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Założenia i cel badania: Wyniki wcześniejszych badań sugerują, że regularne spożywanie 
dużych ilości alkoholu zwiększa ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu, podczas 
gdy częste spożywanie niewielkich do umiarkowanych ilości alkoholu może to ryzyko 
zmniejszać. Niemniej, kwestia ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu związanego 
z jednorazowym spożyciem alkoholu pozostaje niejasna. Celem niniejszego badania było 
zbadanie hipotezy sugerującej, że spożywanie alkoholu wpływa na ryzyko wystąpienia ostrego 
udaru niedokrwiennego mózgu, określenie czasu między spożyciem alkoholu a początkiem 
objawów udaru (czas indukcji) oraz ocena, czy ryzyko wystąpienia tej choroby różni się 
w zależności od rodzaju alkoholu. 

Metody: W tym wieloośrodkowym badaniu przeprowadzonym między styczniem 2001 
a listopadem 2006 roku (średnio 3 dni po wystąpieniu udaru) autorzy przeprowadzili wywiady 
z 390 pacjentami (209 mężczyzn, 181 kobiet). Spożycie alkoholu w ciągu  godziny przed 
wystąpieniem objawów udaru porównywano z jego przypuszczalną częstością na podstawie 
częstości spożywania alkoholu w ciągu ostatniego roku.

Wyniki: Spośród 390 pacjentów 248 (64%) podało, że spożywało alkohol w ciągu ostatniego 
roku przed wystąpieniem udaru, z czego 104 w ciągu 24 godzin, a 14 w ciągu godziny przed 
zachorowaniem. Względne ryzyko wystąpienia udaru w ciągu godziny po spożyciu alkoholu 
wynosiło 2,3 (95% PU 1,4 do 4,0, p=0,002). Ryzyko to było podobne dla różnych rodzajów 
napojów alkoholowych, a także wtedy, gdy badanie ograniczono tylko do tych pacjentów,  
którzy nie byli jednocześnie narażeni na inne potencjalne czynniki ryzyka. 

PodsuMoWanie: Ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu zwiększa się przejściowo 
w ciągu godziny po spożyciu alkoholu. 

słoWa klucZoWe: alkohol, badanie naprzemienne, choroby naczyniowo-mózgowe, udar mózgu

Jak wykazały badania, umiarkowane1 i duże2-4 ilości alkoholu powodują bezpośrednie, poten-
cjalnie szkodliwe działanie fizjologiczne w ciągu kilku godzin po jego spożyciu, obejmujące 
zaburzenia procesu fibrynolizy,2-3 a także aktywację płytek krwi,4 wzrost ciśnienia tętniczego 

i częstości akcji serca.1 Z drugiej strony, spożywanie umiarkowanych ilości alkoholu wiąże się 
z ochronnym działaniem trwającym godziny,5-7 tygodnie8-12 lub lata13-15 wynikającym z wzmo-
żonej aktywności fibrynolitycznej7,8 i korzystnego wpływu na profil lipidowy,12 markery stanu 
zapalnego,8,11 aktywność wazodylatacyjną regulowaną wielkością przepływu krwi,5,6 aktywność 
rozpuszczalnych naczyniowych cząsteczek adhezyjnych,11,14 wrażliwość tkanek na insulinę9,15 
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i aktywność adipokin.9,14 Tylko w kilku badaniach16-18 oce-
niono jednak ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego 
mózgu, związanego z jednorazową ekspozycją na alkohol.  

Celem niniejszego badania było zbadanie hipotezy sugerującej, 
że spożywanie alkoholu wpływa na ryzyko wystąpienia ostrego 
udaru niedokrwiennego mózgu, określenie czasu między spo-
życiem alkoholu a początkiem wystąpienia objawów udaru (czas 
indukcji) oraz ocena, czy ryzyko wystąpienia tej choroby różni się 
w zależności od rodzaju alkoholu. 

