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i czuwania (Kabat 1994). I tak, najwyższe 
ciśnienie obserwuje się w godzinach ran-
nych, natomiast wieczorem ulega ono obni-
żeniu i na najniższym poziomie utrzymuje 
się w nocy. Fizjologiczne granice oscylacji 
dobowych BP są jednak określone tak, że 
przyjmuje się, iż u dorosłego człowieka w 
spoczynku poziom SBP nie powinien prze-
kraczać wartości 140 mmHg, a poziom DBP 
90 mmHg (Jnc 1997, Gs 1999). Trwałe pod-
wyższenie tych wartości, określane terminem 
nadciśnienia tętniczego krwi, może prowa-
dzić do uszkodzenia serca i naczyń krwiono-
śnych (Kawano 2010, KlatsKy 2010). HTN 
traktowane jest także od dawna jako zasadni-
czy czynnik ryzyka udarów mózgu (KosicKa i 
Kara-Perz 2006). 

Presyjne działanie alkoholu na BP zaob-
serwował i opublikował po raz pierwszy w 
1915 r. francuski lekarz Camile Lian, który 
połączył ten efekt z nadmierną konsump-
cją alkoholu przez żołnierzy (lian 1915). 
To pierwsze doniesienie o relacjach pomię-
dzy spożywaniem dużych ilości alkoholu a 
wysokim poziomem BP oparte było na ba-
daniach 150 mężczyzn (żołnierzy armii fran-
cuskiej w wieku ok. 40 lat), którzy pili wino 
umiarkowanie (2 litry), w dużych (2+1 litr) 
lub bardzo dużych ilościach (3+1 litr) dzien-
nie. Badania te wykazały wysokie wartości 
BP (150/100 mmHg u mężczyzn konsumują-
cych 2 litry wina dziennie) i wskazywały na 
zwiększone ryzyko wzrostu poziomu BP przy 

Prowadzone od szeregu lat badania epi-
demiologiczne ugruntowały pogląd, że obfita 
konsumpcja alkoholu jest związana z wyż-
szym poziomem ciśnienia tętniczego (ang. 
blood pressure, BP) i może zwiększać ryzyko 
występowania zaburzeń sercowo-naczynio-
wych, takich jak nadciśnienie tętnicze (ang. 
hypertension, HTN) czy szeroko pojęte cho-
roby tętnic wieńcowych (ang. coronary arte-
ry disease, CAD), prowadzące do niedokrwie-
nia serca (Kawano 2010; KlatsKy 1996, 
2010; Pearson 1996). 

Jak wiadomo, BP jest efektem rozciągnię-
cia sprężystych ścian tętnic przez objętość 
krwi wyrzucaną z komór podczas skurczu 
serca, a jego poziom zależy od ilości krwi 
pompowanej przez serce i od elastyczności 
ścian naczyń tętniczych. W trakcie każdego 
cyklu, następujące po sobie fazy skurczu i 
rozkurczu serca, wywierają wpływ na po-
ziom BP, który waha się pomiędzy górną a 
dolną wartością. Górna, najwyższa wartość 
BP stwierdzana jest podczas skurczu mięśnia 
sercowego. Pojawia się ona w momencie wy-
rzutu krwi z serca do tętnic i określana jest 
jako ciśnienie tętnicze skurczowe (ang. sy-
stolic blood pressure, SBP). Najniższa, dolna 
wartość BP odpowiada fazie rozkurczu serca 
i nazywana jest ciśnieniem tętniczym rozkur-
czowym (ang. diastolic blood pressure, DBP).

Zastosowanie metody ciągłego monito-
ringu BP pozwoliło na ocenę jego rytmu do-
bowego, który związany jest ze stanami snu 
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KlatsKy 1996, camPbell i współaut. 1999). 
Jednocześnie niektóre dane dotyczące oce-
ny związku pomiędzy zwiększonym pozio-
mem spożywania alkoholu a BP wskazywały 
na bardziej złożony charakter tych zależno-
ści, obejmujący zarówno hipertensyjne jak 
i hipotensyjne działanie alkoholu (KlatsKy 
i współaut. 1977, KlatsKy 1996, camPbell i 
współaut. 1999, Kawano 2010).

większej konsumpcji alkoholu. W latach 90. 
ubiegłego wieku, zakrojone na szeroką ska-
lę, prospektywiczne badania epidemiologicz-
ne potwierdziły możliwość występowania 
związku przyczynowego pomiędzy dużą kon-
sumpcją alkoholu (w ilości 3 i więcej stan-
dardowych drinków dziennie, gdzie 1 drink 
odpowiada 14 gramom etanolu) a wyższym 
poziomem BP (marmot i współaut. 1994, 

MODULACYJNY WPŁYW ALKOHOLU NA CIŚNIENIE KRWI

Statystyczna ocena wpływu małej, śred-
niej i dużej ilości spożywanego alkoholu na 
poziom BP u ludzi obu płci i różnych ras 
(białej, czarnej i żółtej) wykazała, że zależno-
ści pomiędzy ilością spożywanego alkoholu 
a BP można przedstawić w formie krzywej o 
kształcie litery „J” (KlatsKy i współaut. 1977, 
KlatsKy 1996). Krzywa ta odzwierciedla hi-
potensyjne działanie małych dawek alkoho-
lu i hipertensyjne efekty spożywania dużych 
jego ilości.

