UVODNIK * EDITORIAL

Alkohol pri prevencii
koronarnej artériovej choroby

IGOR RIECANSKY
Bratislava, Slovenskd republika

Bezprostrednym podne-
tom pre napisanie tohto edi-
torialu bolo sympdzium
»,Uloha vina a alkoholu
pri prevencii korondrnej ar-
tériovej choroby*, ktoré tvo-
rilo stucast odborného
programu 6. medzindrodné-
ho kongresu ,,Coronary arte-
ry disease: from prevention
to intervention®, ktory sa konal v Istanbule na rozhrani
oktdbra a novembra 2005. Sympézium odborne garanto-
val Ustav Zivotného Stylu a zdravia Lekarskej fakulty Uni-
verzity v Bostone. Ide o pracovisko, ktoré sa dlhodobo
zaobera touto celospolocensky ,,horticou” problematikou,
v ktorej dosiahlo viaceré medzinarodné prioritné vysled-
ky. Symp6zium vzbudilo velkd pozornost a poskytlo uce-
leny prehlad o starSich i novych poznatkoch z oblasti, kto-
rd zdaleka nie je vedecky uzatvorena a je atraktivna tak
z pohladu lekéra, ako aj z pohladu laika.

Kardiovaskulrana epidemioldgia uz pred niekolkymi
desatrociami nazhromazdila udaje, ktoré poukazuji na
to, Ze mierna konzumécia alkoholu (A) sa spéja s niz§im
vyskytom srdcovych chorob. V roku 1974 bola do tlace
pripravend praca, ktord zhfnala zistenia z vySe 25 rokov
trvajicej Framinghamskej Stadie, ktoré priniesla dokaz,
Ze A znizuje riziko mortality na korondrnu artériovi cho-
robu (KACH). Oficilni predstavitelia Narodného insti-
tutu srdca, pluc a krvi v Bethesde (USA) sa vSak obavali,
ze publikovanie a néasledné rozsirenie tejto informdacie by
mohlo viest k zvySenému abtizu A v USA, preto tieto
udaje neboli zverejnené. Ked po viac ako 10 rokoch pub-
likovali spravy o franctizskom paradoxe — nizky vyskyt
morbidity a mortality na KACH vo Franctuzsku
a v krajinach okolo Stredozemného mora napriek tomu,
ze tradicné rizikové faktory ateroskler6zy nemaju
v populécii nizSiu prevalenciu ako v krajinach so zvyse-
nym vyskytom KACH, bolo zrejmé, Ze by nebolo inosné
uz dlhsie pred Sirokou verejnostou zamlcovat tieto nale-

zy. Dalie pocetné epidemiologické §tidie jednoznaéne
priniesli dokazy, ze mierne pitie A (destilaty, vino, pivo)
znizuje riziko mortality nielen na KACH, ale aj na cievne
mozgové prihody a tym aj na celkovi kardiovaskuldrnu
mortalitu 0 30 % az 50 % (1). Prevladaji nézory, Ze pitie
vina, najma Cerveného, je spomedzi alkoholickych népo-
jov najvhodnejsie.

Vztah medzi mnozstvom vypitého A a kardio-
vaskularnou (KV) mortalitou ma pri grafickom zndzor-
neni tvar U (alebo J). Umrtnost na KACH (hlavna zloz-
ka KV mortality) maja osoby, ktoré piji malé mnozstvo
A (< 30 g etanolu/den v dvoch az troch davkach cez der)
nizsiu, ako osoby, ktoré piju vela (viac ako Sest davok/
den), alebo nepiji vobec. Nedavna praca Mukamala
a spol (2), ktord zahrnala vySe 38 tisic zdravotnikov —
muzov sledovanych pocas 12 rokov zistila, Ze denny pri-
jem A v rozmedzi 10 g az 49,9 g znizuje vyskyt akitneho
infarktu myokardu (AIM) o 32 - 37 %. Druh A nemal
na vysledky vplyv, rovnako ako to, ¢i sa A konzumoval
s jedlom alebo bez jedla. Muzi, ktori zvysili prijem
A v medziach mierneho pitia pocas Styroch rokov, mali
znizené riziko AIM. Préca poukézala tiez na neziaduce
spojenie medzi A a rizikovymi faktormi aterosklerozy. Pri
postupnom zvySovani prijmu A od bazilnej (nulovej)
hodnoty stiipalo fajéenie, narastal vyskyt hypertenzie
a hypercholesterolémie. Publikovali sa ojedinelé pozoro-
vania, Zze po prekonanom AIM mierne pitie znizuje na-
slednd mortalitu, ale A v zaciato¢nej faze AIM nezmen-
Suje velkost infarktového loziska, ani vyskyt dysrytmii
alebo srdcového zlyhania.

