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Az etil-alkohol direkt kardiotoxicitas révén, a vegetativ idegrendszeri hatasaival, valamint tarsbetegségek Iétrejottének
valoszinliségét ndvelve hat a kardiovaszkularis rendszerre. Kronikus fogyasztas esetén megné az alkoholos cardio-
myopathia kialakulasanak valészinlisége. Ritmuszavarok tekintetében akut alkoholfogyasztast kdvetden jelentds a pit-
varfibrillacié eléfordulasa, amelynek valészinlisége kis mennyiségi alkohol bevitele esetén is né. Révid idén belul elfo-
gyasztott nagy mennyiségi alkohol a ,Holiday Heart Syndrome” megjelenését segiti. A kamrai aritmiak el6fordulasa és
az alkoholfogyasztas kdzott szignifikans 6sszefliggés nem volt megfigyelhet6, egyedil tdmény szeszesital fogyaszta-
saval talaltak kapcsolatot. Kévetkeztetésként a szivritmuszavarok szempontjabdl a teljes absztinencia mondhaté csak
biztonsagosnak.

alkohol, szivritmuszavar, cardiomyopathia, pitvarfibrillacio, Holiday Heart Syndrome, mortalitas

Alcohol and arrhythmias

Ethyl-alcohol influences the cardiovascular system through its direct cardiotoxicity, interferes the autonomic nervous
system and facilitates the development of various comorbidities. Chronic consumption increases the development of
alcoholic cardiomyopathy. Acute alcohol consumption, even a small amount, promotes atrial fibrillaton significantly.
Large amount of alcohol intake in a short period of time can cause ,Holiday Heart Syndrome”. Alcohol consumption and
ventricular arrhythmias did not correlate significantly, but link was observed between ventricular arrhythmias and spirit
drinking. In conclusion, only complete abstinence should be considered safe regarding arrhythmias.

alcohol, arrhyhtmia, cardiomyopathy, atrial fibrillation, Holiday Heart Syndrome, mortality

azt mutatjak, hogy az évi fogyasztas folyamatosan né
A kardiovaszkuldris megbetegedések a mortalitas ve- a kdnnyl hozzaférhetdség, fogyasztast kdvetben fellé-
zetd okai a modern tarsadalomban, amelyek a WHO pd kellemes érzés miatt, mindekézben az egészségre
adatai alapjan évente kb. 17,9 millid halalozasért fele- mért karos hatasok késébb jelentkeznek (3). A WHO
I6sek (1). adatai alapjan az alkoholfogyasztas évente 3 millié ha-
Szintén nagy terhet ré az egészségugyre az alkohol- lalesethez jarul hozz4 (4). 2019-ben Magyarorszagon
lal kapcsolatos megbetegedések kezelése. A tudatmé-  az atlagos felnétt 10,8 | alkoholt fogyasztott évente (5).
dosité szerek kdzll az etil-alkohol tulajdonsagaban az Az alkohol a szivre is karos hatassal lehet, kilonb6z6
egyik legaddiktivabb szer mind fizikai, mind pszicholo- kardiovaszkularis megbetegedések, ritmuszavarok ki-
giai vonatkozasban (2). Az alkoholfogyasztasi adatok alakulasan keresztul.

A kézirat 2023. 11. 20-an érkezett a szerkeszt6ségbe, 2024. 01. 22-én kerllt elfogadasra.
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Holiday Heart Syndrome”

Pitvarfibrillacio
kialakuldsanak
valészinlsége

/\

Révid idén beliil elfogyasztott nagy mennyiségi alkohol =
.Binge drinking” epizédok

—

Hirtelen szivhalal relativ rizikéja

1 1
1-2 standard ital/nap ~ >2 standard ital/nap

Alkohol és szivritmuszavarok

Az alkoholos dilatativ cardiomyopathia (ACM) a legel-
terjedtebb alkohol okozta szivkarosodas, amely pan-
gasos szivelégtelenséghez és kuldonféle, klinikailag je-
lent8s ritmuszavarokhoz vezethet (3). Az etanol okozta
toxikus cardiomyopathia a noniszkémias etiologiaju di-
latativ cardiomyopathidk mintegy harmadaért felelés
(6).

