SINTROPIA -
BOALA DE REFLUX
GASTROESOFAGIAN SI BOALA
CARDIACA ISCHEMICA - METODELE
DE DIAGNOSTIC SI TACTICA DE TRATAMENT

Rezumat

Introducere. Studiile descriu durerea toracicd drept un simp-
tom comun pentru asocierea bolii de reflux gastroesofagian
(BRGE) si boala coronariand ischemici (BCI). In departamen-
tul medical de urgentd, peste 50% dintre pacienti cu durere
toracicd nu prezintd semne de ischemie coronariand, ceea ce
impune necesitatea investigatiilor suplimentare. Materiale si
metode. Metodologia acestui studiu a constat in cercetarea
si analiza articolelor care au fost publicate in perioada 2016-
2023, folosind bazele de date PubMed, NCIB, Medscape,
Mendeley, cu utilizarea cuvintelor-cheie: ,BRGE”, ,boala
coronariand’, ,diagnostic”, ,tratament”, precum si asocierea
acestora. Rezultate. Ambele nosologii se manifestd clinic prin
durere toracicd cauzatd de iritatia gastrointestinald cu acid,
care activeaza reflexul vagal si de disfunctia endoteliald, care
provoacd ischemie si vasoconstrictie coronariand. Din per-
spectiva paraclinicd, se caracterizeazd prin niveluri crescute
ale IL1,6,8 si metabolitilor NO implicati in patogenia bolilor.
ECG si pH metria pentru 24 de ore sunt suficiente la prima
etapd, pentru a determina cauza acceselor de durere toracica
recurentd. IPP reprezintd prima linie de tratament pentru
ameliorarea durerii toracice la acesti pacienti. Concluzii.
BRGE si BCI reprezintd maladii cu impact global, iar abor-
darea terapeuticd interdisciplinard a acestor boli, culmindnd
cu un program de tratament tintit, determind ameliorarea
simptomelor si a calitdtii vietii pacientului.

Cuvinte-cheie. BRGE, boala coronariand, ischemia mio-
cardicd

Summary

Syntropy - gastroesophageal reflux disease and ischemic
heart disease - diagnostic methods and treatment tactics

Introduction. Studies describe chest pain as the common
symptom for the association of gastroesophageal reflux dis-
ease (GERD) and coronary artery disease (ICD). Among the
patients evaluated at the emergency department for chest pain
>50% do not show signs of coronary ischemia and require
further investigation. Materials and methods. The study was
carried out by searching the articles that were published in
the period 2016-2023, using the PubMed, NCIB, Medscape,
Mendeley databases, using the keywords: ,GERD”, ,,coronary
artery disease”, ,diagnosis” , ,treatment”, as well as their as-
sociation. Results. Both nosologies are clinically manifested
by chest pain caused by gastrointestinal acid irritation, which
activates the vagal reflex, and endothelial dysfunction, which
causes ischemia and coronary vasoconstriction. Paraclinical
findings are characterized by increased levels of IL1,6,8 and
NO metabolites involved in disease pathogenesis. ECG and
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pH measurement for 24 h are sufficient at the first stage to
determine the cause of attacks of recurrent chest pain. PPIs are
the first line of treatment for chest pain relief in these patients.
Conclusions. GERD and BClI represent diseases with a global
impact, and the interdisciplinary therapeutic approach of
these diseases, culminating in a targeted treatment program,
determines the improvement of symptoms with an improve-
ment of the patient’s quality of life.

Keywords. GERD, coronary artery disease, myocardial
ischemia.

Pe3srome

Cunmponus - zacmpoasodazeanvnas pedntoxcuas 6o-
fle3Hb U umemuseckas 6one3Hv cepoua - memoovt Oua-
ZHOCIMUKY U MAKIMUKA JleueHUst

