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Wprowadzenie

Codzienna praktyka przynosi nam wiele dowodéw
na istnienie zwigzkéw miedzy symptomatologia i pato-
fizjologia uktadu krazenia oraz przewodu pokarmowego.
Potocznie okresla je powiedzenie ,przez zotadek do ser-
ca”. Najprostszymi przyktadami praktycznego wykorzy-
stania tych zwigzkéw sa: diagnostyczna i terapeutyczna
stymulacja przezprzetykowa, kardiowersja przezprzetyko-
wa, echokardiografia przezprzetykowa lub przezzotadko-
wa. Rzadko zdajemy sobie jednak sprawe z tego, ze na za-
leznosci gastro-kardiologiczne zwrécono uwage juz pod
koniec XVIII w. W 1768 r. Heberden opisat typowe cechy
boélu dtawicowego [1], ktéry — jak sie p6zniej okazato
— obok sercowego, moze mie¢ takze pochodzenie przety-
kowe (ang. angina-like chest pain). W 1793 r. Spens
opublikowat przypadek pacjenta z nawracajacymi omdle-
niami podczas potykania [2]. W p6ézniejszych latach po-
wigzania te coraz doktadniej definiowano, az opisano je
jako zespét zotadkowo-sercowy Roemhelda (1871-1938).
Zespo6t ten okresla znaczenie patologii gérnego odcinka
przewodu pokarmowego jako czynnika wyzwalajacego
bol w klatce piersiowej podobny do bélu dtawicowego [3]
i zaburzenia rytmu serca, w tym migotanie przedsionkéw
(AF). W niniejszej pracy skupiono sie na tym drugim pro-
blemie. Przestanki przemawiajace za zwigzkiem patolo-
gii przewodu pokarmowego z wystepowaniem zaburzeh
rytmu serca podzielono na epidemiologiczne i patofizjo-
logiczne.
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Czynniki epidemiologiczne

Migotanie przedsionkéw w pewnych grupach wieko-
wych stanowi najczestsza arytmie serca, a choroba reflu-
ksowa przetyku (ang. gastroesophageal reflux disease,
GERD) jest najpowszechniejszym schorzeniem gastroen-
terologicznym. Nic dziwnego, Ze zespoty te mogga ze sobg
wspétistnie¢. Ocenia sie, ze wspbtistnienie choréb kardio-
logicznych i gastroenterologicznych ma miejsce u 30-50%
pacjentéw [4]. Wynika to z podobienstwa czynnikéw uspo-
sabiajacych i ubocznego dziatania lekéw stosowanych w te-
rapii schorzenh kardiologicznych. Wiadomo, ze choroby obu
uktadéw wystepuja czesciej u 0séb starszych, palacych,
naduzywajacych alkoholu i kawy, otytych, z nadcisnieniem
tetniczym, cukrzyca typu 2 lub zespotem bezdechu senne-
go [5]. Z kolei niepozadane dziatanie lekéw kardiologicz-
nych, w omawianym aspekcie, moze polega¢ na zmniej-
szaniu podstawowego napiecia dolnego zwieracza przetyku
i zwiekszeniu czestosci wystepowania jego przejsciowych
relaksacji (np. azotany i antagonisci kanatéw wapniowych).
Stany te sprzyjaja zmianom pH wewnatrzprzetykowego,
ktére moga modulowac rownowage autonomicznego ukta-
du nerwowego, odpowiedzialng z kolei m.in. za zmiany fi-
zjologicznego i patologicznego automatyzmu serca, aktyw-
nosci wyzwalanej oraz lokalnych zaburzeh przewodzenia
srédprzedsionkowego [6].

Przedstawione dane byty jedna z przestanek do prze-
prowadzenia badania ankietowego wsrod 5288 0séb, opu-
blikowanego w 2008 r. [7]. Nie potwierdzito ono wpraw-

Adres do korespondencji:

dr n. med. Jacek Budzynski, Oddziat Angiologii i Choréb Wewnetrznych, Szpital Uniwersytecki nr 2, ul. Ujejskiego 75, 85-168 Bydgoszcz,

tel./faks: +48 52 37149 12, e-mail: budz@cps.pl
Praca wptyneta: 13.04.2009. Zaakceptowana do druku: 29.04.2009.