Presyjne działanie alkoholu na BP było 
już od wielu lat głównym tematem zaintere-
sowania badaczy, którzy łączyli ten efekt z 
ryzykiem rozwoju HTN. I tak, w latach 70. 
ubiegłego wieku KlatsKy i współautorzy 
(1977) w swym raporcie informowali, że u 
ludzi spożywających 6 lub więcej standardo-
wych drinków dziennie SBP jest o 11 mmHg 
wyższe, w porównaniu do SBP osób nie pi-
jących alkoholu. Autorzy tego doniesienia su-
gerowali także, że codzienna konsumpcja al-
koholu w ilości 3 lub więcej standardowych 
drinków może być czynnikiem ryzyka dla 
HTN. Wyniki te są rezultatem badań, którymi 
objęto 83 947 ludzi obu płci wspomnianych 
ras. Zarówno w tych (KlatsKy i współaut. 
1977), jak i w kolejnych badaniach (KlatsKy 
i współaut. 1986), analiza przebiegu krzywej 
„J” w czterech wyodrębnionych przez auto-
rów grupach doświadczalnych (nie pijący 
alkoholu oraz pijący 2, 3–5 lub 6 i więcej 
standardowych drinków dziennie) wykazała, 
że u mężczyzn spożywających duże ilości al-
koholu (3–5 standardowych drinków dzien-
nie) średni poziom BP jest o około 50% wyż-
szy niż u nie pijących. Dwukrotnie wyższe 
BP, w porównaniu z pacjentami niepijącymi, 
stwierdzono również u mężczyzn i u kobiet 
konsumujących 6 i więcej drinków dziennie. 
Natomiast nie stwierdzono istotnych różnic 
w poziomie BP u osób mało pijących i u 
abstynentów. Dodatkowe, interesujące wyni-
ki tych badań otrzymano po wyodrębnieniu 

dwóch podgrup ludzi obu płci przyjmują-
cych bardzo duże ilości alkoholu. Okazało 
się, że zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn 
spożywających 9 i więcej drinków dzien-
nie, poziom BP jest niższy niż u tych, którzy 
konsumują 6-8 drinków dziennie. Autorzy 
sugerują, że efekt ten może być związany z 
osłabiającymi organizm chorobami, takimi 
jak marskość wątroby, kardiomiopatie i chro-
niczne zapalenie trzustki oraz z niedożywie-
niem, często towarzyszącym nadużywaniu 
alkoholu. W badaniach tych wykazano rów-
nież, że obserwowane zależności pomiędzy 
ilością przyjmowanego alkoholu a BP nie są 
wywołane przez inne, działające hipertensyj-
nie czynniki takie jak otyłość czy nadmierne 
spożywanie soli (KlatsKy i współaut. 1977, 
1986; KlatsKy 1996). 

W badaniach marmota i współaut. 
(1994), przeprowadzonych w 50 ośrodkach 
na całym świecie dla oceny związku pomię-
dzy konsumpcją alkoholu (od 300 do 500 ml 
i więcej alkoholu tygodniowo) a BP, włączo-
no także model spożywania alkoholu: małe 
dawki przez 7 dni, jednorazowa duża dawka 
24 godziny przed pomiarem oraz działanie 
na BP innych współistniejących czynników, 
takich jak indeks masy ciała czy wydalanie 
jonów sodu i potasu. Badania te przeprowa-
dzono na 4844 mężczyznach i 4837 kobie-
tach w wieku od 20–59 lat, u których wyka-
zano istotny związek pomiędzy intensywną 
konsumpcją alkoholu a wzrostem wartości 
BP. Nadużywanie alkoholu było związane ze 
wzrostem wartości BP zarówno u młodszych 
(20–39 lat), jak i u starszych (40–59 lat) ko-
biet i mężczyzn, a największą reakcję BP na 
alkohol obserwowano przy najwyższym po-
ziomie jego spożycia. I tak, mężczyźni konsu-
mujący alkohol w ilości od 300–499 ml tygo-
dniowo mieli ciśnienie SBP/DBP wyższe od-
powiednio o 2,7/1,6 mmHg, w porównaniu 
z mężczyznami niepijącymi, a u mężczyzn 
spożywających więcej niż 500 ml alkoholu 
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obniżenie poziomu BP jest efektem wyco-
fywania się z konsumpcji alkoholu (Puddey 
i współaut. 1990). Ten hipotensyjny skutek, 
wynikający z ograniczania spożycia alkoho-
lu, został dostatecznie udowodniony w bada-
niach zarówno Puddey’a i współaut. (1990), 
jak i ParKera i współaut. (1990), które umoż-
liwiały jego porównanie z efektem wywoły-
wanym przez inne, synergistycznie działające 
na BP czynniki. I tak, na przykład połączenie 
procesu redukowania wysokiego poziomu 
konsumpcji alkoholu (z 4,5 i więcej drinka 
dziennie do 1 drinka dziennie), z jednocze-
snym zmniejszaniem spożycia soli, nie powo-
duje, jak się okazało, większego efektu obni-
żenia BP niż samo tylko ograniczenie spoży-
cia alkoholu (ParKer i współaut. 1990). Z ko-
lei z doniesień Puddey’a i współaut. (1990) 
wynika, że hipotensyjny skutek, wynikający 
z równoczesnego zastosowania dwóch obni-
żających BP czynników, takich jak ogranicza-
nie spożycia alkoholu i zmniejszanie indeksu 
masy ciała, jest większy od tego, który wywo-
ływany jest przez osobne ich działanie. Przy 
czym warto podkreślić, że we wszystkich 
tych eksperymentach klinicznych, w których 
oceniane były hipotensyjne odpowiedzi na 
wycofywanie się z konsumpcji alkoholu, nie 
stwierdzono żadnych krótkotrwałych efek-
tów hipertensyjnych w czasie trwania ogra-
niczeń. Presyjne działanie na BP powracało 
natomiast w okresie kilku dni lub tygodni 
przy zwiększeniu spożycia alkoholu powyżej 
3 drinków dziennie. 