Bsedenue. Vccnedosanus onucviéaiom 607nv 6 epyou Kax
00T CUMNIMOM ACCOUUAUUU 2acmPoa30gazeanvhotli peg-
nokcHotl 6onesnu (I9PB) u uwemuueckoii 60ne3Hu cepoya
(MBC). 13 navyuenmos, 06cnedo8anmbix 6 omoeneHue He-
OMJIONCHOU MEOUUUHCKOL NOMOWsU, NPU 6071s1X 6 2pyou > 50%
CTLyuaes He OGHAPYHUEAIOM NPUSHAKOS KOPOHAPHOU UieMull
u mpebytom danvHetiuezo obcnedosanus. Mamepuanvt u
Mmemo0vL. Viccnedosanue nposedeHo nymem noucka cmametl,
ony6bnuxosarHvix 6 nepuod 2016-2023 ze., ¢ ucnonv3osaruem
6as oantvix PubMed, NCIB, Medscape, Mendeley no xnoue-
8oim cnosam: «IDPBx», «MIBC», «0uazHocmuka », «ieveHuer,
a makxe ux ob6veounerue. Pesynomamuvt. Obe Ho3zomo2uu
KIUHUYECKU NPOSBITIOMCS 60IbI0 6 2PYOU, 6bI36AHHOL KUC-
JIOMHBIM PA30paNeHUeM Hemy0oHHO-KUUeHHO20 mpaKma,
AKMUBUPYIOULUM 842YCHDLTL pedriexc, 1 IHOOMeNUanbHO Otc-
PyHKyuell, 8vI3b16a10U4eli ULEMUIO U KOPOHAPHYIO BA30KOH-
cmpukyuro. [apaknuHu1ecKu xapakmepusyemcs nosbluieH-
Howm yposHem IL1, 6, 8 u memabonumos NO, yuacmeyousux 6
namoceenese 3abonesanust. IKI' u usmeperue pH 6 meuerue 24
4Ac08 0OCMAMO4HO HA NepeoM smane, 4moovl yCMaHOE UMb
NPUMUHY NPUCMYNO8 peyudusupyrowsux 6onei 8 epyoHoii
knemxe. VUIIII sensiiomcst npenapamamus nepeoti IuHuu osns
obnezuerust 6oy 6 2pyou y amux navuenmos. Boigoov. TOPB
u HKJI npedcmasnsiom co6oii 3a6071e8aHUst ¢ 2100avHbIM
6030eticmeuem, a MeNOUCUUNTUHAPHDLTL Mepanesmu1ecKuii
100x00 K 3Mum 3a6071€6AHUAM, 3A6EPUIAIOULUTICS Uee80T
Npo2PAMMOLL JledeHUsT, COOELICBYern YLy HIeHIUI CUMNINOMOS
U Kauecmea HusHu nayueHmos.

Kniouesvie cnosa. IOPD, uwemuueckas 60ne3nv cepouyd,
uLeMuss MUOKapoa




Introducere

Boala de reflux gastro-esofagiana (BRGE) este o
afectiune cronica, ce afecteaza portiunea superioara
a tractului sistemului digestiv si are o prevalenta de
pana la 20% in tarile occidentale [1]. Conform Revi-
zuirii ONU din 2017, numarul estimat al persoanelor,
care sufera de BRGE la nivel global, este de 1,03
miliarde si aceasta cifra este in continua crestere [2].

Multe simptome din afara tractului gastrointes-
tinal, inclusiv afectiunile urechilor, nasului, gatului,
cardiovasculare, pulmonare si alergice, au fost atribu-
ite din ce in ce mai mult refluxului gastroesofagian.
Francis si colegii au calculat povara economica a
afectiunilor asociate, in special a bolilor coronariene,
cu BRGE, estimand costurile la 5000 USD per pacient
[3].1n patologia esofagului, proximitatea si inervatia
comuna cu inima poate crea reflexe viscero-viscerale,
poate provoca aritmii si poate contribui la aparitia
bolii coronariene. Patologia tractului gastrointestinal
superior poate conduce la tulburari functionale ale
sistemului cardiovascular ca urmare a activarii siste-
mului nervos autonom.

Boala coronariana ischemica (BCl) reprezinta
una dintre principalele cauze ale morbiditatii cro-
nice si ale mortalitatii la nivel global. in majoritatea
tarilor europene, intre 20000 si 40000 la 1000000
de locuitori sufera de SCC. Se estimeaza ca boala
coronariana afecteaza 16,8 milioane de oameni
din Statele Unite, dintre care 9,8 milioane prezinta
angina pectorald, iar aproape 8 milioane au suferit
un infarct miocardic (IM) [4]. Aproape 1,5 milioane
de externari din spital implica pacienti cu sindrom
coronarian acut. Statisticile Asociatiei Americane a
Inimii (AHA) indica faptul ca aproximativ 18% dintre
barbatii si 23% dintre femeile cu varsta peste 40 de
ani vor muri in decurs de 1 an din cauza bolii coro-
nariene acute sau/si cronice [5].

