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ALKOHOL A CISNIENIE TETNICZE KRWI

WSTEP

Prowadzone od szeregu lat badania epi-
demiologiczne ugruntowaly poglad, ze obfita
konsumpcja alkoholu jest zwiazana z wyz-
szym poziomem ciSnienia tetniczego (ang.
blood pressure, BP) i moze zwigkszac ryzyko
wystepowania zaburzen sercowo-naczynio-
wych, takich jak nadciSnienie tetnicze (ang.
hypertension, HTN) czy szeroko pojete cho-
roby tetnic wiencowych (ang. coronary arte-
ry disease, CAD), prowadzace do niedokrwie-
nia serca (KAWANO 2010; KLATSKY 1996,
2010; PEARSON 1996).

Jak wiadomo, BP jest efektem rozciagnie¢-
cia sprezystych Scian tetnic przez objetosc
krwi wyrzucana z komor podczas skurczu
serca, a jego poziom zalezy od iloSci krwi
pompowanej przez serce i od elastycznoSci
Scian naczyn tetniczych. W trakcie kazdego
cyklu, nastepujace po sobie fazy skurczu i
rozkurczu serca, wywieraja wplyw na po-
ziom BP, ktory waha si¢ pomiedzy gorna a
dolna wartoScia. GoOrna, najwyzsza wartoS¢
BP stwierdzana jest podczas skurczu mieSnia
sercowego. Pojawia si¢ ona w momencie wy-
rzutu krwi z serca do tetnic i okreSlana jest
jako ciSnienie tetnicze skurczowe (ang. sy-
stolic blood pressure, SBP). Najnizsza, dolna
wartoS¢ BP odpowiada fazie rozkurczu serca
i nazywana jest ciSnieniem tetniczym rozkur-
czowym (ang. diastolic blood pressure, DBP).

Zastosowanie metody ciaglego monito-
ringu BP pozwolito na ocene¢ jego rytmu do-
bowego, ktory zwiazany jest ze stanami snu

i czuwania (KABAT 1994). I tak, najwyzsze
ciSnienie obserwuje si¢ w godzinach ran-
nych, natomiast wieczorem ulega ono obni-
zeniu i na najnizszym poziomie utrzymuje
sic w nocy. Fizjologiczne granice oscylacji
dobowych BP sa jednak okreSlone tak, ze
przyjmuje si¢, iz u dorostego czlowieka w
spoczynku poziom SBP nie powinien prze-
kracza¢ warto$ci 140 mmHg, a poziom DBP
90 mmHg (JNC 1997, GSs 1999). Trwate pod-
wyzszenie tych wartosci, okreSlane terminem
nadciSnienia t¢tniczego krwi, moze prowa-
dzi¢ do uszkodzenia serca i naczyn krwiono-
snych (KAwWANO 2010, KIATSKY 2010). HTN
traktowane jest takze od dawna jako zasadni-
czy czynnik ryzyka udarow mozgu (KOSICKA 1
KARA-PERZ 2006).

Presyjne dzialanie alkoholu na BP zaob-
serwowal i opublikowal po raz pierwszy w
1915 r. francuski lekarz Camile Lian, ktory
polaczyt ten efekt z nadmierna konsump-
cja alkoholu przez zotnierzy (LIAN 1915).
To pierwsze doniesienie o relacjach pomie-
dzy spozywaniem duzych iloSci alkoholu a
wysokim poziomem BP oparte bylo na ba-
daniach 150 mezczyzn (zolnierzy armii fran-
cuskiej w wieku ok. 40 lat), ktorzy pili wino
umiarkowanie (2 litry), w duzych (2+1 litr)
Iub bardzo duzych iloSciach (3+1 litr) dzien-
nie. Badania te wykazaly wysokie wartoSci
BP (150/100 mmHg u mezczyzn konsumuja-
cych 2 litry wina dziennie) i wskazywaly na
zwiekszone ryzyko wzrostu poziomu BP przy
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wiegkszej konsumpgji alkoholu. W latach 90.
ubiegtego wieku, zakrojone na szeroka ska-
le, prospektywiczne badania epidemiologicz-
ne potwierdzily mozliwos¢ wystepowania
zwiazku przyczynowego pomiedzy duza kon-
sumpcja alkoholu (w ilosci 3 i wiecej stan-
dardowych drinkéw dziennie, gdzie 1 drink
odpowiada 14 gramom etanolu) a wyzszym
poziomem BP (MARMOT i wspotaut. 1994,

KLATSKY 1996, CAMPBELL i wspoétaut. 1999).
Jednoczesnie niektore dane dotyczace oce-
ny zwiazku pomiedzy zwickszonym pozio-
mem spozywania alkoholu a BP wskazywaly
na bardziej ztozony charakter tych zalezno-
Sci, obejmujacy zarowno hipertensyjne jak
i hipotensyjne dziatanie alkoholu (KLATSKY
i wspotaut. 1977, KLATSKY 1996, CAMPBELL i
wspoétaut. 1999, KAwWANO 2010).

MODULACYJNY WPEYW ALKOHOLU NA CISNIENIE KRWI

Statystyczna ocena wplywu matlej, Sred-
niej i duzej iloSci spozywanego alkoholu na
poziom BP u ludzi obu pici i réznych ras
(biatej, czarnej i zottej) wykazala, ze zalezno-
Sci pomiedzy iloScia spozywanego alkoholu
a BP mozna przedstawi¢ w formie krzywej o
ksztalcie litery ,J” (KLATSKY i wspotaut. 1977,
KLATSKY 1996). Krzywa ta odzwierciedla hi-
potensyjne dziatanie matych dawek alkoho-
Iu i hipertensyjne efekty spozywania duzych
jego ilosci.