W badaniach klinicznych (cox i współ-
aut. 1990; Puddey i współaut. 1992) zaobser-
wowano również, że konsumpcja dużej ilości 
alkoholu utrudnia leczenie choroby nadci-
śnieniowej i zastosowanie w tym procesie 
ograniczenia spożycia alkoholu ma znacznie 
większy wpływ na obniżenie wartości BP niż 
inne interwencje niefarmakologiczne, takie 
jak na przykład odchudzanie się, ćwiczenia 
fizyczne czy ograniczenie spożycia soli.

O ile zgodne są na ogół opinie dotyczące 
hipertensyjnego działania alkoholu spożywa-
nego w dużych ilościach (3 i więcej drinków 
dziennie), o tyle dane o skutkach spożycia 
małej lub średniej ilości alkoholu nie udziela-
ją jednoznacznej odpowiedzi na pytanie: jak 
wpływa ta konsumpcja na BP? I tak, od czasu 
kiedy w badaniach epidemiologicznych zaob-
serwowano, że kobiety spożywające 2 drinki 
dziennie mają znacznie niższe BP w porów-
naniu kobietami nie pijącymi wcale, niskiej 
konsumpcji alkoholu przypisywana jest rola 
czynnika hipotensyjnego (cushman 2001, 

tygodniowo ciśnienie SBP/DBP było odpo-
wiednio wyższe o 4,6/3,0 mmHg, w porów-
naniu z mężczyznami niepijącymi. Kobiety 
spożywające alkohol w ilości większej niż 
300 ml tygodniowo miały podwyższone ci-
śnienie SBP/DBP, w porównaniu z kobietami 
niepijącymi, odpowiednio o 3,9/3,1 mmHg. 
Jednocześnie warto podkreślić, że ten ob-
serwowany po konsumpcji alkoholu wzrost 
BP był niezależny i dodany do ewentualne-
go hipertensyjnego wpływu na BP indeksu 
masy ciała oraz wydalania jonów (sodu i po-
tasu). Na szczególną uwagę zasługuje rów-
nież stwierdzony w tych badaniach fakt, że 
wywołany spożyciem alkoholu efekt wzrostu 
BP (obejmujący zarówno jego skurczowe jak 
i rozkurczowe wartości) był silniej zaznaczo-
ny u ludzi konsumujących epizodycznie duże 
jego ilości (picie hulaszcze) niż u ludzi spo-
żywających regularnie alkohol małymi por-
cjami (picie chroniczne). 

Hipertensyjne działanie alkoholu, przy-
najmniej w odniesieniu do intensywnej jego 
konsumpcji, wykazano u ludzi obu płci, w 
różnym ich wieku i w obrębie wszystkich 
ras, a także dla różnych rodzajów napojów 
alkoholowych, takich jak wino, piwo czy wy-
soko procentowe trunki (KlatsKy i współaut. 
1986). W niektórych badaniach zwrócono 
również uwagę na to, że presyjne działanie 
alkoholu na BP jest porównywalne, a nawet 
niekiedy większe niż efekty wywierane na 
BP przez otyłość czy nadmierną konsumpcję 
soli (czynniki uznawane za główną przyczy-
nę trwałego wzrostu BP) (beilin i Puddey 
1992, Keil i współaut. 1993). 

Przyczynowo-skutkowe zależności pomię-
dzy konsumpcją alkoholu a wysokim pozio-
mem BP ujawniają się między innymi w wa-
runkach klinicznych u pacjentów powstrzy-
mujących się w pewnych okresach od spo-
żywania alkoholu. Zaobserwowano u nich 
obniżanie się BP (w dzień do 7 dób po za-
przestaniu picia) i efekt powrotu wysokiego 
BP po wznowieniu konsumpcji alkoholu. Za-
leżność taką stwierdzono w eksperymencie 
przeprowadzonym u mężczyzn z HTN, którzy 
konsumowali alkohol w ilości ok. 4,5 kwarty 
(1 kwarta wynosi około 1,1 litra) piwa tygo-
dniowo (Potter i beevers 1984). W czasie 
3–5 dniowego pobytu tych mężczyzn w szpi-
talu, co związane było z powstrzymywaniem 
się od picia piwa, poziom BP znacząco się u 
nich obniżał, ale powracał do wysokich war-
tości w okresie od 3 do 4 dni po wznowie-
niu konsumpcji alkoholu. Z kolei w innych 
eksperymentach klinicznych wykazano, że 
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ciśnieniem, jak i u ludzi z HTN obserwowa-
no wczesny efekt hipotensyjny (do kilku 
godzin po spożyciu alkoholu), a następnie 
późny, hipertensyjny skutek, na przykład na-
stępnego dnia rano (mcfodden i współaut. 
2005). Wyniki tych obserwacji powinny być 
brane pod uwagę zarówno przy ocenie wpły-
wu małej ilości konsumowanego alkoholu na 
BP, jak i w ogóle przy próbach wyznaczania 
progu hipertensyjnego działania alkoholu.

