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Az etil-alkohol direkt kardiotoxicitás révén, a vegetatív idegrendszeri hatásaival, valamint társbetegségek létrejöttének 
valószínűségét növelve hat a kardiovaszkuláris rendszerre. Krónikus fogyasztás esetén megnő az alkoholos cardio-
myopathia kialakulásának valószínűsége. Ritmuszavarok tekintetében akut alkoholfogyasztást követően jelentős a pit-
varfibrilláció előfordulása, amelynek valószínűsége kis mennyiségű alkohol bevitele esetén is nő. Rövid időn belül elfo-
gyasztott nagy mennyiségű alkohol a „Holiday Heart Syndrome” megjelenését segíti. A kamrai aritmiák előfordulása és 
az alkoholfogyasztás között szignifikáns összefüggés nem volt megfigyelhető, egyedül tömény szeszesital fogyasztá-
sával találtak kapcsolatot. Következtetésként a szívritmuszavarok szempontjából a teljes absztinencia mondható csak 
biztonságosnak.

Alcoholandarrhythmias
Ethyl-alcohol influences the cardiovascular system through its direct cardiotoxicity, interferes the autonomic nervous 
system and facilitates the development of various comorbidities. Chronic consumption increases the development of 
alcoholic cardiomyopathy. Acute alcohol consumption, even a small amount, promotes atrial fibrillaton significantly. 
Large amount of alcohol intake in a short period of time can cause „Holiday Heart Syndrome”. Alcohol consumption and 
ventricular arrhythmias did not correlate significantly, but link was observed between ventricular arrhythmias and spirit 
drinking. In conclusion, only complete abstinence should be considered safe regarding arrhythmias.
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Bevezetés

A kardiovaszkuláris megbetegedések a mortalitás ve-
zető okai a modern társadalomban, amelyek a WHO 
adatai alapján évente kb. 17,9 millió halálozásért fele-
lősek (1).
Szintén nagy terhet ró az egészségügyre az alkohol-
lal kapcsolatos megbetegedések kezelése. A tudatmó-
dosító szerek közül az etil-alkohol tulajdonságában az 
egyik legaddiktívabb szer mind fizikai, mind pszicholó-
giai vonatkozásban (2). Az alkoholfogyasztási adatok 

azt mutatják, hogy az évi fogyasztás folyamatosan nő 
a könnyű hozzáférhetőség, fogyasztást követően fellé-
pő kellemes érzés miatt, mindeközben az egészségre 
mért káros hatások később jelentkeznek (3). A WHO 
adatai alapján az alkoholfogyasztás évente 3 millió ha-
lálesethez járul hozzá (4). 2019-ben Magyarországon 
az átlagos felnőtt 10,8 l alkoholt fogyasztott évente (5). 
Az alkohol a szívre is káros hatással lehet, különböző 
kardiovaszkuláris megbetegedések, ritmuszavarok ki-
alakulásán keresztül.

A szerző 
video-összefoglalója
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Alkohol indukálta cardiomyopathia

Az alkoholos dilatatív cardiomyopathia (ACM) a legel-
terjedtebb alkohol okozta szívkárosodás, amely pan-
gásos szívelégtelenséghez és különféle, klinikailag je-
lentős ritmuszavarokhoz vezethet (3). Az etanol okozta 
toxikus cardiomyopathia a noniszkémiás etiológiájú di-
latatív cardiomyopathiák mintegy harmadáért felelős 
(6).
A patomechanizmust tekintve az etanol direkt toxikus 
hatása révén csökkenti a miokardiális kontraktilitást, 
amely a későbbiekben remodellációhoz és kamradi-
latációhoz vezethet. Celluláris szinten myocytolysist, 
apoptosist és myocytanekrózist okoz, emellett a káro-
sodás ellen dolgozó repair-mechanizmusok hipertrófiá-
hoz, valamint intersticiális fibrózishoz vezetnek. Etanol 
okozta károsodás célpontjai a sejtmembrán, recepto-
rok, ioncsatornák, strukturális fehérjék, mitokondrium, 
ribosomák, DNS, sejtváz, valamint a sarcomer-kontrak-
tilitás megzavarása (3, 7).
Irodalmi adatok alapján az etanol okozta cardiomyo-
pathia dózisfüggő módon alakul ki, amelyhez az indi-
viduális rizikófaktorok (nem, etnikum, társbetegségek, 
genetikai tényezők, egyéb élvezeti szerek használata) 
nagyban hozzájárulnak (8). A nemi különbségeket te-
kintve, a nőknél eltérő alkoholanyagcsere-jellemző-
ket és patofiziológiai mechanizmusokat figyeltek meg, 
amelyek következtében nagyobb érzékenységet mutat-
tak az alkohol okozta károsodásokra. Vizsgálatok alap-

ján férfiakkal szemben a nőknél kisebb dózisú tartós 
alkoholfogyasztás járult hozzá az ACM kialakulásához 
(9, 10). Az alkoholfogyasztást mennyiségét tekintve há-
rom kategóriába oszthatjuk, amerikai vizsgálatokban 1 
standard ital mennyiségét 12 g alkoholként megnevez-
ve.

