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Alkohol jako rozrywka  

Alkohol etylowy jest substancją psychoaktywną 
i toksyczną, a pomimo to jest powszechnie dostęp-
ny. Wykazuje on działanie uspokajające i depresyj-
ne na ośrodkowy układ nerwowy [1]. Na co dzień 
powodów i okazji do sięgnięcia po alkohol etylowy 
nie brakuje. Początkowo spożywanie alkoholu może 
zmniejszyć lęki, poprawić nastrój i wprawić w stan 
relaksu [2]. Z tego powodu tak wiele osób po niego 
sięga. Alkohol spożywany w nadmiarze, bez wzglę-
du na formę podania, nie dość że jest szkodliwy 
dla zdrowia człowieka, to także generuje ogromne 
koszty społeczne i ekonomiczne.

Spożycie alkoholu w Polsce 

Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, 
World Health Organization) do społeczeństw o bar-
dzo wysokim odsetku intensywnego epizodyczne-

go spożywania alkoholu (heavy episodic drinking) 
należą obywatele: Rosji, Bułgarii, Rumuni, Angoli, 
Kongo, Boliwii, Brazylii, Paragwaju, Peru i Australii 
[3]. Niestety, do tej niechlubnej grupy należy rów-
nież Polska. Przeszło połowa (51,6%) osób pijących 
w Polsce ma w miesiącu epizod intensywnego pi-
cia, a wśród pijącej młodzieży odsetek ten wynosi 
nawet 63,5%. 

W ciągu ostatnich 30 lat Polacy zmienili swoje 
upodobania względem rodzaju spożywanych napo-
jów alkoholowych. O ile w 1992 r. głównym źródłem 
etanolu były wyroby spirytusowe, o tyle od 1998 r. 
stało się nim piwo. Od 2000 r. ponad 50% spożyte-
go czystego alkoholu Polacy dostarczają do swo-
ich organizmów w piwie. Zwiększenie konsumpcji 
piwa jest odpowiedzialne za ogólny wzrost wskaź-
nika spożycia czystego alkoholu per capita w Polsce. 
Z danych za 2019 r. wynika, że piwo odpowiada 
za dostarczenie do organizmu przeciętnego Polaka 
5,34 l czystego alkoholu, czyli 54,6% spożywane-
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W pracy podsumowano aktualne doniesienie naukowe i stanowiska towarzystw kardiologicznych dotyczące spożycia alkoholu 
i ryzyka wystąpienia chorób układu sercowo-naczyniowego. 

Szczególnej analizie poddano związek spożycia alkoholu z wystąpieniem nadciśnienia tętniczego oraz jego kontrolą.
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go etanolu. W ciągu ostatnich 30 lat zdecydowanie 
wzrosła ilość wypijanego piwa — z 38,6 l na osobę 
w 1992 r. do 97,1 l na osobę w 2019 r. [4].

Zmieniające się podejście 
do spożywania alkoholu 
w wytycznych towarzystw 
kardiologicznych

W badaniach epidemiologicznych dawki spoży-
wanego alkoholu przyjęto określać w tak zwanych 
drinkach na dzień. Założono, że jeden drink dostar-
cza około 10 gramów etanolu, co odpowiada ilości 
około 330 ml piwa, 140 ml wina lub 40 ml 40-pro-
centowych napojów spirytusowych. Stworzono po-
nadto termin umiarkowanego spożycia alkoholu, 
określający spożycie 10 gram etanolu na dobę u ko-
biet i 20 gram etanolu na dobę u mężczyzn. 

