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»Pij kielich wina po positku, a zaoszczedzisz rubla na doktorze.”
— stare powiedzenie rosyjskie

Wiliam Heberden opisujgc po raz pierwszy w historii medycyny bol wiencowy, zwrocit
jednocze$nie uwage, ze wino, likier alkoholowy i opium przynosza ulge w zwalczaniu
bolu. W 1904 roku podobnej obserwacji dokonat Cabot, a w 1926 roku biolog amerykan-
ski Raymond Perl potwierdzil, ze ludzie pijajacy umiarkowane iloSci alkoholu zyjg diu-
zej, niz nie pijagcy w ogole [1]. Byl on pierwszym badaczem, ktory obserwowal U-ksztaltng
zalezno$¢ $miertelnoSci od iloSci spozytego alkoholu.

Makela i wsp. obliczyli na modelu teoretycznym liczbe zgonéw zwiazanych z choro-
ba niedokrwienng serca, ktorym zapobieglo umiarkowane spozycie alkoholu oraz liczbg
zgonow wiencowych spowodowanych przez spozywanie nadmiernych iloSci etanolu. Ba-
dacze wykazali, ze w najlepiej scharakteryzowanej grupie me¢zczyzn w wieku 30-69 lat
spozycie niewielkich do umiarkowanych ilosci alkoholu zapobieglo rocznie okoto 400
zgonom z powodu choroby niedokrwiennej serca, co przeklada si¢ na 14% redukcje
SmiertelnoSci. W tym samym okresie 20 zgonéw wienicowych byto spowodowanych nad-
uzywaniem alkoholu [2].

Rimm i wsp. w metaanalizie 42 opublikowanych badan eksperymentalnych, w kto-
rych uczestnicy spozywali do 100 g alkoholu na dobg, wykazali zwiazek pomiedzy spozy-
waniem 30 g etanolu na dobe a zmianami w stezeniu cholesterolu catkowitego,
cholesterolu LDL, triglicerydéw i fibrynogenu, ktére powinny zredukowac ryzyko cho-
roby niedokrwiennej serca o prawie 25% [3]. Wyniki innej metaanalizy autorstwa Corrao
1 wsp. wykazaly kardioprotekcyjne dziatanie alkoholu nawet do dawki 72 g na dobe [4].

Nie wszystkie analizy epidemiologiczne przedstawiajg si¢ jednak tak optymistycznie.
Szkockie prospektywne badanie kohortowe obejmujgce 5766 mezczyzn w wieku 35-64 lat
z czasem obserwacji wynoszacym 21 lat wykazalo brak zwigzku miedzy spozyciem alko-
holu a §miertelnos$cia z powodu choroby niedokrwiennej serca, po uwzglednieniu wplty-
wu klasycznych czynnikéw ryzyka. Jednocze$nie ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn
bylo wigksze u 0s6b spozywajacych ponad 22 jednostki alkoholu na tydzien. Szkocja nie
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jest chyba jednak krajem wzorcowym do tego typu obser-
wacji ze wzgledu na preferowane alkohole wysokoprocen-
towe w tym kraju z whisky na czele [5].

Gléwnym problemem zwigzanym z interpretacja wyni-
kow przedstawionych analiz jest brak mozliwosci zdefinio-
wania ewentualnego zwigzku przyczynowo-skutkowego
migdzy spozyciem alkoholu a redukcja chorobowosci
i $miertelnosci zwigzanych z chorobg niedokrwienng serca.
Badania obserwacyjne opieraly si¢ gtownie na danych z kwe-
stionariuszy, za pomocg ktérych uczestnicy samodzielnie
oceniali ilo$¢ badz czgstotliwo$¢ spozywania napojow alko-
holowych. Moze si¢ to wigza¢ z niedoszacowaniem spozycia
w grupie 0s6b w rzeczywistoSci naduzywajacych alkoholu.
Ponadto abstynenci, ktérzy w wiekszoSci badan epidemiolo-
gicznych wydajg si¢ obcigzeni wigkszym ryzykiem incyden-
tow wienicowych i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
niz osoby spozywajace umiarkowane iloSci alkoholu, sg bez
watpienia grupa heterogenng, do ktdrej naleza takze osoby
niepijace ze wzgledow zdrowotnych, mogacych miec decy-
dujacy wplyw na zwigkszong chorobowos¢.

