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Majhne koli~ine zau`itega alkohola zmanj{ajo tveganje za nastanek koronarne bolezni in zmanj-
{ujejo tudi umrljivost zaradi drugih bolezni, medtem ko so ve~je koli~ine povezane s pogostej{im
pojavljanjem koronarne bolezni in z ve~jo umrljivostjo. Zloraba alkohola ob koncu tedna ali
ob praznikih vodi do t. i. poprazni~nega sindroma, ki ga ozna~ujejo motnje sr~nega ritma, pred-
vsem atrijska fibrilacija, in motnje prevajanja. Dolgoletna zloraba alkohola pa je vodilni vzrok
za nastanek neishemi~ne dilatativne kardiomiopatije. Alkoholna kardiomiopatija je specifi~-
na bolezen sr~ne mi{ice znanega vzroka, ki zaradi dolgoletne zlorabe alkohola napreduje od
asimptomatskega do simptomatskega stanja z znaki in simptomi popu{~anja srca. Ozna~uje-
ta jo pove~anje sr~ne mase in dilatacija prekatov. Stopnja sr~ne disfunkcije je odvisna od stopnje
kardiomiopatije: pri asimptomatski alkoholni kardiomiopatiji opa`amo diastolno disfunkci-
jo, pri simptomatski kardiomiopatiji pa se ji pridru`i sistolna disfunkcija. Za izbolj{anje funkcije
srca in pre`ivetje teh bolnikov sta klju~nega pomena prenehanje u`ivanja alkohola in farma-
kolo{ko zdravljenje popu{~anja srca.

ABSTRACT
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Small amounts of alcohol consumption are associated with a decrease in the incidence of coro-
nary artery disease and total mortality, whereas with higher alcohol consumption an increase
in total and cardiovascular mortality is observed. Heavy drinking on weekends and during
holidays leads to arrhythmias, particularly atrial fibrillation and conduction defects, which
has been termed the »holiday heart syndrome«. Long-term alcohol consumption is the lead-
ing cause of nonischemic, dilated cardiomyopathy. Alcoholic cardiomyophathy is a specific
heart muscle disease with a known cause, which progresses because of continuous drinking,
from the asymptomatic to the symptomatic stage with signs and symptoms of heart failure.
Alcoholic cardiomyophathy is characterised by increased myocardial mass and dilatation of
the ventricles. Changes in ventricular function depend on the stage, in that asymptomatic alco-
holic cardiomyophathy is associated with diastolic dysfunction, whereas systolic dysfunction
is a common finding in symptomatic patients. Alcohol abstinence, along with the use of spe-
cific heart failure pharmacotherapies, is critical in improving ventricular function and outcomes
in these patients.

1 Doc. dr. Mitja Letonja, dr. med., Interni oddelek, Splo{na bolni{nica Ptuj, Potr~eva 23–25, 2250 Ptuj.
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UVOD

V drugi polovici 18. stoletja so opisovali, da
lahko z vinom ali opijem laj{ajo te`ave zaradi
angine pektoris (1). V dvajsetem stoletju so
prvi~ opazili pove~anje ateroskleroze ob ve~-
jem vnosu alkohola, kar so kasneje potrdile
{tevilne retrospektivne in tudi prospektivne
{tudije (2–4). Prvi je izraz alkoholna kardio-
miopatija (AKMP) v letu 1902 opisal Macken-
zie. @e pred tem je Walshe leta 1873 opisal dva
bolnika, pri katerih je le s prenehanjem pitja
alkohola izzvenelo akutno sr~no popu{~anje.
Zatem je Bollinger leta 1884 opisal »münchen-
sko srce pivcev piva«, tj. hipertrofijo prekata
pri pivcih piva (5). Poleg vpliva na koronar-
no bolezen (KB) in na nastanek AKMP ter
z njo povezanim popu{~anjem srca so raziska-
ve poro~ale o vplivu alkohola tudi na {tevilne
ostale kardiovaskularne bolezni, npr. na arte-
rijsko hipertenzijo, nenadno smrt, mo`gansko
kap, demenco in Raynaudov sindrom. Piv-
ci alkohola oziroma alkoholiki se v mnogih
pogledih razlikujejo od ostale populacije, tako
da je te`ko posplo{iti ugotovitve med vnosom
alkohola in njegovim vplivom na populacijo.
Ne glede na to so s prou~evanjem splo{ne
populacije, lokalnih skupnosti, prostovolj-
cev, preiskovancev, zajetih v klini~ne {tudije
in v posamezne eti~ne skupine ali razli~ne
poklicne skupine, dobili vpogled v to proble-
matiko.