• Alacsony dózisú alkoholfogyasztás <7 standard 
ital/hét,

• közepes dózisú 7-21 standard ital/hét,
• magas dózisú >21 standard ital/hét (11).

Az etil-alkohol dózisfüggő hatását a 20. század máso-
dik felében fedezték fel, miszerint a hosszú távú nagy 
dózisú alkoholfogyasztás hozható összefüggésbe ACM 
kialakulásával (7). Általánosságban a tünetmentes 
ACM kialakulásának rizikója jelentősen nő 5 éven túli, 
több mint 90 g alkohol (7-8 standard ital, 1 standard 
ital: 12-15 g alkohol) napi fogyasztása esetén (12). A 
közepes dózisú alkoholfogyasztás, hosszabb periódus 
után, több mint 10 év rendszeres fogyasztást követő-
en hozható összefüggésbe ACM kialakulásával (7). Az 
alacsony dózisú alkoholfogyasztás hosszabb távon a 
szervezetre mért hatásai összeadódnak, ezzel növelve 
az ACM kialakulásának valószínűségét (13). Az össz-
mortalitáshoz a kialakult szívelégtelenség által trigge-
relt malignus aritmiák is hozzájárulnak. ACM esetén a 
teljes absztinencia lehetőséget ad a felépülésre, azon-
ban azoknál a személyeknél, akik továbbra is folytat-
ják a nagy dózisú alkoholfogyasztást, a mortalitási ráta 
akár a 10%-ot is elérheti (3, 7, 14).

Sör, cider: 4,9% alkoholtartalom, 
285 ml

Bor: 13% alkoholtartalom, 
100 ml

1 standard ital

Tömény szeszesital:  
40% alkoholtartalom, 30 ml

Alacsony dózisú  
alkoholfogyasztás  
< 7 standard ital/hét

Közepes dózisú  
alkoholfogyasztás  
7–21 standard ital/hét

Magas dózisú  
alkoholfogyasztás  
> 21 standard ital/hét

Standard ital:
12–15 g alkohol
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Alkohol és pitvarfibrilláció, pitvari flutter

A pitvarfibrilláció, vagy pitvari flutter (AF) a leggyako-
ribb tüneteket okozó aritmia világszerte, amelynek ki-
alakulásához az alkoholfogyasztás is hozzájárulhat. A 
„binge drinking” a rövid időn belül elfogyasztott nagyobb 
mennyiségű alkoholt jelenti, amelyet 2004-ben a Natio-
nal Institute of Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) 
férfiaknál >5 standard ital, nőknél >4 standard ital elfo-
gyasztásaként definiálta 2 óra alatt, ezzel több, mint 80 
mg/dl véralkoholszintet elérve (15). A „binge drinking” 
az aritmiák kialakulásának független rizikófaktora, úgy-
nevezett „Holiday Heart Syndrome” kialakulásáért fele-
lős, ezek közül is a leggyakoribb a pitvarfibrilláció vagy 
pitvari flutter (11). A „Holiday Heart Syndrome” először 
1978-ban került leírásra Ettinger és munkatársai által, 
vizsgálatukban egy hétvége során elfogyasztott na-
gyobb mennyiségű alkoholt követően 24 személynél 
írtak le különböző ritmuszavart, legtöbbjüknél pitvarfib-
rillációt (16). Habár a „binge drinking” következtében 
kialakult AF legtöbbször 24 órán belül terminálódik, 
Krishnamoorthy és munkatársai megfigyelése alapján 
a betegeik 26%-ánál jelentkezett 1 éven belül ismételt 
pitvarfibrillációs paroxizmus további alkoholfogyasztást 
követően (17).
Patofiziológiáját tekintve az alkohol hosszú távon pitva-
ri remodellációhoz járul hozzá, de alkalmi fogyasztás 
esetén is triggerként játszhat szerepet a pitvarfibrillá-
ció, vagy pitvari flutter megjelenésében. Celluláris szin-
ten az etanol, vagy szubsztrátja az acetaldehid direkt 
toxikus hatású a myocytákra, amellyel ioncsatornák ká-
rosítását, elektrolitzavart okoznak, valamint akut oxida-
tív stressz kialakulásához vezethetnek. Az alkohol au-
tonóm hatásai közé tartozik a szimpatikus idegrendszer 
aktiválása, szívfrekvencia-variabilitás csökkentése és a 
nervus vagus gátlása, de egyes esetekben paraszim-
patikus aktiválás következtében írtak le újonnan kiala-
kult AF-et. A kialakult elektrofiziológiai eltérések meg-
felelő terepet biztosítanak a különböző ritmuszavarok 
megjelenéséhez (11, 18).
Yan és munkatársai vizsgálata azt mutatja, hogy a szív-
izom-sejtekben az alkohol aktiválja a c-Jun NH(2)-ter-
minális kináz 2-t (JNK2), ami foszforizálja a Ca2+-kalmo-
dulin függő protein-kináz II-t (CaMKII), ezzel növelve a 
sejten belüli aktivitását. CaMKII a szarkoplazmatikus 
retikulum Ca2+ kötését befolyásolja, ezzel Ca2+ kóros 
kiszivárgását okozva, amely proaritmogén hatású (19).
Direkt hatásain kívül a rendszeres alkoholfogyasztás 
rizikófaktora a hipertónia, a bal kamrai diszfunkció, 
az elhízás és az obstruktív alvási apnoe kialakulásá-
nak, amelyek közvetett módon növelik a pitvarfibrilláció 
vagy pitvari flutter gyakoriságát (18, 20).
AF kialakulása és alkoholfogyasztás között pozitív ösz-
szefüggést figyeltek meg az alkohol típusától, fogyasz-
tás rendszerességétől, nemtől függetlenül. Kis meny-
nyiségű alkohol fogyasztása (2 g/nap) is szignifikánsan 
növelte az AF kialakulásának valószínűségét, amely az 