Ciezkie picie szkodzi sercu i skraca
zycie

Czes$¢ badan obserwacyjnych wskazuje na istotny wplyw
wzorca konsumpcji napojow alkoholowych. Korzystny
wplyw umiarkowanej iloSci alkoholu obserwowany
w wielu badaniach epidemiologicznych zalezy prawdo-
podobnie réwniez od regularnych dawek rozlozonych
w czasie. Zjawisko jednorazowego przyjmowania duzych
iloSci, zwlaszcza wysokoprocentowych, napojow alkoho-
lowych (binge drinking), obserwowane gléwnie na
wschodzie i polnocy Europy, zwigzane jest z istotnie
wigkszg Smiertelnoscia.

Nicholson i wsp. w badaniu kohortowym, opartym na
danych z wywiadu rodzinnego pozyskanych od 7172 re-
spondent6w, opisali dodatnig zalezno$¢ migdzy spozyciem
alkoholu a $miertelnoSciag w Federacji Rosyjskiej. Zalez-
nos¢ ta w grupie mezczyzn miala charakter liniowy i wska-
zywala na najwyzsze ryzyko zgonu w grupie o wysokim
jednorazowym spozyciu alkoholu (powyzej 0,5 1 wodki) [6].
W tym kontekscie znamienna jest takze analiza Cheneta
i wsp., w ktorej autorzy wskazali na obserwowang w popu-
lacji moskiewskiej zwigkszona $miertelnos¢ z powodu cho-
rob ukiadu krazenia w soboty, niedziele i poniedzialki.
Badacze sugeruja istnienie zwigzku pomiedzy opisywanym
zjawiskiem a wzorcem spozywania alkoholu charaktery-
stycznym dla tej populacji [7]. Praktycznie identycznych
danych dostarcza analiza populacji litewskiej, w ktorej
rowniez obserwowano wigkszg Smiertelnos¢ w weekendy
i poniedzialki, jakkolwiek wzrost ten byt istotny statystycz-
nie jedynie w grupie me¢zczyzn [8]. W obserwacji Murray
1 wsp. jednorazowe spozywanie duzych ilosci alkoholu wia-
zalo sie ze zwigkszeniem ryzyka choroby niedokrwienne;j
serca u obu plci, a takze ze zwigkszonym ryzykiem nadci-
$nienia tgtniczego [9]. Niekorzystny wplyw nieregularne-
go spozywania stosunkowo duzych iloSci alkoholu
potwierdzily takze badania Mukamal i wsp., wskazujace na
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dwukrotne zwigekszenie ryzyka zgonu u osob po zawale
mig¢$nia sercowego, podajacych w wywiadzie epizody spo-
zywania trzech lub wigcej drinkoéw w okresie 1-2 godzin
[10], a takze analiza Kauhanena i wsp., w ktdrej osoby zgla-
szajgce czeste wystepowanie tak zwanego ,zespolu dnia na-
stepnego” (posredniego wskaznika epizodéw naduzycia
alkoholu) charakteryzowaly si¢ dwukrotnie wyzszym ry-
zykiem zgonu z przyczyn kardiologicznych [11].

Zwiazek przyczynowo-skutkowy mi¢dzy wzorcem
spozycia alkoholu a niekorzystnymi zjawiskami epide-
miologicznymi potwierdzaja takze inne obserwacje. Za-
rowno w Rosji w roku 1985, jak i w Polsce w latach
1981-82 stwierdzono spadek czgsto$ci zgonoéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych. W historii obu panstw okresy te
zbiegly si¢ ze zmniejszong dostgpnoscia alkoholu zwia-
zang w Rosji z antyalkoholowg politykg Michaita Gorba-
czowa, a w Polsce ze stanem wojennym [12].

Znaczenie ochronne matych dawek
alkoholu. Wino czerwone — primus
inter pares?