EPIDEMIOLO[KE RAZISKAVE

Opazili so razli~ne povezave med pove~anim
vnosom alkohola in KB: linearno, v obliki ~rke J,
~rke U, ali pa povezave sploh niso opazili.
Linearno povezavo so odkrili med petletno
raziskavo na Finskem, kjer so imeli mo{ki, ki
niso u`ivali alkohola, najni`jo umrljivost zaradi
KB, pove~anje vnosa alkohola pa je bilo pove-
zano z nara{~ajo~o umrljivostjo zaradi KB (4).
Nasprotno je pokazala raziskava zmanj{anje
{tevilnih dejavnikov tveganja (ang. Multiple
Risk Factor Intervention Trial) pri bolnikih z ve-
likim tveganjem. Ugotovili so, da je pove~anje
vnosa alkohola povezano z manj{o umrlji-
vostjo zaradi KB (6). Povezavo med u`ivanjem
alkohola in KB v obliki ~rke U sta dokazali
prospektivna raziskava ameri{kega zdru`enja
za boj proti raku (ang. American Cancer Society
Prospective Study) (7) in raziskava lipidnih kli-

nik (ang. Lipid Research Clinics Follow-up
Study) (8). V tem primeru so ob majhnem
vnosu alkohola ugotovili pomembno za~etno
zni`anje umrljivosti zaradi KB, ki pa se pre-
vesi v strm porast pri ve~jem vnosu alkohola.
Najve~ raziskav pa je pokazalo na odnos med
vnosom alkohola in KB v obliki ~rke J, torej
zni`anje umrljivosti KB glede na vzdr`nost od
alkohola v povpre~ju za 30–35 % ob zau`itju
ene enote alkohola na dan pri ̀ enskah in ene
ali dveh enot alkohola pri mo{kih. Pri ve~ji
koli~ini zau`itega alkohola pa so opazili porast
umrljivosti (9–11).

Z raziskavo, v katero so bili vklju~eni fin-
ski mo{ki, so dokazali povezavo med nastan-
kom nenadne smrti in ve~jim vnosom alko-
hola (4). Pri zmernem vnosu alkohola {tevil-
ne {tudije tega niso potrdile (12, 13). Tudi
izsledki angle{ke pokrajinske raziskave sr~ne
umrljivosti (ang. British Regional Heart Study)
ka`ejo na ve~jo pogostnost nenadne smr-
ti (14) pri 11 % preiskovancev, ki so popili ve~
kot {est enot alkohola na dan.

Osebe, ki zau`ijejo ve~ kot dve enoti alko-
holne pija~e na dan, imajo od 1,5- do 2-krat
pove~ano verjetnost za nastanek arterijske
hipertenzije. U~inek alkohola na hipertenzi-
jo pa se stopnjuje s pove~anjem doze (15).

Tretjina alkoholikov, tako mo{kih kot
`ensk, razvije AKMP, ki je glavni vzrok neis-
hemi~ne dilatativne kardiomiopatije v zahod-
nem svetu. AKMP je vzrok za najmanj tretjino
primerov dilatativne kardiomiopatije (16).

