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RYZYKO SZKÓD ZDROWOTNYCH 
ZWIĄZANE Z ALKOHOLEM 

Wprowadzenie 
W 1870 roku Anstie stwierdził, że spożywanie "trzech lub czterech kie­

liszków wina porto dziennie ... 1,5 uncji czystego alkoholu" (czyli około 28 
jednostek alkoholu tygodniowo, lub 34 g czystego alkoholu dziennie) sta­
nowi "mniej więcej górną granicę tego, co można zwykle pijać ... nie prowo­
kując objawów chronicznego złego samopoczucia" (1). Niewiele ponad sto 
lat później Królewskie Kolegium Psychiatrów w Wielkiej Brytanii uznało, 
że "cztery butelki (pint) piwa dziennie, cztery duże kieliszki wysokopro­
centowego alkoholu, lub jedna standardowej wielkości butelka wina to 
rozsądna górna granica picia" (2) (co odpowiada spożyciu 56 jednostek 
alkoholu tygodniowo). Z obu tych zaleceń wynika, że istnieje próg, po 
przekroczeniu którego prawdopodobnie wystąpi jakaś szkoda zdrowotna. 

W ostatnich latach kładzie się nacisk nie tyle na dostarczanie informacji 
o poziomach zagrożenia, ile na potrzebę określenia bezpiecznych, lub ści­
ślej mówiąc, rozsądnych granic picia - z powodu niepokojącego wzrostu 
spożycia napojów alkoholowych w ciągu ostatnich 20 lat (3), a także na 
potrzebę oświaty publicznej w dziedzinie rozsądnego picia. Raporty trzech 
brytyjskich Królewskich Kolegiów: Psychiatrów (4), Lekarzy Ogólnych (5) 

i Internistów (6) zgodnie stwierdzają, że granicą picia rozsądnego jest dla 
kobiet nie więcej niż 14 jednostek alkoholu tygodniowo, zaś dla mężczyzn 
21 jednostek. Spożycie alkoholu w przedziale od 15 do 35 jednostek tygo­
dniowo (kobiety) oraz 22-49 jednostek (mężczyźni) uważa się 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 dużym kieliszku wina, lub pół 
butelce piwa o standardowej mocy.) W Australii zalecane granice spożycia 
alkoholu są wyższe, za rozsądną granicę picia o niskim poziomie ryzyka, 
przyjmuje się 28 jednostek tygodniowo dla mężczyzn 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 opierają się te oszacowania? Trudno 
uzyskać dokładne informacje, szczególnie w odniesieniu do osób z grup 
wysokiego ryzyka, ponieważ w grę wchodzi wówczas wiele innych, wza­
jemnie nakładających się zmiennych. Dokonaliśmy wobec tego przeglądu 
badań epidemiologicznych nad związkiem między piciem alkoholu przez 
jednostkę a ryzykiem chorobowości i umieralności, w nadziei, że pozwoli 
to na ściślejsze określenie związku między alkoholem a złym stanem zdro­
wia. 

Metoda 
Przy użyciu komputerowego systemu "Medline" wyszukano publikacje 

w języku angielskim, z lat 1980-1989, dotyczące szkód zdrowotnych - so­
matycznych, psychicznych i społecznych, mogących mieć związek ze spo­
żywaniem alkoholu. Z ogólnej liczby 9000 publikacji wybrano na podsta­
wie tytułów 800 prac, które przeczytaliśmy i włączyliśmy do niniejszego 
przeglądu literatury, jeśli zawieraly: al ilościowy pomiar indywidualnego 
spożycia alkoholu oraz bl oszacowanie indywidualnego ryzyka w związku 
ze spożyciem alkoholu. Do dalszych artykułów dotarliśmy dzięki danym 
bibliograficznym zamieszczonym w tych pracach, w artykułach przeglądo­
wych na temat różnych rodzajów szkód zdrowotnych (8-19) oraz w publi­
kacjach dotyczących choroby wieńcowej, które ukazały się do roku 1991. 
Ostateczny zbiór składał się ze 156 artykułów zawierających sprawozdania 
ze 131 badań. 

Okazało się, że adekwatne dane dotyczące spożycia alkoholu i szkód 
zdrowotnych istnieją tylko w odniesieniu do niektórych schorzeń; dane te 
omawiamy poniżej. Inne dane empiryczne pochodzą z badań nad bliżej 
nieokreślonymi grupami osób pijących nadmiernie (20) lub niepijących 
(21)"których.stan zdrowia porównywano ze zdrowiem w populacji ogólnej. 
Ponieważ w tych badaniach nie zajmowano się związkiem między indywi­
dualnym poziomem spożycia a szkodami zdrowotnymi, nie zostały włączo­
ne do tego przeglądu. 

Dane dotyczące spożycia przekształcono na standardowe jednostki czy­
stego alkoholu (etanolu), dla ułatwienia porównań między różnymi bada­
niami, ponieważ ilość spożywanych napojów alkoholowych określana była 
w najrozmaitszy sposób. (W tym artykule termin "alkohol" oznacza czysty 
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alkohol etylowy.) Ilość spożytego alkoholu, albo napoju alkoholowego, 
wyrażana była w uncjach płynnych, mililitrach lub gramach; niektórzy au­
torzy pisali o liczbie "kolejek" lub "drinków", przy czym definiowali "drin­
ki" rozmaicie, albo nawet wcale nie starali się tego sprecyzować. "Stand­
ardowy drink" w różnych krajach oznacza różną ilość alkoholu, tak samo 
różni się przeciętna zawartość alkoholu (moc w procentach) różnych napo­
jów alkoholowych. Wpływ tych różnic na interpretację danych szczegóło­
wo omówiono w innej publikacji (22). Przekształciliśmy wszystkie dane na 
odpowiedniki alkoholu w gramach (g), stosując następujące przeliczniki: 1 
mI = 0.785 g alkoholu; 1 płynna uncja (fluid ounce, fI.oz.) = 28.41 mi (w 
Wielkiej Brytanii); 1 płynna uncja = 29.58 mI (w USA). Jeśli w jakimś 
artykule wyrażano spożycie w postaci ilości napojów alkoholowych, bez 
dostatecznej informacji pozwalającej na bezpośrednie przeliczenie na gra­
my alkoholu, zawartość alkoholu obliczaliśmy przyjmując średnią moc 
piwa 4%, wina 12% oraz wysokoprocentowych napojów alkoholowych 
40%. Jeśli "drink" był bliżej nieokreślony , przyjmowaliśmy przeciętną za­
wartość alkoholu jako 12 g w USA, 10 g w Australii i Europie, oraz 21.2 g 
w Japonii. 

Dla każdego zbioru danych obliczyliśmy punkt środkowy (w g alkoholu) 
dla każdego cytowanego przedziału spożycia. Tam, gdzie w kategorii naj­
wyższego spożycia nie podano górnej granicy, przyjmowaliśmy najniższą 
wartość, dzięki czemu można było określić związek między jedną wartością 
liczbową oznaczającą poziom spożycia, a ryzykiem szkody zdrowotnej. 

