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Az alkoholos szivizombetegség

A kronikus alkohol abutzus sza-
mos sziv-érrendszeri rendellenes-
séget okoz, ugymint hypertoniat,
stroke-ot, alkoholos szivizombe-
tegséget (cardiomyopathiat),
arrhythmiat és hirtelen szivhalalt.
Ez az 6sszefoglald a preklinikai al-
koholos szivizombetegségrdl, az
alkoholos szivizombetegségrol és
az arrhythmidkrol ad rovid atte-
kintést.

Szub-vagy preklinikai alkoholos
szivizombetegség

A rendszeresen nagy mennyiségui
alkoholt fogyasztd egyének egy
részében szivbetegség klinikai
manifesztaciéja nélkiil is szdmol-
nunk kell a szivmiikodés zavarai-
val. Ezek a betegek nyugalomban
panaszmentesek, a cardiovascula-
ris rendszer csOkkent funkcionalis
kapacitasa csak kardiologiai vizs-
gdlattal, vagy fizikai megterhelés-
kor vélik nyilvanvaléva. Az 1970-
es évek elején kerékpar-ergométe-
res vizsgdlatok alapjan hivtak fel a
figyelmet arra, hogy az alkoholis-
tak felében a sziv terhelés hatasa-
ra megmutatkozo kontraktilitas-
gyengeségére kell szamitanunk,
melyet a hagyomanyos vizsgala-
tokkal sok esetben nem ismernek
tel'. Ezzel egy idGben invaziv és
nem invaziv moddszerekkel nyu-
galomban is kimutattdk a sziv
funkci6zavarait  eredményezd
kontraktilitas csokkenését. Ke-
s6bb valtozatos EKG eltéréseket
(sinus tachycardia, arrhythmidk,
intraventricularis vezetési zava-
rok) irtak le alkoholistakban és
felvetették, hogy panaszmentes
allapot esetén is indokoltnak lat-
szik az alkoholistdk iddnkénti
kardiol6giai vizsgalata.
Urbano-Marquez és munkatdrsai’
izotép ventrikulografidas vizsga-
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lattal alkoholistdk 1/3-dban bal
kamra funkcidzavart, kozel felé-
ben vdzizomzat rendellenességet
taldltak. Az etanol e hatasai dozis-
fliggdek voltak. Masok ttinetmen-
tes alkoholistakban radioizotop
modszerrel ejekcids frakcid csok-
kenést mutattak ki, mely 4-6 ho-
nappal késébb, az alkoholfo-
gyasztas jelentés csokkentése
utan javult’.

Echokardiografias vizsgdlattal a
bal kamra tomegének megnove-
kedését* és szivdilatdciot detektal-
tak, mely absztinencia hatdsara
csokkent’. Ahmed és munkatarsai®
37 szovettanilag verifikalt alkoho-
los majcirrhosisban szenvedd,
szivbetegség tlineteit nem mutato
betegnél csokkent perctérfogatot
és terhelésre koros vélaszt ado bal
kamra funkciét, valamint csok-
kent periférids vaszkularis rezisz-
tenciat talaltak. Steinberg és Hay-
den’ 43, ugyancsak madjcirrhosi-
sos, nem szivbeteg alkoholista
kérbonctani vizsgalata soran 22
betegnél a myocardium fokalis
fibrosisat figyelték meg.

A bal kamra diszfunkcié jelenléte
alkoholista ‘férfiakban altalanosan
ismert, de nokben ennek létét soka-
ig tagadtak. Ujabban nem taldltak
kiilonbséget a két nem kozott. 100
panasz-és tiinetmentes alkoholista
né és 50 panasz-és tiinetmentes al-
koholista férfi vizsgalataval meg-
allapitottak, hogy bar a teljes élet-
tartam alatt elfogyasztott alkohol
osszmennyisége nékben a férfiake-
nak csak 60%-a volt, a szubklinika-
ilag jelenlévé cardiomyopathia
gyakorisiga mindkét csoportban
azonos (30% koriili) volt". Minde-
zek arra engednek kovetkeztetni,
hogy az alkohol szivmiikodeést ka-
rosito hatasa irant a nék érzékeny-
sége nagyobb a férfiakéndl.