Interesujące wyniki dotyczące wpływu 
konsumpcji małej ilości alkoholu na BP otrzy-
mano także w badaniach uwzględniających 
dwa modele picia (mała dawka alkoholu po-
dawana 1 raz lub 7 razy w tygodniu). Oka-
zało się, że hipotensyjne efekty działania ma-
łych dawek alkoholu na BP mogą być przede 
wszystkim związane z rzadkim ich spożywa-
niem (russell i współaut. 1991) .

Duże rozbieżności dotyczące oceny wpły-
wu niskiej i umiarkowanej konsumpcji al-
koholu na BP sugerują, że niekontrolowane 
picie niesie za sobą zawsze ryzyko rozwoju 
HTN. 

KlatsKy i współaut. 1977). Znajduje to po-
twierdzenie w pracach, w których wykazano, 
że redukcja konsumpcji alkoholu do umiar-
kowanego poziomu powoduje obniżenie 
wartości SBP od 2 do 4 mm Hg a DBP od 1 
do 2 mm Hg (xin i współaut. 2001). Z dru-
giej jednak strony, umiarkowana konsumpcja 
alkoholu (do 42 gramów alkoholu dziennie) 
powiązana była z podwyższeniem wartości 
BP i ujawniła efekt wzrostu zarówno SBP, jak 
i DBP, odpowiednio o 2,7 i 1,4 mm Hg po 
jego spożyciu (mcfodden i współaut. 2005). 
Istnieją także dane wskazujące na brak wpły-
wu małych dawek alkoholu na BP (rosito i 
współaut. 1999). Z kolei, częste pomiary BP 
i ich odpowiednia synchronizacja z tempem 
konsumpcji alkoholu ujawniły efekt dyna-
micznego, dwufazowego jego wpływu na 
BP. I tak, po spożyciu alkoholu w ilości od-
powiadającej mniej niż 0,22 uncji (oz) lub 3 
gramów alkoholu dziennie (dawka minimal-
na), 0,22 do 1,0 oz lub 14 gramów alkoholu 
dziennie (dawka umiarkowana), albo więcej 
niż 1,0 oz lub 14 gramów alkoholu dziennie 
(duża dawka), zarówno u ludzi z normalnym 

ALKOHOL A RYZYKO NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO 

Od dawna wiadomo, że alkohol może 
podnosić BP do niekontrolowanych warto-
ści i obok innych czynników, takich jak oty-
łość i nadmierne spożywanie soli, jest jedną 
z głównych przyczyn rozwoju HTN. Jednakże 
problem ustalenia rzeczywistego progu kon-
sumpcji alkoholu dla ryzyka HTN napotyka 
na szereg trudności i nie został jak dotąd 
ostatecznie rozwiązany. 

Oparte na „zdroworozsądkowych” prze-
słankach ograniczenia konsumpcji alkoholu 
sięgają początków XIX w. i związane są z 
tzw. regułą Anstie. Pomimo że opracowanie 
Anstie nigdy nie zostało opublikowane jako 
reguła, to jednak stało się ono powszechnie 
przyjętą i stosowaną w piśmiennictwie za-
sadą określającą granice „bezpiecznej” kon-
sumpcji alkoholu do 45 ml czystego etanolu 
lub 3 standardowych drinków dziennie (bal-
dwin 1977). Ograniczenie to początkowo do-
tyczyło tylko dojrzałych mężczyzn, ponieważ 
w czasach kiedy powstało, nie był rozważany 
problem picia alkoholu przez kobiety i dzie-
ci. Obecnie wiadomo, że spożywanie dużych 
ilości alkoholu jest często większym proble-
mem u młodych niż u starszych osób i do-
tyczy ono także kobiet. Przy ustalaniu granic 
„bezpiecznego” picia należy zatem uwzględ-

niać również płeć, wiek oraz indywidualne 
zróżnicowanie wrażliwości organizmu na 
alkohol, a także szereg innych czynników, 
takich jak: położenie geograficzne, uwarun-
kowania etniczne, poziom edukacji, spoży-
cie soli, zwyczajowe diety, indeks masy ciała, 
aktywność fizyczną i warunki psychosocjal-
ne. Są one powiązane zarówno z modelem 
konsumpcji alkoholu, jak i poziomem BP 
(KlatsKy i współaut. 1977, marmot i współ-
aut. 1994, KlatsKy 1996, camPbel i współ-
aut. 1999, sinGle i współaut. 1999). sinGle 
i współaut. (1999) dodają, że na przykład, 
zgodnie z zaleceniami brytyjskimi (według 
raportu British Royal Colleges of General 
Practiciomers, Psychiatrists and Phisicians z 
1995 r.), mężczyźni nie powinni pić więcej 
niż 21 standardowych drinków tygodniowo, 
a kobiety nie więcej niż 14 drinków. Nato-
miast zgodnie z kanadyjskimi i australijskimi 
wskazówkami określającymi poziom ryzyka 
picia alkoholu, jego konsumpcja nie powin-
na przekraczać 14 drinków tygodniowo u 
mężczyzn i 9 drinków u kobiet (camPbel i 
współaut. 1999, sinGle i współaut. 1999). 

