kardiyoloj

Etil alkol veya etanol bira, sarap, viski, cin
ve brandide bulunan aktif maddelerdir. Ayrica daha
sert igkiler, tat verici fakat O6nemli farmakolojik
ozellikler gostermeyen enantik eterleri ve amil alkol,
aset aldehit gibi safligi bozan, alkol gibi etki eden,
fakat daha toksik olan maddeleri igerir.

Alkol, gastrointestinal kanaldan degismeden,
takriben % 80 i incebarsaktan ve % 20 si de mideden
absorbe olur. Agizdan alindiktan sonra 5 dakika
icinde kana gecer ve 1/2 saatte maksimum kon-
santrasyona ulasir. Agizdan siit ve yagli besinlerin
alinmasit absorbsiyonu yavaslatir, su ise artirir.

Etanol kontent Olgiim iinitesi Birigkideki etanol

(%) (Bir igki kadehi) (ons-ml)
Viski 40 1 ons shot (30 ml) 0.40 (11.83)
Sarap 12 3.5 ons bardak (104 ml) 0.42 (12.42)
Bira 35 12 ons sise (355 ml) 0.42 (12.42)

Alkol baslica plazmada tasinir ve spinal sivi,
idrar, pulmoner alveoler hava gibi viicudun g¢esitli
organlarina gider. En fazla oksidasyonla elimine olur,
%5 veya daha azi idrar, ter ve solunumla kimyasal
degisiklige ugramadan atilir.

Alkoliin metabolizmasinda ilk basamak kara-
cigerdir; burada alkol dehidrogenaz, alkolii aset
aldehide oksidize eder. Aset aldehit daha sonra
karacigerde metabolize olur ve diger dokulara tasi-
narak buralarda asetii CoA ya doniiserek asetat
tamamen C 0, ve H*O ya oksidize olur.

Alkol absorbsiyonu tamamlanip dokularda denge
olustugu zaman kandaki konsantrasyonundan ba-
gimsiz olarak etil alkol sabit bir hizda oksidize
olur. Diger taraftan aset aldehidin oksidasyon hizi
bunun dokulardaki konsantrasyonuna baglidir. Di-
stilfiram (antabuse) dokulardaki aset aldehit konsant-
rasyonunu metabolize olacak miktarlara yiikseltir.
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Boylece alkol ile birlikte artabuse alinmasi aset
aldehidi fazla miktarlarda biriktirerek bulanti, kus-
ma, ve hipotansiyon, bazende 6liim meydana geti-
rir.

Aclik, alkoliin karacigerde metabolizmasini ya-
vaglatir.

ALKOLIK KARDIYOMIYOPATI (AKM)

Fazla miktarda alkol tiiketiminin karaciger has-
taligt yaptigi Hipokrat zamanindan Once bilinmek-
teydi, fakat alkole bagli kalb hastaliginin gec¢misi
ancak bir asir kadardir. ik defa 1855 yilinda Wood
ve daha sonra 1884 de Bollinger fazla alkol alanlar-
da kardiak hipertrofi oldugunu bildirmislerdir. 1893
yilinda ise Stell alkoliin kalb kasi hastaliginin sadece
bir sebebi degil fakat ayn1 zamanda major bir sebebi
oldugunu ileri siirmistiir (1).

Tiim bu iddialara karsin alkoliin, kalb hastaligina
neden oldugu fikri uzun yillar benimsenmemistir,
¢iinkii sebep ya beriberiye ya da niitrisyonel bozuk-
luklara baglanmisti (1). Uzun bir aradan sonra Paul
D. White (2) kendi kitabinda, alkole bagli kalp hasta-
lig1 olustugunu vurgulamigtir, bu arastirmact alkole
bagli paroksismal aritmiler olusabildigini ve kalp
hastalarinda kalb yetmezligini ve angina pektorisi
presipite ettigi bildirmistir (2).

Daha sonralar1 1960 ve 1964 yillarinda Burch ve
Brigden kalb hastaligi yaparak herhangi bir sebep
olmaksizin alkoliin kalp hastaligi meydana getirebildi-
gini ileri stirmistir (2).

Kalb fonksiyonlarinin, noninvaziv ve invaziv
yontemlerle degerlendirilmesine olanak saglayan yeni
teknolojik gelismelerin kullanilmaya baglanmas: ile,
heniiz klinik bozukluk gelismemis alkol kullanan has-
talarda, kardiak tutulmanin olup olmadiginin aras-
tirllmast miimkin olmustur. Kalb hastaligi, malniit-
risyon veya hepatik siroza ait hi¢ bir semptom ya da
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klinik bulgu gostermeyen alkolik sahislarda kalb
fonksiyonunda bozukluk oldugu gosterilmistir. Re-
gan ve ark. (3) afterlodu angiotensin ile artirarak sol
ventrikiil performansini incelemislerdir. Kalb yetmez-
ligi olmayan alkolik hastalarda, atim debisinde
uyumlu bir artis olmaksizin sol ventrikiil dolus ba-
sincinin anormal boyutlarda arttigini, bu artigin
kontrol vakalarinin cevabindan anlamli derecede
farkli oldugunu goéstermislerdir. Boylece bilinen bir
kalb hastaligi olmaksizin alkolik sahislarda dolus ba-
sinct ve atim hacmi arasindaki anormal iliskinin
gozlenmesi kronik etanolizmin miyokard {izerine
menfi etki gosterdigini diislindiirmektedir; ayni
zamanda istirahatte kontraktil indeksin de azaldigini
yansitmaktadir.

Sistolik zaman araliklarini 6lgerek yapilan nonin-
vaziv c¢aligmalarda keza, asemptomatik bir ¢ok olgu-
da sol ventrkiil fonksiyonalarinda hafif depresyon
oldugu gozlenmistir. Spodick ve arkadaslar1 (4)
26 normal, 26 kronik etanolizmli ve 12 alkolik kardi-
yomiyopatili hastada, sistolik zaman araliklar1 ile
preklinik  kardiyak malfonksiyonu arastirmiglardir
(Tablo I)

Goriildiigii.  gibi kalb hiz1 alkolik hastalarda ve
alkolik kardiyomiyopatilerde anlamli olarak fazla bu-
lunmustur. Kan basinci alkolik ve kardiyomiyopati-
lerde azaldi, fakat anlamli azalma alkolik kardiyo-
miyopatilerde normaller arasinda oldu.

PEP, LVET]j, PEP/LVET. alkolik ve alkolik kar-
diyomiyopatilerde anlamli olarak yiiksek bulunmusg-
tur.

Kalb hizindaki artig, sol ventrikiil atim hacminin
azalmasina bagl olabilir.