A patomechanizmust tekintve az etanol direkt toxikus
hatasa révén csokkenti a miokardialis kontraktilitast,
amely a kés6bbiekben remodellaciéhoz és kamradi-
latacidhoz vezethet. Cellularis szinten myocytolysist,
apoptosist és myocytanekrézist okoz, emellett a karo-
sodas ellen dolgozé repair-mechanizmusok hipertrofia-
hoz, valamint intersticialis fibrézishoz vezetnek. Etanol
okozta karosodas célpontjai a sejtmembran, recepto-
rok, ioncsatornak, strukturalis fehérjék, mitokondrium,
ribosomak, DNS, sejtvaz, valamint a sarcomer-kontrak-
tilitds megzavarasa (3, 7).

Irodalmi adatok alapjan az etanol okozta cardiomyo-
pathia dézisfiggé médon alakul ki, amelyhez az indi-
vidualis rizik6faktorok (nem, etnikum, tarsbetegségek,
genetikai tényez6k, egyéb élvezeti szerek hasznalata)
nagyban hozzajarulnak (8). A nemi kildnbségeket te-
kintve, a néknél eltéré alkoholanyagcsere-jellemz8-
ket és patofiziolégiai mechanizmusokat figyeltek meg,
amelyek kdvetkeztében nagyobb érzékenységet mutat-
tak az alkohol okozta kdrosodasokra. Vizsgalatok alap-

Standard ital:
12—-15 g alkohol
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1 standard ital

£ Sor, cider: 4,9% alkoholtartalom,
4 285 ml

Bor: 13% alkoholtartalom,
100 ml

Témeény szeszesital:
40% alkoholtartalom, 30 ml

Alacsony doézisu
alkoholfogyasztas
< 7 standard ital/hét

Kdzepes doézisu
alkoholfogyasztas
7—-21 standard ital/hét

77
777

Magas dézisu
alkoholfogyasztas
> 21 standard ital/hét

jan férfiakkal szemben a néknél kisebb ddzisu tartos
alkoholfogyasztas jarult hozza az ACM kialakulasahoz
(9, 10). Az alkoholfogyasztast mennyiségét tekintve ha-
rom kategériaba oszthatjuk, amerikai vizsgalatokban 1
standard ital mennyiségét 12 g alkoholként megnevez-
ve.