V literature i ked si nejednotnosti, sa jednou dav-
kou oznacuje 10 g A v Eurdpe a v Australii, 12 g v USA
a Kanade, 21 g v Japonsku (96 % A), ¢o predstavuje 3 dl
piva (sobsahom 5 % A), 1-1,5dlvina (10-14 % A), 0,2
- 0,4 dl koncentratu, lichoviny (40 % A). Nutri¢né refe-
rencné udaje z USA udévaji: Standardnd dévka = 355
ml (flasa, plechovka) piva (obsah A 12,8 g), 118 ml (po-
har) vina (obsah A 11,0 g) 30 — 40 ml (kaliSok, poharik)
lichoviny (obsah A 14,0 g).
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Alkohol mé taktiez protektivny vztah k vzniku dia-
betes mellitus (DM). Nélez zisteny prospektivnymi $td-
diami v osemdesiatych a devétdesiatych rokov minulého
storocia potvrdili najnovsie metaanalyzy (3, 4), ktoré uka-
zali, Ze jemné az mierne pitie (1 — 3 davky/den) zniZuje
vyskyt DM 2. typu 033 - 56 % avyskyt KACH
u diabetikov 0 33 — 55 %. Na druhej strane pri zvySeni
prijmu (viac ako $tyri davky/den) A sa tento priaznivy
ucinok straca, dokonca vyskyt DM sa mdze zvysit az
0 43 %. Protektivny vplyv A na DM 2. typu sa zistil tak
u muzov, ako aj u zZien bez zretela, ¢i boli, alebo neboli
obézni. Vplyv A na iné komplikacie DM, ako su retino-
patia, nefropatia a neuropatia, sa nezistil. Dalej sa zve-
rejnili udaje, Ze az 91 % novovzniknutych pripadov DM
2. typu mozno prisudit nedodrZiavaniu zésad spravneho
(zdravého) zivotného $tylu, ktorého zlozkou je tiez mier-
ny prijem A (4, 5). K podobnym zdverom dospela Nur-
ses Health Study (84 129 Zien s ¢asom pozorovania 14
rokov), ktord preukazala 80 % zniZenie vyskytu IM
u probantiek so zdravym Zivotnym Stylom (6). Tento zdra-
vy zivotny Styl pre prevenciu srdcovych chorob a DM ma
tieto charakteristiky: 1. Vyhnut sa obezite (BMI < 25); 2.
Sprévne stravovanie (vysoky prijem vldknin a nena-
sytenych tukov, nizky prijem nasytenych transmastnych
kyselin, nizky prijem cukrov (stredozemny typ diéty); 3.
Pravidelna fyzicka aktivita (vhodn4 rychla chodza) mini-
mélne pol hodiny denne; 4. Nefajcit; 5. Konzumadcia pol
az dvoch davok liehovych napojov denne — Zeny nie viac
ako jedna davka denne (6, 7). Ochranny vplyv mierneho
mnozstva A pred DM 2. typu okrem uvedenych mecha-
nizmov sa vysvetluje zvySenim inzulinovej senzitivity (8).

Vzhladom na to, ze KV mortalita v priemyselnych
krajinach sa podiela najva¢Smi na celkovej mortalite, ne-
prekvapuje nélez, Ze lahké a mierne pitie A zniZuje aj
celkovi mortalitu, ¢o v ostatnom Case zistila tiez Physici-
ans Health Study (9). Situécia v tomto smere vsak nie je
jednoznacnd. Pri zvySeni A nad 21 davok/tyZden celkova
mortalita stdpa pre cirh6zu, nehody, mozgové prihody
a sociopatické problémy. Najrizikovejsi je vek pod 40 ro-
kov, ked akékolvek pitie A zvySuje celkovi mortalitu,
pretoze relativne vysoké riziko najma smrtelnych doprav-
nych drazov prevézi nizke riziko KACH. Benefit mierne-
ho pitia alkoholu sa zvy$uje u muzov vo veku nad 40 ro-
kov a u Zien nad 50 rokov a pretrvéva do staroby (2, 10).

