Alkohol wytraca z harmonii

Alcohol — heart out of harmony

STRESZCZENIE

Patomechanizmy migotania przedsionkéw (AF) zwykle sa ztozone. W mtodosci, u 0sob bez
organicznej choroby serca, najczesciej wystepuje tak zwane ogniskowe, odosobnione na-
padowe migotanie przedsionkow. Migotanie jest jednym z powiktan chordb poligenowych,
wczesnym — reumatycznej wady zastawki mitralnej, poZnym — wady aortalnej. W wieku
dojrzatym i starszym towarzyszy nadcisnieniu, chorobie niedokrwiennej, cukrzycy. Nierzadko
pojawia sie w u osdb z chorobami monogenowymi, w tym w zespole Wolffa, Parkinsona
i White’a, réznych postaciach kardiomiopatii. Groznymi czynnikami usposabiajacymi do
migotania sa migdzy innymi: otytos¢, zespot obturacyjnego bezdechu sennego. Udziat
w rozwoju migotania przedsionkow mogq mie¢ substancje dziatajace kardiotoksycznie,
miedzy innymi: niekorzystnie modyfikujac przewodzenie elekiryczne w sercu i wptywajac
na powstawanie czynnikow wyzwalajacych. Jedng z nich jest alkohol etylowy, zaréwno kiedy
wypity jest w duzej dawce, jak i kiedy naduzywany jest w sposéb przewlekty.
Przedstawiamy zarys wiedzy uwzgledniajacy dziatanie alkoholu na wystgpowanie migotania
przedsionkéw oraz towarzyszacych chorobie trudnosci terapeutycznych.
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stowa kluczowe: AF, alkohol, czynniki ryzyka

ABSTRACT

Complex mechanisms that cause atrial fibrillation (AF) are not complete understood. This
arrhythmia is strongly epidemiologically connected with mono- and poligenic cardiovascular
diseases. There is a possibility that some substances which are cardiotoxic and modify
autonomic nervous system, electrical activity and conduction in heart may induce AF. Such
substance, commonly used, although chronic and in huge doses is ethanol. In this article
authors would like to present recent knowledge and to recapitulate the relationship between
AF and alcohol, and its diagnostic and treatment problems.
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Nadmierne spozycie
alkoholu stanowi
wazny, potencjalnie
modyfikowalny czynnik
usposabiajacy do
migotania przedsionkow
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WSTEP
Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrilla-
tion) wystepuje powszechnie i ze wzrastajaca
czgstoécia. W okoto 45% przypadkéw udaru
mozgu AF jest jego przyczyna; istotnie wply-
wa na wskazniki §miertelno$ci. Etiologia AF
nie jest jeszcze doktadnie poznana. Obecnie
mozna wyroznic:

1. pierwotna, tak zwana ogniskowa postaé
napadowego migotania, w ktorym ogniska
wyzwalajace znajduja si¢ w okolicach/ob-
rebie ujs¢ zyt uchodzacych do przedsion-
koéw, gtéwnie zyt ptucnych;

2. migotanie wyzwalane reentry z prawego
przedsionka z udziatem cieéni tréjdziel-
no-zylnej (typowe trzepotanie — mac-
ro-reentry) lub zwigzane z wezlem AV
(czestoskurcz weztowy — micro/modera-
te-reentry);

3. wtérne migotanie wystepujace u chorych
zchorobami genetycznie uwarunkowanymi:
* chorobami poligenowymi (m.in. wa-

dami zastawkowymi serca, chorobga
niedokrwienna serca, nadciSnieniem
tetniczym, cukrzyca, przewlekla obtu-
racyjna chorobg ptuc);

* chorobami monogenowymi (m.in. ze-
spotem WPW, zespotem Brygady, kar-
diomiopatia przerostowa, arytmogenna
kardiomiopatig prawej komory);