W 1995 Gronbaek i wsp. opublikowali wyniki dunskiego
badania obejmujgcego 13 285 uczestnikéw, w ktorym
rejestrowano przyczyny zgondéw w trakcie blisko dwuna-
stoletniej obserwacji. Smiertelno§¢ oceniana byta w od-
niesieniu do nastepujacych czynnikéw: spozycia wina,
piwa i alkoholi wysokoprocentowych, palenia tytoniu,
wskaznika masy ciala, poziomu edukacji oraz wysokosci
dochodu. Ryzyko zgonu w tym badaniu zmniejszato si¢
wraz ze wzrostem iloSci spozywanego wina i byto najniz-
sze dla osob pijacych 3-5 kieliszki tego napoju dziennie
(za Sredni kieliszek wina uwaza si¢ kieliszek o pojemno-
sci 150 ml - przyp. autora). Taka sama relacja dotyczyla
zgondw zwigzanych z incydentami sercowo- i mézgowo-
-naczyniowymi. Dla innych alkoholi wysokoprocento-
wych ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn roslo wraz
z iloScig spozywanego trunku. Konsumpcja piwa nie
wplywala na Smiertelnos$¢ [13]. Badanie dunskie nalezy
do pierwszych duzych badan obserwacyjnych wskazuja-
cych na przewage czerwonego wina nad innymi typami
napojow alkoholowych i miato ono duzy wptyw na 50%
wzrost konsumpcji czerwonego wina w tym kraju.
Nalezy w tym miejscu wspomnie¢ o waznym badaniu
WHO-MONICA, ktére zaprojektowane zostalo w celu
oceny zwigzku miedzy czynnikami ryzyka a wystgpowa-
niem choroby niedokrwiennej serca. Badanie objgto po-
nad 100 000 osob w wieku od 35 do 67 lat, nalezacych
do 38 populacji w 21 krajach. Uzyskane wyniki pozwolily
po 5 latach na wyodrebnienie populacji, w ktorej pomimo
wystepowania podobnych czynnikow ryzyka, liczba incy-
dentéw wienicowych bylta znamiennie nizsza niz w innych
grupach. Taka populacja okazali si¢ mieszkancy krajow
basenu Morza Srédziemnego. W zwiazku ze znacznym
udzialem wina w diecie mieszkancow tej czeSci Europy
ponownie pojawily si¢ sugestie o dodatkowej korzysci
zZwigzanej ze spozywaniem tego trunku, w poréwnaniu ze
spozywaniem innych napojow alkoholowych [14].
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Wyniki badania Renauda i wsp. potwierdzity przeko-
nanie o udziale czerwonego wina w genezie zjawiska
»francuskiego paradoksu”. Prospektywne badanie kohor-
towe, obejmujgce me¢ska populacje zamieszkalg we
wschodniej czeSci Francji, wykazato redukcje Smiertel-
nosci ogodlnej zwigzang z umiarkowanym spozyciem wina
(22-32 g alkoholu) [15]. Kolejng obserwacje dotyczaca ko-
rzystnego wplywu spozycia wina poczynili Klatsky i wsp.
W badaniu obejmujacym blisko 130 000 uczestnikow
stwierdzili redukcj¢ ryzyka zgonu z wszystkich przyczyn
wraz ze wzrostem iloSci napojow alkoholowych w diecie
(J-shaped curve). Czg¢stotliwos¢ konsumpcji wina byla
niezaleznie zwigzana z mniejszym ryzykiem zgonu, gtow-
nie ze wzgledu na redukcje ryzyka zgonu wiehcowe-
go [16].

Pytanie o wplyw pozostalych czynnikow dietetycz-
nych, zwyczajowych i socjoekonomicznych pozostajacych
w zwigzku ze spozywaniem alkoholu pod postacig wina
pozostaje otwarte. Niewgtpliwie dieta z duza zawartoscia
Swiezych owocow i1 warzyw, a takze oliwy z oliwek, tak
charakterystyczna dla populacji regionu Morza Sréd-
ziemnego, ma rowniez dzialanie przeciwmiazdzycowe.
Hipoteze te potwierdzajg wyniki badania Tjonneland
i wsp., w ktérym konsumpcja wina korelowata dodatnio
z obecnoscig Swiezych owocow, gotowanych warzyw, su-
rowek 1 oliwy z oliwek w diecie. JednoczeSnie wraz ze
wzrostem spozycia wina obserwowano wzrost konsump-
cji tzw. zdrowej zywnoSci, zarowno wsrod kobiet, jak
i mezczyzn [17].