Metody

badana PoPulacJa 
Badanie Stroke Onset Study było prowadzone w trzech ośrod-

kach medycznych (Beth Israel Deaconess Medical Center, Boston 
w stanie Massachusetts, University of North Carolina Hospi-
tals, Chapel Hill w stanie Północna Karolina i Vancouver Island  
Health Authority, Victoria, Kolumbia Brytyjska, Kanada). Między 
styczniem 2001 a listopadem 2006 roku autorzy przeprowadzili 
wywiady z 390 pacjentami (209 mężczyzn i 181 kobiet), średnio 3 
dni (zakres od 0 do 14 dni) po wystąpieniu ostrego udaru niedo-
krwiennego mózgu. Potencjalnych uczestników identyfikowano 
na podstawie oceny dokumentacji medycznej pacjentów przyjmo-
wanych do szpitalnego oddziału udarowego. Dodatkowo, przesie-
wowej ocenie poddawani byli pacjenci przyjmowani na oddział 
ratunkowy z ostrymi objawami neurologicznymi, wskazującymi 
na wystąpienie udaru. Przypuszczalna etiologia udaru mózgu kla-
syfikowana była przy użyciu skróconych kryteriów Trial of Org 
10172 in Acute Stroke Treatment.19 

Przy użyciu standaryzowanych formularzy badacze zapisy-
wali dane demograficzne pacjentów, wywiad medyczny i wyniki 
badań laboratoryjnych wykonanych przy przyjęciu do szpitala. 
Rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu zostało potwier-
dzone u uczestników badania przez neurologa  na podstawie 
obrazu klinicznego choroby lub wyników odpowiednich badań 
obrazowych. Wszystkie badane osoby mówiły w języku angiel-
skim i nie stwierdzano u nich przed zachorowaniem zespołu otę-
piennego. Z badania wyłączano pacjentów, którzy nie potrafili 
podać czasu wystąpienia objawów udaru lub gdy lekarz prowa-
dzący uznał ich za niezdolnych do udzielenia pełnego wywiadu 
ze względu na zaburzenia funkcji poznawczych, niepamięć 
obejmującą okres okołochorobowy, afazję lub zbyt ciężki stan, 
uniemożliwiający przeprowadzenie trwającego 30-45 minut 
wywiadu. Spośród kandydatów ze wszystkich ośrodków 43% 
pacjentów z potwierdzonym udarem niedokrwiennym mózgu 
spełniło wszystkie kryteria włączenia do badania. Z tej grupy 
83% osób zgodziło się na udział w badaniu, 5,5% odmówiło, 
a 12,5% zostało wypisanych ze szpitala przed przeprowadzeniem 
wywiadu przez badacza. Protokół został zatwierdzony przez  
Institutional Review Boards w każdym uczestniczącym ośrodku, 
a każdy pacjent podpisywał formularz świadomej zgody na 
udział w badaniu.

Wykorzystując opracowany kwestionariusz, badający pytali pa-
cjentów o datę i godzinę wystąpienia pierwszych objawów zwia-
stujących udar mózgu. Pytano ich również o to, czy spożywali 
jakikolwiek napój alkoholowy w ciągu roku przed zachorowaniem. 
Osoby, które zgłosiły spożywanie  alkoholu, były również proszone 
o podanie ostatniej daty spożycia, częstość spożywania alkoholu 
w ciągu ostatniego roku, ilość porcji wypitych za każdym razem 
oraz rodzaj spożywanego alkoholu (piwo, wino, alkohol wysoko-
procentowy). Wielkość jednej porcji alkoholu definiowano jako 
350 ml piwa, 120 ml wina lub 50 ml alkoholu wysokoprocento-
wego w formie czystej lub zmieszanej w drinku. Pacjenci proszeni 
byli również o podanie ostatniej daty narażenia na inne poten-
cjalne czynniki ryzyka wystąpienia udaru, w tym kofeinę, palenie 
tytoniu lub marihuany, kokainę, stres, gniew i aktywność fizyczną 
oraz o częstość ekspozycji na te czynniki w ciągu ostatniego roku. 
Inne informacje zbierane przez badających obejmowały stosowa-
nie leków i objawy stwierdzane w dniu wystąpienia udaru.

