Alkohol w prewencji choroh
ukiadu sercowo-naczyniowego
— fakty I mity

STRESZCZENIE

W licznych badaniach epidemiologicznych wykazano, ze relacja pomigdzy konsumpcja al-
koholu a ryzykiem ogélnej $miertelno$ci przyjmuje obraz krzywej U, a dla niektorych popu-
lacji i niektorych grup wiekowych obraz krzywej J. Zmniejszenie ryzyka wigze sie przede
wszystkim ze zmniejszonym ryzykiem wystapienia choroby niedokrwiennej serca, niedo-
krwiennego udaru mézgu i objawowej miazdzycy naczyn obwodowych u oséb spozywaja-
cych umiarkowane dawki alkoholu (1-2 drinki/dobe). Przy naduzywaniu alkoholu — po-
wyzej 3—4 drinkdw/dobe — wystepuje zwigkszone ryzyko nadcisnienia tetniczego, zabu-
rzen rytmu, udaru krwotocznego (60 g alkoholu/dobeg), a takze kardiomiopatia alkoholowa.
Znane sg roznorodne mechanizmy fizjologiczne odpowiedzialne za zmniejszanie ryzyka
sercowo-naczyniowego przy umiarkowanym spozyciu alkoholu. Giéwne z nich to: zmia-
na profilu lipidowego (wzrost HDL), wptyw na uktad krzepnigcia (fibrynoliza), modyfika-
cja procesu zapalnego (obnizenie CRP), poprawa insulinowrazliwosci.

Nie dysponujemy dzi$ precyzyjnie sformutowanymi zaleceniami dotyczacymi spozywa-
nia alkoholu opracowywanymi przez towarzystwa naukowe, tak jak to jest w zakresie in-
nych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego. Nie moze dziwic ta ostroznos¢, bowiem
ryzyko moze przewyzszac korzysci. W powstajacych wytycznych podkresia sie fakt, ze
istnieje wiele roznych sposobdw i strategii pozwalajacych zmniejszy¢ ryzyko chordb prze-
wlektych, rozpoczynanie lub intensyfikacja picia alkoholu dla realizacji tych celéw jest
wobec tego niewskazana.
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WSTEP

Wokoét alkoholu od wielu juzlat pojawiaja si¢
zazarte dyskusje naukowe. Z jednej strony
bowiem, istnieje wiele przekonywujacych
danych o jego korzystnym wplywie modyfi-
kujacym istotne czynniki ryzyka ChNS, z dru-
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giej — zwiazane z naduzywaniem problemy
— nie tylko medyczne — powoduja duzy
sceptycyzm w interpretacji tych opinii. Juz
nasi nauczyciele medycyny — Paracelsus,
Pliniusz i Galen — pisali o znaczeniu wina

dla zdrowia, za§ Hipokrates zalecatl jego spo-
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zycie w celach diuretycznych. Podobna opi-
ni¢ wyrazata tez zyjaca w XII wieku w Niem-
czech Hildegarda z Bingen, ktdra uzywata
sformulowania ,,Herzwein”, podkreSlajac
tym samym dobroczynne dziatanie wina na
choroby serca. Z drugiej strony, juzw czasach
faraonéw zauwazono istotne problemy zdro-
wotne wynikajace z nieumiarkowanego spo-
zycia alkoholu (uzaleznienie).

,Klopot w tym — mawial Ernest Hemin-
gway, w czasach znacznie nam blizszych, do-
lewajacw czasie $niadania dzin do herbaty —
ze cate zycie, gdy sprawy mialy si¢ naprawde
zle, jeden drink pozwalal miwidzie¢ wszystko
w o wiele lepszym Swietle”. Wiemy o tym, ze
choé¢informacja zawartaw tym cytacie jest wha-
Sciwa i okresla dawke (,,jeden drink”), to pro-
blem z jej przekraczaniem jest powszechnie
znany. Jean Paul Sartre, ktory przesiadywat
wznanej paryskiej kawiarni Café de Flore nad
kwarta wina, mowil przeciez, ze dopiero ,,mo-
rze alkoholu, mocnej kawy i herbaty wspoma-
gaJegowene twdrcza”. I choébeztego ,,wspo-
magania” nie powstalyby zapewne liczne po-
ematy, symfonie czy obrazy, to kolejny ktopot
jestw tym, Ze etanol, bogatoenergetyczny zwia-
zek znany cztowiekowi od tysiacleci, jest sub-
stancja, ktéra moze powodowac uzaleznienie,
a przy niekontrolowanym spozyciu istotne pa-
tologie uktadu krazenia (kardiomiopatia, nie-
wydolno$¢ serca, zaburzenia rytmu). Kolejny
problem pojawil si¢ wtedy, gdy we Francji za-
stanawiano si¢ nad tzw. paradoksem francu-
skim, czyli niskim ryzykiem umieralnosci z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca (ChNS),
przy wysokim spozyciu nasyconych kwasow
tluszczowych. Jedyna wyrazna réznicag obser-
wowana w tej populacji bylo spozywanie du-
zychilo$ciwina[1]. Rozpoczeta si¢ era inten-
sywnych badan alkoholu nad jego protek-
cyjnag rola w chorobach uktadu krazenia
(ChUK). Zdajemy sobie sprawe z trudnosci
metodologicznych prowadzenia takich ba-
dan (zasady EBM), zas jeden ze znanych eks-
pertéw w tym zakresie uznal, ze wolatby si¢

