Alkoholbetegség
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Az alkohol és a cardiovascularis betegségek

Osszefoglalas

Nagyszamu epidemioldgiai adat
szerint Osszefliggés van a mérsékelt
alkoholfogyasztas és az ISZB okozta
mortalitds csokkenése kozott Az al-
koholfogyasztas cardioprotectiv ha-
tasa azonban populdcids szinten nem
érvényesiil. Napi 90-100 g-ot megha-
ladé alkoholfogyasztasnal az alkohol
sziv-karosito hatdsa nyilvanvalé. Az
alkoholos cardiomyopathia az idio-
pathias dilatativ cardiomyopathianal
rosszabb progndzisu, ha az ivastnem
hagyjak abba. Az alkoholfogyasztds
pozitiv Osszefliggést mutat a hy-
pertoniaval. A nagy mennyiség al-
koholfogyasztas megnoveli az hae-
morrhagias stroke, a szivritmusza-

varok és a hirtelen szivhalal kocka-
zatat. Coronaria szivbetegségben
szenvedd betegeken az alkohol fo-
kozza a mortahtabt Mindezek figye-
lembevételével az alkoholfogyasztas-
ra vonatkozé orvosi tandcsnak 6va-
tosnak kell lennie.

A krénikus alkohol-abuzus sza-
mos sziv-¢rrendszeri megbetegedést
okoz, igy alkoholos szivizombetegsé-
get (cardiomyopathiét), arrhythmidt,
hirtelen szivhalalt, hypertoniat és
stroke-ot, valamint dézis-fiiggd
Osszefliggést mutat az ischaemias
szivbetegséggel.

A ,biztonsagos”
és a ,veszélyes”
alkoholmennyiség

A korhazakba felvett betegek 20-
30%-éra alkohol-abtizus jellemz3. Az
alkoholfogyasztast dltalaban az elfo-
gyasztottitalok szamaval, illetve egy-
aegben fqezzuk ki (1ital vagy 1 egy-
ség ~ 10 g alkohol). Az irodalom ko-
rabban < ") ital /nap, Gjabban férfiak-
ndlnapi 2, n6knél napi 1 ital fogyasz-
tasakor beszél mérsékelt, > 3 ital/
nap mennyiségnél jelentds mértékd
ivasrol'. Az Egészségligyi Vilagszer-
vezet nemtdl fiiggetleniil a napi 20 g-
ot meghalad6 etanol bevitelt tartja
veszélyesnek. Mértéktelen ivasrél >
160 g/nap alkohol fogyasztdsa ese-

Prof. Dr. Morvai Veronika
Semmelweis Egyetem, AOK

IT. Belgydgydszati Klinika

1088 Budapest, Szentkirdlyi u. 46.

tén beszéliink. A laboratériumi
makrerek kozil a gamma-glutamyl-
transferase (GGT), a Vorosver%qtek
atlagos térfogata (MCV) és a szérum-
hugysav szint hasznalatosak az alko-
hol-abuzus diagnosztizalasara.

Praeklinikai vagy tiinetmentes
alkoholos cardiomyopathia

A rendszeresen nagy mennviségl’j
alkoholt fogyaszto egyvének egy ré-
szében sn\,beteoeeg klinikai mani-
fesztacioja nélkiil is szamolnunk kell
a szivmikodés zavaraival. A tinet-
mentes kronikus alkoholistdk egy-
harmadanak diasztolés diszfunkcioja
van, és a diszfunkcié mértéke ssze-
fliggést mutat az etanol-fogyasztas-
sal .

Klinikai szempontbdl alkoholis-
tdkban az echocardiographia megfe-
lelé modszer a balkamra diszfunkcid,
valamint a kamra dtmérék mérésére.
A hagyomanyos sztirGvizsgalatok, az
EKG (nyugalmi és terheléses) és a
mellkas rontgen elégtelenek a szub-
klinikai alkoholos szivizombetegség
felismerésére. Mivel a tiinetmentes
formabol klinikailag manifesztdlodo
alkoholos szivizombetegség progno-
zisa nagyon rossz, ¢és mivel a myo-
cardium funkcié kdrosodasa egy bi-
zonyos hatarig reverzibilis, rendki-
viil fontos a betegség minél korabbi
felismerése.

