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Streszczenie

W spoteczenstwie powszechne jest przekonanie, ze alkohol
pobudza apetyt i ,poprawia trawienie”. W artykule autorka
dokonuje systematycznego przegladu negatywnych skutkéw
spozywania napojéw alkoholowych dla poszczegélnych narza-
déw uktadu trawiennego. Przedstawione zostang takze wyniki
nowych badah, ktére wspieraja niekonwencjonalng teze
0 pozytywnym wptywie spozywania umiarkowanych ilosci
napojoéw alkoholowych, zwtaszcza czerwonego wina, na uktad
trawienny. Za efekt ten, ktéry obejmuje m.in. dziatanie prze-
ciwbakteryjne wobec Helicobacter pylori, wptyw ochronny
wobec wrzodotwoérczego dziatania etanolu na $Sluzéwke
zotadka, a nawet dziatanie przeciwnowotworowe, odpowia-
daja wystepujace w napojach alkoholowych zwiazki flawono-
we, takie jak wogonina, oraz polifenole, wéréd ktérych nalezy
wymieni¢ obecny w czerwonym winie resweratrol oraz zawar-
ty w whisky, brandy i koniaku kwas elagowy.

Wprowadzenie

Kto sie bawi w abstynencyq
Niech z poezyq rozbrat bierze
Ja sam, gdy sie nie napije
Bzdury pisze na papierze.
Jan Kochanowski

Z pewnoscig kazde dziecko zna bajke Ewy Szelburg-
-Zarembiny pod tytutem ,,0 trzech braciach i zywej wo-
dzie” [1], ktorej zdobycie wigzato sie z licznymi niebez-
pieczefistwami, a wypicie przywracato zycie i zdrowie.
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Abstract

A common belief prevails in society that alcohol stimulates
the appetite and "improves digestion". In this article the
author carries out a systematic review of the negative effects
of alcohol consumption upon different organs of the digestive
system. Moreover, new research results are presented, which
support an unconventional idea of a positive impact of con-
sumption of moderate amounts of alcoholic beverages, espe-
cially red wine, on the digestive system. This comprises,
among others, antibacterial activity against Helicobacter
pylori, a protective effect against the ulcerogenic effect of
ethanol on gastric mucosa, and even antitumor activity.
Responsible for these beneficial actions are flavonoids occur-
ring in alcoholic beverages, such as wogonin, and polyphe-
nols, among which the leading role is played by resveratrol
present in red wine, and ellagic acid contained in whisky,
brandy and cognac.

By¢ moze to daleko idaca paralela, ale wtasnie alkohol
etylowy przez cate wieki byt nazywany aqua vitae, czyli
woda zycia. Stowo ,,alkohol”, pochodzace z jezyka arab-
skiego i oznaczajace delikatng substancje — al-kuhl,
zostato wprowadzone do uzytku dopiero w XVI wieku
przez Paracelsusa, niemieckiego filozofa i lekarza.

Picie napojow zawierajacych alkohol etylowy jest
aktualnie akceptowanym spotecznie zachowaniem. To
przyzwolenie siega wiekdéw wstecz i znajduje odzwier-
ciedlenie chociazby w wielu przystowiach, a takze w wy-
powiedziach znanych postaci. Jako przyktady mozna
w tym miejscu zacytowaé tuwimowskie: ,Czas zycia
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krétki, napijmy sie wodki”, lub przekorne w swoim wyra-
zie przystowie tureckie ,Dobre wino i tadna kobieta to
dwie mite trucizny”. Te i wiele innych stwierdzen i przy-
stow Swiadczy o tym, ze alkohol towarzyszy ludzkosci od
pradziejow, a poznanie tajemnic procesu fermentacyjne-
go umozliwia produkcje réznorakich trunkéw od tysiecy
lat, poniewaz ,kto umie upiec chleb, ten potrafi rowniez
zrobi¢ piwo” [2, 3].

O piwie
Piwo jest dowodem, ze Bog nas kocha i pragnie naszego
szczescia.

Benjamin Franklin

Picie nieprzegotowanej i zanieczyszczonej wody byto
w dziejach niejednokrotnie przyczyna epidemii, ktére
skutecznie przerzedzaty ludzka populacje. Dlatego juz
wiele tysiecy lat temu doceniono wartosé — nie tylko
odzywcza — napoju warzonego, czyli piwa. Niestety nie
mozna jednoznacznie ustali¢, kiedy po raz pierwszy w his-
torii ludzkosci zaczeto warzyé piwo. Pierwszy zachowa-
ny szczegbtowy opis tego procesu pochodzi sprzed 5000
lat i zostat sporzadzony prawdopodobnie przez Sume-
ryjczykéw zamieszkujacych obszar miedzy Eufratem
a Tygrysem (obecne terytoria Iraku). Juz wéwczas Sume-
rowie produkowali piwa o réznym smaku, ktére petnity
rézne funkcje w zyciu codziennym, obrzedach religijnych
i medycynie. Niestety juz wtedy pojawili sie piwosze,
ktorzy nade wszystko przedktadali wiasciwosci odurza-
jace tego napoju [2, 3].

