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Przewlekly b6l w klatce piersiowej

Problem kliniczny

Dtawicopodobny bdl w klatce piersiowej jest objawem alarmujgcym. Jest powszechng przyczyng zgtoszenia sie do oddziatu
pomocy doraznej i stanowi znaczne obcigzenie dla kardiologéw. Ocena kliniczna siega od prostych badan jak np.
elektrokardiogram (EKG) (spoczynkowe, jak i wysitkowe) i echokardiogram, az do drozszych i bardziej inwazyjnych badan jak
koronarografia oraz test obcigzenia farmakologicznego. U pacjentéw z nawracajgcymi objawami bez wyraznej przyczyny w
dalszej ocenie wyklucza sie kardiomiopatie, choroby mikronaczyniowe oraz choroby osierdzia. Jednakze 10-50% pacjentow
wykazujgcych silne dtawicopodobne béle wystarczajgco powazne, aby uzasadni¢ inwazyjne badania serca nie ma jednak
choroby kardiologicznej [30] i u nich bdl jest sklasyfikowany jako bol klatki piersiowej pochodzenia nie-kardiogennego (Non-
Cardiac Chest Pain NCCP).

Epidemiologia oraz aspekt socjalny i ekonomiczny

NCCP jest czestym schorzeniem w krajach rozwinietych. Prawie 30% pacjentéw poddanych koronarografii z powodu bélu w
klatce piersiowej ma prawidtowe tetnice wiencowe [15]. Najnowsza meta-analiza w 14 oddzielnych populacjach, obejmujacych
25,000 badanych, wykazata taczng chorobowos$¢ NCCP na poziomie 13% (95% CI, 9—16). Chorobowos¢ byta podobna u kobiet
i u mezczyzn, ale byta znaczaco wyzsza u badanych, ktoérzy chorowali na refluks zotadkowo — przetykowy (GERD) [19]. Inne
czynniki ryzyka obejmowaty otyto$¢, dodatni wywiad rodzinny w kierunku GERD, palenie tytoniu, stosowanie analgetykéw [13].
Rokowanie u chorych z NCCP jest korzystne. Zawat miesnia serca wystepuje w najwyzej 1% przypadkow [31,44], a nagta
$mieré sercowa wystepuje u jedynie 0.6% w ciggu 10-letniej obserwaciji. Dla kontrastu, u pacjentéw z chorobg naczyn
wiencowych ograniczong do jednego naczynia smiertelnos¢ wynosi 15% w ciggu 48 miesiecy oraz 35% w ciggu 11 lat [10].
Obcigzenie ekonomiczne jest znaczgce. W jednym z amerykanskich badan, koszty opieki zdrowotnej byty oszacowane na
wiecej niz 315 milionéw dolaréw US rocznie z powodu licznych wizyt klinicznych i w oddziatach pomocy doraznej, hospitalizaciji
oraz przepisywanych lekéw [36]. W Australii koszty NCCP stanowig przynajmniej 30 milionéw dolaréw rocznie z budzetu
ochrony zdrowia [14].

Charakterystyka kliniczna kardiologicznych i przetykowych przyczyn bélu w klatce piersiowej
U pacjentow z NCCP rozwazane jest wystepowanie schorzen zotgdkowo-jelitowych, ptucnych, miesniowo-szkieletowych,
infekcyjnych, zwigzanych z lekami oraz schorzen psychologicznych. Jednakze schorzenia przetyku uwazane sg za najczestszg
przyczyne bolu dlawicopodobnego w klatce piersiowej pochodzenia nie-kardiogennego [16]. Co interesujgce, w wywiadzie
klinicznym czesto nie jesteSmy w stanie zré6znicowac kardiogennych i przetykowych przyczyn bélu w klatce piersiowej, poniewaz
bdl pochodzenia przetykowego moze by¢ zlokalizowany zamostkowo z promieniowaniem do ramion, szyi, zuchwy lub grzbietu.
Bol jest czesto opisywany jako $ciskajgcy lub palgcy i moze by¢ wywotywany potykaniem, ale takze ¢wiczeniami fizycznymi. U
pacjentéw z dusznicg bolesng obecnos¢ zgagi lub zaburzen potykania moze zwigksza¢ prawdopodobienstwo
wspotwystepowania schorzenia przetyku [2]; jednakze 50% pacjentéw z kardiogennymi przyczynami bolu w klatce piersiowej
moze skarzyC sie na zgage, regurgitacje i zaburzenia potykania [7]. Przyczyny kardiogenne i przetykowe mogg sie na siebie
wzajemnie nakfada¢, np. u pacjentdéw z choroba niedokrwienng serca refluks zotadkowo-przetykowy moze indukowaé zmiany
odcinka ST w EKG i bél w klatce piersiowej [29]. Stad wystepowanie schorzenia kardiologicznego czy przetyku nie moze by¢
podejrzewane jedynie na podstawie objaw6w klinicznych. Pomimo tych czesto mylgcych okolicznosci, pacjenci z NCCP zwykle
sg mitodsi i czesciej majg prawidtowy spoczynkowy zapis EKG w poréwnaniu do pacjentéw z dusznicg bolesng [11].