A tinetmentes cardiomyopathia
felismerése: A betegek életkora: 38-
44 év, anamnézisiikben tartés (> 5
€v), nagy mennyiségti (> 90 g/nap)
alkoholfogyasztas szerepel. A sziv
funkci6 zavara terheléses vizsgala-
tokkal kimutathato. Echocardiogra-
phiaval taldlt eltérések: a balkamra
tomegének megnovekedése, dila-
tatio, majd diasztolés diszfunkcié?.
Azokon, akik folytatjak az ivast, tii-
netekkel jaré ACM alakul ki és sziv-
elégtelenség jelentkezik.

Alkoholos szivizombetegség
(cardiomyopathia, ACM)

A XIX. szdzadban ismerték fel a
kronikus nagy mennyiségi alkohol-
fogyasztds és a szivbetegség Ossze-
fliggését. Bollinger irta le a sziv
dilatatioval és hypertophiaval jar6
betegséget sorivokon és ,,miincheni
sOrsziv”-nek nevezte el. Miinchen-
ben az évi atlagos sorfogyasztds 432

liter volt, szemben a Németorszag
egyéb helyein becsilt 82 literes fo-
gyasztdssal.

Graham Steell 1893-ban kozolte,
hogy az alkoholizmus a szivelégte-
lenség egyik oka. 1900-ban Anglia-
ban egy epidémias szivbetegség tor-
tént, amelyet az arzénnal szennyezett
sor okozott, majd MacKenzie (1902) az
alkohol altal okozott szivelégtelensé-
get ,alcoholic heart disease”-nak ne-
vezte. A XX. szdzad elején nem volt
kétséges, hogy az alkohol kozvetle-
niil szerepet jdtszik a szivizom beteg-
ség kivaltasdban.

A cardiovascularis beri-beri leira-
sa utan néhany évtizedig a , beri-beri
szivbetegség” koncepcidja domindlt.
Az utdbbi 50 évben bizonyitottd valt
az alkohol kézvetlen myocardiumot
kérosité hatasa™.

Az alkoholos szivizombetegség
incidencidja, prevalencidja

Az ACM az osszes cardiomyo-
pathia 3,8%-a, prevalencidja 23-40%
kozott valtozik. Az ivds a dilatativ
cardiomyopathia masodik fé oka. A
dilatativ cardiomyopathia inciden-
cidja alkoholistdkban sokkal na-
gyobb, mint a sorsszerd dilatativ
cardiomyopathia a lakossdgban. A
betegek kozott a férfiak tobbségben
vannak, a nék ardnya 14%.

Milyen idétartami és mennyiségt
alkoholfogvaaztaa okoz alkoholos
szivizombetegséget?

Nem lehet pontosan megmonda-
ni, hogy milyen hosszan tarto és mi-
lyen mennyiségii alkoholfogyasztas
okoz praeklinikai (tiinetmentes) és
tiinetekkel jar6 ACM-t. Nincs dozis-
valasz Osszefiiggés, egyedil Urbano-
Mirquez és mtsai* kozolték, hogy a
teljes élettartam alatt elfogyasztott
alkohol doézis korreldl a balkamra
tomeg novekedésével és az ejectios
frakcio csokkenésével.

Nagyszamu betegen végzett eset-
tanulmdnyok eredményei alapjan
néhany altalanos kovetkeztetés meg-
allapithato™:

a/ praeklinikai (tlinetmentes) al-
koholista betegek alkoholfogyaszta-
sa, akiknek a sziv strukturaja és funk-
cija mar karosodott: > 90 g/nap al-
kohol (néhany tanulmény szerint >
200 g/nap) > 5 év (atlagosan 15 év)

b/ tiinetekkel jaré ACM esetében
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100-200 g/nap alkohol, > 10 év (atla-
gosan 25 év)

Tekintettel arra, hogy az alkohol-
fogyasztds mennyisége nem kiiloén-
bozik lényegesen a két csoportban, a
szivelégtelenség kialakulasa a nagy
mennyiségi alkoholfogyasztds ido-
tartamaval fiigghet 6ssze. Masok®
hasonl6 eredményre jutottak; az ivas
idétartama tiinetmentes ACM-nél 6
év, szivelégtelenséget okozo ACM-
nél 10 év volt, mig a naponta elfo-
gyasztott alkoholmennyiség a két
csoportban azonos volt.