WiaRyGodność i Zasadność stosoWania 
kWestionaRiusZa

Rzetelność powtarzalności kwestionariusza stosowanego 
w badaniu Stroke Onset Study została oceniona u 25 pacjentów, 
u których w ciągu 6 dni od pierwszego badania ponownie prze-
prowadzono wywiad. Wyniki tej oceny wykazały dużą korelację 
wewnątrzgrupową danych na temat częstości spożywania alko-
holu (0,84) oraz doskonałą zgodność informacji na temat spoży-
wania alkoholu w ciągu ostatniego roku i w ciągu ostatnich dwóch 
godzin przed wystąpieniem udaru (k=1,0). W podgrupie 181 
pacjentów hospitalizowanych w Beth Israel Deaconess Medical 
Center, którym w czasie pobytu w ośrodku zbadano stężenie li-
poprotein o dużej gęstości (high-density liprotein, HDL) we krwi, 
częściowa korelacja między oszacowanym spożyciem alkoholu 
a stężeniem HDL dostosowanym do płci, wieku, rasy, palenia tyto-
niu, wykształcenia i aktywności fizycznej wynosiła 0,35 (p=0,003), 
porównywalnie do tej stwierdzonej w przeglądzie Second National 
Health and Nutrition Examination Survey.20 

PRoJekt badania
W badaniu Stroke Onset Study w celu oceny zmiany ryzyka 

wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu w krótkim okresie 
zwiększonego ryzyka po spożyciu alkoholu wykorzystano me-
todę krzyżowej analizy przypadków. Przy stosowaniu tej metody 
kontrolne informacje dotyczące każdego pacjenta opierają się 
na jego dotychczasowych nawykach dotyczących spożywania 
alkoholu. Metoda ta eliminuje wpływ czynników ryzyka, które 
są indywidualnie niezmienne w badanym okresie, ale różnią się 
między poszczególnym badanymi. Spożywanie alkoholu w okresie 
zagrożenia, bezpośrednio godzinę przed wystąpieniem objawów 
udaru niedokrwiennego mózgu, było porównywane z przypusz-
czalną częstością jego spożywania, opartą na kontrolnych danych 
uzyskanych od danego pacjenta. W celu oszacowania prawdopo-
dobnej częstości spożywania alkoholu przeciętnie w ciągu godziny 
autorzy wykorzystywali dane na temat częstości jego spożywania 
w ciągu ostatniego roku przed wystąpieniem udaru. 
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analiZa statystycZna
Każdy pacjent biorący udział w badaniu prowadzonym z uży-

ciem metody krzyżowej analizy stanowi swoją własną grupę kon-
trolną.21,22 Stosunek obserwowanej częstości spożywania alkoholu 
w okresie zagrożenia do częstości oczekiwanej stanowił podstawę 
do obliczenia wskaźnika częstości jako miary ryzyka względnego 
(RR). W celu obliczenia osoboczasu ekspozycji na alkohol autorzy 
mnożyli standardową roczną częstość spożywania alkoholu przez 
hipotetyczny czas trwania (okno czasowe) jego wpływu fizjolo-
gicznego (godzina we wstępnej analizie). Długość osoboczasu, 
w którym pacjent nie był narażony na działanie alkoholu, obli-
czano przez odjęcie tej wartości od liczby godzin w roku. Dane 
były analizowane przy użyciu metod stosowanych w badaniach 
kohortowych z małą ilością dostępnych danych w każdej grupie 
społecznej.

W celu oceny czasu, jaki upłynął od spożycia alkoholu do wy-
stąpienia udaru niedokrwiennego mózgu, RR było obliczane przez 

porównanie ekspozycji w różnych hipotetycznych oknach czaso-
wych fizjologicznego działania alkoholu z oszacowaną długością 
osoboczasu ekspozycji na alkohol w ostatnim roku. W celu oceny 
wpływu rodzaju napoju alkoholowego (piwo, wino, alkohol wyso-
koprocentowy), płci, wieku (<65 vs ≥65 lat), palenia tytoniu (pa-
lacze vs niepalący) i etiologii udaru wykorzystano metodę analizy 
warstwowej i porównywano RR za pomocą testu jednorodności.23