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego (ESC, European Society of Cardiolo-
gy) z 2016 r., dotyczących prewencji chorób układu 
sercowo-naczyniowego, zaleca się ograniczenie 
spożywania napojów alkoholowych do 20 g alkoho-
lu etylowego u mężczyzn i 10 g alkoholu etylowego 
u kobiet [5]. Wypijanie ponad 30 g alkoholu dzien-
nie, wiąże się z podwyższonym ryzykiem chorób 
układu sercowo naczyniowego (CVD, cardiovascu-
lar disease). Wyniki pochodzące z badań epidemio-
logicznych wskazywały na mniejsze ryzyko CVD 
w przypadku umiarkowanego  spożycia alkoholu 
(poniżej 2 jednostek alkoholu/dobę) w porównaniu 
z odnotowanym wśród osób niepijących [6]. Postu-
lowano, że spożycie etanolu ma dwufazowy wpływ 
na układ sercowo-naczyniowy i zależy głównie od 
wzorca picia, ilości spożywanego alkoholu i rodza-
ju napoju alkoholowego. W licznych badaniach 
kliniczno-kontrolnych i metaanalizach wykazano 
istnienie związku „typu U” lub „w kształcie litery J” 
między alkoholem a CVD, a także śmiertelnością, co 
wskazywało, że niskie do umiarkowanego spożycie 
alkoholu mogło zmniejszać liczbę niepożądanych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych i zgonów w po-
równaniu z abstynencją, podczas gdy nadmierne 
spożywanie alkoholu wiązało się z niewątpliwym 
szkodliwym wpływem na układ krążenia [7, 8].

Przez wiele lat wytyczne te, wzmacniane po-
jawiającymi się wynikami badań, utwierdzały 
w przekonaniu, że niewielkie spożycie alkoholu jest 
bezpieczne i można nawet zaryzykować stwierdze-
nie, że zdrowe, bo chroniące przed rozwojem CVD 

w ogólnej populacji pacjentów. W wytycznych ESC 
z 2021 r., dotyczących prewencji CVD, odstąpio-
no od posługiwania się określeniem umiarkowa-
nego spożycia alkoholu i zastąpiono je, ogólnym 
zaleceniem ograniczania spożycia alkoholu do 
maksimum 100 g etanolu/tydzień bez względu na 
płeć [9]. Konsumpcja alkoholu powyżej tej grani-
cy ogranicza spodziewany czas przeżycia. Większe 
spożycie alkoholu jest liniowo związane ze wzro-
stem ryzyka wystąpienia dowolnego typu udaru 
mózgu, choroby wieńcowej oraz niewydolności 
serca [10]. W najnowszych badaniach nie potwier-
dzono ochronnych właściwości umiarkowanego 
spożywania alkoholu. Pokreślono, że najniższe ry-
zyko zdarzeń sercowo-naczyniowych stwierdza się 
u abstynentów [11].

Wpływ alkoholu na ciśnienie 
tętnicze 

Analizując wpływ długoterminowej konsumpcji 
różnych objętości alkoholu, warto wspomnieć 
także jak spożycie alkoholu może wpływać na 
zmiany ciśnienia tętniczego. Po intensywnym 
spożyciu alkoholu obserwuje się rozszerzenie 
naczyń krwionośnych, co nie wyjaśnia wysokiej 
częstości występowania nadciśnienia tętniczego 
u osób pijących regularnie alkohol. W ekspery-
mencie Rosito i wsp. zbadano wczesne i późne 
skutki hemodynamiczne podania wody i 15 g, 
30 g i 60 g alkoholu u zdrowych mężczyzn w wie-
ku 19–30 lat, oceniając wartości ciśnienia z za-
stosowaniem 24-godzinnego ambulatoryjnego 
monitorowania ciśnienia krwi (24h ABPM, 24h 
ambulatory blood pressure monitoring). Średnie 
wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego 
były o około 4 mm Hg niższe w okresie bezpo-
średnio po spożyciu 60 g (vs. 0 g) etanolu i było 
wyższe odpowiednio o 7 i 4 mm Hg w nocy. W ba-
daniu wykazano istotną zależność między dawką 
alkoholu a przyrostem zarówno ciśnienia skurczo-
wego, jak i rozkurczowego. Podsumowując, wy-
nikie te sugerują, że spożycie alkoholu wywołuje 
dwufazową odpowiedź hemodynamiczną, powo-
dując najpierw rozszerzenie naczyń, a następnie 
efekt nadciśnieniowy [12]. Możliwe mechanizmy 
związane ze wzrostem ciśnienia tętniczego krwi 
obejmują: dysfunkcję śródbłonka, wewnątrzko-
mórkową akumulację wapnia, stymulację układu 
renina–angiotensyna–aldosteron, podwyższoną 
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aktywność współczulną, zwężenie naczyń i pod-
wyższony stres oksydacyjny [13–17]. 

