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Az alkohol és a sziv-érrendszeri
megbetegedések; ISZB, hypertonia, stroke

Ischaemids szivbetegség (ISZB)

Az akut alkoholfogyasztds hatdsa

Az a vélemény, hogy az alko-
hol cardiovascularis stimuldl6 ha-
tasd, vazodilatator anyag, s mint
ilyen, kedvezéen hat a szivmi-
kodésre, j6 hatdsti angina pecto-
risban, tobb mint 200 éve kiala-
kult és széles korben elfogadottd
valt. Heberden (1786) kozlése ota
sok orvos rendelte és rendeli még
ma is betegének az alkoholt anti-
anginds terapiaként. Az alkoholt
Russek és munkatdrsai (1950)
kozleményiikben még mint jol
bevalt antianginas szert emlitik,
de leirtak, hogy a terheléses EKG
nem javul alkohol hatasara. Con-
way (1968) vizsgalatai szerint az
alkohol coronaria-betegségben
szenvedd betegekben csokkenti a
vérnyomast, a veré-és perctérfo-
gatot, és fizikai terheléskor nem
védi ki az EKG-n jelentkezg ST
depressziét. Orlando és munkatdr-
sai (1976) akut alkoholfogyasztas-
nak a terheléssel kivaltott angina
pectorisra gyakorolt hatasat vizs-
galva megéllapitottdk, hogy az
alkohol megroviditette az angina
kivaltdsdhoz sziikséges idét, és
angina idején megnovelte az ST
depresszié mértékét. Friedman
(1981) allatkisérletes eredményei
szerint alkohol hatdsdra a myo-
cardium véraramldsaban olyan
redisztribucié jon létre, hogy a
véraramlds a nem ischaemias te-
riileten megné, az ischaemids te-
riileten csokken, vagyis egy , co-
ronaria steal” jelenség alakul ki'.
Ilyen , coronaria steal” mechaniz-
mussal csokkenti az alkohol az is-
chaemids myocardium vérellata-
sat anginas betegekben’. Klinikai
tanulmanyokban beszamoltak ar-
rél, hogy az alkoholfogyasztas co-
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ronaria spasmust, angina pecto-
rist és akut myocardialis infarc-
tust® provokdlhat. Ezek az ered-
mények az angina pectorisban
rendelt alkoholfogyasztast lega-
labbis megkérdgjelezik.

A kronikus alkoholfogyasztds hatdsa

Az elmult két évtized soran
szamos tanulmany jelent meg ar-
r6l, hogy a mérsékelt alkoholfo-
gyasztas csokkenti az ISZB kiala-
kulasdnak kockazatat, illetve az
ISZB-vel 0sszefiiggs halalozast**.
Nagyszamu epidemiologiai vizs-
galat alapjan az alkoholfogyasztas
és a hypertonia, a cardiovascula-
ris betegségek és az 6ssz-mortali-
tds kozotti Osszefliggést egy U
vagy | alaka gorbével jellemez-
ték; az absztinenciaval Osszeha-
sonlitva a mortalitas kis mennyi-
ségd (5-30 g/nap) alkoholfo-
gyasztasanal csokkent és ezen
mennyiség felett nGtt. Friedman és
munkatdrsai” hangsulyoztak, hogy
a rendszeres, kis mennyiségd al-
koholfogyasztas jobban ved az
ISZB-vel szemben, mint a peri6-
dikus, nagy mennyiségi italfo-
gyasztas.

A védéhatasunak itélt alkohol
mennyisége kordbban napi 30-50
g alkohol kozott volt* majd férfi-
aknél < 40 g/nap vagy 280 g/
hét, néknél < 20 g/nap vagy 140
g/hét-re csokkent azzal a kiegé-
szitéssel, hogy hetente két alko-
holmentes napot kell tartani és
terhesség idején absztinencia a-
janlott®. Holman és munkatdrsai®
2700 tudoméanyos kozlemény me-
ta-analizise alapjan megallapitot-
tak, hogy ez a dézis csokkenti az
ISZB relativ kockédzatat, de meg-
noveli az alkohol okozta 10-féle
carcinoma €s a maj-cirrhosis rizi-
kéjat. Az IARC (A WHO Lyonban
miikod6é Nemzetkozi Rékkutatod
tgynoksége) allasfoglalasa sze-
rint az alkohol tartalmu italok (pl.
voros bor, kiilonbozé égetett sze-
szes italok) emberben rakkeltSk,
az alkohol els6 metabolitja, az