A felsorolt kardialis rendellenes-
ségek az alkoholizmus korai,
adaptiv szakaszdban mar je-
lentdsek lehetnek és fiatal korban,
néhany éves alkoholfogyasztas
utdn kimutathatok. A szubklinikai

eltérések egy része alkoholos sziv-
izombetegségbe progredial, masik
(val6szintileg nagyobb) része so-
ha nem éri el ezt a stddiumot, de
szerepet jatszhat az ischaemias
szivbetegség kialakuldsdban és a
korai, valamint a hirtelen szivha-
141 alapjat képezheti’.

A szubklinikai alkoholos sziv-
izombetegség fennalldsa érzé-
keny, nem-invaziv vizsgalatokkal
igazolhato. Klinikai szempontbodl
alkoholistdkban az echokardiog-
rafia megfelel6 moédszer a bal
kamra szisztolés és diasztolés
funkcié, valamint a kamra at-
mérék mérésére. A hagyomanyos
szirévizsgalatok, az EKG (nyu-
galmi és terheléses) és a mellkas-
rontgen-felvétel elégtelenek lehet-
nek a szubklinikai alkoholos sziv-
izombetegség felismerésére. Mi-
vel a szubklinikai formabdl klini-
kailag manifesztdlod6 alkoholos
szivizombetegség prognodzisa na-
gyon rossz, és mivel a myocardi-
um funkcié karosodésa egy bizo-
nyos hatarig reverzibilis, rendki-
vul fontos a betegség minél korab-
bi felismerése.

Az alkoholos szivizombetegség

Az alkoholfogyasztas és a sziv
megbetegedésének Osszefliggését
nagyon régen felismerték. Az elsé
kozlés Witheringtdl (1785) szar-
mazik", majd 1855-ben Wood koz-
leményében szerepel az alkohol a
szivbetegség oki tényezdjeként.
1884-ben Bollinger és munkatar-
sai a sorfogyasztas kovetkeztében
kialakul6 vérvolumen-novekedés
jelentGségét hangsilyozva ,alko-
holos-plethoras sorsziv”-nek,
vagy ,muncheni sorsziv’-nek ne-
vezték a korképet. 1906-ban Steell
megéllapitotta az alkoholos sziv-
betegségnek a beriberi-szivbeteg-
séghez vald hasonlosagat, s ezt
kovetden egy fél évszazadon at az
alkohol szivkarosit6 hatasat az al-
koholistdkban kimutatott taplal-
kozasi zavarral, hypo- ill. avitami-
nézissal magyaraztak. A beriberi-
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szivbetegség jellemzd tiinetegyiit-
tesét, a hyperkinetikus keringést,
a kialakulod jobbszivfél-elégtelen-
séget és az aneurinra adott jo tera-
pias valaszt Aalsmeer és Wencke-
bach irtdk le 1929-ben. Csakhamar
bizonyosséa valt azonban, hogy al-
koholistakban a klasszikus beribe-
ri-szivbetegség ritkan fordul elg,
gyakoribb a perctérfogat csokke-
nésével jard balszivfél-elégtelen-
ség. Weiss és Wilkins (1927) nyu-
gati beriberinek nevezték el az al-
koholistakban eléfordulé, bal
kamra elégtelenséggel jaré korké-
pet. 1957-ben Brigden hemodina-
mikai megfigyelések alapjan elkii-
lonitette az alkoholos cardio-
myopathiat a nutritiondlis szivbe-
tegségtdl. Az alkoholos cardio-
myopathia EKG jeleit, klinikai ti-
netegytittesét. Evans irta le 1959-
ben". Az 1960-as évektdl allatki-
sérletes és klinikai adatok sora
igazolja az alkoholnak a szivizom
anyagcseréjére, kontraktilitdsara,
szubcellularis szerkezetére kifej-
tett direkt toxikus hatasat, ame-
lyek az alkoholos cardiomyopat-
hia alapjat képezik™ . Tekintettel
arra, hogy cardiomyopathia alatt
a szivizom primer, ismeretlen ere-
detd megbetegedését értjiik, a
myocardiumnak az alkohol abu-
zus altal elGidézett szekunder
megbetegedését, mely a nyugati
tarsadalmakban a nem ischaemias
cardiomyopathidk leggyakoribb
oka, a WHO és az International
Society and Federation of Cardio-
logy javaslatara alkoholos szivi-
zombetegségnek nevezzik'.

