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Bezprostredným podne-
tom pre napísanie tohto edi-
torialu bolo sympózium
„Úloha vína a alkoholu
pri prevencii koronárnej ar-
tériovej choroby“, ktoré tvo-
rilo súčasť odborného
programu 6. medzinárodné-
ho kongresu „Coronary arte-
ry disease: from prevention

to intervention“, ktorý sa konal v Istanbule na rozhraní
októbra a novembra 2005. Sympózium odborne garanto-
val Ústav životného štýlu a zdravia Lekárskej fakulty Uni-
verzity v Bostone. Ide o pracovisko, ktoré sa dlhodobo
zaoberá touto celospoločensky „horúcou“ problematikou,
v ktorej dosiahlo viaceré medzinárodné prioritné výsled-
ky. Sympózium vzbudilo veľkú pozornosť a poskytlo uce-
lený prehľad o starších i nových poznatkoch z oblasti, kto-
rá zďaleka nie je vedecky uzatvorená a je atraktívna tak
z pohľadu lekára, ako aj z pohľadu laika.

Kardiovaskulrána epidemiológia už pred niekoľkými
desaťročiami nazhromaždila údaje, ktoré poukazujú na
to, že mierna konzumácia alkoholu (A) sa spája s nižším
výskytom srdcových chorôb. V roku 1974 bola do tlače
pripravená práca, ktorá zhŕňala zistenia z vyše 25 rokov
trvajúcej Framinghamskej štúdie, ktorá priniesla dôkaz,
že A znižuje riziko mortality na koronárnu artériovú cho-
robu (KACH). Oficiálni predstavitelia Národného inšti-
tútu srdca, pľúc a krvi v Bethesde (USA) sa však obávali,
že publikovanie a následné rozšírenie tejto informácie by
mohlo viesť k zvýšenému abúzu A v USA, preto tieto
údaje neboli zverejnené. Keď po viac ako 10 rokoch pub-
likovali správy o francúzskom paradoxe – nízky výskyt
morbidity a mortality na KACH vo Francúzsku
a v krajinách okolo Stredozemného mora napriek tomu,
že tradičné rizikové faktory aterosklerózy nemajú
v populácii nižšiu prevalenciu ako v krajinách so zvýše-
ným výskytom KACH, bolo zrejmé, že by nebolo únosné
už dlhšie pred širokou verejnosťou zamlčovať tieto nále-

zy. Ďalšie početné epidemiologické štúdie jednoznačne
priniesli dôkazy, že mierne pitie A (destiláty, víno, pivo)
znižuje riziko mortality nielen na KACH, ale aj na cievne
mozgové príhody a tým aj na celkovú kardiovaskulárnu
mortalitu o 30 % až 50 % (1). Prevládajú názory, že pitie
vína, najmä červeného, je spomedzi alkoholických nápo-
jov najvhodnejšie.

Vzťah medzi množstvom vypitého A a kardio-
vaskulárnou (KV) mortalitou má pri grafickom znázor-
není tvar U (alebo J). Úmrtnosť na KACH (hlavná zlož-
ka KV mortality) majú osoby, ktoré pijú malé množstvo
A (< 30 g etanolu/deň v dvoch až troch dávkach cez deň)
nižšiu, ako osoby, ktoré pijú veľa (viac ako šesť dávok/
deň), alebo nepijú vôbec. Nedávna práca Mukamala
a spol (2), ktorá zahŕňala vyše 38 tisíc zdravotníkov –
mužov sledovaných počas 12 rokov zistila, že denný prí-
jem A v rozmedzí 10 g až 49,9 g znižuje výskyt akútneho
infarktu myokardu (AIM) o 32 – 37 %. Druh A nemal
na výsledky vplyv, rovnako ako to, či sa A konzumoval
s jedlom alebo bez jedla. Muži, ktorí zvýšili príjem
A v medziach mierneho pitia počas štyroch rokov, mali
znížené riziko AIM. Práca poukázala tiež na nežiaduce
spojenie medzi A a rizikovými faktormi aterosklerózy. Pri
postupnom zvyšovaní príjmu A od bazálnej (nulovej)
hodnoty stúpalo fajčenie, narastal výskyt hypertenzie
a hypercholesterolémie. Publikovali sa ojedinelé pozoro-
vania, že po prekonanom AIM mierne pitie znižuje ná-
slednú mortalitu, ale A v začiatočnej fáze AIM nezmen-
šuje veľkosť infarktového ložiska, ani výskyt dysrytmií
alebo srdcového zlyhania.