Szerzenie sie od VIl wieku islamu skutecznie ograni-
czyto produkcje piwa na Bliskim Wschodzie, ale juz oko-
to V wieku warzenie piwa byto rozwiniete w klasztorach
europejskich. Mnisi dokonali licznych udoskonalen
w warzeniu piwa, co doprowadzito stopniowo technolo-
gie tego procesu do formy zblizonej do wspbtczesnej.
Posrednio ich zastuga jest opracowanie receptury najpo-
pularniejszego gatunku piwa pils, uzyskiwanego pod-
czas dolnej fermentacji [2, 3].

Do XVI wieku warzono wytacznie jasne piwa gornej
fermentacji (podczas fermentacji drozdze unosity sie na
powierzchni piwa). Jednak wysokie temperatury latem
uniemozliwiaty produkcje piwa, czynigc produkt fermen-
tacji nieprzewidywalnym. W Bawarii w XVI wieku rozpo-
czeto przechowywanie fermentujacego piwa w chtod-
nych piwnicach, co powodowato opadanie drozdzy na
dno kadzi i znacznie wolniejsza fermentacje. Piwo pozy-
skiwane w ten spos6b mogto by¢ dtuzej przechowywa-
ne. Zapewne dlatego obecnie na catym Swiecie jedna
z odmian piwa otrzymywanego w procesie dolnej fer-
mentacji nazywa sie lager, co oznacza w jezyku nie-
mieckim piwnice albo sktad [4-6].

Wedtug nakazu bawarskiego ksiecia Wilhelma IV
z 23 kwietnia 1516 roku (Das Bayerische Reinheitsgebot),
wprowadzonego na terenie catej Bawarii, surowcami do
warzenia piwa mogty by¢ tylko stéd, chmiel i woda.

Woda, czyli tak zwana zalewa, stanowi okoto 90%
piwa, a jej sktad mineralny ma bardzo duzy wptyw na
jego smak. Drugim sktadnikiem jest stod, do ktérego
otrzymania wykorzystuje sie wspbétczesnie rézne zboza,
gtownie jeczmien, ale takze pszenice, zyto, kukurydze
lub owies. Proces stodowania polega na moczeniu ziar-
na w wodzie przez 2-3 dni az do zakietkowania, by
nastepnie odsaczy¢ wode i pozwoli¢ zbozu kietkowaé
przez 5 dni. Zapewnia to przeksztatcenie skrobi z ziaren
w cukier stodowy niezbedny do dalszego warzenia piwa.
Nastepnie proces kietkowania przerywa sie przez pod-
grzanie ziaren. Wysokos¢ temperatury podgrzewania
ziaren i czas ich przebywania w suszarni wptywa na bar-
we i smak produkowanego piwa [4-6].

Trzecim sktadnikiem jest chmiel. Pierwsze informacje
0 jego uzyciu do produkgji piwa pochodza z VIII wieku,
a pierwsze piwo chmielowane pojawito sie w Anglii
w 1400 roku. Obecnie uzywa sie réznych odmian chmie-
lu, aby uzyskaé roznice w zapachu i smaku réznych
odmian piwa [4-6]. Wedtug wielu opinii najlepszy i naj-
bardziej aromatyczny chmiel uprawia sie w Polsce (oko-
lice Putaw i Lublina) oraz w Czechach. Za gorzkawy
smak chmielu i jego wtasciwosci konserwujgce odpo-
wiadajg olejki eteryczne — technikami chromatograficz-
nymi wyodrebniono ponad 200 réznych sktadnikéw aro-
matycznych nadajgcych piwom charakterystyczny smak
i zapach [7, 8]. Chmiel byt od setek lat stosowany jako
srodek uspokajajacy lub nasenny. Ponadto uzywany jest
w kosmetyce, a takze do garbowania i balsamowania
skor. Za wtasciwosci sedacyjne i nasenne szyszek
chmielu odpowiedzialna jest lupulina otrzymywana
z otartych owocostanéw Zzenskich, ktéra zawiera liczne
zwiazki terpenowe, sekwiterpenowe, zywice, garbniki
i flawonoidy. Lupulina ma tez pewne witasciwosci estro-
genne i stabe dziatanie antybiotyczne [7, 8].

