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talnych na zwierzętach. Potwierdzono zaburzenia 
syntezy białek na poziomie translacji, modulacji ini-
cjacji łańcucha peptydowego i dostępności eukario-
tycznego czynnika inicjacji (eIF). Perfuzja mięśnia 
roztworem alkoholu skutkowała wystąpieniem przy-
stosowań oszczedzających energię, typowych dla 
procesu starzenia lub chorób zwiekszających obcią-
żenie następcze, co wyrażał wzrost ekspresji izoform 
β-MHC miozyny. W innych badaniach ujawniono 
prowadzącą do apoptozy fragmentację DNA i wzrost 
zawartości białka Bax. Wśród czynników sprzyjają-
cych rozwojowi kardiomiopatii badano także zmia-
ny w przepływie jonów wapnia i stres oksydacyjny. 
Pomimo niekorzystnych dla mięśnia serca wyników 
eksperymentalnych, obserwacje kliniczne potwier-
dzają kardioprotekcyjne działanie małych ilości alko-
holu (21–24 gramów/dobę). Zastosowanie w prakty-
ce wiedzy płynącej z badań podstawowych wymaga 
dalszych obserwacji klinicznych.

Napoje alkoholowe odgrywały istotną rolę w 
życiu społecznym od zarania dziejów. Wzbogacały 
potrawy, uświetniały uroczystości, stanowiły cenny 
prezent, ale także dla niektórych, stawały się sposo-
bem na chwilową ucieczkę przed rzeczywistością. 
Ich efekty toksyczne zależą od dawki przyjętego eta-
nolu. U osób wypijających 7–8 standardowych drin-
ków dziennie na przestrzeni kilku lat w mięśniu ser-
ca rozwijają się zmiany strukturalne i czynnościowe, 
prowadzące ostatecznie do kardiomiopatii alkoholo-
wej. Klinicznie przebiega ona podobnie do kardio-
miopatii rozstrzeniowej i nierzadko stwarza trudno-
ści diagnostyczne. We wczesnym okresie przebieg 
choroby jest bezobjawowy. Następnie stopniowo na-
rasta ogólna męczliwoścć, aż po objawy ciezkiej nie-
wydolności serca. Na złożony mechanizm uszkodze-
nia miokardium składają się, między innymi, zmiany 
w ekspresji białek sarkoplazmatycznych, zaburzenia 
szlaków sygnałowych, upośledzenie czynności mito-
chondriów, apoptoza i martwica. Większość z tych 
zaburzeń zaobserwowano w badaniach eksperymen-
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Summary

Alcoholic beverages played an important role 
throughout the human history. Enriching the cuisine, 
adding splendor to celebrations, serving as a precious 
gift and sometimes as means of refuge from the bur-
dens of life, alcoholic drinks intoxicate the recipient 
in a dose-dependent manner. In individuals drinking 
chronically 7–8 standard drinks daily over years de-
velop changes in heart structure and performance, 
which eventually lead to alcoholic cardiomyopathy 
(ACM). ACM appears clinically as dilated cardiomy-
opathy (DCM), so that sometimes it may not be di-
agnosed properly. The course of early stages of the 
disease is asymptomatic, and then there appear step-
wise increase of tiredness and finally signs of severe 
cardiac insufficiency. The intricate mechanism of 
myocardial damage involves, among others, changes 
in sarcoplasmatic protein expression, disturbances 
of signaling pathways, impairment of mitochondria 

functions, necrosis and apoptosis. Most of the mecha-
nisms were studied in animal models, where impair-
ments were observed in protein synthesis due to 
changes in translation, modulation of peptide chain 
initiation and availability of eukaryotic initiation fac-
tor (eIF). Perfusion of myocardium with alcohol re-
sulted in energy-saving adaptations typical for ageing 
or diseases increasing the sequent load, exemplified 
by an increase in expression of β-MHC myosine iso-
forms. Other experiments revealed promotion of 
apoptosis through fragmentation of DNA and an in-
crease in the content of Bax protein. Among the con-
ditions facilitating cardiomyopathy are also changes 
in calcium ions flow and oxidative stress. Despite 
this rather discouraging experimental data, drinking 
of small quantities of alcohol (21–24 grams/24 hrs) 
is clinically approved as a form of cardio-protection. 
Further clinical studies in this field are necessary.
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