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Sahrn: U pacientov s akidtnou intoxikaciou etylalkoholom sa ¢asto pritomné patologické zmeny elektrokardiogramu (EKG). Caste-
jSie a prognosticky zdvaznejSie byvaji u chronickych alkoholikov, pacientov s ischemickou chorobou srdca (ICHS), alkoholovou
kardiomyopatiou, alebo inym organickym ochorenim srdca, mézu sa viak vyskytovat aj u mladych a zdravych jedincov. Typické EKG
zmeny pri ebriete st poruchy srdcového rytmu, a to jednak charakteru portch tvorby vzruchu, tak aj patologického vedenia vzruchu.
U ludi bez klinického dékazu srdcového ochorenia ich zaradujeme pod tzv. ,holiday heart syndrome“. Naj¢astejsia tachyarytmia je
fibrildcia predsient, zriedkavejsia, ale prognosticky podstatne zavaznejsia, je polymorfna komorova tachykardia typu torsades de
pointes (TdP). Z bradyarytmif je najvyznamnejsia alkoholom indukovand sinusova bradykardia, ktora sa méZze prejavit opakovanymi
synkopami. So sttipajicou hladinou alkoholu v krvi sa zvy3uje vyskyt signifikantného predizenia jednotlivych EKG intervalov, s moz-
nou manifestaciou latentnej prevodovej poruchy, ¢i dokonca nahlej srdcovej smrti. V EKG obraze sa okrem portich rytmu velmi ¢asto
zistia nepecifické zmeny repolarizacie. U pacientov s ICHS dochédza pri alkoholovej intoxikacii k prehibeniu ischémie, ktora prebie-
ha va&Sinou asymptomaticky ako tichd ischémia myokardu. Vysledny EKG obraz méZzu vyrazne ovplyvnit stavy, ktoré sa neraz vysky-
tuju sucasne s opitostou, ako napr. hypotermia, hypoglykémia ¢i elektrolytova dysbalancia. Podobné EKG zmeny ako pri akdtnej
alkoholovej intoxikacii, vznikaju aj pri akitnom abstinenénom syndréme, najma pri deliriu tremens. Existuju presvedcivé dokazy
o tom, Ze nielen chronicky alkoholizmus, ale aj ndrazové pitie je spojené so zvysenim kardiovaskularnej mortality.
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ECG changes in alcoholic intoxication

Summary: Patients with acute alcohol intoxication often present with pathological electrocardiographic (ECG) changes. The
changes are more frequent and prognostically more significant in chronic alcoholics, in patients with ischaemic heart disease
(IHD), in alcohol cardiomyopathy or another organic heart disease, but they can also occur in young and healthy individuals. The
typical ECG changes in inebriety are disturbances of heart rate having the nature of electric impulse generation disorder or of
impulse conduction pathology. In persons without clinical evidence of heart disease, they are classified as 'holiday heart syn-
drome’. The most frequent tachyarrhythmia is atrial fibrillation; less frequent but prognostically much more significant is torsades
de pointes (TdP) polymorphous ventricular tachycardia. Among bradyarrhythmias, the most significant is alcohol-induced sinus
bradycardia which may be manifested by recurrent syncope. The higher the blood alcohol concentration, the higher the occur-
rence of a significant extension of ECG intervals with possible manifestation of latent conduction disturbance or even sudden car-
diac death. Apart from heart rate disturbances, ECG picture very often shows non-specific repolarisation changes. Ischaemia,
which is mostly asymptomatic in the form of silent myocardial ischaemia, is worsened in alcohol-intoxicated IHD patients. The
resulting ECG may be to a large extent influenced by states which often associate with inebriety, such as hypothermia, hypogly-
caemia or electrolyte imbalance. ECG changes similar to those due to acute alcohol intoxication are also present in acute absti-
nence syndrome, especially in delirium tremens. There is convincing evidence that not only chronic alcoholism, but also single
episodes of excessive alcohol consumption are associated with increased cardiovascular mortality.
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Uvod