Czwartym, niewymienionym w Das Bayerische Rein-
heitsgebot, sktadnikiem piwa sg drozdze. Przez dtugi
czas piwowarzy nie rozumieli istoty fermentacji i uzna-
wali ten proces za boska interwencje. Dopiero Ludwik
Pasteur udowodnit, ze to obecnosé drozdzy w brzeczce
prowadzi do przeksztatcenia cukru zawartego w stodzie
w alkohol i dwutlenek wegla. Obecnie wiadomo, Ze
dodatkowo drozdze wptywaja na smak piwa [4-6].

Istnieje wiele wariantéw podstawowej receptury
warzenia piwa, ktére wspbdtczesnie niejednokrotnie
daleko odbiegaja od zapisobw Das Bayerische Reinheits-
gebot, chociazby przez to, ze stosuje sie inne — oprocz
jeczmienia — gatunki zboza oraz ekstrakty stodowe.
Dodatkowo do piwa moga byé dodawane rézne mie-
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szanki zi6t i przypraw korzennych, np. jatowiec, kolendra,
imbir, skorki pomaranczowe i cytrynowe, gatazki wrzosu
oraz miéd [4-6].

Nalezy podkresli¢, ze pomimo pozornie identycznego
podstawowego procesu warzenia piwa, na Swiecie nie
istniejg dwa identyczne jego gatunki. W procesie tech-
nologicznym warzenia piwa na produkt finalny wptywa
sktad chemiczny wody, typ stodu i gatunek drozdzy.
Poza tym piwa zawierajg zmienne ilosci chmielu, a sam
proces warzenia odbywa sie w warunkach charaktery-
stycznych dla danego regionu. Wszystkie te czynniki
warunkujg unikatowy charakter tego, co mozna okresli¢
jako bukiet piwa [9, 10].

Obecnie najchetniej spozywane sag piwa jasne z dol-
nej fermentacji, noszace wsp6lna nazwe pils. Pierwszym
przedstawicielem i jednoczednie wzorcem tego gatunku
jest piwo Pilsner Urquell, ktére wedtug danych historycz-
nych jest produkowane w Pilznie od 1842 roku. Jest to
piwo barwy ztocistobursztynowozéttej, o zawartosci al-
koholu 4,4%, o orzezwiajacym smaku, pachnace chmie-
lem i przyprawami korzennymi [4-6].

O winie
Podobno, kiedy Adam i Ewa popetnili grzech pierworod-
ny, Bég na pocieszenie nauczyt ludzi uprawy winorosli
i produkcji wina.

Autor nieznany

Pierwszy zbior dzikich winogron odbyt sie w odlegtej
starozytnosci, prawdopodobnie na Kaukazie. Poczatko-
wo winorosl byta uprawiana dla owocéw i soku. Przy-
puszczalnie przypadkowo zauwazono, ze sok z wino-
gron samorzutnie ogrzewa sie i wydziela dwutlenek
wegla, czyli zaobserwowano proces fermentacji. Uzyska-
ny wéwczas trunek z pewnoscig nie nalezat do win
luksusowych. Mimo to w napoju tym zasmakowali 6w-
cze$ni mieszkahcy Kaukazu, a nawet doswiadczali eufo-
ryzujacych i odurzajacych skutkéw jego nadmiernego
spozycia. Wino nie byto wtedy tak popularne jak piwo,
ale zachowata sie klinowa tabliczka z Babilonii z 2350
roku przed narodzinami Chrystusa poswiadczajaca
import wina [2, 3].

Podobnie jak w przypadku piwa, proces fermentacji
prowadzacy do otrzymania wina pozostawat tajemnica
do czas6éw Pasteura. WspotczeSnie wino powstaje w wy-
niku fermentacji alkoholowe]j soku Swiezych winogron
(moszczu), ktéry oprocz cukru (12-25%) zawiera garbni-
ki, pektyny, kwasy organiczne, sole mineralne, niewielka
ilos¢ enzymoéw i witamin [11]. Wspétczesne winiarstwo
w produkgji wielu popularnych gatunkéw wina postugu-
je sie na skale przemystowag nowoczesna technologia,
w szczegblnosci uzywa wyselekcjonowanych i sklono-
wanych drozdzy, mimo to, a moze wtasnie dlatego, uzy-
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skane produkty nie zawsze zachwycaja wybrednych ko-
neseréw wina.