Alacsony dézisu alkoholfogyasztas <7 standard

ital/hét,

kbzepes doézisu 7-21 standard ital/hét,

magas dozisu >21 standard ital/hét (11).
Az etil-alkohol dézisfiggd hatasat a 20. szazad méso-
dik felében fedezték fel, miszerint a hosszu tavu nagy
dozisu alkoholfogyasztas hozhaté dsszefliggésbe ACM
kialakulasaval (7). Altalanossagban a tiinetmentes
ACM kialakuldsanak rizikéja jelentésen né 5 éven tuli,
tdbb mint 90 g alkohol (7-8 standard ital, 1 standard
ital: 12-15 g alkohol) napi fogyasztasa esetén (12). A
kdézepes dozisu alkoholfogyasztas, hosszabb periddus
utan, tdbb mint 10 év rendszeres fogyasztast kovets-
en hozhat6 6sszefliggésbe ACM kialakulasaval (7). Az
alacsony dozisu alkoholfogyasztas hosszabb tavon a
szervezetre mért hatdsai 6sszeadddnak, ezzel névelve
az ACM kialakulasanak valdszinliségét (13). Az dssz-
mortalitdshoz a kialakult szivelégtelenség altal trigge-
relt malignus aritmiak is hozzajarulnak. ACM esetén a
teljes absztinencia lehet6séget ad a felépllésre, azon-
ban azokndl a személyeknél, akik tovabbra is folytat-
jak a nagy dozisu alkoholfogyasztast, a mortalitasi rata
akar a 10%-ot is elérheti (3, 7, 14).
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A pitvarfibrillacié, vagy pitvari flutter (AF) a leggyako-
ribb tlneteket okozé aritmia vilagszerte, amelynek ki-
alakuldsdhoz az alkoholfogyasztas is hozzajarulhat. A
Lbinge drinking” a révid idén belll elfogyasztott nagyobb
mennyiségl alkoholt jelenti, amelyet 2004-ben a Natio-
nal Institute of Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA)
férfiakndl >5 standard ital, n6knél >4 standard ital elfo-
gyasztasaként definialta 2 6ra alatt, ezzel tdbb, mint 80
mg/dl véralkoholszintet elérve (15). A ,binge drinking”
az aritmiak kialakulasanak fuggetlen rizikofaktora, ugy-
nevezett ,Holiday Heart Syndrome” kialakulaséért fele-
16s, ezek kdzll is a leggyakoribb a pitvarfibrillacio vagy
pitvari flutter (11). A ,Holiday Heart Syndrome” el6sz6r
1978-ban kerUlt leirasra Ettinger és munkatarsai altal,
vizsgalatukban egy hétvége soran elfogyasztott na-
gyobb mennyiségl alkoholt kdvetéen 24 személynél
irtak le kilénbdz6 ritmuszavart, legtdbbjuknél pitvarfib-
rillciot (16). Habar a ,binge drinking” kdvetkeztében
kialakult AF legtdbbszdr 24 6ran belll terminalodik,
Krishnamoorthy és munkatarsai megfigyelése alapjan
a betegeik 26%-anal jelentkezett 1 éven belll ismételt
pitvarfibrillaciés paroxizmus tovabbi alkoholfogyasztast
kdvetben (17).

ri remodellaciéhoz jarul hozza, de alkalmi fogyasztas
esetén is triggerként jatszhat szerepet a pitvarfibrilla-
cio, vagy pitvari flutter megjelenésében. Cellularis szin-
ten az etanol, vagy szubsztratja az acetaldehid direkt
toxikus hatasu a myocytakra, amellyel ioncsatornak kéa-
rositasat, elektrolitzavart okoznak, valamint akut oxida-
tiv stressz kialakuldsdhoz vezethetnek. Az alkohol au-
tonédm hatésai kdzé tartozik a szimpatikus idegrendszer
aktivalasa, szivfrekvencia-variabilitds csdkkentése és a
nervus vagus gatlasa, de egyes esetekben paraszim-
patikus aktivalas kdvetkeztében irtak le ujonnan kiala-
kult AF-et. A kialakult elektrofizioldgiai eltérések meg-
felel§ terepet biztositanak a kilénb6z8 ritmuszavarok
megjelenéséhez (11, 18).

Yan és munkatérsai vizsgalata azt mutatja, hogy a sziv-
izom-sejtekben az alkohol aktivélja a c-Jun NH(2)-ter-
minalis kinaz 2-t (JNK2), ami foszforizélja a Ca?*-kalmo-
dulin fuggd protein-kinaz ll-t (CaMKIl), ezzel ndvelve a
sejten bellli aktivitasat. CaMKIl a szarkoplazmatikus
retikulum Ca?* kotését befolyasolja, ezzel Ca?* kéros
kiszivargasat okozva, amely proaritmogén hatasu (19).
Direkt hatasain kivil a rendszeres alkoholfogyasztas
rizikofaktora a hiperténia, a bal kamrai diszfunkcid,
az elhizas és az obstruktiv alvasi apnoe kialakulasa-
nak, amelyek kézvetett médon ndvelik a pitvarfibrillacié
vagy pitvari flutter gyakorisagat (18, 20).