Wspomniane wyżej trudności w ustale-
niu progu „bezpiecznego” picia związane są 
przede wszystkim z modelem konsumpcji 
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czone jest z osiągnięciem progu presyjnego 
działania alkoholu na BP, może zależeć od 
cech indywidualnych, wynikających z uwa-
runkowań genetycznych. Związane z płcią 
różnice dotyczące zależności pomiędzy ilo-
ścią konsumowanego alkoholu a odpowiedzą 
BP na alkohol są uwzględniane przy określa-
niu progu „bezpiecznego” picia dla mężczyzn 
i kobiet (camPbel i współaut. 1999, KlatsKy 
i współaut. 1977, marmot i współaut. 1994, 
KlatsKy 1996). Jednakże genetyczne czynni-
ki, które mogą modyfikować wrażliwość na 
alkohol i wpływać zarówno na zależności al-
kohol-BP, jak i na ryzyko HTN, nie zostały jak 
dotąd dostatecznie poznane. Rola czynnika 
determinującego wrażliwość na alkohol przy-
pisywana jest obecnie mutacji genu dehy-
drogenazy alkoholowej 2 (ALDH2), enzymu, 
który warunkuje prawidłowy metabolizm al-
koholu (enomoto i współaut. 1991; Kawano 
2010). Mutacja ta, powszechna w niektórych 
społeczeństwach azjatyckich, powoduje za-
leżne od genotypu zróżnicowanie konsump-
cji i odpowiedzi na alkohol. U homozygot 
*2*2 z mutacją genu (ALDH2) alkohol wy-
wołuje zarumienienie twarzy, nudności, sen-
ność, ból głowy i inne nieprzyjemne objawy, 
które zniechęcają do alkoholu. U heterozygot 
*1*2, u których te objawy są słabiej zaznaczo-
ne, spożycie alkoholu jest większe w porów-
naniu z *2*2, ale mniejsze w porównaniu do 
homozygot dzikich *1*1, które mogą konsu-
mować alkohol bez takich ograniczeń (lewis 
i smith 2005). Wykazano, że efekt wzrostu 
BP po spożyciu alkoholu (w ilości 3 drinków 
dziennie) zależy od genotypu i jest najwięk-
szy u homozygot dzikich *1*1 (SBP większe 
o 7,44 mm Hg) i u heterozygot *1*2 (SBP 
większe o 4,24 mm Hg), w porównaniu do 
genotypu *2*2 (chen i współaut. 2008). Wy-
niki te sugerują, że polimorfizm genu ALDH2 
może być czynnikiem modyfikującym odpo-
wiedzi BP na alkohol i ryzyko HTN u ludzi. 

Częstość występowania wywoływanego 
przez alkohol HTN nie jest znana. Z badań 
epidemiologicznych wynika, że jest ona za-
leżna od badanej na danym terenie popula-
cji. I tak na przykład, w krajach Europy Za-
chodniej, gdzie konsumpcja alkoholu i śred-
nia wieku jest wysoka, wskaźnik częstości 
występowania alkoholozależnego HTN jest 
wysoki (KlatsKy 1996). Natomiast w gru-
pach starszych kobiet, które spożywają mało 
alkoholu i często mają trwale podwyższony 
poziom BP, wskaźnik możliwego do przypi-
sania wpływowi alkoholu ryzyka HTN jest 
niski. Należy brać jednak pod uwagę fakt, że 

(picie okazjonalne, picie chroniczne, picie 
hulaszcze), zawartością alkoholu w drinku 
(pomimo pewnej standaryzacji ilości etanolu 
w trunkach, wielu pijących używa drinków o 
wyższej zawartości alkoholu) oraz zaniżaniem 
ilości drinków i częstości picia przez osoby 
badane. Między innymi wykazano, że stan-
dardowe praktyki dotyczące oceny poziomu 
przeciętnej konsumpcji alkoholu, mogą za-
ciemniać ważne skutki wynikające z częstego 
jego spożywania (russell i współaut. 1991). 
Obecnie wiadomo, że zarówno hulaszcze, jak 
i częste picie alkoholu stanowi czynnik ryzy-
ka HTN (stranGes i współaut. 2004).