PEP : izovolemik kontraksiyon siiresini yansitir.
PEP'in uzamasi1 ya kontraktilitenin azaldigini (inotro-
pizmdeki azalmayi) ya da atim hacminin azaldigini
yansitir. Diger bir deyimle kontraktil-element- kisal-
ma hizinin azaldigini gosterir.

DERVIS ORAL

LVETj : Baslica atim hacmi tarafindan etkilenir.
Kisalmasi atim hacminin azaldigini gdsterir.

EMS. : Onemli degisiklik gdstermemesi PEP ve
LVET"indaki resiprok degismelerdendir.

PEP/LVET]) uzamas1 miyokard yetersizligine isa-
ret eder. sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki azal-
ma ile yakin iliski gosterir.

Daha sonraki yillarda Wu ve arkadaslari (5) sis-
tolik zaman araliktan ile kronik alkolizmli sahislarda
preklinik  kardiyomiyopati oldugunu gostermisler,
ayrica cinsler arasindaki farki da incelemislerdir. Bu-
nun i¢in de ortalama 15 yil, giinde 8§10 ons (1 ons:
29.6 ml) viski igen 22 erkek, 14 kadin 36 hasta ile
11 erkek, 11 kadin 22 normal olguyu arastirmislar-
dir. Normallerle alkolikler arasindaki kan basinci,
LVET. ve elektromekanik sistol yoniinden anlamli bir
fark bulunmamis, fakat kalb hizi, PEPj ve PEP/LVET'
te onemli fark saptanmigtir.

Erkek alkoliklerde PEP, PEP., PEP/LVET kadin
alkoliklerden uzun, LVET] kisa bulundu. Kadin alko-
liklerde PEPj, PEP/LVET normal kadinlardan daha
uzun bulunmus ise de fark anlamli degildi. Kadin
alkoliklerde belirgin miyokard depresyonunun olma-
mast belki de seks hormonlariyla ilgilidir.

Total alkolik grupta PEP, PEPj, PEP/LVET'inin
uzun olmasi, sol ventrikiill kontraktilitesinin depres-
yonuna veya sol ventrikiil kompliansinin azalmasina
baglidir. Nitekim deney hayranlarinda, ventrikiil in-
terstisiyumunda glikoprotein birikimi oldugu gdoste-
rilmis ve sol ventrikiil diyastolik sertlik artiginin
buna bagl oldugu disiinilmiistiir.

Regan ve arkadaslari (6) klinik, laboratuvar
ve EKG olarak akut miyokart infarktiisii gosteren ve
koroner anjiyografilerinde koroner okliizyonu olma-
yan 12 kronik alkolizmli hastanin otopsi ¢aligmalarm-

Tablo 1

Uc grubun sonuclart

KH SKJB
N 63.5 126.2
A 89.8 120.1
e 93.6 111.4
p degeri
N—A < 0.001 NS
C-N < 0.001 < 0.002
C-A NS NS

N: Normal, A: Alkolik, C: Kardiyomiyopati, NS: .Anlamli degil, KH : Kalb hizi, SKB : Sistolik kan basinci,
siyon peryodu, LVET.: Sol ventrikiil ejeksiyon zaman indeksi, EMS.

PEP LVET. PEP/LVET. EMS.

1 1

98.6 375 333 s 511.7
107.3 349.6 44.9 508.4
146 323.3 70.3 526.3
0.0.1 < 0.001 <0.001 NS

< 0.001 < 0.001 <0.001 NS
0.001 < 0.002 <0.001 NS

PEP : Preejek-

: Elektromekanik sistol indeksi
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da, sol ventrikiil interstisiyumunda 2—3. dereceden
Alcian pizitf glikoprotein birikimi oldugunu sapta-
miglardir. Bdylece bu hastalarda infarktiis nedeni,
koroner debi artisinin gerekli oldugu durumlarda, bu
proces nedeniyle koroner vazodilatasyonun yapila-
mamasina baglanmistir (6). Bulgularin 6nemi yoniin-
den, bir karsilastirma yapmak i¢in kalp hastalig:
olmayan kronik alkoliklere de otopsi yapilmistir (6).
Bu olgularda da sol ventrikiil interstisiyumunda
2—3. dereceden Alcian pozitif maretyel gozlenmis-
tir.

Kalb hastaligi olan kronik alkolizmli tiim hasta-
larda, ventrikiil kasi interstisiyumunda fibréz doku
formasyonu bulunmustur. Akut miyokard infarktii-
sii gegirenlerde, biiyiikk intramural koroner arterlerin
etrafinda kollagen konsantrik halkalar goriilmiis ve
miyokard kan akiminin kisitlanma nedeni, koroner
okliizyona degil bu periarteriel fibrozis ile birlikte
yaygin interstisiyel fibrozise baglanmistir (6). Kronik
alkolik hastalarda Alcian pozitif madde birikimi ve
interstisiyel fibrozis Hagnestad ve arkadaslari tarafin-
dan da gosterilmistir (6).

Bati1 diinyasinda, idiopatik dilate konjestif kardi-
yomiyopatinin major nedeninin asir1 alkol tiiketimi
oldugu Bashour ve arkadaslar1 tarafindan gosterilmis-
tir (7). Adult populasyonun 2/3 sinin alkol kullan-
dig1 ve bunlarin % 10 'undan fazlasinin alkolik oldugu
epidemiyolojik c¢aligmalarla belirlenmistir. Bu neden-
le alkolik kardiyomiyopatinin bu toplumlarda stk
rastlanmasi siipriz degildir.

Alkoliin ii¢ mekanizma 3e miyorkard hasari
yapabilecegi ileri siiriilmiistiir:

1. Direkt toksik etki,

2.Beslenme ile ilgili etkileri (En ak beriberi
hastaligina yol agan tiamin eksikligi esliginde)

3. Alkollii igkilere ilave edilen katki madde-
lerine bagli (kobalt) toksik etki (8).

Eskiden alkoliin, sadece diyeter eksiklikler yoluy-
la miyokard hasar1 yaptig1 yolunda ¢ok fazla goriisler
vardi. Fakat simdi alkolik kardiyomiyopatinin niit-
risyonel eksiklikler olmadan gelistigi kesin olarak bi-
linmektedir (1).

Tipik Orienial Beriberi, alkolik kardiyomiyopa-
tinin aksine yiiksek debili kalb yetmezligi meydana
getirir. Periferik vazodilatasyon ve vendz doniis arti-
st ile birlikte olup kardiak debi artar. Beriberik kalb
yetmezligi tiamin verilmesine dramatik bir sekilde
cevap verir ve kalb yetmezligi tablosu bir ka¢ saat
i¢inde diizelir. Halbuki alkolik kardiyomiyopatili has-
talar tiamine cevap vermezler.