Jak jednak wytlumaczy¢ fenomen diugowiecznosci
sercowo-naczyniowej w poludniowo-zachodniej Francji,
zwlaszcza departamencie Gers, gdzie zyje dwa razy wie-
cej mezczyzn w wieku 90 lat i starszych niz w calej Fran-
Cji, a zwyczaje zywieniowe nie majg wiele wspdlnego
z dietg Srodziemnomorska? Czy to tylko fenomenalne
wlasciwosci lokalnego szczepu winorosli Tannat z jego
wyjatkowym winem Madiran bogatym w procyjanidyny,
ktdrego jeden kieliszek przynosi wiecej korzysci niz dwie
butelki wigkszoSci australijskich win bez ryzyka naduzy-
cia alkoholu [18]? Czy tu si¢ kryje francuski paradoks,
wszak spozywa si¢ tu pokarmy o duzej zawartosci ttusz-
czOw nasyconych, jak pasztety z watrobek drobiowych,
zwlaszcza gesi, kielbaski, sery i inne bogate w ttuszcze
pokarmy? Wedtug prof. Renauda, niezwykle wazny jest
sposob spozywania positkow. Uwaza on, ze nie bez zna-
czenia pozostaje fakt, iz wino wypijane w trakcie posil-
kow trafia do organizmu we wiaSciwym momencie, czyli
wtedy, kiedy nasycone kwasy tluszczowe wywoluja naj-
wigkszy stres w organizmie. A poniewaz wino wchlania-
ne jest stosunkowo wolno, wiec jego ochronne dziatanie
trwa dtuzej. Poza tym nalezy uwzglednic inne cechy cha-
rakterystyczne dla kuchni francuskiej. Francuzi spozy-
wajg duze iloSci owocOw 1 warzyw, te ostatnie lekko
gotowane. We Francji positki sg tradycyjnie spozywane
W przeznaczonym na to czasie, trwajg diuzej i nie ma
zwyczaju tzw. pojadania mi¢dzy positkami. Do gotowa-
nia uzywa si¢ duzo oliwy z oliwek lub gesiego smalcu,
gdyz wedlug Francuzéw tluszcze wlasnie w takiej posta-
ci sg mniej szkodliwe.
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Podstawy patofizjologiczne =~
kardioprotekcyjnego dziatania wina

Uwaza si¢ zgodnie, ze u podstawy sugerowanej odmien-
no$ci wina mogg leze¢ zawarte w nich zwigzki polifeno-
lowe, obejmujgce duzg grupe ponad 200 substancji
szeroko rozpowszechnionych w §wiecie roslinnym. Za-
warto§¢ polifenoli w winach zalezy przede wszystkim
od rodzaju wina: wina czerwone charakteryzujg si¢ co
najmniej dziesi¢ciokrotnie wyzszym st¢zeniem tego typu
zwigzkow niz wina biale.

Istotnym elementem potencjalnej kardioprotekcji za-
leznej od polifenoli jest ich potencjal oksydacyjny zwia-
zany z obecnoscig grupy OH. Wykazano, ze po spozyciu
dealkoholizowanego czerwonego wina dochodzi do wzro-
stu zdolnos§ci wychwytu wolnych rodnikow w ludzkim
osoczu. Wyniki badan eksperymentalnych sugeruja, ze
wzrost aktywnosci antyoksydacyjnej ludzkiego osocza
oraz spadek podatnosci lipidéw osocza na peroksydacje
Zwigzane ze spozyciem czerwonego wina nie wystepuja
ani po spozyciu win biatych, ani po spozyciu rownowaz-
nej ilosci etanolu [19].

