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Sahrn

Medziodborovy pristup psychiater — kardiol6g ako aj spolocny vyznamny pool pa-
cientov — konzumentov alkoholu — predpoklada pomerne ¢asta prezentaciu klinicke;j
jednotky alkoholova kardiomyopatia. Patogenéza, prevalencia ako aj incidencia toh-
to ochorenia v podmienkach Slovenska nie je ani zdaleka kompletne znama. Od ge-
netickej urovne cez patogenetické pochopenie toxického vplyvu alkoholu na srdce sa
dostavame od diagnostiky az po liecbu ochorenia, ktoré v kontexte komorbidit
a komplikacii (hypertenzia, diabetes, arytmie, srdcové zlyhanie, psychické ochore-
nia) predstavuje aj v sucasnosti vyznamnu spoloénu klinicku entitu s dopadom na
prognozu pacienta — konzumenta.

KIacéové slova: alkohol — alkoholova kardiomyopatia — kardiolog — psychia-
ter — prognodza
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P. Ky¢ina, J. Murin: ALCOHOL CARDIOMYOPATHY -
DOES IT BELONG ALSO TO CURRENT PSYCHIATRY?

Summary

An interdisciplinary approach of psychiatrist and cardiologist together with si-
gnificant common pool of patients — alcohol consumers — presumes relatively fre-
quent presentation of alcohol cardiomyopathy as a clinical entity. Pathogenesis, pre-
valence together with incidence of this disease in conditions of Slovakia are far from
being completely known. Ranging from genetic level to pathogenetic understanding
of toxic effects of alcohol on the heart we move from diagnosis process to treatment
of disease, which in the context of comorbidities and complications (hypertension,
diabetes, arrhythmia, heart failure, mental illnesses) represents also currently a si-
gnificant common entity with the impact on the prognosis of patients — consumers.

Key words: alcohol — alcohol cardiomyopathy — cardiologist — psychiatrist —
Prognosis

Uvod

Alkohol sa konzumuje uz bezmala 10 000 rokov a napriek absencii ran-
domizovanych klinickych S§tadii a pritomnosti ,len“ observacnych dat su
ucinky/dosledky jeho konzumu dobre zname. No systematicky opis to-
xického vplyvu etanolu na myokard nie je znamy viac ako 150 rokov — az
Bollinger (1884) popisal zvyseny vyskyt srdcovych prihod u obyvatelov
Mnichova, ktori konzumovali viac litrov piva denne (1). Asi az od 60-tych
rokov minulého storocia su k dispozicii udaje poukazujuce na jednoznacny
kardiotoxicky efekt alkoholu (2, 3).

Definicia alkoholovej kardiomyopatie

Alkoholova kardiomyopatia (AKMP) je Specifické ochorenie srdcového
svalu znamej pric¢iny a je klasifikovana ako dilatacna kardiomyopatia (4).
Po zohladneni pokrokov v molekulovej kardiologii by potom AKMP predsta-
vovala primarnu, ziskanu formu kardiomyopatie (5). Klinické, funkcéné
a morfologické charakteristiky pacientov s AKMP a idiopatickou dilatacnou
kardiomyopatiou (IDKMP) si rovnaké (4, 6, 7): 1. Dilatovana Iava (ale aj
prava) komora s redukovanou systolickou funkciou — ejekénou frakciou
(LVEF) 2. Normailna alebo redukovana hriubka steny Iavej komory.
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3. Zvysena masa lavej komory. Diagnoza AKMP je postavena na identi-
fikacii zvyseného objemu konzumovaného alkoholu (v mnozstve po prepocte
na 100 % etanol — nad 80-100 gramov denne) a na zlepseni kardialnej funk-
cie po vyluceni prijmu alkoholu. Predpoklada sa absencia iného zapalové-
ho/nezapalového procesu v myokarde (4, 6).

Kritéria davky alkoholu pre vyvoj AKMP

A. Sustavné pozivanie alkoholu — minimalne 10 rokov, priemerne 15 ro-
kov (1, 3,6, 7, 8,9, 10, 11). Denny prijem je pritom nebezpecnejsi ako inter-
mitentny (12).