BRGE este boala digestiva cu cel mai mare cost
anual in Statele Unite ale Americii, ajungand la 9,3
miliarde USD. Costurile totale pentru tratamentul
simptomelor BRGE se ridica la 5,9 miliarde USD,
dintre care spitalizarile constituie 2,5 miliarde USD,
vizitele la medicii particulari- 603 milioane USD, vizi-
tele ambulatorii - 213 milioane USD, iar tratamentul
simptomelor in unitatile de primire urgenta - 78
milioane USD. In 2021, costurile directe ale BRGE au
fost estimate la peste 15,6 miliarde USD [6]. Povara
economica a BCl este, de asemenea, foarte mare,
cu un cost estimat de peste 150 de miliarde USD,
potrivit AHA. Aproximativ 20% dintre pacientii cu
SCA sunt spitalizati repetat in decurs de un an, iar
aproape 60% din costurile legate de SCA rezulta din
internari repetate [7].

Durerea toracica asemanatoare cu angina
reprezintda o problema comuna in asistenta medi-
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cald, din cauza prevalentei sale si dificultatilor de
diagnostic. intelegerea factorilor de morbiditate,
mortalitate si costuri asociate cu BRGE si BCl va ajuta
la dezvoltarea strategiilor de reducere a poverii bolii
si la ameliorarea calitatii vietii pacientilor [8].

Scopul acestei cercetarii a constat in determi-
narea particularitatilor clinico-paraclinice, metodelor
de diagnosticsi tacticii de tratament a comorbiditatii
dintre boala de reflux gastroesofagian si boala car-
diaca ischemica.

Materiale si metode. Pentru realizarea acestui
studiu, au fost analizate articolele publicate in pe-
rioada 2016-2023, folosind bazele de date PubMed,
Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley, cu utilizarea
cuvintelor-cheie: ,BRGE’, ,SCA", ,boala coronariana’,
,disfunctie endoteliald”, ,comorbiditatea’, ,remode-
lare vasculard”, precum si combinatii ale acestora.

Rezultate. Boala de reflux gastroesofagian
(BRGE) reprezinta totalitatea simptomelor clinice
si/sau modificarile morfologice induse de refluxul
gastroesofagian [9].

Boala cardiaca ischemica apare atunci cand
exista un dezechilibru intre fluxul sanguin coronarian
si necesitatile miocardice, cauzat de modificari in
circulatia coronariana [10].

Tulburarile refluxului gastroesofagian pot fi
dificil de delimitat clinic de ischemia coronariana
intr-un cadru urgent la evaluarea pacientilor pen-
tru durere toracicd. De aceea, este important sa
cunoastem legatura dintre aceste doua nosologii,
metodele de diagnosticare si de excludere a uneia
dintre ele, precum si abordarile terapeutice adecvate,
pentru a putea interveni prompt sia ameliora starea
pacientului.

Etiopatogenia

BRGE este asociata cu unrisc crescut de aparitie
a bolii coronariene, iar unii factori de risc pentru
BRGE sunt asociati si cu dezvoltarea bolii coronariene
precum: obezitatea, dislipidemia, diabetul zaharat,
hipertensiunea arteriald, alcoolismul, tabagismul,
patologiile tiroidiene si boala cronica pulmonara
obstructiva. Atat BRGE, cat si bolile coronariene sunt
nosologii multifactoriale in care factorii anatomici
si functionali joaca un rol patogenetic. Studiile au
demonstrat ca BRGE si BC au la baza aceleasi me-
canisme: neuro-hormonale si imuno-inflamatorii.

Aceasta patologie combinata poate fi explicata
prin urmdatoarele mecanisme. Expunerea mucoasei
esofagiene la acid si reducerea presiunii sfincterului
esofagian inferior ar putea compromite perfuzia
miocardica rezultata din spasmul coronarian si
pot provoca angina pectorala. Iritatia gastrointes-
tinald ar putea activa un reflex vagal care duce la
vasoconstrictie coronariana. In plus, ischemia mio-




cardica poate induce dismotilitatea esofagiana sau
relaxarea sfincterului esofagian inferior.