Presyjne dzialanie alkoholu na BP bylo
juz od wielu lat glownym tematem zaintere-
sowania badaczy, ktorzy taczyli ten efekt z
ryzykiem rozwoju HTN. I tak, w latach 70.
ubiegtego wieku KIATSKY i wspolautorzy
(1977) w swym raporcie informowali, ze u
ludzi spozywajacych 6 lub wiecej standardo-
wych drinkéw dziennie SBP jest o 11 mmHg
wyzsze, w porownaniu do SBP osob nie pi-
jacych alkoholu. Autorzy tego doniesienia su-
gerowali takze, ze codzienna konsumpcja al-
koholu w ilosci 3 lub wiecej standardowych
drinkOw moze byC czynnikiem ryzyka dla
HTN. Wyniki te sa rezultatem badan, ktorymi
objeto 83947 ludzi obu plci wspomnianych
ras. Zarowno w tych (KLATSKY i wspoOlaut.
1977), jak i w kolejnych badaniach (KLATSKY
i wspotaut. 1986), analiza przebiegu krzywe;j
.7 W czterech wyodrebnionych przez auto-
row grupach doswiadczalnych (nie pijacy
alkoholu oraz pijacy 2, 3-5 lub 6 i wiecej
standardowych drinkOw dziennie) wykazala,
ze u mezcezyzn spozywajacych duze ilosci al-
koholu (3-5 standardowych drinkéw dzien-
nie) Sredni poziom BP jest o okoto 50% wyz-
szy niz u nie pijacych. Dwukrotnie wyzsze
BP, w poréwnaniu z pacjentami niepijacymi,
stwierdzono rOwniez u mezczyzn i u kobiet
konsumujacych 6 i wiecej drinkéw dziennie.
Natomiast nie stwierdzono istotnych réznic
w poziomie BP u osob malo pijacych i u
abstynentow. Dodatkowe, interesujace wyni-
ki tych badan otrzymano po wyodrebnieniu

dwoch podgrup ludzi obu plci przyjmuja-
cych bardzo duze iloSci alkoholu. Okazato
si¢, ze zarowno u kobiet, jak i u me¢zczyzn
spozywajacych 9 i wiecej drinkow dzien-
nie, poziom BP jest nizszy niz u tych, ktorzy
konsumuja 6-8 drinkéw dziennie. Autorzy
sugeruja, ze efekt ten moze byC zwiazany z
ostabiajacymi organizm chorobami, takimi
jak marskoS¢ watroby, kardiomiopatie i chro-
niczne zapalenie trzustki oraz z niedozywie-
niem, czesto towarzyszacym naduzywaniu
alkoholu. W badaniach tych wykazano row-
niez, ze obserwowane zaleznoSci pomiedzy
iloScia przyjmowanego alkoholu a BP nie sa
wywolane przez inne, dziatajace hipertensyj-
nie czynniki takie jak otyloS¢ czy nadmierne
spozywanie soli (KLATSKY i wspotaut. 1977,
1986; KLATSKY 1996).

W  badaniach MARMOTA i wspoélaut.
(1994), przeprowadzonych w 50 osrodkach
na calym Swiecie dla oceny zwiazku pomie-
dzy konsumpcja alkoholu (od 300 do 500 ml
i wiecej alkoholu tygodniowo) a BP, wtaczo-
no takze model spozywania alkoholu: mate
dawki przez 7 dni, jednorazowa duza dawka
24 godziny przed pomiarem oraz dzialanie
na BP innych wspolistniejacych czynnikow,
takich jak indeks masy ciala czy wydalanie
jonow sodu i potasu. Badania te przeprowa-
dzono na 4844 mezczyznach i 4837 kobie-
tach w wieku od 20-59 lat, u ktorych wyka-
zano istotny zwiazek pomiedzy intensywna
konsumpcja alkoholu a wzrostem wartoSci
BP. Naduzywanie alkoholu bylo zwiazane ze
wzrostem wartoSci BP zarowno u miodszych
(20-39 lat), jak i u starszych (40-59 lat) ko-
biet i me¢zczyzn, a najwicksza reakcje BP na
alkohol obserwowano przy najwyzszym po-
ziomie jego spozycia. I tak, mezczyzni konsu-
mujacy alkohol w ilosci od 300-499 ml tygo-
dniowo mieli ciSnienie SBP/DBP wyzsze od-
powiednio o 2,7/1,6 mmHg, w poréwnaniu
Z mezczyznami niepijacymi, a u mezczyzn
spozywajacych wiecej niz 500 ml alkoholu
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tygodniowo ciSnienie SBP/DBP bylo odpo-
wiednio wyzsze o 4,6/3,0 mmHg, w porow-
naniu z mezczyznami niepijacymi. Kobiety
spozywajace alkohol w iloSci wigkszej niz
300 ml tygodniowo mialy podwyzszone ci-
$nienie SBP/DBP, w porOdwnaniu z kobietami
niepijacymi, odpowiednio o 3,9/3,1 mmHg.
Jednoczes$nie warto podkresli¢, ze ten ob-
serwowany po konsumpcji alkoholu wzrost
BP byl niezalezny i dodany do ewentualne-
go hipertensyjnego wptywu na BP indeksu
masy ciala oraz wydalania jonow (sodu i po-
tasu). Na szczegolna uwage zasluguje row-
niez stwierdzony w tych badaniach fakt, ze
wywolany spozyciem alkoholu efekt wzrostu
BP (obejmujacy zaré6wno jego skurczowe jak
i rozkurczowe wartoSci) byt silniej zaznaczo-
ny u ludzi konsumujacych epizodycznie duze
jego ilosci (picie hulaszcze) niz u ludzi spo-
zywajacych regularnie alkohol matymi por-
cjami (picie chroniczne).