4. Migotanie wtérne do towarzyszacych
czynnikow usposabiajacych (m.in. ob-
turacyjnego bezdechu sennego, otytosci,
wieku, , tytoniu) i jako nastepstwo dziata-
nia substancji kardiotoksycznych (w tym
nadmiernego spozycia alkoholu), ktore
nierzadko wspdtistnieja w w/w postaciach.
Jednym zwazniejszych probleméw o zasig-

gu spolecznym, ekonomicznym i zdrowotnym

jestuzaleznienie od alkoholu [1]. Nadmierne
spozycie alkoholu stanowi wazny, potencjal-
nie modyfikowalny czynnik usposabiajacy do
migotania przedsionkéw. Jednakze dane do-
tyczace roli spozycia alkoholu w patogenezie
migotania sa niejednoznaczne. Z jednej stro-

ny, w badaniach kohortowych nie znaleziono

relacji migdzy spozyciem alkoholu a wystg¢po-
waniem AF, z drugiej] — dane do$wiadczal-
ne wskazuja, ze alkohol w duzych dawkach
zwigksza ryzyko wystapienia AF. Zwiazek
masywnego spozycia alkoholu w stosunkowo
krétkim czasie znany jest pod anglosaska na-
zwa holiday heart syndrome Zespo6t ten opisany
u mtodych dorostych po raz pierwszy przez
Ettingera w 1978 roku dat poczatek bada-
niom nad rozwojem AF u 0s6b spozywaja-
cych duze ilosci alkoholu. Obecnie postuluje
sig, ze zardwno epizodyczne, jak i przewlekle
nadmierne spozywanie alkoholu wplywa na
wystepowanie AF (uaktywnianie czynnikow
wyzwalajacych i rozwoj podtoza dla jego pod-
trzymania — wymaga to dalszych badan [1-9].

PROBLEM ALKOHOLIZMU W POLSGE

W Polsce okoto 4,5 mIn 0s6b naduzywa alko-
holu, w tym okoto 600-900 tys. jest uzaleznio-
nychiwymaga leczenia. W odréznieniu od in-
nych rodzajéw toksykomanii, w alkoholizmie
wystepuje gtownie uzaleznienie psychiczne,
natomiast somatyczne objawy wywotane abs-
tynencja sa do$¢ nikle. Tylko w alkoholizmie
w miar¢ rozwoju nalogu spada tolerancja.
Ponad 70% wypijanego w kraju alkoholu
to alkohole wysokoprocentowe; szczesliwie
obecnie wzrasta procent osob pijacych wino.
Poniewaz konsumpcja rozktada si¢ nieréw-
nomiernie, oblicza si¢, ze 2/3 catoSci alkoholu
wypija okoto 6-8 milionowa grupa me¢zczyzn
w wieku produkeyjnym [7-9].

RODZAJE ALKOHOLIZMU

Obecnie najczesciej stosuje si¢ podziat alko-
holizmu na:

— epizodyczne picie nadmierne;

nawykowe picie nadmierne;

natég alkoholowy;
— alkoholizm inny i nieokre§lony.

Rézne postacie alkoholizmu oraz dane epi-
demiologiczne wskazuja, ze problem ten
w Polsce jest powszechny. Nalezy przypusz-
czac, ze problem alkoholizmu dotyka pewnej

liczby pacjentéw z migotaniem przedsionkow.

www.fmr.viamedica.pl



Pacjenci tacy wymagaja szczegdlnej opieki
nakierowanej nie tylko na leczenie AF, ale
takze choroby podstawowej — naduzywanie
alkoholu. Leczenie pacjentéw z szeroko rozu-
mianym ,,problemem alkoholowym” powinno
opierac si¢ nie tylko na wzmozonej czujnosci
dotyczacej wielokierunkowych skutkéw far-
makoterapii, ale rowniez stanu psychicznego
oraz warunkow socjoekonomicznych wply-
wajacych negatywnie na oczekiwane efekty
terapii [7, 10].

ROLA SPOZYCIA ALKOHOLU W PATOGENEZIE
CHOROB SERCOWO-NACZYNIOWYCH
. Korzystne dziatanie spozywania alkoholu
w mafych iloSciach

Spozywanie alkoholu w malych dawkach
obniza ryzyko choroby niedokrwiennej ser-
ca (CHD, coronary heart disease). Badania
epidemiologiczne wykazaly, ze spozycie alko-
holu na poziomie 20-30 g dziennie zmniejsza
ryzyko rozwoju CHD o co najmniej 20-25%.
Mechanizm tego protekcyjnego dziatania
wiaze si¢ przede wszystkim ze zwigkszeniem
cholesterolu frakcji HDL. Drugi mechanizm
korzystnego dziatania alkoholu wiaze si¢
prawdopodobnie z dobroczynnym wplywem
na proces krzepnigcia. W wielu badaniach epi-
demiologicznych wplyw alkoholu etylowego na
umieralno$¢ ogdlng przedstawia si¢ graficznie
jako krzywa w ksztalcie litery J, przy czym naj-
nizszy punkt wykresu przypada na spozywanie
alkoholu w matychilo$ciach [1, 3, 7-8, 11-14].