Jeśli nie podano poziomu względnego ryzyka (relative risk - RR), obli­
czano je na podstawie danych surowych. W większości artykułów osoby 
niepijące przyjmowano za punkt odniesienia (baseline), przyjmując ich 
poziom względnego ryzyka jako 1.0; tam, gdzie podstawę porównań stano­
wili umiarkowanie pijący, przeliczano ich poziom względnego ryzyka, sta­
rając się, jeśli było to tylko możliwe, by podstawą porównań były osoby 
niepijące. Dane te w postaci tabelarycznej wprowadzono do komputerowej 
bazy danych, a następnie dla każdego schorzenia opracowano wykres obra­
zujący związek między środkowym punktem przedziału spożycia alkoholu 
(w gramach) a względnym ryzykiem zachorowania. Dziewięć artykułów 
wyłączono, ponieważ przedstawiały wyniki w postaci graficznej, wobec 
czego nie dysponowaliśmy ścisłymi danymi liczbowymi (23-31). Dziewięć 
dalszych artykułów wyłączono z przeglądu, ponieważ albo omawiana 
w nich kategoria chorobowa była zbyt szeroka aby można było dokonać 
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porównań z innymi badaniami - np. rak głowy i szyi (32, 33), rak dolnego 
odcinka układu moczowego (34); albo też dane dotyczące jakiejś specyficz­
nej choroby były niewystarczające - np. zamknięcie tętnicy wieńcowej (35), 
udział pieszych w wypadkach drogowych (26), cukrzyca (37), łuszczyca 
(38), martwica głowy kości udowej (39), czy rak prostaty (40). 

Przy każdym schorzeniu omawiamy badania uwzględniające tylko męż­
czyzn, tylko kobiety oraz kobiety i mężczyzn łącznie. 

Wyniki 

Marskość wątroby 

Mężczyźni. We wszystkich pięciu badaniach spełniających nasze kryteria 
wykazano statystycznie istotny związek między piciem alkoholu a marsko­
ścią wątroby; cztery z nich ujawniły zależność dodatnią (dose-response 
relationship, dawkozależność) (42-45), która może mieć charakter logaryt­
miczno-liniowy (43, 44), natomiast w jednym badaniu (46) stwierdzono 
statystycznie istotny wzrost ryzyka zachorowania tylko u osób nadmiernie 
pijących. Dwa badania miały charakter prospektywny (42, 46), a trzy były 
kontrolowanymi studiami przypadków (case controI studies) (43-45). Ana­
lizowano spożycie alkoholu obecnie lub w niedawnym okresie (42, 43, 45), 
albo też dokonywano oszacowania przeciętnego dziennego spożycia w cią­
gu całego życia (44). W żadnym z badań nie było danych na temat przeby­
tego zapalenia wątroby lub serologicznych markerów zapalenia wątroby. 

Kobiety. Dwa badania (kontrolowane studia przypadków) (44, 45) wyka­
zały istnienie dodatniej zależności między ilością spożywanego alkoholu 
a ryzykiem zachorowania; w obu stwierdzono, że stopień ryzyka jest wię­
kszy u kobiet niż u mężczyzn, przy dowolnym poziomie spożycia alkoholu. 
Obliczenie względnego ryzyka na podstawie kolejnego badania okazało się 
niemożliwe (47). 

Kobiety i mężczyźni. Inne badanie prospektywne przeprowadzone na ko­
bietach i mężczyznach (48), w którym za zmienną mierzoną w badaniu 
końcowym przyjęto umieralność, wykazało istnienie dodatniej zależności 
między spożyciem alkoholu a ryzykiem zachorowania. 
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Rak 

Część ustna gardła 
Mężczyźni. Osiem badań (kontrolowane studia przypadków) (40-56) wy­

kazało dodatnią zależność między poziomem spożycia alkoholu a ryzykiem 
zachorowania na raka ,jamy ustnej", "gardła" lub "części ustnej gardła". 
Poza jednym, we wszystkich tych badaniach kontrolowano wpływ wieku 
i palenia tytoniu. W niektórych przypadkach palenie potęgowało związek 
między konsumpcją alkoholu a ryzykiem zachorowania (49,53,54,56). 

Kobiety. W dwóch artykułach (51, 53) stwierdzono dodatnią zależność 
między ilością alkoholu a ryzykiem zachorowania, podobnie jak w trzeciej 
pracy, w której badano grupę palących kobiet (57). W grupie tej rak wargi 
występowal wcześniej niż wśród niepijących palaczek, chociaż nie udało 
się wykryć żadnego niezależnego efektu picia u kobiet niepalących. Ryzyko 
zachorowania było podwyższone podobnie jak u mężczyzn. 

Kobiety i mężczyźni. Trzy dalsze badania metodą kontrolowanego stu­
dium przypadku wykazaly stałą dodatnią zależność zachorowania od ilości 
spożywanego alkoholu (58-60). Palenie i picie alkoholu powodowało zwie­
lokrotnienie ryzyka (59, 60). Wysokoprocentowe napoje alkoholowe wy­
wierały silniejszy wpływ niż pozostałe (59). 

Krtań 

Mężczyźni. Siedem z 10 badań metodą kontrolowanego studium przy­
padku wykazało dodatnią zależność między rakiem krtani a różnymi pozio­
mami spożycia alkoholu (40, 50, 61-65). Pozostale trzy badania ujawniły 
podwyższone ryzyko zachorowania wśród osób nadmiernie pijących, nato­
miast nie stwierdzono stałej dodatniej zależności między ilością spożywa­
nego alkoholu a zachorowaniem (51, 66, 67). W jednym badaniu (66) 
stwierdzono związek między spożywaniem alkoholu a skutkami zdrowot­
nymi, gdy analizowano globalne spożycie alkoholu w ciągu całego życia, 
lecz nie było takiego związku z bieżącym spożyciem. W trzech przypad­
kach (49, 64, 67) okazalo się, że zależność ta ulega spotęgowaniu przez 
palenie tytoniu. 

Kobiety i mężczyźni. Dalsze trzy badania (kontrolowane studia przypad­
ków) (58, 68, 69) wykazały statystycznie istotną zależność między pozio­
mem spożycia a ryzykiem zachorowania, przy czym w dwóch z nich (68, 
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69) stwierdzono, że pod wpływem palenia zależność ta wielokrotnie wzra­
sta. Nie było adekwatnych badań prowadzonych tylko na kobietach. 

Przełyk 

Mężczyźni. Siedem badań (kontrolowane studia przypadków) (52, 70-75) 
wykazało dodatnią zależność między ilością spożywanego alkoholu a za­
chorowaniem. We wszystkich tych badaniach, poza jednym (70), w analizie 
uwzględniano wpływ palenia tytoniu; wpływ alkoholu był od niego nieza­
leżny (75). Gdy porównywano różne napoje alkoholowe, niekiedy stwier­
dzano, że zależność między ilością spożywanego alkoholu a zachorowa­
niem jest silniejsza dla napojów wysokoprocentowych niż dla piwa i wina 
(74,75). 

Kobiety. W przypadku dwóch sprawozdań (52, 71) mała liczba badanych 
nie pozwalała na sformułowanie wniosków. Wynder (70) nie stwierdził 
statystycznie istotnej zależności, lecz Tuyns i in. (76) uzyskali statystycznie 
istotną zależność między ilością spożywanego alkoholu a zachorowaniem, 
na podstawie której ryzyko zachorowania wśród kobiet można uznać za 
podobne jak u mężczyzn. 