Az alkoholos szivizombetegség a
szivizom toxikus eredetd megbe-
tegedése. A betegség legfGbb jel-
lemz6i a cardiomegalia, a bal
kamra dilatdci6ja, a szivizom
(mindkét kamra) kontraktilitasi
zavarai. Gyakoriak az arrhythmi-
ak, és alacsony perctérfogattal jar6
keringési elégtelenség alakul Kki.
Létrejottében a B,-vitamin-hidany
(beriberi) nem ]atsmk szerepet,
nincs perctérfogat névekedés, hia-
nyoznak a neuroldgiai tiinetek és
B,-vitamin kezelés nem hoz javu-
last a beteg allapotaban.

Az alkoholizaldssal Osszefuiggd
szivizombetegségek el6fordulasi
aranyat 11-40%-ra teszik™ .

Altalanosan elfogadott nézet,
hogy majbeteg alkoholistakban
nem fejlédik ki cardiomyopathia,
és forditva, a cardiomyopathiaban
szenvedé alkoholistak egyéb szer-
veiben nincsenek stulyosabb karo-
sodasok (pl. majcirrhosis). Ezzel
szemben Estruch és munkatéarsai®
alkoholos cardiomyopathidban
szenved6k 43%-ban talaltak maj-
cirrhosist és tovabbra is alkoholi-
zaldo majcirrhosisos betegeken
50%-ban mutattdk ki cardiomyo-
pathia jelenlétét.

Etiologin

A betegség oka a krénikus, nagy
mennyiségl alkoholfogyasztas;
10 éven keresztiil legalabb napi 80
g alkohol fogyasztdsa jelentGsen
megnoveli az alkoholos szivizom-
betegség kialakulasanak kockaza-
tati.

Patogenezis

Evtizedek o6ta keresik az alkohol
kardiotoxikus hatasanak maodjat.
Korabbi feltételezések szerint az
alkohol biokémiai vdltozdsok létre-
hozasan keresztiil hat a szivizom-
ra. Ezek a kovetkezdk: az ion ho-
meosztazis megvaltoztatasa (kali-
um-, magnéziumhiany), a mito-
chondridlis funkcié karositidsa és
az adrenerg receptorok befolyaso-
lasa.

Az akut és kréonikus alkoholfo-
gyasztas csokkenti a kontraktilis fe-
her}ek 521?’!f€2.":£’f &,zaltal a myofib-
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raktilitds csokkenését okozza
Felmertilt annak lehetdsége is,
hogy az alkoholos szivizombeteg-
ség létrehozasaban az etanol di-
rekt kardiotoxikus hatasa mellett
metabolitja, az acetaldehid is szere-
pet jatszik. Az acetaldehid extrém
reaktiv és kovalensen kotédik a
strukturalis és kontraktilis fehér-
jékhez, az ellentik termelt antites-
tek kimutathatok alkoholos sziv-
izombetegségben szenveddk egy
részében”.

