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Alkoholova kardiomyopatia — diagnoza stale aktuadina
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Sthrn: Hoci pre neziaduce tcinky alkoholu na srdce existuje mnoho experimentélnych aj klinickych podkladov, patogenéza ako aj inciden-
cia alkoholovej kardiomyopatie nie je kompletne zndma. Od genetickej trovne cez patogenetické pochopenie toxického vplyvu alkoholu
na srdce sa dostdvame od diagnostiky az po lie¢cbu ochorenia, ktoré v kontexte komorbidit a komplikdcii (hypertenzia, diabetes, arytmie,
srdcové zlyhanie) nadalej predstavuje vyznamnd klinickd entitu s dopadom na progndézu pacienta.
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Alcoholic cardiomyopathy - still a topical diagnosis

Summary: Even though extensive experimental as well as clinical evidence exists for adverse cardiac effects of alcohol, pathogenesis and
incidence of alcoholic cardiomyopathy is not fully understood. From the genetic level and understanding of the pathogenesis of the toxic
effects of alcohol on the heart we come to discuss the diagnosis and treatment of the disease that, in the context of co-morbidities and
complications (hypertension, diabetes, arrhythmias, heart failure), continues to represent an significant clinical entity with an important

a_________HEN )

impact on patient prognosis.
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Uvod

Jednym z prvych autorov, ktory pou-
kdzal na mozné poskodenie srdcového
svalu alkoholom, bol Bollinger (1884).
Popisal zvyseny vyskyt srdcovych prihod
u obyvatefov Mnichova, ktorf konzumo-
vali viac litrov piva denne [1]. Asi az od
60. rokov minulého storocia su k dis-
pozicii tidaje poukazujlice na mozny
kardiotoxicky efekt alkoholu [5,15].

Definicia alkoholovej kardiomyopatie
Alkoholova kardiomyopatia (AKMP) je
S$pecifické ochorenie srdcového svalu
zndmej priciny a je klasifikovana ako
dilata¢nd kardiomyopatia [2]. Po zo-
hfadneni pokrokov v molekulovej kar-
dioldgii by potom AKMP predstavovala
primarnu, ziskand formu kardiomyopa-
tie [3]. Klinické, funkéné a morfolo-
gické charakteristiky pacientov s AKMP

a idiopatickou dilata¢nou kardiomyo-

patiou (IDKMP) st rovnaké [2,7,13]:

1. dilatovand fava (ale aj prava) ko-
mora s redukovanou systolickou
funkciou - ejekénou frakciou (LVEF)

2.normalna alebo redukovana hribka
steny lavej komory

3. zvy8end masa lavej komory.
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Diagnéza AKMP je postavend na
identifikdcii zvySeného objemu kon-
zumovaného alkoholu (v mnoZstve
po prepocte na 100% etanol - nad
80-100g denne) a na zlepseni kardi-
alnej funkcie po vyltéeni prijmu alko-
holu. Predpoklada sa absencia iného
zapalového/nezdpalového procesu
v myokarde [2,7].

Kritéria davky alkoholu pre vyvoj
AKMP

Sudstavné pozivanie alkoholu
Minimalne 10 rokov, priemerne 15 ro-
kov [1,7,9,13,15,16,20,29]. Denny pri-
jem je pritom nebezpecnejsi ako inter-
mitentny [17].

Denny prijem

Denny prijem aspori 80-100g alko-
holu (t.j. 0,251 40% destilatu, resp.
11 vina, resp. 1,5-2,01 12-stupriového
piva). Dennd davka pri horeuvedenych
kritéridch je 1,0-1,5g etanolu/1kg
hmotnosti [9]. Vztah davka-dcinok
(poskodenie) nemusi byt linearny,
objavenie sa AKMP nie vzdy koreluje
s dennou dédvkou a celkovym trva-
nim konzumu etanolu [10], prevalen-

cia variruje a ani u najvacsich konzu-
mentov sa AKMP nemusi vyvinut [4,6].
Pre diagnézu AKMP neexistuji 3pe-
cifické imunohistochemické, imu-
nologické, mikroskopické kritéria
[2,33,43]. Casto sme nuteni diagnézu
AKMP postavit per exclusionem, kde
veduci faktor je dlhotrvajici abuzus
alkoholu [11]. U chronickych konzu-
mentov alkoholu st okrem zvy$eného
prijmu etanolu pozorované dalsie ab-
normality: nedostatok bielkovin v po-
trave, karencia vitaminov a mineral-
nych ldtok [11,13]. Spolutiéastné mézu
byt aj xenobiotikd, hlavne lieky a navy-
kové latky [12,59,65], ktoré su meta-
bolizované v peceni, a teda zasahuju
do metabolizmu alkoholu inhibiciou
alkoholdehydrogendzy, ¢im je expo-
zicia myokardu alkoholom pred(Zena
[8]. Je nejasné, preco sa u niektorych
alkoholikov manifestuje toxicky efekt
alkoholu v poskodeni pecene, u inych
v poskodeni srdca. Okrem velkych in-
dividualnych variabilit je uvedenym
mechanizmom velmi pravdepodobne
chybanie ADH v myokarde, ¢im je
srdce exponované vyssimi a dlhsie tr-
vajucimi hladinami alkoholu [11].
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Incidencia a prevalencia