znalez¢éw grupie badanej, nie zas kontrolne;. ..

DANE 0GOLNE

Cho¢ doktadne dane epidemiologiczne w ska-
li globalnej sa trudne do ustalenia, przyjmuje
sig, ze okoto 80% mezczyzn i 2/3 kobiet spo-
zywanapoje alkoholowe [2]. W licznych bada-
niach epidemiologicznych wskazuje si¢ tez na
to, ze relacja pomigdzy konsumpcja alkoho-
lu a ryzykiem og6lnej SmiertelnoSci przyjmu-
je obraz krzywej U lub dla niektérych popu-
lacjiiniektorych grup wiekowych obraz krzy-
wej J [3-5]. W medycznych bazach danych
mozna doszukac si¢ ponad 100 precyzyjnie
przeprowadzonych badan obserwacyjnych
(cross-cultural, case-control, prospective-co-
hort) i ponad 80 krétkoterminowych studiéw
metabolicznych dobrze dokumentujacych te
zalezno$¢. Wiaze si¢ ona przede wszystkim ze
zmniejszonym ryzykiem wystapienia choroby
niedokrwiennej serca, udaru mézgu i objawo-
wej miazdzycy naczynh obwodowych u os6b
spozywajacych umiarkowane dawki alkoholu.
Pojawia si¢ opinia, ze zaréwno osoby pijace
nadmiernie, jak i catkowici abstynenci zyja
krécej niz osoby pijace umiarkowanie. Istnieje
sporo kontrowersji wokot kwestii dotyczace;j
catkowitych abstynentéw. Wielu ekspertow
zajmujacych si¢ tym zagadnieniem uwaza, ze
rozwazniej jest méwic o krzywej J, bowiem nie
ma jednoznacznego wyttumaczenia dla gor-
szego rokowania w przebiegu pelnej absty-
nencji, trudno tez w sposéb niebudzacy wat-
pliwosci zakwalifikowaé badanych do tej wila-
$nie grupy. Rozwaza si¢ kilka mechanizmoéw.
Po pierwsze — hipoteza ,,sick quitteer”, ktora
zaklada, ze wsrdd abstynentéw sa osoby nad-
uzywajace w przesztosci alkoholu, ktéry spo-
wodowal wystapienie choréb alkoholozalez-
nych lub pojawita si¢ koniecznos$¢ jego odsta-
wienia dla leczenia choroby podstawowej lub
duzego ryzyka interakcji ze stosowanymi leka-
mi [6]. Inna hipoteza upatruje zaleznoSci
w problemach zwigzanych z dziecifstwem spe-
dzanym w rodzinach uzaleznionych od alko-
holu— osoby takie sa ogdlnie stabszego zdro-
wia, aw dorostym zyciu rzadziej pija i czgciej
choruja [7]. Kolejna zas§ rozwaza mozliwos¢, ze
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osoby pijace umiarkowanie sa ogélnie zdrow-
sze (sa mlodsze, bardziej aktywne fizycznie,
maja wyzszy status ekonomiczny, uregulowa-
ne zycie rodzinne itp.) [8]. Niezaleznie od
tych hipotezistnieje silna, udokumentowana
odwrotna zalezno$¢ pomie¢dzy spozyciem
alkoholu a wystgpowaniem choréb uktadu
sercowo-naczyniowego [1-9].