Tiirkiye Klinikler, Cilt : 4. Sayt 2, Haziran 1984
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Beriberik kalb hastaliginin bir varianii olan Occi-
dental Beriberi, Oriental Beriberinin aksine, kardiak
dilatasyon, konjestif yetmezlik ve periferik vazodi-
latasyon ile vendz doniis artmaksizin diisiik kardiak
debi ile karakterlidir. Hemen daima alkolik sahislarda
goriildiigii i¢in diyeter tiamin eksikligine bagli degil-
dir ve tiamine iyi cevap vermezler. Ayrica klinik
olarak alkolik kardiyomiyopati ile idantiktir. Occi-
dental Beriberide kalb hastaligi gergekte belki de al-
kolik kardiyomiyopati ile aynidir.

Akut etanol alinmasinin kardiyak kontraktili-
teyi azalttig1 insan ve hayvan deneyleriyle gdsterilmis-
tir (1). Ayrica hayvanlarda kronik etanol verilmesin-
den sonra kalbte bir ¢ok patolojik degisiklikler goz-
lenmistir. Bunlar :

1. Miyokard ve izole fibrillerde ultrastriiktiirel
degisiklikler ve kontraktilite azalmasi.

2. Mitekondrialarda oksidatif enzimlerin aktivi-
telerinde degisiklikler.

3. Sarkoplazmik retikulum (SR) tarafindan
Ca’ " transportunun etkilenmesi.

Kalb kasinin kon fraksiyonu i¢in uygun bir iyonik
ortam gerekli olup, bunun saglanmasi da plazma
membrant ya da sarkoplazmadaki iyon pompas: ile
miimkiindiir. Gerekli enerji mitekontrialardan ATP ile
saglanir. Sarkoplazmik retikulum, Ca '~ u membra-
nina baglar, limenine sekestre eder ve aksiyon po-
tansiyel tarafindan stiimiile edilmesiyle sisteminden
hiicrenin  kontraktil elementlerine salar. Aktin ve
miyozinin birlesmesi kasmn kon fraksiyonuna, ayril-
mast ise relaksasyonuna neden olur. SR tarafindan
salinan Ca troponine baglanir ve bdylece kont-
raksiyonu baslatir. Relaksasyon da Ca " ‘troponin-
den ayrildiginda ve tekrar SR tarafindan alindigin-
da olusur (1).

Burada etanol ve aset aldehidin bu prog eslere et-
kilerinden kisaca bahsedilecektir (1) :

Insanlardaki deneysel caligmalarda kalb kasi bi-
yopsi materyelinde alkolden hemen sonra ve bir ay
sonra, elektron mikroskobunda intraseliiler Odem,
lipid damlaciklari, esit miktarda glikojen, sarkoplaz-
mik retikulum elemanlarinda diizensizlikler ve anor-
mal mitekondrialar saptanmistir. Bu degisiklikler
AKM.li hastalannkine benziyordu. Ayrica maksi-
nial veya submaksimal egzersizden sonra kan basinci
ile kalb hizinin g¢arpimindaki artis tarafindan mey-
dana getirilen ultrastriiktiirel degisikliklere benziyor-
du, bu bulgu kardiyak performansin azaldigini telkin
etmektedir (9).
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SARKOLEMMA <1)

Etanol Na ' ve K ' iyonlarinin transportunu en-
geller ve bunu da muhtemelen plazma memliranin-
daki Na °~ , K ' activated ATP ase'in aktivitesini
inhibe ederek yapar Bu enzim ATP'nin hidrolizini
saglar ve boylece iyon pompasinin ¢aligmasi igin
enerji saglar. izole kardiyak plazma membramnda
invitro olarak, gerek etanol ve gerekse asetaldehidin
doza bagimli olarak ATPase in aktivitesini inhibe
ettigi Wilhama ve ark, tarafindan gosterilmistir
Etanol ve asetaldehidin ortamdan ¢ikarilmasi inhibis-
yonu ortadan kaldirir, bu bulgu inhibisyonun. memo-
randa devamli bir hasar ile olusturmadigini gdsterir.

Na * , E * activated ATPase'm invitro inhibis-
yonu igin gerekli etanol konsantrasyonu, alkolizmil
hastalarda bulunandan ¢ok daha fazladir (assay de
mutat plazma membran K konsnatrasyonu 20
mmol/litre ise). Ancak, K ' konsantrasyonu serum
diizeylerine diigiiriiliirse invivo konsantrasyonlarda eta
nol ile inhibisyon olusur.

Na " ve K' exchange nin inhibisyonu alkolizmii
hastalarda sik ygorillen EKG bozukluklarinda kismen
rol oynayabilir.

Fakat etanolun negatif inotropik etkisini
ATPase'in inhibisyonuna baglamak mimkiin degil-
dir, ¢linkii pozitif inotrop etki gdsteren kardiyak gli-
kozitler de Na* transportunu inhibe ederler.

MITOKONDRIA (1) :

Mitokondrialar, oxidatif fosforilasyonla ATP sen-
tez edenler, AK M de ve etanol verilmesinden sonra
morfolojik degisiklikler goéserdigi bir ¢ok aragtirici
tarafindan  gosterilmistir. Bu  degisiklikler mito-
kondrialarda fonksiyon azalmasi ile uyumludur ve
respirasyon hizinda azalma olarak yag asidlerinin
oksidasyonu bozulur. Kalb kasinda yaglarin artmasi,
yag asidi oksidasyonunun azalmasi ile ilgilidir.

Diisiik konsantrasyonlarda etanol ve asetaldehid
mitekondriaiarda protein sentezini invitro olarak inhi
be eder, kronik etanol alinmasi ise mitekontrial prote-
in sentezini hem invivo ve hem de invitro inhibe
eder. Bu inhibisyon membrana yapisik enzimlerin ek-
sikliklerini kismen de olsa agiklar.

SARKOPLAZMIK RETIKULUM (S.R.I(1) :

Kronik etanol verilmesi izole kardiyak SR'da
Ca"" uptake'ini azalttigi Sarma ve ark. tarafindan
gosterilmistir. Klinik ¢aligmalarda goniilliilere, sadece
bir ay etenol verilmesi SR'da Ca' transportunu
deprose ettigi Rubin ve ark. tarafindan bildirilmistir.

DERVIS ORAL

Bu bulgular ilgingtir, ¢iinkii asetaldehid kalbte mik-
rozomal protein sentezini deprese eder ve bdylece
SR un membran yapisim degistirir. Ayrica Swart/
ve ark. yiliksek konsantrasyonda etanolun SR'un
Ca’'" u baglama ve uptake'ini reversibl olarak inhibe
ettigini gostermislerdir

SR'da Ca'" transportunun engellenmesinin, eta-
nolun negatif inotropik etkisinde rol oynayip oyna-
mmadig belli degildir, ayrica bazi arastiricilar etano-
lun, relaxasyon fazim1 bozmadigina inanirlar. Ancak
Rubin ve ark. etanolun relaxasyonur, baslangi¢ saf-
hasimi etkiledigini gostermislerdir. Ca * aranspor
tunun herhangi bir sekilde bozulmas: ' Oa'"un konf-
raktil elemanlara ulagmasini bozdugu ve bunun da
negatif inotrop etki yaptigi bilinmektedir.

