درد اهمیت دارد نیز در اینسولا و قشر پیشانی که برای جنبه

در مقایسه با افراد سالم، فعالیت بیشتری را در قشر  IBSپیشرو در این زمینه نشان داد که انبساط مقعدی دردناک در بیماران مبتلا به 

ن، ( نقشی ندارد )سیلورمMCC) 12سازی قشر میانی سینگولیتاما در فعالکند ( فراخوانی میDLPFC) 11پیشانی خلفی جانبیپیش

یکی دیگر از مطالعات اولیه برای توصیف ماتریکس عصبی درد فعال شده توسط تحریک  (.1997، 13موناکاتا، اینز، ماندلکرن، هو و مایر

                                                           
1 . anterior cingulate cortex (ACC) 
2 . putamen nucleus 
3 . Ong, Stohler & Herr 
4  .Zielińska, Sałaga, Włodarczyk & Fichna 
5 . primary and secondary somatosensory cortex 
6 . prefrontal cortex 
7 . supplementary motor area 
8 . Blankstein, Chen, Diamant & Davis 
9 . Davis & Moayedi 
10 . Tracey, I. 
11 . dorsolateral prefrontal cortex 
12 . midcingulate cortex 
13 . Silverman, Munakata, Ennes, Mandelkern, Hoh & Mayer 
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 پذیر با تاکید بر نقش عوامل مغزیمروری بر پاتوفیزیولوژی سندرم روده تحریک
A review on pathophysiology of irritable bowel syndrome with emphasis on the role of brain factors 

  

 
 

انجام شد و الگوهای فعالیت قشری را در پاسخ به تحریک دردناک و غیردرناک مری بررسی کرد. نتایج به دست  PETگوارشی با استفاده از 

د که مناطق قشری درگیر در پردازش درد گوارشی، شبیه به آنهایی است که در مطالعات قبلی در مورد درد جسمی گزارش آمده نشان دا

حرکتی اولیه و ثانویه و اینسولا را فراخوانی و تحریک  -شده است. به طور خلاصه، تحریک غیردردناک مری فعالیت دو طرفه قشر حسی

 (.1997و همکاران،  1کند )عزیز، اندرسون، والیند، ساندین، همدیا فعال میناک مری، قشر سینگولیت جلویی ردرد

ای با استفاده از در مطالعهمورد بررسی قرار گرفته است.  IBSدر برخی مطالعات انجام شده وضعیت ساختاری مغز بیماران مبتلا به 

MRI  ساختاری روی بیمارانIBS نازک شدن قشری در ،aMCC  و قشر اینسولا در بیمارانIBS  در مقایسه با افراد گروه کنترل دیده

(. در پژوهشی دیگر به بررسی این موضوع پرداخته شد که آیا نابهنجاری ساختاری 2008، 2شد )دیویس، پاپ، چن، کان، کرولی و دیامنت

های شخصیتی بیماران رابطه سازی درد و ویژگیین فاجعهبا علایم و مدت زمان اختلال و همچن IBSماده خاکستری در مغز افراد مبتلا به 

دارد یا نه. نتایج به دست آمده نشان داد که در گروه بیمار افزایش ماده خاکستری در نواحی هیپوتالاموس و کاهش ضخامت ماده خاکستری 

و  DLPFCنفی قوی بین ضخامت شود. همچنین یک رابطه مدر قشر میانی سینگولیت جلویی در مقایسه با گروه کنترل دیده می

سازی درد و یک رابطه مثبت بین ضخامت اینسولای جلویی و مدت درد وجود داشت. نازک شدن قشری اینسولا در بیمارانی که فاجعه

سولا بردند، ضخامت اینرنج می IBSهای مدت از نشانهطول بیماری آنها کوتاه مدت بود دیده شد اما در بیمارانی که به صورت طولانی