Kardiologia Polska 2009; 67: 11



Migotanie przedsionkéw i inne arytmie a przewdd pokarmowy

1269

dzie statystycznie istotnego zwigzku miedzy objawami re-
fluksu zotadkowo-przetykowego i arytmig serca, ale zalez-
nos¢ te wykazano w odniesieniu do zapalenia przetyku
(HR 1,94, 95% Cl 1,35-2,78, p = 0,001).

Czynniki patofizjologiczne

»Proarytmiczne” powiazania miedzy uktadem kraze-
nia i przewodem pokarmowym mozna rozpatrywac przy-
najmniej w czterech aspektach: (1) anatomicznym, (2) neu-
rogennym, (3) hormonalnym i (4) zapalnym. Kazdy z tych
elementéw moze modulowaé aktywnos¢ gtéwnych czyn-
nikéw odpowiedzialnych za powstawanie AF: (a) bodzca
wyzwalajgcego (automatyzm fizjologiczny i patologiczny,
aktywnos¢ wyzwalana, sprzezenie elektromechaniczne),
(b) ogniskowych zaburzer przewodzenia (dyspersja okre-
sow refrakcji wtdkien miesnia przedsionkéw, miejscowe
zwolnienie przewodzenia) oraz (c) powstawania lokalnych
fal i petli pobudzenia krazacego.

Ad 1) Znaczenie czynnikéw anatomicznych jest prostg
konsekwencja bezposredniego kontaktu przetyku i lewego
przedsionka, przewaznie w okolicy ujs¢ zyt ptucnych [8-10].
Przechodzenie kesa pokarmowego albo rozdecie przetyku
przez zarzucang lub zalegajaca tres¢, np. w przebiegu zwe-
zenia przetyku lub zaburzeh motoryki (achalazja), moga po-
wodowac ucisk lub rozcigganie Sciany lewego przedsionka,
wywotujac lokalne niedokrwienie jego wtdkien miesniowych
i przewodzacych, przejsciowa depolaryzacje komérek i/lub
wydtuzenie czasu trwania potencjatéw czynnosciowych
w mechanizmie sprzezenia mechaniczno-elektrycznego (ak-
tywacja kanatéw regulowanych stopniem rozciggniecia bto-
ny komarkowej). Czynniki te moga stanowic substrat elek-
trofizjologiczny arytmii przedsionkowej [8, 11].

Warto dodag, ze anatomiczna bliskos¢ potozenia prze-
tyku, lewego przedsionka serca oraz ujsé zyt ptucnych spra-
wig, iz takZe arytmia serca moze powodowac zaburzenia
funkcji przetyku. Przyktadem sa przetykowe powiktania za-
biegdw ablacyjnych lub dysfagia sercowa, wynikajaca z uci-
sku przetyku przez powiekszone jamy serca, prawostron-
nie potozonag aorte, tetniak aorty wstepujacej lub
nieprawidtowo potozong prawa tetnice podobojczykowa
(arteria lusoria, dysfagia lusoria).

Ad 2) Znaczenie czynnikéw neurogennych w mechani-
zmach wiazacych funkcjonowanie uktadu krazenia i prze-
wodu pokarmowego zostato najlepiej poznane w odnie-
sieniu do zaleznosci miedzy pH wewnatrzprzetykowym
i perfuzja wiencowa [4, 12-14]. Zaleznosci te rozpatruje sie
przewaznie w czterech aspektach: (a) wspétistnienia za-
burzen psychicznych z chorobami uktadu krazenia i prze-
wodu pokarmowego (wg danych réznych autoréw problem
ten dotyczy 30% pacjentéw [15]); (b) zaburzen réwnowa-
gi sktadowej wspotczulnej i przywspdtczulnej autonomicz-
nego uktadu nerwowego [16, 17]; (c) modulacji progu po-
budzenia chemo-, mechano- i termoreceptoréw przetyku
oraz (d) torowania lub hamowania odruchéw trzewno-
-trzewnych i trzewno-somatycznych [16, 18].