KONTRAKTIL PROTEINLER (11i *

Hem etanol hem de asetaldehid, kronik alkolizm -
li hastalardaki serum konsantrasyonlarinda, aktin ve
miyozin birlesmesini inhibe ederler, bunu da muhte-
melen Ca'" un troponine baglanmasini inhibe ederek
yapar.

Lipid metabolizmas: (10) : Kdpeklere akut alkol
verilmesinden sonra kalb kasinda trigliserid birikir.
Alkolden sonra lipid birikmesinin nedeni 6— oxidas-
yon i¢in mitokondria igine uzun zincirli yag asidi
acyl—CoA transportundaki defekttir  (carnitine
palmityl—CoA transferase! inhibe ederek). Triglise-
rid birikmesi, yag asidieri oksidasyonunun azalmasi-
na baglidir.

Alkol, legal kan diizeylerinin altinda (150 mg/dl)
i.v. cronic olarak verildiginde, kopeklerde kardiyak
dilatasyon ve sistolik disfonksiyon meydana getirir.
Horwits ve Ark. (11) etanolun kdpeklerde akut kardi
yak etkilerini arastirmislardir. Kullanilan alkol dozu
giinde 4 ile 5 ons viski igenlerdeki legal kan diizeyinin
(150 mg/dl) altinda idi. Atropin ve Proporanolol ile
yapilan otonomik blokajdan evvel ve sonraki 6l¢iim
lerde sol ventrikiil maksimal dp/dt % 17—30 arasinda
azaldi. Sol ventrikiil attm hacmi anlamli olarak azald:
ve sol ventrikiil diyastol basinci anlamli olarak artti.

Sol ventrikiil atim hacmi artmaksizin max.
dp/dt azalmasi ve sol ventrikiil diyastol sonu basinci-
nin artmasi, miyokard fibril kisalma hizinin azaldigi-
n1 ve prelodun arttigini gostermektedir.

Farmakolojik otonomik blokajdan sonra da eta-
nolun miyokardiyal depresyon etkisinin devami, bu
etkinin direkt oldugu ve otonomik mekanizmalar ara-
ciligryla olmadigin1 gosterir. Kalb kasinda alkolii
metabolize eden alkol dehidrogenaz olmadigindan,
etanol ve asetaldehid miyokard hiicresi iizerine direkt
toksik etki yapar.
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ALKOL VE KALB

Asetaldehidin rolii : Etanolun kardiyak toksisitesi
asetaldehid tarafindan arttirtlir. Asetaldehid tarafin-
dan olusturulan inotropik ve kronotropik etkiler, ase-
taldehidin sebep oldugu katekolamin salinmasina bag-
Iidir ve ayrica etanolden sonra gdzlenen kardiyak
aritmileri agiklayabilir. Diger bir zararli etkisi, miyo-
fibriler Ca "' activated ATPase'in inhibisyonudur.
Bu da kardiyak kantraktilite azalmasindan kismen
sorumludur.

Alkolin  akut hemodinamik etkileri alkoliin
kan diizeylerine baglidir, nitekim akut etanol verilme-
sinden sonra ortaya ¢ikan ventrikiil disfonksiyonu
hemodiyaliz ile 15—30 dakika icinde geriye donebi-
lir.

Ayrica alkol alimindan once kalbin durumu,
alkole olan hemodinamik cevabi modiile eder. Asikar
kalb hastaligt olamayan kronik alkolik hastalarda
alkoliin kardiyak disfonksiyon meydana getirmesi
icin normal sahislara gore daha yiiksek konsant-
rasyonlara gerek vardir. Diger taraftan klinik olarak
agikar kardiyak disfonksiyonu olan alkolik sahislarin
ilkoliin zararli etkilerine normal kimselere gore daha
hassas olduklar1 goriilmiistiir.

PATOLOJI

Fross ve mikroskopik patolojik bulgular nonspe-
sifiktir ve idiopatik kongestif KM'de gozlenenlere
benzer. Burch (12) ve Factor (13) yaptiklari otopsi
catismalarinda A KM ve koroner arter hastaligi
olmayan kronik alkoliklerde ufak intramiyokardiyai
koroner arterlerde bes esas anormallik tanimlamis-
lardir.

1. Vaskiiler 6dem (%48)

2. Perivaskiiler flbrozis (%42)

3. Vaskiiler osklerozis (% 36)

4. Subendotelyal sislik (%13)

5. Vaskiiler infiamasyon (%]11)

Ayrica atriyum ve ventrikiil miyokardinda yag
infiltrasyonu ve sol ventrikiil miyokardinda foka!
interstisiyel fibrozis saptamislardir.

Boylece AKM'deki miyokardiyal hasann ufak
intramural koroner arterlerin hastalig1  tarafindan
meydana getirilen iskemi sonucu oldugu kanatine
varilmistir. Ayrica bazi arastiricilar ufak miktarlar-
daki alkoliin bile mitokondriyal yapida degisiklik-
ler yaptigin1 gostermislerdir. Burch ve Ark. (14)
AKM' deki patolojik bulgular: sdyle siralamislardir.
A) Makroskopik - Dort kalb boslugunda Onemli

dilatasyon
— Interventrikiiler septum ve sol
ventrikiil serbest duvarinda fib-
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roelastik kalinlasma ve endo-
kardiyal lezyonlar,

— Soluk goriiniimde miyokard ve
diftiz fibroz alanlar

— Atrofik veya dejenere kas fib-
rilleri ve komsu boélgelerde hi-
pertrot'iyel kas I'ibrilleri.

— Kas fibrilterinde degisik dere-
celerde hiyalinizasyon ve vaku-
olizasyon,

— Miyokard fibrilleri i¢cinde not-
ral yag damlaciklart (lipidlerin
cogu trigliserittir): Asit fosfo-
taz—pozitif grandilerinin kon-
santrasyonunda artma.

B) Histolojik

C) Elektromu ikroskopik inceleme : Mitokondriyal ve
SR'da sisme ve miyofibriller
dejenerasyon, goriiliir.

