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Alkohol nie zawsze — inhibitory konwertazy angiotensyny i statyny zawsze

korzystne w kardiologii

prof. dr hab. n. med. Zdzistawa Kornacewicz-Jach

Klinika Kardiologii, Pomorska Akademia Medyczna, Szczecin

Czestos¢ wystepowania idiopatycz-
nej kardiomiopatii rozstrzeniowej (ang.
dilated cardiomyopathy, DCM) to 5-8
przypadkéw na 100 tys. W populacji
rasy czarnej i mezczyzn wystepuje trzy
razy czesciej niz wéréd oséb rasy bia-
tej i kobiet. Wydaje sie, ze rdznica ta
nie zalezy od wystepowania nadcisnie-
nia tetniczego, palenia papieroséw
i spozywania alkoholu. Mimo ze nazywamy jg idiopatycz-
na, kazdy rok przynosi nowe wskazéwki co do jej etiolo-
gii: rozpatruje sie zwtaszcza czynniki rodzinne i genetycz-
ne, wirusowe zapalenie miesnia sercowego, czynniki
cytotoksyczne i nieprawidtowosci immunologiczne.

Najczestszym mechanizmem, w ktérym powstaja zabu-
rzenia rytmu w DCM, jest mechanizm reentry. W odr6znie-
niu od kardiomiopatii niedokrwiennej petle reentry sa mniej-
sze, rozrzucone, czesto zlokalizowane podnasierdziowo
i w poblizu zastawek, zwtaszcza mitralnej. U ok. 1/3 chorych
z DCM wystepuje czestoskurcz komorowy (VT) nawrotny
z odnég peczka Hisa, najczesciej z pobudzeniem zstepuja-
cym prawa odnoga. W tej odmianie czestoskurczu ablacja
przezskérna prawej odnogi jest leczeniem z wyboru.

W innych postaciach zaleca sie wszczepienie kardio-
wertera-defibrylatora (ICD) i jest to zalecenie IA. Wszcze-
pienie ICD obowiazuje réwniez u 0s6b z niska frakcja wy-
rzutowa (EF) 30-35% w | lub Il klasie wg NYHA (IB).

W okresie 5 lat umiera 20% chorych z DCM, z cze-
g0 30% (8-51%) to przypadki nagtego zatrzymania kraze-
nia z powodu czestoskurczu komorowego (ang. ventricu-
lar tachycardia, VT) i/lub migotania komor (ang. ventricular
fibrillation, VF), bradykardii, zatoru tetnicy ptucnej, rozko-
jarzenia elektromechanicznego.

W badaniu DEFINITE (Defibrillators in Nonischemic
Cardiomyopathy Treatment Evaluation) oceniono skutecz-
nos¢ wszczepienia ICD u 458 chorych z DCM o etiologii in-
nej niz niedokrwienna, z EF < 35%, czestymi komorowymi
zaburzeniami rytmu serca i nieutrwalonym czestoskurczem
komorowym w poréwnaniu z grupa optymalnego leczenia
zachowawczego. Stwierdzono tendencje do zmniejszania
Smiertelnosci u chorych, ktérym wszczepiono ICD, r6zni-
ca ta nie byta jednak istotna statystycznie.

Pamietam, ze kiedy$ w audycji radiowej powiedziatam:
»my, kardiolodzy, lubimy alkohol”. Wyrwane z kontekstu
stowa byty interpretowane na r6zne sposoby...

Umiarkowane spozycie alkoholu zmniejsza ryzyko ser-
cowo-naczyniowe o 30-40% u mezczyzn i kobiet (umieral-
nos¢ i chorobowos¢). Dowiodty tego analizy badan Framin-
gham, Physician’s Health Survey, Nurses Health Survey
i wielu innych. W badaniu Onset Study w obserwacji 4-let-
niej u 0s6b po zawale serca Smiertelnos¢ roczna wynosi-
ta 6,4% dla abstynentéw, 3,4% dla pijacych mniej niz 7 drin-
kéw tygodniowo, 2,4% dla pijacych wiecej niz 7 drinkow
tygodniowo. Na redukcje Smiertelnosci ztozyto sie zmniej-
szenie Smiertelnosci ogoélnej o 21 i 32%, odpowiednio dla
pijacych niewiele i umiarkowanie, i Smiertelnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych o 25 i 33%, odpowiednio.