acetaldehid pedig 2 B kategorias
rakkelt6’. Holman és munkatdrsai®
az Ossz-mortalitas 12-16%-0s csok-
kenését férfiakban 10-19 g/nap,
nékben 0-9 g/nap alkoholfo-
gyasztasnal tudtdk kimutatni.
1995-t61 a kardioprotektiv hatasa-
nak tartott alkohol mennyisége
néknél napi 1, férfiaknal napi 1-2
ital (1 ital = 1,5 dl bor, 3,5 dl sor
vagy 0,4 dl tomény ital).

A legtobb vizsgalat szerint az
ISZB-vel szemben véddhatas,
figgetleniil az elfogyasztott italfé-
leségtdl, az alkoholnak tulajdonit-
haté, de szdmos megfigyelés
szerint a bor, kiilondsen a vOros-
bor fogyasztdsa esetében a ked-
vezé hatas kifejezettebb”. Kordb-
ban a rendszeres borfogyasztassal
magyaraztdk a ,francia parado-
xon”-t: Franciaorszag egyes teru-
letein a taplalékkal kiemelkedd-
en nagy mennyiségi telitett zsir-
savat fogyasztanak, ugyanakkor
alacsony az ischaemias szivbeteg-
ség morbiditasa, mortalitasa ".

Az alkohol kardioprotektiv ha-
tasdt a szérum HDL-koleszterin
és az apolipoprotein A-I és A-II, a
fibrinolitikus aktivitas és az endo-
gén szoveti plazminogén aktiva-
tor (tPA) szint novekedésének, a
thrombocyta aggregacié gétlasa-
nak tulajdonitjak. A vorosbor ese-
tében ehhez hozzéjarul annak fe-
nol (transresveratol) tartalma,
mely szerepet jatszik a throm-
bocytak aggregacidjanak csokke-
nésében, tovabba a vorosborban
lévé antioxidansok (alfa-tokoferol)
csokkentik az LDL-koleszterin
oxidacidjat.

Az alkohol kedvezé$ sziv-hata-
sai mellett emlitést érdemel az is-
mertetett eredmények tjabban
megjelent kritikaja is.

Gronbaek® a kronikus, kis-
mennyiségl alkoholfogyasztas és
az ischaemias szivbetegség fordi-
tott Osszefliggését ismertets kozlé-
sek ellenére hangstlyozza, hogy
nincs elegenddé bizonyiték arra,
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hogy az alkohol ,sziv-gy6gy-
szer”. Wannamethee és Shaper” ko-
zépkoru brit férfiakat vizsgélva
nem talaltdk meggyézen iga-
zoltnak, hogy a mérsékelt alko-
holfogyasztas védé hatasu a car-
diovascularis mortalitdssal szem-
ben; absztinensekben talaltak
legalacsonyabbnak a cardiovas-
cularis mortalitdst. Mdsok felve-
tik, hogy Franciaorszdgban és
egyéb mediterran orszagokban a
sziv-érrendszeri haldlozas csok-
kenése mads tényezdékkel, igy a
nagy mennyiségl gyimolcs- és
rostfogyasztassal vagy az E-vita-
min fogyasztds novekedésével
ugyanolyan jél magyarazhato,
mint a vorosbor-fogyasztassal. Pa-
rodi” szerint a zoldségekkel és
gyumolcsokkel elfogyasztott nagy
mennyiségd folsav csokkenti az
atherosclerosis  kialakulasdban
fontos szerepet bet61té homocyste-
in szintjét, s ez megmagyarazza a
»francia paradoxon”-t.

Bar a mérsékelt mennyiségu
(napi 10-30 g ) alkoholfogyasztds
véd az ISZB-t6l, nem igazoltik,
hogy az alkoholfogyasztis még
kis dézisban is elényos az éaltala-
nos népességben (kiilonosen 40
év alatti férfiakon és 50 év alatti
nékon), mivel mas okbdl (hyper-
tonia, haemorrhagids stroke, sziv-
izombetegség, arrhythmia) néve-
li a mortalitdst, ezért profilaxisra
nem ajanlhat6™.