V literatúre i keď sú nejednotnosti, sa jednou dáv-
kou označuje 10 g A v Európe a v Austrálii, 12 g v USA
a Kanade, 21 g v Japonsku (96 % A), čo predstavuje 3 dl
piva (s obsahom 5 % A), 1 – 1,5 dl vína (10 – 14 % A), 0,2
– 0,4 dl koncentrátu, liehoviny (40 % A). Nutričné refe-
renčné údaje z USA udávajú: štandardná dávka = 355
ml (fľaša, plechovka) piva (obsah A 12,8 g), 118 ml (po-
hár) vína (obsah A 11,0 g) 30 – 40 ml (kalíšok, pohárik)
liehoviny (obsah A 14,0 g).
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Alkohol má taktiež protektívny vzťah k vzniku dia-
betes mellitus (DM). Nález zistený prospektívnymi štú-
diami v osemdesiatych a deväťdesiatych rokov minulého
storočia potvrdili najnovšie metaanalýzy (3, 4), ktoré uká-
zali, že jemné až mierne pitie (1 – 3 dávky/deň) znižuje
výskyt DM 2. typu o 33 – 56 % a výskyt KACH
u diabetikov o 33 – 55 %. Na druhej strane pri zvýšení
príjmu (viac ako štyri dávky/deň) A sa tento priaznivý
účinok stráca, dokonca výskyt DM sa môže zvýšiť až
o 43 %. Protektívny vplyv A na DM 2. typu sa zistil tak
u mužov, ako aj u žien bez zreteľa, či boli, alebo neboli
obézni. Vplyv A na iné komplikácie DM, ako sú retino-
patia, nefropatia a neuropatia, sa nezistil. Ďalej sa zve-
rejnili údaje, že až 91 % novovzniknutých prípadov DM
2. typu možno prisúdiť nedodržiavaniu zásad správneho
(zdravého) životného štýlu, ktorého zložkou je tiež mier-
ny príjem A (4, 5). K podobným záverom dospela Nur-
ses Health Study (84 129 žien s časom pozorovania 14
rokov), ktorá preukázala 80 % zníženie výskytu IM
u probantiek so zdravým životným štýlom (6). Tento zdra-
vý životný štýl pre prevenciu srdcových chorôb a DM má
tieto charakteristiky: 1. Vyhnúť sa obezite (BMI < 25); 2.
Správne stravovanie (vysoký príjem vláknin a nena-
sýtených tukov, nízky príjem nasýtených transmastných
kyselín, nízky príjem cukrov (stredozemný typ diéty); 3.
Pravidelná fyzická aktivita (vhodná rýchla chôdza) mini-
málne pol hodiny denne; 4. Nefajčiť; 5. Konzumácia pol
až dvoch dávok liehových nápojov denne – ženy nie viac
ako jedna dávka denne (6, 7). Ochranný vplyv mierneho
množstva A pred DM 2. typu okrem uvedených mecha-
nizmov sa vysvetľuje zvýšením inzulínovej senzitivity (8).

Vzhľadom na to, že KV mortalita v priemyselných
krajinách sa podieľa najväčšmi na celkovej mortalite, ne-
prekvapuje nález, že ľahké a mierne pitie A znižuje aj
celkovú mortalitu, čo v ostatnom čase zistila tiež Physici-
ans Health Study (9). Situácia v tomto smere však nie je
jednoznačná. Pri zvýšení A nad 21 dávok/týždeň celková
mortalita stúpa pre cirhózu, nehody, mozgové príhody
a sociopatické problémy. Najrizikovejší je vek pod 40 ro-
kov, keď akékoľvek pitie A zvyšuje celkovú mortalitu,
pretože relatívne vysoké riziko najmä smrteľných doprav-
ných úrazov preváži nízke riziko KACH. Benefit mierne-
ho pitia alkoholu sa zvyšuje u mužov vo veku nad 40 ro-
kov a u žien nad 50 rokov a pretrváva do staroby (2, 10).