W wielu pracach udowodniono, ze zakwaszeniu $rodo-
wiska przetyku towarzyszy zwiekszenie aktywnosci nerwu
btednego [6, 16]. Kwasny refluks zotadkowo-przetykowy
moze wiec odpowiadac za wyzwalanie napadéw arytmii
serca, szczegblnie nocnych, w tym tzw. wagotonicznego
AF. Arytmogenne dziatanie nerwu btednego przejawia sie
najczesciej zmianami czestotliwosci rytmu serca i szybko-
Sci przewodzenia oraz dyspersja refrakcji i skréceniem fali
pobudzenia krgzacego.

Udziat autonomicznego uktadu nerwowego w petli za-
leznosci przetyk-arytmia serca moze sie przejawiac takze
zmiang progu pobudzenia receptoréw przewodu pokarmo-
wego oraz torowaniem lub hamowaniem odruchéw zapo-
czatkowywanych w $cianie przewodu pokarmowego (tzw.
trzewno-trzewnych lub trzewno-somatycznych). Istotna
klinicznie aktywnos¢ tych odruchéw potwierdzono u 56%
pacjentéw, u ktorych badano zaleznosci funkcjonalne mie-
dzy stanem przetyku i uktadu krazenia a gtéwnie perfuzja
wiencowa [12] lub arytmig [16]. Wykazano m.in., ze poda-
nie 0,1 M roztworu kwasu solnego do przetyku (test Bern-
steina) [12] lub jego rozciaganie balonem [19] powodowa-
to odczucie bélu w klatce piersiowej oraz aktywacje
widkien nerwu btednego (odruch trzewno-trzewny), kté-
ra moze prowadzi¢ do dyspersji czaséw refrakcji w obre-
bie wtokien miesni przedsionkéw oraz zaburzeh perfuzji
wiencowej wskutek skurczu zwieraczy przedwtosniczko-
wych [12]. Kazdy z tych elementéw moze sprzyjaé powsta-
waniu arytmii serca, w tym AR Wiadomo tez, ze zaburze-
nia perfuzji miesnia sercowego moga prowadzi¢ do
nagromadzenia w jego obrebie produktéw metabolizmu
beztlenowego, w tym bradykininy. Wykazano, ze moze ona
pobudzac¢ nasierdziowe receptory nerwu btednego, co z ko-
lei moze powodowac odruchowg relaksacje dolnego zwie-
racza przetyku i zarzucanie zotadkowo-przetykowe [20]. Po-
niewaz 6w refluks moze by¢ zrédtem kolejnej stymulacji
opisanego tuku odruchowego, zwanego petla przetykowo-
-sercowa, tatwo wyobrazi¢ sobie, ze patologia przewodu
pokarmowego oraz niedokrwienie mieénia sercowego i za-
burzenia rytmu serca moga by¢ ze soba powigzane w me-
chanizmie btednego kota [3, 5].

Znaczenie opisanych neurogennych reakcji odrucho-
wych zostato potwierdzone klinicznie, cho¢ przewaznie
w pracach kazuistycznych lub obserwacyjnych. Wykazano
w nich m.in. zwigzek kwasnego refluksu zotgdkowo-
-przetykowego [21] oraz potykania [2, 22, 23] z napadami
tachyarytmii nadkomorowej, potwierdzono znaczenie za-
palenia przetyku jako czynnika ryzyka wystepowania AF
[7], stwierdzono zmniejszenie czestosci napadéw AF po le-
czeniu inhibitorem pompy protonowej [16, 24, 25] i po ope-
racji antyrefluksowej [8, 24]. Opisywano takze wystepo-
wanie napadéw AF lub innych arytmii przedsionkowych
podczas endoskopii gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, operacji przepukliny rozworu przetykowego przepo-
ny, resekcji przetyku z powodu raka [26] i zabiegdw chirur-
gicznych w $rédpiersiu [27].
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Osobny problem stanowig omdlenia zwigzane z potyka-
niem. Zalicza sie je do grupy omdlen odruchowych, podob-
nie jak omdlenia mikcyjne czy kaszlowe. Zachodza one w me-
chanizmie bradyarytmii, tachyarytmii i/lub obwodowe;j
wazodylatacji. Bradyarytmie (bradykardia zatokowa, blok
zatokowo-przedsionkowy, blok przedsionkowo-komorowy,
asystolia) pojawiaja sie u 0sob z czynnikami usposabiajg-
cymi, takimi jak: choroby gérnego odcinka przewodu po-
karmowego, choroby serca lub przyjmowanie niektérych
lekéw (np. digoksyny) [23]. W pracy Kanga i wsp. [19] za-
burzenia te udato sie sprowokowac i potwierdzi¢ w tescie
rozciggania balonem dolnej czesci przetyku. Zabieg ten po-
wodowat nawet 7-sekundowe epizody asystolii. Podobne
objawy obserwowano podczas rozciggania scian zotadka
u 0s6b poddanych endoskopowym zabiegom bariatrycz-
nym [28]. Tachyarytmia i obwodowa wazodylatacja sa rzad-
szymi mechanizmami omdlen zwigzanych z potykaniem.
Ttumaczy sie je odpowiednio podraznieniem lub zahamo-
waniem sympatycznych wtékien czuciowych w gérnej
i Srodkowej czesci przetyku [2, 23, 29].