Zgodnie z badaniem LIFE spozycie al-
koholu koreluje ujemnie z ryzykiem zawatu
serca, zwigksza jednak ryzyko udaru.

Nalezy podkresli¢, ze w §wietle wspdtcze-
snej wiedzy mate dawki alkoholu zmniejszaja
$miertelno§¢, co przektada si¢ na stanowiska

wiodacych towarzystw kardiologicznych.

N Spozywanie alkoholu a migotanie
przedsionkow

Rola spozycia alkoholu w wystgpowaniu mi-

gotania przedsionkow nadal pozostaje dos¢

niejednoznaczna i nieuprawnionym jest roz-
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Rycina 1. Zaleznos¢ spozycia alkoholu w stosunku do ryzyka $miertelnosci ogoinej;

Zmodyfikowano za: [15]

wazanie wplywu alkoholu na AF, jako mecha-

nizmu odosobnionego.

Rola samego alkoholu opiera si¢ na kilku
efektach biologicznych:

1. bezposrednich, zwiazanych z jego kardio-
toksycznos$cia, wzmozonym wptywem na
autonomiczny uktad nerwowy, w tym wply-
wem na nerw bledny, co skutkuje zmiang
szybkosci i niejednorodnosci przewodze-
nia w mi¢sniu przedsionkéw, w mie$niach
(elektrycznych przepustach) zyt uchodza-
cych do przedsionkéw. Powyzsze mechani-
zmy, promujac zmiany refrakcji oraz dhu-
gos¢ fali pobudzenia moga usposabiaé do
niejednorodnego przewodzenia, wystapie-
nia fal nawrotnych, a w konsekwencji AF.
Duze spozycie koreluje ze wzrostem ryzy-
kawystapienia AF. Ostra ekspozycja na al-
kohol moze powodowaé zmiany w gestosci
w kanatach ICa; i INa. Podkresla sig, ze
natychmiast po spozyciu znacznej ilosci
alkoholu wystepuje zmiana sprawnosci
przewodzenia w obrebie przedsionkow.
Alkohol prowadzi réwniez do wzmozone-
go wydzielania lokalnych amin katecho-
lowych, co dodatkowo wzmacnia palete
czynnikéw usposabiajacych do migotania.

2. odleglych — spozywanie na poziomie po-
nad 10 drinkéw tygodniowo charakteryzu-

je si¢ znacznym wzrostem ryzyka rozwoju

W Polsce okoto 4,5 min
0s6b naduzywa alkoholu,
w tym okoto 600-900 tys.
jest uzaleznionych

i wymaga leczenia
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Spozywanie alkoholu
w matych dawkach
obniza ryzyko choroby
niedokrwiennej serca

Pacjenci spozywajacy
nadmiernie alkohol
stanowig trudna

i heterogenng grupe
terapeutyczna,

a przewlekte spozycie
alkoholu nie pozostaje
obojetne dla organizmu

62

podtoza AF. Ustalono, ze u pacjentéw
z nadci$nieniem t¢tniczym oraz z przero-
stem lewej komory w obserwacji pigcio-
letniej znacznie wzrasta ryzyko pojawie-
nia si¢ AF. Znaczne ryzyko wystapienia
migotania przedsionkéw byto zwiazane,
w UK Study — z 6+ drinkami dziennie,
w Copenhagen City Heart Study — z 5+
drinkami, a we Framingham Study z 3+
drinkami dziennie.