Poniewaz peroksydacja lipidéw znajdujacych sie w su-
rowicy odgrywa istotng role w formowaniu si¢ blaszki
miazdzycowej, hamowanie tego procesu moze stanowic
jeden z aspektow kardioprotekcyjnego dziatania czerwo-
nego wina. Oksydowane czgsteczki LDL biora udziat
w progresji miazdzycy, miedzy innymi uszkadzajac §rod-
blonek. Wplywa to na spadek wydzielania tlenku azotu
przez komorki endotelialne, a tym samym zaburza naj-
wazniejszy zalezny od NO mechanizm wazorelaksacyjny.
Badania eksperymentalne przeprowadzone na ludzkich
surowicach z uzyciem dealkoholizowanych ekstraktow
wina kalifornijskiego wykazaty 50-98% redukcje utlenia-
nia LDL [20].

Waznym podkre§lanym w piSmiennictwie mechani-
zmem zwigzku spozycia alkoholu z patogenezg choroby
niedokrwiennej serca jest korzystny wplyw na profil
lipidowy przejawiajacy si¢ zwigkszonym st¢zeniem chole-
sterolu HDL. Molekula ta, oprécz znanego udzialu
w transporcie zwrotnym cholesterolu z blaszki miazdzy-
cowej do watroby, jest inhibitorem oksydacji LDL, redu-
kuje ekspresje czastek adhezyjnych i migracje komorek
zapalnych do przestrzeni podSrodbtonkowej [21].

Kolejnym potencjalnym punktem kardioprotekcyjne-
go dzialania zwigzkow polifenolowych jest regulacja pro-
dukgji tlenku azotu. W 2002 roku Leikert i wsp. wykazali
po raz pierwszy, ze ekstrakt polifenoli z czerwonego wina
powoduje wzrost aktywnosci srédblonkowej syntetazy tlen-
ku azotu oraz wzrost ekspresji genu dla tego enzymu, pola-
czone ze zwiekszonym uwalnianiem tlenku azotu przez
ludzkie komorki srodbtonkowe [22]. Uwaza sie, ze zmniej-
szona biodostepnos¢ tlenku azotu wigze si¢ z rozwojem
miazdzycy, tak wigc dlugotrwala stymulacja syntetazy tlen-
ku azotu przez substancje polifenolowe zawarte w czerwo-
nym winie moze odpowiadac za obserwowany w badaniach
epidemiologicznych efekt kardioprotekcyjny wina.

Bardzo interesujace badanie dotyczace wazorelaksa-
cyjnego wplywu substancji zawartych w winach biatych
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i czerwonych przeprowadzone zostalo przez Flescha
i wsp. na ludzkich tetnicach wienicowych oraz na frag-
mentach aorty szczura [23]. Wyniki pozwolity na wyod-
rebnienie grupy win, ktérych dzialanie rozszerzajace na
naczynia wiencowe byto najwieksze. Najbardziej aktyw-
ne pod tym wzgledem okazaly si¢ czerwone wina lezako-
wane w barytkach debowych (Bordeaux, Chiteauneuf du
Pape, Barolo). Wina biate (Chardonnay, wino biale
z okregu Rioja, Mosel-Riesling) nie wykazywaly dziatania
wazorelaksacyjnego. Wykazano réwniez, ze rozkurcz na-
czynia zalezal od obecnosci srodbtonka, poniewaz nie ob-
serwowano relaksacji fragmentéw naczyn pozbawionych
endotelium.

Uwaza sie, ze jednym z mechanizméw odpowiedzial-
nych za kardioprotekcyjne dziatanie czerwonego wina
jest jego wplyw na aktywnoS$¢ plytek, a takze na inne pa-
rametry ukiadu krzepnigcia ludzkiego osocza. Zaréwno
eksperymenty in vitro, jak i badania in vivo pozwolily na
udokumentowanie tej tezy.