Akutna intoxikacia alkoholom je vo
vacsich mestdch najéastejSou pricinou
privolania zachrannej sluzby (asi 5-7 %
vyjazdov). Je pric¢inou 13 hospitaliza-
ciina 1 000 obyvatelov ro¢ne [9], pri-
¢om ide prevaZzne o hospitaliziciu na
internom oddelenf (okrem stavov vy-
Zadujucich umeld plicnu ventilaciu,
mimotelovd eliminacnd lie¢bu a pod).
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Starostlivost o akttne intoxikovaného
pacienta je teda predovietkym v ru-
kdch internistu. Ciefom nasej prace je
upozornit na casty vyskyt EKG zmien
pri ebriete, ich etioldgiu, klinicky vy-
znam a prognozu.

Arytmie a alkohol
Kym alkohol, ako rizikovy faktor via-
cerych kardiovaskuldrnych ochorent,

je zndmy uz dévno (dilatacna kardio-
myopatia, artériovd hypertenzia, he-
moragicka cievna mozgova prihoda,
ischemicka choroba srdca, infekéna
endokarditida) [7,11], jeho arytmo-
génny potencidl je dokumentovany
iba 20-25 rokov [5,11]. Aj ked o pro-
arytmogénnom posobeni alkoholu
existuje mnoZstvo dokazov, jedno-
znaény mechanizmus ostava nejasny.
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Obr. 1. 31ro¢n4, doposial zdrava pacientka, s poruchou vedomia pri ebriete.
Laboratérny nélez: etylalkohol 1,6 %o, ostatné v norme. Na EKG AV blok

I. stupfia, naznacené elevacie ST vo V1-2 (klinicky materidl lll. internej kli-
niky LF UPJS a FGN L. Pasteura Kosice)
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Obr. 2. Pri prepusteni po 24 hodindch nie st na EKG pritomné poruchy
AV prevodu, ani repolariza¢né zmeny (klinicky material lll. internej kliniky LF
UPJS a FGN L. Pasteura Kosice).

Na molekulovej trovni alkohol in-
hibuje aktivitu Na-K-ATP-azy. Ovplyv-
fnuje tieZ mnozstvo kalciovych iénov,
vstupujucich do kardiomyocytu cez
voltaz-dependentné kalciové kandly
v platé faze akéného potencidlu, ¢im
sposobuje pred(zenie komorovej re-
polarizicie [13]. Experimentdlne je po
poziti alkoholu dokdzané skratenie
refraktérnej periédy komér[7], refrak-
térna periéda predsieni ovplyvnena
nie je [5].

Etanol a jeho metabolit acetalde-
hyd nepriamo stimuluji uvolfiovanie
adrenalinu, noradrenalinu [7,13] a zvy-
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8uju plazmatické koncentracie vofnych
mastnych kyselin, ¢o vedie ku zvy3e-
niu tonusu sympatiku. Takto vzniknutd
sympatomimetickd predominancia
(podfa niektorych 3tddii potenco-
vana aj znizenim aktivity parasympa-
tiku) predisponuje ku vzniku fibrild-
cie predsient.

Na arytmogénnom ucinku sa moze
podielat aj elektrolytova dysbalancia
a vagové reflexy [24].

Ovplyvnenie vedenia vzruchu
V porovnani s miernymi intoxikaciami
st tazké alkoholové otravy vo vieobec-

EKG zmeny pri akutnej intoxikacii alkoholom

nosti spojené s vy3sim rizikom vzniku
arytmif a s ich horsSou prognézou [2].
Jeden z dévodov je pozitivna korela-
cia hladiny alkoholu s vyskytom signi-
fikantného predfzenia viny P [24], in-
tervalov PQ, QT, QTc a komplexu
QRS [2,13]. Preto sa mdze pri ebriete
manifestovat dosial latentnd prevo-
dova porucha [7] (obr. 1 a 2).