و مقایسه آن با گروه سالم  IBS(. در پژوهشی به بررسی تغییرات مغزی در نوجوانان مبتلا به 2010بهنجار بود )بلنک استین و همکاران، 

انجام شد، نتایج به دست آمده نشان داد که بیماران در مقایسه با گروه کنترل،  fMRIپرداخته شد. در این پژوهش که با استفاده از 

 DLPFCپیشانی شامل ای پشتی و نواحی پیشقشری بیشتری را در سینگولیت پشتی و نازک شدن قشری را در بخش آهیانهضخامت 

مرتبط بود در حالی که کیفیت زندگی بیماران با نازک شدن قشری اینسولا ارتباط  S1دارند. در بیماران شدت درد شکمی با ضخامت در 

ای پیشانی رابطه داشت. بیماران همچنین یک همبستگی دو طرفه و قشر حدقه DLPFCدر  داشت. شدت اختلال نیز با ضخامت قشری

 3فرضدهنده اتصال نابهنجار بین شبکه پیشدر مقایسه با گروه کنترل نشان دادند که این نتیجه نشان DLPFCو  PCCمنفی بین 

(DMN و شبکه شناختی مغز است )(.2016همکاران، و  4)هابرد، بسرا، هینز، لادویک، راسولی 

های گروهی ( انجام شد به بررسی تفاوت2014و همکاران ) 5مک نلی، زامانین-در پژوهشی دیگر که توسط لابوس، دینو، جیانگ، اس

 IBSو مقایسه آن با گروه سالم پرداخته شد. نتایج به دست آمده نشان داد که گروه  IBSدر حجم ماده خاکستری مغز در زنان مبتلا به 

مقایسه با گروه سالم، حجم کمتری از ماده خاکستری مغز در مناطق شکنج پیشانی بالایی، ایسنولای دو طرفه، آمیگدال دو طرفه، در 

های پوتامن داشتند. دروسمن، ساقه مغزی و هسته S1ای پیشانی دو طرفه میانی، سینگولیت چپ، هیپوکامپ دو طرفه، بخش حدقه

، حالات روانشناختی آنها و فعالیت IBSهای بالینی بیماران بین نشانه fMRI( با استفاده از 2003ران )و همکا 6رینگل، وت، لسرمن، لین

ACC  همبستگی یافتند. فعالیتACC ای ناسازگارانه و سابقه مورد زای زندگی، راهبردهای مقابلهبا اضطراب، رویدادهای استرس

و  نه در  IBS( نیز نشان دادند که در بیماران 2000و همکاران ) 7نر، پیکنس، پرایسسوءاستفاده واقع شدن همبسته بود. مرتز، مورگن، تا

  شود.می ACCگروه کنترل، درد منجر به فعالیت بیشتر در 

پرداختند. نتایج به  IBS( به بررسی تغییرات ضخامت قشری در زنان آسیایی مبتلا به 2017و همکاران ) 8چائو، بی، شیائو، سو، چنگ

، قشر سینگولیت جلویی راست و اینسولای دو طرفه نازک شدن قشری را در بیماران 9نشان داد که قشر پیشانی میانی منقاری دست آمده

IBS  در مقایسه با گروه کنترل نشان دادند. علاوه بر این، ضخامت قشری به طور منفی با شدت و مدت درد شکمی رابطه داشت که شامل

های بازداری درد کاهش یافته، راست و اینسولای دو طرفه بود. همه این مناطق، با ویژگی ACCمناطق قشر پیشانی میانی منقاری چپ، 

( روی 2017و همکاران ) 10و اضطراب رابطه دارند. در پژوهشی دیگر که توسط لیو، لی، شاکر، سیلورمن، کرن سازی درد، افسردگیفاجعه
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 1399آذر  ،54شماره پیاپی  ،9 شماره ،  9، سالرویش روان شناسی

Rooyesh-e-Ravanshenasi,9(9), 2020 

 

 