Kobiety i mężczyźni. Kolejne kontrolowane studium przypadku wykaza­
ło statystycznie istotną zależność między ilością spożywanego alkoholu 
a zachorowaniem (77). 

Żołądek 
Mężczyźni. W dwóch badaniach nie znaleziono statystycznie istotnego 

związku (46, 78). Badanie z Framingham (79) wykazało zwiększone ryzyko 
zachorowania u mężczyzn pijących ponad 70 g dziennie, przy czym grupa 
ta była nieliczna. Inne badanie ujawniło zwiększone ryzyko zachorowania 
wśród pijących więcej niż 81 g dziennie (80). 

Kobiety. Zwiększone ryzyko zachorowania wśród kobiet pijących nad-
miernie wynikało z analizy pięciu przypadków (79). . i'. 

Kobiety i mężczyźni. Badanie prospektywne (Kaiser Permanente Study, 
48) nie wykazało statystycznie istotnej zależności, chociaż wśród 8060 osób 
było tylko 13 zgonów z powodu raka żołądka. Inne badanie (kontrolowane 
studium przypadków, 81) ujawniło podwyższone ryzyko zachorowania 
wśród osób pijących ponad 10 g dziennie, szczególnie wśród pijących na 
pusty żołądek. 
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Okrężnica/odbytnica 

Rak odbytnicy u mężczyzn. Rozpowszechnienie lub zachorowalność były 
przedmiotem analizy w jednym badaniu prospektywnym (78) i pięciu in­
nych (kontrolowane studia przypadków, 82-86). W trzech badaniach okaza­
ło się, że picie piwa ma związek z rakiem odbytnicy, przy czym była to 
dodatnia zależność (dawko zależność) między ilością spożywanego alkoho­
lu a chorobą (78, 82, 86). Ponadto, zachorowanie na raka odbytnicy ma 
związek z globalnym spożyciem alkoholu, jak stwierdzono w kolejnym ba­
daniu (83), zaś w jeszcze innym (84) - tylko z konsumpcją wysokoprocen­
towych napojów alkoholowych. Jedno badanie wykazało dodatnią zależ­
ność od ilości spożywanego piwa, lecz zależność ta była odwrotna 
w przypadku picia wysokoprocentowych napojów alkoholowych (86). 

Rak okrężnicy - jego rozpowszechnienie i zachorowalność analizowano 
w jednym badaniu prospektywnym i czterech kontrolowanych studiach 
przypadków (78, 83-86). Nie stwierdzono statystycznie istotnego związku 
z globalnym spożyciem alkoholu, chociaż w jednym badaniu (84) podwy­
ższone ryzyko zachorowania było związane z piciem wysokoprocentowych 
napojów alkoholowych. 

Rak okrężnicy i odbytnicy - umieralność miała związek z ilością spoży­
wanego alkoholu, ale związek ten nie był statystycznie istotny, jak stwier­
dzono w prospektywnym badaniu lekarzy w Japonii (Male Japanese Physi­
cians Study, 46). 

Kobiety. Nie stwierdzono statystycznie istotnego związku ani dla raka 
odbytnicy, ani dla raka okrężnicy, poza jednym sprawozdaniem z badań 
(84) wskazującym na podwyższone ryzyko zachorowania na oba te rodzaje 
raka wśród kobiet pijących wysokoprocentowe napoje alkoholowe. 

Kobiety i mężczyźni. W dwóch dalszych badaniach prospektywnych 
stwierdzono podwyższone ryzyko zachorowania na raka okrężnicy i odbyt­
nicy wśród osób pijących wysokoprocentowe napoje alkoholowe (87) oraz 
podwyższone ryzyko raka zarównp okrężnicy, ja!): odqytnicyzwiązane z al­
koholem (88). 'c,. . • . • . . . '. , . 

Wątroba 

Mężczyźni. Cztery z pięciu badań wykazały statystycznie istotną dodat­
nią liniową zależność między ilością spożywanego alkoholu a szkodami 
zdrowotnymi (46, 89-91). W piątym badaniu wykryto tylko trend w grupie 
mężczyzn powyżej 50. roku życia (92). Tylko w jednej pracy (90) podano 

369 



Peter Andersan, Anne Cremona, Alex Paton, Charłatte Tumer, Paul Wallace 

infonnacje O przeprowadzeniu prób na obecność wirusa zapalenia wątroby 
typu B. 

Kobiety. Odrębne dane (91, 92) wykazały statystycznie istotną dodatnią 
zależność między ilością spożywanego alkoholu a ryzykiem zachorowania, 
które było podobnego rzędu jak u mężczyzn. 

Kobiety i mr;żczyźni. Badanie przeprowadzone na kobietach i mężczy­
znach wykazało statystycznie istotną dodatnią zależność między ilością 
spożywanego alkoholu a zachorowaniem (93), również u pacjentów u któ­
rych nie wykryto obecności antygenu powierzchniowego wirusa zapalenia 
wątroby B (HBsAg). Istotnie podwyższone ryzyko zachorowania stwier­
dzono u osób nadmiernie pijących, przy czym zależność ta utrzymala się po 
wprowadzeniu poprawki na przebyte w przeszłości zapalenie wątroby (94) 
oraz narażenie na kontakt z aflatoksynami (95). W czwartym badaniu (96), 
w którym uwzględniano wpływ wieku, płci, palenia, marskości wątroby 
oraz HBsAg, nie stwierdzono statystycznie istotnego związku. 

Trzustka 
Mężczyźni. Cztery badania (46, 97-99) nie wykazały żadnej statystycznie 

istotnej zależności. 
Kobiety. Trzy badania (kontrolowane studia przypadków, 97-99) nie 

wykazały żadnego związku. 

Kobiety i mężczyźni. Pięć z siedmiu kolejnych badań (kontrolowane stu­
dia przypadków, 100-104) nie wykazało zależności; w dwóch (105, 106) 
stwierdzono natomiast statystycznie istotny związek między konsumpcją 
piwa a rozpowszechnieniem raka trzustki. 

Rak piersi 
Dziesięć z 16 badań wykazało statystycznie istotny dodatni związek 

z piciem. Związek ten stwierdzono w czterech badaniach kohort (107-110, 
w tym trzy były badaniami prospektywnymi) oraz w sześciu z dwunastu 
kontrolowanych studiów przypadków (111-116); tam, gdzie były dostępne 
dane liczbowe, można było otrzymać dodatnią zależność (dawkozależność) 
między ilością spożywanego alkoholu a zachorowaniem. W sześciu bada­
niach (kontrolowane studia przypadków, 117-122) nie stwierdzono żadnej 
statystycznie istotnej zależności. 
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Płuca 

Mężczyźni. Badania przeprowadzone na lekarzach japońskich (46) wyka­
zały związek, który po wprowadzeniu poprawki na palenie tytoniu okazał 
się nieistotny statystycznie. Natomiast badanie chorób serca w Honolulu 
(78) ujawniło statystycznie istotną dodatnią zależność między ilością spo­
żywanego alkoholu a zachorowaniem, przy czym zależność ta dotyczyła 
picia wina lub whisky, w odróżnieniu od piwa. Trzecie badanie, kontrolo­
wane studium przypadków, wykazało silną zależność (67), która niemal 
całkowicie zanikła gdy w obliczeniach uwzględniono palenie tytoniu. 