AF kialakuldsa és alkoholfogyasztas k6zott pozitiv 6sz-
szefuggeést figyeltek meg az alkohol tipusatél, fogyasz-
tds rendszerességétél, nemtdl fliggetlendl. Kis meny-
nyiségl alkohol fogyasztasa (2 g/nap) is szignifikansan
ndvelte az AF kialakulasanak valészinliségét, amely az
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elfogyasztott alkohol mennyiségével nem linearis mér-
tékben, de nétt (21). Az alkohol tipusét tekintve, a sort
vagy témény italokat fogyaszté személyeknél nagyobb
valészinlséggel jelentkezett pitvarfibrillacio, mint bor
fogyasztasanal, de szignifikans kulénbség nem volt
megfigyelhet6 (22).

Mivel mar kis mennyiségl alkoholfogyasztas is ndve-
li a ritmuszavarok kialakulasanak valészinliségét, igy
a pitvarfibrillacié megelézése, illetve a mar jelentkezé
ritmuszavar kezelése szempontjabdl az absztinencia
vagy legalabb a fogyasztott alkohol mennyiségének
csokkentése is jelentéséggel bir (21).
Pulmonalisvéna-izolacién éatesett betegek esetében,
azon személyek, akik a beavatkozas el6tt rendszere-
sen fogyasztottak alkoholt és azt kdvetben tovabbra is
folytattak az alkoholfogyasztast, ez szignifikdnsan no6-
velte a ritmuszavar visszatérésének esélyét (23, 24).

Az alkohol és malignus ventrikularis aritmiak (kamrai
tachycardia, kamrafibrillacio) kozotti dsszefuggésrél
kevés irodalmi adat all rendelkezésre. Tu és munkatar-
sai vizsgalata (408 712 személy bevonasaval) nem mu-
tatott ki szignifikéns dsszeflggést az altalanos alkohol-
fogyasztas és a kialakult kamrai ritmuszavarok kézoétt.
Azonban a kilénb6z6 tipusu alkoholokat nézve a to-
mény szeszesitalokat nagyobb mennyiségben fogyasz-
t6 személyeknél (>14 standard ital/hét, ahol az Egye-
sult Kiralysagban végzett vizsgalatoknal 1 standard ital =
8 g alkohol) szignifikdnsan nagyobb mértékben fordul-
tak el6 ventrikularis aritmiak (25). Jabbari és munkatar-
sai ST-elevacidval jar6 miokardidlis infarktuson atesett
betegeknél irtak le dsszefliggést nagyobb mennyiségi
alkoholfogyasztas (>96 g/hét) és a kialakult kamrafibril-
lacio kdzott (26). Alkoholos cardiomyopathiaban szen-
vedd személyeknél magasabb aranyban figyeltek meg
kamrai aritmiakat, mint egyéb, nem iszkémias etiologi-
aju dilatativ cardiomyopathianal (27). A mechanizmust
tekintve jelentds mennyiségl alkoholfogyasztéknal a
QT-intervallum megnyulasat figyelték meg, emellett
ioneltérések, valamint megndvekedett katekolamin-el-
valasztas is szerepet jatszhat a kamrai ritmuszavarok
[étrejottében (7).

A hirtelen szivhalal és alkoholfogyasztas kézo6tti 6ssze-
fuggést ,J” alaku gorbével lehet jellemezni. Az egyesiilt
Kiralysagban él6 személyeknél végzett vizsgalatban
Osszességében csdkkentette a hirtelen szivhalal koc-
kazatat <26/hét standard ital fogyasztasa (8 g alkohol/
standard ital). Az alkoholtipusokat tekintve gyakoribb
volt a hirtelen szivhalal el6fordulasa sor- és a ciderfo-
gyasztéknal, amennyiben heti 26 standard italndl tob-
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bet fogyasztottak. Témény szeszesital-fogyasztéknal
linearis dsszefliggés abrazolodott, kis mennyiségi to-
mény szeszesital is ndvelte a hirtelen szivhalal rizikojat,
ellenben fehér- vagy vorésbor fogyasztasa csdkkentet-
te azt (25).