A myocardium strukturélis és
funkcionalis elvaltozasai alkoho-
los szivizombetegségben

Hasonldan mds dilatativ cardio-
myopathidkhoz, (idiopathias, virus/
immun) az ACM-t a megnétt bal-
kamra tomeg, a kamrék dilatatioja, a
falvastagsag novekedése, kamrai
dlezfunkcm, arteria coronaria beteg-
ség és nutricionalis deficiencia hia-
nya jellemzi.

Az ACM-t 1980 6ta alkoholos sziv-
izombetegségnek nevezziik, miota az
Egészségligyi Vilagszervezetjavasla-
tara a cardiomyopathia diagnozist
csak az ismeretlen etiologidju szivbe-
tegség esetében alkalmazzuk.

Az alkoholos szivizombetegség
diagnézisa

A betegek életkora 30-55 év kozott
van. A kezdeti panaszok palpitatio,
faradékonysag, dyspnoe, éjszakai ko-
hogés. Késdbb alacsony perctérfogat-
tal jaré, NYHA III-IV. stadiumu pan-
gasos szivelégtelenség tiinetei jelent-
keznek. A tiinetek nem specifikusak,
megegyeznek az idiopathias dilatativ
cardiomyopathia tlineteivel.
Echocardiographiaval a balkamra to-
megének novekedése, mind a négy
sziviiregre kiterjedd dilatdcio, majd
szisztolés diszfunkcié (EF < 40%) mu-
tathato ki. A betegségnek nincs speci-
fikus immunhisztokémiai, immunolé-
glai vagy mas kritériuma; a diagno-
zis gyakran kizarasos. A kulcsténye-
z0 a tartos ivas az anamnézisben.

Nok alkoholos szivizombetegsége

A balkamra diszfunkcio jelenléte
alkoholista férfiakban altalanosan
elismert, de nékben ennek létét so-
kaig tagadtdk. Ujabban nem taldlnak
kulonbseget a két nem kozott. Pa-
nasz- és tlinetmentes alkoholista né
és férfi vizsgalataval megallapitottak,
hogy bar a teljes élettartam alatt el-
fogyasztott alkohol 6ssz-mennyisége

nékben a férfiakénak csak 60%-a, a
szubklinikailag jelenlévd cardio-
myopathia gyakorisdga mindkét cso-
portban azonos (30% koriili). Mind-
ezek arra engednek kovetkeztetni,
hogy az alkohol szivmiikodést karo-
sito hatdsa irant a n6k érzékenysége
nagyobb a férfiakéndl®. Nékben, a
férfiakhoz hasonléan, relative fiatal
korban (45-50 év), > 5 éven at napi >
90 g alkoholfogyasztast kovetden ala-
kul ki az ACM°®. Az American Heart
Association ajanldsa szerint nék
egyéb okbdl se fogyasszanak napi
egy italnal tobbet, mivel 30-60 g /nap
alkoholfogyasztas noveli az emlérak
kockazatat.

Az alkoholos szivizombetegség
kezelése, prognozisa

Fentiekbdl kovetkezik, hogy a ke-
zelés sarokkove a teljes alkoholmeg-
vonas. A pangdasos szivelégtelensé-
get, az arrhythmidkat és a thrombo-
embolids szovédményeket a szoka-
sos modon kezeljiik.

Prognozis. A betegség kimenetele
adiagnozis feldllitasanak idején fenn-
allo stadiumtol és a kezelés mellett
az alkoholizdlas folytatasatdl vagy
abbahagyasatol fligg. Az alkoholos
szivizombetegségben szenvedd bete-
gek 4 éves mortalitdsa az alkoholiza-
las folytatdsa esetében 50%, mig an-
nak abbahagyasa esetén csak 9%. A
betegség progresszidja (szemben az
egyeb nem ischaemids cardiomyo-
pathidkkal) alkoholmegvonassal
megakadalyozhato, s6t tartds abszti-
nenciaval a balkamra funkci6 jelen-
t6s javulasa kovetkezhet be.