Samotné predlzenie komorovej re-
polarizicie (QTc intervalu) je spojené
so zvysenym rizikom vzniku komoro-
vej tachykardie a predstavuje vy-
znamny nezavisly rizikovy faktor ndh-
lej kardidlnej smrti [13,20].

Ucinok alkoholu na prevodovy sys-
tém modzeme sledovat u pacientov
s inoperabilnym hepatoceluldrnym
karcinémom, ktori st lieceni perku-
tdnnymi injekciami etylalkoholu. U vel-
kej casti pacientov dochddza po jeho
aplikdcii k prechodnej sinoatridlnej
alebo atrioventrikularnej blokade,
pricom vyskyt prevodovej poruchy ko-
reluje s mnozstvom instilovaného alko-
holu a s koncentraciou alkoholu v krvi
po vykone. Tento efekt sa vysvetluje
priamym vplyvom alkoholu na sinu-
sovy uzol, délezitd dlohu zrejme zo-
hrava aj vazovagdlna reakcia [10].

Predfzenie P viny, spolu s jej zvy3e-
nou disperziou (variabilitou trvania
P vin v jednotlivych zvodoch) su pre-
javy abnormdlneho vedenia vzruchu
predsiefiami, pricom ide o ukazova-
tele spojené so zvySenym rizikom vzni-
ku fibrilacie predsieni [24].

U niektorych pacientov sa objavuje
vina U, vefmi casté su nespecifické
zmeny T viny [13].

Ovplyvnenie tvorby vzruchu

Najcastejsia alkoholom indukovana
arytmia je fibrildcia predsieni. Podfa
jednej Stddie poZitim alkoholu mozno
vysvetlit 35 % pripadov novovzniknu-
tej fibrilacie predsieni, u fudi mlad-
Sich ako 65 rokov dokonca az 63 %
[14], podfa inej Stidie je to viak len
5-10 % [ 18]. Klinicky vyznamny je fak,
Ze u pacientov s dokumentovanou
paroxyzmélnou fibrildciou predsieni
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moze aj mierny prijem alkoholu pé-
sobit ako spustac [5,24].

Od roku 1978 je definovany termin
»holiday heart syndrome“. Ide o akttnu
poruchu srdcového rytmu a/alebo vo-
divosti, spojenu s intoxikdciou etyla-
najcastejsie o fibrilaciu
predsient, u fudi bez klinického dékazu
srdcového ochorenia, pricom vacsi-
nou dochadza v priebehu kratkej doby
(pri abstinencii) ku sponténnej tprave
stavu. Hoci moze syndrém pri opé-
tovnej intoxikdcii recidivovat, arytmie
st zvdc¢8a benigne a 3pecifickd antia-
rytmickd liecba ¢asto nie je potrebna.
V pripade fibrilacie predsienf s rych-
lou komorovou odpovedou je mozné
farmakologické spomalenie vedenia
AV junkciou podanim betablokatora,
verapamilu, diltiazemu alebo digoxinu.
Pri pretrvavani fibrilacie predsienf
24-48 hod je potrebné zvazit elektro-
kardioverziu, u hemodynamicky nesta-
bilnych pacientov aj podstatne skor.
Po 48 hod je treba zacat s antikoagu-
laénou lie¢bou [5] (obr. 3 a 4).

Je paradoxné, Ze hoci su Zeny na
ucinky alkoholu vo vieobecnosti citli-
vejSie (vyvoj zavislosti,
choroba pecene, poskodenie srdca
a mozgu),
predsieni je u nich pri primeranom
konzume alkoholu vyrazne nizsie ako
u muzov [24].