KLINIK BELIRTILER

Alkolik kardiomiyopati, genellikle on yildan
uzun bir siire fazla miktarlarda (giinde 8 ons viski veya
cin, 1 gt sarap veya 2 gt bira) alkol tiiketen 30—55
yaslar1 arasindaki erkeklerde goriiliir (1 gt : 1,136 It).
Her ne kadar erkek ve kadin alkolik hastalarda kar-
diyak fonksiyonunun noninvaziv incelenmesinde,
kardiyak disfonksiyonunun erkeklerde daha olas1
oldugu gosterilmisse de AKM'nin erkeklerde daha sik
olmasi biiyiik 6lgiide bu cinste alkolizm ensidansmin
da daha sik olmasiyla izah edilmektedir (5,15).

AKM, siklikla alkolik sirozu olan veya alkolik
siroza aday olan kotii beslenmis gelir dizeyi diisiik
alkolik kimselerde gdzlenebilirken, iyi beslenmis
orta ve hatta yiiksek sosyoekonomik geliri olan
karaciger hastaligi ve periferik ndropatisi olmayan
bir¢ok hastada da gelisebilir (14).

Kronik alkoliklerde, kardiyak disfonksiyon kli-
nik olarak belirgin hale gelmeden Once bile kardiyak
fonksiyonda hafif depresyon oldugunu gdstermek
¢ogu kez mimkiindiir. Kardiyak semptomlar:i olma-
yan alkolik hastalarda bir takim invaziv ve noninvaziv
tekniklerde hem sistolik fonksiyon bozuklugu (azal-
mis ejeksiyon fraksiyonu} ve hem de diastolik fonksi-
yon bozuklugu (artmis miyokardiyal duvar sertligi)
gosterilmistir.

Levi ve Ark. (16) kalb hastaligina ait klinik ve
EKG bulgusu gostermeyen 5 kronik alkolik sahista
(5 yi1ldan fazla, giinde 150 ml'den fazla alkol tiiketen)
sistolik zaman araliklarini incelediler. Sonugta PEP,
PEP,, PEPLEVT uzama ve LVET. kisalma buldular.
Bu farklilagmanin normallere goére anlamli oldugunu
bildirmislerdir.



112

A) Erken devre belirtileri (14) :

—Atrial fibrilasyon gelisir ve bu bulgu A KM iize-
rine dikkati ¢ekmelidir. Atrial fisrilasyon gelismeyen
hastalar genellikle irreversible hasar ortaya c¢ikana
kadar taninmazlar.

— Dal bloku (genellikle sag dal bloku) veya intra
ventrikiiler iletim bozukluklarinin EKG'de saptanma-
st ile yine AKM den siiphe edilir.

—Takikardi, sik atrial prematiire sistol (APS)
veya ventrikiiler prematiire sistol (VPS) 'lerin alkolik
bir sahista saptanmast AKM'den siiphe ettirmelidir.

AKM'nin erken taninmasi ¢ok dnemlidir, ¢linkii
hastaligin erken evresinde alkoliin tamamen terkedil-
mesi diffiiz miyokardiyal fibrozisi ve irreversibl kro-
nik konjestif kalb yetmezligini dnleyebilir.

B) Geg devre belirtileri (14) :

—Diisiik debili kalb yetmezligi gelisir. Baslica
semptomlar ¢arpinti, nefes darligi, ortopne ve parok-
sismal noktiirnal dispne (PND) dir.

—Gops agrist olabilir; hafif veya nonspesifiktir
ya da ploritik tiptedir. Koroner arter hastaligi veya
aort darligi eslik etmedikge anginal tipte gops
agris1 olmaz.

FiZIK MUAYENE

1— Nabiz basinc1 daralir. Asirt periferik vazo-
konstriksiyona sekonder diyastolik kan basinci artma-
sina baghdir. Bu nedenle hipertansif kalb hastalig1
tanisina yol agar. Kalb yetmezligi diizelirken kan
basinct da genellikle normale déner.

2— Kalb diffiiz olarak biiyiir.
3— Protodiyastolik S, galo duyulur.

4— Apikal sistolik Uftirim:  Sol  ventrikiil
dilatasyonuna veya papiller kasin yaygin lokal
fibrozisine bagli disfonksiyonu sonucu gelisir.

5— Sag kalb yetmezligi bulgulart : Boyun yen-
lerinde distansiyon ve periferik 6dem siktir.

LABORATUVAR BULGULARI

A—Gogiis radyografisi :
— Diffliz kardiyak biiyiime.
— Pulmoner venéz konjesyon.
— Hiler damarlarda dolgunluk.
— Plevral siviya bagli kostofrenik agilarda ka-
panma
— Perikardial effiizyon bulunabilir.

DERVIS ORAL

B-EKG:

— Genellikle siniis takikardisi goriiliir. Buna
APS veya VPS eslik edebilir.

— Atrial fibrilasyon veya flatter % 10—15
olguda goriiliir.

— Erken devrelerde sol ventrikiil hipertrofisine
ait voltaj kriterleri goriiliir, hastalik ilerledikge
QRS voltaj1 azalir ve QRS genisler.

Alkolik hastalarda EKG bozukluklart siktir ve
preklinik donemde kalb hastaligina isaret eden tek
bulgudur, kalb hastaligina ait hi¢ bir bulgu gdsterme-
yen alkolik hastalar, siklikla hafta sonunda, 6zellikle
yil sonu tatil mevsimi esnasinda, alkolik icki alemleri-
ni miiteakip ¢arpinti, gdps agrisi ve senkep siklikla
goriiliir. Buna "Holiday— Heart syndrome" denir (17).
Ettinger ve ark. yaptiklar1 elektrofizyolojik ¢alisma-
larda; P-R de % 17, ORS te %23, QT. de %14 ve
kalb hizinda %20 ortig saptamislar (17)., His EKG'
sinde ise H—V intervalini normal bulmuslardir (42 mi-
lisaniye).

Sonugta aritmiler igin :

1. Alkolin EKG iizerine akut etkileri, serum di-
zeyi % 600 mg dan fazla oldugu zaman gorii-
liir.

2. VPS'ler orta derecede alkol alinmasindan
1,5—2.5 saat sonra goriiliir.

3. Etanol atrium kasinda refrakter peryodu ki-
saltir ve bu da atrial arimilere neden olur. Fa-
kat bunu yapacak serum etanol konsantras-
yonunun alkolik insanlarda goriillen miktarlar-
dan ¢ok daha fazla olmasi gereklidir.