Generalnie w badaniach epidemiologicz-
nych dawki spozywanego alkoholu przyjeto
okreslac¢ w tzw. drinkach na dzien. Zalozono,
ze jeden drink dostarcza wedtug r6znych opi-
nii od 10 do 15 graméw etanolu (Srednio,
w wigkszoS$ci opracowan 12 graméw). Ame-
rykanie definiuja porcje/dawki alkoholu
(,,drinks”) w jednostkach — oz (uncja plyn-
na, zawierajaca okoto 28 ml). Jeden drink
odpowiada 12 oz piwa (okoto 330 ml), 5 oz
wina (okoto 140 ml) lub 1,5 oz napojow spi-
rytusowych 40% (okoto 40 ml). Ustalono, ze
umiarkowane spozycie to 1 drink na dobe
u kobiet i nie wigcej niz 2 drinki na dobe
umezezyzn. Choé przez wiele lat uwazano, ze
wino i zawarte w nim antyoksydanty spetniaja
szczegblna role prewencyjna, nie ma dzi§ do-
brze udokumentowanych badan potwierdza-
jacych te hipoteze i powszechna jest dziS opi-
nia, ze korzysci dla uktadu sercowo-naczynio-
wego zwiazane z wielokierunkowym wptywem
etanolu sa niezalezne od jego Zrddta (wino

biale i czerwone, piwo czy mocne alkohole).

ASPEKTY METABOLICZNE

W ostatnich badaniach podkre§la si¢ znaczenie
réwnowagi metabolicznej pomigdzy aktywno-
Scig enzymatyczng dehydrogenaz— alkoholo-
wej i aldehydowej — oraz aktywnoscia cyto-
chromu P450 (CYP2E1) a funkcja ochronng
lub kardiodepresyjna alkoholu. Istnieja trzy ro-
dzaje polimorfizmu ADH (alcohol dehydroge-
nase). Uktad homozygotyczny ADH3 (y,),
zwigzany z powolna oksydacja etanolu, zwigzany
jest z najbardziej wyrazona funkcja ochronng
jego umiarkowanych dawek, promowana do-
datkowo przez wysokie stezenia cholesterolu
frakcji HDL przy tego rodzaju uktadzie gene-
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tycznym [10]. Przy szybkiej drodze oksydacji
zas$ (allel y, ), obok krétszego okresu ekspozy-
cji, dodatkowa role toksyczna odgrywa szlak
zwigzany z niekorzystnym wplywem acetylalde-
hydunauktad NADH. W tej sytuacji dochodzi
do zaburzen aktywnoS$ci CYP2E1, powstawa-
nia reaktywnych czasteczek tlenu (ROS, reac-
tive oxygen species), oksydatywnej modyfikacji
lipidéw i uszkodzenia Srédbtonka naczyn i ko-

morek watroby.
ALKOHOL A RYZYKO SERCOWO0-NAGZYNIOWE

Il Choroba niedokrwienna serca

W wigkszosci studidow obserwacyjnych do-
wiedziono, ze umiarkowane spozycie alko-
holu, zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet,
przynosi 30—40-procentowa redukcje ryzyka
ChNS (chorobowos¢ i $miertelnos¢) w bada-
nych populacjach [2-6], sygnalizujac réwniez
pewna dodatkowa korzyS¢ przy wyzszym spo-
zyciu. Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze
w wieloletnich badaniach populacji Framin-
gham wykazano t¢ zalezno$¢ dla os6b niepa-
lacych (zalezno$¢ liniowa), dla os6b palacych
umiarkowanie wykres miat ksztatt litery U,
za$ dla osdb palacych intensywnie — zwiaz-
ku nie wykazano [11]. Z kolei w analizie da-
nych badania Physician’s Health Survey, do-
tyczacej blisko 88 tysiecy mezczyzn wykaza-
no wyrazna redukcje ryzyka ChNS w ponad
S-letniej obserwacji. Redukcja ta dotyczyta
przede wszystkim za§ 0os6b z cukrzyca (DM),
cho¢ takze wystepowata u 0sé6b bez cukrzycy.
Dla os6b pijacych najwyzej raz w miesiacu
OR (odds ratio) wynosito odpowiednio 1,02
(bezDM)i1,11 (DM), dla pijacych raz w ty-
godniu 0,8210,67, za$ dla pijacych codzien-
nie — 0,61 i 0,42 [12]. Podobne wyniki uzy-
skanow badaniu Nurses’ Health Survey, gdzie
redukcja ryzyka u kobiet pijacych powyzej
S g/dobg wyniosta 52% (OR — 0,48) i gdzie
najnizsze ryzyko obserwowano w grupie spo-
zywajacej powyzej 10 g alkoholu dziennie [13].
W 12-letniej obserwacji 38 tysiecy mezczyzn
zanotowano 32-procentowa redukcje ryzyka

Artur Mamcarz, Piotr Podolec
Alkohol w prewencji choréh
ukiadu sercowo-naczynioweyo
— fakty i mity