Arrhythmidk

A nyugati orszagokban a hirtelen
szivhaldl a leggyakoribb halélok a 65
év alatti felnGttekben, az USA-ban
250 000 halalt okoz évente. Altalano-
san elfogadott, hogy a jelentds
mennyiségl (> 5 ital/nap) alkohol-
fogyasztas noveli a ritmuszavarok
kockédzatat. Mivel a praehospitalis
kamrafibrillatio altal okozott sziv-
megalldasokat elszenvedd betegeknek
csak 25%-a marad életben, a hirtelen
szivhalal prevencidjara minden lehe-
toséget szamba kell venni’.

Alkoholos cardiomyopathids bete-
geken pitvari és kamrai tachyarrhyth-
midk egyarant el6fordulnak, de alko-
holfogyasztas hatdsara szivbetegség
fennalldsa nélkiil is felléphetnek rit-
muszavarok. Supraventricularis
arrhythmiédk (elsésorban pitvar-
fibrillatio) gyakrabban fordulnak el

hétfén és tinnepnapokon, nagy ivaso-
kat kovetSen olyan betegeken is, akik-
nek nincs cardlomegaha]uk vagy is-
mert cardlomvopathla]uk A jelensé-
get holiday heart” szindromanak ne-
vezték el’. Az tGjonnan fellépd pit-
vartfibrillatios esetek 35%-dban, a 65
évesnél fiatalabb betegek kétharma-
déban az alkohol a kivalté ok. Nagy
beteganyagon tanulmdnyozva az akut
arrhythmidkat leirtak, hogy a napi
hatnal tobb italt fogyasztok kozott a
pitvarfibrillatio, pitvar-lebegés, sup-
raventricularis tachycardia és a pitvari
extrasystolék kockdzata kétszerese
voltazokénak, akik ritkan fogyasztot-
tak alkoholt®. Napjainkban az ischae-
mids €s hypertenziv szivbetegség
mellett az alkoholfogyasztas gyako-
ribb oka a pitvarfibrillationak, mint a
reumads szivbetegség és a thyreo-
toxicosis.

Hypertonia

Lian mar 1916-ban felismerte az
Osszefliggést a nagyivds és a hyper—
tonia kozott. Az 1970-s évektdl sza-
mos epidemiolédgiai vizsgdlat bizo-
nyitja a kapcsolatot napi > 3 ital/ és
a hypertonia kozott'. Heti >/=210 g
alkoholfogyasztas a hypertonia elhi-
zastol, sobeviteltdl, dohanyzastol és
az italféleségtdl fliggetlen rizikoté-
nyezdje.

A vérnyomads absztinencia hatdsa-
ra csokken, az ivas folytatasakor is-
mét emelkedik. Rendszeresen alko-
holizal6 essentialis hypertonias bete-
gek vérnyomasa kevésbé reagdl az
antihypertenziv gyégyszerekre. Az
alkoholfogyasztas csokkentése szere-
pet jatszik a hypertonia kezelésében
és megel&zésében.

Stroke

Mind az akut alkohol-intoxikécio,
mind a rendszeres, nagy mennyisé-
gl (> 60 g/nap) alkoholfogyasztas
noveli a haemorrhagids stroke koc-
kazatdt. Az alkoholfogyasztas és a
haemorrhagids stroke kozott direkt,
dozisfiiggd Osszefliggés van. Az al-
koholfogyasztds és a cerebralis in-
farctus kovetkeztében kialakult
ischaemids stroke (mely az Gsszes
stroke eseteknek kb. 80%-a) dssze-
fliggését illetden ellentmonddsos az
irodalom. Leirtak, hogy kis mennyi-
ségli (< 20 g/nap alkohol) bizonyos
populacmban védé hatast az ischae-
mids stroke-kal szemben, mig masok
nem talaltak ilyen kedvezd hatast.
Az eltéré eredményeket etnikai kii-
lonbségekkel magyaraztak; kaukazu-

HIPPOCRATES V/2 2003. marcius-aprilis

89



Alkoholbetegség

siakban és feketéken kimutathato,
dzsiaiakban nem jelentkezik az alko-
hol védd hatasa. A véds hatas me-
chanizmusa: az alkohol csokkenti a
thrombocyta aggregatiot és a fibri-
nogén szintet, valamint noveli a
prostacyclin/thromboxan aranyt’.