Procesem niezwykle istotnym w patogenezie ostrych
zespolow wiencowych jest agregacja plytek w miejscu
uszkodzonego §rodblonka. Spozywanie alkoholu w ilo-
Sciach umiarkowanych wydaje si¢ wplywaé korzystnie na
ten proces. Zaro6wno badania eksperymentalne, jak i ob-
serwacje poczynione in vivo, wskazuja na inhibicje¢ agre-
gacji plytek przez etanol w stezeniach odpowiadajacych
osoczowym osigganym po konsumpcji alkoholu w umiar-
kowanych ilosciach. Wydaje si¢ bardzo prawdopodobne,
ze kluczowg substancjg odpowiedzialng za hamowanie
funkcji ptytek jest obecny w czerwonym winie reswera-
trol. Dane przytaczane przez Pace-Asciak i wsp. dowodza,
ze spozycie 2 mg resweratrolu (réwnowarto$¢ okoto 1 li-
tra czerwonego wina dziennie) prowadzi do spadku ak-
tywnoSci plytek [24]. Niewatpliwie koncepcja aktywnosci
przeciwplytkowej resweratrolu wymaga dalszych docie-
kan opartych zaréwno na eksperymentach in vitro, jak i na
badaniach in vivo.

Jak wynika z ostatnich doniesien, u podioza kardio-
protekcji zwigzanej z umiarkowanym spozyciem czerwo-
nego wina moga leze¢ rowniez inne, dotychczas nie znane
mechanizmy patofizjologiczne. Jednym z nich moze by¢
inhibicja produkcji endoteliny 1. Endotelina 1 nalezy
do rodziny najpotezniejszych biologicznych wazokon-
stryktorow. Opublikowane w 2001 roku badania Cordera
i wsp. wykazaly, ze ekstrakt z czerwonego wina wyprodu-
kowanego ze szczepu Cabernet Sauvignon hamuje pro-
dukcje endoteliny 1 w komorkach $rodblonka aorty
krowiej [25]. Wina biate i rozowe pozbawione byly takie-
go dziatania. Podobne obserwacje pochodzg z badan wia-
snych autora i wsp. W kréotkim prospektywnym badaniu
z randomizacjg, w ktorym ochotnicy pici meskiej przez
pie¢ dni spozywali dziennie 300 ml czerwonego lub
bialego wina badZ réwnowaznego roztworu etanolu,
stwierdzaliSmy istotny statystycznie wzrost st¢zenia en-
doteliny 1 w osoczu. Zjawisko o bylto niezalezne jednak
od rodzaju napoju alkoholowego i nie wystepowalo w gru-
pie spozywajacej sok z czarnej porzeczki lub wodg [26].

Pendurthi i wsp. wykazali, ze resweratrol ma dzialanie
hamujgce produkcj¢ czynnika tkankowego przez komor-
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ki srodbtonka stymulowane czynnikami zapalnymi [27].
Jest to obserwacja bardzo istotna z punktu widzenia kli-
nicznego, z uwagi na rol¢ czynnika tkankowego w pro-
gresji i powiklaniach miazdzycy, zwlaszcza choroby
niedokrwiennej serca. W warunkach patologicznych,
a wigc w zmiazdzycowanych naczyniach, czynnik tkan-
kowy powstaje w komoérkach §r6dbtonka, makrofagach,
komorkach miegsni gladkich, a takze znajduje si¢ w po-
zbawionym komorek rdzeniu lipidowym blaszki miaz-
dzycowej. Ekspresja trombogennej substancji, jaka jest
czynnik tkankowy w zmianach miazdzycowych, stwarza
znakomite warunki do miejscowej zakrzepicy w takich
rejonach. Hamowanie wytwarzania czynnika tkankowego
obserwowane po inkubacji hodowli komérkowych z re-
sweratrolem, moze wyjasnia¢ kolejny mechanizm kardio-
protekeji zwigzanej z konsumpcjg czerwonego wina.