elfogyasztott alkohol mennyiségével nem lineáris mér-
tékben, de nőtt (21). Az alkohol típusát tekintve, a sört 
vagy tömény italokat fogyasztó személyeknél nagyobb 
valószínűséggel jelentkezett pitvarfibrilláció, mint bor 
fogyasztásánál, de szignifikáns különbség nem volt 
megfigyelhető (22).
Mivel már kis mennyiségű alkoholfogyasztás is növe-
li a ritmuszavarok kialakulásának valószínűségét, így 
a pitvarfibrilláció megelőzése, illetve a már jelentkező 
ritmuszavar kezelése szempontjából az absztinencia 
vagy legalább a fogyasztott alkohol mennyiségének 
csökkentése is jelentőséggel bír (21).
Pulmonálisvéna-izoláción átesett betegek esetében, 
azon személyek, akik a beavatkozás előtt rendszere-
sen fogyasztottak alkoholt és azt követően továbbra is 
folytatták az alkoholfogyasztást, ez szignifikánsan nö-
velte a ritmuszavar visszatérésének esélyét (23, 24).

Alkohol és ventrikuláris aritmiák

Az alkohol és malignus ventrikuláris aritmiák (kamrai 
tachycardia, kamrafibrilláció) közötti összefüggésről 
kevés irodalmi adat áll rendelkezésre. Tu és munkatár-
sai vizsgálata (408 712 személy bevonásával) nem mu-
tatott ki szignifikáns összefüggést az általános alkohol-
fogyasztás és a kialakult kamrai ritmuszavarok között. 
Azonban a különböző típusú alkoholokat nézve a tö-
mény szeszesitalokat nagyobb mennyiségben fogyasz-
tó személyeknél (>14 standard ital/hét, ahol az Egye-
sült Királyságban végzett vizsgálatoknál 1 standard ital = 
8 g alkohol) szignifikánsan nagyobb mértékben fordul-
tak elő ventrikuláris aritmiák (25). Jabbari és munkatár-
sai ST-elevációval járó miokardiális infarktuson átesett 
betegeknél írtak le összefüggést nagyobb mennyiségű 
alkoholfogyasztás (>96 g/hét) és a kialakult kamrafibril-
láció között (26). Alkoholos cardiomyopathiában szen-
vedő személyeknél magasabb arányban figyeltek meg 
kamrai aritmiákat, mint egyéb, nem iszkémiás etiológi-
ájú dilatatív cardiomyopathiánál (27). A mechanizmust 
tekintve jelentős mennyiségű alkoholfogyasztóknál a 
QT-intervallum megnyúlását figyelték meg, emellett 
ioneltérések, valamint megnövekedett katekolamin-el-
választás is szerepet játszhat a kamrai ritmuszavarok 
létrejöttében (7).