Hipertensyjne dziatlanie alkoholu, przy-
najmniej w odniesieniu do intensywnej jego
konsumpcji, wykazano u ludzi obu plci, w
roznym ich wieku i w obrebie wszystkich
ras, a takze dla réznych rodzajow napojow
alkoholowych, takich jak wino, piwo czy wy-
soko procentowe trunki (KLATSKY i wspotaut.
1986). W niektorych badaniach zwrécono
rowniez uwage na to, ze presyjne dzialanie
alkoholu na BP jest porownywalne, a nawet
niekiedy wicksze niz efekty wywierane na
BP przez otyloS¢ czy nadmierna konsumpcje
soli (czynniki uznawane za gloéwna przyczy-
ne trwalego wzrostu BP) (BEILIN I PUDDEY
1992, KEIL i wspotaut. 1993).

Przyczynowo-skutkowe zaleznoSci pomie-
dzy konsumpcja alkoholu a wysokim pozio-
mem BP ujawniaja sic miedzy innymi w wa-
runkach klinicznych u pacjentow powstrzy-
mujacych si¢ w pewnych okresach od spo-
zywania alkoholu. Zaobserwowano u nich
obnizanie sic¢ BP (w dzienh do 7 déb po za-
przestaniu picia) i efekt powrotu wysokiego
BP po wznowieniu konsumpcji alkoholu. Za-
leznos¢ taka stwierdzono w eksperymencie
przeprowadzonym u mezczyzn z HTN, ktorzy
konsumowali alkohol w ilo$ci ok. 4,5 kwarty
(1 kwarta wynosi okoto 1,1 litra) piwa tygo-
dniowo (POTTER i BEEVERS 1984). W czasie
3-5 dniowego pobytu tych mezczyzn w szpi-
talu, co zwiazane bylo z powstrzymywaniem
sie od picia piwa, poziom BP znaczaco si¢ u
nich obnizal, ale powracat do wysokich war-
toSci w okresie od 3 do 4 dni po wznowie-
niu konsumpcji alkoholu. Z kolei w innych
eksperymentach klinicznych wykazano, ze

obnizenie poziomu BP jest efektem wyco-
fywania si¢ z konsumpcji alkoholu (PUDDEY
i wspotaut. 1990). Ten hipotensyjny skutek,
wynikajacy z ograniczania spozycia alkoho-
lu, zostal dostatecznie udowodniony w bada-
niach zar6wno PUDDEY’A i wspotaut. (1990),
jak i PARKERA i wspotaut. (1990), ktére umoz-
liwialy jego porOwnanie z efektem wywoly-
wanym przez inne, synergistycznie dzialajace
na BP czynniki. I tak, na przyktad potaczenie
procesu redukowania wysokiego poziomu
konsumpcji alkoholu (z 4,5 i wigcej drinka
dziennie do 1 drinka dziennie), z jednocze-
snym zmniejszaniem spozycia soli, nie powo-
duje, jak sie okazalo, wickszego efektu obni-
zenia BP niz samo tylko ograniczenie spozy-
cia alkoholu (PARKER i wspoétaut. 1990). Z ko-
lei z doniesien PUDDEY'A i wspotaut. (1990)
wynika, ze hipotensyjny skutek, wynikajacy
z rOwnoczesnego zastosowania dwoch obni-
zajacych BP czynnikow, takich jak ogranicza-
nie spozycia alkoholu i zmniejszanie indeksu
masy ciala, jest wickszy od tego, ktory wywo-
tywany jest przez osobne ich dzialanie. Przy
czym warto podkresli¢, ze we wszystkich
tych eksperymentach klinicznych, w ktorych
oceniane byly hipotensyjne odpowiedzi na
wycofywanie si¢ z konsumpcji alkoholu, nie
stwierdzono zadnych krétkotrwatych efek-
tow hipertensyjnych w czasie trwania ogra-
niczen. Presyjne dzialanie na BP powracalo
natomiast w okresie kilku dni lub tygodni
przy zwiekszeniu spozycia alkoholu powyzej
3 drinkow dziennie.

W badaniach klinicznych (Cox i wspok
aut. 1990; PUDDEY i wspoétaut. 1992) zaobser-
wowano rowniez, ze konsumpcja duzej iloSci
alkoholu utrudnia leczenie choroby nadci-
Snieniowej i zastosowanie w tym procesie
ograniczenia spozycia alkoholu ma znacznie
wickszy wplyw na obnizenie wartosci BP niz
inne interwencje niefarmakologiczne, takie
jak na przyktad odchudzanie si¢, ¢wiczenia
fizyczne czy ograniczenie spozycia soli.