Aby ocenić, czy potencjalne czynniki ryzyka mogłyby odpo-
wiadać za obserwowaną zależność, autorzy prowadzili analizę czu-
łości, wyłączając z analizy pacjentów narażonych na inne sytuacje, 
potencjalnie wpływające na ryzyko wystąpienia udaru (tj. duży 
wysiłek fizyczny i gniew), w ciągu ostatniej godziny przed zacho-
rowaniem. W kolejnej analizie czułości jako informację kontrolną 
stosowano liczbę drinków spożytych w ciągu ostatniego tygodnia 
przed wystąpieniem udaru. Ocena zależności między występo-
waniem ciągów picia a udarem niedokrwiennym mózgu nie była 
możliwa, ponieważ tylko jedna osoba zgłosiła wypicie więcej niż 

TABELA. cHaRakteRystyka klinicZna PoPulacJi obJęteJ badanieM stRoke onset study*
Osoby spożywające alkohol 
(n=248)

Osoby niepijące 
(n=142)

p

Wiek, lata 68±14,5 69±13,7 0,11

Mężczyźni 143 (58%) 66 (47%) 0,03

Palenie tytoniu 0,09

   Nigdy 72 (29%) 56 (39%)

   W przeszłości 122 (49%) 63 (44%)

   Obecnie 54 (22%) 23 (16%)

Otyłość (BMI ≥30 kg/m2)† 59 (24%) 31 (22%) 0,68

Cukrzyca 56 (23%) 39 (27%) 0,28

Hipercholesterolemia 101 (41%) 45 (32%) 0,08

Nadciśnienie tętnicze 152 (61%) 100 (70%) 0,07

Migotanie przedsionków 32 (13%) 22 (15%) 0,48

Wywiad medyczny

   Zawał serca 36 (15%) 14 (10%) 0,19

   Udar mózgu 41 (17%) 32 (23%) 0,14

   TIA 29 (12%) 18 (13%) 0,77

   Rewaskularyzacja naczyń wieńcowych 11 (8%) 31 (13%) 0,15

   Endarterektomia tętnicy szyjnej 2 (1%)  5 (2%) 0,66

Etiologia udaru‡ 0,31

   Choroba małych naczyń 67 (29%) 44 (37%)

   Duże naczynia 46 (20%) 21 (18%)

   Sercowo-zatorowa 57 (25%) 24 (20%)

   Inne/nieokreślone 60 (26%) 32 (26%)

* Średnia±SD lub liczba (%). 
† Brak danych na temat wskaźnika BMI u 7 osób. 
‡ W jednym z ośrodków nie określono etiologii udaru mózgu (n=39). 
TIA – przemijające zaburzenia krążenia mózgowego.
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dwóch drinków w ciągu godziny przed zachorowaniem. Wszyst-
kie zgłoszone wartości prawdopodobieństwa są dwustronne. 

Wyniki
Charakterystyka pacjentów objętych badaniem Stroke Onset 

Study została przedstawiona w tabeli. Spośród 390 chorych 
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu 248 (64%) potwier-
dziło spożywanie alkoholu w ciągu ostatniego roku przed zacho-
rowaniem (wino, n=45, piwo, n=29, alkohol wysokoprocentowy, 
n=32, więcej niż jeden rodzaj alkoholu, n=142). W porównaniu 
z osobami niepijącymi wśród tych, które spożywały alkohol, do-
minowali mężczyźni i palacze tytoniu. Spośród 248 badanych, któ-
rzy spożywali alkohol w ostatnim roku, 47 (12%) piło co najmniej 
jeden drink dziennie, 38 (10%) co najmniej jeden tygodniowo, 
a 163 (66%) co najmniej jeden na miesiąc. Mediana częstości spo-
żywania alkoholu wśród osób pijących w ciągu ostatniego roku 
przed wystąpieniem udaru to dwa razy w tygodniu. Badani zgła-
szali, że zwykle spożywali każdorazowo niewielkie ilości alkoholu 
(średnio jeden drink), a tylko 13 potwierdzało wypijanie zazwy-
czaj więcej niż dwóch drinków.

