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RYZYKO SZKOD ZDROWOTNYCH
ZWIAZANE Z ALKOHOLEM

Wprowadzenie

W 1870 roku Anstie stwierdzil, ze spozywanie ,trzech lub czterech kie-
liszkéw wina porto dziennie... 1,5 uncji czystego alkoholu” (czyli okoto 28
jednostek alkoholu tygodniowo, lub 34 g czystego alkoholu dziennie) sta-
nowi ,,mniej wigcej gérna granice tego, co mozna zwykle pijac... nie prowo-
kujac objawdw chronicznego ziego samopoczucia” (1). Niewiele ponad sto
lat péZniej Krélewskie Kolegium Psychiatréw w Wielkiej Brytanii uznato,
ze ,cztery butelki (pint) piwa dziennie, cztery duze kieliszki wysokopro-
centowego alkoholu, lub jedna standardowej wielkodci butelka wina to
rozsadna gdérna granica picia” (2) (co odpowiada spozyciu 56 jednostek
alkoholu tygodniowo). Z obu tych zalecerl wynika, Ze istnieje prég, po
przekroczeniu ktérego prawdopodobnie wystapi jakas szkoda zdrowotna.

W ostatnich latach kladzie sie nacisk nie tyle na dostarczanie informac;jt
o poziomach zagrozenia, ile na potrzebe okreslenia bezpiecznych, lub $ci-
§lej mdwiac, rozsadnych granic picia - z powodu niepokojacego wzrosta
spozycia napojow alkoholowych w ciggu ostatnich 20 lat (3), a takze na
potrzebe o§wiaty publicznej w dziedzinie rozsadnego picia. Raporty trzech
brytyjskich Krélewskich Kolegiow: Psychiatréw (4), Lekarzy Ogdlnych (5)
i Internistéw (6) zgodnie stwierdzaja, ze granica picia rozsadnego jest dla
kobiet nie wigcej niz 14 jednostek alkoholu tygodniowo, za$ dia mezczyzn
21 jednostek. Spozycie alkoholu w przedziale od 15 do 35 jednostek tygo-
dniowo (kobiety) oraz 22-49 jednostek (m¢zczyZni) uwaza si¢ za ryzykow-
ne, a przekroczenie tych granic - za niebezpieczne. (W Wielkiej Brytanii
jedna jednostka odpowiada 8-10 g czystego alkoholu zawartego w jednej
porcji wysokoprocentowego alkoholu, w duzym kieliszku wina, lub pét
buielce piwa o standardowej mocy.) W Australii zalecane granice spozycia
alkoholu sa wyzsze, za rozsadng granice picia o niskim poziomie ryzyka,
przyjmuje sig¢ 28 jednostek tygodniowo dla mezczyzn i 14 jednostek tygo-
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dniowo dla kobiet (7). (1 jednostka australijska jest odpowiednikiem 10 g
alkoholu.)

Powstaje pytanie, na jakich danych opieraja sie te oszacowania? Trudno
uzyskaé doktadne informacje, szczegdélnie w odniesieniu do oséb z grup
wysokiego ryzyka, poniewaz w gre wchodzi wéwczas wiele innych, wza-
jemnie nakladajacych si¢ zmiennych. Dokonali§my wobec tego przegladu
badari epidemiologicznych nad zwiazkiem miedzy piciem alkoholu przez
jednostke a ryzykiem chorobowosci i umieralno§ci, w nadziei, ze pozwoli
to na $cislejsze okreslenie zwiazku miedzy alkoholem a ztym stanem zdro-
wia.

Metoda

Przy uzyciu komputerowego systemu ,,Medline” wyszukano publikacje
w jezyku angielskim, z lat 1980-1989, dotyczace szkéd zdrowotnych - so-
matycznych, psychicznych i spolecznych, mogacych mieé zwiazek ze spo-
zywaniem alkoholu. Z ogélnej liczby 9000 publikacji wybrano na podsta-
wie tytuidw 800 prac, ktére przeczytaliS§my i wiaczyliémy do niniejszego
przegladu literatury, jesli zawieraty: a) ilo§ciowy pomiar indywidualnego
spozycia alkoholu oraz b) oszacowanie indywidualnego ryzyka w zwiazku
ze spozyciem alkoholu. Do dalszych artykuléw dotarli§my dzigki danym
bibliograficznym zamieszczonym w tych pracach, w artykulach przeglado-
wych na temat réznych rodzajow szkéd zdrowotnych (8-19) oraz w publi-
kacjach dotyczacych choroby wiericowej, ktére ukazaly si¢ do roku 1991.
Ostateczny zbior skladatl sie ze 156 artykuléw zawierajacych sprawozdania
ze 131 badan.

Okazalo sie, ze adekwatne dane dotyczace spozycia alkoholu i szkéd
zdrowotnych istnieja tylko w odniesieniu do niektdrych schorzefi; dane te
omawiamy ponizej. Inne dane empiryczne pochodza z badar nad blizej
nieokre§lonymi grupami os6b pijacych nadmiernie (20) lub niepijacych
(21), ktérych stan zdrowia poréwnywano ze zdrowiem w populacji ogélne;j.
Poniewaz w-tych badaniach nie zajmowano si¢ zwiazkiem miedzy-indywi-
dualnym poziomem spozycia a szkodami zdrowotnymi, nie zostalty wlaczo-
ne do tego przegladu. :

Dane dotyczace spozycia przeksztaicono na standardowe jednostki czy-
stego alkoholu (etanolu), dla wlatwienia poréwnar miedzy réznymi bada-
niami, poniewaz ilo§¢ spozywanych napojow alkoholowych okre$lana byta
W najrozmaitszy sposéb. (W tym artykule termin ,,alkohol” oznacza czysty
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alkohol etylowy.) Tlo$¢ spozytego alkoholu, albo napoju alkoholowego,
wyrazana byla w uncjach plynnych, mililitrach lub gramach; niektérzy au-
torzy pisali o liczbie ,kolejek” lub ,,drinkéw”, przy czym definiowali ,.drin-
ki” rozmaicie, albo nawet wcale nie starali si¢ tego sprecyzowac. ,,Stand-
ardowy drink” w réznych krajach oznacza r6zna ilos§¢ alkoholu, tak samo
rézni sie przecietna zawartos$¢ alkoholu (moc w procentach) réznych napo-
jow alkoholowych. Wplyw tych réznic na interpretacje danych szczegéto-
wo oméwiono w innej publikacji (22). PrzeksztalciliSmy wszystkie dane na
odpowiedniki alkoholu w gramach (g), stosujac nastepujace przeliczniki: 1
ml = 0.785 g alkohelu; 1 ptynna uncja (fluid ounce, fl.oz.) = 28.41 ml (w
Wielkiej Brytanii); 1 plynna uncja = 29.58 ml (w USA). Je§li w jakim§
artykule wyrazano spozycie w postaci ilosci napojow alkoholowych, bez
dostatecznej informacji pozwalajacej na bezposrednie przeliczenie na gra-
my alkoholu, zawarto$¢ alkoholu obliczaliSmy przyjmujac $rednig moc
piwa 4%, wina 12% oraz wysokoprocentowych napojow alkoholowych
40%. Jesli ,,drink” byt blizej nieokre§lony, przyjmowaliSmy przecigtna za-
warto$C alkoholu jako 12 g w USA, 10 g w Australii i Europie, oraz 21.2 g
‘w Japonii.

Dla kazdego zbioru danych obliczyliSmy punkt srodkowy (w g alkoholu)
dla kazdego cytowanego przedzialu spozycia. Tam, gdzie w Kategorii naj-
wyZszego spozycia nie podano gérnej granicy, przyjmowaliémy najnizsza
warto$c¢, dzieki czemu mozna bylo okreéli¢ zwiagzek miedzy jedng wartoscia
liczbowa oznaczajaca poziom spozycia, a ryzykiem szkody zdrowotnej.