O ile zgodne sa na ogodt opinie dotyczace
hipertensyjnego dziatania alkoholu spozywa-
nego w duzych iloSciach (3 i wiecej drinkow
dziennie), o tyle dane o skutkach spozycia
matej lub Sredniej iloSci alkoholu nie udziela-
ja jednoznacznej odpowiedzi na pytanie: jak
wplywa ta konsumpcja na BP? I tak, od czasu
kiedy w badaniach epidemiologicznych zaob-
serwowano, ze kobiety spozywajace 2 drinki
dziennie maja znacznie nizsze BP w porow-
naniu kobietami nie pijacymi wecale, niskiej
konsumpgji alkoholu przypisywana jest rola
czynnika hipotensyjnego (CUSHMAN 2001,
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KLATSKY i wspolaut. 1977). Znajduje to po-
twierdzenie w pracach, w ktorych wykazano,
ze redukcja konsumpcji alkoholu do umiar-
kowanego poziomu powoduje obnizenie
wartosci SBP od 2 do 4 mm Hg a DBP od 1
do 2 mm Hg (XiN i wspotaut. 2001). Z dru-
giej jednak strony, umiarkowana konsumpcja
alkoholu (do 42 gramoOw alkoholu dziennie)
powiazana byla z podwyzszeniem wartoSci
BP i ujawnita efekt wzrostu zaréwno SBP, jak
i DBP, odpowiednio o 2,7 i 1,4 mm Hg po
jego spozyciu (MCFODDEN i wspotaut. 2005).
Istnieja takze dane wskazujace na brak wpty-
wu malych dawek alkoholu na BP (RosITO i
wspolaut. 1999). Z kolei, czeste pomiary BP
i ich odpowiednia synchronizacja z tempem
konsumpcji alkoholu ujawnily efekt dyna-
micznego, dwufazowego jego wplywu na
BP. I tak, po spozyciu alkoholu w iloSci od-
powiadajacej mniej niz 0,22 uncji (0z) lub 3
gramOw alkoholu dziennie (dawka minimal-
na), 0,22 do 1,0 oz lub 14 gramoéw alkoholu
dziennie (dawka umiarkowana), albo wiecej
niz 1,0 oz lub 14 gramoéw alkoholu dziennie
(duza dawka), zaro6wno u ludzi z normalnym

ciSnieniem, jak i u ludzi z HTN obserwowa-
no wczesny efekt hipotensyjny (do kilku
godzin po spozyciu alkoholu), a nastepnie
poOzny, hipertensyjny skutek, na przyktad na-
stepnego dnia rano (MCFODDEN i wspotaut.
2005). Wyniki tych obserwacji powinny by¢
brane pod uwage zarOwno przy ocenie wply-
wu matej ilosci konsumowanego alkoholu na
BP, jak i w ogoéle przy probach wyznaczania
progu hipertensyjnego dziatania alkoholu.

Interesujace wyniki dotyczace wplywu
konsumpcji matej ilosci alkoholu na BP otrzy-
mano takze w badaniach uwzgledniajacych
dwa modele picia (mala dawka alkoholu po-
dawana 1 raz lub 7 razy w tygodniu). Oka-
zato sie, ze hipotensyjne efekty dzialania ma-
tych dawek alkoholu na BP moga by¢ przede
wszystkim zwiazane z rzadkim ich spozywa-
niem (RUSSELL i wspotaut. 1991) .

Duze rozbieznosSci dotyczace oceny wply-
wu niskiej i umiarkowanej konsumpcji al-
koholu na BP sugeruja, ze niekontrolowane
picie niesie za soba zawsze ryzyko rozwoju
HTN.

ALKOHOL A RYZYKO NADCISNIENIA TETNICZEGO

Od dawna wiadomo, ze alkohol moze
podnosi¢ BP do niekontrolowanych warto-
Sci i obok innych czynnikow, takich jak oty-
tos¢ i nadmierne spozywanie soli, jest jedna
z gtownych przyczyn rozwoju HTN. Jednakze
problem ustalenia rzeczywistego progu kon-
sumpgji alkoholu dla ryzyka HTN napotyka
na szereg trudnoSci i nie zostal jak dotad
ostatecznie rozwiazany.

Oparte na ,zdroworozsadkowych” prze-
slankach ograniczenia konsumpcji alkoholu
siegaja poczatkow XIX w. i zwiazane sa z
tzw. regula Anstie. Pomimo ze opracowanie
Anstie nigdy nie zostalo opublikowane jako
reguta, to jednak stalo si¢ ono powszechnie
przyjeta i stosowana w piSmiennictwie za-
sada okreslajaca granice ,bezpiecznej” kon-
sumpgji alkoholu do 45 ml czystego etanolu
Iub 3 standardowych drinkéw dziennie (BAL-
DWIN 1977). Ograniczenie to poczatkowo do-
tyczyto tylko dojrzatych mezczyzn, poniewaz
w czasach kiedy powstalo, nie byl rozwazany
problem picia alkoholu przez kobiety i dzie-
ci. Obecnie wiadomo, ze spozywanie duzych
ilosci alkoholu jest czesto wickszym proble-
mem u miodych niz u starszych osob i do-
tyczy ono takze kobiet. Przy ustalaniu granic
,bezpiecznego” picia nalezy zatem uwzgled-