Odhalili sa mnohé mechanizmy, ktorymi alkoholové
népoje znizuju riziko KACH. Medzi prvymi to bol priaz-
nivy vplyv na cholesterol (CH). VSetky druhy A mierne
znizuju koncentraciu LDL-CH a vyrazne zvySuju koncen-
traciu HDL-CH. Neskor sa zistili u¢inky A na hemosté-
zu — znizend tvorba trombov (inhibicia agregacie trom-
bocytov, pokles koncentracie fibrinogénu, znizend

viskozita krvi) stoji v pozadi poklesu koronarnych
a mozgovych prihod. Prispievajui k tomu tieZ fibrinolytic-
ké tucinky A (zvySenie endogénneho tkanivového aktiva-
tora plazminogénu, zniZenie aktivity inhibitora endogén-
neho aktivatora plazminogénu, znizenie Willebrandovho
faktora, faktora VIII), ¢o potvrdila analyza
z Framinghamskej $tadie potomkov (11). Silnejsi konzu-
menti A mali naopak niz8iu aktivitu tkanivového aktiva-
tora plazmogénu a vySSiu aktivitu inhibitora aktivatora
plazminogénu. Tieto vztahy su v silade s hypotézou, ze
rovnovaha medzi hemostatickou a fibrinolytickou aktivi-
tou moze prispievat k rozdielnemu riziku ochoriet na
KACH medzi miernymi a silnymi uzivatelmi A.

Opisané ucinky A na hemostdzu sa nepripisuju vy-
lu¢ne A, ale aj inym nealkoholickym substancidm pritom-
nym vo vine (najmé Cervenom) a v niektorych druhoch
piva (najma v ¢iernom). AvSak vacSina protizrazanlivych
ucinkov A je prechodnd s trvanim 24 a7z 36 hodin. Trom-
bolyticku aktivitu zvySuju, respektive upravuji polyfeno-
ly, ktoré obsahuje vino (napriklad katechin, quercetin)
zlepSenim endotelovej funkcie. Ukazuje sa, Ze tato zvy-
Send trombolytickd aktivita sa uplatiiuje tak v akitnej faze
IM, ako aj v neskorsich $taddiach KACH ( pri ateroskle-
rotickych nasledkoch ruptiry plaku). Polyfenoly cerve-
ného vina navySe in vivo upravia porusend trombolyzu
pri experimentalnej aterosklerdze (apo E k/o model) (Bo-
oyse FM. Mechanisms of Protection against Coronary
Disease for Alcohol and Wine Polyphenols. Prednéska:
6. International Congress on Coronary Artery Disease —
from prevention to intervention. Istanbul, October 29 —
November 1,2005). To nasvedcuje, Ze polyfenoly by mohli
podobne u pacientov s KACH znizovat celkové riziko
akutnych trombotickych komplikdcii a tym aj riziko mor-
tality. Najnovsie su dokazy, Zze A v malych davkach zasa-
huje priaznivo do bunkovych mechanizmov, ktoré regu-
luju zapal (znizenie c-reaktivneho proteinu), apoptdzu,
rast buniek (Vita JA. Incorporating wine and Alcohol into
Clinical Practive. Prednaska: 6. International Congress
on Coronary Artery Disease — from prevention to inter-
vention. Istabnul, October 29 — November 1, 2005). Me-
dzi dalSie protektivne mechanizmy A patri zvySend anti-
oxida¢na aktivita (fenolické zliceniny, flavonoidy).
K lepSiemu poznaniu protektivnych mechanizmov A,
menovite ¢erveného vina (extrakt provinol), systematic-
kym viacro¢nym Stadiom jeho antioxidacnych ucinkov,
Stadiom vplyvu na endotelovu funkciu a na bioenergetic-
ku tvorbu mitochondrii vyznamne prispeli z naSich auto-
rov Gvozdjakova a spol (12), Pechéaniova a spol (13).