Jesli nie podano poziomu wzglednego ryzyka (relative risk - RR), obli-
czano je na podstawie danych surowych. W wigkszosci artykuléw osoby
niepijace przyjmowano za punkt odniesienia (baseline), przyjmujac ich
poziom wzglednego ryzyka jako 1.0; tam, gdzie podstawe pordwnari stano-
wili umiarkowanie pijacy, przeliczano ich poziom wzglednego ryzyka, sta-
rajac sig, jesli bylo to tylko mozliwe, by podstawa poréwnan byly osoby
niepijace. Dane te w postaci tabelarycznej wprowadzono do komputerowej
bazy danych;'a nastgpnie dla kazdego schorzenia opracowano wykres obra-
zujacy zwiazek miedzy érodkowym punktem przedziatu spozycia alkoholu
(w gramach) a wzglednym ryzykiem zachorowania. Dziewie¢ artykuiéw
wylaczono, poniewaz przedstawialy wyniki w postaci graficznej, wobec
czego nie dysponowali§my §cistymi danymi liczbowymi (23-31). Dziewigé
dalszych artykuléw wylaczono z przegladu, poniewaz albo omawiana

w nich kategoria chorobowa byla zbyt szeroka aby mozna bylo dokona¢
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poréwnan z innymi badaniami - np. rak glowy i szyi (32, 33), rak dolnego
odcinka uktadu moczowego (34); albo tez dane dotyczace jakiej$ specyficz-
nej choroby byly niewystarczajace - np. zamknigcie tetnicy wiericowej (35),
udziat pieszych w wypadkach drogowych (26), cukrzyca (37), luszczyca
{(33), martwica glowy kosci udowej (39), czy rak prostaty (40).

Przy kazdym schorzeniu omawiamy badania uwzgledniajace tylko mez-
czyzn, tylko kobiety oraz kobiety 1 mezczyzn Iacznie.

Wyniki

Marskos¢ watroby

Meiczyini. We wszystkich pieciu badaniach spelniajacych nasze kryteria
wykazano statystycznie istotny zwiazek migdzy piciem alkoholu a marsko-
§cig watroby; cztery z nich ujawnily zalezno$¢ dodatnia (dose-response
relationship, dawkozaleznos<) (42-45), ktéra moze mieé charakter logaryt-
miczno-liniowy (43, 44), natomiast w jednym badaniu (46) stwierdzono
statystycznie istotny wzrost ryzyka zachorowania tylko u oséb nadmiernie
pijacych. Dwa badania mialy charakter prospektywny (42, 46), a trzy byly
kontrolowanymi studiami przypadkdéw (case control studies) (43-45). Ana-
lizowano spozycie alkoholu obecnie lub w niedawnym okresie (42, 43, 45),
albo tez dokonywano oszacowania przecigtnego dziennego spoZycia w cia-
gu calego zycia (44). W zadnym z badan nie bylo danych na temat przeby-
tego zapalenia watroby lub serologicznych markeréw zapalenia watroby.

Kobiety. Dwa badania (kontrolowane studia przypadkéw) (44, 45) wyka-
zaly istnienie dodatniej zaleznosci miedzy ilodcia spozywanego alkoholu
a ryzykiem zachorowania; w obu stwierdzono, Ze stopien ryzyka jest wie-
kszy u kobiet niz u mezczyzn, przy dowolnym poziomie spozycia alkoholu.
Obticzenie wzglednego ryzyka na podstawie kolejnego badania okazalo sie
niemozliwe (47).

Kobiety i meZczyZni, Inne badanie prospektywne przeprowadzone na ko-
bietach i m¢zczyznach (48), w ktérym za zmienna mierzong w badaniu
koficowym przyjeto umieralno$é, wykazalo istnienie dodatniej zaleznodci
miedzy spozyciem alkoholu a ryzykiem zachorowania.
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Rak

Czes¢ ustna gardia

Mezczyzni. Osiem badari (kontrolowane studia przypadkow) (40-56) wy-
kazalo dodatnia zalezno$é miedzy poziomem spozycia alkoholu a ryzykiem
zachorowania na raka ,,jamy ustnej”, ,,gardta” lub ,,czesci ustnej gardta”.
Poza jednym, we wszystkich tych badaniach kontrolowano wptyw wieku
i palenia tytonin. W niektérych przypadkach palenie potggowato zwigzek
miedzy konsumpcja alkoholu a ryzykiem zachorowania (49, 53, 54, 56).

Kobiety. W dwéch artykutach (51, 53) stwierdzono dodatnig zaleznosc
miedzy ilodcig alkoholu a ryzykiem zachorowania, podobnie jak w trzeciej
pracy, w ktérej badano grupe palacych kobiet (57). W grupie tej rak wargi
wystepowal wezesniej niz wsrod niepijacych palaczek, chociaz nie udalo
si¢ wykry¢ zadnego niezaleznego efektu picia u kobiet niepalacych. Ryzyko
zachorowania bylo podwyzszone podobnie jak u mezczyzn.

Kobiety i mezczyZni. Trzy dalsze badania metoda kontrolowanego stu-
dium przypadku wykazaly stata dodatnia zalezno$¢ zachorowania od ilosci
spozywanego alkoholu (58-60). Palenie i picie alkoholu powodowato zwie-
lokrotnienie ryzyka (59, 60). Wysokoprocentowe napoje alkoholowe wy-
wieraly silniejszy wplyw niz pozostale (59).

Krtan

Mezczyzni. Siedem z 10 badan metoda kontrolowanego studium przy-
padku wykazato dodatnia zalezno$¢ miedzy rakiem krtani a réznymti pozio-
mami spozycia alkoholu (40, 50, 61-65). Pozostale trzy badania ujawnity
podwyzszone ryzyko zachorowania wéréd oséb nadmiernie pijacych, nato-
miast nie stwierdzono stalej dodatniej zalezno$ci miedzy iloscia spozywa-
nego alkoholu a zachorowaniem (51, 66, 67). W jednym badaniu (66)
stwierdzono zwiazek miedzy spozywaniem alkoholu a skutkami zdrowot-
nymi, gdy analizowano globalne spozycie alkoholu w ciagu calego zycia,
lecz nie bylo takiego zwiazku z biezacym spozyciem. W trzech przypad-
kach (49, 64, 67) okazalo si¢, Ze zaleznoS¢ ta ulega spotggowaniu przez
palenie tytoniu.

Kobiety i megiczyini. Dalsze trzy badania (kontrolowane studia przypad-
kéw) (58, 68, 69) wykazaly statystycznie istotna zalezno$¢ miedzy pozio-
mem spozycia a ryzykiem zachorowania, przy czym w dwdch z nich (68,
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69) stwierdzono, ze pod wplywem palenia zaleznos¢ ta wielokrotnic wzra-
sta. Nie bylo adekwatnych badar prowadzonych tylko na kobietach.

Przelyk

. MezczyZni. Siedem badan (kontrolowane studia przypadkow) (52, 70-75)
wykazalo dodatnia zalezno§é miedzy iloscia spozywanego alkoholu a za-
chorowaniem. We wszystkich tych badaniach, poza jednym (70), w analizie
uwzgledniano wplyw palenia tytoniu; wplyw alkoholu byt od niego nieza-
lezny (75). Gdy poréwnywano rézZne napoje alkoholowe, niekiedy stwier-
dzano, Ze zalezno$¢ miedzy ilodcia spozywanego alkoholu a zachorowa-
niem jest silniejsza dla napojéw wysokoprocentowych niz dla piwa i wina
(74, 75).

Kobiety. W przypadku dwoch sprawozdand (52, 71) mata liczba badanych
nie pozwalala na sformufowanie wnioskéw. Wynder (70) nie stwierdzit
statystycznie istotnej zaleznodci, lecz Tuyns i in. (76) uzyskali statystycznie
istotna zalezno$¢ migdzy ilodcia spozywanego alkoholu a zachorowaniem,
na podstawie ktérej ryzyko zachorowania wérdd kobiet mozna uznaé za
podobne jak u mezczyzn.