nia¢ rowniez ptec¢, wiek oraz indywidualne
zroznicowanie wrazliwosci organizmu na
alkohol, a takze szereg innych czynnikow,
takich jak: polozenie geograficzne, uwarun-
kowania etniczne, poziom edukacji, spozy-
cie soli, zwyczajowe diety, indeks masy ciala,
aktywnoS¢ fizyczna i warunki psychosocjal-
ne. Sa one powiazane zarOwno z modelem
konsumpcji alkoholu, jak i poziomem BP
(KLATSKY i wspotaut. 1977, MARMOT i wspot-
aut. 1994, KIATSKY 1996, CAMPBEL i wspol-
aut. 1999, SINGLE i wspotaut. 1999). SINGLE
i wspotaut. (1999) dodaja, ze na przyklad,
zgodnie z zaleceniami brytyjskimi (wedtug
raportu British Royal Colleges of General
Practiciomers, Psychiatrists and Phisicians z
1995 r.), mezczyzni nie powinni pi¢ wiecej
niz 21 standardowych drinkow tygodniowo,
a kobiety nie wiecej niz 14 drinkow. Nato-
miast zgodnie z kanadyjskimi i australijskimi
wskazowkami okreSlajacymi poziom ryzyka
picia alkoholu, jego konsumpcja nie powin-
na przekracza¢ 14 drinkow tygodniowo u
mezczyzn i 9 drinko6w u kobiet (CAMPBEL i
wspotaut. 1999, SINGLE i wspotaut. 1999).
Wspomniane wyzej trudnoSci w ustale-
niu progu ,bezpiecznego” picia zwigzane s3
przede wszystkim z modelem konsumpgji
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(picie okazjonalne, picie chroniczne, picie
hulaszcze), zawartoScia alkoholu w drinku
(pomimo pewnej standaryzacji iloSci etanolu
w trunkach, wielu pijacych uzywa drinkéw o
wyzszej zawartoSci alkoholu) oraz zanizaniem
ilosci drinkow i czestoSci picia przez osoby
badane. Miedzy innymi wykazano, ze stan-
dardowe praktyki dotyczace oceny poziomu
przecietnej konsumpcji alkoholu, moga za-
ciemnia¢ wazne skutki wynikajace z czestego
jego spozywania (RUSSELL i wspotaut. 1991).
Obecnie wiadomo, ze zarowno hulaszcze, jak
i czeste picie alkoholu stanowi czynnik ryzy-
ka HTN (STRANGES i wspotaut. 2004).

Innym, nie rozwiazanym jak dotad proble-
mem, pozostaje kwestia ustalenia czy spozy-
wanie alkoholu w trakcie positku jest czynni-
kiem sprzyjajacym rozwojowi HTN. Z jednej
strony wykazano, ze alkohol konsumowany
w porze obiadowej wraz z posilkiem wywo-
luje poine efekty hipertensyjne, ktore byly
obserwowane nastepnego dnia rano (Ko-
DAVALI i TOWNSEND 20006). Z drugiej jednak
strony, wyniki te sa sprzeczne ze znanym od
dawna zjawiskiem tak zwanego ,paradoksu
francuskiego”, ktory laczy konsumpcje wina
spozywanego wraz z positkiem bogatym w
thuszcze z niskim wskaznikiem SmiertelnosSci
spowodowanej choroba niedokrwienna serca
(RENAUD i DE LORGERIL 1992). Efekt ten mogt-
by by¢ przypisany wlasciwoSciom wina, ale
z szeregu doniesien wynika, ze rodzaj spozy-
wanego napoju alkoholowego (wino, piwo
czy inne wysoko procentowe trunki) nie jest
czynnikiem roznicujacym odpowiedz BP na
alkohol (KLATSKY i wspotaut. 2003, KLATSKY
2006, KLONER i REZKALLA, 2007). Wykazano,
ze dodatkowe korzySci wynikajace z kon-
sumpcji wina nie sa efektem dzialania eta-
nolu, lecz moga by¢ rezultatem przeciwmiaz-
dzycowego dzialania zawartych w nim sklad-
nikoéw, takich jak antyoksydacyjne fenole czy
czynniki przeciwtrombotyczne (FRANKEL i
wspotaut. 1993, KIATSKY i wspotaut. 2003).
Ponadto, szczegllny ochronny wplyw wina
na serce nie znalazt potwierdzenia w bada-
niach epidemiologicznych. I tak, na przyktad
w jednych badaniach wskazniki Smiertelno-
Sci z powodu choroby niedokrwiennej serca
byly mniejsze dla konsumentow wina niz dla
zwolennikow innych napojow alkoholowych,
a w innych, ta zalezno$¢ byla odwrotna, co
sugeruje, ze ochronne dzialanie alkoholu
na serce zwiazane jest raczej z iloScia i mo-
delem konsumpcji trunku, a nie z jego ro-
dzajem (KLATSKY i wspotaut. 2003, KLATSKY
2006, KAWANO 2010). Ryzyko HTN, ktore la-