Mortalitás, hirtelen szívhalál

A hirtelen szívhalál és alkoholfogyasztás közötti össze-
függést „J” alakú görbével lehet jellemezni. Az egyesült 
Királyságban élő személyeknél végzett vizsgálatban 
összességében csökkentette a hirtelen szívhalál koc-
kázatát <26/hét standard ital fogyasztása (8 g alkohol/
standard ital). Az alkoholtípusokat tekintve gyakoribb 
volt a hirtelen szívhalál előfordulása sör- és a ciderfo-
gyasztóknál, amennyiben heti 26 standard italnál töb-
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bet fogyasztottak. Tömény szeszesital-fogyasztóknál 
lineáris összefüggés ábrázolódott, kis mennyiségű tö-
mény szeszesital is növelte a hirtelen szívhalál rizikóját, 
ellenben fehér- vagy vörösbor fogyasztása csökkentet-
te azt (25).
Korábbi epidemiológiai vizsgálatok alapján az alko-
holfogyasztás és a kardiovaszkuláris mortalitás kö-
zötti összefüggés szintén „J” alakú görbével ábrá-
zolható. Egyéb társbetegségekkel nem rendelkező 
személyeket vizsgálva alacsony és közepes dózisú 
alkoholfogyasztást (1-2 standard ital/nap) bevalló sze-
mélyek esetén alacsonyabb volt a koszorúér-betegség 
kialakulása és a mortalitás az alkoholt nem fogyasz-
tókkal szemben (3, 28, 29). Az alkoholtípusokat külön 
vizsgálva vörös- és fehérbort fogyasztóknál nagyobb 
kardioprotektív hatást figyeltek meg szemben a sört 
fogyasztó személyekkel (30). Azonban Stockvwell és 
munkatársai metaanalízise szerint a legtöbb vizsgálat-
ban az absztinens kontrollcsoport tagjai közé sorolták 
a korábban alkoholt fogyasztó, de egészségügyi okok-
ból már absztinenciát gyakorló személyeket, így ná-
luk az egyéb rizikófaktorok befolyásolták a halálozási 
adatokat. Azon vizsgálatok alapján, ahol a korábban 
alkoholt fogyasztók nem szerepeltek a kontrollcsoport 
tagjai között, az alacsony dózisú alkoholfogyasztás ke-
vésbé csökkentette a mortalitási rizikót, inkább lineá-
ris összefüggés volt megfigyelhető az elfogyasztott 
alkohol mennyisége és a halálozási arány között (31). 
További metaanalízisek és a mendeli randomizációs 
vizsgálatok is megkérdőjelezték a rendszeres, enyhe 
alkoholfogyasztás kedvező kardiovaszkuláris hatásait 
(32, 33).
A „binge drinking”, illetve a tartós nagy dózisú alkohol-
fogyasztás ugyanakkor egyértelműen jelentősen növeli 
a kardiovaszkuláris megbetegedések gyakoriságát és 
a halálozást (34). Az ESC 2021-es kardiovaszkuláris 
prevencióról szóló ajánlása heti 100 g tiszta alkohol fo-
gyasztását tartja még biztonságosnak a szív-ér rend-
szeri betegségek szempontjából (35).

Következtetések

Az alkohol okozta függőség, kardiovaszkuláris és 
egyéb szervrendszereket érintő megbetegedések je-
lentős morbiditási és mortalitási terhet rónak az egész-
ségügyre. Több vizsgálat felveti a kis és közepes meny-
nyiségű alkoholbevitel kardioprotektív hatását, ezek 
közül is a legtöbb evidencia a borfogyasztást támo-
gatja. Azonban a hosszú időn keresztül folyamatosan 
bevitt alkohol dózisfüggő módon, direkt kardiotoxikus 
hatása révén megnöveli az esélyét az alkoholos cardio-
myopathia és különböző szívritmuszavarok kialakulá-
sának. Veszélyes továbbá az úgynevezett „binge drin-
king” (rövid idő alatt bevitt nagy mennyiségű alkohol) is, 
amely epizódok következtében megnő a pitvarfibrilláció 
kialakulásának esélye („Holiday Heart Syndrome”).

Nem egyértelmű az alacsony dózisú alkoholbevitel 
kedvező hatása a koszorúér-betegségek kialakulására 
és a kardiovaszkuláris mortalitásra, de a hosszú távú 
alkoholfogyasztás, valamint a nagy dózisú bevitel jelen-
tősen növeli az alkohol negatív hatásait, így a külön-
böző aritmiák, valamint az alkoholos cardiomyopathia 
kialakulásának valószínűségét.
Következtetésképp a szívritmuszavarok megjelenésé-
nek szempontjából egyedül a teljes absztinencia mond-
ható biztonságosnak.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy a közlemény megírásával 
kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 
vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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