Kobiety i mężczyźni. Grupa Kaiser-Permanente stwierdziła statystycznie 
istotne podwyższone względne ryzyko zgonu z powodu raka płuc wśród 
osób pijących 72 g lub więcej dziennie (48), lecz nadmiernie pijący równo­
cześnie palili więcej niż dobrana grupa osób niepijących, wobec tego na 
efekt alkoholu mógł nałożyć się wpływ palenia tytoniu. 

Pęcherz moczowy 
W czterech kontrolowanych studiach przypadków, z których jedno doty­

czyło kobiet (123-126), nie udalo się wykazać statystycznie istotnego 
związku między rozpowszechnieniem raka pęcherza moczowego a global­
nym spożyciem alkoholu, chociaż zwiększone ryzyko zachorowania na raka 
pęcherza było powiązane z piciem wina mieszanego z napojami gazowany­
mi (wodą nasyconą dwutlenkiem węgla, ze sztucznymi substancjami sło­
dzącymi) (124). 

Jajniki 
Dwa kontrolowane studia przypadków nie ujawniły żadnego statystycz­

nie istotnego niekorzystnego wpływu picia (127, 128), lecz co ciekawe, 
wydaje się, że spożywanie alkoholu w umiarkowanych ilościach ma pewne 
działanie ochronne, szczególnie u młodych kobiet. 

Globalna śmiertelność na skutek raka 
Mężczyźni. Zarówno badanie lekarzy japońskich (46) jak i badanie cho­

rób serca w Honolulu (42) wykazały statystycznie istotną dodatnią zależ­
ność od ilości spożytego alkoholu. Western Electric Study przeprowadzone 
w Chicago (129) wykazało podwyższone ryzyko zgonu wśród mężczyzn 
pijących ponad ok. 72 g dziennie, lecz nie stwierdzono dawkozależności od 
ilości spożywanego alkoholu. W grupie urzędników państwowych z White-
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hall otrzymano krzywoliniową zależność w kształcie litery U, jednak staty­
stycznie nieistotną (130). 

Kobiety i mężczyźni. Prospektywne badanie grupy Kaiser-Permanente 
(48) wykazało podwyższone ryzyko zgonu tylko w grupie osób najwięcej 
pijących. 

Ciśnienie krwi 
Mężczyźni. Dwadzieścia cztery badania spełniały nasze kryteria selekcyj­

ne. W czterech artykułach (131-134) zamieszczono dane dla trzech różnych 
grup wiekowych, a więc w sumie mieliśmy 33 zbiory danych. Dwadzieścia 
cztery zbiory danych świadczyły o dodatniej zależności między poziomem 
spożycia alkoholu a wysokością skurczowego i rozkurczowego ciśnienia 
krwi (132-150), sześć - brak istotnej statystycznie zależności (131-133, 
151), zaś trzy badania wskazywały na statystycznie istotne podwyższone 
ciśnienie krwi tylko u nadmiernie pijących, bez zależności od ilości spoży­
wanego alkoholu (130, 152, 153). Efekt progowy (tzn. podwyższone ciśnie­
nie krwi powyżej pewnego progowego poziomu spożycia alkoholu) ujawnił 
się tylko w 11 zbiorach danych (130, 132, 134-136, 141, 145, 152, 153). 
Spośród pięciu badań dotyczących mężczyzn do 35 roku życia, wyniki 
czterech (131-133, 151, 152) wskazywaly na nieistotną statystycznie zależ­
ność. Dane grupy Kaiser-Permanente świadczą o tym, że związek z poziomem 
spożycia alkoholu jest najsilniejszy u mężczyzn po 60. roku życia (135). 

Kobiety. Przedmiotem analizy było 13 artykułów zawierających 21 zbio­
rów danych. Dziesięć wykazało istnienie dodatniej zależności między ilo­
ścią spożywanego alkoholu a podwyższonym ciśnieniem krwi (132-135, 
140, 142, 145, 147, 148), a sześć z nich istnienie efektu progowego (134, 
135, 142, 145). Osiem zbiorów danych nie wskazywało na żaden statysty­
cznie istotny związek (131, 132, 139, 141, 153), zaś trzy ostatnie (133) 
ujawniły statystycznie istotny trend krzywoliniowy w kształcie litery 
U (tzn. wyższe ryzyko wśród niepijących i nadmiernie pijących niż wśród 
pijącyc;hwniarl}owanie), przyczywąiebyło podwyższonego ry~yka.wśród 

najwięcej pijących. 

Udar 
Mężczyźni. Cztery badania dotyczące udarów: trzy prospektywne (46, 

154, 155) i jedno kontrolowane studium przypadków (156), wykazały staty­
stycznie istotną dodatnią zależność między ilością spożywanego alkoholu 
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a udarem, przy czym na krzywoliniową zależność w kształcie U wskazywa­
ło tylko owo kontrolowane studium przypadków (156). 

Kobiety. Dodatni związek między śmiertelnością na skutek udaru a pi­
ciem nadmiernym stwierdzono w kanadyjskim badaniu ankietowym (155), 
lecz nie wykazano istnienia stałej zależności między udarem a ilością spo­
żywanego alkoholu. Nie stwierdzono żadnego statystycznie istotnego 
związku w kontrolowanym studium przypadków (156), ale spośród bada­
nych tylko trzy kobiety zwykle piły więcej niż jednego drinka dziennie. 
Badanie stanu zdrowia pielęgniarek (157) wykazało krzywoliniową zależ­
ność w kształcie U między poziomem spożycia alkoholu a łącznym 
wskaźnikiem zachorowalności i śmiertelności na skutek udaru, po uwzględ­
nieniu dużej liczby innych możliwych nakładających się czynników. 

Kobiety i mężczyźni. Grupa Kaiser-Permanente stwierdziła nieistotną do­
datnią zależność (dawkozależność) między spożyciem alkoholu a ryzykiem 
hospitalizacji z powodu udaru (158). Kontrolowane studium przypadków 
(159) wykazało statystycznie istotny efekt ochronny picia alkoholu dla 
wszystkich rodzajów udaru. 

Udar niekrwotoczny 
Dodatnią zależność udaru niekrwotocznego od ilości spożywanego alko­

holu zauważono w badaniu lekarzy japońskich (46), lecz była ona statysty­
cznie istotna tylko w odniesieniu do pijących nadmiernie. Badania nad 
chorobami serca w Honolulu (154) nie wykazały statystycznie istotnej za­
leżności, natomiast badania stanu zdrowia pielęgniarek (157) ujawniły za­
leżność krzywoliniową, w kształcie U. 