Ischaemias szivbetegség (ISZB)

Heberden 1786-ban irta le, hogy az
alkohol megsziinteti az angina pec-
torist, ezért feltételezték, hogy az al-
kohol vasodilatator. A terheléses
EKG azonban nem javul alkohol ha-
tdsdra, tehat nem javitja a myo-
cardium oxigén ellatasat’. Valoszi-
niileg sedativ/analgetikus hatdsa
kedvezd anginaban. Igy az alkohol
tiineti hatékonysaga még veszélyes is
lehet, félrevezetve a beteget, aki ter-
helés el6tt iszik. Az alkohol azonban
nem hat a coronaria véraramlasra'.

Az elmult harom évtized soran
szamos tanulmdny jelent meg arrdl,
hogy a mérsékelt alkoholfogyasztas
csokkenti az ISZB kialakuldsanak
kockézatat, valamint az ISZB-vel
Osszefligg haldlozast'!. Nagyszamu
epidemiolégiai vizsgdlat alapjan az
alkoholfogyasztas és az ISZB-okozta
mortalitds kozotti Osszefliggést egy U
vagy ] alaku gorbével jellemezték; az
absztinencidval O0sszehasonlitva a
mortalitas kis mennyiségd (5-30 g/
nap) alkoholfogyasztdasnal csokkent,
napi 40-60 grammot meghalad6 al-
koholfogyasztasnal nétt. Kevésbe
protektiv, inkdbb veszélyes hatasokat
taldltak néknél, és a mediterran régi-
on kiviil €16 férfiaknal.

Az alkohol cardioprotektiv hatasa
a szérum HDL-cholesterin és az
apolipoprotein A-I és A-I, a fibrino-
litikus aktivitds és az endogén szo-
veti plazminogén aktivator (tPA)
szint novekedésének, valamint a
thrombocyta aggregdcio gatlasanak
tulajdonithatd. A vorosbor esetében
ehhez hozzajarul annak fenol (trans-
resveratol) tartalma, mely szerepet
jatszik a thrombocytak aggrega-
cidjanak csokkenésében, tovabba a
vorosborban lévd antioxidansok
(alfa-tokoferol) csokkentik az LDL-
cholesterin oxidacidjat; a rendszeres
borfogyasztassal magyaraztdk a
ofrancia paradoxon”-t, mely szerint
Franciaorszag egyes teriiletein a tap-
lalékkal kiemelkedGen nagy mennyi-
ségti telitett zsirsavat fogyasztanak,
ugyanakkor alacsony az ISZB mor-
biditdsa, mortalitasa.

A | alaku Osszefiiggést mutato ta-
nulmanyoknak lehet egy szisztema-

tikus hibdja, amely abbdl szarmazik,
hogy nem vesz figyelembe minden
befolyasolo tényezét, pl.: i/ az absz-
tinencia oka betegseg is lehet; ii/ a
bort ivok kevesebbet dohanyoznak,
jobb szociélis helyzettiek (korszer(ibb
taplélkozads, tobb fizikai aktivitas);
iii/ a vorosbor antioxidans Osszete-
vGi jobban védenek a cardiovas-
cularis betegségektdl, mint az etanol
onmagaban.

Norstram és Skog™ 14 EU orszagban
végzett vizsgalataik sordan az alkohol
cardioprotektiv hatasat nem tudtdk
megerdsiteni populdcids szinten.
Ezért nagy ovatossag indokolt a
cardioprotectiv céli alkalmazds meg-
fogalmazésakor.

Amig a mérsékelt alkoholfogyasz-
tas kedvezé hatasu a lipidekre (HDL-
choleszterin szint novelése) és a vér-
alvadasi faktorokra (véralvadas gat-
las), a nagy mennyiségti estiivas reg-
gelig gatolja a fibrinolysist™. Tovab-
bd a legtobb alvadasi tényezd valto-
zik a korral, dohanyzassal és ezek
ellene hathatnak az etanol hatdsai-
nak. Mds cardiovascularis kockazati
tényezoket ugyancsak megnovel az
etanol, pl. hypertoniat okoz, amely
eldrejelzdje a nem ISZB eredet(i sziv-
elégtelenségnek.