Wino mozna produkowac w strefie klimatu umiarko-
wanego. Jest to produkt o niezwyktym bogactwie od-
mian, a o jego wygladzie i smaku decyduje wiele nakta-
dajacych sie czynnikéw: sktad gleby, sposéb uprawiania,
szczep winoro$li, miejscowy mikroklimat, krotkotermi-
nowe fluktuacje warunkéw klimatycznych w okresie
wegetacji winorosli, czas zbioru. Dodatkowo duze zna-
czenie ma proces produkcji wina: miejsce jego prowa-
dzenia, czas trwania i temperatura procesu fermentacji,
zastosowana technika odmetniania, rodzaj uzytych
pojemnikdw, oraz naswietlenie i temperatura pomiesz-
czenia, w ktérym lezakuje wino [12-14].

Z punktu widzenia enologii, czyli nauki o winach,
produkty winifikacji mozna podzieli¢ na wina biate, r6zo-
we i czerwone, wina musujgce oraz wina wzmacniane.
Dalsze mozliwosci klasyfikacji obejmuja podziat na wina
wytrawne, pétwytrawne, pétstodkie i stodkie.

O whisky
Whisky moja zono, jednak Tys najlepszq z dam.
Juz mnie nie opuscisz, nie, nie bede sam.
Ryszard Riedel, zesp6t muzyczny Dzem

Podstawowym procesem technologicznym dla otrzy-
mania tak zwanych mocnych alkoholi jest destylacja.
Zostata ona wynaleziona prawdopodobnie przez Egip-
cjan i Chinczykoéw w celu ekstrakcji perfum. W IX wieku
w Europie mnisi zastosowali proces destylacji do
wytworzenia winiaku z wina. Otrzymany wysokoprocen-
towy trunek szybko zdobyt zwolennikéw, ktérzy poznali
przyjemnos¢é zwigzana z jego spozyciem. W pétnocnej
Europie warunki klimatyczne niestety nie pozwalaty na
uprawe winorosli, a tym samym niemozliwa byta pro-
dukcja winiaku. Pod koniec XI wieku w Irlandii mnisi
zaczeli destylowac sfermentowane zboza (gtéwnie jecz-
mien), otrzymujac pierwszg whisky. Jej nazwa pochodzi
od ttumaczenia tacinskiego agua vitae na galickie uisge
beatha. Dzieki mnichom irlandzkim wiedza o procesie
destylacji wkrétce dotarta do Szkocji. Poczatkowo whi-
sky byta znana gtéwnie z wiasciwosci leczniczych. Po-
glad taki odzwierciedla rekomendacja Jamesa Hogga,
pasterza z Ettrick: ,,Gdyby komus$ udato sie znalez¢ wta-
Sciwg proporcje i ilos¢ (whisky), ktérg powinien wypi¢
kazdego dnia, i zdotatby sie tego trzymag, zaiste powia-
dam, ze on zytby wiecznie, nie umierajac, a lekarze
i cmentarze przykoscielne wysztyby z mody”. W 1505
roku Cech Lekarzy i Balwierzy z Edynburga otrzymat
monopol na produkcje whisky do celéw medycznych.
Destylowaniem trunku poczgtkowo zajmowali sie mnisi,
ale w zwiazku ze zwiekszajaca sie popularnoscia tego
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napoju umiejetnosci destylacji szybko przejeli Swieccy
gorzelnicy [3, 15].