Umiarkowane spozycie
to 1 drink na dobe

u kobiet i nie wiecej

niz 2 drinki na dobe
umezczyzn

Korzysci dla uktadu
Sercowo-naczyniowego
Zwigzane

z wielokierunkowym
wptywem etanolu s
niezalezne od jego zrodta

Umiarkowane spozycie
alkoholu, zarowno

u mezczyzn, jak

i u kobiet, przynosi
30-40-procentowq
redukcje ryzyka ChNS

257



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Umiarkowane spozycie
odgrywa role protekcyjna
w udarach mozgu,

a szczegoOlne znaczenie
przypisuije si¢ w tym
zakresie spozyciu
czerwonego wina

258

u pijacych 3—4 razy tygodniowo i 37-procen-
towa redukcje u pijacych 5-7 razy na
tydziefi. Ani jednorazowa dawka alkoholu
(< 10 gvs. > 30 g), ani jego rodzaj, ani zwia-
zek z przyjmowaniem positkow nie zmieniat
tej zaleznosci [14]. Interesujace dane przed-
stawili Thun i Peto w populacji 490 000 Ame-
rykandéw. Dla os6b najbardziej zagrozonych
(liczne czynniki ryzyka, osoby starsze) krzywa
zaleznoSci przybierata ksztalt litery L, dla naj-
mniej zagrozonych za§ ksztatt J. Redukcja ry-
zyka w calej grupie dla pijacych umiarkowa-
nie wynosita okoto 20% [15].
Przeprowadzono réwniez analizy doty-
czace ryzyka ponownego zawatu serca u 0oséb
po ostrych zespotach wiencowych, a takze
ryzyka zgonu wieficowego w zaleznos$ci od
iloSci spozywanego wczeSniej alkoholu.
W analizach tych wykazano istotne staty-
stycznie zmniejszenie Smiertelnosci zaréwno
sercowo-naczyniowej, jak i catkowitej u 0sob
spozywajacych od 2 do 6 dawek alkoholu ty-
godniowo w okresie przed zawatem [16].
Najpelniejsze dane w tym zakresie przynio-
sta prospektywna obserwacja w badaniu
Onset Study. W ciagu 4 lat po zawale serca
$miertelno$¢ roczna wynosita 6,4% dla absty-
nentéw, 3,4% dla pijacych ponizej 7 drinkéw ty-
godniowo i 2,4% dla pijacych powyzej 7 razy
w tygodniu. Spadek $miertelnosci dotyczyt za-
réwno $miertelnosci ogoélnej (redukcja ryzyka
21% 132% — odpowiednio dla pijacych lekko
i umiarkowanie), jak i Smiertelnosci sercowo-
-naczyniowej (redukcja 25% 133%) [17]. Nie
obserwowano réznic dla pici, ani réznic wyni-

kajacych z rodzaju spozywanego alkoholu.

Il Niewydolnos¢ serca

W badaniu Abramsona dotyczacym 2235
0sob obu ptci obserwowanych przez 14 lat
wykazano, ze umiarkowane spozycie alkoholu
zmniejsza istotnie ryzyko niewydolnosci ser-
caw poréwnaniu do abstynentéw, a najwick-
sza, 47-procentowa redukcja ryzyka wystapi-
tau pijacych od 1 do 4 drinkéw dziennie [18].

Podobne wnioski przyniosta wieloletnia

obserwacjaw badaniu Framingham, gdzie re-
dukcja ryzyka u mezczyzn wynosita blisko
60% (8-14 drinkéw/tydzien), a u kobiet 50%
(3-7 drinkéw tygodniowo) [19], a takze suba-
naliza badania SOLVD, gdzie zanotowano
istotng redukcje ryzyka zgonu, ponownego
zawatu i progresji niewydolnoSci serca [20].
Konkluzja tych obserwacji jest informacja, ze
spozywanie 1-2 drinkéw alkoholu dziennie
jest dla tych oséb bezpieczne i nie zwigksza
ryzyka progresji choroby, moze mie¢ wrecz
dziatanie protekcyjne.

Il Udar mézgu

W anglojezycznych medycznych bazach da-
nych mozna doszukac¢ si¢ okoto 1000 prac, kt6-
re analizuja zalezno§¢ pomiedzy spozywaniem
alkoholu a udarem mézgu [2]. W metaanalizie
19 badan kohortowych i 16 case-control study
dowiedziono, ze u 0s6b pijacych do 12 g alko-
holu dziennie redukcja ryzyka udaru niedo-
krwiennego wynosi 20%, zas przy spozyciu 12—
—-24 g/dobe — 28%. Ryzyko udaru niedo-
krwiennego i krwotocznego wzrastato zas przy
spozyciu alkoholu powyzej 60 g na dzien [21].
Interesujace sa obserwacje Mukamala, po-
twierdzane zreszta przez innych autordw, ze
umiarkowane spozycie odgrywa rolg protek-
cyjna w udarach moézgu, a szczegdlne znacze-
nie przypisuje sie w tym zakresie spozyciu czer-
wonego wina [2, 22]. Podkresla si¢ znaczenie
zwigzkow polifenolowych wina zmniejszaja-
cych aktywno$¢ plytek i aktywowanie uktadu
fibrynolizy [5]. W niekt6rych raportach (ostroz-
niejsze — ESC) przedstawiono jednak infor-
macje, ze spozywanie alkoholu zwigksza ryzy-
ko wystapienia udaru krwotocznego mozgu,
a w mniejszym stopniu takze udaru niedo-

krwiennego, ryzyko to jest zalezne od dawki.