Innym, nie rozwiązanym jak dotąd proble-
mem, pozostaje kwestia ustalenia czy spoży-
wanie alkoholu w trakcie posiłku jest czynni-
kiem sprzyjającym rozwojowi HTN. Z jednej 
strony wykazano, że alkohol konsumowany 
w porze obiadowej wraz z posiłkiem wywo-
łuje późne efekty hipertensyjne, które były 
obserwowane następnego dnia rano (Ko-
davali i townsend 2006). Z drugiej jednak 
strony, wyniki te są sprzeczne ze znanym od 
dawna zjawiskiem tak zwanego „paradoksu 
francuskiego”, który łączy konsumpcję wina 
spożywanego wraz z posiłkiem bogatym w 
tłuszcze z niskim wskaźnikiem śmiertelności 
spowodowanej chorobą niedokrwienną serca 
(renaud i de lorGeril 1992). Efekt ten mógł-
by być przypisany właściwościom wina, ale 
z szeregu doniesień wynika, że rodzaj spoży-
wanego napoju alkoholowego (wino, piwo 
czy inne wysoko procentowe trunki) nie jest 
czynnikiem różnicującym odpowiedź BP na 
alkohol (KlatsKy i współaut. 2003, KlatsKy 
2006, Kloner i rezKalla, 2007). Wykazano, 
że dodatkowe korzyści wynikające z kon-
sumpcji wina nie są efektem działania eta-
nolu, lecz mogą być rezultatem przeciwmiaż-
dżycowego działania zawartych w nim skład-
ników, takich jak antyoksydacyjne fenole czy 
czynniki przeciwtrombotyczne (franKel i 
współaut. 1993, KlatsKy i współaut. 2003). 
Ponadto, szczególny ochronny wpływ wina 
na serce nie znalazł potwierdzenia w bada-
niach epidemiologicznych. I tak, na przykład 
w jednych badaniach wskaźniki śmiertelno-
ści z powodu choroby niedokrwiennej serca 
były mniejsze dla konsumentów wina niż dla 
zwolenników innych napojów alkoholowych, 
a w innych, ta zależność była odwrotna, co 
sugeruje, że ochronne działanie alkoholu 
na serce związane jest raczej z ilością i mo-
delem konsumpcji trunku, a nie z jego ro-
dzajem (KlatsKy i współaut. 2003, KlatsKy 
2006, Kawano 2010). Ryzyko HTN, które łą-
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dzienna alkoholu, która nie może przekra-
czać 2 drinków (drink + substancje zawiera-
jące alkohol) i która całkowicie zabezpiecza 
przed inicjowanym przez alkohol HTN (wGr 
1993). Ma to praktyczne zastosowanie w po-
stępowaniu klinicznym dotyczącym długo-
trwale przedłużającego się nadciśnienia tęt-
niczego krwi (cox i współaut. 1990, Puddey 
i współaut. 1992, xin i współaut. 2001). Jed-
nakże realne „bezpieczne” granice konsump-
cji alkoholu dla ryzyka HTN nie zostały jak 
dotąd wyznaczone i być może bardziej do-
kładne poznanie mechanizmów rządzących 
zależnościami alkohol a BP i HTN przyczyni 
się do bliższego ich określenia.

występowanie HTN ma swoje wieloczynni-
kowe uwarunkowania i nawet u osób dużo 
pijących HTN nie musi być wyłącznym skut-
kiem nadużywania alkoholu.

Jak wynika z przedstawionych danych, 
złożony i wieloczynnikowy układ zależności 
pomiędzy alkoholem a BP nie pozwala w 
chwili obecnej na jednoznaczne określenie 
progu „bezpiecznej” konsumpcji alkoholu. 
Można jednak sądzić, że nadużywanie alko-
holu (3 i więcej drinków dziennie) stanowi 
istotny czynnik ryzyka HTN i że efekt ten 
jest częściowo odwracalny przy ograniczeniu 
spożycia alkoholu do umiarkowanej lub ma-
łej ilości (2 i mniej drinków dziennie). Suge-
rowana jest także „bezpieczna” konsumpcja 

MECHANIZM DZIAŁANIA ALKOHOLI NA ZMIANY CIŚNIENIA KRWI

Wpływ alkoholu na BP można łączyć za-
równo z jego bezpośrednim, jak i pośrednim 
działaniem na kluczowe ogniwa systemów 
związanych z regulacją ciśnienia tętniczego 
krwi. Jednak mechanizm tego działania, po-
mimo szeregu przeprowadzonych w tym za-
kresie badań, nie został jak dotąd poznany 
(clarK 1985; KlatsKy 1996, 2010)

Jedną z prawdopodobnych przyczyn pre-
syjnego działania alkoholu na BP może być 
ośrodkowe pobudzenie współczulno-adre-
nergiczne. Oceniane ono było początkowo 
na podstawie poziomu amin katecholowych 
(adrenaliny i noradrenaliny) w osoczu krwi 
lub w moczu (oGata i współaut. 1971, ar-
KwriGht i współaut. 1982). Jednakże wyniki 
tych pomiarów u ludzi po spożyciu alkoho-
lu okazały się sprzeczne i niejednoznaczne. 
Na przykład oGata i współaut, (1971) wy-
kazali wzrost poziomu katecholamin (szcze-
gólnie noradrenaliny) w moczu zarówno po 
ostrym, jak i chronicznym podaniu alkoholu. 
Podwyższony poziom tych hormonów utrzy-
mywał się jeszcze przez 13–24 godzin po od-
stawieniu alkoholu, co mogłoby świadczyć o 
długotrwałym pobudzeniu zarówno rdzenia 
nadnerczy, jak i o wzroście aktywności ukła-
du współczulnego. arKwriGht i współaut. 
(1982) nie zaobserwowali jednak różnic w 
poziomie osoczowych katecholamin u osób 
niepijących, w porównaniu z umiarkowa-
nie pijącymi, u których poziom BP był pod-
wyższony o 7–9 mm Hg, co sugerowałoby, 
że wyższy poziom BP u alkoholików może 
się utrzymywać dzięki innym mechanizmom 
niż aktywacja układu współczulno-adrener-
gicznego. Jednakże bezpośrednie pomiary 