Patofizjologia NCCP

Najczestsze przyczyny bolu w klatce piersiowej pochodzenia przetykowego obejmujg GERD, nadwrazliwos¢ trzewna oraz
zaburzenia motoryki przetyku. Sposréd nich GERD jest najczestszg przetykowa przyczynag bélu NCCP. Pomiar przetykowego pH
wykazat, iz okoto potowa pacjentéw z NCCP ma nieprawidtowe narazenie na kwasne srodowisko [9,41]. Niejasne jest dlaczego
narazenie przetyku na kwasy powoduje zgage u niektorych pacjentéw , a u innych bél w klatce piersiowej. Nadwrazliwos¢
trzewna jest zjawiskiem, w ktérym nasilona jest $wiadoma percepcja bodzcéw trzewnych. Pacjenci z NCCP, w poréwnaniu do



zdrowych ochotnikéw, wykazujg wyzsze wyniki nasilenia bolu w ekspozycji na stymulacje przetyku wigcznie z rozcigganiem
balonem, infuzjg kwasu oraz elektryczng i termiczng stymulacjg [28,35].

Proponowane mechanizmy odpowiedzialne za nadwrazliwos¢ przetyku u pacjentow z NCCP obejmujg sensytyzacje
obwodowych aferentnych wiékien nerwowych (sensytyzacja obwodowa) oraz sensytyzacje neuronéw rogéw tylnych rdzenia
kregowego (sensytyzacja osrodkowa [25]). Pacjenci z zaburzeniami motoryki jak objawowy rozlany skurcz przetyku lub
achalazja mogg odczuwac dtawicopodobny bél zamostkowy, a 30% pacjentéw z NCCP wykazuje nieprawidtowosci w badaniach
manometrycznych przetyku [8,24]. Zwigzek pomiedzy wynikami badan manometrycznych a bélem w klatce piersiowej jest
ztozony. Pacjenci zwykle nie majg objawéw w momencie wykrycia nieprawidtowosci motoryki. W koncu réwniez, zastosowanie
lekéw modyfikujacych motoryke nie koreluje z ustgpieniem objawoéw [37]. W kilku badaniach wykazano u pacjentéw z NCCP
wysokg zapadalnosé na schorzenia psychiatryczne, jak napady paniki, uogdélnione zaburzenia lekowe, depresja i somatyzacja
[6,23].

Ocena diagnostyczna
Ocena kliniczna przewodu pokarmowego ma na celu wykazanie patologicznego refluksu zotgdkowo-przetykowego,
nadwrazliwosci przetyku lub zaburzen motoryki przetyku.

Ocena refluksu zotgdkowo-przetykowego: (i) Inhibitory pompy protonowej: Terapia empiryczna z uzyciem PPI (test PPI) jest
zalecana przed wykonaniem badan inwazyjnych w diagnostyce NCCP zwigzanego z GERD. Dawki omeprazolu stosowane w
tescie PPI siegaja od 40 mg do 80 mg dziennie w ciggu 7 do 28 dni [17,21]. Jezeli nasilenie objawdw ulegnie poprawie wiecej
niz 0 50-75% w stosunku do poziomu wyjsciowego, test uwazany jest za pozytywny. W réznych badaniach czutos¢ testu PPI
dla NCCP zwigzanego z GERD wynosi od 69% do 95%, a specyficzno$¢ wynosi od 67% do 86% [18]. Test PPI jest
oszczednosciowym postepowaniem, ktdre zmniejsza znaczaco ilos¢ inwazyjnych badan diagnostycznych. (ii) Monitorowanie
refluksu: Monitorowanie przetykowego pH wykazuje patologiczny GERD u 62% pacjentéw z NCCP [9,32]. Grupa pacjentéw
moze mie¢ prawidiowe narazenie na kwasy, ale nadal jest u nich znaczaca czasowa korelacja pomiedzy epizodami refluksu a
napadami bélu w klatce piersiowej. Uwaza sie , ze u tych pacjentéw wystepuje przetyk nadwrazliwy na kwasy [39]. (iii)
Endoskopia: Endoskopia przewodu pokarmowego wykazuje refluksowe zapalenie przetyku u prawie 31% pacjentéw z NCCP
[43]. Endoskopia powinna by¢ zarezerwowana dla pacjentéw z NCCP, u ktérych wystepujg objawy alarmowe jak dysfagia,
odynofagia, utrata masy ciata lub anemia.