alkoholovej kardiomyopatie

Zistenie incidencie a prevalencie AKMP
je nesmierne problematické. Vo vy-
spelych krajindch toto ochorenie roz-
hodne nie je zriedkavé, vefmi pravde-
podobne sp6sobuje 3-40% vsetkych
dilataénych kardiomyopatii [7,20,32].
Vyskyt dilata¢nych kardiomyopa-
tif predstavuje asi 5-8 pripadov na
100 000 obyvatefov za rok, pocet sa
mierne zvySuje [28]. Prevalencia AKMP
variruje v rozmedzi 23-40% medzi
konzumentmi. Medzi pripadmi AKMP
muzi predstavuju vy$sie percento, za-
tial ¢o Zeny reprezentuju asi 14 %.
Exaktne stanovit prevalenciu a inciden-
ciu AKMP u slovenskej populdcie nie
je jednoduché, presné pocty su tazko
stanovitefné. Avdak je mozné prediko-
vat, Ze na Slovensku vypije denne 500
tisic osob viac ako 105g 100% etanolu
denne (toto st hodnoty uz vysoko ri-
zikové pre vyvoj AKMP) [8,40,41]. Je
iste interesantné, Ze v Ceskej republike
len 3,8 % konzumentov alkoholu kon-
zumuje alkohol v dévkach zdraviu pro-
spesnych (teda ,pije na zdravie“), zvy-
$nych 96,4% konzumentov prekracuje

»protektivnu davku“ [44].

Patogenéza alkoholovej
kardiomyopatie
Genetika

Predispozicia k alkoholizmu sa pred-
poklada [11]. Aj ked presvedc¢ivé data,
ktoré by svedcili pre moznu genetickd
determindciu vyvoja AKMP, nie su
zrejmé, existuju urcité indicie, ktoré by
podporovali myslienku familiarne zvy-
Seného vyskytu AKMP [7,11]. Gene-
tickd porucha v determindcii ACE alel
(DD genotyp) by mohla byt spojend
s vy$sou vnimavostou k vyvoju AKMP.
Postihnuti s genotypom DD maju az
16-ndsobne vyssie riziko vyvoja AKMP
[22,24]. Geneticky dané mechanizmy
by mohli tiez participovat nepriamo
(znizenie aktivit cytosolovych alkohol-
dehydrogenaz), ale aj aldehyddehyd-
rogenaz [19], ¢im sa dosiahne vy$sia
a dlhSietrvajlica expozicia myokardu

alkoholom.
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Vlastna patogenéza

Zakladnym faktorom pri vysokom
prijme alkoholu je redukcia nikotin-
amiddinukleotidu (NAD) na reduko-
vanu formu nikotinamiddinukleotidu
(NADH). Vznika ako vysledny produkt
pri oxiddcii etanolu na acetaldehyd
v peceni. Koncentracia tychto dvoch
ldtok a pomer medzi nimi je nielen li-
mitujicim faktorom rychlosti oxida-
cie etanolu (od ¢oho zavisi toxicky Gci-
nok etanolu na Zivé bunky s ndslednym
vyvojom poskodenia Struktiry a fun-
kcie organov), ale aj zdsahu etanolu
do metabolickych pochodov orgédnov
(vratane myokardu) v cytoplazmatic-
kom aj intramitochondridlnom dseku.
Tento posun redoxpotencidlu smerom
k NADH zasahuje inhibi¢ne do glyko-
lytického cyklu, do glukoneogenézy
(preto glykogenolyza v myokarde), na-
opak vplyva na zvySenie hladin trigly-
ceridov, kortikosteroidov a katecho-
laminov, ovplyviiuje ¢innost hypofyzy
a inhibuje proteosyntézu [15]. Alko-
hol zasahuje aj do metabolizmu cho-
lesterolu: zvySuje hladinu HDL-chole-
sterolu a triglyceridov, znizuje hladiny
celkového cholesterolu a LDL-chole-
sterolu (hlavne konzumdcia nizkych
mnozstiev), ¢im by sa dal vysvetlit jeho
protektivny efekt. Odpoved hladin krv-
nych lipidov pri vy88om prijme alko-
holu je v8ak velmi individualna, je za-
visld na diétnom reZime, pritomnosti
obezity, cukrovky alebo pritomnosti
vrodenych portch metabolizmu lipi-
dov [8,9,17,63].