Alkohol-abtizusban szenved&kon
egy jelent@s fehér kopeny effektus
van a vérnyomasra €s pozitiv ossze-
fliggés az alkoholfogyasztas és a sziv-
frekvencia kozott; ezeken a betege-
ken beta-blockol6 kezelés rendszerint
eredményes. Mindent egybevetve, az
etanol csokkentheti és novelheti a
cardiovascularis rizikot, és egy adott
egyénen a hatds lehetséges, hogy egy-
altalan nem kedvez6®. Akut alkohol-
fogyasztas ischaemids szivbetegség
jelenlétében fokozza a terhelés okoz-
ta myocardialis ischaemiat és karo-
sitja vagy nem valtoztatja meg a bal-
kamra funkciét. Ujabban leirtak,
hogy klinikailag nyilvanval6 corona-
ria szivbetegség esetén a krénikus
mérsékelt vagy nagymennyiségii al-
koholfogyasztds noveli a koros car-
dialis események kockazatat, ami el-
lentétes a coronaria szivbetegség nél-
kiili egyéneken kifejtett hatasaival.
7169, 45-64 éves férti 12 évig tarto
prospektiv tanulmanyozasakor 655-
nek (9%)-nak volt ischaemias szivbe-
tegsége (455 myocardialis infarctus,
200 angina pectoris). Ebbdl a 655-bél
294 halt meg, a halalok 175 esetben
ISZB-vel 6sszefligg6 halal volt. Az
alkalmi ivast 0sszehasonlitva a rend-
szeres kis mennyiségi ivdssal (1-4

egység hetente) ISZB-s férfiakban
nem volt szignifikans kiilonbség az
ISZB, cardiovascularis betegség,
vagy az Ossz-mortalitds terén. Na-
gyobb mennyiségii ivds (>= 3 ital/
nap) korabban infarktuson &tesett
férfiak mortalitdsdt novelte. Ezzel
szemben a dohdnyzas abbahagyasa
ISZB-s betegeken lényegesen csok-
kentette a mortalitas kockazatat. A
nem-ivo csoportban hasonlo volt a
dohanyzasi szokas hatasa. Ex-ivok-
ban, akik a dohanyzas utan sévarog-
tak, nagyobb volt a ISZB kockazata,
mig az absztinensek kockazata az al-
kalmi ivékéhoz hasonlé volt™'.

A rendszeres alkoholfogyasztds 40
év alatti férfiakon és 50 év alatti n6-
kon més okbol (hypertonia, hae-
morrhagias stroke, szivizombeteg-
ség, arrhythmia) noveli a mortalitast,
ezért profilaxisra nem ajanlhato.
Ahol az ISZB mortalitas magas (pl.
USA), a kis mennyiségti alkoholfo-
gyasztas beépiilt a taplalkozasi ut-
mutatéba, mely férfiaknak 45 éves
kor felett 2 ital/nap, néknek 55 éves
kor felett 1 ital/nap mennyiséget ja-
vasol, és nem javasolja a fogyasztast
absztinenseknek.

A skandinav orszagokban és sok
kelet-eurdpai orszagban, az un.
,vodka-6vben” a mediterran vidék-
t6l eltéréek az alkoholfogyasztasi
szokasok; jellemzG a rendszertelen,
hatalmas mennyiségti italfogyasztas,
és foleg égetett szeszes italokat isz-
nak. Finnorszagban mas orszagokkal
ellentétben az abstinenseknél na-
gyobbnak talaltdk a hirtelen szivha-
14l kockézatat azokban, akik barmi-
lyen mennyiségt alkoholt fogyaszta-
nak, és ugy taldltdk, hogy az alkohol-
fogyasztas és az 1ISZB kozotti inverz
(isszt;fﬁggés nem 4ll fenn a , vodka-
Ov” orszdgaiban. Svédorszagi kozlé-
sek szerint az alkohol mar kis
mennyiségben is mindkét nemben
cardiovascularis mortalitds noveke-
dést és nékben cardiovascularis
morbiditas novekedést okoz".

