Alkoholi ja sydan

Markku Kupari

Alkoholin suosio hyvédnid sydanldikkeeni
oli horjumaton vield muutama vuosikymmen
sitten,eiké vahiten ladkarikunnan mielipiteen
ansiosta. Konjakkiryyppy tai kaksi virvoitti
pyortyneet, lievitti paitsi syddnsuruja, myos
todellisia sydanperiisid rintakipuja ja hel-
potti verenkiertohdiridista karsivien vaivoja.
Mahdolliset sydanhaitat olivat pahasti alko-
holin ladkinnallisen kidyton ja toisaalta sen
maksavaikutusten varjossa. Vaikka alkoholin
suurkulutukseen liittyvda sydanlihasrappeu-
maa epdiltiin jo 1800-luvun lopulla, omaksi
kliiniseksi tautimuodokseen tdma ns. alkoho-
likardiomyopatia hyvéksyttiin vasta 1950- ja
1960-luvun vaihteessa. Kun samoihin aikoihin
osoitettiin erheeksi kisitys alkoholista suosi-
teltavana sydén- ja verenkiertoldikkeens, oli
sysdys puolentoista viime vuosikymmenen
vilkkaalle kokeelliselle ja kliiniselle tutki-
mukselle annettu. Nyky&dan lddkéri joutuu
arvioimaan alkoholin osuutta hyvin monen-
tyyppisten sydénsairauksien yhteydessd, ja
ainakin epésuorasti alkoholin syddanvaikutuk-
set sivuavat jokaista ihmistd, tdysraittiuskin
kun on leimautumassa sepelvaltimosairauden
riskitekijaksi.

Alkoholin vdlittomdt syddnvaikutukset

Alkoholialtistus aiheuttaa sydanlihassolun
kalvorakenteiden vaurioitumisen ja hiiritsee
sen energiaa tuottavaa aineenvaihduntaa.
Elektrolyyttien, etenkin kalsium-ionin, kulje-
tus solussa heikkenee, ja muutoksia tapahtuu
myos syddmen sdhkoisessd toiminnassa (ks.
Nikkild 1979). Oleellisin seuraus on sydénli-
haksen supistusvoiman heikentyminen,joka
etenkin koeolosuhteissa on selkeésti havaitta-
vissa 1 promillen ylittavissa veren alkoholipi-
toisuuksissa. Nautitun alkoholin méara saéte-
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lee myos valittomia kliinisid sydanvaikutuk-
sia. Kaytidnnossa ei alle 0,4 promillen pitoi-
suuksissa havaita muutoksia syddmen toimin-
nassa. Toisaalta tiedetdan, ettd alkoholimyr-
kytyksessd, veren alkoholipitoisuuden nous-
tessa yli 3—4 promillen, syddmen ja veren-
kierron lamaantuminen on tyypillinen ja kuo-
linmekanismissa myoétdvaikuttava 10ydos.
Sydinlihaksen tilalla on myos merkitysta
siten, ettd sairaassa syddmessé alkoholin vai-
kutukset ovat selvdsti haitallisempia ja
ilmaantuvat jo pienempien annosten jilkeen
terveisiin verrattuna.

Alkoholin nauttiminen aiheuttaa useimmi-
ten lievdn ja ohi menevin syddmen syketaa-
juuden ja verenpaineen nousun. Laskuhuma-
lavaiheessa verenpaine voi olla normaalia
matalampi. Sydinlihaksen supistusvoima
heikkenee sydéinsairailla jo paria ravintola-
annosta' vastaavan alkoholiméirin jilkeen,
mutta ei muutu tai heikkenee vain vahén ter-
veilld koehenkil6illa. On vaitetty, ettd naisilla
tatd sydamen supistusvoiman alentumista ei
lainkaan havaittaisi. Tdllaisen sukupuolieron
olemassaolo tuntuu yllattavalta, eikd kasi-
tystéd voida vield pitda yleisesti hyvaksyttyna.

Alkoholi lisda ihoverenkiertoa, mista seuraa
kasvojen lievaa punotusta ja kuumotusta sekéa
kasvavaa lampiméntunnetta, joka voi olla
hyvin petollinen kylmassd ympaéristossd. Suu-
rempiin valtimoihin tdmé& verisuonia laajen-
tava vaikutus ei kuitenkaan kohdistu, ja
kokonaisvaikutus saattaa etenkin sydinsai-
raalla olla jopa aireisverenkiertoa huonon-
tava. Fyysiseen suorituskykyyn ei kohtuulli-

1 ravintola-annos kisittdd vaihtoehtoisesti 4 cl
viakevid juomia, 8 cl vidkevid viinejd, 12 cl mietoja
viinejd, 1 pullon olutta tai long drink -juomaa.



silla alkoholimaérilld ole vaikutusta terveilla
koehenkiloilla.