Il Nadcisnienie tetnicze

W licznych badaniach epidemiologicznych
iklinicznych udokumentowano zwiazek dtu-
gotrwatego picia alkoholu i nadci$nienia tet-
niczego [23]. W badaniach populacyjnych
mowi si¢ nawet o 30-procentowym ryzyku
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wystapienia NT, ktore rozwija si¢ pod wply-
wem alkoholu, cho¢ sa tezbadania, w ktérych
nie potwierdzono takiej zaleznosci [24]. Rze-
czywista ocena skali zjawiska jest jednak
trudna. Nie do kofica znany jest mechanizm
presyjnej odpowiedzi uktadu krazenia na al-
kohol. Najczesciej postuluje si¢ koncepcje
powtarzanego zespotu odstawienia, w czasie
ktérej dochodzi do wzrostu aktywnosci ukta-
du wspoiczulnego i RAA, z drugiej zas stro-
ny — rozwaza si¢ bezposredni wptyw alkoho-
lu nawzrost oporu obwodowego, a takze me-
chanizmy zwiazane ze sthuszczeniem watroby,
niewydolnos$cia metablicznych uktadéw enzy-
matycznych i wzrostem insulinoopornosci.
Podkreslenia wymaga fakt, ze po odstawieniu
alkoholu wartoSci ci$nienia moga wraca¢ do
normy [25]. Wyliczono nawet, ze zmniejszenie
spozycia o 1 drink na dziefi obniza ci$nienie
o1 mm Hg, za§ dwukrotne zmniejszenie daw-

ki nawet o wigcej niz 5 mm Hg.

I Kardiomiopatia alkoholowa

Przewlekte picie alkoholu moze powodowaé
zaburzenia regulacji nerwowej i humoralne;j
orazzmiany strukturalne, a takze sta¢ si¢ pod-
lozem rozwoju istotnych patologii uktadu kra-
zenia. Alkohol stymuluje beztlenowa droge
metaboliczna, prowadzac poczatkowo do za-
burzen funkcji komorki, a przy naduzywaniu
prowokuje wystapienie zmian strukturalnych
w migdniu sercowym. Moga to by¢: przerost
izwloknienie migsnia sercowego, zatory $Srod-
Scienne, ogniska bliznowacenia, obrzek, cechy
przewlektego procesu zapalnego. Dezorgani-
zacja struktur fosfolipidowych czy nieprawidto-
we funkcjonowanie kanatéw i enzyméw btono-
wych moga zapoczatkowaé nieodwracalny pro-
ces rozwoju kardiomiopatii alkoholowe;.
U jego podtoza lezy przewlekta, niekontrolo-
wana stymulacja adrenergiczna, ktéra poczat-
kowo pojawia si¢ jako mechanizm adaptacyj-
ny, aby po przekroczeniu progu kompensacyj-
nego zaowocowac rozwojem klinicznych zabu-
rzef, schytkowo manifestujacych si¢ objawami

niewydolnosci serca— poczatkowo rozkurczo-
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wej, nastepnie za$ skurczowej. Przyjmuje sie, ze
zwickszone ryzyko kardiomiopatii wystepuje
u0sob pijacych powyzej 90 g alkoholu dziennie,
przez okres co najmniej 5 lat [26]. Podstawa
leczenia kardiomiopatii, obok postgpowania
objawowego, jest catkowita abstynencja. We
wezesnym okresie obserwuje sie znaczny odse-
tek ustepowania objawdw po zaprzestaniu pi-
cia, utrzymanie rygoru abstynencji jest jednak

bardzo trudne.