Az alkohol cardiovascularis
rendszert karosité hatasainak
megeldzése

Az alkohol egészségkarosito hata-
sai miatt az egészség-politika orsza-
gonként eltéro célokat fogalmaz meg
a nemzeti egészség javitasara. Ezek
a célok: a szivbetegségek, a stroke, a
daganatos megbetegedések és a bal-
esetek gyakorisdganak csokkentése.
Az Egészségligyi Vilagszervezet cél-
kitlizése szerint 2005-re 30%-kal kell
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csokkenteni azok szamat, akik sokat
(férfiak: > 21 egység alkohol/hét,
nék: > 14 egység alkohol /hét) isznak.

Amikor a megelGzés feladatait
megfogalmazzuk, hangsilyozni kell,
hogy Magyarorszagon az alkoholiz-
mus népbetegség; az alkoholfogyasz-
tds évtizedek ota meghaladja a 10 1
abszoliit alkohol/év /{8 szintet; az
alkoholos méj-cirrhosisban elhuny-
tak szama: ~ 6-8000/év; az alkohol-
betegek szama: ~ 1 milli6 (ez a szam
a 20 évvel ezel6tti négyszerese!); az
italfogyasztas szerkezete: az elfo-
gyasztott italok 30-40%-a égetett sze-
szes ital.

Az alkoholfogyasztdsra vonatkozo
orvosi tanacsnak mindig individua-
lisnak kell lennie (életkor, nem, egyé-
ni kockdzatok és elényok alapjan);
meérlegeljiik a csaladban el6fordulo
cardiovascularis (hypertonia, stroke,
stb.) és daganatos megbetegedéseket.
A nagy mennyiségl szeszesital-fo-
gyasztoknal torekedjiink a mennyi-
seég csokkentésére (férfiaknal <20 g/
nap, néknél < 10 g/nap-ra), tovabba
tandcsadassal torekedjlink a tomény
szeszes italok ardnyanak csokkenté-
sére, ezeknek alacsonyabb szesztar-
talmu italokkal torténd helyettesité-
sére, ¢s a kultaralt, az étkezéshez

kapcsolddé fogyasztés elfogadtatasa-
ra. Preventiv céllal absztinenseknek
ne javasoljuk az alkoholfogyasztast
és terhesség idején absztinenciat ja-
vasoljunk.

Irodalomjegyzék:

1. Klatsky AL: Alcohol and cardiovascular

diseases.

Ann. N. Y. Acd. Sci. 2002; 957. 7-15

Piano MR: Alcoholic cardiomyopathy.

Chest. 2002; 121. 1638-1650

3. Spies C, Sander M, Stangl, K, et al: Effects
of alcohol on the heart.
Curr. Opin. Crit. Care 2001; 7. 337-343

4. Urbano-Marquez A, Estrich R,
Navarro-Lopez F, et al:

[

The effects of alcoholism on skeletal and
cardiac muscle. N. Engl. J. Med. 1989; 320.
409-415

Mathews EC, Gradin JM, Henry WL, et al:

Echocardiographic abnormalities in chronic

[*1]

alcoholics with and without overt congestive
heart failure. Am. J. Cardiol. 1981; 47. 570-
578

6. Fernandez-Sola |, Estruch R, Nicolds J-M,
et al: Comparison of alcoholic cardiomyopathy
in women versus men. Am. |. Cardiol. 1997:
80. 481-485

7. Ettinger, PO, Wu CF, De La Cruz C, et al:
Arrhythmias and the holiday heart”: alcohol-

associated cardiac rhythm disorders. Am.
Heart ]. 1978; 95. 555-562

8. Cohen EJ], Klatsky AL, Armstrong MA:
Alcohol use and supraventricular arrhythmia,
Am. ]. Cardiol. 1988; 62. 971-973

9. Van Gign ], Stampfer M]J, Wolfe C, et al:
The association between alcohol consumption
and stroke. In Health Issues Related to
Alcohol Consumption: P.M. Verschuren,
Ed.: 43-80. ILSI Press: Washingto, DC.