Edellisestd poiketen alkoholin nauttimista
voivat joskus seurata huomattava syddmen
syketaajuuden ja supistusvireyden kiihtymi-
nen seki verisuoniston laajeneminen ja veren-
paineen lasku. Niin kéy, jos alkoholin aineen-
vaihdunta on hdiiriintynyt siten, ettd sen
ensimmadistd palamistuotetta, asetaldehydia,
kertyy vereen merkittavid maaria. Syyna
tdhén voi olla geneettinen poikkeavuus asetal-
dehydia pilkkovassa entsyymissd (todetta-
vissa jopa puolella japanilaisista ja kiinalai-
sista) tai ladkkein aikaansaatu entsyymitoi-
minnan estyminen kaytettiessd disulfiraamia
(Antabus®) tai kalsium karbimidia (Dipsan®)
alkoholista vieroittavassa hoidossa. Syddmen
pumpputoiminnan kiihtyminen ja verenpai-
neen aleneminen voivat ndissé tilanteissa jos-
kus saavuttaa vaaralliset mittasuhteet. Disul-
firaamin kayttoon liittyneitd, tdllda mekanis-
milla syntyneitd syddnkuolemia onkin kirjal-
lisuudessa julkaistu kolmattakymmenta ta-
pausta.

Kroonisen alkoholin kdyton sydinvaikutukset

Kokeellisesti on useilla eri elainlajeilla, mm.
apinoilla, osoitettu jatkuvan alkoholialtistuk-
sen aiheuttavan sydénlihakseen rakenteelli-
sia, toiminnallisia ja aineenvaihdunnan muu-
toksia, jotka ovat pysyvié tai alkoholin kdyton
loputtua vain hitaasti korjaantuvia. Thmisella
varhaisimmat kroonisen alkoholin kayton
aiheuttamat sydanmuutokset ovat sydanli-
haksen paksuuntuminen ja sen venyvyyden
heikkeneminen. Seuraavassa vaiheessa
ilmaantuvat sydamen vahittdinen laajentumi-
nen ja sen supistustoiminnan alentuminen.
Alkoholin aiheuttaman sydénlihassairauden
yleisyyttd kuvaa se, ettd syddnkatetrisaatiota
kiyttien on todettu, ettd jopa 80 %:1la alkoho-
listeista vasen kammio toimii rasituksen
aikana normaalista poikkeavasti. Mikros-
kooppisia syddnmuutoksia on ruumiinavauk-
sissa todettu 90 %:1la alkoholisteista. Sydénli-
hassairauden  varhaisvaiheessa  Kkliiniset
sydantutkimusléydokset ovat usein normaalit
ja potilaat ovat joko oireettomia tai heilld
esiintyy rintakipuja, hengenahdistusta tai eri-
tyyppisid rytmih&irioitd (ks. Kentala 1980).

Rytmihiiriét ilmaantuvat usein muutaman
péivan rajun juopottelun jalkeen, ja osa niista
on hoitoa vaativia ja jopa vaarallisia. Onkin
perusteltua epaiilla, ettd alkoholistien selitta-
mattomistd &dkkikuolemista merkittdva osa
tapahtuu tdlld mekanismilla. Tarkkaa kasi-
tystd sydanlihassairauden synnyn edellytta-
mastd alkoholin kulutuksen maéarasta ja kes-
tosta ei ole. Useissa tutkimuksissa on varhais-
vaiheen  toiminnallisia = sydédnmuutoksia
havaittu kuitenkin jo 5—10 vuoden runsaan
alkoholin kayton jalkeen.