aktywności nerwów współczulnych po do-
żylnym podaniu alkoholu u zwierząt i ludzi 
stały się źródłem przekonujących dowodów, 
świadczących o udziale układu sympatyczne-
go w odpowiedzi sercowo-naczyniowej na 
alkohol. Wykazali to między innymi randin 
i współaut, (1995), którzy badali u ludzi ci-
śnienie krwi, częstość akcji serca, aktywność 
układu współczulnego i opór naczyniowy, po 
dożylnej iniekcji alkoholu w warunkach po-
dania placebo lub dexametazonu. Uzyskane 
przez nich wyniki jednoznacznie wskazują, 
że wzrost BP jest połączony z aktywacją sym-
patyczną i jest związany z ośrodkowym dzia-
łaniem alkoholu, obejmującym także uwalnia-
nie kortykoliberyny (ang. cortico releasing 
hormone, CRH), czyli aktywację osi pod-
wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (ang. 
hypothalamo-pituitary arenal axis, HPA).

Rola osi neurohormonalnej HPA w inicjo-
waniu hipertensyjnej odpowiedzi na alkohol 
została zaobserwowana we wcześniejszych 
badaniach linKoli i współaut. (1979). którzy 
wykazali, że za utrzymywanie się podwyższo-
nego ciśnienia krwi zarówno w chronicznej, 
jak i odstawiennej fazie alkoholizmu może 
być odpowiedzialny kortyzol. ponieważ jego 
poziom wzrastał po spożyciu dużej dawki 
alkoholu i utrzymywał się na wysokim po-
ziomie w tzw. fazie kaca (14–16 godzin po 
spożyciu alkoholu). Inni autorzy opisywali 
u chronicznych alkoholików objawy zespołu 
peudo-Cushinga, obejmujące także nadciśnie-
nie tętnicze (sarKola i współaut. 2001)

Do dnia dzisiejszego nie uzyskano jednak 
przekonującej odpowiedzi na pytanie: czy 
aktywacja współczulno-nadnerczowa i akty-
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koholu obserwowano zarówno u zdrowych, 
umiarkowanie pijących ludzi, jak i u osób 
chorujących na nadciśnienie tętnicze i spoży-
wających alkohol w umiarkowanej lub dużej 
ilości (carraretta i współaut. 1988). Wyka-
zano również, że alkohol, poprzez upośledze-
nie funkcji baroreceptorów, nasila hipotonię 
ortostatyczną (narKiewicz i współaut. 2000). 
Z kolei wanG i współaut, (1993) obserwo-
wali pobudzający wpływ alkoholu i aldehydu 
octowego na intensywność wyładowań baro-
receptorów podczas perfuzji zatoki szyjnej u 
psa. 

Pomimo że obecny stan wiedzy nie po-
zwala na jednoznaczne określenie mecha-
nizmu, za pośrednictwem którego alkohol 
może wpływać na BP, to jednak dane o dzia-
łaniu jego małych i dużych dawek sugerują, 
że umiarkowane picie nie zwiększa ryzyka 
HTN i innych następstw naczyniowo-serco-
wych, wynikających z utrzymującego się dłu-
gotrwale wysokiego ciśnienia krwi (takich 
jak na przykład zawał czy choroba niedo-
krwienna serca). Natomiast nadmierna kon-
sumpcja alkoholu może prowadzić do HTN 
i związanych z nim chorób układu sercowo-
-naczyniowego (hillbom i współaut. 2011; 
KlatsKy 1996, 2010). 

W podsumowaniu należy stwierdzić, że 
ważnym aspektem działania alkoholu na BP 
są choroby będące skutkiem HTN, wywoła-
nego nadmiernym jego piciem. Należą do 
nich, stanowiące bezpośrednie zagrożenie 
życia, zawały serca i mózgu, kardiomiopatie, 
arytmie, choroba niedokrwienna serca, a tak-
że chroniczna niewydolność nerek (cushman 
2001; KlatsKy 1996, 2010; Pearson 1996; 
KosicKa i Kara-Perz 2006; hillbom i współ-
aut. 2011). Natomiast mało prawdopodob-
ne; w świetle najnowszych badań; wydaje 
się być ochronne działanie alkoholu; jakoby 
zabezpieczające przed zawałem i chorobą 
wieńcową serca, pomimo istniejących w pi-
śmiennictwie hipotez o korzystnym (pro-
tekcyjnym) działaniu alkoholu spożywanego 
w niewielkich i umiarkowanych ilościach 
(KlatsKy 2010).

wacja osi HPA mogą być odpowiedzialne za 
długotrwały wzrost BP u osób chronicznie 
pijących alkohol ?