10. Orlando, ], Aronow WS, Cassidy ], et al:
Effect of ethanol on angina pectoris. Ann.
Intern. Med. 1976; 84. 652-655

11. Hines LM, Rimm EB: Moderate alcohol
consumption and coronary heart disease: a
review. Postgrad. Med. J. 2001; 77. 747-752

12. Norstrém T, Skog OJ: Alcohol and mortality:
methodological and analytical issues in
aggregate analyses. Addiction 2001; 96
(suppl): 55-517

13. van de Wiel A, van Golde M,
Kraaljenhagen R], et al: Acute inhibitory
effect of alcohol on fibrinolysis. Eur. . Clin.
Invest. 2001; 31. 164-170

14. Shaper AG, Wannamethee SG: Alcohol
intake and mortality in middle aged men with
diagnosed coronary heart disease. Heart 2000;
83. 394-399

15. Heobald, Johansson SE, Bygren LO, et al:
The effects of alcohol consumption on
mortality and morbidity: a 26 year follow-up
study. J. Stud Alcohol 2001; 62. 783-789

Dr. Fodor Miklés, Dr. Fadgyas I1diké
Az alkohol mentélis kovetkezményei

Osszefoglalis

Az euforia allapotdnak az elGidé-
z¢sében a dopamin rendszer jatszik
fontos szerepet.

A mezolimbicus dopaminerg pa-
lydnak alapvetd szerepe van az
addiktiv szerek megerdsits és jutal-
mazo hatasanak a kialakuldsdban. A
vagycsokkentd szerek (mirtazepin,
venlafaxin, bupropion, SSRI szerek)
befolyasoljak a mesolimbicus palya-
rendszer teriiletén a dopamin felsza-
badulasat. Az alkohol okozta kéro-
soddsok nagy részéért az acetaldehid
telel6s, megvaéltoztatja a neuro-
transzmitterek anyagcseréjét, fontos
szerepet jatszik az addikcio és a tole-
rancia kialakuldsaban. Az 1j készit-
mények eredményesebbek a deli-

Dr. Fodor Miklds, Dr. Fadgyas Ildiké
Jahn Ferenc Dél-Pesti Korhiz

IT. Pszichidtriai Osztily

1204 Budapest, Koves u. 1.

rium tremens és egyéb alkoholos
szervi kdarosodasok, Wernicke —
Korsakov szindroma kezelésében.

Az alkohol mentalis kovetkezmé-
nyei széles spektrumot olelnek fel a
magzati alkohol szindrématél a Kor-
sakov-demenciaig. Az alkoholfo-
gyasztas f6 motivald tényezGje az eu-
foria elérése. Az eufdria nem az
egyetlen oka az alkohol fogyasztasa-
nak, hanem az egyén pszichiatriai ne-
hézségeinek a lekiizdésére, mint a
szorongas, félelemérzések, vagy a
megvonasi tlinetek mérséklésére is
szolgdlhat.

Az alkohol a mesolimbicus és a
mesocorticalis palyarendszerekben
dopamin release fokozo, ez a hatds
az orémszerzés centrumanak neve-
zett nucleus accumbensben (NA) ki-
fejezett.

A mezolimbicus dopaminerg pa-
lydnak alapvet§ szerepe van az
addiktiv szerek megerésit és jutal-
maz6 hatdsdnak kialakuldsaban. A

dopamin antagonistdk nem csak az
alkohol okozta euféridt képesek ga-
tolni, hanem fontos terapids szereptik
van az alkoholos pszichézisok, az al-
koholos hallucinozis, paranoia vala-
mint a megvonasi tiinetek és a deli-
rium kezelésében.

Az alkohol mas pszichoaktiv anya-
gokkal szemben nem rendelkezik
specifikus receptorral, de ennek elle-
nére hat a GABA-A, a legfontosabb
glutamat receptorra (n-metil-D-
aszpartat NMDA), befolydsolja a
szerotonin, a dopamin és a
noradrenalin anyagcserét.

Az abuzus potenciallal szorosan
Osszefiigg a tolerancia kialakulasa,
melynek sordn az alkohol hatdsa
csokken az ismételt alkalmazas so-
ran, az addikt egyénnek nagyobb
adagokra van sziiksége. A tolerancia-
novekedés alkoholnal kétszeres dé-
zis novekedést jelent a normal ivok-
hoz képest, mivel a metabolikus to-
lerancia el6idézte gyorsabb alkohol-
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