Udar krwotoczny 
Statystycznie istotną zależność od ilości spożywanego alkoholu stwier­

dzono w badaniach chorób serca w Honolulu (154) dla krwotoku podpa­
jęczynówkowego, lecz nie w odniesieniu "do krwotoku śródinózgowego. 
Zależność dodatnią (dawkozależność) między krwotokiem podpajęczynów­
kowych a poziomem spożycia alkoholu zanotowano także w badaniach nad 
zdrowiem pielęgniarek (157), lecz związek ten był statystycznie nieistotny 
ze względu na małą liczebność próby (n = 28). Badanie lekarzy japońskich 
(46) wykazywało podwyiszone ryzyko u nadmiernie pijących, lecz nie było 
ono statystycznie istotne. 
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Arytmie 
Kobiety i mężczyźni. Grupa Kaiser-Pennanente (158) opublikowała wy­

niki pięcioletnich badań prospektywnych nad hospitalizacją z powodu aryt­
mii serca w grupie 8060 kobiet i mężczyzn. Stwierdzono nieistotny staty­
stycznie trend do dodatniej zależności od poziomu spożycia. Przekrojowe 
badanie blisko 4000 kobiet i mężczyzn (160) ujawniło podwyższoną zacho­
rowalność na arytmie wśród osób pijących więcej niż 6 drinków dziennie 
(72 g). Zależność ta była istotna statystycznie w odniesieniu do przed­
wczesnego migotania przedsionków, trzepotania przedsionków oraz często­
skurczu nadkomorowego. 

Kardiomiopatia 
Kontrolowane studium przypadków 86 mężczyzn (161) ujawniło pozy­

tywny związek spożycia alkoholu z "rozszerzoną kardiomiopatią", zaś pro­
spektywne badanie przeprowadzone przez grupę Kaiser-Pennanente (158) 
z "kardiomiopatią" (rCD 425). W pierwszym z tych dwóch badań zauważo­
no istnienie - na poziomie trendu - stałej dodatniej zależności od ilości 
spożywanego alkoholu (dawkozależności). 

Choroba wieńcowa serca 
Ze względu na różnice w definicjach, trzeba było podzielić analizowane 

artykuły w zależności od tego, czy opisywano w nich zgony z powodu 
choroby wieńcowej serca, łączny wskaźnik zachorowalności i umieralno­
ści, czy też zgony z powodu nagłej niewydolności wieńcowej. 

Zgony 
Mężczyźni. W dziesięciu badaniach ogólnej umieralności z powodu cho­

roby wieńcowej serca (CWS) (46, 129, 162-169) nie znaleziono statystycz­
nie istotnego pozytywnego związku ze spożyciem alkoholu; natomiast 
w pięciu z nich stwierdzono statystycznie istotny związek negatywny (163, 
164, 167, 168, 169), w tym w dwóch przypadkach zależność była krzywoli­
niowa, w kształcie U (163, 168). Gordon i Kannel (164) sugerują, że ujem­
na zależność dotyczyła ostrego zawału serca oraz nienagłych zgonów 
w przebiegu CWS, nie zaś śmierci z powodu nagłej niewydolności wieńco­
wej. Badanie chorób serca w Honolulu (162) wykazało nieistotny statysty­
cznie trend dotyczący wszystkich zgonów z powodu CWS. Badanie lekarzy 
w Japonii (46) wykazało nieistotną statystycznie załeżność dla wszystkich 
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zgonów z powodu CWS, przy czym w przypadku zgonów na CWS bez 
zawału serca zależność była krzywoliniowa (w kształcie U), nieistotna 
statystycznie. Badanie przeprowadzone w Finlandii przez Instytut Ubezpie­
czeń Społecznych (165) ujawniło dodatnią zależność od ilości spożywane­
go alkoholu, najsilniejszą w grupie mężczyzn w wieku 60-64 lat. Dodatni 
trend stwierdzono zarówno w Chicago w badaniu Western Electric (129), 
jak i w podłużnym badaniu wAlamenda (166). W późniejszej analizie da­
nych dotyczących kohorty z Alamenda (170) nie stwierdzono różnicy pod 
względem ryzyka zgonu z powodu niedokrwiennej choroby serca między 
nadal pijącymi mężczyznami, a tymi, którzy zaprzestali picia w ciągu 10 lat 
objętych badaniem. 

Prospektywne badanie przeprowadzone przez Amerykańskie Towarzy­
stwo ds. Raka wykazało, że ochronny wpływ alkoholu utrzymywał się po 
wyłączeniu z analizy osób, u których na początku badań stwierdzono zły 
stan zdrowia lub przebytą przewlekłą chorobę, lub po wyłączeniu osób, 
które zmarły w ciągu pierwszych sześciu lat badań katamnestycznych 
(168). W badaniach w Auckland (169) okazało się, że ryzyko zgonu z po­
wodu choroby wieńcowej serca nigdy nie jest takie samo u pijących, jak 
u osób, które kiedyś piły, lecz obecnie nie piją (169). 

Kobiety. Badanie Framingham (164) wykazało statystycznie istotną od­
wrotną zależność dla zgonów z powodu CWS, natomiast badanie kohorty 
z Alamenda (166) - brak statystycznie istotnego trendu. W badaniu z Auc­
kland (169) stwierdzono istotny związek ujemny z krzywą w kształcie 
U (169). Dodatkowa analiza danych dotyczących kohorty zAlamenda 
(170) ujawniła statystycznie istotnie wyższe ryzyko zgonu z powodu niedo­
krwiennej choroby serca u kobiet, które przestały pić w ciągu 10 lat kata­
mnezy, w porównaniu z kobietami nadal pijącymi. 

Kobiety i mężczyźni. Colditz (171) jest autorem badania katamnestyczne­
go grupy osób w wieku 66 lat lub starszych, świadczącego o statystycznie 
istotnym (w kształcie U) ochronnym wpływie alkoholu na osoby pijące 
umiarkowanie. 

Zachorowalność/zgony 

Mężczyźni. Wstępny raport z brytyjskich regionalnych badań nad choro­
bami serca (172) wskazuje na nieistotną statystycznie, krzywoliniową (w 
kształcie U) zależność między spożyciem alkoholu a "ważniejszymi wyda­
rzeniami w przebiegu niedokrwiennej choroby serca" (co obejmuje wszy-
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stkie zgony z powodu CWS oraz przypadki zawału serca bez zejścia śmier­
teInego). Badanie chorób serca w Honolulu (42) ujawniło, że chociaż brak 
statystycznie istotnej zależności gdy analizuje się tylko zgony z powodu 
CWS, to jeśli zgony z powodu CWS rozpatruje się łącznie z przypadkami 
zawału serca, istnieje statystycznie istotna odwrotna zależność (42), spowo­
dowana tylko przez zawał serca (162). 

Badanie z Auckland wykazało ujemną zależność krzywoliniową (w 
kształcie U) dla zachorowalności na zawał serca (160), natomiast katamne­
styczne badania ankietowe pracowników służby zdrowia (173) ujawniły 
statystycznie istotną zależność choroby tętnicy wieńcowej od ilości spoży­
wanego alkoholu. Zależność ta utrzymywała się po wyłączeniu z analizy 
mężczyzn obecnie niepijących, mężczyzn nadmiernie pijących w przeszło­
ści oraz męźczyzn, u których w momencie rozpoczynania badań stwierdzo­
no schorzenia mogące mieć związek z chorobą wieńcową serca. 

W Finlandii (165) stwierdzono statystycznie istotnie zwiększone ryzyko 
zawału serca u abstynentów. Nieistotną statystycznie zależność ujemną 
otrzymano w prospektywnym programie badań serca w Portoryko (174), 
zaś istotną zaleźność ujemną w innym badaniu, kontrolowanym studium 
przypadków (175). 