Kobiety i mezczyZni. Kolejne kontrolowane studiom przypadku wykaza-
o statystycznie istotna zalezno$é miedzy ilodcia spozywanego alkoholu
a zachorowaniem (77).

Zoladek

MezczyZni. W dwoch badaniach nie znaleziono statystycznie istotnego
zwiazku (46, 78). Badanie z Framingham (79) wykazato zwigkszone ryzyko
zachorowania u me¢zczyzn pijacych ponad 70 g dziennie, przy czym grupa
ta byla nieliczna. Inne badanie ujawnito zwigkszone ryzyko zachorowania
wsrdd pijacych wiecej niz 81 g dziennie (80).

Kobiety. Zwigkszone ryzyko zachorowania wérdd kobiet pqucych nad-
miernie wynikalo z analizy pieciu przypadkéw (79). R

Kobiety i mezczyzZni. Badanie prospektywne (Kaiser Permanente Study,
48) nie wykazalo statystycznie istotnej zaleznosci, chociaz wsréd 8060 oséb
bylo tylko 13 zgonéw z powodu raka zofadka. Inne badanie (kontrolowane
studivm przypadkéw, 81) ujawnilo podwyzszone ryzyko zachorowania
wirdd oséb pijacych ponad 10 g dziennie, szczegdlnie wsrdd pijacych na
pusty zoladek.
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Okreznica/odbytnica

Rak odbytnicy u mezczyzn. Rozpowszechnienie lub zachorowalno$¢ byly
przedmiotem analizy w jednym badaniu prospekiywnym (78) i pigciu in-
nych (kontrolowane studia przypadkéw, 82-86). W trzech badaniach okaza-
lo sig, ze picie piwa ma zwigzek z rakiem odbytnicy, przy czym byla to
dodatnia zalezno$¢ (dawkozalezno$¢) miedzy iloscia spozywanego alkcho-
lu a choroba (78, 82, 86). Ponadto, zachorowanie na raka odbytnicy ma
zwiazek z globalnym spozyciem alkoholu, jak stwierdzono w kolejnym ba-
daniu (83), za$ w jeszcze innym (84) - tylko z konsumpcja wysokoprocen-
towych napojéw alkoholowych, Jedno badanie wykazalo dodatnia zalez-
no$¢ od ilofci spozywanego piwa, lecz zalezno§¢ ta byla odwrotna
w przypadku picia wysokoprocentowych napojow alkoholowych (86).

Rak okreZnicy - jego rozpowszechnienie i zachorowalno$¢ analizowano
w jednym badaniu prospektywnym i czterech kontrolowanych studiach
przypadkéw (78, 83-86). Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwiazku
z globalnym spozyciem alkoholu, chociaz w jednym badaniu (84) podwy-
zszone ryzyko zachorowania bylo zwiazane z piciem wysokoprocentowych
napojéw alkoholowych.

Rak okreznicy i odbytnicy - umieralnos¢ miala zwiazek z iloscia spozy-
wanego alkoholu, ale zwiazek ten nie byt statystycznie istotny, jak stwier-
dzono w prospektywnym badaniu lekarzy w Japonii (Male Japanese Physi-
cians Study, 46).

Kobiety. Nie stwierdzono statystycznie istotnego zwiazku ani dla raka
odbytnicy, ani dla raka okreznicy, poza jednym sprawozdaniem z badari
(84) wskazujacym na podwyzszone ryzyko zachorowania na oba te rodzaje
raka wsrod kobiet pijacych wysokoprocentowe napoje alkoholowe.

Kobiety i mezczyini. W dwédch dalszych badaniach prospektywnych
stwierdzono podwyzszone ryzyko zachorowania na raka okreznicy i odbyt-
nicy wérdd oséb pijacych wysokoprocentowe napoje alkoholowe (87) oraz
podwyzszane ryzyko.raka zarOwnp okreznicy, jak odbytnicy zwiazane z al-
koholem (88). L o o ‘

VTS ERREN S R :i :

Watroba :

Meziczyzni, Cztery z pigciu badan wykazaly statystycznie istotna dodat-
nia liniowa zalezno$¢ miedzy ilocia spozywanego alkoholu a szkodami
zdrowotnymi (46, 89-91). W piatym badaniu wykryto tylko trend w grupie

mezczyzn powyzej 50. roku zycia (92). Tylko w jednej pracy (90) podano
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informacje o przeprowadzeniu prob na obecno§¢ wirusa zapalenia watroby
typu B.

Kobiety. Odrebne dane (91, 92) wykazaly statystycznie istotna dodatnia
zalezno$¢ migdzy iloscia spozywanego alkoholu a ryzykiem zachorowania,
ktdre bylo podobnego rzedu jak u mezczyzn.

Kobiety i meiczyini. Badanie przeprowadzone na kobietach i megzezy-
znach wykazalo statystycznie istoina dodatnia zalezno§¢ miedzy iloscia
spozywanego alkoholu a zachorowaniem (93), réwniez u pacjentéw u kto-
rych nie wykryto obecnosci antygenu powierzchniowego wirusa zapalenia
watroby B (HBsAg). Istotnie podwyzszone ryzyke zachorowania stwier-
dzono u os6b nadmiernie pijacych, przy czym zalezno$¢ ta utrzymala si¢ po
wprowadzeniu poprawki na przebyte w przeszlodci zapalenie watroby (94)
oraz narazenie na kontakt z aflatoksynami (95). W czwartym badaniun (96),
w ktérym uwzgledniano wplyw wieku, plci, palenia, marskoéci watroby
oraz HBsAg, nie stwierdzono statystycznie istotnego zwiazku.

Trzustka

MezczyZni. Cztery badania (46, 97-99) nie wykazaly Zadnej statystycznie
istotnej zaleznosci.

Kobiety. Trzy badania (kontrolowane studia przypadkéw, 97-99) nie
wykazaly zadnego zwiazku.

Kobiety i mezczyZni. Pig€ z siedmiu kolejnych badan (kontrolowane stu-
dia przypadkéw, 100-104) nie wykazalo zaleznosci; w dwéch (105, 106)
stwierdzono natomiast statystycznie istotny zwiazek migdzy konsumpcja
piwa a rozpowszechnieniem raka trzustki.

Rak piersi

Dziesie¢ z 16 badan wykazalo statystycznie istotny dodatni zwiazek
z piciem. Zwiazek ten stwierdzono w czterech badaniach kohort (107-110,
w tym trzy byly badaniami prospektywnymi) oraz w szeSciu z dwunastu
kontrolowanych studiéw przypadkéw (111-116); tam, gdzie byly dostepne
dane liczbowe, mozna byto otizymac dodatnia zalezno$¢ (dawkozaleznosc)
migdzy iloscia spozywanego alkoholu a zachorowaniem. W sze$ciu bada-
niach (kontrolowane studia przypadkéw, 117-122) nie stwierdzono Zadnej

statystycznie istotnej zaleznosci.
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Phuca

MezczyZni. Badania przeprowadzone na lekarzach japoriskich (46) wyka-
zaty zwiazek, ktéry po wprowadzeniu poprawki na palenie tytoniu okazal
si¢ nieistotny statystycznie. Natomiast badanie choréb serca w Honolulu
(78) ujawnilo statystycznie istotna dodatnia zalezno$é migdzy iloscia spo-
zywanego alkoholu a zachorowaniem, przy czym zaleznosc ta dotyczyla
picia wina lub whisky, w odréznieniu od piwa. Trzecie badanie, kontrolo-
wane studium przypadkéw, wykazalo silna zaleznoéé (67), ktéra niemal
calkowicie zanikta gdy w obliczeniach uwzgledniono palenie tytoniu.

Kobiety i mezczyZni. Grupa Kaiser-Permanente stwierdzila statystycznie
istotne podwyzszone wzgledne ryzyko zgonu z powodu raka ptuc wsréd
osGb pijacych 72 g lub wiecej dziennie (48), lecz nadmiernie pijacy réwno-
czes$nie palili wiecej niz dobrana grupa oséb niepijacych, wobec tego na
efekt alkoholu mégl nalozy¢ sie wplyw palenia tytoniu.