Acetaldehyd vznikd z alkoholu pri
vietkych systémoch jeho oxidacie. Al-
dehyddehydrogendza (ALDH), ktora
v peceni oxiduje 90% acetaldehydu na
acetdt, je lokalizovand v mitochond-
ridch a u ¢loveka aj v cytosole. Acet-
aldehyd je chemicky vysoko aktivny
a toxicky. ViaZe sa neenzymaticky na
fosfolipidy, aminokyseliny a sulfohyd-
rylové skupiny. Acetaldehyd poskod-
zuje mitochondrie, ¢im znizuje hladinu
a aktivitu aldehyddehydrogendzy a tym
zhor3uje a spomaluje svoje vlastné od-
bdravanie [31,35]. V krvi acetaldehyd
reaguje s biogénnymi aminmi za vzniku

aktivnych latok (mézu zodpovedat za
ndvykovu zlozku alkoholizmu). Vaz-
bou na proteiny plazmatickej mem-
brany a ich poskodenim peroxiddciou
moze acetaldehyd viest k tvorbe anti-
génov. Nezanedbatelna je pravdepo-
dobne aj jeho uloha v karcinogenéze
nadprodukciou latok mutagénneho
charakteru [8,17,67]. Je tiez pravde-
podobné zvy3enie tvorby volnych kys-
likovych radikélov, oxidativny stres, ¢o
vedie ku kontraktilnej dysfunkcii kar-
diomyocytu [65]. Acetaldehyd vefmi
pravdepodobne indukuje endotelidlnu
dysfunkciu, indukuje koronarne va-
zospazmy a ma P-adrenergny stimu-
la¢ny ucinok. Popisand bola aj jeho
prozapalova aktivita [15]. Acetaldehyd
moze podporovat vznik intersticidlnej
fibrézy myokardu [12], znizuje vnutro-
bunkové hladiny kalcia, a tak zhorsuje
kontraktilnd funkciu myokardu [23]
a tiez pravdepodobne alternuje fun-
kciu ubichinén-protedzovych systémov,
ktoré sa podiefaji na mitochondrial-
nom metabolizme, a tym sekundarne
na kontrakénej schopnosti myokardu
[30].

Nevie sa, prec¢o cast alkoholikov
ochorie na peceriovi cirhézu a ind
skupina zase na AKMP. Pravdepo-
dobnym mechanizmom je chybanie
aktivity ADH v myokarde, ¢im je srd-
covy sval vystaveny vy$§im koncentra-
ciam alkoholu [11]. Velmi pravdepo-
dobne asi 43 % konzumentov alkoholu
s AKMP md cirhézu pecene, 50% cir-
hotikov ma AKMP, 6% alkoholi-
kov bez AKMP ma cirhézu. Teda ak
zhrnieme, patofyziolégia a progre-
sia AKMP je komplexny dej a zahfiia
zmeny v mnohych aspektoch funkcie
kardiomyocytu. Zmeny v Struktire
a funkcii mitochondrii, sarkoplazma-
tického retikula, kontraktilnych pro-
teinov a homeostazy kalcia vedu k po-
Skodeniu funkcie bunky a nie su este
kompletne prestudované. ESte menej
kompletnych tdajov je ohladom ak-
tivdcie neurohormonalnych systémov
pri konzume alkoholu - okrem spome-
nutych je pravdepodobna aktivacia cy-
tokinovych systémov (napr. tumor ne-
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Schéma 1. Schéma patogenézy AKMP. Volne podfa [2].
ALKOHOL

Prijem alkoholu viac ako 90 g/det 5 rokov
* apoptéza (priamo poskodenim buniek alkoholom, nepriamo cez vysoké hladiny NOR)
* zniZend syntéza a/alebo zvySend degradacia kontraktilnych proteinov
* zniZzenie senzitivity myofilament na Ca*
¢ dysfunkcia kardiomyocytu na zaklade poruchy funkcie mitochondrii a sarkoplaz-
matického retikula (pretaZenie kalciom, mastné kyseliny, NOR)

ubytky buniek, slabo sa kontrahujiice myocyty
znizeny srdcovy vydaj (CO)
\

* lavokomorova dilatacia za ti¢elom zvySenia EVD (preloadu) pri kompenzécii
znizeného srdcového vydaja (proces méze byt sledovany stencenim steny komory
ako désledok ubytku buniek)