Kobiety. Badanie pielęgniarek (175), w którym przedmiotem analizy 
była m.in. umieralność z powodu CWS (włącznie ze zgonami na skutek 
nagłej niewydolności wieńcowej), a takźe przypadki zawału serca i angina 
pectoris, ujawniło istnienie statystycznie istotnej odwrotnej zaleźności od 
ilości spoźywanego alkoholu. W Auckland (169) stwierdzono statystycznie 
istotną ujemną zaleźność między zachorowaniem na zawał serca a spoźy­
ciem alkoholu, bez trendu. 

Kobiety i mężczyźni. Kontrolowane studium przypadków (176) wykazało 
istotne obniżenie ryzyka zawału serca bez zejścia śmiertelnego u osób piją­
cych ponad ok. 82 g dziennie. 

Zgon na skutek nagłej niewydolności wieńcowej 
Mężczyźni. Fińskie badanie prospektywne (165) wykazało zaleźność 

tych zgonów od ilości spoźywanego alkoholu. Zależność ta była naj silniej­
sza u mężczyzn w starszym wieku, a jej przyczyną było spożywanie wyso­
koprocentowych napojów alkoholowych. Prospektywne badanie portory­
kańskie (174) ujawniło nieistotny statystycznie wzrost względnego ryzyka 
zgonu na skutek nagłej niewydolności wieńcowej w odróżnieniu od nie-
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istotnego statystycznie względnego ryzyka innego rodzaju zgonów z powo­
du CWS. Kontrolowane studia przypadków (Scragg i in. 175) wskazują na 
zmniejszenie ryzyka u wszystkich pijących, ale liczebność próby była zbyt 
mała dla określenia istotności statystycznej. 

Kobiety. Ta sama grupa badaczy stwierdziła podobne obniżenie ryzyka 
zgonu u kobiet, lecz również liczebność próby była tu za mała (175). 

Kobiety i mężczyźni. Przekrojowe badanie w Nowej Zelandii (177) wy­
kazało statystycznie istotną zależność między zgonem z powodu nagłej 
niewydolności wieńcowej a ilością spożywanego alkoholu, nawet po uwz­
ględnieniu dużej liczby dodatkowych zmiennych w analizie. 

Autorzy badania z Framingham (164) komentują, że "trochę niepokojące 
są wyniki kilku badań wskazujące, że picie może zwiększyć ryzyko nagłego 
zgonu. Samo badanie z Framingham wprawdzie nie daje rozstrzygających 
wniosków w tej kwestii, lecz sugeruje, iż nagły zgon nie poprzedzony przez 
wyraźne objawy kliniczne choroby wieńcowej może występować częściej 
niż przeciętnie wśród osób pijących nadmiernie, tak samo jak wśród osób 
niepijących". 

Ogólna śmiertelność z powodu chorób sercowo-naczyniowych 
Mężczyźni. Ogólna umieralność sercowo-naczyniowa była przedmiotem 

pięciu raportów z badań prospektywnych. Badanie na grupie urzędników 
państwowych z Whitehall (130) wykazało wyższe ryzyko zgonu wśród 
niepijących niż wśród pijących umiarkowanie, oraz nie zwiększone ryzyko 
wśród pijących nadmiernie. W brytyjskich regionalnych badaniach chorób 
serca (178) stwierdzono istnienie statystycznie istotnej zależności krzywoli­
niowej w kształcie U, natomiast w trzech innych badaniach - na japońskich 
lekarzach (46), w Chicago (Western Electric, 129), oraz w ankietowym 
badaniu kanadyjskim nad odżywianiem się (155) stwierdzono zależność 
w kształcie U nieistotną statystycznie. 

W brytyjskich regipnalnych. ba,daniach serca cał,ą·,popula,cję .mężczyzn 
podzielono na ,;zdrowych" i "niezdrowych", przy czym do tej ostatniej 
grupy zaliczono wszystkich, u których w momencie rozpoczynania badań 
wykryto jakiekolwiek objawy świadczące o chorobie sercowo-naczyniowej 
(178). "Ochronny" wpływ umiarkowanego picia dał się zauważyć tylko 
w grupie "niezdrowych". Shaper i in. (179) przeprowadzili dalsze badania 
nad grupą niepijących, stwierdzając u nich nadmierne obciążenie chorobą, 
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co może tłumaczyć zarówno ich zwiększoną śmiertelność na skutek chorób 
sercowo-naczyniowych, jak i abstynencję. 

Kobiety. Kanadyjskie ankietowe badania nad odżywianiem się (155) 
ujawniły odwrotną zależność, nieistotną statystycznie. 

Kobiety i mężczyźni. Grupa Kaiser-Permanente (48) wykazała statystycz­
nie istotną, odwrotną zależność krzywoliniową w kształcie U. 

Umieralność ogólna - z wszelkich przyczyn 
Mężczyźni. Z jedenastu badań prospektywnych osiem wykazało istnienie 

statystycznie istotnej zależności, z tego siedem zależność krzywoliniową 
w kształcie U (42, 48,129,130,168,174,178). Ósme badanie (46) wyka­
zało statystycznie istotny wzrost ryzyka wśród pijących nadmiernie, nato­
miast nie stwierdzono obniżenia ryzyka zgonu przy niższych poziomach 
spożycia. W pozostałych trzech badaniach zależność była statystycznie nie­
istotna (164, 165, 167). Podobnie jak w przypadku umieralności z powodu 
chorób sercowo-naczyniowych, dane z brytyjskich badań regionalnych nad 
chorobami serca (178) wykazały, że jeśli chodzi o ogólną umieralność, 
krzywoliniowa zależność (w kształcie U) odnosi się tylko do mężczyzn 
"niezdrowych ". 

Kobiety. U kobiet zależność ta była albo nieistotna statystycznie (79), 
albo krzywoliniowa, w kształcie U (48). 

Kobiety i mężczyźni. Dwa inne badania ankietowe wykazały istnienie 
istotnej statystycznie zależności krzywoliniowej w kształcie U (166,171). 

Dyskusja 
Podejmowano już wcześniej próby określenia zależności między spoży­

ciem alkoholu a wzrostem zachorowań i umieralnością (180-182). W naszej 
analizie ograniczyliśmy się do sprawozdań z badań zawierających zindy­
widualizowane dane ilościowe dotyczące związku między spożyciem alko­
holu a szkodami zdrowotnymi. Oznacza to, że wykluczyliśmy wszelkie 
publikacje, które podawały ważne informacje o różnych rodzajach szkód 
zdrowotnych, lecz bez nadających się do wykorzystania danych liczbo­
wych. Odnosi się to szczególnie do literatury psychologicznej, wiele prac 
z tego zakresu trzeba było odrzucić. 

Nadmierne picie jest istotną przyczyną szkód społecznych: na przykład, 
alkohol uważany jest za czynnik odgrywający rolę w 15-40% przypadków 
śmierci gwałtownej w Wielkiej Brytanii (6). Alkohol jest też odpowiedzial-
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ny za problemy w domu, w pracy, problemy finansowe i prawne, Brak 
adekwatnych danych liczbowych uniemożliwia omawianie tych zagadnień, 
wobec czego skoncentrowaliśmy się na szkodach zdrowotnych. 