A skandindv orszagokban tobb
tanulmany csak a borivasndl ta-
lalt negativ Osszefiiggést az ISZB-
vel, az égetett szeszek és a sor
véd6 hatasat nem tudtak igazol-
ni. Kimutattak, hogy azonos alko-
holmennyiséget fogyasztok koziil
a rendszerteleniil, nagy mennyi-
séget fogyasztok kozott gyako-
ribb az ISZB el6forduldsa, mint a
rendszeresen kevesebbet ivok-
nal. Ezekben az orszdgokban
(Finnorszag, Svédorszdg) és sok
kelet-eurépai orszdgban, az ugy-
nevezett vodkadvben a mediter-
ran vidéktdl eltéréek az alkohol-
fogyasztasi szokdsok; jellemzé a
rendszertelen, hatalmas mennyi-
ségl italfogyasztas (,binge drin-
king”), és foleg égetett szeszes i-
talokat fogyasztanak. Egy svéd
tanulmany nem talalt negativ

Osszefliggést az égetett szeszesi-
tal-fogyasztas és az ISZB kozott"”.
Ezek a megfigyelések magyara-
zatul szolgalhatnak arra, hogy
svéd szerzSk az 1960-as években
ebben a foldrajzi régiéban taldl-
tak pozitiv Osszefliggést az alko-
holfogyasztas és az ISZB kozott,
és Wilhelmsen (1973) az alkoholt
az ISZB riziko tényezé6i kozé so-
rolta’.

Hypertonia

Az akut alkoholfogyasztas
csokkenti®, a krénikus noveli” a
vérnyomast. Alkoholistak kozott
a hypertonia gyakorisaga 30-
50%'*. A hypertonia bal kamra
hypertrophia kialakuldsahoz ve-
zet és noveli az ISZB, a pangdsos
szivelégtelenség, valamint a hae-
morrhagias stroke kialakulasa-
nak kockazatat. Napi 20-40 g-ot
meghalad6 alkohol fogyasztasa
noveli a szisztolés vérnyomast”.
Saunder és munkatdrsai® kimutat-
tak, hogy szignifikdns Osszeflig-
gés van a vérnyomads és a meg-
el6z6 harom hoénap alatt elfo-
gyasztott alkohol mennyisége ko-
zott. A vérnyomas absztinencia
hatasara csokken, az ivés folytata-
sakor ismét emelkedik®™. A hy-
pertonia kialakuldsanak mecha-
nizmusa nem ismert; létrejotté-
ben az alkohol metabolitjainak és
endokrin valtozasoknak tulajdo-
nitanak szerepet”. Altura'® hipoté-
zise szerint a kovetkezd tényezdk
is fontosak lehetnek: a divalens
kationok homeosztazisanak, illet-
ve a vascularis membran perme-
abilitdsanak megvaltozésa, a va-
zokonstriktorokra (katecholami-
nok, angiotenzin II, vazopresszin)
adott fokozott vascularis szoveti
valasz és a vazodilatatorokra
(adenozin, neuropeptidek) adott
paradox, csokkent valasz. Potter
és Beevers™ essentialis hypertonids
betegeken, akik naponta maxi-
mum 80 g alkoholt fogyasztottak,
azt talaltak, hogy absztinencia
csokkentette, alkoholfogyasztas
novelte a szisztolés és diasztolés
vérnyomast, de ez a vérnyomas-
novekedés 48 oOra mdlva maér
nem volt kimutathaté. Saunders
és munkatdrsai® vizsgélataiban
napi 80 g-nal tobb alkoholt fo-

gyasztd betegeken szignifikdn-
san magasabb volt a szisztolés és
diasztolés vérnyomds és magas-
abbak voltak a GGT és MCV ér-
tékek is. Aktivan alkoholizal6 es-
sentialis hypertonias betegek vér-
nyomasa kevésbé reagdl az an-
tihypertenziv gyégyszerekre.
Egy tjabb, 1998-ban kozolt vizs-
galatban” absztinens, mérsékelt
mennyiségi (< 50 g/nap) alko-
holt fogyaszto és nagy mennyisé-
get (=50 g/nap) fogyaszté fiatal,
mérsékelten hypertonias egyé-
nekben tanulméanyoztdk az alko-
hol vérnyomasra gyakorolt hata-
sat. A diasztolés vérnyomds nem
kiilénb6zott a harom csoportban.
A szisztolés vérnyomas, a bal
kamra tomege és falvastagsdga
progressziven noétt az alkoholfo-
gyasztds novekedésével. Ered-
ményeik szerint az alkohol vér-
nyomasnoveld hatasa dozis-fiiggd
és mar kis adagban is karositja a
myocardiumot. Hasonl6é ered-
ményrél szamoltak be 1997-ben
japan szerzék is” a bal kamra
hypertrophia nemcsak nagyivok-
ban (napi 59 ml alkoholfogyasz-
tas felett), hanem mérsékelt (30-
58 ml/nap) alkoholfogyasztok-
ban is szignifikdnsan gyakoribb,
mint absztinensekben és napi 30
ml-nél kevesebb alkoholt fo-
gyasztokban.