Jak wskazujg wyniki wspomnianych juz badan obser-
wacyjnych przeprowadzonych giéwnie na populacjach
Europy Wschodniej i Péinocnej, wptyw alkoholu na
$miertelno$¢ z powodu choroby niedokrwienne;j serca za-
lezy nie tylko do ilosci etanolu, lecz takze od wzorca kon-
sumpcji i jest niekorzystny w grupach charakteryzujacych
sie spozywaniem duzych ilosci alkoholu w krotkim czasie
(binge drinking). Jednym z prawdopodobnych mechani-
zmow tego zjawiska jest obserwowany w niektérych bada-
niach epidemiologicznych zwigzek spozycia alkoholu
z niekorzystnymi zmianami w uktadzie fibrynolitycznym.
W badaniu Lee i wsp. wykazano liniowg zalezno$¢ pomig-
dzy iloscig spozywanego alkoholu a stezeniem masowym
tkankowego aktywatora plazminogenu. Wartosci t-PA
byly najwyzsze w grupach deklarujacych najwyzsze spozy-
cie alkoholu [28]. Podobng obserwacje poczynili Muka-
mal i wsp. w analizie Framingham Offspring Cohort,
wskazujac na uposledzenie fibrynolizy zalezne od zgtasza-
nej przez uczestnikéw wielkosSci konsumpcji napojow
alkoholowych. Stezenie PAI-1 bylo nizsze u wszystkich
konsumentéw wina, w poréwnaniu z osobami podajacymi
spozywanie innych typow alkoholu [29]. Takze w bada-
niach wlasnych obserwowaliSmy istotny wzrost steze-
nia t-PA i PAI-1 w osoczu po krétkoterminowej konsump-
cji napojow z zawartoscig alkoholu, niezaleznie od ich
rodzaju (czerwone i biate wino, roztwor etanolu) [26]. Opi-
sywane zjawisko zwickszonej Smiertelnosci sercowo-na-
czyniowej zwiazanej ze spozywaniem duzych iloSci
alkoholu w krotkim czasie, moze mi¢dzy innymi wynikaé
z uposledzenia mechanizmow fibrynolitycznych i zwiek-
szonego pogotowia zakrzepowego, skutkujacego ostrymi
incydentami wiencowymi prowadzacymi do naglych
Zgonow.

Podsumowanie

W $wietle przytoczonych obserwacji i doniesien nauko-
wych mozna wnioskowac, ze alkohol poza dobrze znany-
mi zagrozeniami, moze wykazywaé takze dzialania
korzystne dla organizmu, rowniez w zapobieganiu cho-
robie niedokrwiennej serca. Dotyczy to tylko umiarko-
wanej konsumpcji, zazwyczaj rozumianej jako spozycie
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1-2 drinkéw na dobe dla mezczyzn i 1 drinka na dobe
dla kobiet (1 drink zwyczajowo odpowiada 150 ml wina).
Najwicksze korzysci zdaja si¢ odnosi¢ pijacy wino
w poréwnaniu z pijacymi piwo, likier czy alkohole wyso-
koprocentowe w poréwnywalnych ilosciach, gdyz wyka-
zano, ze polifenole zawarte w winach mogg mie¢ dziatanie
addycyjne do alkoholu w zmniejszaniu Smiertelnosci ser-
COwo-naczyniowej.

Nalezy w tym miejscu podkreslié, ze nie uwaza si¢ za
wlasciwe zalecanie alkoholu osobom niepijacym, jednak
nie ma zadnych udokumentowanych podstaw, by odra-
dza¢ kieliszek wina lub innego alkoholu, réwniez osobom
z wysokim ryzykiem choroby wiencowej lub z prawidlo-
wo leczong chorobg wieficowg i przestrzegajacym zasad
profilaktyki sercowo-naczyniowe;j.

Czy Hennekens [30] miat racj¢ twierdzac, ze ,,réznica
pomiegdzy spozywaniem matych ilosci alkoholu kazdego
dnia a spozywaniem alkoholu okazyjnie w duzych ilosciach
moze by¢ réznicg pomigdzy zapobieganiem i przyczyna
przedwczesnej Smierci”? W swietle wynikoéw dotychczaso-
wych badan obserwacyjnych, jeszcze nadal do konca nie
wiemy, ale nalezy mie¢ nadzieje, ze randomizowane bada-
nia prospektywne juz niediugo potwierdzg starg maksyme
powtarzang od wiekow, ze ,,in vino sanitas”.
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