Vztah medzi vyskytom komorovych
arytmif a alkoholovou intoxikdciou bol
popisany az v roku 1986. S hladinou
alkoholu pozitivne koreluje pocet ko-
morovych extrasystol [4]. Klinicky naj-
vyznamnejsia a najzdvaznejsia je poly-
morfnd komorova tachykardia typu
torsades de pointes (TdP). Podobne
ako pri inych, alkoholom indukova-
nych arytmidch, jej vyskyt koreluje
s mnozstvom poZzitého alkoholu a s tr-
vanim pripadného abizu, avak u pre-
disponovanych jedincov moéze byt
spustacom TdP aj malé mnozZstvo al-
koholu [26]. Na vzniku TdP sa okrem
typického predizenia QTc intervalu
(nad 0,50-0,60 s) podiefa aj (u chro-
nickych alkoholikov castd) hypo-
magneziémia, medzi rizikové faktory

koholom,

alkoholova

riziko vzniku fibrilacie
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Obr. 3. 30ro¢ny pacient, 12 rokov lieceny pre artériovii hypertenziu, s prvym
paroxyzmom fibrilacie predsieni s rychlou odpovedou komér po alkoholo-
vom excese, s klinickym obrazom zacinajticej globalnej srdcovej slabosti. La-
boratdrny nalez: etylalkohol 1,54 %o, ostatny ndlez v norme. Na EKG fibrila-
cia predsieni s frekvenciou 150-160/min, depresie ST segmentu I, Ill, aVF,
V4-6, ako znak obojkomorového pretazenia (klinicky materidl Ill. internej
kliniky LF UPJS a FGN L. Pasteura Kogice)
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Obr. 4. Po spomaleni AV prevodu digitalisom a metoprololom, dochddza po
12 hodinéach ku konverzii na sinusovy rytmus a k dstupu repolariza¢nych
zmien (klinicky material lIl. internej kliniky LF UPJS a FGN L. Pasteura
Kosice).

patri Zenské pohlavie. Klinickym pre-  spustac vazovagalnych synkop, a to

javom mdzu byt synkopdlne stavy, ale
aj nahla smrt [3].

Vyskyt bradyarytmif sdvisiacich s kon-
zumdciou alkoholu je zriedkavej3i. Pri
alkoholom indukovanej sinusovej
bradykardii neraz v anamnéze zistime
synkopadlne stavy po poziti etylalko-
holu [23]. Inak je alkohol znamy

predovsetkym v dosledku splanchnic-
kej dilatacie a nasledného poolingu
krvi. D4 sa pomerne spolahlivo doka-
zat tzv. alkoholovym head up tilt tes-
tom, ktory spociva vo vypitf Standart-
ného mnozstva alkoholu pred vyse-
trenim [22].

Pri alkoholovej intoxikacii sa v men-
Sej miere vyskytuju aj iné arytmie, ako

Vnitr Lék 2008; 54(4): 410-414
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Obr. 5. Osbornova (J) vina - podla
[1] http://www.merck.com/mkgr/
mmg/sec8/ch67/ch67b.jsp.

flutter predsient, supraventrikuldrne
extrasystoly, junkénd tachykardia [ 5],
atridlna tachykardia a iné poruchy
rytmu [7].

Ischemické zmeny

po potziti alkoholu

Vyskyt nespecifickych repolariza¢nych
zmien na EKG pri ebriete je velmi casty
aj u zdravych jedincov, ale typické de-
presie, pripadne elevacie ST segmentu,
sa vyskytuju najma u pacientov s or-
ganickym ochorenim srdca. Alkohol
primdrne vyvoldva vazodilataciu s po-
klesom krvného tlaku, nésledne do-
chadza reflexnym mechanizmom (cez
baroreceptory), ako aj podsobenim uvol-
nenych katecholaminov [19] k zvy3e-
niu srdcovej frekvencie [13]. Priamym
Ucinkom na kardiomyocyty posobi
alkohol negativne inotropne, tento
efekt je v8ak zva¢sa maskovany prave
vyplavenim katecholaminov [26]. D6-
lezitd dlohu méZe zohravat aj zvacse-
nie cirkulujiceho objemu [13]. U pa-
cientov s ICHS sposobuji uvedené
mechanizmy nerovnovahu medzi aktudl-
nou ponukou a spotrebou kyslika
myokardom, so signifikantnym zvySe-
nim frekvencie epizéd ischémie myo-
kardu, ako aj ich predlzenim. V dé-
sledku analgetického tcinku alkoholu
prebieha ischémia asymptomaticky pod
obrazom tichej ischémie myokardu,
zéchvaty manifestnej anginy pectoris
st ovela zriedkavejsie [ 19].