Bashour ve ark. (18) AKM'li 65 hastanin EKG'
lerini 5 yil izlemisler. En sik ST ve T dalgasi degisik-
likleri, sol ventrikiil hipertirofisi, biatrial biiyiime,
VPS, PR uzamasi ve sol anterior hemiblok oldugunu
gbézlemislerdir. En spesifik bulgunun sol ventrikiil hi-
pertirofisi ve biatrial biiylime oldugunu saptamislar,
atrial fibrilasyon ve flatter, patolojik Q dalgalan ve
bifasikiiler bloklarin da seyrek olmadigini vurgula-
mislardir (Tablo 2)

Ettinger ve ark. (19), kronik alkolizmde kardiyak
iletim bozukluklarini arastirmiglardir.Diizeltilmis PR
ve QT intervallerinde onemli bir fark yokken HV ve
QRS siirelerinde normallere gore 6nemli bir uzama
bulunmustur. HV intervali, alkoliin dozu ve alkoliz-
min siiresi ile dogru orantili bir artig gdstermistir.

HV ve QRS siirelerinin uzamasi, kronik etanol
aliniminin, ventrikil iletim sistemi dahil miyokard
dokusu iizerine spesifik toksik etkileri oldugunu
gosterir (19). Bu toksisite birikicidir ve akut alkolizm
tarafindan meydana getirilmez. Alkolik hastalardaki
bu iletim gecikmesi reentri olaymin olusmasinda
6nemli rol oynar.
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Tablo 2

Alkolik Katdiyomiyopatili 65 hastanin
Elektrokardiografik Bulgular:

Huista Sayisi %
Ritim Bozuklugu: Ventrikiiler prematiire atim (VPS) 24 37
Ventrikiiler takikardi 2 3
Atrial prematiire atim (APS) 1 17
Atrial fibrilasyon veya flatter 8 123
iletim Bozuklugu : 1. dereceden AV blok 22 34
Sol anterior hemibiok 17 26
Sol posterior hemibiok 7 10,7
Sag dal bloku 6 92
intraventrikiiler iletim bozuklugu 5 77
Atrial Anormalitr ; Sol atrium biiyiimesi is 23
Biatrial biiyiime 35 522
Ventrikiiler Anormalite : Patolojik Q 3
Sol ventrikiil hipertrofisi 43 66
Sag ventrikiil hipertrofisi 2 3
Biventrikiiler hipertrofi 3
Digerleri ; ST-T degisiklikleri 65 100

Etanolun akut EKG'ik etkileri, ancak serum kon-
santrasyonlar1t % 600—1000 mg veya daha fazla oldu-
gunda meydana gelir. Bu sartlarda ritim bozukluk-
larinin olusmasi igin respiratuar depresyona bagli
hipoksi olugmas1 gerekir.

Etanol, atrium kasinin aksiyon potansiyel siiresini
kisaltir ve aritmilere zemin hazirlar. Ancak bu etki
alkoliklerde goriillen serum konsantrasyonunun ¢ok
istlindeki diizeylerde olur.

Alkoliklerde iletim degisikligi yapabilecek iki tip
yapisal degisiklik saptanmistir (19) :

1. Alcian—Bleu boyanan interstisiyel maddenin
birikmesi : Bu madde miyokardin her yerinde goriil-
mistiir, fakat en fazla trikiispit valviil halkasi bolge-
sinde ve ventrikiiler septumun tepesinde yer alir.
Boylece ana iletim yollarint dogrudan infiltre eder.

2. Intercolated disklerin ¢atlamasi : intercolated
diskler, hiicreler arasinda elektronik baglantiy1 sagla-
digindan, buradaki yapisal bozukluklar iletim gecik-
mesine sebep olurlar.

ALKOLIK KARDIYOMIYOPATININ DOGAL
SEYRI VE TEDAVISI

Hastaligin seyri, hastanin alkol alma aligkanligina
baglidir. Hastaligin erken evrelerinde, alkoliin tama-
men birakilmasi, konjestif kalb yetmezligi bulgulari-
nin diizelmesini ve kalb biiyiikliigliniin normale don-
mesine yo! acgabilir (14,15, 20, 21) Alkol tiikketimine
devam edilmesi miyokard hasarinin ve fibrozisin art-
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masina neden olur ve konjestif kalb yetmezligi
gittikce refrakter hale gelerek sonunda hastanin Slii-
mii ile sonlanir (15). Oliim ayrica aritmi, kalb bloku
ve sistemik ya da pulmoner embolizme bagli olabilir

(15).

Demakis ve ark. (15) alkolii tamamen terk eden
57 alkolik kardiyomiyopatili hastayi ortalama 41 ay
(4 ay—S8 yil) izlediler. 15 hastada klinik durum diize-
lirken, 12 hastada stabil hale geldi, 30 hastada
ise bozuldu. Klinik diizelme gdsteren hastalarda semp-
tomlar 4 aylik iken, digerlerinde ortalama 1 yil idi.
Ayrica klinik diizelme gosterenlerde alkol abstinensi-
ne uyma orani % 73 iken digerlerinde % 20 idi.

McDonald ve ark. (20) alkolik kardiyomiyopa-
tide uzun sireli yatak istirahatinin, klinik gidis
izerine olan etkilerini 37 olguda incelemislerdir.
Bu hastalarin 21 inde (%57) kalb biiytikliigii normale
donmiis, 11 inde (%30) 6nemli derecede kii¢iilmiis ve
S'inde (%13) degismemistir. Yatak istirahatine ali-
nan hastalarda tromboemboli riskinde 6nemli dere-
cede azalma saptanmaistir.

Alkole bagli konjestif kalb yetmezliginin akut
epizotlarinin tedavisi, konjestif kardiyomiyopatiye
benzer, fakat ilerlemis alkolik kardiyomiyopatili has-
talarin digitalis glikozitlerinin toksik etkilerine duyar-
It olduklart animsanmalidir.

Tromboembolizm hastalarin ¢ogunda gdriliir.
Bir calismada % 80 insidansinda oldugu bildirilmis-
tir (22). Tromboemboli riskini 6nlemek i¢in antiko-
agulan tedavi yapilabilirse de, alkoliklerde tehlikeli
olabilir. Cinkii alkolikler travmaya egilimlidir, ayri-
ca koagulasyon sisteminde bozukluklar olabilir.

Aritmi gelisen olgularda antiaritmik ilaglar ve
kardiy o versiyon kullanilabilir.

PROGNOZ

Uzun siire semptomatik olan hastalar alkol alma-
ya devam ederlerse prognoz oldukg¢a kotiidiir. Bir
caligmada bdyle hastalarin % 80 inin ii¢ yil i¢inde 6l-
diikleri gosterilmistir (15). AKM'li tiim hastalarin
% 40-50 si 3-6 yil iginde Oliirler (15).