در مقایسه با گروه کنترل، اتصال کاهش یافته  IBSانجام شد نتایج به دست آمده نشان داد که نوجوانان مبتلا به  IBSنوجوانان مبتلا به 

ها در تنظیم هایی از لیمبیک را دارند که این قسمتحرکتی دو طرفه و بخش -طرفه، قشر حسیپیشانی دو بین هیپوتالاموس، قشر پیش

و اثر اضطراب و  IBSدر بیماران  DMN( در پژوهش خود به بررسی 2016و همکاران ) 1هوموستازیک نقش دارند. کی، لیو، که، زو، یه

 2در مقایسه با گروه کنترل دامنه نوسانات با فرکانس پایین IBSلا به افسردگی پرداختند. نتایج به دست آمده نشان داد که افراد مبت

(ALFF کاهش یافته در برخی از مناطق مرکزی )DMN  شاملMPFCای دو طرفه پایینی و قشر ، قشر سینگولیت پشتی، قشر آهیانه

 ALFFوشر سینگولیت جلویی شکمی ای راست شکنج پیشانی بالایی و قشر سینگولیت جلویی کناری و قپیشانی میانی، قسمت حدقه

افزایش یافته را در اینسولای پشتی به صورت دو طرفه نشان داد. همچنین این بیماران اضطراب و افسردگی بالاتری را نشان دادند. همسو 

و مناطق مرتبط  DMN( نشان داد که اتصال افزایش یافته بین 2013) 3با این نتایج پژوهش لتزن، کرگس، پرلستین، پرایس و رابینسون

 با درد وجود دارد.

در مقایسه با گروه کنترل مورد بررسی قرار گرفت. به طور خلاصه، مناطق  IBSهای مغزی درگیر در در یک فراتحلیل کیفی شبکه

بر اساس شبکه برانگیختگی بیشتر درگیر بودند شامل شبکه برانگیختگی هیجانی و شبکه آوران هوموستازیک بود.  IBSمغزی که در 

( را pACCهای خاص شبکه برانگیختگی هیجانی )آمیگدال، در مقایسه با گروه کنترل درگیری بیشتر گره IBSهیجانی، افراد مبتلا به 

میانی  -پیشانیداشتند. هیچ کدام از این مناطق کانونی فعالیت مداوم بیشتری را در گروه کنترل نشان نداد. علاوه بر این، فعالیت قشر پیش

درگیری (. 2011، 4تیلیش، مایر و لابوس)دیده نشد  IBSکند( در ای از مغز که به طور منفی برانگیختگی هیجانی را تعدیل می)منطقه

نیلبوف، است )مایر،  IBSهای خودمختار تغییر یافته در زنگی و پاسخبهبیشتر شبکه برانگیختگی هیجانی هماهنگ با افزایش اضطراب، گوش

اند که درگیری بیشتر مدار برانگیختگی هیجانی ممکن است در تشدید درد مرکزی (. برخی محققان پیشنهاد داده2001، 5چنگ و کاثینو

فعالیت متفاوتی نسبت به گروه کنترل در مناطق درگیر  IBS(. علاوه بر این، بیماران 2000، 6نیز نقش داشته باشد )عزیز، اسکنیترلر و انک

فعالیت بیشتری داشتند. این  IBSمیانی در -های جلوییبکه آوران هوموستازیک را نشان دادند. مناطق تالاموسی میانی شامل هستهدر ش

های دادهای آوران با پردازشتر درونپیشانی اتصال دارد و هماهنگ با ارتباط قویهای تالاموس با سینگولیت جلویی و  قشر پیشهسته

و افراد سالم فعالیت در  IBS(. همچنین در هر دو گروه 2003و همکاران،  7ست )هاتاناکا، توکانو، همدا، اینس، ایتوعاطفی و انگیزشی ا

نیز  aMCCفعالیت بیشتری از اینسولای پشتی تا میانی وجود دارد. علاوه بر این، فعالیت بیشتر در  IBSشود اما در گروه اینسولا دیده می