Innym mechanizmem odpowiedzialnym 
za wzrost ciśnienia krwi u pijących alkohol 
może być wpływ na system naczyniowo-ser-
cowy układu hormonalnego renina-angioten-
syna-aldosteron. Badania saundersa i współ-
aut. (1982) wykazały u chronicznych alkoho-
lików nieznaczny wzrost poziomu reniny i 
wzrost poziomu aldosteronu w osoczu krwi, 
które powracały do normy najpóźniej po 7 
dniach abstynencji. Efekt tych zjawisk auto-
rzy ci przypisywali jednak raczej zmniejsze-
niu spożycia sodu niż wpływowi alkoholu. 
Na możliwy wpływ układu renina-angiotensy-
na-aldosteron zwrócili uwagę także linKola i 
współaut. (1979), którzy pomimo niepełnych 
i niepewnych danych nie wykluczyli udziału 
tego układu w chronicznej i odstawiennej fa-
zie alkoholizmu.

W rozważaniach dotyczących przyczyno-
wo-skutkowych zależności pomiędzy alkoho-
lem a zmianami BP nie można pominąć roli 
toksycznego wpływu etanolu i jego metabo-
litów na układ naczyniowo-sercowy. I tak, na 
przykład w badaniach przeprowadzonych na 
zwierzętach (szczurach) wykazano, że alko-
hol i jego metabolity pobudzają aktywność 
włókien nerwowych naczyniorozszerzających 
(altura i współaut. 1980). Jednakże u tych 
zwierząt poddawanych długotrwałemu dzia-
łaniu alkoholu (2–6 tygodni) obserwowano 
także rozwój tolerancji na naczyniorozszerza-
jące działanie alkoholu. Ponadto szczury te 
wykazywały nadwrażliwość na naczyniozwę-
żające działanie noradrenaliny. Taki obwo-
dowy mechanizm działania alkoholu mógłby, 
między innymi, tłumaczyć utrzymywanie się 
HTN u alkoholików pozostających w perma-
nentnym stanie pomiędzy ostrym zatruciem 
alkoholowym a abstynencją.

Istotne znaczenie w mechanizmach roz-
woju HTN przypisywane jest między innymi 
osłabianiu przez alkohol buforującego działa-
nia na BP odruchów barorecepcyjnych. Efekt 
zmniejszenia wrażliwości baroreceptorów 
wywołany krótkotrwałym podawaniem al-

ALKOHOL A CIŚNIENIE TĘTNICZE KRWI 

Streszczenie

W pracy przedstawiono wpływ alkoholu ety-
lowego na zmiany ciśnienia tętniczego krwi. Ten 
wpływ można łączyć zarówno z bezpośrednim, jak 
i pośrednim jego działaniem na kluczowe ogniwa 
systemów związanych z regulacją ciśnienia tętnicze-

go krwi. Jednak mechanizm tych procesów pomimo 
szeregu przeprowadzonych badań nie został jak do-
tąd wyjaśniony.

Liczne badania ostatnich lat wykazały, że duże 
dawki alkoholu wywołują podwyższenie ciśnienia 



166 BarBara Baracz-Jóźwik i współaut.

również ochronne działanie umiarkowanych dawek 
alkoholu na serce poprzez obniżenie ciśnienia tęt-
niczego, korzystny wpływ na gospodarkę tłuszczo-
wą i opóźnienie procesu miażdżycowego. Złożony i 
wieloczynnikowy układ zależności pomiędzy alkoho-
lem a ciśnieniem tętniczym krwi nie pozwala także 
w chwili obecnej na określenie „bezpiecznej” (nie 
powodującej ryzyka choroby nadciśnieniowej) kon-
sumpcji alkoholu. Być może dokładniejsze poznanie 
mechanizmów rządzących tymi zależnościami może 
przyczynić się do dokładniejszego jej oszacowania. 

tętniczego krwi (często znacznie przekraczające 
wartości fizjologiczne) mogąc prowadzić do choro-
by nadciśnieniowej oraz związanych z nią zaburzeń 
układu sercowo-naczyniowego, a ostatecznie do za-
wału czy choroby niedokrwiennej serca. Pomimo 
braku jednoznacznych danych na temat wpływu ma-
łych i średnich dawek alkoholu na zmiany ciśnienia 
tętniczego krwi dowiedziono, że częste i niekontro-
lowane (hulaszcze) picie zawsze zwiększa ryzyko 
choroby nadciśnieniowej. W świetle wyników naj-
nowszych badań  mało prawdopodobne wydaje się 

ALCOHOL AND BLOOD PRESSURE

Summary

This article presents the impact of ethyl alcohol 
on arterial blood pressure. This relationship can be 
linked both directly and indirectly with the impact 
of ethanol on the key stages of regulatory systems re-
sponsible for the control of arterial blood pressure. 
However, these processes are yet to be explained 
in greater detail by science. Numerous studies over 
the last years have shown that large doses of alcohol 
result in high arterial blood pressure (occasionally 
significantly exceeding the acceptable physiological 
levels) and may lead to hypertension and disorders 
in the circulatory system, eventually causing heart 
failure or ischemic heart disease. Despite the lack 
of consensus as to the impact of small and medium 
levels of alcohol consumption on the arterial blood 
pressure, it has been proved that frequent and un-
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