Alkoholos szivizombetegség kia-
lakuldsara hajlamositanak bizo-
nyos kornyezeti tényezdk, igy az
alkoholos italok nem alkohol kompo-
nensei. Quebec-i sorivokon irtak le
az alkoholos szivizombetegség-
nek azt a progressziv formajat,

amit a hab stabilizaldsara a sorhoz
adott, nem toxikus mennyiségu
kobalt okozott”. Szovettani vizs-
galattal az ilyen elhunytakban a
szivizomsejtek  degeneracidjat
allapitottdk meg. A ,nagy soOr-
ivok” naponta kb. 10 liter sort,
benne 10 mg kobaltot fogyaszta-
nak. Bizonyos esetekben a kérkép
létrehozasaban a kobalt mellett a
nagy mennyiségld alkoholfo-
gyasztas €s az ezzel Osszefliggd
malnutritio is szerepet jatszanak.
Akut alkoholfogyasztds hatdsdara
fokozodik a szabad gyok-képzbdés.
A szabad gyokok karositjak az ex-
citacio-kontrakcio folyamatat és a
kontraktilis fehérje mitikodését.
Preedy és Richardson" szerint az
akut alkoholfogyasztas altal oko-
zott ischaemia lehet felelés a sziv-
izom karosodasaért.

Egy masik hipotézis szerint geneti-
kai prediszpozicio hajlamosithat az
alkoholos szivizombetegség kiala-
kulasara. Kimutattak, hogy a
HLA-B8 antigén gyakrabban for-
dul el6 alkoholos szivizombeteg-
ségben szenvedé alkoholistdkban,
s ez lehet a genetikai prediszpozi-
ci6 alapja.

Klinikai tiinetek

A betegek életkora 30-55 év ko-
z0tt van. A kezdeti panaszok pal-
pitatio, faradékonysdg, dyspnoe,
¢jszakai kohogés. Késébb ala-
csony perctérfogattal jaré panga-
sos szivelégtelenség tiinetei je-
lentkeznek. A tlinetek nem speci-
fikusak, megegyeznek az idiopat-
hias dilatativ cardiomyopathia
tiineteivel.

Fizikdlis jelek

A sziv difftzan megnagyobbo-
dott. Koran észlelhet6 a tachycar-
dia. El6fordulhat protodiasztolés
galopp. Megjelennek a kardiélis
dekompenzdcié ismert jelei.

EKG

Az alkoholizmus az EKG eltéré-
sek széles skaldjat idézheti elg,
melyek koziil a nem specifikus T
hullam eltéréseket, a Q-T tavolsag
megnyulasat, Tawara- szar-blok-
kot, bal kamra hypertrophiat, pit-
vari és kamrai extrasystolékat, pit-
varfibrillatiot és pitvarlebegést
latjuk a leggyakrabban.

HIPPOCRATES 1/1 1999. maércius



Alkoholédgia

Mellkasrontgen-felvétel

A rtg-eltérések (cardiomegalia,
pulmonalis pangds, pericardialis
folyadék) nem specifikusak, de
segitséget jelentenek a betegség
stadiumanak megitélésében.
Echokardiogrdfia. A szisztolés és di-
asztolés funkcié karosodasa,
mind a négy sziviiregre kiterjed6
dilatacio.

Laboratdriumi vizsgdlatok

Nincs specifikus laboratoriumi
marker a szivizombetegség diag-
nosztizalasara. Gyakori a hypo-
natraemia, hypokalaemia, hypo-
magnesaemia. A majfunkciok za-
vara nem sziikségszerd, de gya-
ndjel lehet. Gyakori a metabolikus
alkaldzis és az anaciditas. Az alko-
holizmus sztirG-tesztjeként hasz-
nalatos GGT, MCV és szérum
hiugysavszint emelkedése rend-
szerint kimutathato.

Szovddmeények

A betegség sulyos, szivdilatacio-
val jaré stddiumdban gyakori a
pitvarfibrillatio és az embolidk
(embolia a kdzolt nagy beteganya-
gok 33-40%-aban jott létre). A
thromboembolidk mellett a kam-
rai tachycardia- és fibrillatio, vala-
mint a teljes sziv-blokk képezik a
fatalis szovédményeket.