Existuji dokazy o tom, Ze alkohol
moze spdsobovat spazmy koronar-
nych artérii. V patogenéze hra dlohu
najma zniZenie prostaglandinu F1-o
a cyklického guanozin monofosfatu
[21]. U predisponovanych pacientov
moze byt etylalkohol spustacom
zéchvatov variantnej anginy pectoris
[15]. U mladych fudi's intaktnymi ko-

rondrnymi artériami boli pri alkoho-
lovej intoxikdcii vzacne popisané pri-
pady akdtneho infarktu myokardu
[25].

Iné priciny EKG zmien

pri intoxikacii alkoholom

Pri posudzovani EKG zmien u pacien-
tov s akutnou intoxikaciou alkoholom
musime pamdtat na to, Ze nemusia
vznikat iba nasledkom bezprostred-
ného ucinku etylakoholu na myokard,
prevodovy systém, ¢i autonémny ner-
vovy systém. MoZe ist o EKG prejavy sta-
vov, ktoré sa casto vyskytuju stic¢asne
s akdtnou alkoholovou intoxikaciou.

V nasich podmienkach je naj¢aste-
jSou pri¢inou hypotermie prave into-
xikdcia alkoholom. EKG obraz sa meni
v zavislosti od centrdlnej teploty. Pri
fahsich formach (32-35 °C) byva pri-
tomnd tachykardia, ktord sa postupne
menf{ (28-32 °C) na zdvaznu brady-
kardiu, nereagujicu ani na podanie
atropinu. Dochddza aj k predfzeniu
intervalov PR, QRS, QT a k inverzii
T vin. MbzZe sa vyskytnut aj fibrildcia
predsieni, AV blok a komorovd tachy-
kardia. Typicky EKG prejav spomale-
nej depolarizacie pri hypotermii su
tzv. Osbornove viny, resp. J viny - malé
svribky“ na descendentnej ¢asti R viny
(obr. 5).

Pri poklese teploty telesného jadra
pod 28 °C je pacient bezprostredne
ohrozeny smrtou nésledkom fibrila-
cie komor, pripadne asystélie [12].

Hypoglykémia vznika tcinkom eta-
nolu na inhibiciu glukoneogenézy,
u chronickych alkoholikov navyse vply-
vom malnutricie dochadza k vyraznému
nadbytku glukagénu oproti inzulinu.
Na EKG sa moZe hypoglykémia preja-
vit sinusovou tachykardiou, oplostenim
T vin s ndrastom pomeru RT o vyse
50 % (najma vo zvodoch |, V5-Vy), ale
aj zmenami ST segmentu [16].

Vyrazny vplyv na EKG zmeny, ako aj
na etioldgiu arytmif pri akdtnej alko-
holovej intoxikacii, md pridruzena
elektrolytova dysbalancia. Kym vsak
u chronickych alkoholikov je typicka
hypomagneziémia a hypokaliémia,

EKG zmeny pri akutnej intoxikacii alkoholom

pri akutnej alkoholovej intoxikécii
u inak zdravych jedincov st najcas-
tejSimi poruchami elektrolytov hy-
pernatriémia (41 % intoxikovanych),
hyperchlorémia (21 %), hypermagne-
ziémia (17%) a hypokalciémia (15 %)
[17].