* hypertrofia alebo normalne myocyty ako prejav kompenzicie slabo sa kontrahuju-
cich susednych kardiomyocytov

pretrvavanie konzumu alkoholu viac ako 15 rokov

* progresivna favokomorovd dilatécia a stencenie steny LK
* aktivdcia dalsich neurohormondlnych systémov

znaky a symptémy srdcového zlyhania

smrt

crosis factor - TNF) a elevdcia hladin
endotelinu. Je dokdzané, Ze alkohol
vplyva priamo na kontraktilnt funkciu
myokardu cestou poskodzovania/roz-
pdjania signalizdcie regula¢nych pro-
teinov Akt, mTOR a p70s6k. Nazera-
nie na tieto procesy cez subcelularnu
Uroveri pomdze jasnejsie definovat or-
ganové poskodenie myokardu etano-
lom, resp. acetaldehydom [52].
Predpokladana schéma patogenézy
AKMP je uvedend v schéme 1.

Diagnostika alkoholovej
kardiomyopatie

Je potrebné zd6raznit, Ze neexistuje je-
diny, izolovany klinicky alebo labora-
térny pristup/metodika, vratane histo-
logickych zmien, ktory by bol $pecificky
pre AKMP.

Anamnéza

Zaciatoc¢né stadia AKMP su prakticky
asymptomatické. U pokrocilejsich fo-
riem byva dyspnoe, ortopnoe, pa-
roxyzmélne no¢né dyspnoe, hrudny
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dyskomfort, tnava, palpitacie, syn-
kopy, anorexia. MéZu sa objavit epi-
z6dy srdcového zlyhania, hlavne u pa-
cientov doteraz asymptomatickych,
u ktorych sa vyvinuli poruchy rytmu
(fibrildcia predsieni alebo iné tachya-
rytmie). Je potrebné aktivne pétrat po
abtize alkoholu, tdaje viak u chronic-
kych konzumentov alkoholu mézu byt
znaéne nespolahlivé a zavadzajtce.

Fyzikdlne vysetrenie

Nalezy st nedpecifické. Casto byva zni-
Zeny systolicky tlak krvi ako désledok
znizeného srdcového vydaja a zvyseny
diastolicky tlak krvi ako nésledok peri-
férnej vazokostrikcie. Poklop a pohmat
srdca poukazuje na pritomnost jeho
zvacenia. Pri auskultacii moéze byt po-
Cutelny Selest z mitrdlnej a trikuspiddl-
nej regurgitacie. Chropky na plicach
st odrazom plicnej kongescie. Zvy-
$end napln krénych Zil, periférne edémy
a hepatomegalia st znaky pravokomo-
rovej dysfunkcie. Byvaju chladné kon-
¢atiny a muskuldrna atrofia [15].

a_________HEN )
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Laboratérne vysetrenie

Vysledky biochemickych laboratérnych
vySetreni st ako pri inych dilata¢nych
kardiomyopatidch, na moznd alkoho-
lovi genézu KMP viak upozorni mak-
rocytdza erytrocytov, spravidla vysoké
hladiny vitaminu B, vy3sia sérova hla-
dina aspartdt-aminotransferdzy (AST)
ako alanin-aminotransferdzy (ALT) -
pomer AST/ALT (de Ritisov index)
spravidla vy38f nez 2, pomer gama-
glutamyltransferazy GMT/AST nad 6.
MbZu byt zvysené hladiny sérového
IgA, zvySend hladina kyseliny moco-
vej, hypertriglyceridémia, tiez znizena
hladina trijédtyroninu (T,) - odrdza
stuperi alkoholového peceriového po-
Skodenia v doésledku zniZenej konver-
zie tyroxinu (T,) na T,. Stanovenie ak-
tudlnej hladiny alkoholu v krvi ¢i modi
tiez prispeje k dokazu aktudlneho kon-
zumu [8,47].

Zobrazovacie metédy
Ziadna zobrazovacia metodika nie je
pecificka pre alkoholovy pévod KMP.
RTG snimok hrudnika ¢asto ukazuje
zvadsenie srdcového tienia, plicnu kon-
gesciu a pleuralne vypotky.
Elektrokardiografické nélezy byvaju
abnormalne: arytmie z portch tvorby
aj prevodu vzruchu (najcastejSie su ta-
chykardné poruchy rytmu), nespeci-
fické zmeny ST segmentu, pred(zeny
QTc interval [49,57].
Echokardiografické nélezy: dilatd-
cia vietkych Styroch srdcovych oddie-
lov (viac v8ak komér, menej pred-
sieni), globdlne znizend systolickd
funkcia oboch komér, mitrdlna a tri-
kuspidalna regurgitdcia, pldcna hy-
pertenzia, pritomnost diastolickej
dysfunkcie, intrakardidlne tromby, fa-
vokomorova hypertrofia (najéastej-
Sie excentrickd) a zvaésenie masy myo-
kardu [2,14,15,18,20,28]. Od IDKMP
odlisi AKMP nieco vy3sia LV EF, vyssie
plniace tlaky, vyznamnejsia hypertro-
fia stien komory, avsak mensie diame-
tre dutin komor pri nieco vacsich dia-
metroch predsieni [43].
Nuklearna kardiolégia moze byt
ndpomocna v hodnoteni srdcovej
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vefkosti a funkcie alebo v potvrdeni/vy-
[i¢eni moznej ischémie. Pouzijeme po-
kojovui a stresovu scintigrafiu tdliom,
technéciom sestamibi, MUGA (mul-
tiple gated acquisition) scan, pozitré-
novu emisnd tomografiu [15,16].