Konzumacia A je velmi komplikovanou otédzkou a pri
hladani sthrnnej odpovede sa musia porovnat jeho pozi-
tivne ucinky s negativnymi. Objektivnost predkladanej
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informécie si preto vyZaduje aspon stru¢né poukézanie
na Skodlivost chronického zvySeného pitia A vo vztahu
ku KV chorobam (14). Takéto pitie eliminuje priaznivy
vplyv A na lipidy krvného séra, pretoze stipaju triglyce-
ridy a VLDL-CH. Pri¢inné stvislost medzi chronickym
zvySenym prijmom A a hypertenziou je vSeobecne zné-
ma. U muZov sa A podiela na vzniku H asi v 11 %.
U normotenznych Zien sa zvySuje riziko H pri chronic-
kom prijme A (Styri roky viac ako 35 g/den) priblizne
050 %, ako na to poukézala uZ na zaciatku 90. rokov
Nurses Health Study. Znamu klinickd skisenost, Ze al-
koholici Castejsie zomierajui na néhlu kardidlnu smrt (naj-
viac komorova tachykardia a komorové fibrilacia), potvr-
dilo zistenie, Ze chronicky prijem A viac ako 80 g/den
trojndsobne zvySuje nahlu kardidlnu smrt v porovnani
s miernym pitim. Nebezpecné je najmé ndrazové pitie
(oslavy, flimovanie). Rovnako to plati pre iné typy dys-
rytmie. Pri novovzniknutej fibrilacii predsieni je v jedne;j
tretine pricinou A; najcastejsie to je po nadmernom né-
razovom alkoholovom opojeni ,,binge drinking®, cez vi-
kendy alebo sviatky, podla ¢oho dostalo toto spojenie
nézov ,holiday heart syndrom“. Bezprostrednou pri¢inou
dysrytmii sa elektrolytové poruchy, strata K, Mg moc¢om
pri zvysenej diuréze, metabolické abnormality, spankové
apnoe. Pri chronickom alkoholizme je vyvolavajicim aryt-
mogénnym substrdtom fibrdza intersticia, hypertrofia
favej komory; alkoholovéd kardiomyopatia, autondmna
dysfunkcia.

Alkohol poskodzuje myokard viacerymi mechanizma-
mi: toxicky priamo alebo prostrednictvom metabolitov —
acetaldehydu, acetétu, ako aj deficienciou tiaminu, mi-
neralov (selén), elektrolytov (K, Mg, Ph), a taktieZ toxic-
kymi primesami: kobalt, olovo. Chronicky tazky prijem
vyvolava Specificku alkoholovi kardiomyopatiu. Porucha
funkcie myokardu sa prejavi tak diastolickou, ako aj sys-
tolickou dysfunkciou - postupne mdze zapri€init srdcové
zlyhanie (SZ). Pri fazkom SZ zredukovanie mnozstva
vypitého alkoholu nemd nijaky priaznivy vplyv na SZ
a abstinencia alkoholu je bezpodmiene¢nd. Na druhej
strane st nazory, Ze pre miernych konzumentov alkoho-
lu sa nezistili nijaké plauzibilné dovody prerusit pitie, aj
ked maju SZ (Vita JA. Incorporating wine and Alcohol
into Clinical Practive. Prednéska: 6. International Con-
gress on Coronary Artery Disease — from prevention to
intervention. Istanbul, October 29 — November 1, 2005).

Vzhladom na zistenia o protektivnom vplyve mier-
neho uzivania A na KVCH Coraz viac rastu tendencie
o jeho inkorporovani do primarnej a tieZ sekundarne;j
prevencie KVCH. Zo sympozia v Istanbule vyplynuli z4-
very: 1. Mierne pitie A ako sucast zdravej stravy
a zdravého Zivotného $tylu patri medzi preventivne opat-

renia, a to najmd primarne; 2. Ochranny tcinok mierne-
ho konzumovania A pred KACH je na zéklade vedecky
overenych poznatkov nespochybnitelny, a preto by leka-
ri spolu so Statnymi a spolocenskymi organizaciami mali
Sirit pravdu o vzdjomnych vzfahoch medzi zdravim a A.
Doposial sa tak nestalo. Siroka laicka verejnost nepozna
uplnt pravdu. Iba v Anglicku uverejnili ,,Odporicania pre
rozumné pitie (15). Odkaz z nich je jasne formulovany:
Pre véacSinu fudi zo zapadnych spolo¢nosti lahké az mier-
ne pitie mozno povazovat za vyznamnu zlozku zdravého
zivotného Stylu, pretoze sa spdja s mens$im vyskytom
KACH a predcasnej smrti.

