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Streszczenie
Spożywanie alkoholu w umiarkowanych ilościach wiąże się z mniejszym ryzykiem wystąpie-
nia chorób układu sercowo-naczyniowego. W wielu badaniach epidemiologicznych zaobserwo-
wano U- lub J-kształtną krzywą zależności między spożyciem alkoholu a śmiertelnością całko-
witą, chorobą wieńcową i udarem mózgu. Najmniejsze ryzyko stwierdzono u osób spożywają-
cych 1–2 drinków na dobę. Czerwone wino, które zawiera polifenole, może mieć szczególne
działanie kardioprotekcyjne, zwłaszcza spożywane do posiłków. Jednak alkoholu nie należy
zalecać w celu redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, uwzględniając uznane i udowodnione elemen-
ty profilaktyki układu sercowo-naczyniowego. (Folia Cardiologica Excerpta 2007; 2: 292–296)
Słowa kluczowe: alkohol, wino, choroby układu sercowo-naczyniowego

Alkohol a choroby układu
sercowo-naczyniowego

Wiliam Heberden, opisując po raz pierwszy
w historii medycyny ból wieńcowy, zwrócił jedno-
cześnie uwagę, że wino, likier alkoholowy i opium
przynoszą ulgę w jego eliminacji. W 1904 r. podob-
nej obserwacji dokonał Cabot, a w 1926 r. amery-
kański biolog Raymond Perl potwierdził, że osoby
spożywające umiarkowane ilości alkoholu żyją dłu-
żej niż abstynenci [1]. Był on pierwszym badaczem,
który zaobserwował U-kształtną zależność śmier-

telności od ilości spożytego alkoholu. W kolejnych
latach ponownie opisywali taką zależność Klatsky
i wsp. [2] oraz St. Leger i wsp. [3], a później także
wielu innych badaczy.

Opublikowane przez Dolla i wsp. [4] wyniki
13-letniego prospektywnego badania obserwacyj-
nego obejmującego grupę 12 000 brytyjskich leka-
rzy wyraźnie wskazują na korzystne działanie
alkoholu stosowanego w umiarkowanej dawce.
Najniższą śmiertelność całkowitą obserwowano
w grupie spożywającej tygodniowo 8–14 szklanek
piwa, wina bądź równoważnika w innej postaci
alkoholu.

Dzięki prawie 7-letniej obserwacji niemieckiej
populacji (German National Health Surveys) uzyska-
no podobne dane. Najmniejsze ryzyko zgonu
z wszystkich przyczyn oraz zgonu o podłożu serco-
wo-naczyniowym obserwowano w grupie mężczyzn
spożywających 1–20 g alkoholu dziennie. W porów-
naniu z abstynentami ryzyko to było niższe o ok.
50% [5]. W części obserwacyjnego badania Seven
Countries, przeprowadzonej we włoskiej populacji
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zamieszkującej regiony wiejskie, wykazano związek
umiarkowanej, regularnej konsumpcji alkoholu
z oczekiwaną długością życia. W grupie mężczyzn
w wieku 45–64 lat spożywających ok. 63 g alkoholu
dziennie spodziewana długość życia od momentu
włączenia do badania wyniosła ponad 21 lat i była
wyższa średnio o 2 lata w porównaniu z abstynen-
tami i osobami nadużywającymi alkoholu (> 10 drin-
ków dziennie) [6].

Makela i wsp. [7] obliczyli na modelu teoretycz-
nym liczbę zgonów związanych z chorobą niedo-
krwienną serca, którym zapobiegła umiarkowana
konsumpcja alkoholu oraz liczbę zgonów wieńco-
wych spowodowanych spożywaniem nadmiernych
ilości etanolu. Badacze wykazali, że w najlepiej scha-
rakteryzowanej grupie mężczyzn w wieku 30–69 lat
konsumpcja od niewielkich do umiarkowanych ilości
alkoholu zapobiegła rocznie ok. 400 zgonom z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca, co przekłada
się na 14-procentową redukcję śmiertelności.
W tym samym okresie 20 zgonów wieńcowych wią-
zało się z nadużywaniem alkoholu.