Pecherz moczowy

W czterech kontrolowanych studiach przypadkéw, z ktérych jedno doty-
czylo kobiet (123-126), nie udalo si¢ wykazal statystycznie istotnego
zwiazku miedzy rozpowszechnieniem raka pecherza moczowego a global-
nym spozyciem alkoholu, chociaz zwiekszone ryzyko zachorowania na raka
pecherza bylo powiazane z piciem wina mieszanego z napojami gazowany-
mi (woda nasycona dwutlenkiem wegla, ze sztucznymi substancjami sio-
dzacymi) (124).

Jajniki

Dwa kontrolowane studia przypadkéw nie ujawnily Zadnego statystycz-
nie istotnego niekorzystnego wplywu picia (127, 128), lecz co ciekawe,
wydaje sig, ze spozywanie alkoholu w umiarkowanych ilo§ciach ma pewne
dziafanie ochronne, szczegdlnie u miodych kobiet.

Globalna $émiertelnoéé na skutek raka
Mezezyini. Zaréwno badanie lekarzy japonskich (46) jak i badanie cho-
réb serca w Honolulu (42) wykazaly statystycznie istotna dodatnig zalez-
nos¢ od ilosci spozytego alkoholu. Western Electric Study przeprowadzone
w Chicago (129) wykazalo podwyzszone ryzyko zgonu wsrod mezezyzn
pijacych ponad ok. 72 g dziennie, lecz nie stwierdzono dawkozalezno$ci od
tlosci spozywanego alkoholu. W grupie urzednikéw paristwowych z White-
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hall otrzymano krzywoliniowa zaleznos§¢ w ksztalcie litery U, jednak staty-
stycznie nieistotna (130).

Kobiety i meiczyZni. Prospektywne badanie grupy Kaiser-Permanente
(48) wykazalo podwyzszone ryzyko zgonu tylko w grupie oséb najwiecej
pijacych.

Cisnienie krwi

Mezczyini. Dwadziescia cztery badania spetnialy nasze kryteria selekcyj-
ne. W czterech artykulach (131-134) zamieszczono dane dla trzech réznych
grup wickowych, a wigc w sumie mielismy 33 zbiory danych. Dwadziescia
cztery zbiory danych §wiadczyly o dedatniej zaleznosci migdzy poziomem
spozycia alkoholu a wysokoscia skurczowego 1 rozkurczowego cisnienia
krwi (132-150), szeS¢ - brak istotnej statystycznie zaleznosci (131-133,
151), za$ trzy badania wskazywaly na statystycznie istotne podwyzszone
ci$nienie krwi tylko u nadmiernie pijacych, bez zaleznoéci od iloSci spozy-
wanego alkoholu (130, 152, 153). Efekt progowy (tzn. podwyZszone cisnie-
nie krwi powyzZej pewnego progowego poziomu spozycia alkoholu) ujawnit
sig tylko w 11 zbiorach danych (130, 132, 134-136, 141, 145, 152, 153).
Sposréd piecin badaii dotyczacych mezezyzn do 35 roku zycia, wyniki
czterech (131-133, 151, 152) wskazywaly na nieistotna statystycznie zalez-
noéé. Dane grupy Kaiser-Permanente §wiadcza o tym, ze zwiazek z poziomem
spozycia alkoholu jest najsilniejszy u mezczyzn po 60. roku Zycia (135).

Kobiety. Przedmiotem analizy bylo 13 artykuléw zawierajacych 21 zbio-
réw danych. Dziesie¢ wykazalo istnienie dodatniej zaleznosci miedzy ilo-
§cia spozywanego alkoholu a podwyzZszonym ci$nieniem krwi (132-135,
140, 142, 145, 147, 148), a sze§¢ z nich istnienie efektu progowego (134,
135, 142, 145). Osiem zbioréw danych nie wskazywalo na zaden statysty-
cznie istotny zwiazek (131, 132, 139, 141, 153), za$ trzy ostatnie (133)
ujawnily statystycznie istotny trend krzywoliniowy w ksztalcie litery
U (tzn. wyZsze ryzyko wsrod niepijacych i nadmiernie pijacych niz wsréd
pijacych umiarkowanie), przy.czym nie bylo podwyzszonego ryzyka wsrod
najwiecej pijacych. -

Udar
MezczyZni. Cztery badania dotyczace udardw: trzy prospektywne (40,
154, 155) i jedno kontrolowane studium przypadkéw (156), wykazaly staty-

stycznie istotng dodatnia zaleznos$¢ miedzy iloScig spozywanego alkoholu
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a udarem, przy czym na krzywoliniowa zalezno§¢ w ksztatcie U wskazywa-
lo tylko owo kontrolowane studium przypadkéw (156).

Kobiety, Dodatni zwiazek miedzy $miertelnoécia na skutek udaru a pi-
ciem nadmiernym stwierdzono w kanadyjskim badaniu ankietowym (155),
lecz nie wykazano istnienia stalej zalezno$ci migdzy udarem a iloécia spo-
zywanego alkoholu. Nie stwierdzono Zzadnego statystycznie istotnego
zwiazku w kontrolowanym studium przypadkéw (156), ale sposréd bada-
nych tylko trzy kobiety zwykle pily wiecej niz jednego drinka dziennie.
Badanie stanu zdrowia pielegniarek {157} wykazalo krzywoliniowa zalez-
no$¢ w ksztalcie U miedzy poziomem spozycia alkoholn a lacznym
wskaznikiem zachorowalno$ci 1 §mierteino$ci na skutek udaru, po uwzgled-
nieniu duzej liczby innych mozZliwych nakiadajacych si¢ czynnikdéw.

Kobiety i mezczyini. Grupa Kaiser-Permanente stwierdzila nieistotna do-
datnia zalezno$¢ (dawkozaleznoséé) miedzy spozyciem alkoholu a ryzykiem
hospitalizacji z powodu udaru (158). Kontrolowane studium przypadkéw
(159) wykazalo statystycznie istotny efekt ochronny picia alkoholu dla
wszystkich rodzajéw udaru.

Udar niekrwotoczny

Dodatnig zalezno§¢ udaru niekrwotocznego od ilosci spozywanego alko-
holu zauwazono w badaniu lekarzy japoriskich (46), lecz byta ona statysty-
cznie istotna tylke w odniesieniu do pijacych nadmiernie. Badania nad
chorobami serca w Honolulu (154) nie wykazaly statystycznie istotnej za-
leznoéci, natomiast badania stanu zdrowia pielegniarek (157) ujawnily za-
lezno§é krzywoliniowa, w ksztatcie U.

Udar krwotoczny
Statystycznie istotna zalezno$é od ilodci spozywanego alkoholu stwier-
dzono w badaniach chordb serca’w Honolulu (154) dla krwotoku podpa-
jeczynowkowego, lecz nie w odniesienin- do krwotoku éfédfnézgowego.
Zaleznos¢ dodatnia (dawkozalezno$¢) miedzy krwotokiem podpajeczynéw-
kowych a poziomem spozycia alkoholu zanotowano takze w badaniach nad
zdrowiem pielegniarek (157), lecz zwiazek ten byl statystycznie nieistotny
ze wzgledu na matq liczebnoS¢ préby (n = 28). Badanie lekarzy japoriskich
(46) wykazywalo podwyiszone ryzyko u nadmiernie pijacych, lecz nie bylo
ono statystycznie istotne.
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Arytmie

Kobiety i mezczyZni. Grupa Kaiser-Permanente (158) opublikowala wy-
niki piecioletnich badan prospektywnych nad hospitalizacja z powodu aryt-
mii serca w grupie 8060 kobiet i mezczyzn. Stwierdzono nieistotny staty-
stycznie trend do dodatniej zaleznoéci od poziomu spozycia. Przekrojowe
badanie blisko 4000 kobiet i mezczyzn (160) ujawnito podwyzszona zacho-
rowalnosc na arytmie wsréd osob pijacych wigcej niz 6 drinkow dziennie
(72 g). Zalezno$¢ ta byla istotna statystycznie w odniesieniu do przed-
wczesnego migotania przedsionkdw, trzepotania przedsionkéw oraz czesto-
skurczu nadkomorowego.