Inervatiile senzoriale aferente cardiace si esofa-
giene care intra in maduva spinarii se pot suprapune
si, prin urmare, stimularea esofagului sau a inimii ar
putea fi perceputa si rezumatad peste dermatoamele
corespunzand oricarui organ [11]. Deoarece esofagul
siinima au o inervatie comuna, BRGE si BCl se pot
prezenta in mod similar cu dureri in piept. Inervatia
vagala este mecanismul de baza pentru aritmii si
ischemia cardiaca provocate de o iritatie esofagiana
ca urmare a refluxului de acid gastric. Cu toate aces-
tea, s-a demonstrat o baza parasimpatica a anginei,
unde distensia stomacului a dus la scaderea fluxului
de sange coronarian.

La pacientii cu vase coronariene aterosclerotice,
s-ademonstrat cd substantele vasodilatatoare, inclu-
sivacetilcolina, produc vasoconstrictie paradoxala si,
in consecinta, activarea vagala. In plus, coexistenta
BRGE si BCl poate predispune laischemie miocardica
prin deplasarea echilibrului simpaticovagal catre
componenta parasimpaticd. Aceasta declanseaza
reflexul cardio-esofagian, care creste rezistenta
microvasculara direct prin impulsurile nervoase
vasomotorii transmise in nervul vag sau prin eli-
berarea locala de molecule vasoconstrictoare [12].
Prin urmare, la pacientii cu boala cardiaca ischemica
doveditd, angina pectorala ar putea rezulta dintr-un
reflex mediat vagal care provoaca o vasoconstrictie
coronariana anormala si, implicit, o scadere a fluxu-
lui sanguin coronarian [13]. De asemenea, durerea
poate provoca o intensificare a cererii miocardice
de oxigen prin sporirea activitatii adrenergice, cu
sporirea ritmului cardiac si a tensiunii arteriale [14].

Un alt mecanism important care poate fi luat
in considerare este disfunctia endoteliala (DE), care
reprezinta unul dintre mecanismele fiziopatologice
importante in dezvoltarea bolilor cardiovasculare.
Un studiu recent a sugerat ca hipoxia mucoasei
esofagiene, cauzata de disfunctia endoteliala, este
un factor important in dezvoltarea BRGE, deoarece
reduce rezistenta tesutului esofagian si provoaca
disfunctia sfincterului esofagian inferior.

Manifestarile DE includ o vasodilatatie depen-
denta de endoteliu, ca urmare a sintezei reduse de
oxid nitric (NO), in timp ce productia de vasocon-
strictoare dependente de endoteliu si vasodilatatia
independenta de endoteliu (ENVD) se pastreaza [15].
In prezent, s-a dovedit ca dezechilibrul dintre factorii
vasodilatori si vasoconstrictori, precum si dezvolta-
rea vasoconstrictiei joaca un rol central in aparitia
DE.. Inhibarea cronica a NO sintazei duce rapid la
ateroscleroza si lezarea organului [16].

La pacientii cu BRGE fara patologie concomi-
tenta, stresul poate declansa o productie crescuta
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de acid clorhidric in stomac si cresterea nivelului de
endotelina-1. Aceasta, la randul sau, duce la o sca-
dere a fluxului sanguin regional si hipoxie tisulara,
rezultand intr-o crestere a productiei de lipide ca
urmare a peroxidarii, un tonus esofagian redus, o
scadere a motilitatii si mentinerea secrectiei excesive
de acid clorhidric [17].

Citokinele pot avea efecte specifice suplimenta-
re asupra endoteliului vascular, muschiilor netezi ai
vaselor si matricei extracelulare. Aceste efecte ar pu-
tea influenta mecanismul tonusului vascular si cdile
de semnalizare ale vasoconstrictiei si vasodilatatiei,
precum si cresterea si proliferarea celulelor vascu-
lare. De asemenea, citokinele ar putea conduce
la modificari structurale in arhitectura peretelui
vascular. Celulele efectoare inflamatorii pot secreta
0 gama copleta de mediatori inflamatori cunoscuti
in prezent. In BRGE, colorarea imunohistochimic
arata expresia IL-1, IL-6 si IL-8. Multe dintre efectele
citokinelor asupra celulelor vasculare ar putea, de
asemenea, implica cresteri ale speciilor reactive de
oxigen (ROS). Aceste ROS sunt generate in zonele
inflamatiei si leziunii. La concentratii scazute, ROS
pot functiona ca molecule de semnalizare si pot
participa la reglarea activitatilor celulare, cum ar fi
cresterea celulard. Totodata, la concentratii mari, ROS
poate provoca leziuni celulare si moarte. Endoteliul
vascular este o tinta majora a stresului oxidativ, care
joaca un rol critic in fiziopatologia bolilor vasculare.
ROS, la randul sau, creste expresia citokinelor, creand
astfel un cerc vicios al inflamatiei [18].