B. Denny prijem aspon 80-100 gramov absolutneho alkoholu (t. j.) 0,25
litra 40 % destilatu, resp. 1 liter vina, resp. 1,5-2,0 litra 12-stupnového pi-
va). Denna davka pri horeuvedenych kritériach je 1,0-1,5 gramu etanolu/1
kg hmotnosti (8). MoZeme pouzit aj celkovi kumulativhu davku (total lifeti-
me dose), ktora potom predstavuje priemerne 26 kg (rozsah 14-40 kg) 100 %
etanolu/1 kg hmotnosti konzumenta (8,13). Metabolicka aktivita ¢loveka pre
etanol je 0,1 gramu/kg/hod — teda clovek hmotnosti 70 kg zmetabolizuje (pri
zohladneni interindividualnych Specifik) za den 120-220 gramov 100 % eta-
nolu. Autor clanku pocas 2-rocného sledovania 94 pacientov nepotvrdil, zZe
konzumenti nad 90 gramov a pod 90 gramov 100 % etanolu denne by boli
mimokardialne rozdielne ohrozeni (incidencia epizod poruch vedomia
v ramci deliria bola v 2. skupine len nevyznamne vyssia), kazdopadne kon-
zum nad 90 gramov 100 % etanolu/den (t. j. nad 2,5 1 piva, resp. nad 250 ml
destilatu) mozno povazovat za mimoriadne rizikovy jednak pre vyvoj srd-
cového zlyhania, vznik arytmie (bola sledovana fibrilacia predsieni) a napo-
kon pri dvojnasobku uvedenych mnozstiev tiez portch vedomia v ramci de-
liria (14). Vztah davka-ucinok (poskodenie) nemusi byt linearny, objavenie
sa AKMP nie vzdy koreluje s dennou davkou a celkovym trvanim konzumu
etanolu (13), prevalencia variruje a ani u najvacsich konzumentov sa AKMP
nemusi vyvinut (15, 16). Pre diagnozu AKMP neexistuju sSpecifické imuno-
histochemické, imunologické, mikroskopické kritéria (4, 17, 18). Casto sme
nuteni diagnézu AKMP postavit per exclusionem, kde veduci faktor je dlho-
trvajuci abuzus alkoholu (19). U chronickych konzumentov alkoholu sa
okrem zvyseného prijmu etanolu pozoruju dalSie abnormality: nedostatok
bielkovin v potrave, karencia vitaminov a mineralnych latok (7, 19). Spo-
luticastné mozu byt aj xenobiotika, hlavne lieky a navykové latky (20, 21,
22), ktoré su metabolizované v peceni a teda zasahuja do metabolizmu alko-
holu inhibiciou alkoholdehydrogenazy, ¢im je expozicia myokardu alkoho-
lom predizena (23). Je nejasné, preco sa u niektorych alkoholikov manifes-
tuje toxicky efekt alkoholu v poskodeni pecene, u inych v poskodeni srdeca.
Okrem velkych individualnych variabilit je uvedenym mechanizmom velmi
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pravdepodobne chybanie ADH v myokarde, ¢im je srdce exponované vyssimi
a dlhsie trvajucimi hladinami alkoholu (19).

Obrazok 1. i
ALKOHOLOVA

KARDIOMYOPATIA

ETANOL
ACETALDEHYD

Imunita
Coxsackie

Kokain,

Vplyvy podielajice sa na vzniku AKMP (volne podla 7,8,11,12,13,22,59,65)

Incidencia a prevalencia alkoholovej kardiomyopatie

Zistenie incidencie a prevalencie AKMP je problematické. Vo vyspelych
krajinach toto ochorenie rozhodne nie je zriedkavé, velmi pravdepodobne
sposobuje 3-40 % vsetkych dilatacnych kardiomyopatii (6, 10, 24). Vyskyt
dilataénych kardiomyopatii predstavuje asi 5-8 pripadov na 100 000
obyvatelov za rok, pocet sa mierne zvysuje (25). Prevalencia AKMP variruje
v rozmedzi 23-40 % medzi konzumentmi. Medzi pripadmi AKMP muzi pred-
stavuju vyssie percento, zatial ¢o Zeny reprezentuju asi 14 percent. Exaktne
stanovit prevalenciu a incidenciu AKMP u slovenskej populacie nie je jedno-
duché, presné pocty su tazko stanoviteIné. Prevalencia alkoholovej zavislo-
sti na Slovensku je cca u 11 % dospelej populacie (26), z toho je mozné pre-
dikovat, Ze na Slovensku vypije denne 500 tis. os6b viac ako 105 gramov
100 % etanolu denne (toto si hodnoty uz vysoko rizikové pre vyvoj AKMP)
(23, 27, 28). To by zodpovedalo prevalencii AKMP v podmienkach Slovenska
cca 10000/1 mil. obyvatelstva a incidencii 4-5 pripadov/100000/rok (29). Slo-
vensko sa s konzumom 10,3 litra 100 % liehu/rok + 3 I liehu paleného po-
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domacky (teda spolu 13,3 l/osoba/rok) umiestnuje na strednych prieckach
v ,top-ten alkoparady“ (30,31) Je iste interesantné, ze v Ceskej republike
len 3,8 % konzumentov alkoholu konzumuje alkohol v davkach zdraviu pro-
spesnych (teda ,pije na zdravie“), zvysnych 96,4 % konzumentov prekracuje
sprotektivnu davku“ (32).

Patogenéza alkoholovej kardiomyopatie

A. Genetika:

Geneticka predispozicia k alkoholizmu sa predpoklada (19). Aj ked pres-
vedcivé data, ktoré by sved¢ili pre moZnu geneticki determinaciu vyvoja
AKMP nie st zrejmé, existuju urcité indicie, ktoré by podporovali myslien-
ku familiarne zvyseného vyskytu AKMP (6, 19). Geneticka porucha v deter-
minacii ACE alel (DD genotyp) by mohla byt spojena s vysSou vnimavostou
k vyvoju AKMP. Postihnuti s genotypom DD maja az 16-nasobne vyssie ri-
ziko vyvoja AKMP (33, 34). Geneticky dané mechanizmy by mohli tiez parti-
cipovat nepriamo (znizenie aktivit cytosolovych alkoholdehydrogenaz), ale
aj aldehyddehydrogenaz (35), ¢im sa dosiahne vyssia a dlhsietrvajaca expo-
zicia myokardu alkoholom.