Srdcovi katetrizdciu a endomyo-
kardidlnu biopsiu pouzijeme skoér vy-
nimoc¢ne, a to pri diskrepanciach
medzi neinvazivne stanovenymi na-
lezmi. Metodiky méZu byt ndpomocné
pri vylicenf inych etiolégii srdcovej di-
latdcie, resp. zlyhania (ischémie myo-
kardu), ozrejm( tiez srdcovi hemody-
namiku (plniace tlaky), kvantifikuje
chlopriové chyby, zaujme stanovisko
k pévodu event. plicnej hypertenzie
[15]. Pri biopsii sa mézu ndjst rozdiely
pri stanoven{ hladin kreatinkinazy, lak-
tatdehydrogendzy, a-hydroxybutyrat
dehydrogendzy. Vyssie hladiny uvede-
nych latok boli pri DKMP nealkoho-
lovej genézy [11,15]. Biopticky tiez na-
chadzame vyssie hladiny protildtok
proti leukocytom, T-lymfocytom CD3
a makrofagom CD68 a tenascinu pri
postmyokarditickych KMP - aj tieto
modality by ponukali istd moznost di-
ferencidcie medzi klinickymi jednot-
kami AKMP a DKMP [33].

Diferencidlna diagnéza
alkoholovej kardiomyopatie
Aktudlne je potrebné odli3it iné formy
DKMP, ktoré zapricinuju:

a. lieky a chemikdlie (chemoterape-
utikd - antracykliny, tazké kovy,
kokain),

b.infekéné ochorenia (napr. virusové:
HIV, enterovirusy, adenovirusy, CMV
alebo parazitdrne poskodenie),

c. nervovosvalové ochorenia,

d. postpartalna kardiomyopatia,

e. iné ochorenia (kolagendzy, vaskuli-
tidy, infiltrativne ochorenia - amy-
loidéza, glykogendza, Fabryho
a Hurleovej choroba, hemochro-
matdza, sarkoidéza) a metabo-
lické choroby (diabetes, urémia,
tyreopatie a iné endokrinopatie)
[14,15,20,25].
typu beri-beri ma iny hemodyna-

Kardiomyopatia

micky profil -, high output failure®.
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Navyse, kardiovaskuldrne komplika-
cie cirhdzy zahfriaju okrem kardidlnej
dysfunkcie aj abnormality centralnej,
splanchnickej a periférnej cirkulacie
a hemodynamické zmeny sposobené
humoralnou a nervovou dysreguldciou
pri tomto ochoreni. Cirhotickd kardio-
myopatia potom predstavuje systo-
lickd a diastolickd dysfunkciu a elek-
trofyziologické abnormality srdca pri
cirhdze pecene, ale klinicka jednotka je
odligna od alkoholovej kardiomyopa-
tie hlavne normalnym/zvySenym mind-
tovym vydajom a kontraktilitou myo-
kardu v pokoji [56,62].

Komplikacie alkoholovej
kardiomyopatie a konkomitantné
rizikd

Alkoholova kardiomyopatia
aarytmie

U AKMP boli popisané poruchy tvorby
aj poruchy prevodu vzruchov. Dominuje
najcastejsie evidovana predsieriova fibri-
lacia, avsak st uvadzané aj flutter pred-
sienf, predsiefiovd tachykardia, funkéna
tachykardia a pocetné supraventriku-
ldrne ektopie (zndme aj pod ndzvom
Holiday Heart Syndrome, vyskytujuci
sa hlavne po vikende) [57]. Predpokla-
dané mechanizmy poésobenia alkoholu
u tychto arytmif zahtiaju toxicky Gcinok
acetaldehydu, katecholaminov, zmeny
myokardidlnej (predsieriovej) refraktér-
nej periédy a kondukénych ¢asov ako aj
deplécia vitaminov (hlavne skupiny B).
Uloha sympatického nervového sy-
stému je nespornd, ¢o by podporo-
valo aj dobré ovplyvnenie tychto arytmif
beta-blokatormi. V pripade komoro-
vych arytmii bola pozorovand zvysena
komorova ektopicka aktivita aj komo-
rové tachykardie [11,13,15]. Pri dlho-
trvajicom prijme alkoholu sd mi-
nerdlové dysbalancie (hypokalémia,
hypomagnezémia, hypokalcémia),
sleep-apnoe syndrém, nizka saturdcia
kyslika, respektive morfologickd
prestavba myokardu. Medzi prevodové
poruchy u AKMP boli popisané rézne
stupne AV blokdd, ramienkovych blokad
(najcastejsie - asi u 26% - lavy predny
hemiblok) a fokalnych blokad. Ci alko-