Toate aceste mecanisme sunt interconectate
prin relatii de cauza si efect. in plus, NO este implicat
in fiecare dintre aceste mecanisme patogenetice.
De fapt, NO este principalul mediator al disfunctiei
endoteliale care sta la baza dezvoltarii BRGE si a
bolilor coronariene.

Tabloul clinic

Deoarece esofagul distal si inima impartdsesc
0 sursd vagala aferenta comund, atat BRGE, cat si
BCl pot provoca durere toracica. In contexte cli-
nice, acest lucru duce la diagnosticarea gresita a
disconfortului toracic din BRGE ca angina pectorala
siinvers [19].

Simptomul clinic intalnit in ambele nosologii
este durerea. Durerea, de requl3, se localizaeaza in
regiunea toracica anterioara, retrosternala, dar poate
fi resimtita in orice regiune de la epigastru pana la
mandibula si dinti, interscapulovertebral sau in brate
si mai jos, pana la degete. Adesea, durerea este de-
scrisa ca o senzatie de presiune, apasare, greutate,
uneori strangulare, constrictie sau arsura. Severitatea
disconfortului poate varia mult si nu este neaparat
legata de severitatea bolii. Durata episoadelor de




durere variaza intre 5 si 25 de minute in majoritatea
cazurilor, iar administrarea nitratilor sublingual sau
per os determina remiterea rapida a durerii. Simp-
tomatologia se accentueaza la cresterea gradului de
efort, cum ar fi mersul pe un plan inclinat, si dispare
cand factorul declansator este inlaturat. La fel, ex-
acerbarea simptomatologiei poate aparea dupa o
masd copioasa sau in primele ore ale diminetii [20].

Diagnosticul

Atunci cand un pacient acuza durere toracica,
este necesar, in primul rand, sa se excluda originea
cardiaca a durerii, utilizand atat metode non-inva-
zive, cat si invazive, precum electrocardiograma,
ecocardiografia, coronarografia si tomografia com-
puterizatd coronariana, prin care poate fi evaluat
scorul de calciu al arterei coronare (CACS). Aceste
investigatii permit specialistului sa determine
prezenta sau absenta problemei cardiace.

Electrocardiografia (ECG) este un instrument
util in diagnosticul cauzei durerii precordiale. Cu
toate acestea, pot aparea dificultati, deoarece modi-
ficarile electrocardiografice ale infarctului miocardic
pot sa nu apara decat dupa cateva ore de la debutul
durerii, iar anomaliile electrocardiografice intalnite
in ischemia cardiaca pot fi intalnite si la pacientii cu
durere cauzatda de BRGE. Fara indoiala, unele dintre
cele mai mari probleme in diagnosticul durerii pre-
cordiale sunt prezentate de pacienti care sufera atat
de BRGE, cat si de BCl.In comparatie cu bolnavii fara
BRGE, pacientii cu aceasta afectiune au un numar
semnificativ mai mare de episoade de depresie a
segmentului ST si modificari de ischemie totala [21].