Rozdiely medzi prilezitostnymi
konzumentmi a alkoholikmi

V porovnani s prilezitostnymi, inak
zdravymi konzumentmi, st EKG zmeny
u chronickych alkoholikov pri akttnej
alkoholovej intoxikacii ¢astejsie a pro-
gnosticky zdvaznejSie. Napr. vyskyt aryt-
mif pocas ebriety je u fudi's alkoholo-
vou zdvislostou 2krat vy3si [7].

Pricinou tohto javu je najma orga-
nické poskodenie srdca po dlhoro¢-
nom alkoholovom abdtze. Rychlost
vzniku alkoholovej kardiomyopatie je
variabilnd, pocas Sro¢ného trvania za-
vislosti sa vyvinie u 1/4 alkoholikov [26].
Pri jej rozvoji vznikd najprv diastolicka
dysfunkcia, neskor sa objavuje poru-
cha systolickej funkcie, hypertrofia a di-
latdcia komér, s postupnym pokle-
som ejekcnej frakcie [8,24]. Tento vyvoj
je neraz dlhodobo asymptomaticky,
prvym prejavom mdze byt arytmia,
kardidlna dekompenzicia, alebo nahla
srdcova smrt [8]. Aj zmeny na kfudo-
vom EKG sa mdzu vyvijat pomerne
neskoro, typické je predfzenie inter-
valu QT, asté st nespecifické zmeny
Tvlny [13].

Alkoholici maju vyssi vyskyt ochorent
prevodového systému, hlavne AV blo-
kddy 1. az lll. stupnia, bloku pravého
¢i lavého Tawarowho ramienka [7]. Za-
ujimavostou je, Ze oproti zdravej po-
puldcii majui nizsi vyskyt supraventri-
kuldrnych extrasystol [24].

Dalsia pricina castejéieho vyskytu
EKG zmien u alkoholikov je pridruzena
chronicka elektrolytovd dysbalancia
(hypokaliémia, hypomagneziémia)
[24].

EKG zmeny pri akatnom
abstinen¢nom syndréme
Pri akdtnom abstinen¢nom syndréme,
predovietkym v jeho najzdvaZznejsej

413

Vnitr Lék 2008; 54(4): 410-414



EKG zmeny pri akutnej intoxikacii alkoholom

podobe - deliriu tremens, dochddza
k excesivnemu vyplavovaniu katecho-
laminov, pricom ich déinok na myo-
kard sa moéze v laboratérnom obraze
prejavit miernou elevaciou kardio$pe-
cifickych enzymov (CK, CK-MB, tropo-
nin T). Hyperadrenergny stav je zrejme
hlavnou pri¢inou toho, Ze pri EKG-hol-
terovskom monitorovani st aj u alko-
holikov bez dokazatelného kardiovas-
kuldrneho ochorenia pritomné pocetné
epizédy horizontédlnych, resp. descen-
dentnych depresii ST segmentu. Dal3ie
faktory, ktoré zvy3uji vyskyt a zhor3uju
progndzu EKG abnormalit, st Struktu-
ralne zmeny myokardu v rdmci rozvi-
jajucej sa alkoholovej kardiomyopa-
tie a autonémna dysfunkcia [8].
Najvyznamnejsia arytmia pri akdt-
nom abstinen¢nom syndréme je ko-
morova tachykardia typu torsades de
pointes. Riziko vzniku TdP vzrasta pri
signifikantnom predfiem’ QTc inter-
valu (vyskytuje sa v 47-63 % pripadov
deliria tremens), bradykardii, elektro-
lytovej dysbalancii, poruche obli¢ko-
vych a peceriovych funkcii, orga-
nickom ochorenf srdca, ako aj pri uzi-
vanf liekov predlzujicich QT interval.
Preto by mali byt pacienti so zavaz-
nym akdtnym abstinenénym syndré-
mom, predovietkym pri predfZeni QTc
intervalu nad 500 ms, pocas hospita-
lizicie monitorovani na jednotkach
intenzivnej starostlivosti [6].
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