Rimm i wsp. [8] w metaanalizie 42 opubliko-
wanych badań eksperymentalnych, w których
uczestnicy spożywali do 100 g alkoholu dziennie,
wykazali związek między spożywaniem 30 g etano-
lu dziennie a takimi ilościowymi zmianami stężenia
cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL,
triglicerydów i fibrynogenu, które powinny zredu-
kować ryzyko choroby niedokrwiennej serca o pra-
wie 25%. Wyniki kolejnej metaanalizy autorstwa
Corrao i wsp. [9] wykazały kardioprotekcyjne dzia-
łanie alkoholu nawet do dawki 72 g/d. W badaniach
obserwacyjnych sugeruje się także, że umiarkowa-
na konsumpcja alkoholu wiąże się ze zmniejszeniem
ryzyka wystąpienia udaru mózgu, w tym także uda-
ru niedokrwiennego [10, 11].

Nie wszystkie analizy epidemiologiczne są
tak optymistyczne. W szkockim prospektywnym
badaniu kohortowym, obejmującym 5766 męż-
czyzn w wieku 35–64 lat z trwającą 21 lat obser-
wacją, wskazano na brak jakiegokolwiek związku
między konsumpcją alkoholu a śmiertelnością
z powodu choroby niedokrwiennej serca, po
uwzględnieniu wpływu klasycznych czynników
ryzyka. Jednocześnie ryzyko zgonu z wszystkich
przyczyn było większe u osób spożywających po-
nad 22 jednostki alkoholu na tydzień. Wykazano
także podwojenie ryzyka zgonu związanego z uda-
rem mózgu w grupie pacjentów spożywających po-
nad 35 jednostek alkoholu tygodniowo. Należy
jednak podkreślić, że w analizowanej populacji
głównym źródłem etanolu były napoje wysokopro-
centowe (whisky, gin) [12].

Głównym problemem związanym z interpre-
tacją wyników przedstawionych analiz jest brak
możliwości zdefiniowania ewentualnego związku
przyczynowo-skutkowego między konsumpcją alko-
holu a redukcją chorobowości i śmiertelności zwią-
zanej z chorobą niedokrwienną serca. Podstawą
badań obserwacyjnych są głównie dane z kwestiona-
riuszy, za pomocą których uczestnicy samodzielnie
oceniają ilość bądź częstość spożywania napojów
alkoholowych. Może się to wiązać z niedoszacowa-
niem konsumpcji w grupie osób, które w rzeczywi-
stości nadużywają alkoholu. Ponadto abstynenci,
którzy w większości badań epidemiologicznych
wydają się obciążeni większym ryzykiem wystąpie-
nia incydentów wieńcowych i zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych niż osoby spożywające umiar-
kowane ilości alkoholu, są bez wątpienia hetero-
genną grupą, uwzględniającą także osoby niepijące
ze względów zdrowotnych, co może decydująco
wpływać na zwiększoną chorobowość. Badaniem
potwierdzającym istotne zakłócenia wynikające ze
zróżnicowanej charakterystyki grupy abstynentów
jest projekt zrealizowany przez Naimi i wsp. [13].
Autorzy przeanalizowali wyniki telefonicznego
sondażu dotyczącego czynników ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych, przeprowadzonego w grupie
200 000 Amerykanów. Spośród 30 analizowanych
zmiennych 27 występowało znamiennie częściej
w grupie abstynentów. Zdaniem badaczy wcześniejsze
dane epidemiologiczne, wskazujące na ochronny
wpływ umiarkowanej konsumpcji alkoholu, mogą
być zafałszowane przez liczne, nieuwzględnione
czynniki zakłócające.