Tractul digestiv superior trebuie investigat
in continuare in cadrul diagnosticului dupa ce au
fost excluse conditiile care pun viata in pericol. Se
recomanda in prima etapa efectuarea endoscopiei
superioare ( FEGDS), ulterior monitorizarea pH-ului
pentru 24 h si manometria esofagiana. Esofagosco-
pia este utild in confirmarea prezentei esofagitei, a
refluxului gastro-esofagian si a altor modificari cau-
zate de hipersecretia acidului gastric. Cercetatorul
Bernstein a aratat ca acidul in sine poate provoca
dureri in piept la pacientii cu esofagita confirmata
endoscopic, ceea ce determina cauza concreta a bo-
lilor in cutia toracica la un pacient la care se suspecta
si BRGE, si boala coronariana [22].

in absenta modificarilor endoscopice, dar cu
prezenta simptomelor, se recomanda monitorizarea
pH-ului timp de 24 de ore, care permite inregistrarea
evenimentelor de reflux. Aceasta metoda determina
asocierea dintre momentul refluxului si prezenta
simptomelor de durere toracica la pacient, pentru a
diagnostica cu precizie cand simptomul durerii toracice
se datoreaza refluxului gastro-esofagian sicand nu [23].
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Manometria esofagiand poate fi si ea o metoda
utila. Tulburdrile de motilitate esofagiana prezinta o
crestere aamplitudinii si duratei contractiilor esofagie-
ne, generand durere. Prin intermediul manometriei, se
pot mdsura aceste contractii, identificand daca modifi-
carile de presiune de-a lungul intregului tract esofagian
sunt responsabile de durerea toracica sau nu [24].

Pentru a diagnostica angina pectorald, este
frecvent utilizatd ECG, urmata de ecocardiografie
si angiografie coronariand. Pentru a obtine un
beneficiu prognostic la pacientii cu boala coro-
nariand, despre gradul de ateroscleroza, ischemia
trebuie documentata prin imagistica [25]. Pentru
determinarea si evaluarea aterosclerozei corona-
riene sunt utilizate metode precum coronarogra-
fia si CACS (scorul de calciu al arterei coronare)
extras din CT cardiaca. CACS este un predictor
puternic pentru dezvoltarea BCl. Ambele metode
ofera o estimare directa a incarcarii placii ate-
rosclerotice in arterele coronare si au o valoare
prognostica adecvata care reflecta prezenta si
severitatea BC| [26].

Diagnosticul incorect al interrelatiilor car-
dio-esofagiene poate avea consecinte negative,
accelerand cursul tulburarilor ambelor sisteme si
intensificand simptomele.

Tratament

Cardiologii sau medicii internisti se pot confrun-
ta cu evenimente cardiace catastrofale ireversibile,
atunci cand suspecteaza o varianta activa de angind
pectorala cauzata de BRGE [11]. Exista o prevalenta
ridicata a BRGE la pacientii cu BCI. Este subapreciat
faptul ca BRGE poate provoca ischemie miocardica,
de aceea recunoasterea acestei asocieri si initierea
tratamentului la pacientii cu BCl si BRGE conco-
mitentd este deosebit de importantd, deoarece ar
putea imbundtati si preveni evenimentele cardiace
majore [27, 28].

Terapia cu inhibitorii pompei de protoni (PPI)
normalizeaza pH-ul esofagului si duce la ameliorarea
sau/si anularea proceselor, care pot aparea in timpul
ischemiei miocardului, in principal prin eliminarea
fenomenului de ,angina asociata” - reactia viscero-
viscerala. Tratamentul cu IPP cu doza dubla timp de
8 sdptamani sau mai mult la pacientii cu BCl con-
comitenta de BRGE a fost o strategie de tratament
eficienta. Cursul de tratament cu IPP nu numai ca a
redus evenimentele ischemice, dar si a imbunatatit
semnificativ calitatea vietii pacientilor [29]. IPP sunt
agenti foarte eficienti pentru controlul aciditatii
gastrice atunci cand sunt indicati. Cu toate acestea,
datele acumulate sugereaza ca utilizarea cronica la
IPP creste riscul de infarct miocardic, insuficienta
renald sidementa. Efectul IPP contribuie la afectarea




functiei endoteliale si accelerarea imbatranirii en-
doteliale, care poate explica asocierea IPP cu aceste
morbiditdti semnificative [30].