czone jest z osiagnieciem progu presyjnego
dzialania alkoholu na BP, moze zaleze¢ od
cech indywidualnych, wynikajacych z uwa-
runkowan genetycznych. Zwiazane z plcia
roznice dotyczace zaleznoSci pomiedzy ilo-
Scia konsumowanego alkoholu a odpowiedza
BP na alkohol sa uwzgledniane przy okreSla-
niu progu ,bezpiecznego” picia dla mezczyzn
i kobiet (CAMPBEL i wspotaut. 1999, KLATSKY
i wspotaut. 1977, MARMOT i wspotaut. 1994,
KLATSKY 1996). Jednakze genetyczne czynni-
ki, ktére moga modyfikowa¢ wrazliwoS¢ na
alkohol i wplywacé zar6wno na zaleznoSci al-
kohol-BP, jak i na ryzyko HTN, nie zostaly jak
dotad dostatecznie poznane. Rola czynnika
determinujacego wrazliwoS¢ na alkohol przy-
pisywana jest obecnie mutacji genu dehy-
drogenazy alkoholowej 2 (ALDH?2), enzymu,
ktory warunkuje prawidlowy metabolizm al-
koholu (ENOMOTO i wspoétaut. 1991; KAWANO
2010). Mutacja ta, powszechna w niektorych
spoteczenstwach azjatyckich, powoduje za-
lezne od genotypu zrdéznicowanie konsump-
cji i odpowiedzi na alkohol. U homozygot
*2*2 z mutacja genu (ALDH?2) alkohol wy-
woluje zarumienienie twarzy, nudnosci, sen-
nos¢, bol glowy i inne nieprzyjemne objawy,
ktore zniechecaja do alkoholu. U heterozygot
*1*2, u ktorych te objawy sa stabiej zaznaczo-
ne, spozycie alkoholu jest wicksze w porow-
naniu z *2*2, ale mniejsze w porownaniu do
homozygot dzikich *1*1, ktére moga konsu-
mowac alkohol bez takich ograniczen (LEWIS
i SMITH 2005). Wykazano, ze efekt wzrostu
BP po spozyciu alkoholu (w ilosci 3 drinkéw
dziennie) zalezy od genotypu i jest najwick-
szy u homozygot dzikich *1*1 (SBP wicksze
o 7,44 mm Hg) i u heterozygot *1*2 (SBP
wieksze o0 4,24 mm Hg), w poréwnaniu do
genotypu *2*2 (CHEN i wspolaut. 2008). Wy-
niki te sugeruja, ze polimorfizm genu ALDH2
moze by¢ czynnikiem modyfikujacym odpo-
wiedzi BP na alkohol i ryzyko HTN u ludzi.
CzestoS¢ wystepowania wywolywanego
przez alkohol HTN nie jest znana. Z badan
epidemiologicznych wynika, ze jest ona za-
lezna od badanej na danym terenie popula-
¢ji. I tak na przykiad, w krajach Europy Za-
chodniej, gdzie konsumpcja alkoholu i Sred-
nia wieku jest wysoka, wskaznik czestoSci
wystepowania alkoholozaleznego HTN jest
wysoki (KLATSKY 1996). Natomiast w gru-
pach starszych kobiet, ktore spozywaja mato
alkoholu i czesto maja trwale podwyzszony
poziom BP, wskaznik mozliwego do przypi-
sania wplywowi alkoholu ryzyka HTN jest
niski. Nalezy bra¢ jednak pod uwage fakt, ze
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wystepowanie HTN ma swoje wieloczynni-
kowe uwarunkowania i nawet u 0sob duzo
pijacych HTN nie musi by¢ wylacznym skut-
kiem naduzywania alkoholu.

Jak wynika z przedstawionych danych,
ztozony i wieloczynnikowy uktad zaleznoSci
pomiedzy alkoholem a BP nie pozwala w
chwili obecnej na jednoznaczne okreSlenie
progu ,bezpiecznej” konsumpcji alkoholu.
Mozna jednak sadzi¢, ze naduzywanie alko-
holu (3 i wiecej drinkéw dziennie) stanowi
istotny czynnik ryzyka HTN i ze efekt ten
jest czeSciowo odwracalny przy ograniczeniu
spozycia alkoholu do umiarkowanej lub ma-
tej ilosSci (2 i mniej drinkéw dziennie). Suge-
rowana jest takze ,bezpieczna” konsumpcja

dzienna alkoholu, ktoéra nie moze przekra-
cza¢ 2 drinkow (drink + substancje zawiera-
jace alkohol) i ktora calkowicie zabezpiecza
przed inicjowanym przez alkohol HTN (WGR
1993). Ma to praktyczne zastosowanie w po-
stepowaniu klinicznym dotyczacym dhugo-
trwale przedluzajacego si¢ nadciSnienia tet-
niczego krwi (COX i wspotaut. 1990, PUDDEY
i wspotaut. 1992, XIN i wspotaut. 2001). Jed-
nakze realne ,bezpieczne” granice konsump-
¢ji alkoholu dla ryzyka HTN nie zostaly jak
dotad wyznaczone i by¢ moze bardziej do-
ktadne poznanie mechanizmoéw rzadzacych
zaleznoSciami alkohol a BP i HTN przyczyni
sie do blizszego ich okreslenia.

MECHANIZM DZIALANIA ALKOHOLI NA ZMIANY CISNIENIA KRWI

Wplyw alkoholu na BP mozna taczy¢ za-
rowno z jego bezposrednim, jak i poSrednim
dzialaniem na kluczowe ogniwa systemow
zwiazanych z regulacja ciSnienia tetniczego
krwi. Jednak mechanizm tego dzialania, po-
mimo szeregu przeprowadzonych w tym za-
kresie badan, nie zostal jak dotad poznany
(CLARK 1985; KLATSKY 1996, 2010)

Jedna z prawdopodobnych przyczyn pre-
syjnego dzialania alkoholu na BP moze byc¢
osrodkowe pobudzenie wspolczulno-adre-
nergiczne. Oceniane ono bylo poczatkowo
na podstawie poziomu amin katecholowych
(adrenaliny i noradrenaliny) w osoczu krwi
Ilub w moczu (OGATA i wspoétaut. 1971, Ar-
KWRIGHT i wspotaut. 1982). Jednakze wyniki
tych pomiarow u ludzi po spozyciu alkoho-
Iu okazaly si¢ sprzeczne i niejednoznaczne.
Na przyktad OGATA i wspoétaut, (1971) wy-
kazali wzrost poziomu katecholamin (szcze-
goOlnie noradrenaliny) w moczu zar6wno po
ostrym, jak i chronicznym podaniu alkoholu.
Podwyzszony poziom tych hormonoéw utrzy-
mywal si¢ jeszcze przez 13-24 godzin po od-
stawieniu alkoholu, co mogtoby Swiadczy¢ o
dtugotrwatym pobudzeniu zar6wno rdzenia
nadnerczy, jak i o wzroScie aktywnosci ukta-
du wspolczulnego. ARKWRIGHT i wspolaut.
(1982) nie zaobserwowali jednak roznic w
poziomie osoczowych katecholamin u os6b
niepijacych, w porownaniu z umiarkowa-
nie pijacymi, u ktérych poziom BP byt pod-
wyzszony o 7-9 mm Hg, co sugerowatoby,
ze wyzszy poziom BP u alkoholikéw moze
sie utrzymywac dzieki innym mechanizmom
niz aktywacja ukladu wspoiczulno-adrener-
gicznego. Jednakze bezpoSrednie pomiary