Do produkcji whisky potrzebne s3 bardzo proste
sktadniki: woda, jeczmieA o duzej zawartosci skrobi
i drozdze. Ziarno, zanim zostanie uzyte do procesu fer-
mentacji, musi by¢ poddane stodowaniu, w wyniku kté-
rego skrobia przy udziale naturalnej diastazy zostaje
przeksztatcona w maltoze — wtasciwy substrat podlega-
jacy przeksztatceniu w alkohol etylowy. Pierwszym eta-
pem procesu stodowania jest kietkowanie jeczmienia
trwajace okoto tygodnia, przerwane po tym okresie
przez suszenie kietkujacych ziaren goragcym powietrzem.
Jesli do procesu suszenia uzywany jest tradycyjny piec
opalany torfem, wyprodukowana whisky bedzie miata
charakterystyczny dymny posmak, co wigze sie z obec-
noscia pochodnych fenolu w dymie torfowym. Uzyskany
w ten sposéb suchy stod jest mielony, a po zalaniu gora-
c3 wodga stanowi brzeczke poddawana fermentacji. Pro-
ces fermentacji brzeczki zachodzi w duzych kadziach
wykonanych z drewna (wspbtczeénie z sosny oregon-
skiej lub modrzewia syberyjskiego), co zmienia i popra-
wia smak brzeczki. W wyniku fermentacji w brzeczce
pojawia sie dwutlenek wegla i alkohol, ktéry reaguje
z kwasami zawartymi w stodzie, tworzac aldehydy
i estry, co nadaje produkowanemu trunkowi niepowta-
rzalne kwiatowe i owocowe smaki (na przyktad octan
etylu ma zapach malinowy, a octan metylu zapach ana-
nasowy). Analiza chemiczna whisky pozwolita na wyod-
rebnienie ponad sto réznych estréw, a ostateczny efekt
zapachowy pojawia sie zwykle w wyniku kombinacji
wielu z nich [15-17]. Pod koniec procesu fermentacji
brzeczki czasami dochodzi do fermentacji bakteryjnej,
co dodatkowo zwieksza aromatycznos¢ napoju. Po
zakofczeniu fermentacji brzeczka poddawana jest
dwoém, a czasami trzem cyklom destylacji. Otrzymany
destylat o zawartosci alkoholu okoto 70-80% jest prze-
lewany do debowych beczek i rozpoczyna sie proces doj-
rzewania [15, 18]. Na ostateczny smak i jakos¢ whisky
ma réwniez wptyw kontakt brzeczki z miedzia, z ktérej
zrobione s3 alembiki, czyli naczynia do destylacji,
a nawet ich ksztatt. Mied? jest katalizatorem réznych
reakcji chemicznych zachodzacych w brzeczce (przemia-
na aldehydéw powstatych w czasie fermentacji w kwa-
sy, alkohole i estry), a tradycyjne, bezposrednie podgrze-
wanie alembikéw ogniem i usuwanie w czasie procesu
destylacji biatkowych osadéw zwieksza ekspozycje
brzeczki na miedz, co zapewnia poprawe smaku whisky.

Wyroznia sie dwa gtéwne typy szkockiej whisky: sin-
gle malt — destylowana w jednej gorzelni i z jednego
rodzaju stodu (zwykle jeczmiennego), oraz blended malt
— kupazowana ze stodowych whisky pochodzacych
z réznych destylarni. Do typu blended malt zalicza sie
whisky Johnnie Walker Red Label, bedaca jedna z najpo-

pularniejszych w Swiecie odmian szkockiej whisky mie-
szanej [15].

O alkoholu etylowym

To wédka? — stabym gtosem zapytata Matgorzata. (...)
— Na litos¢ boska, krélowo — zachrypiat — czy osmielit-
bym sie nala¢ damie wodki? To czysty spirytus.

Michait Butchakow, ,Mistrz i Matgorzata”

Alkohol etylowy (C,H5;0H) jest bezbarwng cieczg
o charakterystycznym zapachu, ktéra szybko wchtania
sie z przewodu pokarmowego i réwnie szybko jest roz-
prowadzana do tkanek i narzadoéw. Oprécz przewodu
pokarmowego etanol moze wchtania¢ sie takze poprzez
uktad oddechowy i skére; przechodzi przez tozysko
i przenika do mleka matki. Wiadomo, ze obecnos¢ pokar-
mu w zotagdku moze opdznic i przedtuzy¢ jego wchtania-
nie z przewodu pokarmowego nawet o kilka godzin.
Praktycznie tylko 2-5% spozytego alkoholu etylowego
jest wydalane z ludzkiego organizmu w postaci niezmie-
nionej, poprzez ptuca i nerki. Pozostaty alkohol ulega
biotransformacji w hepatocytach do aldehydu octowe-
go, gtéwnie przy udziale dehydrogenazy alkoholowej,
a powstaty substrat moze opuszcza¢ watrobe w postaci
niezmienionej lub podlega¢ utlenianiu do octanu [19, 20].

Szybkos¢ metabolizmu alkoholu etylowego jest uwa-
runkowana genetycznie i osobniczo zmienna. Do tej pory
nie jest znany zaden lek ani inna substancja, ktére
mogtyby przyspieszaé biotransformacje etanolu w ludz-
kim organizmie. Przyjmuje sie, ze wydajnos¢ metaboli-
zmu alkoholu etylowego u cztowieka wynosi okoto
7-8 g/godz. Oprocz dehydrogenazy alkoholowej, w bio-
transformacji etanolu biorg udziat réwniez cytochrom
P-450 2E1 (CYP2E1) oraz katalaza (majgca marginalne
znaczenie). Udziat cytochromu P-450 CYP2E1 staje sie
znaczacy dopiero, gdy stezenie alkoholu etylowego we
krwi osiaga wieksze wartosci badz w przypadku oséb
naduzywajacych napojow alkoholowych — wéwczas
aktywnosé CYP2E1 wzrasta cztero- do dziesieciokrotnie
[21-23]. Obecnie wiadomo, ze wzrost aktywnosci
CYP2E1 spowodowany zwiekszonym spozyciem alkoho-
lu wywotuje wiele negatywnych zjawisk w organizmie
cztowieka (wzrost toksycznosci bad? zwiekszong tole-
rancje niektérych lekéw, zwiekszenie produkcji aldehy-
du octowego i wolnych rodnikéw tlenowych, aktywacje
prokancerogenéw). Nalezy pamietac tez o tym, ze nie
tylko etanol, lecz réwniez jego metabolity (aldehyd octo-
wy i kwas octowy) majg negatywny wptyw na ludzki
organizm, poniewaz powoduja denaturacje biatek, enzy-
moéw oraz wywotujg kwasice [20, 24].