Vaikka varhaiset sydédnlihassairauden mer-
kit ovat alkoholisteilla hyvin yleisié, niin vai-
kea-asteinen syddamen vajaatoiminta kehittyy
vain 1—2 %:1le alkoholisteista. Onkin mahdol-
lista, ettd tdllaisen vaikean syddnlihasvaurion
syntyminen edellyttda jotakin myotavaikutta-
vaa tekijad runsaan alkoholin kayton lisaksi.
Tallaisia voisivat olla esimerkiksi rakenteelli-
set seikat, ravitsemushéiriot, verenpainetauti,
virusinfektiot tai alkoholiin lisdtyt myrkylli-
set aineet (ks. Nikkila 1979). Hoidon ja ennus-
teen kannalta oleellisin seikka néiden potilai-
den kohdalla on alkoholista pidattaytyminen.
Hankalakin sydénoireisto voi korjaantua
lahes taysin, mikali alkoholisti pystyy lopetta-
maan juomisen. Alkoholin kayton jatkaminen
merkitsee péddsddntoisesti syddnkuolemaa
2—3 vuoden kuluessa sydédnsairauden tote-
amisesta.

Alkoholi ja sepelvaltimotauti

Useissa viestotutkimuksissa on todettu al-
koholin kulutuksen korreloivan negatiivisesti
sepelvaltimosairauden Kkliinisiin ilmenemis-
muotoihin (ks. Poikolainen 1978). Saman-
suuntaisia havaintoja on tehty suhteutettaessa
sepelvaltimoiden varjoainekuvauksissa todet-
tuja 16ydoksid potilaiden alkoholin kulutuk-
seen. Ndmé havainnot ovat innostaneet puhu-
maan jopa alkoholin sepelvaltimotaudilta
”suojaavasta” vaikutuksesta. Tutkimuksia
kriittisesti tarkasteltaessa on kuitenkin otet-
tava huomioon muutamia seikkoja. Ensinnéa-
kédan kaikissa tutkimuksissa ei edelld mainit-
tua negatiivista korrelaatiota ole voitu toden-
taa. On myds havaittu, ettd alkoholin suurku-
lutukseen ja ongelmakiayttoon liittyykin itse
asiassa lisdantynyt sydankuolleisuus. Alkoho-
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listi voi sairastua sydaninfarktiin rajun juo-
miskauden aikana tai heti sen jdlkeen ilman
edeltdvad sepelvaltimosairauden oireistoa ja
vaikka sepelvaltimot jalkikateen joko varjoai-
nekuvauksessa tai ruumiinavauksessa todet-
taisiin tdysin normaaleiksi. Korrelaatio alko-
holin kulutuksen ja syddninfarktin valilla ei
siis ole suoraviivainen, vaan pikemminkin U-
kirjaimen muotoinen (ks. Nikkila 1979). Kor-
relaatioanalyysien kayttoon liittyy liséksi se
riski, ettd havaittu yhteys aiheutuukin josta-
kin kolmannesta molempiin seurattuihin
muuttujiin vaikuttavasta tekijésta.

Joissakin tutkimuksissa alentunut sepelval-
timosairauden esiintyvyys todettiin paivittai-
sen alkoholin kulutuksen ollessa varsin koh-
tuullista, 2—3 ravintola-annoksen luokkaa.
Sen sijaan kahdessa laajahkossa vaestotutki-
muksessa tdméa negatiivinen korrelaatio tuli
esiin vasta yli kuutta ravintola-annosta vas-
taavan paéivittdisen alkoholin kulutuksen
yhteydessd. Alkoholin kulutuksen maérian
lisdksi myoOs juomistavoilla ndyttdd olevan
merkitystd. On osoitettu, ettd ajoittain juo-
villa henkil6illa sepelvaltimoiden ahtaumia
esiintyy enemmin kuin alkoholia paivittdin
kayttavilld, vaikka kokonaiskulutus olisi yhta
suuri.

Naita epidemiologisia havaintoja on varot-
tava tulkitsemasta siten, ettd alkoholin kaytto
voisi ehkéistd sepelvaltimosairauden syntya.
Paivittdinen kuutta ravintola-annosta ldhe-
nevd alkoholin kaytté saattaa aikaansaada
sydénlihasvaurion ja todistetusti lisdd muista
kuin sydénperaisistd syistd johtuvaa kuollei-
suutta. Lisdksi kohtuullisenkin alkoholin kay-
ton jarkeistdminen hoitotoimenpiteeksi olisi
omiaan lisddmaéaén yleista alkoholin kulutusta
ja sen sosiaalisia haittoja.