Ad 3) Przewdd pokarmowy jest Zzroédtem wielu substan-
¢ji hormonalnie czynnych. Przyktadem moze byé chociaz-
by kardiologiczny zespét rakowiaka [ang. carcinoid heart syn-
drome (disease)] [30]. Nadmiar serotoniny oddziatujacej
na struktury serca w przebiegu guza z komérek entero-
chromafinowych powoduje m.in. uszkodzenie zastawki
tréjdzielnej i pnia ptucnego, zwtdknienie miednia serca (ze-
spo6t Hedingera), a z czasem powiekszenie prawego przed-
sionka i udroznienie otworu owalnego. Kazdy z tych czyn-
nikbw moze prowadzi¢ do wystepowania zaburzen rytmu
serca [31]. Prawdopodobienstwo napadéw wzrasta z pew-
noscig w przypadku dotaczenia sie zmian chorobowych
w lewej czesci serca, powstaniu przerzutéw rakowiaka
do serca lub osierdzia oraz wspétistnienia zaburzen elek-
trolitowych wtérnych do biegunki.

Warto pamietag, ze wiele innych choréb przewodu po-
karmowego powoduje liczne zaburzenia hormonalne
wynikajace badz z reakcji kompensacyjnych (krazenie hi-
perkinetyczne, hiperaldosteronizm wtérny), badz z upo-
Sledzenia metabolizmu hormonéw lub biatek nosnikowych.
Przyktady takich schorzen to ostra lub przewlekta choroba
niedokrwienna jelit i marskos¢ watroby. W przebiegu obu
zespotéw dochodzi do endotoksemii, stymulujacej uktad
adrenergiczny i uktad renina-angiotensyna-aldosteron
oraz pobudzajacej reakcje zapalne, takze w miesniu
sercowym i naczyniach krwionosnych. W przebiegu
marskosci watroby, m.in. wskutek przecieku wrotno-
-systemowego, dochodzi ponadto do zmian strukturalnych
w krazeniu ptucnym, prowadzacych albo do zespotu
watrobowo-ptucnego [32], albo do nadcisnienia ptucnego
[33, 34]. Zespoty te sprzyjaja organicznemu uszkodzeniu
miesnia sercowego (przecigzenie ciSnieniowo-objetosciowe
prawej komory serca), natomiast endotoksemia moze po-
wodowac czynnosciowe zmiany elektrofizjologiczne, prze-
jawiajace sie np. wydtuzeniem odcinka QT [35].
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Ad 4) Znaczenie czynnika zapalnego w kardiologii jest
dobrze udokumentowane. Jego rola znalazta wyraz w de-
finicji miazdzycy jako choroby zapalnej. Wyniki kilku ba-
dan wskazuja ponadto, ze nieokreslone lub okreslone (np.
oesophagitis) procesy zapalne majg swoj udziat takze w po-
wstawaniu arytmii serca [7, 36, 37]. Na znaczenie czynni-
ka zapalnego w patogenezie AF wskazuja rowniez wyniki
badan interwencyjnych, w ktérych wykazano korzystny
wptyw lekéw o dziataniu przeciwzapalnym, takich jak:
kwas acetylosalicylowy, steroidy nadnerczowe, inhibitory
konwertazy (ACEI), antagonisci receptora angiotensyno-
wego typu 1 (ARBI) i statyny, na ryzyko wystapienia pierw-
szego napadu AF, ryzyko napadu AF w przebiegu zawatu
miesnia sercowego, nadcisnienia tetniczego i niewydolno-
Sci serca oraz ryzyko nawrotu arytmii po skutecznej kar-
diowersji. Nic dziwnego, ze postuluje sie udziat mechani-
zmu zapalnego takze w patogenezie zaleznosci miedzy