Badania wrazliwosci przetyku: (i) Badanie perfuzji kwasu: Kwas solny podawany w jednej trzeciej srodkowe przetyku moze
wywotac bol w klatce piersiowej. Test perfuzji kwasu jest pozytywny u 10-38% pacjentéw z NCCP [3,32]. Czutos¢ i
specyficznosc¢ testu wynosi odpowiednio 57% i 62% [20]. (ii) Test rozciggania balonem: Maty balon jest umieszczany w dolnej
czesci przetyku i jest wypetniany az do momentu zgtoszenia bélu przez pacjenta [35]. Richter i wsp. oraz inni badacze
obserwowali, iz u pacjentéw z NCCP rozcigganie balonem powoduje bél w klatce piersiowej przy nizszych objetosciach
wypetnienia niz w grupie kontrolnej [28,34]. Czuto$¢ testu oceniano na 5% do 50% [34].

Badania motoryki przetyku: (i) Manometria wysokiej rozdzielczosci (HRM) jest ztotym standardem w rozpoznaniu i klasyfikacji
schorzen motoryki przetyku. Znaczacy odsetek pacjentdow (48—64%) z achalazjg odczuwa bol w klatce piersiowej [12].
Najnowsze badania z uzyciem HRM wykazaty, iz pacjenci z NCCP wrazliwym na kwas wykazujg odrebny wzér wzmozonej
motoryki w miesniowce gtadkiej przetyku [26]. (i) Farmakologiczne testy prowokacyjne: Testy prowokacyjne z uzyciem
edrophonium, ergonowiny, betanecholu i pentagastryny zostaty opracowane w celu identyfikacji pacjentéw z NCCP pochodzenia
przetykowego [38]. Ogdlnie, farmakologiczne testy prowokacyjne sg inwazyjne, zwigzane z objawami niepozgdanymi, nie sg
standaryzowane, majg niska czutos¢ diagnostyczng dla NCCP, nie pozwalajg przewidzie¢ wyniku terapeutycznego.

Leczenie NCCP

Leczenie NCCP jest wyzwaniem z powodu zréznicowanego charakteru choroby. (i) Zahamowanie wydzielania kwasu: Kilka
otwartych badan nastepujgcych po pierwszym opisie przez DeMeester i wsp. w 1982, wykazato skuteczno$¢ zahamowania
produkcji kwasu z zastosowaniem zaréwno PPI jak i antagonistow receptora histaminowego H2 [9]. Od pierwszego podwdjnie
zaslepionego, kontrolowanego placebo badania zahamowania wydzielania kwasu u pacjentéw z NCCP przeprowadzonego
przez Achem i wsp. [1,5], podobne badania kontrolowane wykazywaty konsekwentnie skutecznos$¢ leczenia z uzyciem PPl w
NCCP. (ii) Leki rozkurczajgce miesnie gtadkie: W leczeniu NCCP z zaburzeniami motoryki byly stosowane nitraty, inhibitory 5-
fosfodiesterazy, leki antycholinergiczne, blokery kanatéw wapniowych. Wiekszos¢ badan dotyczyta matej liczby badanych,
niewiele byto kontrolowanych placebo, co powstrzymuje nas przed dokonaniem jakichkolwiek ostatecznych wnioskéw na temat
skutecznosci tych lekéw. (iii) Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (TCA): Kilka badan klinicznych oceniato skutecznosé¢ TCA w
NCCP. W podwadjnie zaslepionym kontrolowanym placebo badaniu [4] na 60 pacjentach, imipramina (50 mg) znaczaco
zmniejszata ilos¢ napaddéw bolu w klatce piersiowej u 52% pacjentow. Prakash i Clouse [33] wykazali, iz 75% pacjentéw z NCCP
odczuwa zmniejszenie objawéw podczas dtugoterminowego stosowania TCA na okres do 3 lat. (iv) Selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny: W podwdjnie zaslepionym kontrolowanym badaniu z sertraling versus placebo u 30 pacjentow
z NCCP w ciggu 8 tygodni, sertralina powodowata znaczgce zmniejszenie nasilenia bélu w poréwnaniu z placebo [42].
Jednakze inne badanie [40] wykazato brak r6znicy pomiedzy paroksetyna a placebo. (v) Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny (SNRI): Ostatnio Lee i wsp. oceniali wenlafaksyne vs. placebo w podwadjnie zaslepionym
kontrolowanym badaniu w NCCP, donoszac iz u 52% pacjentéw odnotowano poprawe w poréwnaniu do 4% otrzymujacych
placebo [27]. (vi) Inne metody leczenia: Odnotowano poprawe stanu pacjentow z NCCP otrzymujgcych adenozyne dozylnie oraz
doustnie. Badania matej skali wykazaty poprawe po endoskopowym podaniu toksyny botulinowej, terapii poznawczo-



behawioralnej oraz hypnoterapii [22].
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