B. Vlastna patogenéza:

Zakladnym faktorom pri vysokom prijme alkoholu je redukcia nikotina-
middinukleotidu (NAD) na redukovanu formu nikotinamiddinukleotidu
(NADH). Vznika ako vysledny produkt pri oxidacii etanolu na acetaldehyd
v peceni. Koncentracia tychto dvoch latok a pomer medzi nimi je nielen li-
mitujiucim faktorom rychlosti oxidacie etanolu (od coho zavisi toxicky Géinok
etanolu na Zivé bunky s naslednym vyvojom poskodenia struktary a funkcie
organov), ale aj zasahu etanolu do metabolickych pochodov organov (vra-
tane myokardu) v cytoplazmatickom aj intramitochondrialnom tseku. Tento
posun redoxpotencialu smerom k NADH zasahuje inhibi¢cne do glykolytic-
kého cyklu, do glukoneogenézy (preto glykogenolyza v myokarde), naopak
vplyva na zvysenie hladin triglyceridov, kortikosteroidov a katecholaminov,
ovplyviuje ¢innost hypofyzy a inhibuje proteosyntézu (3). Alkohol zasahuje
aj do metabolizmu cholesterolu: zvySuje hladinu HDL-cholesterolu a trigly-
ceridov, znizZuje hladiny celkového cholesterolu a LDL — cholesterolu (hlav-
ne konzumacia nizkych mnozstiev), ¢cim by sa dal vysvetlit jeho protektivny
efekt. Odpoved hladin krvnych lipidov pri vysSom prijme alkoholu je vSak
velmi individualna, je zavisla od diétneho rezimu, pritomnosti obezity, cu-
krovky alebo pritomnosti vrodenych porich metabolizmu lipidov (8, 12, 23,
36).

Acetaldehyd vznika z alkoholu pri vsetkych systémoch jeho oxidacie. Al-
dehyddehydrogenaza (ALDH), ktora v peceni oxiduje 90 % acetaldehydu na
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acetat je lokalizovana v mitochondriach a u ¢loveka aj v cytosole. Acetalde-
hyd je chemicky vysoko aktivny a toxicky. Viaze sa neenzymaticky na fosfo-
lipidy, aminokyseliny a sulfohydrylové skupiny. Acetaldehyd poskodzuje
mitochondrie, ¢im znizuje hladinu a aktivitu aldehyddehydrogenazy a tym
zhorsuje a spomaluje svoje vlastné odburavanie (37, 38). V krvi acetaldehyd
reaguje s biogénnymi aminmi za vzniku aktivnych latok (moézu zodpovedat
za navykova zlozku alkoholizmu). Vazbou na proteiny plazmatickej mem-
brany a ich poskodenim peroxidaciou moze acetaldehyd viest k tvorbe anti-
génov. NezanedbateIna je pravdepodobne aj jeho uloha v karcinogenéze
nadprodukciou latok mutagénneho charakteru (23, 12). Je tiez pravdepo-
dobné zvysenie tvorby volnych kyslikovych radikalov, oxidativny stres, co
vedie ku kontraktilnej dysfunkcii kardiomyocytu (22). Acetaldehyd velmi
pravdepodobne indukuje endotelialnu dysfunkciu, indukuje koronarne va-
zospazmy a ma beta-adrenergny stimulaény ucinok. Popisana bola aj jeho
prozapalova aktivita (3). Acetaldehyd méze podporovat vznik intersticialnej
fibrézy myokardu (20), znizuje vnutrobunkové hladiny kalcia a tak zhorsuje
kontraktilna funkciu myokardu (39) a tiez pravdepodobne alternuje funkciu
ubichinon-proteazovych systémov, ktoré sa podielaju na mitochondridlnom
metabolizme a tym sekundarne na kontrakcnej schopnosti myokardu (40).

Nevie sa, preco ¢ast alkoholikov ochorie na pecenovu cirhézu a ina skupi-
na na AKMP. Pravdepodobnym mechanizmom je chybanie aktivity ADH
v myokarde, ¢im je srdcovy sval vystaveny vyssim koncentraciam alkoholu
(19). Velmi pravdepodobne asi 43 % konzumentov alkoholu s AKMP ma
cirhézu pecene, 50 % cirhotikov ma AKMP, 6 % alkoholikov bez AKMP ma
cirhozu. Teda ak zhrnieme, patofyziolégia a progresia AKMP je komplexny
dej a zahrna zmeny v mnohych aspektoch funkcie kardiomyocytu. Zmeny
v Struktare a funkcii mitochondrii, sarkoplazmatického retikula, kontrak-
tilnych proteinov a homeostdzy kalcia vedi k poskodeniu funkcie bunky
a nie su eSte kompletne prestudované. Este menej kompletnych udajov je
vzhladom na aktivacie neurohormonalnych systémov pri konzume alkoholu
— okrem spomenutych je pravdepodobna aktivacia cytokinovych systémov
(napr. tumor necrosis factor — TNF) a elevacia hladin endotelinu. Je doka-
zané, ze alkohol vplyva priamo na kontraktilnu funkciu myokardu cestou
poskodzovania/rozpajania signalizacie regulacnych proteinov Akt, mTOR
a p70s6k. Nazeranie na tieto procesy cez subcelularnu aroven pomoze jas-
nejsie definovat organové poskodenie myokardu etanolom, resp. acetaldehy-
dom (41). Predpokladana schéma patogenézy AKMP je uvedena v nasle-
dujucej schéme:
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Obrazok 2. Schéma patogenézy AKMP
(voIne podla Piano R., 2002)