Spośród ankietowanych 169 osób zgłosiło spożywanie alkoholu 
w ciągu ostatniego tygodnia przed wystąpieniem udaru mózgu, 
104 osoby piły alkohol w ciągu ostatnich 24 godzin, a 14 w ciągu 
godziny. Autorzy wykazali, że w ciągu godziny po wypiciu alko-
holu ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu było 
2,3 razy większe (95% PU 1,4 do 4,0, p=0,002) w porównaniu 
z okresem niespożywania alkoholu. W drugiej godzinie ryzyko 
względne wynosiło 1,6 (95% PU 1,0-2,5, p=0,05), a następnie po-
nownie osiągało wartość wyjściową (ryc. 1). Po 24 godzinach ry-
zyko spadało o 30% (RR=0,7, 95% PU 0,5-0,9, p=0,002). 

Spośród 14 uczestników badania, którzy spożywali alkohol 
w ciągu godziny przed wystąpieniem udaru, siedmiu piło alkohol 
wysokoprocentowy, pięciu piwo, a dwóch wino. Ryzyko względne 
w tym przypadku było największe dla alkoholu wysokoprocento-
wego i najmniejsze dla wina, chociaż różnica ta nie była istotna 
statystycznie (p dla interakcji = 0,28, ryc. 2). Ryzyko względne 
związane ze spożywaniem alkoholu w ciągu godziny przed zacho-
rowaniem nie różniło się w zależności od płci, wieku, palenia ty-
toniu czy etiologii udaru (p dla interakcji odpowiednio 0,62, 0,62, 
0,12 i 0,43).

Spośród 248 uczestników badania spożywających alkohol 
w ciągu ostatniego roku przed wystąpieniem udaru 63 osoby były 
w ostatniej godzinie przed zachorowaniem narażone na inne po-
tencjalne czynniki ryzyka. Z 14 osób, które piły alkohol w ciągu 
ostatniej godziny, cztery wykonały ponadto intensywny wysiłek 
fizyczny, a jedna spożyła napój zawierający kofeinę. Wyniki ana-
lizy po wykluczeniu 63 pacjentów narażonych na inne potencjalne 
czynniki ryzyka w ciągu godziny przed wystąpieniem udaru, po-
zostawały podobne.  

Średnia częstość spożywania alkoholu w ostatnim roku przed 
zachorowaniem wynosiła 4,42 razy tygodniowo, podobnie do tej 
w ciągu ostatniego tygodnia (4,23). Wyniki analizy czułości, w któ-
rej jako informację kontrolną stosowano zgłaszaną przez każdego 
pacjenta częstość spożywania alkoholu w ostatnim tygodniu, wy-
kazały, że ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego w ciągu 
godziny od spożycia co najmniej jednego drinka było 3,3 razy 
większe (95% PU 1,2-9,3, p=0,03) w porównaniu z okresem nie-
spożywania alkoholu. Wykluczenie z analizy jednej osoby, która 
zgłosiła spożycie więcej niż dwóch drinków w ciągu dwóch godzin 
przed wystąpieniem udaru, nie zmieniło znacząco wyników. 

Rycina 1. Czas wystąpienia udaru po spożyciu alkoholu. Każda z 
trzech godzin przed wystąpieniem udaru była oceniana jako niezależny 
okres zagrożenia, a ilość wypitego alkoholu w ciągu każdej godziny była 
porównywana ze spożywaniem w okresie kontrolnym. Linie pionowe 
wskazują 95% przedziały ufności. Przerywane linie wskazują na ryzyko 
wyjściowe.
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Rycina 2. Względne ryzyko wystąpienia udaru mózgu w zależności 
od rodzaju spożywanego alkoholu. Linie pionowe wskazują na 95% 
przedziały ufności. Przerywane linie wskazują na ryzyko wyjściowe.
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Omówienie

Wyniki badania wykazały, że spożywanie alkoholu wiąże 
się z przejściowym wzrostem ryzyka wystąpienia udaru nie-
dokrwiennego mózgu w ciągu kolejnej godziny, które było 
2,3 razy większe w porównaniu z okresem niespożywania al-
koholu. Obserwacje te są zgodne z poczynionymi w poprzed-
nim badaniu, wskazującymi na szkodliwy wpływ spożywania 
alkoholu.17,18 Ryzyko to wracało do wartości wyjściowej 
w ciągu 3 godzin, a było najmniejsze po 24 godzinach.