شود. علاوه بر این، فعالیت بیشتر های احشایی فعال میدر طی تحریک MCCت و به طور کلی مناطق جلویی دیده شده اس IBSدر افراد 

MCC جلویی که تا بخش بالایی pACC شده نیز گزارش بینیمانند درد تصور شده و درد پیش 8امتداد دارد در مطالعات درد غیردردناک

توجهی، افراد سالم فعالیت بیشتری را در مناطق قشری درگیر در تعدیل درد و  (. به طور قابل2011شده است )تیلیش و همکاران، 

پیشانی میانی است )شیلر، لوی، نیو، پیشانی جانبی و پیشاند که این مناطق شامل پیشها مانند مناطق مربوط به توجه نشان دادههیجان

ارزیابی نقش دارد و فعالیت کاهش یافته ها از طریق بازهیجان (. قشر پیشانی جانبی چپ نیز در کنترل شناختی2008، 9لدوکس و فلپس

 (. 2004و همکاران،  10های مختلف در اختلالات کنشی دیده شده است )اچسنر، ری، کوپر، رابرتسون، چوپرااین منطقه در پژوهش

با استفاده  در یک پژوهش کلاسیکت. انجام شده اس IBS( روی بیماران EEG) 11های محدودی با استفاده از الکتروانسفالگرافیپژوهش

کنند )کومار، را در مقایسه با گروه سالم تجربه می REMنسبت بالاتری از خواب  IBSنشان داده شد که بیماران مبتلا به  EEGاز 

 13ماتسوکا و هونگو(. پژوهش پیشرو دیگر در این حوزه که توسط نومورا، فودوکو، 1992، 12جنکینز و لیبی-تامپسون، وینگیت، وسلینوا

                                                           
1 . Qi, Liu, Ke, XuB & Ye 
2 . Amplitude of Low Frequency Fluctuations 
3 . Letzen, Craggs, Perlstein, Price & Robinson 
4 . Tillisch, Mayer & Labus 
5 . Mayer, Naliboff, Chang & Coutinho 
6 . Aziz, Schnitzler & Enck 
7 . Hatanaka, Tokuno, Hamada, Inase & Ito 
8 . non-nociceptive 
9 . Schiller, Levy, Niv, LeDoux & Phelps 
10 . Ochsner, Ray, Cooper, Robertson & Chopra 
11 . electroencephalography 
12 . Kumar, Thompson, Wingate, Vesselinova-Jenkins & Libby 
13 . Nomura, Fukudo, Matsuoka & Hongo 
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پذیر پرداخت. نتایج به دست آمده نشان در بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک EEGهای ( صورت گرفت به بررسی نابهنجاری1999)

در پژوهشی شود. درصد( دیده می 2/4درصد( در مقایسه با گروه کنترل ) 2/29) IBSافراد مبتلا به  EEGداد که نابهنجاری بیشتری در 

پرداخته شد. بر  IBSبیماران  QEEGروی  ahCRH( انجام شد به بررسی اثر 2007) 1تایاما، ساگامی، شیمادا، هونگو و فوکودوتوسط  که

، توان آلفای کمتر و توان بتای بیشتری را در مقایسه با گروه کنترل در خط پایه نشان IBSاساس نتایج به دست آمده، بیماران مبتلا به 

رسد که این دارو در مقایسه با گروه سالم از بین رفت و به نظر می IBSافراد  2به بیماران تفاوت در طیف توان ahCRHادن دادند. بعد از د

EEG رسد که بین بیماران مبتلا به کند. بنابراین به نظر میافراد بیمار را بهنجار میIBS های و افراد سالم از نظر نوسانات مغزی نیز تفاوت

 داشته باشد.مشخصی وجود 

 