I Zaburzenia rytmu serca

Kolejnym problemem u os6b nadmiernie
pijacych sa zaburzenia rytmu serca. Pojawia
si¢ nawet termin ,,ioliday heart syndrome”,
ktory wigze si¢ z weekendowym naduzywa-
niem alkoholu. Najczesciej mamy do czynie-
nia z nadkomorowymi, napadowymi tachy-
arytmiami, tzn. migotaniem przedsionkéw
czy czgstoskurczami nadkomorowymi. Me-
chanizm ich wystepowania wiaze si¢ z jedne;j
strony z zaburzeniami gospodarki wodno-
elektrolitowej (odwodnienie, niedobér pota-
su i magnezu), z drugiej za§, przy powtarza-
jacej si¢ stymulacji, ze zmianami struktural-
nymiw mi¢$niu sercowym i uktadzie bodzco-
tworczo-przewodzacym, co sprzyja wystapie-
niu zjawiska re-entry. Arytmia komorowa,
spotykana rzadziej, moze by¢ sygnalem zmian
strukturalnych bedacych podtozem kardio-
miopatii. Donoszono réwniez o umiar-
kowanym wzroScie ryzyka napadowych ta-
chyarytmii nadkomorowych u os6b pija-
cych umiarkowane dawki alkoholu [27].

ALKOHOL A RYZYKO INNYCH CHOROB

I Ryzyko demencji

W 6-letnim badaniu obserwacyjnym u ponad
5000 oséb, u ktérych wyjsciowo funkcje po-
znawcze byly prawidlowe, oszacowano, ze
spozywanie od 1 do 3 drinkéw standardo-
wych dziennie zmniejszato prawdopodobien-
stwo demencji 0 42%. Nie znaleziono zalez-
no$ci miedzy rodzajem spozywanego alkoho-

lu a zmniejszeniem ryzyka [28].
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W przypadku spozycia
alkoholu w zakresie
6-48 g/dobe ryzyko

wystapienia cukrzycy
byto o okoto 30% nizsze
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Il Ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2

Problem ten wydaje si¢ ciagle kontrowersyj-
ny, zwlaszcza w tej szczegdlnej grupie chorych,
ktdra jest wysoko zagrozona powiktaniami
sercowo-naczyniowymi. Nie przeprowadzono
oczywiScie — podobnie jak w zadnej innej
populacji—randomizowanych badan kontro-
Inych, jednak ostatnio ukazala si¢ interesuja-
cametaanaliza 15 oryginalnych, prospektyw-
nych badan kohortowych, obejmujaca wysta-
pienie blisko 12 tysigcy przypadkdw cukrzycy
w grupie 370 tysiecy analizowanych pacjen-
téw. Znaleziono, podobnie jak dla ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, zalezno$¢ opisywana
krzywa U. W przypadku spozycia alkoholu
w zakresie 6—48 g/dobe ryzyko wystapienia cu-
krzycy bylo o okoto 30% nizsze, za$ powyzej
48 gram6w na dobg¢ wiazalo si¢ ze zwigkszo-
nym ryzykiem wystapienia choroby, podobnym
jak u niepijacych (OR — 1,04). Zaleznos¢ te
udokumentowano dla obu ptci, byla ona nieza-
lezna od wyjSciowej wartoSci wskaznika masy
ciata (BMI, body mass index) [28]. Interesuja-
ce dane z The Third National Health and Nu-
trition Examination Survey przedstawit Fre-
iberg. Umiarkowane spozycie alkoholu wigza-
losi¢ ze zmniejszeniem ryzyka wystapienia ze-
spolu metabolicznego. Spozycie do 20 drin-
kéw miesiecznie redukowato ryzyko o 35%,
za$ powyzej 20 dawek na miesiac—az 0 66%
[29]. By¢ moze wiazalo si¢ to przede wszyst-
kim ze zmniejszeniem insulinoopornosci,

o czym donoszono juz wczesniej [S].

Il Ryzyko osteoporozy

W kilku dobrze udokumentowanych bada-
niach obserwacyjnych potwierdzono, ze u ko-
biet, ktére w umiarkowany sposob spozywaty
alkohol, gestosé kosci byta istotnie wigksza,
za$ ryzyko deformacji kostnych wynikajacych

z postepujacego zaniku istotnie mniejsze [5].

Il Choroby nowotworowe

Liczne badania ostatnich lat umozliwity rze-
telna ocene ryzyka niektdrych choréb zwia-
zanych z piciem alkoholu. Sprawa si¢ kompli-

kuje, gdy rozpatrujemy r6zne elementy tego
ryzyka. Jest oczywiste, ze niemal nikt nie pije
czystego etanolu. Jest on zwykle rozcieficzo-
ny wwodzie, zawiera dodatki smakowe i naj-
czesciej towarzyszy mu spozywanie réznych
produktéw zywnoSciowych. Kazdy z tych ele-
mentéw, lacznie zwoda, ktéra jest nosnikiem
etanolu, moze zawiera¢ czynniki ryzyka rako-
tworczego. W tej sytuacji interpretacja uzy-
skanych danych naukowych jest niezwykle
trudna. Analizy takie jednak przeprowadzo-
noiobecnie wpisano niektore rodzaje nowo-
twordw na liste zwigzana z uzywaniem roz-
nych dawek alkoholu. Juz dawno wpisano na
nia niektére nowotwory przewodu pokarmo-
wego (przetyk, zotadek, jelito grube, watro-
ba), a takze nowotwory jamy ustnej, gardta
ikrtani. W ostatnim czasie dowiedziono zas,
ze nawet umiarkowane spozycie alkoholu

moze zwigkszac ryzyko raka sutka [30].