Korabbi epidemioldgiai vizsgalatok alapjan az alko-
holfogyasztas és a kardiovaszkularis mortalitds ko-
zOtti Osszefuggés szintén ,J” alaku gorbével abra-
zolhaté. Egyéb tarsbetegségekkel nem rendelkezd
személyeket vizsgélva alacsony és kdzepes dézisu
alkoholfogyasztast (1-2 standard ital/nap) bevallé sze-
mélyek esetén alacsonyabb volt a koszoruér-betegseég
kialakulasa és a mortalitas az alkoholt nem fogyasz-
tékkal szemben (3, 28, 29). Az alkoholtipusokat kilén
vizsgalva vords- és fehérbort fogyasztoknal nagyobb
kardioprotektiv hatast figyeltek meg szemben a sort
fogyaszté személyekkel (30). Azonban Stockvwell és
munkatarsai metaanalizise szerint a legtdbb vizsgalat-
ban az absztinens kontrollcsoport tagjai kdzé soroltédk
a kordbban alkoholt fogyasztd, de egészséglgyi okok-
bol mar absztinenciat gyakorld személyeket, igy na-
luk az egyéb rizikofaktorok befolyasoltak a halalozasi
adatokat. Azon vizsgalatok alapjan, ahol a kordbban
alkoholt fogyaszték nem szerepeltek a kontrollcsoport
tagjai k6zo6tt, az alacsony dézisu alkoholfogyasztas ke-
vésbé csokkentette a mortalitasi rizikét, inkabb linea-
ris 0sszefuggés volt medfigyelhetd az elfogyasztott
alkohol mennyisége és a halalozasi arany kozétt (31).
Tovabbi metaanalizisek és a mendeli randomizacios
vizsgalatok is megkérdéjelezték a rendszeres, enyhe
alkoholfogyasztas kedvezé kardiovaszkularis hatasait
(32, 33).

A ,binge drinking”, illetve a tartés nagy do6zisu alkohol-
fogyasztas ugyanakkor egyértelmiien jelentésen noveli
a kardiovaszkularis megbetegedések gyakorisagat és
a halalozast (34). Az ESC 2021-es kardiovaszkularis
prevenciorol sz6l6 ajanlasa heti 100 g tiszta alkohol fo-
gyasztasat tartja még biztonsagosnak a sziv-ér rend-
szeri betegségek szempontjabdl (35).

Kovetkeztetések

Az alkohol okozta flgg6ség, kardiovaszkularis és
egyéb szervrendszereket érinté megbetegedések je-
lentés morbiditasi és mortalitasi terhet ronak az egész-
ségugyre. Tdbb vizsgalat felveti a kis és kézepes meny-
nyiségl alkoholbevitel kardioprotektiv hatasat, ezek
kézul is a legtdbb evidencia a borfogyasztast tdmo-
gatja. Azonban a hosszu idén keresztul folyamatosan
bevitt alkohol doézisfuggé mddon, direkt kardiotoxikus
hatdsa révén megnoveli az esélyét az alkoholos cardio-
myopathia és kulénb6zé szivritmuszavarok kialakula-
sanak. Veszélyes tovabba az ugynevezett ,binge drin-
king” (révid id6 alatt bevitt nagy mennyiségl alkohol) is,
amely epizdédok kévetkeztében megnd a pitvarfibrillacié
kialakulasanak esélye (,Holiday Heart Syndrome”).

Nem egyértelmi az alacsony doézisu alkoholbevitel
kedvez§ hatdsa a koszoruér-betegségek kialakulaséara
és a kardiovaszkularis mortalitasra, de a hosszu tavu
alkoholfogyasztas, valamint a nagy dézisu bevitel jelen-
tésen nodveli az alkohol negativ hatésait, igy a kulon-
b6z8 aritmiak, valamint az alkoholos cardiomyopathia
kialakuldsanak valészinliségét.

Kdvetkeztetésképp a szivritmuszavarok megjelenésé-
nek szempontjabdl egyedul a teljes absztinencia mond-
haté biztonsagosnak.

Nyilatkozat

A szerz6k kijelentik, hogy a kbézlemény megirasaval
kapcsolatban nem &ll fenn veliik szemben pénziigyi
vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, 6sszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a kézleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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