W kilku dotychczas przeprowadzonych badaniach oceniano 
znaczenie alkoholu jako czynnika ryzyka wystąpienia udaru nie-
dokrwiennego16-18,24 lub krwotocznego25 mózgu. Na przykład 
Hillbom i wsp.18 wykazali, że spożywanie umiarkowanych (151 do 
300 g) i dużych (>300 g) ilości alkoholu w ciągu tygodnia przed 
wystąpieniem udaru wiąże się z istotnym wzrostem ryzyka zacho-
rowania, przy czym iloraz szans wynosi w tych przypadkach odpo-
wiednio 3,6 (95% PU 1,7-7,8) i 3,7 (95% PU 1,6-8,7). Podobnie do 
obserwacji autorów w badaniu przeprowadzonym przez Gorelicka 
i wsp.24 uwzględnienie dodatkowych czynników ryzyka, w tym 
palenia tytoniu, nie powodowało istotnego statystycznie wzrostu 
ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego w ciągu 24 godzin po 
spożyciu alkoholu. 

Wyniki wcześniejszych badań dotyczących bezpośredniego 
działania alkoholu wykazały, że spożywanie jego dużych ilości 
wiąże się z zaburzeniami fibrynolizy,2,3 w tym aktywacją płytek 
krwi4 i wzrostem ciśnienia tętniczego krwi i częstości pracy serca.1 
Ponadto spożywanie dużych ilości alkoholu może prowadzić do 
odwodnienia organizmu, które powoduje przejściowy wzrost ry-
zyka wystąpienia udaru. Ponieważ niewielu badanych spożywało 
tak duże ilości alkoholu, prawdopodobnie nie wyjaśnia to wyników 
omawianego badania. 

Nawet spożywanie umiarkowanych ilości alkoholu może mieć 
bezpośrednie niekorzystne skutki. W badaniu klinicznym z udzia-
łem ośmiu zdrowych mężczyzn Hendriks i wsp.7 wykazali, że 
u osób, które wypiły 40 g alkoholu dochodziło do istotnego wzro-
stu stężenia inhibitora aktywatora plazminogenu po 1, 3 i 5 godzi-
nach w porównaniu z osobami, które piły wodę, ale po upływie 
9 godzin stężenie to nie różniło się istotnie między grupami. 

Z drugiej strony istnieją dowody na to, że spożywanie umiarko-
wanych ilości alkoholu może mieć przejściowy korzystny wpływ 
na stan zdrowia.5-9,11,12,26 Wyniki krótkoterminowych badań 
randomizowanych wskazują, że spożywanie umiarkowanych ilo-
ści alkoholu może wywierać korzystny wpływ poprzez trwające 
minuty lub godziny działanie na odruch wazodylatacyjny regulo-
wany przepływem krwi,5,6 a także obserwowany w ciągu tygodni 
korzystny wpływ na profil lipidowy,12 stężenie markerów zapal-
nych,11 rozpuszczalnych naczyniowych cząsteczek adhezyjnych11 
i adipokin.9,26 

Inaczej niż w przypadku bezpośredniego wpływu alkoholu, 
istnieją silne dane wskazujące, że nałogowe spożywanie dużych 
ilości alkoholu wiąże się ze wzrostem ryzyka wystąpienia udaru 
niedokrwiennego27,28 i krwotocznego28-30 mózgu. Z kolei dane 

na temat wpływu spożywania małych i umiarkowanych ilości 
alkoholu w tym zakresie są sprzeczne. Chociaż wyniki niektó-
rych badań nie wykazały związku z udarem niedokrwiennym 
lub krwotocznym mózgu,31-35 ostatnie obszerne przeglądy28,36 
wskazują na zmniejszenie ryzyka udaru niedokrwiennego i zwięk-
szenie ryzyka udaru krwotocznego związanego ze spożywaniem 
małych i umiarkowanych ilości alkoholu.