KOBALT KARDIYOMIYOPATISI (Kobalt KM)

Konjestif kalb yetmezligi ile seyreden bir hasta-
liktir (8). Kopiik stabilizatorii olarak kobalt siilfat
eklenen 0zel bir birayr igenlerde goriilmektedir.
Bu ¢esit biralardan kobalt ¢ikarildiktan sonra hastalik
bildirilmemistir. Kobalt KM'ne, endiistriyel olarak
kobalta maruz kalanlarda ve anemi tedavisi i¢in ko-
balt tuzlar1 kullananlarda seyrek olarak rastlanmis-
tir! 23).
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Patoloji : Kalb dilate ve hipertrofiktir ve siklikla
fazla miktarda perikardial effiizyonla birliktedir.
Mikroskopik incelemede miyofibrillerde hiyalin ve
nekrozis goriiliir, miyokardiyal vakuolizasyon ve deje-
nerasyon siktir.

Kobaltin kardiyotoksik etkisini agiklamak zor-
dur. Ciinkii biradaki kobalt miktar1 ( < 10 m g/giin),
refrakter anemide kullanilandan (giinde 5 mg kadar)
¢ok daha azdir (8). Bu nedenle kalbi, kobalta duyarl
kilan diger faktorlerin varligi iizerinde durulmustur.
Bunlar protein ve vitamin (6zellikle tiamini eksikli-
g1, c¢inko deplesyonu ve alkoliin yaptig1 miyokard
hasaridir. Ayrica kobaltin bazi enzim sistemlerini in-
hibe ettigi ve yiliksek enerjili fosfat baglarinin miyo-
kard tarafindan kullanilmasini engelledigi de bilin-
mektedir (8).

Klinik: Hastalar, genellikle fazla miktarda kon fa-
mine bira icien orta yasli kimselerdir. Hastaligin
tipik goriiniimii sag kalb yetmezligi ile izlenen akut
sol kalb yetmezligidir. Kardiyomegaii, galo ritmi,
siyanoz, diisiik kardiyak debi, perikardiyak effiiz-
yon ve hipotansiyon ile karakterizedir.

Sol ventrikiil yetmezliginin oldukc¢a ani baslama-
s1, kardiyojenik sok, asidozis, perikardiyal effiizyon
ve polisiteminin sik olmasi ile AKM ve beriberik kalb
hastaligindan ayirt edilir.

Ciddi laktik asidozise ve soka sik rastlanir. Morta-
lite kan pH'st ve laktik asit diizeyleri ile dogrudan
iliskilidir. Alexander (8) bir ¢alismada arteriei pH lan
7.25 in altinda olan 13 hastadan kurtulan olmadigini
bildirmistir. Miyokard kontraktilitesinin deprese ol-
dugu kritik arteriyel pH diizeyi 7.1 dir.

Laktik asidozisin bizzat kendisi pH'ya bagli ol-
maksizin miyokard {izerine depresan etki gosterir.
Aragtiricilar  ¢gesitli  nedenlere bagli soklarda, lak-
tat diizeyi 10 mEq/L nin iizerinde olan 126 hastadan
hi¢ birinin yagamadigini bildirmislerdir (24).

Kobalt KM'nde laktik asideminin genezisi belli
degildir. Alkol karacigerde nikotinamid adenin di-
niikleotidin(NAD) rediikte nikotinamid adenin diniik-
leotide (NADH) doniismesini azaltarak laktat yapi-
mint artirir, ayrica iskemik karaciger laktan normal
hizda metabolize edemez (8).

NAD————»NADH
»Piruvat

Laktat:

Kardiyojenik sokta, ozellikle hiperventilasyonda
asirt ¢alisan solunumun kaslari tarafindan laktat yapi-
m1 artarken bobrek, beyin kalb ve karacigerin laktat
kullanim1 azalir. Bunlar da asideminin olusmasinda
yardimcidirlar (8),
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Kobalt , sitrik asit siklusunda trigliserid metabo-
lizmas: yolu iizerinden a— ketoglutarate'tan siiksi-
nii—CoA olusmasim1 ve glikojen metabolizmasinda
piruvattan  asetil—CoA  olusmasini engellediginden
miyokardda trigliserid ve glikojen birikir.

Elektrokardiyografide genellikle siniis takikardisi
ve sag kalb yiiklenmesi 6rnegi veya anteridor miyokard
infarktiisiinii telkin eden bulgular goriilir (8). EKG
bozukluklar: siklikla yasayan hastalarda sebat eder.

Kobalt KM'ide akut mortalité % 18, ge¢ morta-
lité ise %43 bulunmustur (8).

ALKOL VE KORONER KALB
HASTALIGI

Bazi epidemiyolojik ¢alismalar giinde az veya
orta miktarda alkol kullanan insanlarda koroner kalb
hastalig1 riskinin azaldigim goéstermistir (25, 26, 27,
28). Hennekens ve ark. (28) giinde iki onstan (59.2
ml) az alkol alanlarda (az—orta miktarda alkol alan-
lar) yani giinde 40 ons (1184 ml) bira, 12 ons j352.2
ml) sarap, 4 ons (118,4 ml) likdr icenlerde koroner
6lim riskinin, alkol i¢cmeyenlere goére anlamli derece-
de daha az oldugunu bildirmislerdir. Bu sonuglar
daha Once yapilmis olan Framingham Kalp Calismasi,
Kaiser Permanent Calismasi ve Honululu Kalp Calis-
masinin verilerine uyuyordu.

Yano ve arkadaslar1 ( 26) Havai'de yasayan 7705
Japon erkek arasinda koroner kalb hastalig: ile alkol
tiiketimi arasindaki riski arastirmiglardir. Sonugta
orta derecede alkol tiiketimi ile koroner kalb hastali-
g1 riskinin negatif bir iliski gosterdigini saptamislar-
dir (Tablo 3).

'Tablo 3
Alkol tiiketimi ile koroner kalb hastaligi (KKK) sikligi

Alkol tiiketimi Hasta sayisi Total KKH KK H §liim
m I/giin 260 de %0,de
i 3565 46 6.8
i-6 1034 412 6.3
7-15 962 30.7 4.2
16-39 1024 26.7 -0
40 1006 21.2 3.0
p degeri < 0.001 NS

Alkoliin  koroner artar hastalig1 {izerine biyolo-
jik etkilerinin mekanizmas1 belli degildir. Baz1 goriis-
ler ileri siirilmiigtiir (29) :

furkipe kinikleri  fin < Kty . i Haziran 1981
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1. Kan lipi (iler in de meydana getirdikleri degisik-
likler :

Bir ¢alismada Isvegli 9 tip &grencisine 5 hafta
stire ile giinde 76 gr alkol verilmis. 5 haftanin sonunda
Ot ~ lipoprotein diizeyinde, baslangi¢c diizeyine gore
°c, 30 kadar bir artis saptanmistir. Ayni ¢aligmada
alkol tiiketimi ile diisiik dansiteii lipoprotein diizey-
leri arasinda ters bir iliski bulunmustur (29).