hol skuto¢ne zvy3uje riziko nahlej aryt-
mickej smrti, ostdva nadalej nevyriesené.
Abnormality ST segmentu (nespecifické
zmeny ST avilny T ako odraz poruchy re-
polarizacie), ale tiez Q kmity sa u AKMP
popisuji od 30 do 90% [11,15,63].
Predi¥enie QTc intervalu u konzumen-
tov predisponuje k riziku zdvaznych ko-
morovych arytmii [49]. Poruchy rytmu
st okrem akdtnej a chronickej intoxikd-
cie alkoholom pritomné aj po jeho od-
nati, napr. delirium tremens [57].

Alkohol a srdcové zlyhanie

Alkohol ma negativne inotropny efekt
pri animalnych aj huméannych mode-
loch u akdtneho konzumu alkoholu.
Dokazala sa znizena kontraktilita myo-
kardu a zniZenie srdcového vydaja. Je
nesporné, ze dlhodoby konzum alko-
holu v davkach nad 80g denne moze
sam spdsobit srdcové zlyhanie, a to
ucinkom nezavislym na potenciondlne
hypertenzivnom tcinku alkoholu [15].
Na problematiku srdcového zlyhania
treba nahliadat komplexne, pacienti
maju vacésinou zdvazné komorbidity,
st pritomné arytmie s rizikom ndahlej
srdcovej smrti, hypertenzia, diabetes
mellitus a podobne [49]. Umierneny
konzum alkoholu dokonca aj u pacien-
tov so srdcovym zlyhanim ischemicke;j
genézy mobze byt viak parcidlne pro-
spesny [58].

Alkohol a hypertenzia

Hypertenzia je ¢asta pri¢ina srdcového
zlyhania aj v tychto pripadoch. UZ kon-
zum 30-60 g alkoholu denne je spojeny
so zvysenim systolického aj diastolic-
kého tlaku krvi [2,68]. Predpokladaju
sa nasledovné mechanizmy: retencia
sodika a vody, vzostup plazmatickej
reninovej aktivity, vy33ie hladiny plaz-
matického kortizolu a vazokonstrikény
vplyv alkoholu na arterioly vo svaloch.
NemozZno opomentt dysbalancie mi-
nerdlov (Na, K, Ca, Mg), ktoré by sa
tiez mohli podielat na zvyseni tlaku
krvi. Na hypertenzivnom ucinku spolu-
participuje zniZenie senzitivity barore-
flexu u alkoholikov. MuZi st na mozny
hypertenzivny efekt alkoholu citlivejsf
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ako Zeny [26]. Iné prace [7] v8ak ne-
nasli vplyv mierneho ,kontrolovaného“
konzumu alkoholu (20-60 g denne) na
zmeny tlaku krvi. Mierny konzum alko-
holu (menej ako 2 $tandardné drinky/
den) -, $tandardny drink“ 12 g etanolu
= 3dl piva = 1,42dl vina = 34 ml desti-
ldtu) u hypertenznych americkych leka-
rov sa ukdzal ako bezpeény a neviedol
Castejsie k epizédam srdcového zlyha-
nia [54]. Naproti tomu konzumadcia
viac ako 3 $tandardnych drinkov denne
uz kardiovaskularne riziko zvySuje [61].

Alkohol a diabetes

Diabetes mellitus je daldia komorbi-
dita v kontexte alkoholu a/aj srdcového
zlyhania. Malé davky alkoholu denne
(10-30g) su spojené u zdravych dob-
rovolnikov so zvysenim inzulinovej sen-
zitivity [27]. Uvedené dévky alkoholu
u diabetikov st spojené so znizenim ri-
zika akdtnych koronarnych syndrémov
(porovnané s diabetikmi 2. typu - ab-
stinentmi) az o0 30% [59]. Jednd sa pre-
dovietkym o Zeny - diabeti¢ky a ddvka
alkoholu zodpovedd 0,1-4,9 g/deri, ¢o je
polovica standardnej jednotky. Podobné
Gdaje, avdak s mensou Statistickou silou
sa ziskali aj u muZov [27,37-39,42].
Kazdopddne vsak diabeticky myokard
je citlivej$i na acetaldehyd (ktory je asi
10-ndsobne toxickej$i ako etanol), sila
srdcového stahu klesa a alkohol moéze
urychlit vyvoj diabetickej kardiomyopa-
tie so vietkymi jej dosledkami [53].