Zgubne skutki „zespołu dnia następnego”

W części badań obserwacyjnych zwrócono uwa-
gę na bardzo istotny aspekt związany z obecnością
alkoholu w diecie, a mianowicie — na wzorzec kon-
sumpcji. Korzystny wpływ spożywania umiarkowa-
nej ilości alkoholu obserwowany w wielu badaniach
epidemiologicznych zależy prawdopodobnie rów-
nież od rozłożenia konsumpcji w czasie. Zjawisko
jednorazowego przyjmowania dużych ilości napojów
alkoholowych (binge drinking), zwłaszcza wysoko-
procentowych, obserwowane głównie na wschodzie
i północy Europy, wiąże się ze znamiennie wyższą
śmiertelnością.

Nicholson i wsp. [14] w badaniu kohortowym
opartym na danych z wywiadu rodzinnego uzyska-
nych od 7172 respondentów opisali dodatnią zależ-
ność między konsumpcją alkoholu a śmiertelnością
w Federacji Rosyjskiej. Zależność ta w grupie męż-
czyzn miała charakter liniowy i wskazywała na
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najwyższe ryzyko zgonu w grupie o wysokim jedno-
razowym spożyciu alkoholu (> 0,5 l wódki lub innego
wysokoprocentowego alkoholu). W tym kontekście
znamienna jest także analiza Cheneta i wsp. [15],
w której wskazano na obserwowaną w populacji mos-
kiewskiej zwiększoną śmiertelność z powodu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego w soboty, nie-
dziele i poniedziałki. Badacze sugerują istnienie
związku między opisywanym zjawiskiem a wzorcem
konsumpcji alkoholu charakterystycznym dla tej
populacji. Praktycznie identycznych danych dostar-
cza analiza populacji litewskiej, w której również
obserwowano wyższą śmiertelność w weekendy
i poniedziałki, choć wzrost ten był znamienny sta-
tystycznie jedynie w grupie mężczyzn [16]. Podob-
ne badanie przeprowadzono także w Szkocji, gdzie
stwierdzono zwiększoną liczbę pozaszpitalnych zgo-
nów związanych z chorobą niedokrwienną serca,
ograniczoną jednak do populacji osób, u których
wcześniej nie rozpoznano choroby wieńcowej. We-
dług autorów badania podstawą tego zjawiska jest
prawdopodobnie fakt nadużywania alkoholu podczas
dni wolnych od pracy; niemniej innym czynnikiem,
który należałoby uwzględnić, jest zwiększony po-
ziom stresu związany z początkiem tygodnia i po-
wrotem do pracy [17]. Murray i wsp. [18] poinfor-
mowali natomiast, że jednorazowe spożywanie du-
żych ilości alkoholu wiąże się ze zwiększeniem
ryzyka choroby niedokrwiennej serca u osób obu
płci, a także z większym zagrożeniem wystąpienia
nadciśnienia tętniczego u mężczyzn. Teorię nieko-
rzystnego wpływu nieregularnego spożywania sto-
sunkowo dużych ilości alkoholu potwierdzono tak-
że w badaniu Mukamala i wsp. [19], wskazującym
na 2-krotny wzrost ryzyka zgonu u osób po zawa-
le serca podających w wywiadzie epizody kon-
sumpcji 3 lub więcej drinków w ciągu 1–2 godzin,
a także w analizie Kauhanena i wsp. [20], w której
osoby zgłaszające częste występowanie tzw. „ze-
społu dnia następnego” (pośredniego wskaźnika
epizodów nadużycia alkoholu) charakteryzowały
się 2-krotnie wyższym ryzykiem zgonu z przyczyn
kardiologicznych.

Związek przyczynowo-skutkowy między wzor-
cem konsumpcji alkoholu a niekorzystnymi zjawi-
skami epidemiologicznymi potwierdza się także
w innego rodzaju obserwacjach. Zarówno w ZSRR
w 1985 r., jak i w Polsce w latach 1981–1982 obser-
wowano redukcję liczby zgonów z przyczyn serco-
wo-naczyniowych. W historii obu państw okresy te
zbiegły się ze zmniejszoną dostępnością alkoholu,
związaną w ZSSR z antyalkoholową polityką Micha-
iła Gorbaczowa, a w Polsce — ze stanem wojennym
[21–23].