V nedavno objavljeni metaanalizi vpliva
alkohola na umrljivost pri mo{kih in ̀ enskah
(ang. Alcohol dosing and total mortality in men
and women), v katero je bilo vklju~enih 34
{tudij z ve~ kot milijon preiskovanci, so Di
Castelnuovo in sodelavci potrdili J-obliko kri-
vulje odnosa med vnosom alkohola in vsemi
vzroki smrti. Najni`ja umrljivost, ki je ni`ja
kot pri ljudeh, ki alkohola ne u`ivajo, je bila
pri vnosu 6 g alkohola na dan. Najve~je zni-
`anje umrljivosti ob majhnem vnosu alkohola
je bilo glede na vzdr`nost od alkohola za 17 %
pri mo{kih in za 18% pri ̀ enskah. Zau`itje ve~
kot {tirih enot alkohola na dan pri mo{kih in
ve~ kot dveh pri ̀ enskah je imelo pridru`eno
povi{ano umrljivost, ki strmo nara{~a s koli-
~ino zau`itega alkohola (17). Vzroki povi{ane
umrljivosti ob zau`itju ve~ kot {tirih enot alko-
hola so jetrna ciroza, maligni tumorji prebavil,
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rak dojke, alkoholna kardiomiopatija in mo`-
ganska kap, pa tudi nenaravna smrt.

ALI LAHKO GOVORIMO
O VARNEM PITJU ALKOHOLA

Najni`ja umrljivost je pri zau`itju 6 g alkoho-
la na dan, tj. ene enote alkohola vsak drugi
dan (ena enota alkohola je pribli`no 10 do
15 gramov etanola, kar je prisotno v kozar-
cu vina ali 3 dcl piva ali eni ̀ gani pija~i). Ve~
raziskav je pokazalo ve~jo toleranco za alko-
hol pri mo{kih kot pri ̀ enskah, tako da je naj-
ni`ja umrljivost pri `enskah ob zau`itju 4 g
alkohola na dan in pri mo{kih ob zau`itju 6 do
7 g alkohola na dan (17). Razliko med spolo-
ma upo{tevajo tudi priporo~ila o varnem pit-
ju alkohola, ~esar nikakor ne smemo ena~iti
z »idealnim« pitjem alkohola, in svetujejo zau-
`itje ne ve~ kot dveh enot alkohola dnevno
za mo{ke in ne ve~ kot ene enote alkohola
dnevno za `enske (16). Za nekatere skupine
ljudi ne moremo govoriti o varni koli~ini popi-
tega alkohola, saj alkohol poleg somatskih
bolezni povzro~a tudi odvisnost z vsemi psi-
hosocialnimi posledicami. Zaradi tega odsve-
tujemo pitje alkohola nose~nicam, biv{im
alkoholikom ali osebam z dru`insko nagnje-
nostjo k alkoholizmu, bolnikom, ki so prebo-
leli hemoragi~no mo`gansko kap, in bolnikom
z boleznijo jeter ali trebu{ne slinavke. Ne gle-
de na zmanj{ano umrljivost zaradi bolezni
srca in o`ilja ob zau`itju manj{e koli~ine alko-
hola le-tega ne moremo priporo~ati kot del
preventive oziroma zdravljenja bolnika. U`i-
vanje alkohola je lahko le del pogovora o tve-
ganju za nastanek bolezni srca in o`ilja med
bolnikom in zdravnikom.

ETIOLOGIJA PO[KODBE
MIOKARDA

Po{kodbo miokarda pri zlorabi alkohola pojas-
njujejo s tremi mehanizmi. Ti so neposredna
toksi~nost, pomanjkljiva prehrana in dodatki
alkoholnim pija~am. Znano je, da tako akutni
kot kroni~ni vnos alkohola povzro~i toksi~nost
miokarda. Akutno zau`itje dveh ̀ ganih pija~
je povzro~ilo zni`anje kr~ljivosti miokarda pri
zdravih preiskovancih. Akutni toksi~en u~inek
alkohola pa je bil {e bolj izra`en pri alkoholi-
kih z AKMP (18). Alkohol povzro~i tako akutno