Patoldgia

Makroszkopos vizsgalattal a sziv
megnagyobbodott, a bal kamra
hypertrophids, dilatalt. Fibrosis,
thrombusok jelenléte gyakori.
Fénymikroszképos vizsgalattal
hypertrophizédlt izomrostok, at-
rophia, degeneracio jelei lathatok.
Az izomrostok hialinizacioja, va-
kuolizacidja, interstitialis oedema
figyelhet6 meg.
Elektronmikroszkopos vizsgalat-
tal a mitochondriumok kéarosoda-
sa, a sarcoplasmas reticulum dila-
tacija, myofibrillum dezintegra-
cio, lipid-és glikogén-akkumula-
cidé és az intercalaris discusok ki-
szélesedése figyelheté meg.

Kezelés

Fentiekbdl kovetkezik, hogy a
kezelés sarokkove a teljes alko-
hol - megvonas. A pangasos sziv-
elégtelenséget, az arrhythmiakat

és a thromboembolids szovéd-
ményeket a szokdsos modon ke-
zeljik.

Prognozis

A betegség kimenetele a diagnozis
feldllitasanak idején fennall6 sta-
diumatol és a kezelés mellett az
alkoholizélds folytatasatol vagy
abbahagyasatdl fiigg. Az alkoho-
los szivizombetegségben szen-
veds betegek 4 éves mortalitasa
az alkoholizalas folytatasa eseté-
ben 50%, mig annak abbahagyasa
esetén csak 9%™. A betegség prog-
resszidja (szemben az egyéb nem
ischaemids cardiomyopathiakkal)
alkohol-megvondssal megakada-
lyozhat6, sét tartés absztinencia-
val a bal kamra funkcié jelentGs
javulasa kovetkezhet be.

Arrhythmiak

Alkoholistdkban a kardiovaszku-
laris eredetti halal a mortalitas {6
oka, melyben fontos szerepet jat-
szik az alkohollal 0sszefiiggd
arrhythmia®.

Régen ismert, hogy alkoholistak-
ban a szivizombetegséghez vagy
cardiomegalidhoz ritmuszavarok
tarsulhatnak. Greenspon és Scha-
al” alkoholos cardiomyopathias
betegeken pitvari és kamrai
tachyarrhythmidkat mutattak ki
és hangsulyoztadk, hogy az alko-
hol a legkisebb dézisban is rit-
muszavarokat okoz olyan betege-
ken, akiknek anamnézisében kro-
nikus alkoholfogyasztas és sziv-
betegség szerepel. Szamos tanul-
many beszamolt arrdl, hogy alko-
holfogyasztds hatasdra szivbeteg-
ség fennallasa nélkiil is felléphet-
nek ritmuszavarok. Ettinger és
munkatarsai” egészséges egyéne-
ken Osszefliggést taldltak az tinne-
pek idején elfogyasztott nagy
mennyiségli alkohol és az
arrhythmiak kozott (,holiday he-
art”). Az arrhythmidk tobbsége
supraventricularis eredetd, elsé-
sorban pitvarfibrillatio volt. Lo-
wenstein és munkatarsai* vizsga-
latai szerint az ujonnan fellépo
pitvarfibrillatios esetek 35%-dban,
a 65 évesnél fiatalabb betegek két-
harmadaban az alkohol volt a ki-
valté ok. Nagy beteganyagon ta-
nulmanyozva az akut arrhythmia-

kat, leirtdk, hogy a napi hatnal
tobb italt fogyasztok (1 ital =12 g
alkohol) kozott a pitvarfibrillatio,
pitvar-lebegés, supraventricularis
tachycardia és a pitvari extrasys-
tolék kockdazata kétszerese volt
azokénak, akik ritkdn fogyasztot-
tak alkoholt”. Napjainkban az is-
chaemids és hypertenziv szivbe-
tegség mellett az alkoholfogyasz-
tas gyakoribb oka a pitvarfibrilla-
tionak, mint a rheumas szivbeteg-
ség és a thyreotoxicosis®. Az alko-
hol okozta pitvarfibrillatio kiala-
kulasanak pontos mechanizmusa
nem ismert. Létrejottében szubkli-
nikai szivizombetegségnek, elekt-
rolit-zavaroknak (kalium-, mag-
nézium-, foszfat-hiany), az alko-
hol kozvetlen toxikus hatasanak
és hyperadrenerg éllapotnak tu-
lajdonitanak szerepet™.