Alkoholova kardiomyopatia
afajcenie

Vysledky len nepresvedc¢ivo pouka-
zuju na to, Ze vacsie percento pacien-
tovs AKMP boli slabi, stredni a silnf faj-
¢iari v porovnani s nalezmi pri skupine
pacientov s IDKMP [2,58]. V inych su-
boroch [7] az 75% sledovanych pacien-
tov s AKMP fajcilo 1-2 krabicky ciga-
riet denne priblizne od 2. dekady Zivota.
Fajcenie mdZe participovat na rozvoji
priznakov AKMP. Existuje tieZ pojem
»fajciarska kardiomyopatia®, ktora je
zaradovand medzi mitochondridlne
kardiomyopatie [18]. Je pravdepo-
dobné, Ze etanol a nikotin pésobia sy-

nergicky, vefmi pravdepodobne cestou
metabolizmu acetaldehydu a konzum
obidvoch latok vyvoldva zvysenie srd-
covej frekvencie [12]. Pozorovalo sa, Ze
menej faj¢ia konzumenti vina, suvis s in-
cidenciou AKMP nie je presvedcivy [26].

Alkoholova kardiomyopatia

a zenské pohlavie

AKMP ¢astejsie postihuje muZov, aviak
Zeny su na kardiotoxicky ucinok alko-
holu citlivejsie [36]. Pri hodnoteni to-
xického vplyvu alkoholu pri vyvoji AKMP
na Zensky organizmus musime vychad-
zat z mensieho distribu¢ného objemu
pre alkohol, vacésieho podielu tuku
v tele, znizenej aktivity ADH, zniZenej
Zaltdocnej oxidacie etanolu a moznych
genetickych vplyvov [11,17]. Prevalen-
cia, ako aj prognéza AKMP je podobna
v porovnani s muzskym pohlavim, hoci
Zeny vykazuju nizsiu celkovi kumula-
tivnu davku alkoholu (,,total lifetime
dose“ bola asi 60% z davky u muzov)
pre vyvoj AKMP [15,36]. U Zien bola na-
jdend tesnejia inverznd koreldcia medzi
celkovou davkou alkoholu a ejekénou
frakciou ako u muzov. St predpoklady,
Ze zeny dospejui do asymptomatického
stadia AKMP po konzume mensej ku-
mulativnej davky alkoholu, ¢o by mohlo
Zenské pohlavie identifikovat ako rizi-
kovy faktor pre vyvoj AKMP [2,36,46].
U postmenopauzalnych Zien tplna abs-
tinencia nie je potrebnd, kazdopddne
viak odporucat pravidelny, aj mierny
konzum alkoholu tejto skupine pacien-
tov nemozno [68].

Liecba pacientov s alkoholovou
kardiomyopatiou

Je postavend na bdze striktnej, Upl-
nej a dlhotrvajlicej abstinencie od al-
koholu. Abstinencia, zapocatd v sko-
rych $tadidch AKMP, obycajne vedie
k dprave kardidlnych parametrov
[13,16,35]. Alarmujtco len menej ako
1/3 pacientov liecenych pre (uz sym-
ptomatickd) AKMP bola schopnd
ukonéit konzum alkoholu. Dalgia 1/3
zostala v skupine ,kontrolovaného
mierneho konzumu® (ktory je defino-
vany prijmom 20-60 g alkoholu denne)
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a u poslednej 1/3 pacientov abdlzus
(definovany ako prijem viac nez 80 g al-
koholu denne) pretrvaval [7,43].
Pacienti s AKMP a pritomnymi zndm-
kami srdcového zlyhania s redukova-
nou systolickou funkciou favej komory
(LV EF menej ako 40%) by mali byt lie-
¢eni podfa odportcani pre diagnézu
a lie¢bu srdcového zlyhania [4,21]. An-
tikoaguldcia sa méze javit problema-
tickd, ale je potrebné k nej pristipit
u pacientov s dilatovanou lavou komo-
rou, fibrildciou predsieni a trombami
pritomnymi v dutinach srdca [34], ako
aj u tehotnych pacientiek, kde tspesné
pripady ukoncenej gravidity literattra
reportuje [51]. Uloha lie¢by vitaminmi
skupiny B sa javi v dnesnej dobe aktu-
alna len u tej skupiny pacientov, ktorf
popri konzume alkoholu trpia nedosta-
tocne vyvazenou vyzivou. Tachykardické
poruchy rytmu priaznivo ovplyvni thia-
min [45]. Korekcia portich hladin mine-
rélov a ich suplementacia (K, Ca, Mg,
P) je niekedy nevyhnutnd. Antioxidan-
cia (vitaminy A, C, E, flavonoidy, olivovy
olej, selén) moZno odporucit. Pravde-
podobne v liecebnej stratégii treba zo-
hfadriovat aj pohlavie [46]. Kazdo-
padne sa viak vyZaduje v posudzovani
klinického zlepSenia a echokardiogra-
fickych parametrov trpezlivost, zlep3e-
nie nastdva asi 8-18 mesiacov od odna-
tia alkoholu [43,48]. Nové terapeutické
pristupy v budicnosti nevylucuji pouzi-
tie terapie na molekulovej drovni - su-
plementdcia potravy nutrientmi stimu-
lujicimi biochemické cesty poskodené
alkoholom, ako aj genetickd modifika-
cia tvorby regula¢nych proteinov [50].
Uplné abstinencia u pacientov/konzu-
mentov alkoholu s koronérnou choro-
bou, resp. po infarkte myokardu s pred-
chorobim konzumu alkoholu nie je
pravdepodobne Ziadtca [63,64].