Dane z doniesień naukowych wskazują, że spo-
żywanie alkoholu ma niekorzystny wpływ na roz-
wój nadciśnienia tętniczego. W pracy Tsura z 2000 r. 
podkreślano, że nadużywanie alkoholu w obserwa-
cji 12-letniej wiązało się z ryzykiem rozwoju nadci-
śnienia tętniczego wynoszącym 44.6% [18]. Zatem 
ryzyko wystąpienia nadciśnienia tętniczego u osób 
spożywających alkohol etylowy jest wysokie i może 
mieć istotny wpływ na szeroko rozumiane zdrowie 
ogólnej populacji. 

Ryzyko pogorszenia kontroli 
ciśnienia tętniczego a spożycie 
alkoholu 

Alkohol nie tylko może wpływać na rozwój nadci-
śnienia tętniczego, ale również na pogorszenie kon-
troli ciśnienia u osób z już rozpoznanym nadciśnie-
niem. Zmniejszenie spożycia alkoholu wśród osób 
pijących, znacznie obniża skurczowe i rozkurczowe 
ciśnienie tętnicze [19]. Ograniczenie spożycia soli 
i alkoholu w diecie jest podstawą kompleksowego 
podejścia do leczenia nadciśnienia tętniczego [20]. 

W analizie 36 badań, obejmujących 2865 
uczestników (2464 mężczyzn i 401 kobiet), zaob-
serwowano, że u osób, które wypijały więcej niż 
dwa drinki dziennie zmniejszenie spożycia alko-
holu wiązało się z poprawą kontroli ciśnienia tętni-
czego. Obniżenie skurczowego ciśnienia [średnia 
różnica –5,50 mm Hg, 95-procentowy przedział 
ufności (CI, confidence interval): od –6,70 do –4,30) 
i rozkurczowego ciśnienia (–3,97 mm Hg, 95% CI: 
od –4,70 do –3,25) było najwyraźniejsze u uczest-
ników, którzy zmniejszyli spożycie alkoholu o oko-
ło 50% [21].  

Wyniki wieloośrodkowego badania w najwięk-
szych krajach europejskich wskazują, że zaangażo-
wanie lekarzy rodzinnych w badania przesiewowe 
i leczenie uzależnienia od alkoholu występującego 
wśród pacjentów z nadciśnieniem tętniczym jest nie-
wielkie, co przekłada się na znikomą wykrywalność 
nadużywania alkoholu w tej grupie chorych [22]. 

Z uwagi na istotny wpływ alkoholu na kontrolę 
ciśnienia tętniczego ograniczenie spożycia alkoholu 
powinno być zalecane jako ważny element modyfi-
kacji stylu życia w profilaktyce i leczeniu nadciśnie-
nia tętniczego, nie tylko wśród osób nadużywają-
cych alkohol.  

Podsumowanie 

W ciągu ostatnich kilku dekad w badaniach kon-
centrowano się na analizie modyfikowalnych czyn-
ników ryzyka jako sposobu na obniżenie częstości 
występowania chorób układu krążenia, które sta-
nowią najczęstszą przyczynę zgonów na świecie. 
Z początkiem XXI w. teoria o kardioprotekcyjnym 
działaniu niskich dawek alkoholu została podwa-
żona w wyniku publikacji wyników dużych badań 
epidemiologicznych. Z tego powodu w niniejszej 
pracy ponownie podkreślono związek spożywania 
alkoholu między innymi z rozwojem nadciśnienia 
tętniczego. Należy przy tym pamiętać, że spożywa-
nie alkoholu ma także wpływ na zaburzenia rytmu 
serca, rozwój kardiomiopatii rozstrzeniowej, miaż-
dżycy naczyń krwionośnych oraz cukrzycy typu 2 
[7].

Nadal trwa debata na temat tego, czy wpływ 
alkoholu na układ sercowo-naczyniowy jest zależny 
od rodzaju napoju alkoholowego (piwo vs. czerwo-
ne wino vs. czysty alkohol etylowy). Niewątpliwie 
działania niepożądane alkoholu są dobrze udoku-
mentowane, wiadomo obecnie, że stanowi on po-
ważne zagrożenie dla zdrowia ogólnej populacji. 
Aktualne wyniki badań uzasadniają zachowanie 
ostrożności w określaniu „bezpiecznej” ilości alko-
holu i wskazują na potrzebę dyskusji z pacjentem 
na temat spożycia alkoholu [23]. 
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