Kardiomiopatia

Kontrolowane studium przypadkéw 86 mezezyzn (161) ujawnito pozy-
tywny zwiazek spozycia alkoholu z ,rozszerzona kardiomiopatia”, za§ pro-
spektywne badanie przeprowadzone przez grupe Kaiser-Permanente (158)
z kardiomiopatia” (ICD 425). W pierwszym z tych dwoch badan zauwazo-
no istnienie - na poziomie frendu - stalej dodatniej zaleznosci od ilosci
spozywanego alkoholu (dawkozaleznosci).

Choroba wiericowa serca

Ze wzgledu na réznice w definicjach, trzeba bylo podzieli¢ analizowane
artykuly w zaleinosci od tego, czy opisywano w nich zgony z powodu
choroby wiericowej serca, Iaczny wskaZnik zachorowalnodci i umieralno-
§ci, czy tez zgony z powodu naglej niewydolnosci wieficowe.

Zgony

Mezczyini. W dziesieciu badaniach ogdélnej umieralnoéci z powodu cho-
roby wieficowej serca (CWS) (46, 129, 162-169) nie znaleziono statystycz-
nie istotnego pozytywnego zwiazku ze spoZyciem alkoholu; natomiast
w pieciu z nich stwierdzono statystycznie istotny zwiazek negatywny (163,
164, 167, 168, 169), w tym w dwdch przypadkach zaleznosé byla krzywoli-
niowa, w ksztalcie U (163, 168). Gordon i Kannel (164) sugeruja, Ze ujem-
na zalezno$é dotyczyla ostrego zawalu serca oraz nienaglych zgondw
w przebiegu CWS, nie za$ §mierci z powodu naglej niewydolnosci wierico-
wej. Badanie choréb serca w Honolulu (162) wykazalo nieistotny statysty-
cznie trend dotyczacy wszystkich zgondéw z powodu CWS. Badanie lekarzy
w Japonii (46) wykazato nieistotna statystycznie zalezno$¢ dla wszystkich
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zgondéw z powodu CWS, przy czym w przypadku zgondéw na CWS bez
zawalu serca zalezno$¢ byla krzywoliniowa (w ksztalcie U), nieistotna
statystycznie. Badanie przeprowadzone w Finlandii przez Instytut Ubezpie-
czenl Spolecznych (165) ujawnito dodatnia zalezno$¢ od ilosci spozywane-
go alkoholu, najsilniejsza w grupie mezczyzn w wieku 60-64 lat. Dodatni
trend stwierdzono zaréwno w Chicago w badaniu Western Electric (129),
jak i w podiuznym badaniu w Alamenda (166). W péZniejsze]j analizie da-
nych dotyczacych kohorty z Alamenda (170) nie stwierdzono réznicy pod
wzgledem ryzyka zgonu z powodu niedokrwiennej choroby serca miedzy
nadal pijacymi mezezyznami, a tymi, ktdrzy zaprzestali picia w ciagu 10 lat
objetych badaniem.

Prospektywne badanie przeprowadzone przez Amerykanskie Towarzy-
stwo ds. Raka wykazalo, 7ze ochronny wplyw alkoholu utrzymywat sie po
wylaczeniu z analizy oséb, u ktérych na poczatku badan stwierdzono zly
stan zdrowia lub przebyta przewlekla chorobe, lub po wylaczeniu osdb,
ktére zmarty w ciagu pierwszych szesciu lat badan katamnestycznych
(168). W badaniach w Auckland (169) okazalo si¢, ze ryzyko zgonu z po-
wodu choroby wieficowej serca nigdy nie jest takie samo u pijacych, jak
u 0s6b, ktére kiedy$ pily, lecz obecnie nie pija (169).

Kobiety. Badanie Framingham (164) wykazato statystycznie istoing od-
wrotng zalezno§¢ dla zgonow z powodu CWS, natomiast badanie kohorty
z Alamenda (166) - brak statystycznie istotnego trendu. W badaniu z Auc-
kland (169) stwierdzono istotny zwiazek ujemny z krzywa w ksztalcie
U (169). Dodatkowa analiza danych dotyczacych kohorty z Alamenda
(170) vjawnila statystycznie istotnie wyzsze ryzyko zgonu z powodu niedo-
krwiennej choroby serca u kobiet, ktére przestaly pi¢ w ciggu 10 lat kata-
mnezy, w poréwnaniu z kobietami nadal pijacymi.

Kobiety i meiczyini. Colditz (171) jest autorem badania katamnestyczne-
go grupy osob w wieku 66 lat lub starszych, §wiadczacego o statystycznie
istotiym (w ksztalcie U) ochronnym wplywie alkoholu na osoby pijace
umiarkowanie.

Zachorowalno$¢/zgony
MezczyZni. Wstepny raport z brytyjskich regionalnych badai nad choro-
bami serca (172) wskazuje na nieistotna statystycznie, krzywoliniowa (w
ksztalcie U) zalezno$¢ miedzy spozyciem alkoholu a ,,wazniejszymi wyda-
rzeniami w przebiegu niedokrwiennej choroby serca” (co obejmuje wszy-
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stkie zgony z powodu CWS oraz przypadki zawalu serca bez zejécia §mier-
telnego). Badanie choréb serca w Honolulu (42) ujawnito, ze chociaz brak
statystycznie istotnej zaleznosci gdy analizuje sie tylko zgony z powodu
CWS, to jesli zgony z powodu CWS rozpatruje si¢ facznie z przypadkami
zawalu serca, istnieje statystycznie istotna odwrotna zaleznosé (42), spowo-
dowana tylko przez zawat serca (162).

Badanie z Auckland wykazalo ujemna zaleino$é krzywoliniowa (w
ksztalcie U) dla zachorowalnoéci na zawat serca (160), natomiast katamne-
styczne badania ankietowe pracownikéw sluzby zdrowia (173) ujawnily
statystycznie istotna zalezno$¢ choroby tetnicy wiericowej od ilosci spozy-
wanego alkoholu. Zalezno$¢ ta utrzymywala si¢ po wylaczeniu z analizy
mezczyzn obecnie niepijacych, mezczyzn nadmiernie pijacych w przeszto-
§ci oraz mezczyzn, u ktérych w momencie rozpoczynania badait stwierdzo-
no schorzenia mogace miec zwiazek z choroba wiericowa serca.

W Finlandii (165) stwierdzono statystycznie istotnie zwigkszone ryzyko
zawalu serca u abstynentéw. Nieistotng statystycznie zalezno§¢ ujemna
otrzymano w prospektywnym programie badari serca w Portoryko (174),
za§ istotna zalezno$¢ ujemna w innym badaniu, kontrolowanym studium
przypadkow (175).

Kobiety. Badanie pielegniarek (175), w ktérym przedmiotem analizy
byla m.in. umieralnoéé z powodu CWS (wlacznie ze zgonami na skutek
nagtej niewydolnosci wiericowey), a takze przypadki zawatu serca i angina
pectoris, ujawnifo istnienie statystycznie istoinej odwrotnej zaleZznodci od
ilodci spozywanego alkoholu. W Auckland (169) stwierdzono statystycznie
istotna ujemna zaleznod¢ migdzy zachorowaniem na zawal serca a spozy-
ciem alkoholu, bez trendu.

Kobiety i mezczyini. Kontrolowane studium przypadkéw (176) wykazato
istotne obnizenie ryzyka zawalu serca bez zejscia Smiertelnego u 0s6b pija-
cych ponad ok. 82 g dziennie.