wystepowaniem arytmii serca i stanem przewodu pokar-
mowego, a gtéwnie patologia przetyku. Rozpatruje sie go
w dwéch aspektach — lokalnym oraz jako systemowg re-
akcje zapalna. Pierwszy z mechanizméw wynika z sasiedz-
twa przetyku i lewego przedsionka [9, 10, 38]. Nie mozna
bowiem wykluczy¢, Ze obecnos¢ zmian zapalnych w mies-
niu przedsionka (atrial myocarditis) i/lub osierdziu u 66%
pacjentéw z idiopatycznym AF jest nastepstwem przecho-
dzenia procesu zapalnego ze Sciany przetyku [25]. Proces
zapalny w Scianie przedsionka moze powodowac depola-
ryzacje wtdkien jego miesnia, zmienia¢ szybkosé przewo-
dzenia, sprzyja¢ aktywnosci wyzwalanej lub powodowaé
demielinizacje autonomicznych wtékien nerwowych [37].
Wykazano ponadto, ze oesophagitis moze modulowaé ob-
wodowy i centralny prég pobudzenia aferentnych i eferent-
nych wtékien nerwu btednego tworzacych oméwione wy-
zej odruchy trzewno-trzewne i 0§ mézg-jelito (ang. brain-
-gut axis) [39-41]. Wiadomo takze, ze zapalenie przetyku
zaburza jego motoryke, powodujac rozcigganie scian i ak-
tywacje mechanoreceptoréw. W ten sposéb oesophagitis
moze lokalnie wptywa¢ na wystepowanie arytmii bezpo-
Srednio (przez ciggtodc) i posrednio (neurogennie). Potwier-
dzaja to wyniki pracy Buncha i wsp. [7], wskazujace na za-
palenie przetyku jako czynnik ryzyka napadowego AF.

Kazdy z powyzszych mechanizméw wigzacych patolo-
gie przewodu pokarmowego z wystepowaniem arytmii ser-
ca moze ponadto podlega¢ modulacji zaleznej od systemo-
wej reakcji zapalnej [25, 37]. Wynika to ze $cistego
wspbtdziatania uktadu odpornosciowego z uktadem do-
krewnym i nerwowym [41]. Wiadomo bowiem, ze IL-1, IL-6
i TNF-o. moga stymulowa¢ endokrynna o$ podwzgbérzowo-
-przysadkowo-nadnerczowa, zwiekszajac wydzielanie hor-
monoéw stresu, kortykosteroidéw i adrenaliny. Cytokiny te
moga tez bezposrednio pobudzaé wspétczulny uktad ner-
wowy, istotny czynnik patogenetyczny adrenergicznego AF
i innych zaburzen kardiologicznych, ktérych kohcowym
punktem moze by¢ wtasnie arytmia serca (niedokrwienie,
nadcisnienie tetnicze, hiperinsulinemia itd.). Mediatory za-
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palne, bezposrednio lub za posrednictwem uktadu sympa-
tycznego, moga takze modulowa¢ funkcjonowanie przy-
wspdtczulnego odruchu przetykowo-sercowego.

BodZzcem wyzwalajacym ogélnoustrojowa reakcje za-
palna, obok cytokin produkowanych w scianie przetyku
[42], moze by¢ jednak kazdy inny proces immunologiczny.
Reakcje systemowa moga wiec wyzwalac zapalenie zotad-
ka, jelit, trzustki i watroby oraz ich nowotwory. Na mozli-
wo5¢ udziatu produktéw tych reakcji w patogenezie AF
wskazuja obserwacje podwyzszonego poziomu u chorych
takich markeréw zapalenia, jak: CRP, IL-6, sktadowe C3 i C4
uktadu dopetniacza [43]. W surowicy pacjentéw z AF
stwierdzano takze obecnos¢ autoprzeciwciat, m.in. prze-
ciw tafncuchom ciezkim miozyny [25].