Henze ve ark. 2588 Romali erkek iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alismada sarap icenlerde > —lipopro-
teinlerde artis saptamislardir. Evans ve ark. maraton
kosanlarda alkol tiiketimi ile yiiksek dansiteii lipo-
protein artis1 oldugunu gostermislerdir (29).

Hennekens ve ark. (27) alkoliin, koroner kalb
hastaligindan koruyucu etkisinin yiiksek dansiteii 1li-
poproteinlerdeki artisa bagli oldugunu bildirmisler-
dir Nitekim giinde 2 onstan az alkol alanlarda koro-
ner 6liim oraninin azaldigim, fazla igenlerde ise boyle
bir etkinin olmadigini gdstermislerdir.

2. Tromoositler tizerine etkileri (30) :

a) Trombositopeni : Fazla miktarlarda alkol alan-
larda olur. Alkola bagli trombositopeni sellii-
ler folat yetersizligi ile birlikte olmay1p, eta-
nolun megakaryositler ve/veya dolaskan trom-
bositler tizerine dogrudan toksik etkisi ile ilgili
olabilmektedir. Fazla miktarlarda alman eta-
nol dolaskan trombositlerin Omiirlerini % 50
den fazla kisaltir, trombositopeni gelismeyen-
lerde % 25 kisaltir,

b) Kanamazamaninda uzama,

c¢) Hem primer ve hem de ADP ve epinefrin
tarafindan olusturulan agregasyonun bozul-
mas,

d) Koliagen tarafindan olusturulan agregasyo-
nun hiz ve miktarinin azalmasi,

e¢) Trombosit faktor 3Un (PF ) azalmas,

f) Adenin niikleotidlerin norm aldan az salinmasi.

Bu etkilerin tlimi fazla alkol alanlarda olur. Az
veya orta miktarda alkoliin trombosit fonksiyonlarina
etkileri heniiz bilinmiyor.

3. Personalite tipi:

Tip A'da (Koroner egilimli davranis paterni)
koroner hastaligi riski fazla bulunmustur (31j. Bu
sahislarin davranis sekli sosle karakterizedir : Basari
icin ¢ok calisirlar, acelecidirler, rakip istemezler, sert
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mizasglidirlar. Bu davranis patemini gésteren hastalar
¢ok alkol alirlar, diger bir deyimle az ya da orta dere-
cede alkol titketmezler (32).

Tip B davranis paterni gdsterenler daha rahat
ve daha sakin yasamay1 seven,rekabet etmekten hos-
lanmayan kimselerdir. Bunlar ya hi¢ alkol almazlar
ya da az -orta derecede alkol alirlar. Koroner arter has-
talig1 gelisme riski daha azdir (31).

Jenkins ve ark. (31) Tip A davranis paterns
gosterenlerde koroner riskini, Tip B den, 1,7—45
misli fazla bulmuslardir.

Etanolun Angina Pektorise Etkisi

Heherden, 198 yil 6nce (1786) "sarap ve li-
koriin angina pektorisi iyilestirdigini bildirmistir. Bu
tarihten sonra yillarca, etanol bir koroner vazodila
tator olarak kabul edilmis ve hekimler tarafindan
anginal ataklarin Onlenmesinde ve tedavisinde Oneril-
migtir (33).

1956 yilinda Russek ve ark. (34) alkoliin, angina
esnasinda iskemik EKG degisikliklerini azaltmaksizm
anginay1 gecirdigini gdstermisler ve bu faydanin sant-
ral sinir sisteminin depresyonundan ileri geldigini,
fakat koroner kan akimini diizeltmedigi seklinde yo-
rumlamislardir.

Daha sonraki yillarda yapilan ¢alismalarda, akut.
olarak verilen alkoliin koroner kan akimini degistirip
degistirmedigi arastirillmis ve ¢elisik sonucglar elde
edilmistir. Ganz (1963) ve Mendoza (1971) koroner
kan akimini artirdigini, Webb (1965) ve Regan (1966)
azalttigim, diger arastiricilar da degistirmedigini id-
dia etmiglerdir (25, 35).

Orlando ve ark. (33) etanolun, 12 stabi angina
pektorisli hastada angina olusuncaya kadar, egzersiz
performansi iizerine etkisini arastirmiglardir. Plase-
boya gore 2 ons ve 5 ons etanoldan sonra kan basinci
(KB) X kalb hizi (KH) anlaml1 olarak artirir, 2 onstan
sonra KB X KH 8898'den 10026ya, 5 onstan sonra
8839'dan 10364'e yiikselmistir. Anginay1 olusturan
egzersiz siiresi 2 ons ve 5 ons etanolden sonra anlamli
olarak azalmistir. Plaseboda 244 saniye iken 2 ons
alkolden sonra 190 ve 5 ons alkolden sonra 205
saniyeye diismiis. Anginadan sonra maksimal ST dep-
resyonu 2 ve 5 ons etanolden sonra anlamli derecede
artmigtir. ST dperesyonu plaseboda 1,08 mm iken 2
ons etanolden sonra 1,42 mm ve 5 ons etanolden
sonra 1,75 mm bulunmustur. Bu bulgular etanolun,
efor anginasini artirdigt seklinde yorumlanabilir (33).

ALKOL VE HIiPERTANSIiYON

Kletsky ve ark. (36) alkol alan 83.947 hastayi
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inceleyerek giinde 2 veya daha az i¢ki i¢genlerde kan Fremingham Kalb Calismasinda, etanolun kan
basincinin, i¢ki igmeyenlerle ayni oldugunu goster- basinci iizerine etki yapmadigi belirtilmisti. Ancak ay-
mislerdir. Giinde 3 veya daha fazla igenlerde hem sis- da en az 100 ons (2957 ml) alkol alanlarda sistolik kan
tolik ve hem de diyastolik kan basincini, igmeyenlere basincinin 7 mm Hg arttig1 saptanmis ve artis anlamli
gore daha yiiksek bulmuslardir. Giinde 6'dan fazla ig- bulunmustu (36), Fremingham'in 7 yil sonraki
ki igenlerde (ayda 73 ons) sistolik artis 11 mmHg, (1974) baska bir ¢aligsmasinda ise ayda 60 onstan faz-
diyastolik artis 4 mmHg saptamislardir. Sonug olarak la alkol igenlerde hipertansiyon olma sansinin
giinde 2 onstan fazla alkoliin diizenli sekilde alinmasi- (160/95 mmHg), ayda 29 onstan az i¢cenlere gore 2
nin, hipertansiyon ig¢in bir risk faktorii olusturdugu misli fazla oldugu gésterilmistir. Bu sonug¢ Kletsky'
anlasilmistir. Giinde 3 icki de hipertansiyon i¢in esik ninkilereuymaktadir (36, 37).

diizey olarak kabul edildi (36).
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