3. zaburzeniach jonowych — przewlekte ma-
sywne spozywanie alkoholu nie pozostaje
bez wplywu na gospodarke wodnoelektro-
litowa organizmu, doprowadzajac do licz-
nych nieprawidtowosci jonowych. W cza-
sie samej konsumpcji etanolu dochodzi do
wzmozonej diurezy, poprzez indukowanie
produkcji ADH, co skutkuje przesunig-
ciem ptynu wewngtrzkomoérkowego do
przestrzeni pozakomdrkowej i dalej do-
prowadza do odwodnienia i nastgpowej
kwasicy metabolicznej. Wérdd zaburzen
jonowych obserwuje si¢ hipernatremig
(1 Na+), hipermagnezemie (1 Mg2+), hi-
perchloremig (1 Cl-) oraz hipopotasemig
(1 K+). Przesunigcia jonowe, z punktu wi-
dzenia uktadu bodZcoprzewodzacego ser-
ca, mogg indukowad zmiany w spoczynko-
wym EKG oraz ujawnia¢ ukryte dysfunkcje
przewodzenia (tj. bloki przedsionkowo-
-komorowe). Trudno tez pominaé czgste
masywne wymioty i biegunki czeste u al-
koholikéw, ktére moga skutkowac z kolei
zasadowica i szybka utrata jondw, mogaca
powodowaé powazne zaburzenia rytmu
serca. Dlugotrwate spozywanie alkoho-
lu prowadzi niejednokrotnie do rozwoju
niewydolnosci nerek, bedacej przyczyna
migotania przedsionkéw i przebudowy

funkcjonalnej i elektrycznej serca [16].

WPLYW NA REMODELING

Badania zachowania si¢ remodelingu we-
wnatrzsercowego przeprowadzone na mo-
delach zwierzgcych dostarczaja posrednich

danych dotyczacych alkoholu na rozwoéj czyn-

nikéw usposabiajacych i wyzwalajacych mi-
gotanie przedsionkéw oraz podtoza do jego
podtrzymania. Udowodniono, ze infuzja eta-
nolu do serc kréliczych wywotuje elektryczna
przebudowe w obrebie uktadu bodZcoprzewo-
dzacego oraz miocardium.

U pacjentow przewlekle naduzywajacych
alkoholu, zaréwno wplyw na autonomiczny
uktad nerwowy, kanaly jonowe, jak i na prze-
budowe migSnia sercowego, w tym migsnia
przedsionkdéw i zyt uchodzacych do przedsion-
kéw z postepujaca ich subkliniczng rozstrze-
nig moga tworzy¢ ztozony proces arytmogen-
ny, w tym podstawe do wystapienia, nawrotow
i podtrzymywania AF [11-12, 17-18]. Naste-
puje najprawdopodobniej postgpujaca degra-
dacja kardiomiocytéw i ich potaczen, prowa-
dzac do rozstrzeni oraz niejasnej przebudowy
w obrebie kanatéw jonowych [3, 6, 8, 19].

WSKAZNIKI LABORATORYJNE PRZEWLEKLEGO
PRZYJMOWANIA ALKOHOLU

Obecnie stosowane laboratoryjne wskazniki,
wyrazajace skutki szkodliwego picia, podzie-
lono na dwie grupy, tj. takie, ktére wskazuja
genetyczne, biochemiczne oraz behawioralne
predyspozycje do alkoholizmu oraz te, ktére
sa wynikiem zmian biochemicznych spowo-
dowanych obecnoScia w organizmie etanolu
(markery czynnoS$ciowe).

Markery czynnoS$ciowe dostarczaja infor-
macji nie tylko o biezacym wplywie alkoholu
na stan zdrowia pacjenta, ale takze o iloSci
isposobie spozywania alkoholu (sporadyczne,
przewlekle). Nalezy do nich mi¢edzy innymi
acetaldehyd i jego potaczenia z hemoglobina
czy dopaming, produkty beztlenowego meta-
bolizmu etanolu, estry etylowe kwaséw thusz-
czowych, fosfatydyloetanol, glukuronid etylu
oraz siarczan etylu [3, 7, 11, 20].

Wazne znaczenie diagnostyczne moga
réwniez mie¢ zmiany biochemiczne, polega-
jace na wzroScie lub spadku aktywnosci nie-
ktorych enzyméw. Z kolei wéréd markerow
predyspozycji do uzaleznienia od alkoholu

wyrdznia si¢: postacie polimorficzne dehy-
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drogenazy alkoholowej (ADH) i aldehydowej
(ALDH), ptytkowej cyklazy adenylowej oraz
grupy neuroprzekaznikow, takich jak kwas
GABA, dopamina, betaendorfina, serotoni-
na, neuropeptyd Y i noradrenalina [21].