Każdy przegląd literatury może być stronniczy, ze względu na większe 
prawdopodobieństwo publikowania prac wykazujących związek między 
alkoholem a szkodami zdrowotnymi. Porównywanie różnych badań utru­
dnione jest przez szereg czynników. Poza dwoma wyjątkami (74, 106), 
wszystkie cytowane w naszym przeglądzie artykuły napisane były w języku 
angielskim, jednak pochodzą one z wielu różnych krajów i dotyczą rozmai­
tych grup etnicznych. Różna jest liczebność prób, które często są zbyt małe, 
aby można było wyciągnąć rozstrzygające wnioski; klasyfikacja chorób 
rzadko bywa zgodna z definicjami leO. Badania mogą być albo prospe­
ktywne, albo przekrojowe, albo też mogą to być kontrolowane studia przy­
padków. Badania prospektywne różnią się pod względem długości okresu 
objętego katamnezą, a ponadto przedmiotem pomiaru w badaniu końco­
wym bywają różne zmienne, takie jak liczba zgonów, zachorowalność, 
rozpowszechnienie, hospitalizacja, albo jakiś zestaw tych zmiennych, co 
powoduje dalsze zamieszanie. Dodatkowe czynniki nakładające się na ba­
dane zmienne mogą być kontrolowane lub nie, przy użyciu różnych metod 
kontroli. Kontrolowane studia przypadków różnią się pod względem dobo­
ru osób do grupy kontrolnej; na przykład utworzenie grupy kontrolnej 
z hospitalizowanych pacjentów może zniekształcać wyniki, ponieważ w ta­
kiej populacji powszechnie występują zaburzenia mogące mieć związek 
z alkoholem. 

Pomiar spożycia alkoholu nastręcza wiele trudności. Poziom spożycia 
określa się różnymi metodami, do których należą wywiad z osobą zaintere­
sowaną, potwierdzany przez niezależne źródło (osobę trzecią) lub bez takie­
go potwierdzenia, kwestionariusze samoopisowe oraz dane pochodzące 
z dokumentacji lekarskiej. Niektórzy badacze próbują oceniać spożycie al­
koholu w ciągu całego :życia, ale większość pyta o picie alkoholu w ciągu 
ostatniego miesiąca, roku czy ostatnich pięciu lat. Wiele badań prospektyw­
nych tak zaplanowano, że nie uwzględniają one informacji o zagrożeniach 
związanych z alkoholem; częściowo wyjaśnia to brak szczegółowych da­
nych dotyczących spożycia. Mimo to i tak istnieje niezwykła zgodność 
między np. spożyciem alkoholu w ciągu ostatnich trzech dni (130) a dzien­
nym spożyciem w ciągu ostatniego roku (135), tak więc aktualne spożycie 
alkoholu może być dobrym wskaźnikiem konsumpcji w ciąg całego życia. 
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Ponieważ jednak większość szkód zdrowotnych spowodowana jest prawdo­
podobnie przez przewlekłe używanie alkoholu, ważne jest aby dokonać 
jakiegoś oszacowania spożycia alkoholu w ciągu całego życia. Dostępne 
dane nie pozwalają odpowiedzieć na oczywiste pytanie: "Jak długo muszę 
pić alkohol w takiej ilości, aby narazić się na jak wielki stopień ryzyka?" 

Zalożenia co do zawartości alkoholu w liczbie drinków (kieliszków) 
podawanej w literaturze oraz potrzeba przeliczenia takich danych na dzien­
ne spożycie alkoholu w gramach są źródłem dalszych trudności. Brak infor­
macji o konsumpcji alkoholu w przeszłości przez "niepijących" ma szcze­
gólne znaczenie, ze względu na kontrowersję dotyczącą widocznego 
ochronnego wpływu alkoholu. 

Naszym pierwotnym celem było oszacowanie względnego ryzyka (WR) 
różnego rodzaju szkód zdrowotnych związanych z różnymi poziomami spo­
życia alkoholu. Można obliczyć średnie względne ryzyko dla danego pozio­
mu picia na podstawie środkowego punktu w danym przedziale spożycia 
alkoholu, ale w różnych pracach podawane są rÓżne liczby względnych 
zagrożeń w obrębie danego przedziału spożycia. Posługiwanie się warto­
ściami średnimi spowodowałoby zatem nierównomierne obciążenie wyni­
ków pochodzących z różnych artykułów, a także nadawałoby pozory mate­
matycznej przyzwoitości nieścisłym oszacowaniom ryzyka. 

Mimo tych licznych problemów metodologicznych, podobieństwo wyni­
ków otrzymywanych w różnych badaniach jest najbardziej przekonywują­
cym dowodem, że obserwowane zależności nie są artefaktem i że w odnie­
sieniu do całego szeregu chorób istnieją mocne dowody świadczące 

o istnieniu dawkozależności między poziomem spożycia alkoholu a ryzy­
kiem. Odnosi się to do marskości wątroby, raka ustnej części gardła, raka 
krtani, przełyku, odbytnicy (tylko u piwoszy), wątroby i piersi, do ciśnienia 
krwi, oraz udaru, a szczególnie krwotoku podpajęczynówkowego. Przyj­
mując, że istnieje zależność liniowa bez efektu progowego, dodatkowy 
kieliszek alkoholu dziennie (lO g) podniósłby zarówno skurczowe, jak 
i rozkurczowe ciśnienie krwi o 1-2 mm Hg. Nadmierne spożJcie 'alkoholu 
sprzyjatównież arytmióih serCa'OTiłZ kadromiopatii." 'l" I, "" 

Statystycznie istotny wpływ spożycia alkoholu na ogólną umieralność na 
raka stwierdzono w czterech z pięciu badań, przy czym dwa z nich wskazy­
wały na dawkozależność. Nie uzyskano danych, które świadczyłyby 

o związku między alkoholem a rakiem żołądka, okrężnicy, trzustki (chociaż 
wyniki dwóch badań sugerują, że pewien wpływ wywiera picie piwa), płuc, 
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pęcherza lub jajników (co ciekawe, alkohol może wywierać efekt ochronny 
u młodych kobiet). Podwyższone ryzyko raka piersi zgodnie i przekonywu­
jąco wykazały różne badania: dla kobiety pijącej 24 g alkoholu dziennie 
owo względne ryzyko wynosi 1.4 (według kontrolowanych studiów przy­
padków) oraz 1.7 (według wyników badań katamnestycznych). Na podsta­
wie badań włoskich (114) obliczono, że dla kobiety pijącej ponad 47 g 
dziennie względne ryzyko zachorowania na raka piersi wynosi 16.7. 

Nie mogliśmy wykorzystać wyników ważnego, trzeciego ogólnokra­
jowego badania ankietowego nad chorobami nowotworowymi (183), w któ­
rym starano się określić spożycie alkoholu w ciągu całego życia responden­
ta (uncje/lata), ponieważ nie dało się przeliczyć tych danych na średnie 
spożycie dzienne. Stwierdzono istnienie statystycznie istotnych zależności 
dodatnich, przeważnie dawkozależności, w odniesieniu do raka ustnej czę­
ści gardła, krtani, przełyku, okrężnicy, odbytnicy, piersi oraz tarczycy. 
Z przeglądu literatury dokonanego niedawno przez Międzynarodową Agen­
cję Badań nad Rakiem (184) wyciągnięto wniosek, że istnieje związek 
przyczynowy między alkoholem a rakiem ustnej części gardła, krtani, prze­
łyku oraz wątroby. Związek między piciem piwa a rakiem odbytnicy rów­
nież wygląda na przyczynowy, lecz zależność między alkoholem a rakiem 
piersi być może nie ma charakteru przyczynowego. Nie stwierdzono żad­
nych innych związków z rakiem. 