Deoarece majoritatea IPP au un timp de
injumatatire scurt, iar eficacitatea este afectatd de
activarea pompelor de protoni indusa de secretia
histaminei pe timp de noapte, s-a considerat ca ad-
ministrarea inhibitorilor de receptori H2- histaminici
poate fi 0 optiune pentru pacientii cu simptome noc-
turne ale BRGE. Preparatele din aceasta grupa pot fi
administrate separat inainte de culcare sau impreuna
cu IPP si s-au dovedit a fi benefice si pentru pacientii
care prezinta accese de dureri toracice nocturne
cauzate de BCl. Terapia cu inhibitorii de receptori
H2- histaminici este suficienta prin administrarea
acestora timp de 1 luna, iar studiile au demonstrat
ca acesti inhibitori pot reduce semnificativ numarul
si durata acceselor de dureri toracice nocturne sau
chiar sa le elimine in intregime pe parcursul noptii.
Insd aceasta terapie nu poate fi de lunga durats,
deoarece unii pacienti devin rezistenti la inhibitorii
de receptori H2- histaminici si acestia nu mai pot
suprima refluxul de acid gastric pe timp de noapte
la pacientii cu BCl si BRGE asociatd, ceea ce poate
declansa din nou episoade de dureri toracice, in-
clusiv nocturne [31].

Pacientii cu boala coronariana folosesc medi-
camente care relaxeaza celulele musculare netede
arteriale prin inhibitia canalelor de Ca?* si nitrati in
scopul prevenirii si atenudrii acceselor de angina
pectorald. S-a demonstrat ca aceste medicamente ar
putea ameliora si simptomele disfunctiei esofagiene
[30]. Totusi, aceste preparate nu pot fi considerate o
metoda de tratament pe termen lung.

Inhibitorii canaleleor de Ca?* duc la relaxarea
sfincterului esofagian inferior, mentinandu-l deschis
pentru o perioadd indelungata, suficienta pentru
a avea loc din nou refluxul gastro-esofagian, care
excita terminatiunile nervoase si mucoasa esofagi-
ana, provoacand dureri toracice, dar deja cauzate
de BREG [32].

Medicii ar trebui sa ajute pacientii sa reduca
sau sa opreasca utilizarea IPP si sa le inlocuiasca
cu modificdri ale stilului de viata si/sau alti agenti
medicamentosi, care au profiluri de siguranta mai
bune pe termen lung si nu prezinta riscuri cardio-
vasculare asociate. Utilizarea nitroglicerinei este la
fel binevenita si isi are locul ei in ameliorarea simp-
tomelor comune pentru BRGE si BCl, insa trebuie sa
rdmana un tratament de urgentd pentru accesele de
durere toracica [6].

Discutii

In intreaga lume, pacientii prezinta doua
entitati cu simptoame foarte comune - BRGE si BCI.
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BRGE este frecvent observara la pacientii cu boala
coronariana epicardica sau microvasculara, precum
si in cazurile de spasm coronarian [33]. Apropierea
dintre esofag si cord, teoretic poate fi considerata o
cale pentru declansarea raspunsului inflamator in
structura vasculard sia miocardului asociata cu BRGE
cronicd, avand in vedere proximitatea stransa dintre
aceste doua structuri [34].

Boala coronariana ischemica si boala de reflux
gastro-esofagian sunt printre cele mai frecvente
afectiuni la nivel mondial, care intr-un procent con-
siderabil de cazuri apar impreuna, complicand astfel
simptomele. Daca medicii generalisti sau internistii
ar efectua esofago-gastroscopie la acesti pacienti,
diagnosticarea corecta a anginei coronarienea ar
putea fi realizata mai rapid [35].

Studiile aratd insa ca simptomele nu sunt core-
late cu gradele esofagitei si cd exista multi pacienti
cu forme usoare, dar cu grad avansat de esofagita.
Manifestarile extradigestive ale BRGE - cardialgie,
extrasistolie, pusee de sufocare nocturnd - sunt
caracteristice pentru formele medii sau severe ale
afectiunii [36]. In diferentierea durerii toracice ca-
uzate de BRGE de durerea coronarianad, clinicianul
trebuie sa excluda initial posibilitatea celei din
urma, inainte de a purcede la diagnosticul primei
[37]. Peste 500.000 de angiograme coronare sunt
efectuate anual in SUA: pana la 150.000 dintre aces-
tea (30%) prezinta rezultate normale. In alte studii,
esofagul este o sursa de durere toracica in 20-60%
dintre acestea. Dovada endoscopicd a esofagitei
se gaseste la doar 10-15% dintre pacientii, care au
acuzat dureri in piept. Prin urmare, 85-90% dintre
pacientii cu dureri toracice nu au dovezi endoscopice
de esofagita, ceea ce face ca efectuarea procedurilor
endoscopice pentru diagnosticul esofagitei sa nu
fie considerata rentabila. De aceea, in medicina se
utilizeaza ambele testele: pH -metria esofagului si
monitorizarea Holter ECG.