ALKOHOL
Prijem alkoholu g viac ako 90 g/den 5 rokov

- Apoptoza (priamo posSkodenim buniek alkoholom, nepriamo cez vysoké
hladiny NOR),
- Znizena syntéza a/alebo zvySena degradacia kontraktilnych proteinov,
— Znizenie senzitivity myofilament na Ca++,
— Dysfunkcia kardiomyocytu na zaklade poruchy funkcie mitochondrii
a sarkoplazmatického retikula (pretazenie kalciom, mastné kyseliny,
NOR).
NG
Ubytky buniek, slabo sa kontrahujice myocyty

g
Znizeny srdcovy vydaj (CO)

\Z

— Lavokomorova dilatacia s cielom zvysit EVD (preloadu) pri
kompenzacii zniZzeného srdcového vydaja (proces méze byt sledovany
stencenim steny komory (ako dosledok ubytku buniek),

— Hypertrofia alebo normalne myocyty ako prejav kompenzacie slabo sa
kontrahujucich susednych kardiomyocytov.

v

Pretrvavanie konzumu alkoholu viac ako 15 rokov.

v

— Progresivna Iavokomorova dilatacia a stencenie steny LK,
— Aktivacia dalsich neurohormonalnych systémov.

¥
Znaky a symptomy srdcového zlyhania
8%
- smrt
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Diagnostika alkoholovej kardiomyopatie.

Je potrebné zdoraznit, ze neexistuje jediny, izolovany klinicky alebo la-
boratorny pristup/metodika, vratane histologickych zmien, ktory by bol Spe-
cificky pre AKMP.

1. Anamnéza

Zaciatocné stadia AKMP su prakticky asymptomatické. Pri pokrocilejsich
formach byva dyspnoe, ortopnoe, paroxyzmalne no¢né dyspnoe, hrudny dys-
komfort, inava, palpitacie, synkopy, anorexia. M6zu sa objavit epizédy srd-
cového zlyhania, hlavne u pacientov doteraz asymptomatickych, u ktorych
sa vyvinuli poruchy rytmu (fibrilacia predsieni alebo iné tachyarytmie). Je
potrebné aktivne patrat po abuze alkoholu, idaje vsak u chronickych kon-
zumentov alkoholu mézu byt znaéne nespolahlivé a zavadzajuce.

2. Fyzikalne vysetrenie

Nilezy sa nespecifické. Casto byva znizeny systolicky tlak krvi ako dé-
sledok zniZeného srdcového vydaja a zvysSeny diastolicky tlak krvi ako na-
sledok periférnej vazokonstrikcie. Poklop a pohmat srdca poukazuje na pri-
tomnost jeho zvacsenia. Pri auskultacii méze byt pocutelny selest z mitral-
nej a trikuspidalnej regurgitacie. Chropky na plucach st odrazom plicnej
kongescie. Zvysena napln krénych zil, periférne edémy a hepatomegalia sa
znaky pravokomorovej dysfunkcie. Byvaju chladné koncatiny a muskularna
atrofia (3).

3. Laboratorne vysetrenie

Vysledky biochemickych laboratérnych vysetreni st ako pri inych dila-
tacnych kardiomyopatiach, na mozna alkoholovi genézu KMP vsak upo-
zorni makrocytéza erytrocytov, spravidla vysoké hladiny vitaminu B12,
vyssia sérova hladina aspartat-aminotransferazy (AST) ako alanin-amino-
transferazy (ALT) — pomer AST/ALT (de Ritisov index) spravidla vyssi nez
2, pomer gama-glutamyltransferazy GMT/AST nad 6. M6zu byt zvysené hla-
diny sérového IgA, zvysSena hladina kyseliny mocovej, hypertriglyceridémia,
tiez znizena hladina trijédtyroninu (T3) — odraza stupen alkoholového pece-
nového poskodenia v désledku znizenej konverzie tyroxinu (T4) na T3. Sta-
novenie aktualnej hladiny alkoholu v krvi éi moci tiez prispeje k dékazu ak-
tualneho konzumu (23, 42).

4. Zobrazovacie metody
Ziadna zobrazovacia metodika nie je Specificka pre alkoholovy pévod

KMP.
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RTG snimka hrudnika casto ukazuje zvacsenie srdcového tiena, plucnu
kongesciu a pleuralne vypotky.