Bér az alkoholfogyasztas altal ki-
véltott ritmuszavarok tdlnyomo-
részt supraventricularisak, kam-
rafibrillatiés epizodot és syncopet
is leirtak alkohol hatasara. Megfi-
gyelték, hogy alkohol abtizust ko-
vetéen megnd a hirtelen haldl
gyakorisdga olyan betegeken,
akiknek nem volt ismert szivbe-
tegségiik”” s ennek egyik lehetsé-
ges mechanizmusa a fatdlis
arrhythmia. Egy finn tanulmany-
ban 4532, 40-64 éves férfi otéves
kovetéses vizsgalataval megal-
lapitottak, hogy absztinensekben,
fliggetleniil a coronaria szivbeteg-
ség jelenlététdl, kisebb a hirtelen
halal gyakorisaga®™. Egy masik ta-
nulmany szerint, a nék hirtelen
haldlanak okat vizsgalva, az ese-
tek 40%-aban alkoholizmus volt a
diagnézis®. Day és munkatarsai
nem szivbeteg, alkoholos majbe-
tegségben szenvedd betegekben a
Q-T tavolsdg megnyulasat irtak
le. Vizsgalataik szerint a Q-T ta-
volsag megnyuldsa az arrhythmia
és a hirtelen halal rizikéjanak mar-
kere, ezért annak mérését fontos-
nak tartjak alkoholista betegeken.

Osszefoglalas a gyakorlé orvos
szamara

1. Az alkoholfogyasztés karos ha-
tasai a cardiovascularis rendszer-
re a preklinikai (szubklinikai) al-
koholos szivizombetegség, az al-
koholos szivizombetegség, az
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arrhythmidk, a hypertonia és a ce-
rebrovascularis események (hae-
morrhagias stroke). A tiineteket
gyakran elfedik az alkohol &ltal
okozott egyéb karosodasok, pl. az
alkoholos majbetegség, endokrin
zavarok stb.

2. A betegek kezdetben palpitatio-
r6l panaszkodnak, ami arrhyth-
midra utal, késébb légszomj, vagy
szivelégtelenség tiinetei jelentkez-
nek. Az ezek hatterében 1évé kar-
didlis rendellenességek sziirGvizs-
galatokkal, terheléses tesztekkel
vagy nem invaziv vizsgdlatokkal
(echo) tarhat6k fel. A betegek egy
része angina pectorisban szenved,
oedemds és/vagy anorexias.
Nincs megfelel6 laboratériumi
marker a szivizombetegség diag-
nosztizélasara. Az MCV, GGT és
higysav értékek emelkedése se-
githet az alkoholos eredet tiszta-
zasaban.

3. Minden szivbetegnél pontosan
fel kell tarni a teljes élettartamra
vonatkoz6 alkohol-anamnézist.
Nem elég a kérdés: fogyaszt-e al-
koholt? A nemleges valasz mogott
gyakran kordbbi alkoholizélas,
annak betegség miatti abbahagya-
sa lehet.

4. Az arrhythmiak és az alkoholos
szivizombetegség  kezelésében
alapvet6 fontossagt az absztinen-
cia. Azoknal a hypertonias bete-
geknél, akik nem javulnak alko-
hol-megvondsra, antihypertenziv
kezelést kell alkalmazni, de annak
eredményessége fligg az alkohol-
fogyasztas folytatdsat6l. Errdl ta-
jékoztatni kell a beteget.

5. Minden szivbeteg esetében is-
merni kell a beteg complience-ét.
Fontos, hogy a preklinikai szivbe-
tegség ne fejlédjon a szivelégte-
lenség végstadiumaba progredia-
16 alkoholos szivizombetegséggé.
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