Zgon na skutek naglej niewydolnosci wiencowej

‘MezczyZni. Fifskie badanie prospektywne (165) wykazato zalezno§é
tych zgondéw od ilosci spezywanego alkoholu. Zalezno$¢ ta byla najsilniej-
sza U mezezyzn w starszym wieku, a jej przyczyna bylo spozywanie wyso-
koprocentowych napojéw alkoholowych. Prospektywne badanie portory-
kariskie (174) ujawnilo nieistotny statystycznie wzrost wzglednego ryzyka
zgonu na skutek naglej niewydolno$ci wiericowej w odréznieniu od nie-
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istotnego statystycznie wzglednego ryzyka innego rodzaju zgondw z powo-
du CWS. Kontrolowane studia przypadkdw (Scragg i in. 175) wskazuja na
zmniejszenie ryzyka u wszystkich pijacych, ale liczebnos¢ préby byta zbyt
mata dla okreslenia istotnosci statystycznej.

Kobiety. Ta sama grupa badaczy stwierdzila podobne obnizenie ryzyka
zgonu u kobiet, lecz réwniez liczebnoé¢ préby byla tu za mata (175).

Kobiety i meiczyini. Przekrojowe badanie w Nowej Zelandii (177) wy-
kazato statystycznie istotng zalezno§¢ miedzy zgonem z powodu naglej
niewydolnosci wiericowej a iloscia spozywanego alkoholu, nawet po uwz-
glednieniu duzej liczby dodatkowych zmiennych w analizie.

Autorzy badania z Framingham (164) komentuja, Ze ,,troch¢ niepokojace
sq wyniki kilku badari wskazujace, zZe picie moze zwiekszy¢ ryzyko nagtego
zgonu. Samo badanie z Framingham wprawdzie nie daje rozstrzygajacych
wnioskéw w tej kwestii, lecz sugeruje, iz nagly zgon nie poprzedzony przez
wyrazne objawy kliniczne choroby wieficowej moze wystgpowad czesciej
niz przecigtnie wsréd oséb pijacych nadmiernie, tak samo jak wérdd oséb
niepijacych”.

Ogdlna Smiertelnosé z powodu choréb sercowo-naczyniowych

MezczyZni. Ogdlna umieralno$¢ sercowo-naczyniowa byla przedmiotem
pigciu raportéw z badan prospektywnych. Badanie na grupie urzednikéw
panstwowych z Whitehall (130) wykazalo wyZsze ryzyko zgonu wsrdd
niepijacych niz wsrdd pijacych umiarkowanie, oraz nie zwigkszone ryzyko
wirod pijacych nadmiernie. W brytyjskich regionalnych badaniach choréb
serca (178) stwierdzono istnienie statystycznie istotnej zaleznosci krzywoli-
niowej w ksztalcie U, natomiast w trzech innych badaniach - na japosskich
lekarzach (46), w Chicago (Western Electric, 129), oraz w ankietowym
badaniu kanadyjskim nad odzywianiem si¢ (155) stwierdzono zalezno$c
w ksztalcie U nieistotna statystycznie.

W brytyjskich regionalnych, badaniach serca cala. populacje mgzczyzn
podzielono na ,zdrowych” i ,niezdrowych”, przy czym do tej ostatniej
grupy zaliczono wszystkich, v ktérych w momencie rozpoczynania badar
wykryto jakiekolwiek objawy §wiadczace o chorobie sercowo-naczyniowej
(178). ,,Ochronny” wplyw umiarkowanego picia dal si¢ zauwazy¢ tytko
w grupie ,,niezdrowych”. Shaper i in. (179) przeprowadzili daisze badania
nad grupa niepijacych, stwierdzajac u nich nadmierne obciaZzenie choroba,
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co moze tlumaczy¢ zardwno ich zwigkszona $miertelnosé na skutek choréb
sercowo-naczyniowych, jak i abstynencje.

Kobiety. Kanadyjskie ankietowe badania nad odzywianiem si¢ (155)
ujawnily odwrotng zalezno$¢, nieistotna statystycznie,

Kobiety i mezczyZni. Grupa Kaiser-Permanente (48) wykazata statystycz-
nie istotna, odwrotna zalezno$¢ krzywoliniowa w ksztalcie U,

Umieralno$¢ ogélna - z wszelkich przyczyn

Meiczyini. Z jedenastu badand prospektywnych osiem wykazalo istnienie
statystycznie istotnej zaleznosci, z tego siedem zalezno$¢ krzywoliniowa
w ksztatcie U (42, 48, 129, 130, 168, 174, 178). Osme badanie (46) wyka-
zalo statystycznie istotny wzrost ryzyka wérdd pijacych nadmiernie, nato-
miast nie stwierdzono obnizenia ryzyka zgonu przy nizszych poziomach
spozycia. W pozostalych trzech badaniach zalezno$¢ byla statystycznie nie-
istotna (164, 165, 167). Padobnie jak w przypadku umieralnosci z powodu
choréb sercowo-naczyniowych, dane z brytyjskich badari regionalnych nad
chorobami serca (178) wykazaly, ze jesli chodzi o ogdlna umieralnosé,
krzywoliniowa zaleznos¢ (w ksztalcie U) odnosi si¢ tylko do mezczyzn
»niezdrowych™.

Kobiety. U kobiet zalezno$¢ ta byla albo nieistotna statystycznie (79),
albo krzywoliniowa, w ksztalcie U (48).

Kobiety i meiczyZni. Dwa inne badania ankietowe wykazaly istnienie
istotnej statystycznie zaleznosci krzywoliniowej w ksztalcie U (166, 171).

Dyskusja

Podejmowano juz wczesnie] préby okreslenia zaleznosci miedzy spozy-
ciem alkohoelu a wzrostem zachorowan i umieralnoécia (180-182). W naszej
analizie ograniczyli§my si¢ do sprawozdan z badad zawierajacych zindy-
widualizowane dane ilo§ciowe dotyczace zwiazku migdzy spozyciem alko-
holu a szkodami zdrowotnymi. Oznacza to, ze wykluczyliSmy wszelkie
publikacje, ktére podawaly wazne informacje o réinych rodzajach szk6d
zdrowotnych, lecz bez nadajacych si¢ do wykorzystania danych liczbo-
wych. Odnosi sie to szczeg6lnie do literatury psychologicznej, wiele prac
z tego zakresu trzeba bylo odrzucic.

Nadmierne picie jest istotna przyczyna szkéd spotecznych: na przyklad,
alkohol uwazany jest za czynnik odgrywajacy role w 15-40% przypadkdw
$mierci gwaltownej w Wielkiej Brytanii (6). Alkohol jest tez odpowiedzial-
378



Ryzyko szkdd zdrowotnych...

ny za problemy w domu, w pracy, problemy finansowe 1 prawne. Brak
adekwatnych danych liczbowych uniemozliwia omawianie tych zagadnier,
wobec czego skoncentrowalismy sie na szkodach zdrowotnych.

Kazdy przeglad literatury moze by¢ stronniczy, ze wzgledu na wigksze
prawdopodobierisiwo publikowania prac wykazujacych zwiazek migdzy
alkoholem a szkodami zdrowotnymi. Poréwnywanie réznych badan utru-
dnione jest przez szereg czynnikdw. Poza dwoma wyjatkami (74, 106),
wszystkie cytowane w naszym przegladzie artykuly napisane byly w jezyku
angielskim, jednak pochodza one z wielu réznych krajow i1 dotycza rozmai-
tych grup etnicznych. Rézna jest liczebno§¢ préb, ktore czesto sa zbyt male,
aby mozna bylto wyciagnac rozstrzygajace wnioski; klasyfikacja choréb
rzadko bywa zgodna z definicjami ICD. Badania moga by¢ albo prospe-
ktywne, albo przekrojowe, albo tez moga to by¢ kontrolowane studia przy-
padkéw. Badania prospektywne rdznia si¢ pod wzgledem dlugosci okresu
objetego katamneza, a ponadto przedmiotem pomiaru w badaniu korico-
wym bywaja rézne zmienne, takie jak liczba zgonéw, zachorowalno$é,
rozpowszechnienie, hospitalizacja, albo jaki§ zestaw tych zmiennych, co
powoduje dalsze zamieszanie. Dodatkowe czynniki nakladajace sie na ba-
dane zmienne moga by¢ kontrolowane lub nie, przy uzyciu réznych metod
kontroli. Kontrolowane studia przypadkéw réznia sie pod wzgledem dobo-
ra oséb do grupy kontrolnej; na przyklad utworzenie grupy kontrolnej
z hospitalizowanych pacjentéw moze znieksztalcaé wyniki, poniewaz w ta-
kiej populacji powszechnie wystepuja zaburzenia mogace mie¢ zwigzek
z alkoholem.