Il Inne problemy

Obok kwestii, ktére poruszono wczesniej,

naduzywanie alkoholu ma bardzo nieko-

rzystny wplyw na zdrowie i moze si¢ wiagzac

z zagrozeniem zycia. Warto wspomnie¢ tu:

— wiele probleméw neurologicznych (za-
trucia, neuropatie, udary krwotoczne,
uzaleznienie itd.);

— problemyzzakresu gastrologii (marskos¢
watroby, zapalenia trzustki, gastritis, cho-
roba wrzodowa itd.);

— inne (niedokrwistos$ci, zaburzenia od-
pornosci, zaburzenia snu, zaburzenia
funkcji seksualnych, urazy, wypadki,
przemoc itd.).

MECHANIZMY ODPOWIEDZIALNE

ZA KORZYSCI SERCOWO-NACZYNIOWE

ALKOHOLU

Znane s3 roznorodne mechanizmy fizjolo-

giczne odpowiedzialne za zmniejszanie ryzy-

ka sercowo-naczyniowego przy umiarkowa-

nym spozyciu alkoholu. Gtéwne z nich to:

— zmiana profilu lipidowego — alkohol
podnosistezenie cholesterolu frakcji HDL,

www.fmr.viamedica.pl



obniza stezenie cholesterolu frakcji LDL
oraz apolipoproteiny (a), podnosi¢ moze
takze stezenie triglicerydéw, ale ostateczny
bilansryzyka przemawia nakorzy$¢ mechani-
zmOw przeciwmiazdzycowych — zalezno-
Scite sa dobrze udokumentowane [2-5,31];
wplyw na uktad krzepniecia — umiarko-
wane dawki alkoholu zmniejszaja agrega-
cje plytek, obnizaja stezenie fibrynogenu,
czynnika von Willebranda i czynnika VII,
modyfikuja tez st¢zenie PAI-1. Dodatko-
we efekty zwigzane sa ze spozywaniem
czerwonego wina, ktérego polifenole wy-
kazuja aktywnos¢ fibrynolityczna [1, 32];
proces zapalny —w wielu badaniach pro-
wadzonych w ostatnim czasie udokumen-
towano korzystny wpltyw umiarkowanych
dawek alkoholu na proces zapalny. Reje-
strowano zmniejszone stezenie CRP,
TNF-alfa, intereleukin prozapalnych czy
NFkB. Zaleznosci te przekladaja si¢ na
wzrost stezen tlenku azotu, wieksze moz-
liwosci relaksacyjne naczyf, stabilizacje
blaszki miazdzycowej i ochrone $réd-
btonka [2-4, 33];

insulinoopornos$¢ — dobrze udokumen-
towane zaleznoSci w tym zakresie przed-
stawiono wczesniej [29, 34];

aktywno$¢ antyproliferacyjna, wplyw na
stezenie endoteliny, wlasciwosci antyok-
sydacyjne — efekty te badane najczesciej
w matych projektach klinicznych sa udo-
kumentowane gtéwnie dla czerwonego
wina [35, 36].

REKOMENDACJE, ZALECENIA

Nie dysponujemy dzi$ precyzyjnie sformuto-
wanymi zaleceniami dotyczacymi spozywa-
nia alkoholu formutowanymi przez towarzy-
stwa naukowe, tak jak to jest w zakresie in-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. Nie moze dziwi¢ ta ostrozno$¢, bowiem
ryzyko moze przewyzszacé korzysci. W ostat-
nim czasie ukazata si¢ jednak wywazona opi-
nia ekspertéw amerykanskich [37], w ktore;j
sugeruja, aby:
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— osoby wybierajace napoje alkoholowe
muszg czynic to z rozwaga i umiarkowa-
niem, uznajac, ze umiarkowane spozycie
nie powinno przekraczacjednego drinka
dziennie dla kobiet i dwdch dla mezczyzn;
niektdre osoby nie powinny spozywac al-
koholu. Dotyczy to zwtaszcza tych oséb,
ktore maja klopot zsamokontrola, kobiet
planujacych ciaze, w ciazy i karmiacych,
dzieci i mtodziezy, os6b przyjmujacych
leki, ktére moga wchodzi¢ w interakcje
z alkoholem oraz os6b w szczegdlnych sy-
tuacjach medycznych;

osoby, ktére wykonuja czynnoSci wyma-
gajace koncentracji, zr¢cznosci, szczegol-
nej uwagi, np. kierowcy lub operatorzy
maszyn, musza unikac alkoholu.