Konzuméciu malych davok A uvadzaji v odporu-
Caniach pre sekundarnu prevenciu aterosklerotickej KV
choroby American Heart Association a American Colle-
ge of Cardiology (16), a to popri podani kyseliny acetylsa-
licylovej, agresivnej kontrole TK a krvnych lipidov, be-
tablokatoroch a ACE inhibitoroch. Tak sa stalo, na rozdiel
od $tadii s KV liec¢ivami, Ze doposial nebola zverejnena
nijakd velkd randomizovand klinickd Studia
s A pri sekunddrnej prevencii KACH. Prebrat do sekun-
darnej prevencie odportcania z primarnej prevencie ty-
kajuce sa A (ktoré st navySe stale vystavené kritike) moze
byt chilostivé. Naznacuju to udaje o vitamine E, ktory
v klinickych randomizovanych Stadidch pri sekundarne;
prevencii KACH nepreukazal nijaky prinos. Preto tu vy-
stupuje do popredia opravnenost realizovania klinickych
Studii na rozrieSenie otazky, ¢i mé A priaznivy vplyv na
sekundédrnu prevenciu KACH. Do sekundérne preventiv-
nych $tadii o posobeni A by mali byf zaradeni ti pacienti
s KV aterosklerotickou chorobou, kde adekvatna liecba
nepriniesla oakavany vysledok. U takychto pacientov by
sa pripadné neziaduce ucinky A mohli akceptovat.
K miernemu prijmu alkoholu, ¢i uz kvoli primérnej alebo
sekunddrnej prevencii KVCH, sa mnohi autori stavaju
kriticky. Tak Goldberg (17) spomedzi pocetnych ndmie-
tok a vyhrad uvadza, Ze chybaju silné argumenty
0 odovodnenosti presvedcit pacientov — abstinentov, aby
zacali pif alkohol. Udaje o A a KVCH st korelativne, na-
proti tomu toxické ucinky A st dobre dokumentované.
Nahradenie jednej choroby druhou nie je medicinskym
pokrokom. Tito premisa sa tyka najmé prevencie KVCH,
kde pocetné preventivne — terapeutické zésady: telesna
aktivita, prerusenie fajcenia, zniZzenie TK a koncentracie
tukov nemaju neziaduce tcinky. Alkohol v malom mnoz-
stve je iba jednou zlozkou zdravého sposobu Zivota,
v ktorom ostatné maju vyraznejsi vplyv na pokles KV rizi-
ka. K tomuto vSetkému pristupuji rozdielnosti medzi $tu-
diami, ¢o sa tyka rovnocennosti vSetkych druhov
A a chybanie dokazov z experimentalnych prac, Ze A mé
antisklerotické ti¢inky a redukuje aterosklerézu (18).

Cardiol 2006;15(1):9-12 11



Niet pochybnosti o tom, Ze pitie A nemozno odpo-
rucit pausdlne. Su jedinci, ktori by vobec nemali pif zo
zdravotnych dovodov: patria sem vsetci byvali alkoholici,
tehotné Zeny; dalej st to religiozne a mordlne zébrany
atd. Cela problematika franctizskeho paradoxu sa nesmie
redukovaf iba na otdzku A, ako sa to u nés zvycajne deje.
Treba si tieZ uvedomit, Ze napriek nizkej miere mortality
na KACH nie je priemerné dlzka Zivota franctuzskych
muzov vicSia ako u muzov v inych priemyselnych zépad-
nych eurdpskych krajinach. Franctzski muzi totiz zomie-
raju Coraz CastejSie na iné priCiny smrti sposobené A (cir-
héza pecene, rakovina horného GIT-U, nehody,
samovrazdy, nésilia). Situdcia v mnoZzstve pitia vina vo
Franctizsku prekrocila inosnd mieru a vyZaduje si podla
zaverov ministerstva zdravotnictva urychlené rieSenie.
S alkoholom sa spdja vela problémov, ktoré si vysledkom
sahry zloZitych vztahov medzi individudlnym pozivanim
alkoholickych népojov a pritomnym kultdrnym, ekono-
mickym, prirodnym, politickym a socidlnym prostredim.

Dospeli sme teda k poznaniu, zalozenému dnes uz na
exaktnych Stadidch, ktoré nds opédtovne presviedCaju
a utvrdzuju o starom poznani, Ze A v nizkych dav-
kach moze byt sice liekom, ale ovela Castejsie je drogou so
vSetkymi zdraviu Skodlivymi az smrtelnymi nasledkami.
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