Odhalili sa mnohé mechanizmy, ktorými alkoholové
nápoje znižujú riziko KACH. Medzi prvými to bol priaz-
nivý vplyv na cholesterol (CH). Všetky druhy A mierne
znižujú koncentráciu LDL-CH a výrazne zvyšujú koncen-
tráciu HDL-CH. Neskôr sa zistili účinky A na hemostá-
zu – znížená tvorba trombov (inhibícia agregácie trom-
bocytov, pokles koncentrácie fibrinogénu, znížená

viskozita krvi) stojí v pozadí poklesu koronárnych
a mozgových príhod. Prispievajú k tomu tiež fibrinolytic-
ké účinky A (zvýšenie endogénneho tkanivového aktivá-
tora plazminogénu, zníženie aktivity inhibítora endogén-
neho aktivátora plazminogénu, zníženie Willebrandovho
faktora, faktora VIII), čo potvrdila analýza
z Framinghamskej štúdie potomkov (11). Silnejší konzu-
menti A mali naopak nižšiu aktivitu tkanivového aktivá-
tora plazmogénu a vyššiu aktivitu inhibítora aktivátora
plazminogénu. Tieto vzťahy sú v súlade s hypotézou, že
rovnováha medzi hemostatickou a fibrinolytickou aktivi-
tou môže prispievať k rozdielnemu riziku ochorieť na
KACH medzi miernymi a silnými užívateľmi A.

 Opísané účinky A na hemostázu sa nepripisujú vý-
lučne A, ale aj iným nealkoholickým substanciám prítom-
ným vo víne (najmä červenom) a v niektorých druhoch
piva (najmä v čiernom). Avšak väčšina protizrážanlivých
účinkov A je prechodná s trvaním 24 až 36 hodín. Trom-
bolytickú aktivitu zvyšujú, respektíve upravujú polyfeno-
ly, ktoré obsahuje víno (napríklad katechín, quercetín)
zlepšením endotelovej funkcie. Ukazuje sa, že táto zvý-
šená trombolytická aktivita sa uplatňuje tak v akútnej fáze
IM, ako aj v neskorších štádiách KACH ( pri ateroskle-
rotických následkoch ruptúry plaku). Polyfenoly červe-
ného vína navyše in vivo upravia porušenú trombolýzu
pri experimentálnej ateroskleróze (apo E k/o model) (Bo-
oyse FM. Mechanisms of Protection against Coronary
Disease for Alcohol and Wine Polyphenols. Prednáška:
6. International Congress on Coronary Artery Disease –
from prevention to intervention. Istanbul, October 29 –
November 1, 2005). To nasvedčuje, že polyfenoly by mohli
podobne u pacientov s KACH znižovať celkové riziko
akútnych trombotických komplikácií a tým aj riziko mor-
tality. Najnovšie sú dôkazy, že A v malých dávkach zasa-
huje priaznivo do bunkových mechanizmov, ktoré regu-
lujú zápal (zníženie c-reaktívneho proteínu), apoptózu,
rast buniek (Vita JA. Incorporating wine and Alcohol into
Clinical Practive. Prednáška: 6. International Congress
on Coronary Artery Disease – from prevention to inter-
vention. Istabnul, October 29 – November 1, 2005). Me-
dzi ďalšie protektívne mechanizmy A patrí zvýšená anti-
oxidačná aktivita (fenolické zlúčeniny, flavonoidy).
K lepšiemu poznaniu protektívnych mechanizmov A,
menovite červeného vína (extrakt provinol), systematic-
kým viacročným štúdiom jeho antioxidačných účinkov,
štúdiom vplyvu na endotelovú funkciu a na bioenergetic-
kú tvorbu mitochondrií významne prispeli z našich auto-
rov Gvozdjáková a spol (12), Pecháňová a spol (13).