Konieczne jest omówienie zależności między alkoholem a chorobą 
wieńcową serca. Spośród 14 badań przeprowadzonych na mężczyznach, 
siedem wykazało statystycznie istotną zależność ujemną (163, 164, 167-
189, 173, 175), trzy nieistotną statystycznie zależność ujemną (46, 162, 
174), jedno brak zależności (172), zaś trzy nieistotną statystycznie zależ­
ność dodatnią (129, 165, 166) między spożyciem alkoholu a ryzykiem 
wystąpienia choroby wieńcowej. Zależność ujemna okazała się silniejsza 
w odniesieniu do zachorowalności na chorobę wieńcową ,niż do zgonów 
z tego powodu. 

Z czterech badań przeprowadzonych na kobietach trzy wykazały staty­
stycznie istotną zależność ujemną (157, 164, 169), a jedno brak zależności 
(166). 

Wysunięto cztery argumenty na rzecz stanowiska, że niższe ryzyko wy­
stąpienia choroby wieńcowej u osób pijących umiarkowanie może być arte­
faktem. 
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Po pierwsze, przypuszcza się, że wśród niepijących są osoby, które 
przestały pić ze względu na zły stan zdrowia (178). Można by oczekiwać, że 
poziom chorobowości wśród takich osób będzie podwyższony. W czterech 
badaniach, w których uzyskano dane pozwalające odpowiedzieć na to pyta­
nie stwierdzono jednak, że poziom zachorowalności na chorobę wieńcową 
jest wyższy nie tylko wśród osób, które zaprzestały picia, ale także wśród 
tych, którzy nigdy nie pili - niż w grupie umiarkowanie pijących (46, 162, 
169, 185, 186). 

Po drugie, wysunięto przypuszczenie, że abstynenci są bardziej obciąże­
ni różnymi schorzeniami niż osoby umiarkowanie pijące, niezależnie od 
tego, czy kiedyś pili alkohol czy nie (178, 179). W innych badaniach stwier­
dzono jednak, że ochronny wpływ umiarkowanego picia alkoholu na choro­
bę wieńcową utrzymuje się, gdy wyłączy się z analizy osoby, u których na 
początku programu badawczego rozpoznano choroby sercowo-naczyniowe 
lub obecność czynników ryzyka (168,185). Co więcej, ów ochronny wpływ 
jest specyficzny dla choroby wieńcowej serca w odróżnieniu od innych 
przyczyn zgonów i utrzymuje się przez cały okres objęty badaniem kata­
mnestycznym (168, 187). 

Po trzecie, wysunięto przypuszczenie, że osoby niepijące stanowią nie­
zwykłą grupę w społeczeństwie, w którym picie alkoholu jest normą. Pod­
wyższony poziom ryzyka wśród niepijących stwierdzono jednak zarówno 
wśród Amerykanów pochodzenia japońskiego - a w tej grupie 47% męż­
czyzn nie pije (162), jak i wśród brytyjskich urzędników państwowych, 
czyli w grupie, w której 6% mężczyzn nie pije alkoholu (130). 

Po czwarte, chociaż w wielu badaniach kontrolowano wpływ palenia 
papierosów, jasne jest, że palenie odgrywa bardzo dużą rolę w związku 
między alkoholem a ogólną umieralnością (188). Funkcja w kształcie U jest 
naj silniej wyrażona wśród osób aktualnie palących papierosy, zaś najwy­
ższy poziom umieralności stwierdza się wśród niepijących palaczy (48, 
130, 150, 187). Istnieje duże prawdopodobieństwo, że niepijący palacz 
kiedyś w przeszłości był osobą pijącą, oraz że osoba niepaląca, która nigdy 
nie piła, do końca życia pozostanie abstynentem (188). 

Ogólnie biorąc, więcej (i bardziej rzetelnych) danych empirycznych od­
nosi się do mężczyzn niż do kobiet. Tam jednak, gdzie dostępne są rzetelne 
informacje, stwierdza się dodatnią zależność między ilością spożywanego 
alkoholu a szkodami zdrowotnymi (dawkozależność). Mimo danych klini­
cznych (189) i biochemicznych (190) sugerujących, że kobiety mogą być 
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bardziej podatne na toksyczne oddziaływanie alkoholu niż mężczyźni, 
wskaźniki względnego ryzyka uzyskane z prac epidemiologicznych cyto­
wanych w niniejszym przeglądzie są tej samej wielkości dla kobiet j ak dla 
mężczyzn. 

WNIOSKI 
W przypadku wielu chorób istnieje dawkozależność między spożyciem 

alkoholu a ryzykiem zachorowania. Odnosi się to do marskości wątroby, 
raka ustnej części gardła, krtani, przełyku, odbytnicy (tylko na skutek picia 
piwa), wątroby i piersi (u kobiet), do ciśnienia krwi oraz udaru (szczególnie 
wylewu podpajęczynówkowego). Ryzyko wystąpienia większości tych 
chorób podwaja się przy dziennym poziomie spożycia alkoholu około 30 g, 
zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn (191). Przy takim poziomie spożycia 
ów wzrost ryzyka jest jednak zrównoważony przez spadek o ok. 25% ryzy­
ka wystąpienia choroby wieńcowej (192). W rezultacie, obecnie zalecane 
"rozsądne granice" picia ałkoholu, wynoszące dla mężczyzn 30 g dziennie 
w Wielkiej Brytanii oraz 40 g w Australii (7), odzwierciedlają poziom 
spożycia, przy którym wskaźnik względnego ryzyka ogólnej śmiertelności 
nieznacznie przekracza jeden (191). Badania cytowane w tym przeglądzie 
nie potwierdzają potrzeby obniżenia dla kobiet granic rozsądnego picia. 

Zalecenie podkreślające pozytywny wpływ alkoholu przyniosłoby w dzie­
dzinie zdrowia publicznego prawdopodobnie więcej szkód niż pożytku, nie 
trzeba też kwestionować znaczenia, jakie miałoby dla zdrowia publicznego 
ograniczenie spożycia alkoholu. Istnieje wyraźny związek między spożyciem 
alkoholu per capita a szkodami zdrowotnymi, psychologicznymi i społecznymi 
spowodowanymi przez używanie alkoholu (193). Co więcej, korelacja między 
średnim poziomem spożycia alkoholu w społeczeństwie a rozpowszechnie­
niem nadmiernego picia jest bardzo wysoka, także wzrost spożycia tylko o 15 g 
tygodniowo byłby połączony z 10% wzrostem liczby osób pijących nadmiernie 
(194). W kampaniach oświatowych skierowanych do opinii publicznej należy 
propagować umiarkowanie w piciu: pij rzadziej i mniej na raz. 

Tłumaczyła: 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 oniy), Iiver and breast 
(female), and blood pressure and stroke. Au increased risk of cardiac ar­
rhythmias, cardiomyopathy and sudden coronary deatb 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 tbe 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 oftotal mortality is not greatly increased 
above one. The studies reviewed here do not support tbe need for a lower 
sensible limit for women. 
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