Pomiar spozycia alkoholu nastrecza wiele trodno$ci. Poziom spozycia
okresdla si¢ réZnymi metodami, do ktérych naleza wywiad z osobg zaintere-
sowana, potwierdzany przez niezalezne Zrédio (osobe trzecia) lub bez takie-
go potwierdzenia, kwestionariusze samoopisowe oraz dane pochodzace
z dokumentacji lekarskiej. Niektérzy badacze prébuja oceniaé spozycie al-
koholu w ciagu calego Zycia, ale wiekszo$¢ pyta o picie alkoholu w ciggu
ostatniego miesigca, roku czy ostatnich pigciu lat. Wiele badan prospektyw-
nych tak zaplanowano, ze nie uwzgledniaja one informacji o zagrozeniach
zwiazanych z alkoholem; czgdciowo wyjasnia to brak szczegétowych da-
nych dotyczacych spozycia. Mimo to i tak istnieje niezwykta zgodnosé
migdzy np. spozyciem alkoholu w ciagu ostatnich trzech dni (130) a dzien-
nym spozyciem w ciagu ostatniego roku (135), tak wigc aktualne spozycie
alkoholu moze by¢ dobrym wskaZnikiem konsumpcji w ciag calego Zycia.
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Poniewaz jednak wigkszosc szkéd zdrowotnych spowodowana jest prawdo-
podobnie przez przewlekie uzywanie alkoholu, wazne jest aby dokonaé
jakiego§ oszacowania spozycia alkoholu w ciagn calego zycia. Dostgpne
dane nie pozwalaja odpowiedzie¢ na oczywiste pytanie: ,,JJak dtugo musze
pi¢ alkohol w takiej ilosci, aby narazi¢ sie na jak wielki stopiest ryzyka?”

Zalozenia co do zawartoSci alkoholu w liczbie drinkéw (kieliszkéw)
podawanej w literaturze oraz potrzeba przeliczenia takich danych na dzien-
ne spozycie alkoholu w gramach sa Zrédlem dalszych trudnosci. Brak infor-
macji o konsumpcji alkoholu w przesztosci przez ,,niepijacych” ma szcze-
golne znaczenie, ze wzgledu na kontrowersje dotyczaca widocznego
ochronnego wplywu alkoholu.

Naszym pierwotnym celem bylo oszacowanie wzglednego ryzyka (WR)
réznego rodzaju szkdd zdrowotnych zwigzanych z réznymi poziomami spo-
zycia alkoholu. Mozna obliczy¢ §rednie wzgledne ryzyko dia danego pozio-
mu picia na podstawie Srodkowego punktu w danym przedziale spozycia
alkoholu, ale w réznych pracach podawane sa rézne liczby wzglednych
zagrozei w obrebie danego przedzialu spozycia. Postugiwanie si¢ warto-
$ciami $rednimi spowodowaloby zatem nieréwnomierne obciaZenie wyni-
kéw pochodzacych z réznych artykuléw, a takze nadawaloby pozory mate-
matycznej przyzwoitoéci niecistym oszacowaniom ryzyka.

Mimo tych licznych probleméw metodologicznych, podobienstwo wyni-
kéw otrzymywanych w réznych badaniach jest najbardziej przekonywuja-
cym dowodem, ze obserwowane zaleznosci nie sa artefaktem i ze w odnie-
sieniu do calego szeregu choréb istnieja mocne dowody $wiadczace
o istnieniu dawkozaleznosci migdzy poziomem spozycia alkoholu a ryzy-
kiem. Odnosi sig¢ to do marsko$ci watroby, raka usinej czedci gardia, raka
krtani, przetyku, odbytnicy (tylko u piwoszy), watroby i piersi, do ci$nienia
krwi, oraz udaru, a szczegdlnie krwotoku podpajeczynéwkowego. Przyj-
mujac, ze istnieje zalezno$¢ liniowa bez efekiu progowego, dodatkowy
kieliszek alkoholu dziennie (10 g) podniéstby zaréwno skurczowe, jak
i rozkurczowe ci$nienie krwi o 1-2 mm Hg. Nadmierne spozyme alkoholu
sprzyja réwniez drytmiom serca oraz kadromiopatii, e

Statystycznie istotny wplyw spozycia alkoholu na ogdlna umieralno$é na
raka stwierdzono w czterech z pieciu badad, przy czym dwa z nich wskazy-
waly na dawkozaleznosé. Nie uzyskano ‘danych, ktére $wiadczylyby
o zwiazku miedzy alkoholem a rakiem Zotadka, okreznicy, trzustki (chociaz
wyniki dwdch badai sugeruja, Ze pewien wplyw wywiera picie piwa), pluc,
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pecherza lub jajnikéw (co cickawe, alkohol moze wywierac efekt ochronny
u miodych kobiet). Podwyzszone ryzyko raka piersi zgodnie i przekonywu-
jaco wykazaly rézne badania: dla kobiety pijacej 24 g alkoholu dziennie
owo wzgledne ryzyko wynost 1.4 (wedlug kontrolowanych studiéw przy-
padkéw) oraz 1.7 (wedlug wynikéw badail katamnestycznych). Na podsta-
wie badari wloskich (114) obliczono, ze dla kobiety pijacej ponad 47 g
dziennie wzgledne ryzyko zachorowania na raka piersi wynosi 16.7.

Nie mogli§my wykorzystaé¢ wynikéw waznego, trzeciego ogdlnokra-
jowego badania ankietowego nad chorobami nowotworowymi (183), w kté-
rym starano sie okresli¢ spozycie alkoholu w ciagu calego zycia responden-
ta (uncje/lata), poniewaz nie dalo sig przeliczy¢ tych danych na $rednie
spozycie dzienne. Stwierdzono istnienie statystycznie istotnych zaleznosci
dodatnich, przewaznie dawkozaleznosci, w odniesieniu do raka ustnej cze-
§ci gardla, krtani, przetyku, okreznicy, odbytnicy, piersi oraz tarczycy.
Z przegladu literatury dokonanego niedawno przez Miedzynarodowa Agen-
cjc Badai nad Rakiem (184) wyciagnieto wniosek, ze istnieje zwiazek
przyczynowy migdzy alkoholem a rakiem ustinej czgsci gardta, krtani, prze-
iyku oraz watroby. Zwiazek miedzy piciem piwa a rakiem odbytnicy réw-
niez wyglada na przyczynowy, lecz zaleznosé migdzy alkoholem a rakiem
piersi by¢ moze nie ma charakteru przyczynowego. Nie stwierdzono zad-
nych innych zwiazkow z rakiem.

Konieczne jest omdwienie zaleznoSci migdzy alkoholem a choroba
wieficowa serca. Sposréd 14 badan przeprowadzonych na meZczyznach,
siedem wykazalo statystycznie istotna zalezno$¢ ujemna (163, 164, 167-
189, 173, 175), trzy nieistotna statystycznie zaleznoéé ujemna (46, 162,
174), jedno brak zaleznodci (172), za$ trzy nieistotng statystycznie zalez-
noé¢ dodatnig (129, 165, 166) miedzy spozyciem alkoholu a ryzykiem
wystapienia choroby wiericowe]. Zalezno$¢ ujemna okazata sig silniejsza
w odniesieniu do zachorowalno$ci na chorobe wierficowa niz do zgondéw
Z tego powodu. S .