Elektrokardiografické nalezy byvaju abnormalne: arytmie z poruch tvor-
by aj prevodu vzruchu (najcastejsie su tachykardialne poruchy rytmu), ne-
specifické zmeny ST segmentu, predizeny QTc interval (43,44)

Echokardiografické nalezy: dilatacia vsetkych styroch srdcovych oddielov
(viac vsak komor, menej predsieni), globalne znizena systolicka funkcia
oboch komor, mitralna a trikuspidalna regurgitacia, plucna hypertenzia,
pritomnost diastolickej dysfunkcie, intrakardialne tromby, Iavokomorova
hypertrofia (najcastejsie excentricka) a zvacsenie masy myokardu (3, 4, 10,
25, 45, 46). Od IDKMP odlisi AKMP nieco vyssia LVEF, vyssie plniace tla-
ky, vyznamnejsia hypertrofia stien komory, avsak mensie diametre dutin
komor pri nieco vacsich diametroch predsieni (18).

Nukledrna kardiologia moéze byt napomocna v hodnoteni srdcovej
velkosti a funkcie alebo v potvrdeni/vyluceni moznej ischémie. Pouzijeme
pokojovi a stresovu scintigrafiu taliom, technéciom sestamibi, MUGA
(multiple gated acquisition) scan, pozitronovu emisnu tomografiu (3,9).

Srdcovi katetrizaciu + endomyokardidlnu biopsiu: pouzijeme skor vyni-
mocne, a to pri diskrepanciach medzi neinvazivne stanovenymi nalezmi.
Metodiky mézu byt napomocné pri vylaceni inych etiolégii srdcovej di-
latacie, resp. zlyhania (ischémie myokardu), ozrejmi tiez srdcovia hemody-
namiku (plniace tlaky), kvantifikuje chlopnové chyby, zaujme stanovisko
k pévodu event. plucnej hypertenzie (3). Pri biopsii sa m6zu najst rozdiely
pri stanoveni hladin kreatin-kinazy, laktatdehydrogenazy, alfa-hydroxy-
butyrat dehydrogenazy. Vyssie hladiny uvedenych latok boli pri DKMP ne-
alkoholovej genézy (3,19). Biopticky tiez nachadzame vyssie hladiny proti-
latok proti leukocytom, T-lymfocytom CD3 a makrofagom CD68 a tenascinu
pri postmyokarditickych KMP- aj tieto modality by ponukali isti moznost
diferenciacie medzi klinickymi jednotkami AKMP a DKMP (17).

Diferencialna diagnoza alkoholovej kardiomyopatie

Aktualne je potrebné odlisit iné formy DKMP, ktoré zapricinuju: a. lieky
a chemikalie (chemoterapeutika — antracykliny, tazké kovy, kokain), b. in-
fekéné ochorenia (napr. virusové: HIV, enterovirusy, adenovirusy, CMV ale-
bo parazitarne poskodenie). c. nervovosvalové ochorenia, d. postpartalna
kardiomyopatia e. iné ochorenia (kolagenozy, vaskulitidy, infiltrativne ocho-
renia — amyloidoza, glykogenodza, Fabryho a Hurleovej choroba, hemochro-
matéza, sarkoidoza) a metabolické choroby (diabetes, urémia, tyreopatie
a iné endokrinopatie) (3, 10, 45, 47). Kardiomyopatia typu beri-beri ma iny
hemodynamicky profil — ,high output failure.“ Navyse, kardiovaskularne
komplikacie cirhozy zahtnaju okrem kardialnej dysfunkcie aj abnormality
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centralnej, splanchnickej a periférnej cirkulacie a hemodynamické zmeny
sposobené humoralnou a nervovou dysregulaciou pri tomto ochoreni. Cirho-
ticka kardiomyopatia potom predstavuje systolicku a diastolicku dysfunkciu
a elektrofyziologické abnormality srdca pri cirhoze pecene, ale klinicka jed-
notka je odlisna od alkoholovej kardiomyopatie hlavne normalnym/zvyse-
nym minutovym vydajom a kontraktilitou myokardu v pokoji (48, 49).

Komplikacie alkoholovej kardiomyopatie
a konkomitantné rizika
Alkoholovd kardiomyopatia a arytmie

Pri AKMP boli popisané poruchy tvorby aj poruchy prevodu vzruchov.
Dominuje najcastejsie evidovana predsienova fibrilacia, avsak su uvadzané
aj flutter predsieni, predsienova tachykardia, funkéna tachykardia a po-
cetné supraventrikularne ektopie (zname aj pod nazvom Holiday Heart
Syndrome, vyskytujuci sa hlavne po vikende) (44). Predpokladané mecha-
nizmy posobenia alkoholu pri tychto arytmiach zahrnaju toxicky ucinok ace-
taldehydu, katecholaminov, zmeny myokardialnej (predsienovej) refraktér-
nej periody a kondukénych casov ako aj deplécia vitaminov (hlavne sku-
piny B). Uloha sympatického nervového systému je nesporna, ¢o by podpo-
rovalo aj dobré ovplyvnenie tychto arytmii betablokatormi. V pripade komo-
rovych arytmii bola pozorovana zvysena komorova ektopicka aktivita aj ko-
morové tachykardie (3, 7, 19). Pri dlhotrvajucom prijme alkoholu si minera-
lové dysbalancie (hypokaliémia, hypomagneziémia, hypokalciémia), sleep-
-apnoe syndrém, nizka saturacia kyslika, respektive morfologicka prestavba
myokardu. Medzi prevodové poruchy u AKMP boli popisané rozne stupne
AV blokad, ramienkovych blokad (najcastejsie (asi u 26 %) lavy predny he-
miblok) a fokalnych blokad. Ci alkohol skutoéne zvySuje riziko nahlej aryt-
mickej smrti ostava nadalej nevyriesené. Abnormality ST segmentu (nespe-
cifické zmeny ST a viny T ako odraz poruchy repolarizacie), ale tiez Q kmity
sa pri AKMP popisuji od 30 do 90 % (3, 19, 36). Predizenie QTc intervalu
u konzumentov predisponuje k riziku zavaznych komorovych arytmii (43).
Poruchy rytmu su okrem akutnej a chronickej intoxikacie alkoholom pri-
tomné aj po jeho odnati, napr. pri nozologickej jednotke delirium tremens
(44).