W zaleceniach tych podkre§la si¢ fakt, ze
istnieje wiele réznych sposobdw i strategii
pozwalajacych zmniejszy¢ ryzyko choréb
przewlektych. Sa wsrdd nich takie jak: zwigk-
szanie aktywnoSci fizycznej, unikanie palenia
tytoniu, modyfikacje zywieniowe czy utrzy-
manie lub uzyskanie naleznej masy ciata.
Rozpoczynanie lub intensyfikacja picia alko-
holu dla realizacji tych celow jest niewskaza-
na [37].

Amerykanie podkre§laja rowniez sta-
nowczo, ze zawsze kwestia spozywania alko-
holu powinna by¢ przedmiotem dyskusji mig-
dzy lekarzem a pacjentem, aby wywazy¢ ry-
zyko oraz korzySciiwybraé najbardziej odpo-
wiednia opcje.

W 2004 roku ukazaty si¢ zalecenia ESC,
zaakceptowane przez Polskie Towarzystwo
Kardiologiczne, ktére odnoszg si¢ do naj-
wazniejszych elementéw z omawianego za-
gadnienia. Warto przytoczy¢ tu ostateczna
konkluzje¢ tego opracowania: ,,Biorac pod
uwage, ze w ujeciu populacyjnym, nieko-
rzystne efekty spoteczne, biologiczne i psy-
chologiczne picia alkoholu wydaja si¢ prze-
wyzszac potencjalne korzy$ci wynikajace
z jego wplywu na ryzyko rozwoju choroby
wieficowej, trudno jest sformutowac zalece-

nia okre§lajace ilo$¢ alkoholu, ktérej spozy-
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cie jest bezpieczne. Jednak w indywidualnych
przypadkach, gdy nie stwierdza si¢ przeciw-
wskazan, za bezpieczne mozna uznac spo-
zywanie 10-30 g etanolu w przypadku mez-
czyznil0-20 gw przypadku kobiet. W zwiaz-
ku z tym, osoby z duzym ryzykiem sercowo-
naczyniowym, znajdujace przyjemnoS$¢
wumiarkowanym spozyciu alkoholu, nie po-

winny by¢ do tego zniechecane™ [38].

PODSUMOWANIE

Wobec istotnych patofizjologicznych przesta-
nek i wynikéw badan epidemiologicznych
oraz poszukiwania metod zmierzajacych do
ograniczania epidemii ChUK nie dziwi fakt,
ze wiele grup badawczych zajmuje si¢ proble-
mem ochronnego wplywu alkoholu na uktad
sercowo-naczyniowy i na zdrowie w szerokim
znaczeniu tego stowa. Takze w czasie ostatnich
Kongreséw Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego poswigcano czas na dyskusje na
ten temat w specjalnych, programowych se-
sjach. Warto zauwazy¢, ze w czasie jednej
znich méwiono o szczegélnym znaczeniu wy-
sokiejjakoSci francuskich win w zmniejszaniu

ryzyka wiencowego, a posiedzenie zakonczo-

no opinia, ze problem picia alkoholu ,,bedzie
nam towarzyszyl zawsze, gdyz chcemy czy nie
— alkohol jest czeSciag naszej kultury”.
Mozna zatem zacytowac zdanie wybitne-
go tworcy, ktory powiedzial, ze ,,alkohol to:
szalefistwo, muzyka ducha, mowa niebios,
poufny zwiazek z diablem, plugawe §wicto,
pieszczota aniotéw, ukochana otchtaf, pod-
r0z na skraj siebie, nade wszystko za$ wojna
ipokdj”. Moze wladnie dlatego Standrigdge
w znakomitym opracowaniu [5] pisze, ze za-
sada,, primum non nocere” powoduje, ze nie
zalecamy alkoholu jak leku, cho¢ przeciez
redukcja ryzyka sercowo-naczyniowego jest
w przypadku umiarkowanych jego dawek
poréwnywalna ze statynami, lekami S-adre-
ACE-inhibitorami,

a czasem nawet wigksza.

nolitycznymi  czy

Ale mamy przeciez takze inne sposoby
modyfikowania ryzyka, wszak antyoksydan-
ty sa nie tylko w czerwonym winie [39]. Moz-
natez w wywazony sposob komentowaé kwe-
stie spozycia alkoholu z punktu widzenia spe-
cjalistow wielu dziedzin. Polskie Forum Pro-
filaktyki opublikowato te tresci w jednym ze
swoich biuletynéw [40].
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