Konzumácia A je veľmi komplikovanou otázkou a pri
hľadaní súhrnnej odpovede sa musia porovnať jeho pozi-
tívne účinky s negatívnymi. Objektívnosť predkladanej
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informácie si preto vyžaduje aspoň stručné poukázanie
na škodlivosť chronického zvýšeného pitia A vo vzťahu
ku KV chorobám (14). Takéto pitie eliminuje priaznivý
vplyv A na lipidy krvného séra, pretože stúpajú triglyce-
ridy a VLDL-CH. Príčinná súvislosť medzi chronickým
zvýšeným príjmom A a hypertenziou je všeobecne zná-
ma. U mužov sa A podieľa na vzniku H asi v 11 %.
U normotenzných žien sa zvyšuje riziko H pri chronic-
kom príjme A (štyri roky viac ako 35 g/deň) približne
o 50 %, ako na to poukázala už na začiatku 90. rokov
Nurses Health Study. Známu klinickú skúsenosť, že al-
koholici častejšie zomierajú na náhlu kardiálnu smrť (naj-
viac komorová tachykardia a komorová fibrilácia), potvr-
dilo zistenie, že chronický príjem A viac ako 80 g/deň
trojnásobne zvyšuje náhlu kardiálnu smrť v porovnaní
s miernym pitím. Nebezpečné je najmä nárazové pitie
(oslavy, flámovanie). Rovnako to platí pre iné typy dys-
rytmie. Pri novovzniknutej fibrilácii predsiení je v jednej
tretine príčinou A; najčastejšie to je po nadmernom ná-
razovom alkoholovom opojení „binge drinking“, cez ví-
kendy alebo sviatky, podľa čoho dostalo toto spojenie
názov „holiday heart syndrom“. Bezprostrednou príčinou
dysrytmií sú elektrolytové poruchy, strata K, Mg močom
pri zvýšenej diuréze, metabolické abnormality, spánkové
apnoe. Pri chronickom alkoholizme je vyvolávajúcim aryt-
mogénnym substrátom fibróza interstícia, hypertrofia
ľavej komory; alkoholová kardiomyopatia, autonómna
dysfunkcia.

Alkohol poškodzuje myokard viacerými mechanizma-
mi: toxicky priamo alebo prostredníctvom metabolitov –
acetaldehydu, acetátu, ako aj deficienciou tiamínu, mi-
nerálov (selén), elektrolytov (K, Mg, Ph), a taktiež toxic-
kými prímesami: kobalt, olovo. Chronický ťažký príjem
vyvoláva špecifickú alkoholovú kardiomyopatiu. Porucha
funkcie myokardu sa prejaví tak diastolickou, ako aj sys-
tolickou dysfunkciou – postupne môže zapríčiniť srdcové
zlyhanie (SZ). Pri ťažkom SZ zredukovanie množstva
vypitého alkoholu nemá nijaký priaznivý vplyv na SZ
a abstinencia alkoholu je bezpodmienečná. Na druhej
strane sú názory, že pre miernych konzumentov alkoho-
lu sa nezistili nijaké plauzibilné dôvody prerušiť pitie, aj
keď majú SZ (Vita JA. Incorporating wine and Alcohol
into Clinical Practive. Prednáška: 6. International Con-
gress on Coronary Artery Disease – from prevention to
intervention. Istanbul, October 29 – November 1, 2005).

Vzhľadom na zistenia o protektívnom vplyve mier-
neho užívania A na KVCH čoraz viac rastú tendencie
o jeho inkorporovaní do primárnej a tiež sekundárnej
prevencie KVCH. Zo sympózia v Istanbule vyplynuli zá-
very: 1. Mierne pitie A ako súčasť zdravej stravy
a zdravého životného štýlu patrí medzi preventívne opat-

renia, a to najmä primárne; 2. Ochranný účinok mierne-
ho konzumovania A pred KACH je na základe vedecky
overených poznatkov nespochybniteľný, a preto by leká-
ri spolu so štátnymi a spoločenskými organizáciami mali
šíriť pravdu o vzájomných vzťahoch medzi zdravím a A.
Doposiaľ sa tak nestalo. Široká laická verejnosť nepozná
úplnú pravdu. Iba v Anglicku uverejnili „Odporúčania pre
rozumné pitie“ (15). Odkaz z nich je jasne formulovaný:
Pre väčšinu ľudí zo západných spoločností ľahké až mier-
ne pitie možno považovať za významnú zložku zdravého
životného štýlu, pretože sa spája s menším výskytom
KACH a predčasnej smrti.