Etanol to silna trucizna o wysokim powinowactwie
do komérek osrodkowego uktadu nerwowego, powodu-
jaca uszkodzenie ich bton komérkowych [25]. Dziatajac
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poczatkowo pobudzajaco, a nastepnie depresyjnie na
osrodkowy uktad nerwowy, wydaje sie najwazniejsza
i najbardziej pozadana przez cztowieka uzywka. Ale to
nie jedyny negatywny wptyw alkoholu etylowego na
ludzki organizm. Stwierdzono, ze etanol modyfikuje me-
tabolizm witaminy A i D oraz kwasu foliowego i piry-
doksalu. U czesci alkoholikéw, pomimo prawidtowej po-
dazy w diecie, stwierdza sie niedobory tiaminy, wapnia
oraz niektérych aminokwaséw [26, 27]. W procesie bio-
transformacji etanolu powstaja wolne rodniki — tlenowe
i hydroksyetylowy, a w konsekwencji dochodzi do stresu
oksydacyjnego, ktéry powoduje uszkodzenia wielona-
rzadowe. Alkohol etylowy, choé nie jest kancerogenem,
uaktywnia kancerogeny i tym samym moze bra¢ udziat
w procesach nowotworzenia [28-34].

Etanol z punktu widzenia dietetyki jest zwiazkiem
wysokoenergetycznym. Na przyktad 500 ml wédki o ste-
zeniu 40% ma warto$¢ energetyczng 4688 kJ (1120 kcal),
co stanowi prawie potowe dziennego zapotrzebowania
energetycznego dorostego mezczyzny wykonujacego
lekka prace. Wynika to z faktu, ze wartos¢ energetyczna
alkoholu etylowego wynosi 29,7 kl/g (7,1 kcal/g), jest
wiec bliska wartosci energetycznej ttuszczu, co niekiedy
moze by przyczyng otytosci u oséb spozywajacych
wieksze ilosci alkoholu. U alkoholikéw czesto az potowa
przyjmowanej energii pochodzi z etanolu, co powoduje
zaburzenia odzywiania zaréwno ilosciowe, jak i jako-
Sciowe (niedozywienie, niedobory biatek, mikroelemen-
téw oraz witamin). Prawdopodobnie zjawisko to jest
spowodowane brakiem taknienia i nieprawidtowym
odzywianiem sie, co czesto towarzyszy chorobie alkoho-
lowej [35]. Dodatkowo etanol moze hamowac wchtania-
nie aminokwaséw i cukréw z jelita w mechanizmie
bezposredniego uszkodzenia btony sluzowej i zaburzen
resorpcji [36-39].

Alkohol etylowy przewlekle naduzywany dziata tak-
ze niekorzystnie na uktad sercowo-naczyniowy, uszka-
dzajac miesien sercowy [19-21, 40]. Badacze japonscy
stwierdzili, ze uzaleznienie od alkoholu jest przyczyna
nadcisnienia tetniczego u mezczyzn w 10% przypad-
kéw rozpoznania tej choroby. Za gtéwna przyczyne
tego zjawiska uwaza sie genotyp c2/c2 CYP2EL, ktéry
zwieksza tolerancje alkoholu. Genotyp ten umozliwia
duza konsumpcje alkoholu, ale powoduje zwiekszong
produkcje aldehydu octowego, ktéry jest prawdopo-
dobnie gtéwnym sprawcg podwyzszonych wartosci
ci$nienia tetniczego [41]. Nalezy jednak nadmieni¢, ze
w odniesieniu do nastepstw naczyniowych istotne zna-
czenie ma rodzaj pitego napoju alkoholowego, ponie-
waz niektore gatunki spozywane z umiarem powoduja
wzrost stezenia we krwi frakcji HDL cholesterolu,
zmniejszaja agregacje ptytek oraz dziatajg fibrynoli-
tycznie [42-44].
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O wplywie napojéw alkoholowych
na uklad trawienny w ujeciu
tradycyjnym... czyli zle
Stare wino i mtoda kobieta to racjonalna dieta.
Mozna na niej dozy¢ péznego wieku,
lecz skad wzig¢ zdrowia dla takiego leku.
Jan Izydor Sztaudynger