kot kroni~no zmanj{anje koli~ine proteinov
v sr~ni mi{ici (sarkoplazmatskih, miofibrilnih
in stromalnih) zaradi patolo{kih sprememb
v delovanju proteinaz in povi{anja prostih
radikalov ter sprememb v sintezi proteinov.
Alkohol ima preko svojih presnovkov, npr. ace-
taldehida, ki nastaja v jetrih, tudi toksi~ni in
zavorni u~inek na mitohondrijsko oksidativno
fosforilacijo. Prav tako na oksidativno fosfo-
rilacijo zavorno vpliva nastanek etilnih estrov
ma{~obnih kislin (19). Sprva so menili, da je
AKMP le posledica sr~ne bolezni beri-beri,
torej pomanjkanja tiamina, kot je prvi leta 1929
opisoval Wenckenbach (20). Te oblike sr~ne
bolezni danes sre~amo le izjemoma, in to le
pri alkoholikih z zelo okrnjeno prehrano.
Dodatki alkoholnim pija~am, kot je na primer
kobalt, lahko delujejo toksi~no na miokard.
Kobaltov sulfat, ki so ga v sredini 60-ih let
dodajali nekaterim vrstam piva, je sedaj v proi-
zvodnem postopku prepovedan.

ALKOHOLNA
KARDIOMIOPATIJA

Nastanek AKMP je tesno povezan s koli~ino
zau`itega alkohola in trajanjem pitja. Vendar
pa koli~ina zau`itega alkohola in trajanje pit-
ja, ki privedeta do asimptomatske AKMP (brez
klini~nih znakov popu{~anja srca in s prisot-
nimi EKG- in ehokardiografskimi spremem-
bami) ali do klini~no izra`ene AKMP (prisotno
popu{~anje srca in lahko tudi motnja ritma
ali prevajanja), nista jasno opredeljeni. Tako
kot za druge kardiomiopatije sta tudi za AKMP
zna~ilni sistolna in diastolna disfunkcija, ki
pripeljeta do popu{~anja srca in motnje rit-
ma ter motnje prevajanja. Ve~ina bolnikov, pri
katerih so ugotovili AKMP, je vsaj 5 let u`i-
vala en liter vina ali ustrezno koli~ino druge
alkoholne pija~e na dan, medtem ko se popu{-
~anje srca ponavadi pojavi pri ve~ kot 10-let-
ni zlorabi alkohola. Najpogosteje jo ugotovimo
pri mo{kih, starih od 30 do 55 let (21). Pri ̀ en-
skah so opazili pove~ano ob~utljivost za kar-
dialno toksi~nost, saj so AKMP razvile pri
manj{i dozi zau`itega alkohola (16). Polovica
bolnikov s cirozo jeter ima razvito AKMP, ciro-
za jeter pa je prisotna v 43% bolnikov z AKMP.
Menijo, da so v nastanek tako AKMP kot ciroze
jeter vpleteni razli~ni genetski dejavniki, saj
je genotip delecija/delecija (DD) polimorfizma
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angiotenzinske konvertaze prisoten pri 57 %
bolnikov z AKMP in le pri 7 % bolnikov brez
AKMP.

Patologija

Makroskopska in mikroskopska slika sta pri
AKMP in idiopatski dilatativni kardiomiopatiji
(IDKMP) na splo{no podobni, vendar AKMP
ozna~ujejo strukturne spremembe mitohon-
drijskega retikuluma.

Klini~ni simptomi

Dispneja, ortopneja in paroksizmalna no~na
dispneja se pojavljajo postopoma, le pri red-
kih bolnikih se simptomi pojavijo akutno.
Ob~asno so prisotne palpitacije ali sinkope,
ob pridru`eni KB je prisotna angina pektoris.