 بحث و نتیجه گیری

پذیر با تاکید بر نقش عوامل مغزی بود. در این هدف از پژوهش حاضر مروری بر عوامل دخیل در پاتوفیزیولوژی سندرم روده تحریک

حساسیتی مطالعه که به صورت مرور روایتی صورت گرفت، بر اساس بررسی ادبیات پژوهشی عوامل فیزیولوژیکی مختلفی همچون بیش

مشکل در تنظیم  ای،حساسیت غذایی و التهاب رودهریز، سابقه عفونت، غدد درونهای پاسخدر حرکات دستگاه گوارش،  مشکلاحشایی، 

از همه بیشتر های اخیر ، در مطالعات سالگوارشی(. علاوه بر عوامل 2016پرداخته شد )دروسمن،  IBSها در سروتونین و میکروبیوم

اند )لیندال و اندرو، تاکید کرده به ویژه دستگاه عصبی مرکزی های مختلف دستگاه عصبیبخش دستگاه گوارش وروی تعامل بین محققان 

در همین راستا  اند.پرداخته IBSو تبیین علائم  برای توصیف جامع مدلی به بیان روده -محور مغز( و با استفاده از فرضیه ناکارآمدی 2017

و مقایسه آن با افراد سالم روز به روز در حال افزایش است. بر  IBSررسی کارکرد و ساختاری مغزی بیماران مبتلا به توجه محققان به ب

هم ساختار و هم کارکرد مغزی در  IBSاساس مرور صورت گرفته روی پیشینه پژوهشی در این حوزه در بسیاری از بیماران مبتلا به 

های زیر قشری دیده شده و با بسیاری از مناطق های قشری و هم در بخشها هم در بخشین تفاوتمقایسه با افراد سالم متفاوت است. ا

؛ هابرد و 2008؛ دیویس و همکاران، 2010ها و شناخت مرتبط است )بلنک استین و همکاران، مرتبط با درد، مناطق مربوط به هیجان

های بسیاری از مطالعات به بررسی ارتباطات کارکردی بین مناطق درون شبکه (. علاوه بر این، در2013؛ لتزن و همکاران، 2016همکاران، 

های به دست آمده در این و سالم قابل ملاحظه است. با استفاده از یافته IBSهای مغزی بین گروه ها در شبکهمغزی پرداخته شده و تفاوت

ای نو در فرآیند تشخیص و درمان این پذیر رسید و پنجرهتحریک های زیربنایی سندرم رودهتر از مکانیسمتوان به فهم دقیقحوزه می

های تحریک مغزی مانند تحریک توان از درمانبیماران چه در موارد بالینی و چه در تحقیقات گشود. با توجه به آنچه گفته شد می

های جسمی و تعدیل حالات روانشناختی ( برای کاهش نشانهtDCS) 4ای( و تحریک الکتریکی فراجمجمهTMS) 3ایمغناطیسی فراجمجمه

های ارزیابی عملکرد مغز استفاده کرد. همچنین بررسی و مقایسه کارکرد مغزی این بیماران با استفاده از روش IBSمنفی بیماران مبتلا به 

ترین محدودیت قرار گیرد. مهم تواند به عنوان شاخصی از تاثیر درمان مورد نظر مورد استفادههای مختلف میقبل و بعد از انجام درمان

های توان مشخص کرد که تفاوتهای مقطعی بوده و بر اساس آنها نمیهای مورد بررسی قرار گرفته این است که همه آنها طرحپژوهش

راد بوده است، یا و افراد سالم پیش از ابتلا به بیماری وجود داشته و زمینه ساز ابتلای اف IBSمغزی دیده شده بین عملکرد مغزی بیماران 

شود که این تغییرات ساختاری و کارکردی در مغز آنها ایجاد شده است. بنابراین پیشنهاد می IBSهای به مرور و پس از تجربه مزمن نشانه

 های طولی در این حوزه نمایند. مطالعات آتی توجه بیشتری به انجام پژوهش
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