Czerwone wino — primus inter pares?

W 1995 r. Gronbaek i wsp. [24] opublikowali
wyniki duńskiego badania obejmującego 13 285
osób, w którym rejestrowano przyczyny zgonów
w trakcie niemal 12-letniej obserwacji. Śmiertel-
ność oceniano w relacji do następujących czynni-
ków: konsumpcji alkoholu, palenia tytoniu, wskaź-
nika masy ciała, poziomu edukacji oraz wysokości
dochodu. Ryzyko zgonu w tym badaniu zmniejsza-
ło się wraz ze wzrostem ilości konsumowanego
wina i było najniższe u osób spożywających 3–5 kie-
liszków tego napoju dziennie. Taka sama relacja do-
tyczyła zgonów związanych z incydentami sercowo-
naczyniowymi i mózgowo-naczyniowymi. W przy-
padku innych alkoholi wysokoprocentowych ryzyko
zgonu z wszystkich przyczyn rosło wraz z ilością
spożywanego trunku. Konsumpcja piwa nie wpły-
wała na śmiertelność [24]. Duńskie badanie należy
do pierwszych dużych prób obserwacyjnych wska-
zujących na przewagę czerwonego wina nad inny-
mi typami napojów alkoholowych.

Ponad 20 lat temu rozpoczęto badanie epide-
miologiczne pod nazwą WHO-MONICA, które za-
projektowano w celu oceny związku między czyn-
nikami ryzyka a występowaniem choroby niedo-
krwiennej serca. Próbą objęto ponad 100 000 osób
w wieku 35–67 lat, należących do 38 populacji
w 21 krajach. Na podstawie opracowanej dla projek-
tu WHO-MONICA skali ryzyka wieńcowego oraz
rzeczywistej liczby incydentów wieńcowych obser-
wowanych w danej populacji w okresie ponad 5 lat
dokonano porównania badanych grup ludności. Uzy-
skane wyniki pozwoliły wyodrębnić populację,
w której mimo występowania podobnych czynników
ryzyka liczba incydentów wieńcowych była zna-
miennie niższa niż w innych grupach. Taką popu-
lacją okazali się mieszkańcy krajów basenu Morza
Śródziemnego. To zaskakujące zjawisko obecnie
jest znane pod nazwą „francuskiego paradoksu”
[25–27]. W związku ze znacznym udziałem wina
w diecie mieszkańców tej części Europy ponownie
pojawiły się sugestie na temat dodatkowej korzyści
związanej ze spożywaniem tego trunku w porów-
naniu z konsumpcją innych napojów alkoholowych.

Wyniki badania Renauda i wsp. [28] niejako
potwierdzają tezę o udziale wina w genezie zjawi-
ska „francuskiego paradoksu”. W prospektywnym
badaniu kohortowym, obejmującym męską popula-
cję zamieszkałą we wschodniej części Francji, wy-
kazano redukcję śmiertelności ogólnej związaną
z umiarkowanym spożyciem wina (22–32 g alkoholu).
Zaobserwowano także zmniejszenie ryzyka zgonu
sercowo-naczyniowego zależną od umiarkowanego
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spożycia wina i piwa. Jednak na ostateczny wynik
tej analizy mógł wpływać fakt znacznej przewagi
spożycia wina nad innymi typami napojów alkoho-
lowych w badanej populacji [28]. Kolejną obserwa-
cję dotyczącą korzystnego wpływu konsumpcji wina
poczynili Klatsky i wsp. [29]. W badaniu obejmują-
cym niemal 130 000 osób stwierdzono zmniejsze-
nie ryzyka zgonu z wszystkich przyczyn wraz ze
wzrostem ilości napojów alkoholowych w diecie
(J-shaped curve). Częstość konsumpcji wina nieza-
leżnie wiązała się z mniejszym ryzykiem zgonu,
głównie ze względu na redukcję ryzyka zgonu wień-
cowego. Nie wykazano przewagi jednego rodzaju
wina nad innymi.