Klini~na preiskava

Pogosto opazimo manj{i pulzni tlak kot posle-
dico periferne vazokonstrikcije. Pulzacija sr~ne
konice (ictus cordis) je pomaknjena v levo in
navzdol. Prisoten je lahko tudi tretji ter ~etrti
sr~ni ton. [um mitralne insuficience je pogost.
Stopnja desnostranskega popu{~anja srca je
razli~na, vendar lahko opazimo ~ezmerno pol-
njene vratne vene, ascites in periferne edeme.

EKG

Pri poprazni~nem sindromu so z viskolo~lji-
vostnim EKG opazili podalj{anje dobe PR,
QRS, QTc in sr~ne frekvence (22). Pri izra-
`eni AKMP je pogosta sprememba vala P
zaradi hipertrofije levega ali desnega predd-
vora. Opisali so tudi patolo{ke valove Q in
vzorec, ki ustreza tako volta`nim (spremembe
v volta`i tako zobcev R kot S) kot oblikovnim
kriterijem za hipertrofijo levega prekata (in-
verzija T-vala, ki je lahko tako simetri~na kot
asimetri~na, in spremembe veznice ST). Prav
tako so pogosti levi sprednji fascikularni blok
in levokra~ni ali desnokra~ni blok (23).

Ehokardiografija

Pri polovici asimptomatskih alkoholikov, pri
katerih je ohranjena sistolna funkcija, opa`a-
mo asimetri~no hipertrofijo levega prekata
z najve~jo zadebelitvijo medprekatnega pre-
tina ali pa tudi hipertrofijo zadnje stene ter
pove~ano maso levega prekata (24, 25). Pri

alkoholikih so prav tako kot za~etne spremem-
be opa`ali moteno diastolno funkcijo (vzorec
motene relaksacije ali z napredovanjem bolez-
ni psevdonormalizacijski in nato restriktivni
vzorec) in dilatacijo levega prekata, preden
so ugotavljali zmanj{an iztisni dele` levega
prekata. Trajanje in koli~ina zau`itega alkoho-
la pa je v zna~ilni negativni povezavi z iztisnim
dele`em levega prekata, kot pozno spremem-
ba posledice zlorabe alkohola (26).

Postavitev diagnoze

Diagnozo AKMP postavimo na podlagi anam-
neze dalj ~asa trajajo~ega ve~jega vnosa alko-
hola, klini~ne ugotovitve popu{~anja srca,
elektrokardiograma, radiograma plju~ in srca
ter ehokardiografije. Za endomiokardno biop-
sijo se odlo~imo le izjemoma, ko posku{amo
etiolo{ko opredeliti vzrok nastanka sprva neo-
predeljene dilatativne kardiomiopatije. Diag-
nozo potrjujejo tudi laboratorijski kazalci
zlorabe alkohola, kot npr. pove~an MCV, trom-
bocitopenija, povi{ana γ-GT in albumino-
globulinska inverzija. Encimi sr~nomi{i~nega
razpada pri AKMP ali akutni zlorabi alko-
hola niso povi{ani, prav tako ne ugotavljamo
anti-α-miozinskih ali anti-β-1-adenorecep-
torskih protiteles.