Z czterech badani _pfzeprowadzonych na kobietach trzy wy_kaZaly staty-
stycznie istotng zalezno$¢ ujemna (157, 164, 169), a jedno brak zaleznosci
(166).

Wysunieto cztery argumenty na rzecz stanowiska, ze nizsze ryzyko wy-
stapienia choroby wiericowej u 0s6b pijacych umiarkowanie moze by¢ arte-
faktem.
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Po pierwsze, przypuszcza sie, Ze wsrdod niepijacych sa osoby, ktdre
przestaly pic ze wzgledu na zty stan zdrowia (178). Mozna by oczekiwac, ze
poziom chorobowosci wérdd takich oséb bedzie podwyzszony. W czterech
badaniach, w ktérych uzyskano dane pozwalajace odpowiedzieé na to pyta-
nie stwierdzono jednak, ze poziom zachorowalno$ci na chorobe wiericowa
jest wyzszy nie tylko wsréd oséb, ktore zaprzestaly picia, ale takze wéréd
tych, ktérzy nigdy nie pili - niz w grupie umiarkowanie pijacych (46, 162,
169, 185, 186).

Po drugie, wysunigto przypuszczenie, Ze abstynenci sa bardziej obciaze-
ni réznymi schorzeniami niZ osoby umiarkowanie pijace, niezaleznie od
tego, czy kiedys pili alkohol czy nie (178, 179). W innych badaniach stwier-
dzono jednak, Ze ochronny wptyw umiarkowanego picia alkoholu na choro-
be wiericowa utrzymuje si¢, gdy wylaczy si¢ z analizy osoby, u ktérych na
poczatku programu badawczego rozpoznano choroby sercowo-naczyniowe
lub obecnoé¢ czynnikéw ryzyka (168, 185). Co wiecej, 6w ochronny wplyw
jest specyficzny dla choroby wiericowe]j serca w odréznieniu od innych
przyczyn zgondéw i utrzymuje sie przez caly okres objety badaniem kata-
mnestycznym (168, 187).

Po trzecie, wysunigto przypuszczenie, ze osoby niepijace stanowia nie-
zwykla grupe w spoleczeristwie, w ktérym picie alkoholu jest norma. Pod-
wyzszony poziom ryzyka wsréd niepijacych stwierdzono jednak zaréwno
wérod Amerykandw pochodzenia japoriskiego - a w tej grupie 47% mez-
czyzn nie pije (162), jak i wsrdd brytyjskich urzednikéw paristwowych,
czyli w grupie, w ktérej 6% mezczyzn nie pije alkoholu (130).

Po czwarte, chociaz w wielu badaniach kontrolowano wplyw palenia
papieroséw, jasne jest, Ze palenie odgrywa bardzo duzg role w zwigzku
miedzy alkoholem a ogdlna umieralnoscia (188). Funkcja w ksztalcie U jest
najsilniej wyrazona wsrod oséb aktualnie palacych papierosy, zas najwy-
zszy poziom umieralnodci stwierdza sie wsrdéd niepijacych palaczy (48,
130, 150, 187). Istnieje duZe prawdopodobienistwo, Ze niepijacy palacz
kiedy$ w przeszlosci byl osoba pijaca, oraz ze osoba niepalaca, ktora nigdy
nie pita, do korica zycia pozostanie abstynentem (188).

Ogdlnie biorac, wigcej (i bardziej rzetelnych) danych empirycznych od-
nosi si¢ do mezczyzn niz do kobiet. Tam jednak, gdzie dostepne sa rzetelne
informacje, stwierdza si¢ dodatnig zalezno§¢ miedzy iloscia spozywanego
alkoholu a szkodami zdrowotnymi (dawkozalezno$¢). Mimo danych klini-
cznych (189) i biochemicznych (190) sugerujacych, ze kobiety moga by¢
3g2
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bardziej podatne na toksyczne oddzialywanie alkoholu niz mezczyZni,
wskaZniki wzglednego ryzyka uzyskane z prac epidemiologicznych cyto-
wanych w niniejszym przegladzie sa tej samej wielko$ci dla kobiet jak dla
MEZczZyzn.

WNIOSKI

W przypadku wielu choréb istnieje dawkozaleznos¢ miedzy spozyciem
alkoholu a ryzykiem zachorowania. Odnosi sie to do marskosci watroby,
raka ustnej czedcei gardla, krtani, przetyku, odbytnicy (tylko na skutek picia
piwa), watroby i piersi (u kobiet), do ciSnienia krwi oraz udaru (szczegdlnie
wylewu podpajeczynéwkowego). Ryzyko wystgpienia wigkszosci tych
chor6b podwaja sig przy dziennym poziomie spozycia alkoholu okoto 30 g,
zardéwno u kobiet, jak i u mezczyzn (191). Przy takim poziomie spozycia
ow wzrost ryzyka jest jednak zréwnowazony przez spadek o ok, 25% ryzy-
ka wystapienia choroby wieficowej (192). W rezultacie, obecnie zalecane
,»T0zsadne granice” picia alkoholu, wynoszace dla mezczyzn 30 g dziennie
w Wielkiej Brytanii oraz 40 g w Australii (7), odzwierciedlaja poziom
spozycia, przy ktérym wskaznik wzglednego ryzyka ogélnej Smiertelnodci
nieznacznie przekracza jeden (191). Badania cytowane w tym przegladzie
ni¢ potwierdzaja potrzeby obnizenia dla kobiet granic rozsadnego picia.

Zalecenie podkreslajace pozytywny wplyw alkoholu przyniostoby w dzie-
dzinie zdrowia publicznego prawdopodobnie wigcej szkdd niz pozytku, nie
trzeba tez kwestionowaé znaczenia, jakie miatoby dla zdrowia publicznego
ograniczenie spozycia alkoholu. Istnieje wyraZny zwiazek miedzy spozyciem
alkoholu per capita a szkodami zdrowotnymi, psychologicznymi i spolecznymi
spowodowanymi przez uzywanie alkoholu (193). Co wigcej, korelacja miedzy
$rednim poziomem spozycia alkoholu w spoleczefistwie a rozpowszechnie-
niem nadmiernego picia jest bardzo wysoka, tak 7e wzrost spozycia tylkoo 15 g
tygodniowo bylby polaczony z 10% wzrostem liczby 0s6b pijacych nadmiernie
(194). W kampaniach o$wiatowych skierowanych do opinii publicznej nalezy
propagowac umiarkowanie w piciw: pij rzadziej i mniej na raz.

Tlumaczyla: Barbara Mroziak

Summary

We have reviewed 156 papers which provided sufficient information to
relate individual alcohol consumption to risk for a variety of physical dama-

ge. Overall, there was evidence for a dose-response relationship between
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level of alcohol consumption and risk of harm for liver cirrhosis, cancers of
the oropharynx, larynx, oesophagus, rectum (beer only), liver and breast
(female), and blood pressure and stroke. An increased risk of cardiac ar-
rhythmias, cardiomyopathy and sudden coronary death was associated with
heavy drinking. There was some evidence for a protective effect of alcohol
consumption against risk of coronary heart disease. Levels of alcohol con-
sumption and total mortality were dose-related when non-drinkers were
excluded. The mortality of non-drinkers was higher than that of moderate
drinkers in some studies.

The finding of a dose-relationship between alcohol and harm suggested
causality. It was not possible to define individual risk for a certain harm at
a given level of alcohol consumption because of variations in methodology,
but some idea of the order of magnitude of the increased risk can be
obtained from a graphic representation of the available data. Currently
recommended sensible limits of alcohol consumption for men (30 g a day)
reflect levels at which the risk of total mortality is not greatly increased
above one. The studies reviewed here do not support the need for a lower
sensible limit for women,
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