Od wielu lat postuluje sie udziat zakazenia Helicobacter
pylori (Hp) w mechanizmach wigzacych patologie przewo-
du pokarmowego i uktadu krazenia. Wyniki badan epide-
miologicznych przeprowadzonych ostatnio wykazaty zwig-
zek AF z wystepowaniem serologicznych markeréw
zakazenia Hp [43, 44]. Powigzania te mozna ttumaczy¢ przy-
najmniej czterema mechanizmami. Wiadomo bowiem, Ze
zakazenie to, obok zapalenia Sluzéwki zotadka, moze po-
wodowac takze (1) uogélniong reakcje zapalna, wyrazong
wzrostem stezenia CRP, IL-8 i IL-1 w surowicy. Wzrostem
stezenia IL-1 ttumaczy sie m.in. wydtuzenie odcinka QT
u noworodkéw, zwigzane, jak sie przypuszcza, z zespotem
ich nagtej Smierci [45]. Zakazeniu Hp przypisuje sie ponad-
to (2) udziat w patogenezie miazdzycy [46] oraz (3) stymu-
lacje syntezy autoprzeciwciat przeciw antygenom pompy
protonowo-potasowej (H+/K+ ATP-aza). Uwaza sie, ze prze-
ciwciata te poprzez reakcje krzyzowa moga zmienia¢ ak-
tywnos¢ pompy sodowo-potasowej w komérkach miesnia
sercowego, sprzyjajac ich depolaryzacji, nabieraniu przez
nie cech automatyzmu patologicznego oraz aktywnosci wy-
zwalanej [44]. Czwartym z potencjalnych mechanizméw
wiazacych arytmie serca z zakazeniem Hp jest (4) wptyw
drobnoustroju na réwnowage autonomicznego uktadu ner-
wowego, waznego czynnika patogenetycznego arytmii ser-
ca. Za pomoca oceny zmiennosci rytmu zatokowego serca
(ang. heart rate variability, HRV) u pacjentéw zakazonych
Hp wykazano m.in. wiekszg liczbe komorowych pobudzen
przedwczesnych, wiekszy odsetek odstepéw RR > 50 ms
(PNN50), wieksza wartosc catkowitej mocy widma HRV oraz
jej sktadowych niskiej (ang. low frequency, LF) i wysokiej
czestotliwosci (ang. high frequency, HF) [17]. Dane te suge-
rowaty wptyw zakazenia Hp na wzrost aktywnosci zaréw-
no sympatycznego, jak i parasympatycznego uktadu ner-
wowego, przy zachowaniu ich wzajemnej rownowagi. Katoh
i wsp. [47] nie wykazali zmian wartosci parametréw HRV
w badaniach kontrolnych przeprowadzonych miesiac po era-
dykacji Hp, wydaje sie jednak, ze byt to zbyt krotki okres,
aby stwierdzi¢ istotne r6znice w tym zakresie. Thor i Btaut
sugeruja natomiast, ze eradykacja Hp moze przywracac za-
burzong réwnowage aktywnosci parasympatycznej (m.in.
poprzez uktad grelina-leptyna) [6].