Nie wszyscy badacze pozostają zgodni co do
dodatkowych korzyści wynikających z konsumpcji
wina. Rimm i wsp. [30] w metaanalizie 25 badań
oceniających związek między spożywaniem alkoho-
lu a chorobowością i śmiertelnością z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca wykazali, że zależność
ta wiązała się jedynie z zawartością etanolu w na-
pojach i nie wskazywała na przewagę jakiegokol-
wiek trunku.

Należy podkreślić, że wyniki badań obserwa-
cyjnych nie dostarczają informacji dotyczących
związku przyczynowo-skutkowego między kon-
sumpcją wina a śmiertelnością ogólną i z powodów
sercowo-naczyniowych. Pytanie o wpływ pozosta-
łych czynników dietetycznych, behawioralnych
i socjoekonomicznych związanych ze spożywaniem
alkoholu w postaci wina pozostaje otwarte. Niewąt-
pliwie dieta z dużą zawartością świeżych owoców
i warzyw, a także oliwy z oliwek, charakterystyczna
dla populacji regionu Morza Śródziemnego, ma rów-
nież działanie przeciwmiażdżycowe. Tę hipotezę
potwierdzają wyniki badania Tjonnelanda i wsp. [31],
w których konsumpcja wina korelowała dodatnio
z obecnością świeżych owoców, gotowanych warzyw,
surówek i oliwy z oliwek w diecie. Jednocześnie
wraz ze zwiększeniem spożycia wina rosła konsump-
cja „zdrowej żywności”. Obserwacja ta dotyczyła
zarówno kobiet, jak i mężczyzn. Podobny wniosek
zanotowano w badaniu Criqui i Ringela [32],
w którym bezwzględna ilość etanolu w winie silniej
ujemnie korelowała ze śmiertelnością z powodu
choroby niedokrwiennej serca niż objętość spoży-
wanego wina. Jednocześnie nie obserwowano pozy-
tywnego wpływu konsumpcji alkoholu na długość
życia. Autorzy podkreślają także, że populacje
o największym średnim spożyciu alkoholu (np.
Francja) charakteryzują się najwyższym wskaźni-
kiem jego nadużywania, a to zjawisko jednoznacz-
nie wiąże się ze skróceniem oczekiwanej długości
życia.

Podsumowanie

Uwzględniając doniesienia naukowe z ostatnich
kilkunastu lat, można stwierdzić, że alkohol, poza
dobrze znanymi zagrożeniami, może działać ko-
rzystnie na organizm, przede wszystkim zapobie-
gając chorobie niedokrwiennej serca oraz innym
schorzeniom naczyniowym. Wpływ ten obserwuje
się jednak tylko przy umiarkowanej konsumpcji, za-
zwyczaj rozumianej jako spożycie 1–2 drinków na
dobę dla mężczyzn i 1 drinka na dobę dla kobiet; za
szkodliwe uważa się jednorazowe spożywanie du-
żych ilości wysokoprocentowych napojów alkoho-
lowych. Na podstawie wyników wielu dotychczaso-
wych badań — zarówno eksperymentalnych, jak
i obserwacyjnych — wykazano, że polifenole zawar-
te w winach działają addycyjnie w stosunku do al-
koholu w zakresie korzystnego wpływu na śmier-
telność.

Nie uważa się za właściwe zalecanie alkoholu
abstynentom, jednak nie ma żadnych udokumento-
wanych podstaw, by odradzać kieliszek wina lub
innego napoju alkoholowego, również osobom
z chorobami układu sercowo-naczyniowego, przy-
wykłym do codziennych małych dawek alkoholu.

Prawdopodobnie Hennekens [33] ma rację,
twierdząc, że różnica między konsumpcją małych
ilości alkoholu każdego dnia i skumulowanym spo-
żywaniem napojów alkoholowych, zwłaszcza wyso-
koprocentowych w dużych ilościach, może być róż-
nicą pomiędzy zapobieganiem a przyczyną przed-
wczesnej śmierci.
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