Połączenie wyników obserwacji autorów dotyczących krót-
koterminowego działania alkoholu z wynikami innych badań 
oceniających zależność między spożywaniem alkoholu i długo-
terminowym ryzykiem udaru jest trudne. Przypuszczalnie moż-
liwe jest, że przejściowy wzrost ryzyka wystąpienia udaru mózgu 
związany ze spożywaniem umiarkowanych ilości alkoholu może 
być zdominowany przez korzyści zdrowotne obserwowane w ciągu 
następnych 24 godzin, jednak spożywanie jednorazowo wielu drin-
ków może początkowo powodować gwałtowny wzrost tego ryzyka 
oraz zwiększać prawdopodobieństwo udaru w obserwacji długo-
terminowej. Mukamal i wsp.27 wykazali, że w porównaniu z cał-
kowitą abstynencją od alkoholu spożywanie jego niewielkich ilości 
(<1 drink dziennie) nie wiąże się z ryzykiem wystąpienia udaru 
niedokrwiennego mózgu, spożywanie umiarkowanych ilości 
(1-2 drinki dziennie) ma pod tym względem działanie ochronne, 
a spożywanie więcej niż dwóch drinków dziennie zwiększa ryzyko 
zachorowania. Obserwacje autorów dotyczące bezpośredniego 
szkodliwego wpływu alkoholu na ryzyko wystąpienia udaru i su-
gestie na temat spadku tego ryzyka po upływie 24 godzin od jego 
wypicia wydają się zgodne z tymi spostrzeżeniami. Na przykład 
można postawić hipotezę, że osoby, które alkohol piją rzadko, ale 
w dużych ilościach, przede wszystkim doświadczają jego bezpo-
średniego, szkodliwego wpływu na zdrowie, podczas gdy osoby pi-
jące często małe ilości, mogą być narażone na przejściowy wzrost 
ryzyka wystąpienia udaru, ale efekt ten może być częściowo niwe-
lowany przez następującą później redukcję tego ryzyka.

Badanie ma jednak kilka ograniczeń. Ponieważ metoda analizy 
krzyżowej wykorzystuje badane osoby jako ich własną grupę kon-
trolną, może nie uwzględnić wpływu innych czynników ryzyka, 
które są niezmienne w czasie.22 Z kolei indywidualne czynniki, 
które zmieniają się w czasie, mogą mieć wpływ na wyniki obser-
wacji. Wykluczenie z analizy osób zgłaszających narażenie na inne 
potencjalne czynniki ryzyka wystąpienia udaru w ciągu kilku go-
dzin przed zachorowaniem nie zmieniło jednak istotnie wyników.  
W celu zminimalizowania stronniczości wynikającej z metody 
zbierania danych starano się zapewnić pacjentom prywatność pod-
czas zbierania wywiadu. W badaniu stosowano standaryzowany 
schemat wywiadu, a pacjenci nie byli informowani o czasie trwania 
hipotetycznego okresu zagrożenia. Ponieważ większość spośród 
uczestników badania, którzy spożywali alkohol w ciągu ostatniej 
godziny przed wystąpieniem udaru, wypiła go niewiele, ocena bez-
pośredniego wpływu różnych dawek alkoholu nie była możliwa. 
Możliwości oceny wpływu rodzaju napoju alkoholowego również 
były ograniczone, ponieważ niewiele osób piło każdy rodzaj alko-
holu. Większe badanie pomogłoby wyjaśnić te kwestie. I wreszcie, 
wyniki badania autorów nie mogą być uogólniane na pacjentów 
z ciężkim udarem mózgu lub udarem zakończonym zgonem. 
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Podsumowanie
Na podstawie niniejszej analizy wykazano, że ryzyko wystą-
pienia udaru niedokrwiennego mózgu wzrasta przejściowo 
w ciągu dwóch godzin po wypiciu niewielkiej ilości alko-
holu w postaci jednego drinka. Ryzyko to szybko wraca do 
poziomu wyjściowego i jest nieznacznie niższe po upływie 
24 godzin. W kontekście długoterminowego działania alko-
holu wpływ na ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego 
mózgu wydaje się zależeć od częstości i ilości spożywania al-
koholu. Przedstawienie ostatecznego dowodu wymagałoby 
przeprowadzenia długoterminowego badania klinicznego, 
jednak byłoby ono trudne pod względem logistycznym i mało 
prawdopodobne, aby mogło do tego dojść w niedalekiej przy-
szłości.
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