W tym miejscu mozna by wymienia¢ jeszcze wiele cho-
réb zapalnych przewodu pokarmowego uczestniczacych
w wyzwalaniu arytmii serca. Warto wspomnieé przynajmniej
o chorobie Whipple’a i chorobie trzewnej. Pierwsza to rzad-
kie, ale — jak opisano — dos¢ ciezko przebiegajace schorze-
nie powodowane przez Tropheryma whipplei [48]. Druga,
znana powszechniej pod nazwa celiakii, jest warta omowie-
nia m.in. ze wzgledu na chorobowos¢. Ocenia sie, ze w po-
pulacji europejskiej wystepuje z czestoscig 1 : 100 0séb, tak-
ze dorostych (!). W jej przebiegu moze dochodzi¢ do
uszkodzenia miesnia sercowego (kardiomiopatia) oraz nie-
doboréw makro- i mikroelektrolitowych, utatwiajacych wy-
stapienie arytmii [49]. W przebiegu zespotu ztego wchtania-
nia, ktéry obserwuje sie u pacjentéw z chorobg trzewnga,
moze dochodzi¢ ponadto do zaburzef wchtaniania lekéw
[50]. Nieskutecznos¢ terapii antyarytmicznej moze sktania¢
nieswiadomego lekarza do intensyfikacji potencjalnie nie-
bezpiecznego leczenia, zamiast dozywotniego zalecenia die-
ty bezglutenowej. Warto doda¢, ze choroba trzewna oséb
dorostych czesto przebiega w postaci monosymptomatycz-
nej, bez klinicznych cech zespotu ztego wchtaniania. Wtedy
jej objawem moze by¢ izolowany defekt wchtaniania, trud-
ny do klinicznego uchwycenia. W diagnostyce réznicowej
przyczyn nieskutecznosci leczenia antyarytmicznego, obok
GERD, warto wiec pamieta¢ o chorobie trzewnej i, w razie
watpliwosci, oznaczyé w surowicy przeciwciata przeciw
transglutaminazie lub endomysium.

Kiedy czynnik wyzwalajacy arytmie serca
nalezy upatrywac w patologii przewodu
pokarmowego?

Wydaje sie, ze odpowiedz na to pytanie, w odniesieniu
do GERD, zawarto we wczesniejszej pracy kazuistycznej [24].
Warto jednak w tym miejscu przypomnieg, ze podstawa roz-
poznania wptywu patologii przewodu pokarmowego na wy-
stepowanie AF jest wywiad i pamietanie o tym, ze taki zwia-
zek moze zachodzi¢. Zaleznosci miedzy zaburzeniami funkgji
przetyku i wystepowaniem arytmii nalezy podejrzewac gtow-
nie u pacjentéw z idiopatyczno-wagotonicznym AF, zwtasz-
cza w przypadku nieskutecznosci terapii antyarytmicznej.
Nie mozna jednak zapominad, Ze tzw. ,zesp6t naktadania”
obu patologii moze dotyczy¢ nawet 30-50% pacjentow.
Oznacza to, ze u tak znacznego odsetka 0s6b z chorobami
serca nalezy sie spodziewac wspétistnienia schorzenia prze-
wodu pokarmowego. Celem dalszych dociekan powinno by¢
ustalenie zwiazku miedzy obu patologiami. Wskazywatoby
na niego: (a) poprzedzanie napadu arytmii przez typowe ob-
jawy gastrologiczne, takie jak zgaga, odbijanie, zarzucanie
tresci pokarmowej, uczucie trudnosci lub bélu przy przecho-
dzeniu kesa pokarmowego (dysfagia, odynofagia); (b) wy-
stepowanie napadéw w okresie hiperwagotonii nocnej;
(c) wywiad zmniejszenia czestosci arytmii podczas stosowa-
nia lekéw gastrologicznych, np. inhibitoréw pompy protono-
wej (IPP). Pewng wskazéwke moze stanowi¢ (d) wspotist-
nienie objawdw zaburzen czynnosciowych (np. dyspepsja
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czynnosciowa, zespodt jelita drazliwego). Wiadomo, ze towa-
rzysza im m.in. objawy dysautonomii [51], ktéra z kolei mo-
Ze usposabiac¢ do wystepowania arytmii serca. Podobne zna-
czenie moze miec (e) wspétistniejaca symptomatologia
nieswoistych zapalen jelit, przewlektego zapalenia trzustki,
niewydolnosci watroby. W ich przebiegu moze dochodzi¢
m.in. do zespotéw ztego wchtaniania z wtérnymi niedobo-
rami mikro- i makroelementéw oraz witamin, niezbednych
do utrzymania fizjologicznego automatyzmu serca.