Prognéza pacientov s alkoholovou
kardiomyopatiou

Prognéza (prezivanie) pacientov
s AKMP je lepSia v porovnani's pacientmi
s inymi typmi kardiomyopatif, niektoré
data vsak rozdiely v preZiti nezazname-
nali [15]. St zndme sledovania [6,43]
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Obr. 1. PreZivanie pacientov s AKMP a IDKMP. Siva ¢iara zobrazuje prezivanie
abstinujtcich pacientov s AKMP, ZItd s IDKMP, hnedd pacientov s AKMP pokra-
¢ujacich v konzume alkoholu. Volne podfa [6].

o priemernej dlzke 59 mesiacov, kde pa-
cienti s AKMP boli rozdeleni do 2 sku-
pin - s abstinenciou od alkoholu a bez
nej. Nasla sa porovnatefna prognéza
u pacientov s IDKMP a AKMP v skupine
abstinujtcich. Na druhej strane, prezi-
tie bolo signifikantne niZsie u pacientov
s AKMP v skupine neabstinujtcich [35].
Pri pokracujicom konzume alkoholu
(toto je potom vyznamnym prediktorom
nahlej smrti) sa uddva imrtnost asi po-
lovice chorych do 3-6 rokov od stanove-
nia diagnézy AKMP [13,15] (obr. 1).

Zaver
Alkohol je ,liek/jed“ bez receptora a aj
bez lekdrskeho receptu. Konzumuje
sa uz 10 000 rokov. Ak aj nie v3etci
jeho konzumenti budi priamo ohro-
zeni poskodenim srdca, tak predsa
len u asymptomatickych konzumentov
bude systolicka funkcia subnormna asi
v 1/3 pripadov, navySe 50% pacien-
tov s alkoholovou cirhézou ma AKMP
[43]. Pri predpoklade, ze alkoholiz-
mus je celosvetovo rozsireny problém,
tak alkoholova kardiomyopatia nada-
lej predstavuje vyznamnu aviak casto
nepoznanu a/aj podceriovant klinicku
jednotku.

Ak vyuzZijeme vieobecny poznatok
Ledermana [8,40], Zze polovicu celko-
vého mnozstva alkoholu vypije asi 10%

168

obyvatelstva (a recipro¢ne druht po-
lovicu mnozstva vypije 90% obyva-
tefstva), potom uZ zistime, Ze tato de-
finovana cast slovenskej populacie
o pocte asi 500 000 osoéb vypije denne
105g 100% alkoholu, ¢o st uz hod-
noty vysoko rizikové pre moznost vy-
voja AKMP. Tento pocet spadd do
kategdrie nadmerného pitia, resp. nad-
uzivania. Pocet zavislych na alkohole
v populacii sa odhaduje asi na 3%,
teda na Slovensku to predstavuje asi
150 000 fudi [55]. Slovensko teda ne-
patri medzi krajiny s optimélnymi opa-
treniami v oblasti kontroly a regulacie
konzumu alkoholu. Ponimanie alkohol
sliek a alkohol ,jed“ je vefmi nesta-
bilné, emocné, castokrat nepodlozené
presved¢ivymi tdajmi [60]. Problema-
tika vplyvu alkoholu na obehovy systém
nebola za ostatnych 20 rokov u nds sys-
tematicky sledovana, preto je potrebna
sonda do epidemiologickej evidencie
s medziodborovym vystupom v rovine
Statista - psychiater - kardiolég.
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