Motnje sr~nega ritma
in prevajanja ter poprazni~ni
sindrom

Po ve~ji zlorabi alkohola so pogosti izolirani
prezgodnji utripi in atrijska fibrilacija. Red-
keje so opisane tudi prevodne motnje. Letonja
in sodelavci so prvi poro~ali o popolnem atrio-
ventrikularnem bloku pri 41-letnem bolni-
ku brez AKMP, ki je nastal po hudi zlorabi
alkohola in je izzvenel po tednu dni le z vzdr`-
nostjo od alkohola (27). Aritmije se pogosteje
pojavljajo pri pivcih, ki v kraj{em ~asu popi-
jejo ve~je koli~ine alkoholnih pija~, npr. ob
koncu tedna, med prazniki ali med po~itni-
cami, ~emur tudi pravimo poprazni~ni sin-
drom (ang. holiday heart syndrome). Sindrom
je definiran kot akutno nastala motnja ritma
ali motnja prevajanja pri bolnikih, kjer ni kli-
ni~no prisotne AKMP, in izzveni brez posledic
le s prenehanjem pitja alkohola. Najverjetne-
je je nastanek motenj ritma ali prevajanja pri
poprazni~nem sindromu posledica akutnega
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toksi~nega u~inka alkohola, ki se pogosto zdru-
`i s predklini~no disfunkcijo srca pri zlorabi
alkohola (28). V eni od opravljenih analiz novo
nastale atrijske fibrilacije je bil alkohol vzrok
za nastanek atrijske fibrilacije pri dveh tret-
jinah od 40 bolnikov, mlaj{ih od 65 let (29).
Po zlorabi alkohola so tako motnje ritma kot
motnje prevajanja pogostej{e pri bolnikih
z AKMP kot pa pri bolnikih, ki nimajo izra`e-
nih morfolo{kih sprememb miokarda. Hipo-
magneziemija in hipokaliemija, ki sta pogosto
prisotni pri kroni~nih alkoholikih, sta lahko
pomemben spro`ilni dejavnik v nastanku
aritmij. Ve~ {tudij je potrdilo ve~jo pogostnost
nenadne smrti pri bolnikih po zlorabi alkoho-
la, ki so najverjetneje posledica prekatne tahi-
kardije, ki preide v prekatno fibrilacijo (30, 31).
Niso pa opazili zna~ilnih razlik v pogostno-
sti tako predvornih kot prekatnih aritmij pri
AKMP glede na IDKMP.

Zdravljenje in prognoza

Prenehanje u`ivanja alkohola je temelj zdrav-
ljenja pri AKMP, le tej pa dodamo terapijo
za sr~no popu{~anje (32) glede na funkcio-
nalni razred po NYHA (zaviralec ACE, zavi-
ralec β, sartan ali aldosteronski antagonist ter
po potrebi diuretik in digoksin). Tudi zmanj-
{anje koli~ine zau`itega alkohola se je pokazalo
kot napovedno ugodno. Pri bolnikih, kjer je
bilo le kratek ~as prisotno sr~no popu{~anje,

je bila napoved bolezni ugodna. Prav tako so
pri polovici bolnikov ehokardiografsko opa-
`ali normalizacijo iztisnega dele`a levega
prekata in zmanj{anje kon~nega diastolnega
premera prekata `e po 6 mesecih preneha-
nja u`ivanja alkohola (33). Pri bolnikih, kjer
ni pri{lo do izbolj{anja, so zaklju~ili, da posta-
nejo spremembe v poteku bolezni od dolo~ene
to~ke dalje ireverzibilne zaradi fibroze in
strukturnih sprememb miokarda (34). Prog-
noza AKMP pri bolnikih, ki niso u`ivali alko-
hola, je bila bolj{a kot pri bolnikih z IDKMP
(enoletno pre`ivetje 100% glede na 89%, pet-
letno 81 % glede na 48 % in desetletno 81 %
glede na 30%). Slab{a pa je bila napoved bolez-
ni AKMP glede na IDKMP pri bolnikih, ki so
naprej u`ivali alkohol, saj je bilo sedemletno
pre`ivetje pri AKMP 27 % glede na 53 % pri
IDKMP (35, 36). V zdravljenje pri AKMP doda-
mo tudi tiamin. Za kroni~no antikoagulantno
zdravljenje se le redko odlo~imo, ponavadi
zaradi slabega sodelovanja bolnikov in pove-
~ane verjetnosti krvavitev ter po{kodb.

ZAKLJU^EK

Osnova zdravljenja vseh kardiovaskularnih
posledic alkoholizma je vzdr`nost od alkoho-
la, s katero dose`emo izbolj{anje prognoze
AKMP tako zaradi popu{~anja srca kot nenad-
ne smrti, in tej dodamo terapijo za zdravljenje
sr~nega popu{~anja.
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