aktywnoSci nerwow wspotczulnych po do-
zylnym podaniu alkoholu u zwierzat i ludzi
staly si¢ Zrodlem przekonujacych dowodow,
Swiadczacych o udziale ukladu sympatyczne-
go w odpowiedzi sercowo-naczyniowej na
alkohol. Wykazali to mig¢dzy innymi RANDIN
i wspotaut, (1995), ktorzy badali u ludzi ci-
Snienie krwi, czestoS¢ akcji serca, aktywnos¢
ukltadu wspotczulnego i opor naczyniowy, po
dozylnej iniekcji alkoholu w warunkach po-
dania placebo lub dexametazonu. Uzyskane
przez nich wyniki jednoznacznie wskazuja,
ze wzrost BP jest polaczony z aktywacja sym-
patyczna i jest zwiazany z oSrodkowym dzia-
faniem alkoholu, obejmujacym takze uwalnia-
nie kortykoliberyny (ang. cortico releasing
hormone, CRH), czyli aktywacj¢ osi pod-
wzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej (ang.
hypothalamo-pituitary arenal axis, HPA).

Rola osi neurohormonalnej HPA w inicjo-
waniu hipertensyjnej odpowiedzi na alkohol
zostala zaobserwowana we wczeSniejszych
badaniach LINKOLI i wspoétaut. (1979). ktorzy
wykazali, ze za utrzymywanie si¢ podwyzszo-
nego ciSnienia krwi zaroOwno w chronicznej,
jak i odstawiennej fazie alkoholizmu moze
by¢ odpowiedzialny kortyzol. poniewaz jego
poziom wzrastal po spozyciu duzej dawki
alkoholu i utrzymywal sic na wysokim po-
ziomie w tzw. fazie kaca (14-16 godzin po
spozyciu alkoholu). Inni autorzy opisywali
u chronicznych alkoholikéw objawy zespotu
peudo-Cushinga, obejmujace takze nadciSnie-
nie tetnicze (SARKOLA i wspotaut. 2001)

Do dnia dzisiejszego nie uzyskano jednak
przekonujacej odpowiedzi na pytanie: czy
aktywacja wspotczulno-nadnerczowa i akty-
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wacja osi HPA moga by¢ odpowiedzialne za
dtugotrwaty wzrost BP u 0sob chronicznie
pijacych alkohol ?

Innym mechanizmem odpowiedzialnym
za wzrost ciSnienia krwi u pijacych alkohol
moze by¢ wplyw na system naczyniowo-ser-
cowy ukladu hormonalnego renina-angioten-
syna-aldosteron. Badania SAUNDERSA i wspol-
aut. (1982) wykazaly u chronicznych alkoho-
likow nieznaczny wzrost poziomu reniny i
wzrost poziomu aldosteronu w osoczu krwi,
ktore powracaly do normy najpOzniej po 7
dniach abstynencji. Efekt tych zjawisk auto-
rzy ci przypisywali jednak raczej zmniejsze-
niu spozycia sodu niz wplywowi alkoholu.
Na mozliwy wplyw ukladu renina-angiotensy-
na-aldosteron zwrocili uwage takze LINKOLA i
wspolaut. (1979), ktoérzy pomimo niepelnych
i niepewnych danych nie wykluczyli udziatu
tego ukltadu w chronicznej i odstawienne;j fa-
zie alkoholizmu.

W rozwazaniach dotyczacych przyczyno-
wo-skutkowych zaleznosSci pomiedzy alkoho-
lem a zmianami BP nie mozna pominac roli
toksycznego wpltywu etanolu i jego metabo-
litbw na uklad naczyniowo-sercowy. I tak, na
przyktad w badaniach przeprowadzonych na
zwierzetach (szczurach) wykazano, ze alko-
hol i jego metabolity pobudzaja aktywnos¢
widkien nerwowych naczyniorozszerzajacych
(ALTURA i wspotaut. 1980). Jednakze u tych
zwierzat poddawanych dlugotrwatlemu dzia-
taniu alkoholu (2-6 tygodni) obserwowano
takze rozwoj tolerancji na naczyniorozszerza-
jace dzialanie alkoholu. Ponadto szczury te
wykazywaly nadwrazliwos¢ na naczyniozwe-
zajace dzialanie noradrenaliny. Taki obwo-
dowy mechanizm dziatania alkoholu mogiby,
miedzy innymi, ttumaczy¢ utrzymywanie sie
HTN u alkoholikéw pozostajacych w perma-
nentnym stanie pomiedzy ostrym zatruciem
alkoholowym a abstynencja.