Alkohol a srdcové zlyhanie

Alkohol ma negativne inotropny efekt pri animalnych aj humannych mo-
deloch pri akutnom konzume alkoholu. Dokazala sa znizena kontraktilita
myokardu a zniZenie srdcového vydaja. Je nesporné, ze dlhodoby konzum
alkoholu v davkach nad 80 gramov 100 % etanolu denne moze sam sposobit
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srdcové zlyhanie, a to uéinkom nezavislym od potencionalneho hypertenziv-
neho ucinku alkoholu (3). Na problematiku srdcového zlyhania treba nah-
liadat komplexne, pacienti maju vacsinou zavazné komorbidity, su pritomné
arytmie s rizikom nahlej srdcovej smrti, hypertenzia, diabetes mellitus,
a podobne (43). Umierneny konzum alkoholu dokonca aj u pacientov so
srdcovym zlyhanim ischemickej genézy moze byt vsak parcialne prospesny
(50).

Alkohol a hypertenzia

Hypertenzia je casta pricina srdcového zlyhania aj v tychto pripadoch.
Uz konzum 30-60 gramov 100 % alkoholu denne je spojeny so zvysenim sy-
stolického aj diastolického tlaku krvi (4, 29). Predpokladaju sa nasledujice
mechanizmy: retencia sodika a vody, vzostup plazmatickej reninovej aktivi-
ty, vyssie hladiny plazmatického kortizolu a vazokonstrikény vplyv alkoholu
na arterioly vo svaloch. Nemozno opomenut dysbalancie mineralov (Na, K,
Ca, Mg), ktoré by sa tiez mohli podielat na zvyseni tlaku krvi. Na hyper-
tenzivnom ucinku spoluparticipuje znizenie senzitivity baroreflexu u alko-
holikov. Muzi st na mozny hypertenzivny efekt alkoholu citlivejsi ako Zeny
(51). Iné prace (6) vsak nenasli vplyv mierneho ,kontrolovaného“ konzumu
alkoholu (20-60 gramov 100 % etanolu denne) na zmeny tlaku krvi. Mierny
konzum alkoholu (menej ako dva Standardné drinky/den) — ,Standardny
drink“ 12g etanolu = 3 decl piva = 1,42 dcl vina = 34ml destilatu) u hyper-
tenznych americkych lekarov sa ukazal ako bezpeény a neviedol castejsie
k epizodam srdcového zlyhania (52). Naproti tomu konzumacia viac ako
troch standardnych drinkov denne uz kardiovaskularne riziko zvysuje (53).

Alkohol a diabetes

Diabetes mellitus je dalsia komorbidita v kontexte alkoholu a/aj srd-
cového zlyhania. Malé davky alkoholu denne (10-30 gramov 100 % etanolu
denne) su spojené u zdravych dobrovolnikov so zvysenim inzulinovej senzi-
tivity (54). Uvedené davky alkoholu u diabetikov su spojené so zniZenim ri-
zika akutnych koronarnych syndrémov (porovnané s diabetikmi 2. typu —
abstinentmi) az o 30 % (21). Ide predovsetkym o zeny — diabeticky a davka
alkoholu zodpoveda 0,1 — 4,9 gramu 100 % etanolu/den, co je polovica Stan-
dardnej jednotky. Podobné udaje, avsak s mensSou Sstatistickou silou sa
ziskali aj u muzov (54, 55, 56, 57, 58). Kazdopadne vsak diabeticky myokard
je citlivejsi na acetaldehyd (ktory je asi 10-nasobne toxickejsi ako etanol),
sila srdcového stahu klesa a alkohol méze urychlit vyvoj diabetickej kardio-
myopatie so vSetkymi jej dosledkami (59).
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Alkoholova kardiomyopatia a fajéenie

Vysledky len nepresvedéivo poukazuju na to, ze vacsie percento pacien-
tov s AKMP boli slabi, stredni a siini fajéiari v porovnani s nalezmi pri sku-
pine pacientov s IDKMP (4, 50). V inych suboroch (6) az 75 % sledovanych
pacientov s AKMP fajéilo 1-2 skatulky cigariet denne priblizne od 2. dekady
zivota. Fajcenie moéze participovat na rozvoji priznakov AKMP. Existuje tiez
pojem fajéiarska kardiomyopatia“, ktora sa zaraduje medzi mitochon-
drialne kardiomyopatie (46). Je pravdepodobné, ze etanol a nikotin pdosobia
synergicky, velmi pravdepodobne cestou metabolizmu acetaldehydu a kon-
zum obidvoch latok vyvolava zvysSenie srdcovej frekvencie (20). Pozorovalo
sa, ze menej fajéia konzumenti vina, suvislost s incidenciou AKMP nie je
presvedciva (51).