Wplyw napojéw alkoholowych na przelyk

Etanol zawarty w napojach bezposrednio uszkadza
btone Sluzowa przetyku, a ponadto nasila zmiany $lu-
zéwkowe wywotane zarzucaniem kwasu solnego z Zo-
tadka do przetyku [45]. Zardwno przewlekte, jak i okazjo-
nalne spozywanie alkoholu moze byé przyczyna
zaburzen motorycznych przetyku. Ostra ekspozycja na
etanol, przyjety doustnie lub zaaplikowany dozylnie,
u oséb pijacych okazjonalnie przejsciowo zmniejsza
cidnienie w dolnym zwieraczu przetyku (lower esopha-
geal sphincter — LES) i hamuje jego odruchowa relaksacje
w odpowiedzi na potykanie. Ponadto obserwuje sie osta-
bienie motoryki pierwszorzedowej w jednej trzeciej
dystalnej przetyku, z obnizeniem amplitudy skurczéw
przetyku i jednoczesnym wydtuzeniem czasu ich trwania.
Obserwowane zaburzenia motoryki przetyku po spozyciu
alkoholu sg prawdopodobnie spowodowane bezposred-
nim, ale odwracalnym wptywem alkoholu na miesniéw-
ke gtadka przetyku [46-48]. Hamujacy wptyw alkoholu
etylowego na LES jest wyraznie mniejszy u alkoholikéw.
Sugeruje to obecnos¢ u 0séb uzaleznionych mechanizmu
kompensacyjnego prowadzacego do wzrostu amplitudy
skurczéw w Srodkowej czesdci przetyku, z mozliwoscia
wystapienia obrazu przetyku o typie dziadka do orze-
chéw, oraz do znacznego wzrostu cisnienia spoczynko-
wego w LES, co przybiera czynnosciowo postac tzw. zwie-
racza hipertensyjnego. Opisana dysfunkcja motoryczna
przetyku jest na tyle charakterystyczna, ze zapropono-
wano wykorzystanie jej jako markera uzaleznienia alko-
holowego [47, 49, 50]. Nalezy doda¢, ze zaburzenia moto-
ryki przetyku u alkoholikéw sg odwracalne i ustepuja po
pewnym okresie abstynencji [50].

Powszechnie znang dolegliwoscig po spozyciu na-
pojow alkoholowych jest zgaga. Wywotywanie refluksu
zotadkowo-przetykowego przez napoje alkoholowe jest
niezbicie udokumentowane metodami naukowymi,
a u podtoza jego patomechanizmu leza opisane powy-
Zej zaburzenia motoryki przetyku i LES [51-55]. Pewng
wskazoéwka praktyczng dla amatoréw napojéw alkoho-
lowych wynikajaca z badan jest ujawnienie, ze szczegol-
nie refluksogenne jest biate wino, po ktérego wypiciu
nasilenie wstecznego zarzucania kwasnej tresci zotad-
kowej do przetyku jest znamiennie bardziej nasilone niz
po wypiciu piwa [54] lub czerwonego wina [53].
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Wplyw napojéw alkoholowych na zoladek