Stroke

Mind az akut alkohol-intoxika-
ci6, mind a rendszeres, nagy
mennyiséglt alkoholfogyasztas
noveli a haemorrhagias stroke
kockazatat'. Az alkoholfogyasz-
tds és a haemorrhagias stroke ko-
zott direkt, dozis-fliggd Osszefiig-
gés van”. Az alkoholfogyasztas
és a cerebralis infarctus kovet-
keztében kialakult ischaemias
stroke (mely az Osszes stroke ese-
teknek kb. 80%-a) Osszefliggését
illetéen ellentmondasos az iroda-
lom. Leirtak, hogy kis mennyi-
ségli (< 20 g/nap alkohol) bizo-
nyos populaciéban védé hatasa
az ischaemias stroke-kal szem-
ben*, mig masok nem taldltak
ilyen kedvez6 hatdst™. Az eltéré
eredményeket etnikai kiilonbsé-
gekkel magyaraztak; kaukazusi-
akban és feketéken kimutathato,
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azsiaiakban nem jelentkezik az
alkohol védé hatasa. A védé ha-
tds mechanizmusa: az alkohol
csokkenti a thrombocyta aggre-
gatiot és a fibrinogén szintet és
noveli a prostacyclin/thrombo-
xan aranyt”.

A stroke sajndlatosan egyre
gyakrabban érinti a fiatalkorua-
kat'; az ischaemias stroke-os be-
tegek tobb mint 10%-a 50 évnél
fiatalabb. A koérkép f6 kockazati
tényezdi: diabetes mellitus, hy-
pertonia, szivbetegség, dohany-
zas és tartés, nagy mennyiségl
(> 60 g/nap) alkoholfogyasztas™.

Osszefoglalis

A nagy mennyiségi alkoholfo-
gyasztas megnoveli a cardiovas-
cularis megbetegedések kockaza-
tat. A mérsékelt mennyiségi (fér-
fiakndl napi 15-30 g, n6knél napi
10-15 g) alkoholfogyasztas kardi-
oprotektiv hatasdt nagyszamu
kozlemény igazolja. Az alkohol
rakkelté hatasanak ismeretében
azonban mindenkire nézve bizto-
san artalmatlan napi alkohol
mennyiséget nem lehet meghata-
rozni. Az alkoholos italok, illetve
az alkohol els6 metabolitja, az
acetaldehid promoter és initiator
hatasaik révén megnovelik a da-
ganatos betegségek kockazatat.
Ez a hatas jobban fenyegeti a fia-
tal, mint az 50-60 éves korosz-
talyt, tekintettel arra, hogy a ké-
miai carcinogének tdlnyomé
tobbsége dltal okozott daganatos
megbetegedések latencia peri6-
dusa 15-25 év.

Az alkoholfogyasztasra vonat-
kozo6 tandcsnak minden esetben
individualisnak kell lennie; mér-
legelni kell a csalddban eléfordu-
16 cardiovascularis (hypertonia,
stroke stb.) és a daganatos meg-
betegedéseket. Preventiv céllal
absztinenseknek ne javasoljuk az
alkoholfogyasztast. Fiatalkoriak-
nak és terhesség idején abszti-
nenciat javasoljunk.

A magyarorszagi szeszesital fo-
gyasztasi szokdsok ismeretében
(> 101 abszolt alkohol/év/f6 fo-
gyasztds, az Ossz-mennyiség 41%-a
égetett szeszesital) a szeszesitalt
fogyasztok kozott tanacsadassal
torekedjiink a tomény szeszesita-

lok aranyanak csokkentésére,
ezeknek alacsonyabb szesztartal-
mu italokkal torténd helyettesité-
sére, és a kultiralt, az étkezéshez
kapcsolodé fogyasztas elfogadta-
tasara.
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