Alkoholova kardiomyopatia a zenské pohlavie

AKMP castejsie postihuje muzov, avsak zeny su na kardiotoxicky ucinok
alkoholu citlivejsie (60). Pri hodnoteni toxického vplyvu alkoholu pri vyvoji
AKMP na zensky organizmus musime vychadzat z mensieho distribué¢ného
objemu pre alkohol, vacsieho podielu tuku v tele, znizenej aktivity ADH,
znizenej zaludocnej oxidacie etanolu a moznych genetickych vplyvov (12,
19). Prevalencia, ako aj prognéza AKMP je podobna v porovnani s muzskym
pohlavim, hoci Zeny vykazuju nizsiu celkovu kumulativnu davku alkoholu
(,total lifetime dose“ bola asi 60 % z davky u muzov) pre vyvoj AKMP (3,
60). U zien bola najdena tesnejsia inverzna korelacia medzi celkovou
davkou alkoholu a ejekénou frakciou, ako u muzov. Su predpoklady, ze zeny
dospeji do asymptomatického Stadia AKMP po konzume mensej kumu-
lativnej davky alkoholu, co by mohlo Zenské pohlavie identifikovat ako rizi-
kovy faktor pre vyvoj AKMP (4,60,61). U postmenopauzalnych zien uplna
abstinencia nie je potrebna, kazdopadne vsak odporucat pravidelny, aj
mierny konzum alkoholu tejto skupine pacientov nemozno (62).

Liec¢ba pacientov s alkoholovou kardiomyopatiou

Je postavena na baze striktnej, uplnej a dlhotrvajicej abstinencie od al-
koholu. Abstinencia, zapocata v skorych stadiach AKMP obycajne vedie
k dprave kardialnych parametrov (7, 9, 38). Alarmujuco len menej ako 1/3
pacientov lieéenych pre (uz symptomaticki) AKMP bola schopna ukoncit
konzum alkoholu. Dalsia tretina zostala v skupine ,kontrolovaného mierne-
ho konzumu“ (ktory je definovany prijmom 20-60 gramov 100 % alkoholu
denne) a u poslednej tretiny pacientov abuzus (definovany ako prijem viac
nez 80 gramov 100 % alkoholu denne) pretrvaval (6, 63).

Pacienti s AKMP a pritomnymi znamkami srdcového zlyhania s reduko-
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vanou systolickou funkciou lavej komory (LVEF menej ako 40 %) by mali
byt lieceni podla odporucani pre diagnézu a liecbu srdcového zlyhania (15,
64). Antikoagulacia sa moze javit problematicka, ale je potrebné k nej pri-
stupit u pacientov s dilatovanou lavou komorou, fibrilaciou predsieni
a trombami pritomnymi v dutinach srdca (65), ako aj u tehotnych pacien-
tok, kde st popisané uspesné pripady ukonéenej gravidity (66). Uloha liecby
vitaminmi skupiny B sa javi v dnesnej dobe aktualna len u tej skupiny pa-
cientov, ktori popri konzume alkoholu trpia nedostatoéne vyvazenou vyzi-
vou. Tachykardné poruchy rytmu priaznivo ovplyvni thiamin (67). Korekcia
poruch hladin mineralov a ich suplementacia (K, Ca, Mg, P) je niekedy ne-
vyhnutna. Antioxidancia (vitaminy A, C, E, flavonoidy, olivovy olej, selén)
mozno odporucit. Pravdepodobne v liecebnej stratégii treba zohladnovat aj
pohlavie (61). Kazdopadne sa vsak vyzaduje v posudzovani klinického zlep-
senia a echokardiografickych parametrov trpezlivost, zlepSenie nastava cca
8-18 mesiacov od odnatia alkoholu (63, 68). Nové terapeutické pristupy
v buddcnosti nevylucuju pouzitie terapie na molekulovej trovni — suple-
mentdcia potravy nutrientmi stimulujacimi biochemické cesty poskodené
alkoholom, ako aj geneticka modifikacia tvorby regulaénych proteinov (69).
Uplna abstinencia u pacientov/konzumentov alkoholu s koronarnou choro-
bou, resp. po infarkte myokardu s predchorobim konzumu alkoholu nie je
pravdepodobne ziaduca (36, 70), no snaha medializovat pitie alkoholu
v prevencii kardiovaskularnych ochoreni nie je v zaujme verejného zdravia
a takyto postup by bol urcite kontraproduktivny.