Istotne znaczenie w mechanizmach roz-
woju HTN przypisywane jest miedzy innymi
oslabianiu przez alkohol buforujacego dziala-
nia na BP odruchow barorecepcyjnych. Efekt
zmniejszenia wrazliwoSci  baroreceptorow
wywolany krotkotrwalym podawaniem al-

koholu obserwowano zaréwno u zdrowych,
umiarkowanie pijacych ludzi, jak i u osoéb
chorujacych na nadciSnienie tetnicze i spozy-
wajacych alkohol w umiarkowanej lub duzej
iloSci (CARRARETTA i wspotaut. 1988). Wyka-
zano rowniez, ze alkohol, poprzez uposledze-
nie funkcji baroreceptoréw, nasila hipotonie
ortostatyczna (NARKIEWICZ i wspotaut. 2000).
Z kolei WANG i wspotaut, (1993) obserwo-
wali pobudzajacy wplyw alkoholu i aldehydu
octowego na intensywno$¢ wyltadowan baro-
receptorow podczas perfuzji zatoki szyjnej u
psa.

Pomimo ze obecny stan wiedzy nie po-
zwala na jednoznaczne okreSlenie mecha-
nizmu, za posrednictwem ktorego alkohol
moze wplywac¢ na BP, to jednak dane o dzia-
faniu jego malych i duzych dawek sugeruja,
ze umiarkowane picie nie zwiecksza ryzyka
HTN i innych nast¢pstw naczyniowo-serco-
wych, wynikajacych z utrzymujacego si¢ dtu-
gotrwale wysokiego ciSnienia krwi (takich
jak na przykiad zawal czy choroba niedo-
krwienna serca). Natomiast nadmierna kon-
sumpcja alkoholu moze prowadzi¢ do HTN
i zwiazanych z nim chorob ukladu sercowo-
-naczyniowego (HILLBOM i wspoétaut. 2011;
KLATSKY 1996, 2010).

W podsumowaniu nalezy stwierdzié, ze
waznym aspektem dzialania alkoholu na BP
sa choroby bedace skutkiem HTN, wywola-
nego nadmiernym jego piciem. Naleza do
nich, stanowiace bezpoSrednie zagrozenie
zycia, zawaly serca i moézgu, kardiomiopatie,
arytmie, choroba niedokrwienna serca, a tak-
ze chroniczna niewydolnos¢ nerek (CUSHMAN
2001; KLATSKY 1996, 2010; PEARSON 1996;
KOSICKA i KARA-PERZ 2006; HILLBOM i wspot-
aut. 2011). Natomiast mato prawdopodob-
ne; w Swietle najnowszych badan; wydaje
si¢ by¢ ochronne dzialanie alkoholu; jakoby
zabezpieczajace przed zawalem i choroba
wiefcowa serca, pomimo istniejacych w pi-
Smiennictwie hipotez o korzystnym (pro-
tekcyjnym) dzialaniu alkoholu spozywanego
w niewielkich i umiarkowanych iloSciach
(KLATSKY 2010).

ALKOHOL A CISNIENIE TETNICZE KRWI

Streszczenie

W pracy przedstawiono wplyw alkoholu ety-
lowego na zmiany ciSnienia te¢tniczego krwi. Ten
wplyw mozna taczy¢ zaréwno z bezposSrednim, jak
i poSrednim jego dziatlaniem na kluczowe ogniwa
systemow zwiazanych z regulacja ciSnienia t¢tnicze-

go krwi. Jednak mechanizm tych proceséw pomimo
szeregu przeprowadzonych badan nie zostal jak do-
tad wyjasniony.

Liczne badania ostatnich lat wykazaly, ze duze
dawki alkoholu wywotuja podwyzszenie ciSnienia
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tetniczego krwi (czesto znacznie przekraczajace
wartosci fizjologiczne) mogac prowadzi¢ do choro-
by nadciSnieniowej oraz zwiazanych z nia zaburzen
uktadu sercowo-naczyniowego, a ostatecznie do za-
watu czy choroby niedokrwiennej serca. Pomimo
braku jednoznacznych danych na temat wplywu ma-
tych i Srednich dawek alkoholu na zmiany ciSnienia
tetniczego krwi dowiedziono, ze czeste i niekontro-
lowane (hulaszcze) picie zawsze zwigksza ryzyko
choroby nadciSnieniowej. W Swietle wynikow naj-
nowszych badan malo prawdopodobne wydaje si¢

rowniez ochronne dzialanie umiarkowanych dawek
alkoholu na serce poprzez obnizenie ciSnienia tet-
niczego, korzystny wplyw na gospodarke thuszczo-
wa i opOZnienie procesu miazdzycowego. Ztozony i
wieloczynnikowy uklad zaleznoSci pomiedzy alkoho-
lem a ciSnieniem tetniczym krwi nie pozwala takze
w chwili obecnej na okreSlenie ,bezpiecznej” (nie
powodujacej ryzyka choroby nadciSnieniowej) kon-
sumpgcji alkoholu. By¢ moze doktadniejsze poznanie
mechanizmow rzadzacych tymi zaleznoSciami moze
przyczynic si¢ do dokladniejszego jej oszacowania.

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-

controlled consumption of alcohol always increases
the risk of hypertension. In light of the latest stud-
ies, it is highly unlikely that moderate consumption
of alcohol may have any positive impact either on
heart, via lowering arterial blood pressure, or on re-
ducing the risk of atherosclerosis, via lowering fats
blood level. Due to the complexity of numerous fac-
tors influencing the relationship between consump-
tion of alcohol and its impact on the arterial blood
pressure it is currently still not possible to unam-
biguously determine an exact ‘safe’ (not leading to
hypertension) doses of consumed alcohol. Further
detailed studies on the mechanisms underlying this
relationship may help to achieve a more precise esti-
mation of the alcohol healthy doses.
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