Alkoholi ja verenpainetauti

Epidemiologiset tutkimukset ovat osoitta-
neet, ettd alkoholia runsaanlaisesti kayttavilla
verenpainearvot ovat korkeampia kuin vdahan
tai ei lainkaan juovilla. Yhteys ei selity muista
tekijoistd, kuten esimerkiksi liikalihavuu-
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desta, ja se on lisdksi sukupuolesta riippuma-
ton (ks. Nikkild 1979). Verenpainetason nousu
ndyttdd ilmaantuvan alkoholin kulutuksen
noustessa keskimdiarin kolmeen ravintola-
annokseen péaivassid. Korrelaation mekanismi
ei ole selvilld. Kyseessd voi olla alkoholin
suora vaikutus tai jokin yhteinen seka veren-
painetaudille ettd alkoholin kulutukselle
altistava tekija. Yhteys saattaa olla vain nden-
ndinen ja johtua siitd, ettd runsaammin alko-
holia kuluttavat hakeutuvat harvemmin hoi-
toon verenpainetaudin takia ja toisaalta nou-
dattavat heille maarattya hoitoa huonommin.
On lisdksi mahdollista, etta alkoholin suurku-
luttajat raitistuvat tilapdisesti terveystarkas-
tusta varten; vieroitusvaiheessahan veren-
paine on tyypillisesti usein kohonnut.

Yhteenveto

Runsas alkoholin kdytto johtaa vadjaamatta
sydéanlihaksen vaurioitumiseen ja lisda rytmi-
hiirididen, sydininfarktin ja &dkkikuoleman
riskid. Alkoholin kohtuukaytto, arviolta
viahemmaén kuin 2—3 ravintola-annosta pai-
vittdin, ei ndytd vahingoittavan sydinti ja
saattaa ainakin tilastollisesti merkitd alentu-
nutta sepelvaltimosairauden riskid, joskaan
tata seikkaa ei vield tdlla hetkelld voida pitda
varmasti osoitettuna. Ei siis ole syyta pelotella
tdysraittiita sepelvaltimosairaudella eika
kohtuuden ystavid sydinlihaksen rappeutu-
misella. Sen sijaan alkoholin liialliseen kayt-
toon liittyvid syddnhaittoja on syyta kayttaa
alkoholivalistuksessa yhtena selkedni perus-
teena muiden terveyshaittojen ohella.
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English summary

Markku Kupari: Alkoholi ja sydin (Alcohol and
the heart)

A few decades ago alcohol was still a popular
drug not only for heartaches but also for true car-
diac pains including angina pectoris. Nowadays its
status as a medicinal agent is quite the reverse: its
toxicity to cardiac structures, metabolism, and
function has been verified in both experimental and
clinical studies.

Acute ingestion of alcohol in moderate amounts
induces slight increases in heart rate and blood
pressure and impairs the contractile performance
of diseased hearts in particular. Though cutaneous
blood flow is augmented, thus causing the feeling of
increased warmness, an overall vasodilation does
not occur. Acetaldehyde, the first metabolite of
ethanol, is, in contrast to its parent compound, a
powerful cardiostimulant and in certain circum-
stances modifies the net result of alcohol drinking.

The chronic use of large amounts of alcohol in-
evitably results in damage to the myocardial cells.
Symptoms and signs of the alcoholic heart muscle
disease can be demonstrated by sensitive methods
in 70—80 % of chronic alcoholics. This disease is
associated with a proneness to cardiac arrhythmias,
especially during heavy drinking bouts, which
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probably explains the increased incidence of sud-
den death among alcoholics.

Some recent epidemiological studies, but not all
however, have disclosed a peculiar negative corre-
lation between alcohol use and coronary heart dis-
ease. This relation holds only for moderate drink-
ers, and problem drinkers in contrast have an in-
creased risk for myocardial infarction and sudden
cardiac death. Accordingly the correlation between
alcohol drinking and coronary heart disease is more
or less U-shaped rather than linear. Transferring
epidemiologic data to clinical practice is always
difficult and it is particularly problematic in the
case of alcohol with its diverse biologic, sociologic,
and economic effects.Thus it is not proper to favour
daily alcohol consumption on the basis that it might
prevent the development of coronary heart disease.

The prevalence of high blood pressure is in-
creased in persons consuming more than approxi-
mately three drinks per day. The mechanisms
underlying this correlation are obscure. Some kind
of a common etiologic factor behind problem drink-
ing and hypertension has been suspected but not
demonstrated. This correlation, on the other hand,
may be merely an artifact of the higher than normal
blood pressures in the withdrawal state.
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