Srednia objetosé krwinki czerwonej
(MCV, mean corpuscular volume), wskaznik
wielkoS§ci krwinki czerwonej, wzrasta wraz
z intensywnym spozywaniem alkoholu po
4 do 8 tygodni [21]. Czuto$§¢ MCV jest zbyt
niska, by uzasadniata uzywanie tego jednego
wskaznika. Za pomoca MCV mozna wykry¢
§lady weze$niejszego picia po dtugim okresie
abstynencji. Z tego jednak powodu jest stabym
wskaznikiem powrotu do zdrowia wsrdd alko-
holikéw, ktorzy zaprzestali uzywania alkoholu.

Transferaza gamma-glutamylowa (GGT,
gama-glumatim transferaza) jest najpow-
szechniej stosowang, biochemiczng mia-
ra picia [20]. Picie chroniczne 4 lub wigcej
drinkéw dziennie przez 8 tygodni znaczaco
podnosi stezenie tego biatka we krwi, przy-
najmniej u alkoholikéw. Cztery do pigciu ty-
godni abstynencji prowadzi zwykle do powro-
tu (obnizenia) poziomu GGT do normalnej
wartosci [21]. Zdolno$¢ testu do wykrywania
ciggéw alkoholowych w nieodleglej przeszto-
$ciczyni GGT przydatnym do monitorowania
abstynencjiuleczonych alkoholikéw. Jednak-
ze trzeba pamigtad, ze niealkoholowe zabu-
rzenia watroby takze moga podnie$¢ poziom
GGT, co zwigksza prawdopodobiefistwo wy-
ciggania fatszywych wnioskow.

Chociaz wigkszo$§¢ rutynowo stosowa-
nych markeréw biologicznych naduzywania
alkoholu wykazuje do§¢ niska specyficzno$é
iczuto$¢, co moze prowadzi¢ do pewnych nad-
uzy¢ w diagnostyce alkoholizmu, to jednak
w Swietle istniejagcych mozliwosci i kosztow
moga one dostarczaé¢ wiarygodnych dowoddow
istnienia ,,problemu alkoholowego”. Nalezy
pokresli¢, ze zaden ze znanych markerdw la-
boratoryjnych, nawet w potagczeniu z innym
markerem, nie pozwala na postawienie pew-
nego rozpoznania — naduzywania alkoholu,

jezelinie uwzgledni sie danych klinicznych pa-
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cjenta. Stad dopiero wywiady, badanie przed-
miotowe i obserwacja kliniczna sa podstawa
diagnostyki naduzywania alkoholu, a badania
laboratoryjne raczej potwierdzeniem niz pod-

stawa rozpoznania [7, 11, 24].

ZAGROZENIA WYNIKAJACE Z PRZEWLEKELEGO
SPOZYWANIA ALKOHOLU U PACJENTA
PODDAWANEGO LEGZENIU MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW

Pacjenci spozywajacy nadmiernie alkohol sta-
nowia trudng i heterogenna grupe terapeu-
tyczng, a przewlekle spozycie alkoholu nie
pozostaje obojetne dla organizmu. Pacjenci
wymagaja szczegblnej uwagi w przypadku sto-
sowania farmakoterapii, jak i innych dziatan
leczniczych. Niekorzystny wplyw alkoholu na
wydolno$¢ watroby rzutuje na dawki i efekty
farmakoterapii. Dziatanie na proces krzep-
ni¢gcia zmusza do zachowania szczegdlnej
ostroznosci w przypadku ostrych i planowa-

nych zabiegow.

LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE

Alkohol dziata wielokierunkowo na proces
krzepnigcia. Jednym z mechanizméw obniza-
nia krzepliwoSci krwi jest hamowanie zdolno-
$ci agregacji ptytek indukowanej przez ADP,
trombine czy epinefryng. Zaobserwowano,
ze alkohol lepiej zapobiega agregacji wtor-
nej niz pierwotnej. Dziatanie takie wywiera
poprzez zmniejszenie wydzielania trombok-
sanu A,. Zmniejszenie produkcji i wydziela-
nia TXA, wynika z blokowania fosfolipazy
A, odpowiedzialnej za jego produkcje. Do-
datkowo, poza hamowaniem agregacji plytek,
etanol wydaje si¢ dziala¢ przeciwzakrzepo-
wo rowniez poprzez mechanizmy zwigzane
z prostacyklinami i innymi prostanoidami
wywierajacymi potencjalnie antyagregacyj-
ne dziatanie. Alkohol dziata tez przeciwza-
krzepowo poprzez mechanizm endotelialny
zwiazany z dziataniem bezpoSrednim na uktad
fibrynolityczny. Umiarkowane spozycie alko-
holu prowadzi do miejscowego zwickszenia

aktywnosci tkankowego aktywatora plazmi-
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Leczenie
przeciwzakrzepowe

u pacjentow
naduzywajacych alkohol
wymaga duzej ostroznosci
i statego monitorowania
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Tabela 1
Interakcje alkoholu z lekami przeciwzakrzepowymi

Nazwa leku Dawka Interakcja Komentarz
z etanolem

Acenokumarol Wg INR Tak Wzmozone ryzyko krwotokéw

Warfaryna Wg INR Tak Sporadyczne picie alkoholu nasila dziatanie leku, zwiekszajgc
ryzyko wystgpienia groznych dla zycia krwotokéw. Picie chroniczne
zwigksza ryzyko wystapienia zaburzen krzepnigcia krwi

Heparyny W zaleznosci od Tak Wzmozone ryzyko krwotokow

drobnoczgsteczkowe  zastosowanego preparatu

Kwas 75-300 mg Tak Wzmozone ryzyko krwotokow

acetylosalicylowy

Klopidogrel 75 mg Tak Wzmozone ryzyko krwotokow zwigzane z dfuzszym okresem

Alkohol wptywa na
metabolizm wielu lekow,
pobudzajac aktywnos$é
jednych i ostabiajac
dziatanie, a tym samym
skuteczno$¢ innych
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pottrwania leku

nogenu, co w konsekwencji daje obnizenie
krzepliwosci.

Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjen-
tow naduzywajacych alkohol wymaga du-
zej ostroznoSci i stalego monitorowania [3,
6, 7]. Dziatania bezposrednie oraz poprzez
wplyw na funkcj¢ watroby maja szczegdlne
znaczenie u pacjentdw leczonych doustnymi
lekami przeciwzakrzepowymi. Duze spozy-
cie alkoholu moze prowadzi¢ do istotnych
wahan wskaznika INR i prowadzi¢ do krwa-
wiefi. W konsekwencji, zmniejszajac dawke
lub odstawiajac acenokumarol lub warfaryne,
narasta zagrozenie incydentami zakrzepowo-

-zatorowymi (tab. 1).

LEKI ANTYARYTMICZNE (AA) U PACJENTOW

Z AF NADUZYWAJACYCH ALKOHOLU
Interakcje pomig¢dzy alkoholem i lekami
AA sa szerokie. Skutkiem przewlektego
intensywnego picia jest pobudzenie aktyw-
nos$ci oksydazy cytochromowej (CYP2E1),
enzymu, ktory moze by¢ odpowiedzialny za
przeksztatcanie acetaminofenu, sktadnika
dostepnych bez recepty srodkéw przeciwbo-
lowych, w sktadniki chemiczne powodujace
uszkodzenie watroby, nawet jesli acetamino-
fen przyjmowany jest w standardowej dawce
terapeutycznej. Alkohol wptywa na meta-
bolizm wielu lekdw, pobudzajac aktywnosé
jednych i ostabiajac dziatanie, a tym samym
skuteczno$¢ innych. Poprzez aktywacje sys-

temoéw cytochromowych organizmu alkohol

zmienia, w nie zawsze jasny sposob, metabo-
lizm wielu lekéw [10, 25].

W zwiazku z tym, ze wigkszos$¢ lekéw AA
jest metabolizowana przy udziale cytochromu
p450, alkohol wptywa gléwnie wlasnie na ten
etap przemian. Leki AA moga by¢ substra-
tami, aktywatorami lub inhibitorami cyto-
chromu P450 i wiele z tych przemian zostato

opisanych w literaturze (tab. 2).