Konzumáciu malých dávok A uvádzajú v odporú-
čaniach pre sekundárnu prevenciu aterosklerotickej KV
choroby American Heart Association a American Colle-
ge of Cardiology (16), a to popri podaní kyseliny acetylsa-
licylovej, agresívnej kontrole TK a krvných lipidov, be-
tablokátoroch a ACE inhibítoroch. Tak sa stalo, na rozdiel
od štúdií s KV liečivami, že doposiaľ nebola zverejnená
nijaká veľká randomizovaná klinická štúdia
s A pri sekundárnej prevencii KACH. Prebrať do sekun-
dárnej prevencie odporúčania z primárnej prevencie tý-
kajúce sa A (ktoré sú navyše stále vystavené kritike) môže
byť chúlostivé. Naznačujú to údaje o vitamíne E, ktorý
v klinických randomizovaných štúdiách pri sekundárnej
prevencii KACH nepreukázal nijaký prínos. Preto tu vy-
stupuje do popredia oprávnenosť realizovania klinických
štúdií na rozriešenie otázky, či má A priaznivý vplyv na
sekundárnu prevenciu KACH. Do sekundárne preventív-
nych štúdií o pôsobení A by mali byť zaradení tí pacienti
s KV aterosklerotickou chorobou, kde adekvátna liečba
nepriniesla očakávaný výsledok. U takýchto pacientov by
sa prípadné nežiaduce účinky A mohli akceptovať.
K miernemu príjmu alkoholu, či už kvôli primárnej alebo
sekundárnej prevencii KVCH, sa mnohí autori stavajú
kriticky. Tak Goldberg (17) spomedzi početných námie-
tok a výhrad uvádza, že chýbajú silné argumenty
o odôvodnenosti presvedčiť pacientov – abstinentov, aby
začali piť alkohol. Údaje o A a KVCH sú korelatívne, na-
proti tomu toxické účinky A sú dobre dokumentované.
Nahradenie jednej choroby druhou nie je medicínskym
pokrokom. Táto premisa sa týka najmä prevencie KVCH,
kde početné preventívne – terapeutické zásady: telesná
aktivita, prerušenie fajčenia, zníženie TK a koncentrácie
tukov nemajú nežiaduce účinky. Alkohol v malom množ-
stve je iba jednou zložkou zdravého spôsobu života,
v ktorom ostatné majú výraznejší vplyv na pokles KV rizi-
ka. K tomuto všetkému pristupujú rozdielnosti medzi štú-
diami, čo sa týka rovnocennosti všetkých druhov
A a chýbanie dôkazov z experimentálnych prác, že A má
antisklerotické účinky a redukuje aterosklerózu (18).
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Niet pochybnosti o tom, že pitie A nemožno odpo-
ručiť paušálne. Sú jedinci, ktorí by vôbec nemali piť zo
zdravotných dôvodov: patria sem všetci bývalí alkoholici,
tehotné ženy; ďalej sú to religiózne a morálne zábrany
atď. Celá problematika francúzskeho paradoxu sa nesmie
redukovať iba na otázku A, ako sa to u nás zvyčajne deje.
Treba si tiež uvedomiť, že napriek nízkej miere mortality
na KACH nie je priemerná dĺžka života francúzskych
mužov väčšia ako u mužov v iných priemyselných západ-
ných európskych krajinách. Francúzski muži totiž zomie-
rajú čoraz častejšie na iné príčiny smrti spôsobené A (cir-
hóza pečene, rakovina horného GIT-U, nehody,
samovraždy, násilia). Situácia v množstve pitia vína vo
Francúzsku prekročila únosnú mieru a vyžaduje si podľa
záverov ministerstva zdravotníctva urýchlené riešenie.
S alkoholom sa spája veľa problémov, ktoré sú výsledkom
súhry zložitých vzťahov medzi individuálnym požívaním
alkoholických nápojov a prítomným kultúrnym, ekono-
mickým, prírodným, politickým a sociálnym prostredím.

Dospeli sme teda k poznaniu, založenému dnes už na
exaktných štúdiách, ktoré nás opätovne presviedčajú
a utvrdzujú o starom poznaní, že A v nízkych dáv-
kach môže byť síce liekom, ale oveľa častejšie je drogou so
všetkými zdraviu škodlivými až smrteľnými následkami.
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