Umiarkowane spozycie alkoholu zmniejsza réwniez ry-
zyko niewydolnosci serca. W badaniu Abramsona — 0 47%,
w badaniu Framingham — o 60%, podobne wyniki uzyska-
no w subanalizie ogélnie znanego badania SOLVD. Meta-
analiza 19 badah kohortowych i 16 klinicznych wykazata
rowniez korzysci z umiarkowanego (12—-24 g/dobe) spozy-
cia alkoholu w prewencji niedokrwiennego udaru mézgu
— 0 28%. Spozycie alkoholu w ilosci powyzej
60 g/dobe zwiekszato ryzyko zaréwno udaru niedokrwien-
nego, jak i krwotocznego.

Z drugiej strony wiadomo, ze alkohol podwyzsza cisnie-
nie tetnicze; liczne badania epidemiologiczne i kliniczne wy-
kazaty zwigzek przewlektego picia alkoholu i nadcisnienia
tetniczego (nie do konca wiadomo, w jakim mechanizmie).
Sposéb picia alkoholu ma réwniez znaczenie. Wypijanie na-
wet sporadycznie duzych ilosci wysokoprocentowych alko-
holi powoduje zwiekszone ryzyko udaru i zaburzen rytmu
serca. Z takim zjawiskiem mamy do czynienia w ogblnie zna-
nym holiday heart syndrome.

Kardiomiopatia alkoholowa stanowi ok. 1/3 przypad-
kéw DCM w populacji zachodniej. Ta postaé¢ kardiomiopa-
tii nie rozwija sie u wszystkich alkoholikoéw. Istnieja naj-
prawdopodobniej predyspozycje genetyczne, ktore
usposabiajg do wystapienia kardiomiopatii. Stwierdzono,
ze u alkoholikéw z genotypem DD korwertazy angioten-
syny 16 razy czesciej wystepuje kardiomiopatia alkoholo-
wa niz u 0séb naduzywajacych alkoholu bez tego genoty-
pu. Ogélnie wiadomo réwniez, ze Azjaci i Zydzi nie maja
pewnych izoenzyméw dehydrogenazy mleczanowej, kt6-
re powoduja przemiane alkoholu w wode i dwutlenek we-
gla, co konczy przemiane alkoholu na poziomie aldehydu
octowego, u nich nastepuje zatrucie tymze aldehydem,
ktére daje typowa reakcje antabusowa.
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Uszkodzenie miesnia serca w DCM alkoholowej powo-
duja: 1) bezposredni efekt toksyczny alkoholu lub jego me-
tabolitow, prawdopodobnie przez bezposrednie dziatanie
na miesnie prazkowane, 2) zaburzenia zywieniowe, naj-
czesciej skojarzone z defektem tiaminy (wg moich obser-
wacji mechanizm ten wystepuje nierzadko wsréd polskich
alkoholikéw), 3) dodatki (obecnie rzadziej) spotykane w na-
pojach alkoholowych, np. kobalt.

Nie wiadomo, jaka role w powstaniu DCM alkoholowej
odgrywaja kompleksowe zaburzenia elektrolitowe (hipo-
kaliemia, hipofosfatemia i hipomagnezemia). Z codziennej
praktyki (holiday heart syndrome) wiadomo na pewno, ze
przyczyniaja sie do zaburzen rytmu serca.

Kardiomiopatia alkoholowa pojawia sie u mezczyzn
i kobiet przewaznie po 10 i wiecej latach naduzywania al-
koholu, wczesdniej u kobiet.

W przedstawionym badaniu chorzy z DCM alkoholo-
wa stanowia 8% badanej 85-osobowej populacji, staty-
styka dotyczy 7 0séb (6 0s6b w grupie arytmicznej i jed-
na w grupie bez nawrotéw arytmii). Zbyt mata grupa
badanych i niewiele wiadomosci na temat chociazby oko-
licznosci tzw. ,,zyciowych”, ktére towarzyszyty rejestrowa-
nym zaburzeniom rytmu, nie pozwalaja na rozsadny ko-
mentarz.

Kardiologia Polska 2009; 67: 8

W ostatniej czesci komentarza chciatabym sie skupi¢
na leczeniu zachowawczym przedstawianej grupy chorych
z DCM. Wydaje sie, ze tatwiej wszczepi¢ drogie i skompli-
kowane urzadzenie niz leczyé chorych wg udokumento-
wanych standardéw. Czestos¢é stosowania inhibitoréw kon-
wertazy angiotensyny (ang. angiotensin converting enzyme
inhibitors, ACEl), beta-blokeréw i statyn byta absolutnie
za niska. | nie mozemy zrzuci¢ winy za ten stan na lekarzy
rodzinnych. Wszak wtasnie z powodu wszczepionego ICD
pacjenci byli kontrolowani w osrodkach specjalistycznych,
i to kardiologicznych. Bez komentarza!!l
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