Stwierdzenie w wywiadzie objawéw sugerujacych pa-
tologie gornego odcinka przewodu pokarmowego, a przy
ich braku istotne podejrzenie GERD powinny sktania¢
do empirycznej terapii IPR Jest to dobry test zwigzku GERD
z innymi, nieraz nietypowymi objawami. Jego czutos¢
w przypadku bélu w klatce piersiowej zaleznego od refluk-
su zotadkowo-przetykowego oceniana jest na 78-92%,
a swoisto$¢ na 67-87% [52]. Przeprowadza sie go, stosu-
jac podwéjna standardowa dawke IPP na 45-60 min przed
Sniadaniem i pojedyncza dawke przed kolacja przez
8-12 tygodni. Zmniejszenie czestosci napadow arytmii ser-
ca w okresie przyjmowania leku potwierdza zwigzek cho-
roby refluksowej z zaburzeniami rytmu serca. W takiej sy-
tuacji nalezy zastosowac terapie podtrzymujacg w dawce
kontrolujacej objawy. Warto podkresli¢, ze u pacjentow
przyjmujacych jednoczesnie klopidogrel lekiem z wyboru
powinien by¢ pantoprazol, w przypadku innych IPP moze-
my spodziewat sie bowiem zmniejszenia aktywnosci prze-
ciwptytkowej leku i zwiekszenia ryzyka ostrego incydentu
wiencowego [53]. Test empirycznego leczenia IPP u pacjen-
toéw > 45. roku zycia i/lub z objawami alarmowymi ze stro-
ny przewodu pokarmowego, i/lub wieloletnig symptoma-
tologia gastrologiczng powinien byé oczywiscie tylko
uzupetnieniem diagnostyki ukierunkowanej na doktadne
rozpoznanie choroby gastroenterologicznej (badanie ultra-
sonograficzne, endoskopia, pH-metria, manometria, impe-
dancja przetykowa z monitorowaniem pH itd.).

Wydaje sie, ze testy prowokacyjne, np. test Bernsteina
czy test z maleinianem ergonowiny, nie maja istotnego
znaczenia w ocenie klinicznej istotnosci powigzah gastro-
-kardiologicznych. Pewne znaczenie moze mie¢ jednak,
o ile jest dostepny, test rozszerzania przetyku balonem [19]
oraz test ,,petnego zotadka” [54]. Drugi z testow wykorzy-
stano m.in. w ocenie ryzyka powaznego incydentu u pa-
cjentéw z zespotem Brugad6w. Testy te oparte sg na sty-
mulacji uktadu parasympatycznego poprzez odruch
wyzwalany ze sciany przewodu pokarmowego.

Leczenie

W razie potwierdzenia zwigzku schorzenia przewodu
pokarmowego i arytmii serca, obok leczenia kardiologicz-
nego, wdraza sie typowe leczenie choroby gastroenterolo-
gicznej. W przypadku rozpoznania GERD polega ono, jak
wspomniano, na zaleceniu przyjmowania IPR Czynimy to
czesto nieswiadomie, rekomendujac je w celu gastropro-
tekcji. Antyarytmiczne efekty takiego postepowania po-
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twierdzono w niekontrolowanych pracach Weigla i wsp. [25]
oraz Coumo i wsp. [16]. Warto pamietac, ze w razie niesku-
tecznosci farmakoterapii w leczeniu niektérych choréb ga-
stroenterologicznych mozemy zastosowac zabiegi endo-
skopowe i/lub chirurgiczne [24]. Czasem jednak zaburzenia
rytmu indukowane przez dysfunkcje przewodu pokarmo-
wego wymagaja wykonania zabiegdw ablacyjnych [55].

Podsumowanie

Istotne klinicznie zwigzki miedzy funkcjonowaniem
przewodu pokarmowego i arytmia serca maja miejsce naj-
czesciej u pacjentéw z idiopatycznym AF, warto jednak
o nich pamieta¢ takze u pacjentéw z udokumentowana
chorobg serca. Interakcje miedzy tymi uktadami zachodza
w wielu ztozonych mechanizmach, z ktérych najwazniej-
szymi sg czynniki anatomiczne, neurogenne, hormonalne
i zapalne. Ich wtasciwe rozpoznanie i leczenie moze popra-
wic przebieg arytmii oraz zmniejszy¢ ,zapotrzebowanie”
na czesto ryzykowne leczenie antyarytmiczne. Dlatego waz-
ne jest uwzglednianie choréb przewodu pokarmowego
w diagnostyce réznicowej przyczyn arytmii.
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