ABLACJA U PACJENTOW Z AF
NADUZYWAJACYCH ALKOHOLU

Ablacja u pacjentéw naduzywajacych alko-
holu wymaga od lekarza szczeg6lnej uwagi
i troski. Ustalenie, jaki moze by¢ poziom
wspoOlpracy pacjenta majacego problemy z al-
koholem wymaga doktadnej analizy. Szcze-
gblne niebezpieczefistwo wiaze si¢ z terapia
po zabiegu i utrzymywaniem odpowiedniej
hemostazy przez pacjenta. A wigc, postepo-
wanie przed i po zabiegu wymaga sprawdzania
poziomu wsparcia ze strony rodziny, okresle-
nia warunkoéw socjoekonomicznych pacjen-
ta oraz wiedzy dotyczacej aktualnego stanu
uzaleznienia.

Pacjentéw majacych problem alkoholowy
nalezatoby podzieli¢ na dwie grupy, pierwsza
grupe stanowia chorzy, ktérzy wykazuja cheé
walki z natogiem i s3 pod opieka specjalistow
oraz stowarzyszen (np. AA), a druga, osoby
nadal naduzywajace alkoholu. Ryzyko niedo-
trzymywania warunkéw leczenia po zabiegu

ablacji zagraza zyciu pacjenta. Dlatego tez,

www.fmr.viamedica.pl



Tabela 2

Leki antyarytmiczne i ich interakcje z alkoholem

Sierpinski Radostaw, Szumowski tukasz,
Walczak Franciszek
Alkohol wytraca z harmonii

Nazwa leku Dawka/d. Interakcja Komentarz
z etanolem
Propafenon 450-600 mg Tak Zaburzenia rytmu serca
Amiodaron Dawka nasycajgca => dawka Tak Powazne zaburzenia rytmu serca, bol w klatce piersiowe;j,
przewlekta 200 mg utraty przytomnosci
Dronaderon 800 mg Tak Powazne zaburzenia rytmu serca
p-adrenolityki W zaleznosci od leku Tak Reakcje alergiczne, wymioty, omdlenia
Sotalol 80-320 mg Tak Ryzyko niskiego cisnienia krwi, zaburzen rytmu serca
Diltiazem 180 mg Tak Powazne zaburzenia rytmu serca, wymioty, nudnosci, utrata
Werapamil 120-240 mg przytomnosci
Lidokaina iv. Tak Reakcje anafilaktyczne, duszno$¢, nudnosci, powazne

kwalifikujac te osoby do zabiegu ablacji, le-

karz zobowiazany jest do doktadnej stratyfi-

kacjiryzyka i precyzyjnego doboru najlepsze;j

mozliwej terapii. Z kolei pacjent zwywiadami

naduzywania alkoholu w przesztosci, a obec-

nie aktywnie walczacy z nalogiem moze osig-

gnac¢ dobry odlegly wynik leczenia.

PODSUMOWANIE
Osoby z migotaniem przedsionkow, ktére

naduzywaja alkoholu sa bardzo trudng i he-

terogenna grupa chorych. Wielokierunkowy

wplyw alkoholu etylowego na organizm ludzki

wymaga od lekarza calo$ciowego podejscia do

zaburzenia rytmu serca

pacjenta, szeroka ocen¢ efektow leczenia ze

szczegblnym uwzglednieniem ryzyka stosowa-

nej farmakoterapii. Kazdy pacjent wymaga in-

dywidualnego podejscia— nalezy wykazac si¢

szczegblna rozwagg i delikatnoscia. Pacjent,

otrzymujac odpowiednie wielokierunkowe

wsparcie ze strony rodziny, psychologa, grup

terapeutycznych oraz lekarza, moze skutecz-

nie wyzwoli¢ si¢ z natogu, co umozliwia whasci-

we leczenie innych chor6b wspoétistniejacych,

w tym zastosowania metody ablacji w lecze-

niu migotania przedsionkéw. Problemy nie

koficza sie w po wykonaniu zabiegu; pacjent

wymaga dlugotrwatej obserwacji i oceny.
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