Prognoza pacientov s alkoholovou kardiomyopatiou

Prognoza (prezivanie) pacientov s AKMP je lepsia v porovnani s pacient-
mi s inymi typmi kardiomyopatii, niektoré data vsak rozdiely v preziti ne-
zaznamenali (3). St zname sledovania (16, 18) o priemernej dizke 59 mesia-
cov, kde pacienti s AKMP boli rozdeleni do 2 skupin — s abstinenciou od al-
koholu a bez nej. Nasla sa porovnatelna prognoéza u pacientov s IDKMP
a AKMP v skupine abstinujucich. Na druhej strane, prezitie bolo signifi-
kantne nizsie u pacientov s AKMP v skupine neabstinujucich (38). Pri po-
kracujucom konzume alkoholu (toto je potom vyznamnym prediktorom
nahlej smrti) sa udava umrtnost asi polovice chorych do 3-6 rokov od stano-
venia diagnézy AKMP (3, 7), obr. 3.
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Prezivanie pacientov s AKMP a IDKMP. Prerusovana Ciara zobrazuje prezivanie ab-
stinujucich pacientov s AKMP, plna s IDKMP, bodkovana pacientov s AKMP po-
kracujuacich v konzume alkoholu. (volne podla Fauchiera a Babutyho, 2000)

Zaver

Alkohol je chemicka noxa bez receptora (a aj bez lekarskeho receptu).
Konzumuje sa uz v dlhej periode viac ako 10 000 rokov. Ak aj nie vsetci jeho
konzumenti budi priamo ohrozeni poskodenim srdca, tak predsa len
u asymptomatickych konzumentov bude systolicka funkcia subnormna asi v
tretine pripadov, navyse 50 % pacientov s alkoholovou cirhézou ma AKMP
(63). Pri predpoklade, ze alkoholizmus je celorepublikovo/celosvetovo rozsi-
reny problém, alkoholova kardiomyopatia nadalej predstavuje vyznamni,
avsSak casto nepoznanu a/aj podcenovanu klinicka jednotku, a pri klinickych
znamkach srdcového zlyhania aj u psychiatrickych ambulantnych/hospitali-
zovanych pacientov — konzumentov alkoholu — je potrebné na nu mysliet.
Ak sa aj asymptomatickej (preklinickej) non-malnutriénej formy AKMP
s mierne alterovanou kardialnou funkciou (konzum 100 % etanolu do
70-90 g/denne s dobou expozicie do cca 5 rokov) az natolko nebojime, tak
symptomaticka (klinickd) malnutricna AKMP so zavazne alterovanou kar-
dialnou funkciou (konzum nad 100-150 gramov 100 % etanolu denne, doba
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expozicie nad 10-15 rokov) by uz rozhodne ani v medziodborovom pristupe
psychiater-kardiolog nemala ujst nasej pozornosti. Hoci autor ¢élanku pocas
2-rocného sledovania 94 pacientov nepotvrdil, Ze konzumenti nad
90 gramov a pod 90 gramov 100 % etanolu denne by boli mimokardidlne
rozdielne ohrozeni (incidencia epizdd poruch vedomia v ramci deliria bola
v 2. skupine len nevyznamne vyssia), kazdopadne konzum nad 90 gramov
100 % etanolu/den (t. j. nad 2,5 | piva, resp. nad 250 ml destilatu) mozno po-
vazovat za mimoriadne rizikovy jednak pre vyvoj srdcového zlyhania, vznik
arytmie (bola sledovana fibrilacia predsieni) a napokon pri dvojnasobku
uvedenych mnozstiev tiez deliria ako nozologickej jednotky (14). Ak vyuzije-
me slovenské data o epidemiolédgii alkoholizmu (26) a Ledermannov pozna-
tok (23, 27), ze polovicu celkového mnozstva alkoholu vypije asi 10 %
obyvatelstva (a reciprocne druhu polovicu mnozstva vypije 90 % obyva-
telstva), potom uz zistime, ze tato definovana cast slovenskej populacie
s poctom asi 500 000 osob vypije denne 105 gramov 100 % alkoholu, ¢o su
uz hodnoty vysoko rizikové pre moznost vyvoja AKMP. Tento pocet spada
do kategorie nadmerného pitia, resp. naduzivania. Pocet zavislych od alko-
holu v dospelej populacii sa priblizuje k 11 %, teda na Slovensku to predsta-
vuje asi 150 000 Iudi (26, 71). Slovensko teda nepatri medzi krajiny s op-
timalnymi opatreniami v oblasti kontroly a regulacie konzumu alkoholu —
pri prevalencii AKMP v podmienkach Slovenska cca 10000/1 mil. obyva-
telstva je incidencia 4-5 pripadov/100000 obyvatelov/rok (29,30,31), ¢o iste
nie je malo. Ponimanie alkoholu ako mozného kardiovaskularneho pro-
tektiva a tohto istého alkoholu ako skodlivej noxy je velmi nestabilné, emoc-
né, castokrat nepodlozené presvedé¢ivymi udajmi (72). Preto sme po 20 ro-
koch otvorili problematiku vplyvu alkoholu na obehovy systém a bude po-
trebna dalsia sonda do epidemiologickej evidencie s medziodborovym vystu-
pom v rovine psychiater — kardiolog.
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