Medicii generalisti sau internisti pot prescrie
IPP sau blocanti ai receptorilor H2 fara a efectua o
esofago-gastroscopie atunci cand exista suspiciunea
de BRGE. Dupa administrarea de IPP sau blocanti
ai receptorilor H2, acesti medici pot avea o dovada
potentiala a diagnosticului de BRGE daca simptome-
le de arsura cardiaca s-au imbunatatit sau au disparut
[20]. Swiatowski et al. au demonstrat ca o terapie
cu IPP timp de 14 zile la 34 de pacienti cu BRGE si
BCl a cauzat o crestere semnificativa a intervalului
de timp fnainte ca depresia ST maxima sa apara in
timpul testului de efort, ardtand ca terapia cu IPP
are un efect favorabil asupra rezervei cardiace [21].

Vor fi necesare studii suplimentare pentru a
testa asocierea unor medicamente specifice care
relaxeaza muschiul esofagian sau sfincterul esofa-




gian inferior si reduc accesul de angina pectorald
prin destinderea musculaturii vaselor coronariene
[17]. Progresele tehnologice recente au permis
extinderea terapiei endoscopice. Gastroplicarea
este o abordare posibila pentru a reduce utilizarea
medicamentelor antisecretorii in BRGE in asociere
cu BCl, iar studiile preliminare au aratat rezultate
pozitive in aceasta directie. Tratamentul endoscopic
poate avea potentialul de a schimba managementul
actual al acestei comorbiditati si merita o dezvoltare
si explorare ulterioara intr-un mod adecvat.

Determinarea nivelului de metaboliti stabili ai
NO din sucul gastric poate servi ca marker important
al procesului inflamator a BRGE si un criteriu supli-
mentar in aprecierea prognosticului acestei maladii.
Pentru pacientii cu manifestari extradigestive noc-
turne, o durata a bolii de peste 5 ani si o crestere a
concentratiei de metaboliti stabili ai oxidului nitricin
serul sanguin mai mult de 97 pmol/I, se recomanda
examinarea endoscopica obligatorie cu prelevarea
bioptatului esofagian [38].

Luand in vedere ponderea considerabila a BRGE
asociata cu BCl in randul populatiei adulte, este ne-
cesara o selectie mai precisa a medicamentelor, cu
ajustarea dozei si regimului, tinand cont de gradul
de modificari endoscopice in mucoasa esofagului.
Aceasta abordare va asigura prognosticarea si ela-
borarea unei conduite de diagnostic si tratament ce
va asigura micsorarea impactului socioeconomic al
acestor patologii complexe [39].

Concluzii

Avand la baza aceleasi mecanisme: neuro-hor-
monal si imuno-inflamator, asocierea BRGE si BCl
este caracterizata paraclinic prin niveluri crescute ale
citokinelor inflamatorii si metabolitilor NO implicati
in dezvoltarea disfunctiei endoteliale care std la baza
dezvoltarii BRGE si BCl si este responsabila de aparitia
durerii toracice.

Din cauza dificultatii de a diferentia durerea
cardiaca de o durere esofagiand, se recomanda o
evaluare cardiaca si esofagiana la pacientii cu comor-
biditate BRGE si BCl. Testele noninvazive si invazive,
precum ECG, ECOCG si coronarografia pentru BCl si
testul cu IPP, FEGDS si monitorizarea pH-ului timp de
24 de ore pentru BRGE, ofera suficiente informatii
pentru a determina cauza acceselor de durere tora-
cica recurenta.

Inhibitorii pompei de protoni reprezintd prima
linie de tratament in reducerea durerii toracice ca-
uzate la pacientii cu BRGE si BCl, deoarece sunt cei
mai puternici agenti de suprimare a acidului gastric.
Totusi, utilizarea IPP timp de mai mult de un an ar
putea creste riscul de aparitie a bolii coronariene, de
aceea este necesar sa fie inlocuiti, pe parcurs, cu alti
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agenti medicamentosi care au profiluri de siguranta
mai bune pe termen lung si un risc minim de agra-
vare a bolii coronariene.
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