Uwzgledniajac wspomniane dolegliwosci zwigzane
z refluksem zotadkowo-przetykowym po wypiciu napo-
jow alkoholowych, wypada zastanowic¢ sie nad ich wpty-
wem na sekrecje zotadkowa kwasu solnego. Wptyw
napojow alkoholowych na czynnosé wydzielnicza zotad-
ka jest juz od ponad 100 lat przedmiotem dociekan
naukowcoéw [56, 57], ktérym dokonujacy sie postep
techniczny stopniowo dawat coraz lepsze metody
badawczo-pomiarowe. Czysty etanol w matych steze-
niach (do 5%) poprzez uwalnianie histaminy, wptyw na
uktad cholinergiczny i bezposrednie dziatanie na komér-
ke oktadzinowa powoduje wzrost wydzielania zotadko-
wego. Przeciwnie, spozycie trunku o zawartosci alko-
holu przekraczajacej 5% nie powoduje zwiekszenia
uwalniania gastryny, a wtérnie wzrostu wydzielania
kwasu solnego przez komérke oktadzinowa, a czasami
nawet je zmniejsza. Mechanizm zjawiska nie jest do
konca poznany, a badacze rozwazaja hamowanie komo-
rek G, pobudzenie uwalniania somatostatyny lub bez-
posrednie uszkodzenie przez mocne alkohole komérek
oktadzinowych [56, 58]. W przypadku napojéw alkoholo-
wych wptyw na sekrecje zotagdkowa moga miec takze
inne zwiazki chemiczne niz etanol. Z dotychczas opubli-
kowanych badah wynika, ze zwiekszenie wydzielania
kwasu w zotadku, a takze uwalniania gastryny obser-
wuje sie po wypiciu napojéw alkoholowych pochodza-
cych z fermentacji, a niepoddanych procesowi destylacji
(piwo, wino, szampan), natomiast napoje wymagajace
destylacji (whisky, koniak, rum) nie maja takiego dziata-
nia [59]. Oczywista implikacja tej obserwacji jest daze-
nie do zidentyfikowania w napojach alkoholowych
zwigzkéw chemicznych odpowiedzialnych za dziatanie
stymulujgce sekrecje w Zzotadku. Wedtug badaczy nie-
mieckich sg to powstajace w procesie fermentacji
z udziatem drozdzy kwasy maleinowy i bursztynowy
[60], natomiast badacze japoriscy wyodrebnili z piwa
N-metylotyramine, odpowiedzialng za stymulacje sekre-
¢ji i uwalnianie gastryny [61].

Mimo potocznej wiedzy dotyczacej wystepowania
objawow wskazujacych na ostre zaburzenia motoryki
zotadka po spozyciu nadmiernych ilosci alkoholu, opu-
blikowane doniesienia naukowe na ten temat czesto
maja charakter wyrywkowy, a przedstawione w nich
wyniki sa sprzeczne. Motoryka zotadka zalezy nie tylko
od stezenia spozytego napoju alkoholowego i jego
rodzaju, ale réwniez od sposobu podania — jednorazowo
w duzej dawce czy przewlekle w dawkach $rednich badz
duzych. Rézne sg réwniez przyczyny wywotujace zabu-
rzenia motoryki — od zmian morfologicznych (zmiany
zapalne, nadzerki i owrzodzenia) do zaburzefi w mikro-
krazeniu w btonie $luzowej zotagdka wywotanych obkur-
czeniem naczyh zylnych, poszerzeniem naczyh tetni-

czych i zastojem krwi [62]. Alkohol, zwtaszcza w duzych
stezeniach, a takze inne czynniki (nikotyna, niesteroido-
we leki przeciwzapalne, zakazenie Helicobacter pylori)
powoduja degranulacje komoérek tucznych i uwolnienie
leukotrienéw (w tym LTC4) i histaminy, co w efekcie pro-
wadzi do ostrego uszkodzenia btony sluzowej zotadka
o ré6znym stopniu nasilenia. Zmniejszenie wtasciwosci
cytoprotekcyjnych btony Sluzowej Zotadka obserwuje
sie zwtaszcza przy przewlektym naduzywaniu alkoholu.
Jest to spowodowane zmniejszeniem produkgji prosta-
glandyn PGE, oraz PGF,, i w konsekwencji zmniejsze-
niem Sluzéwkowego przeptywu krwi, zwiekszonym
uwalnianiem mediatoréw zapalenia (PAF i TNF,) z btony
Sluzowej zotadka oraz uposledzeniem wtasciwosci tro-
ficznych komérek nabtonka [63]. Inng przyczyng zabu-
rzeh motoryki moze by¢ uszkodzenie miesni gtadkich
zotadka, a takze w proksymalnej czeéci jelita cienkiego,
wywotane zahamowaniem syntezy biatek przez alkohol
i aldehyd octowy [40]. Réwniez neuropatia, zwykle to-
warzyszaca naduzywaniu alkoholu, poniewaz dotyczy
zarbwno osrodkowego, jak i obwodowego uktadu ner-
wowego, zwtaszcza uktadu autonomicznego, moze po-
wodowac zaburzenia motoryki zotagdka.

Badania nad wptywem etanolu na Zotadek dotyczy-
ty takze w szerokim zakresie dziatania wrzodotwor-
czego. Alkohol etylowy nalezy do uznanych czynnikéw
ulcerogennych i to jego dziatanie wykorzystuje sie w pra-
cach doswiadczalnych nad patofizjologia i mechanizma-
mi profilaktyki ulcerogenezy [58, 64, 65].

Wplyw napojéw alkoholowych

na jelito cienkie

Spozyte napoje alkoholowe po przepasazowaniu
przez przetyk i zotadek trafiaja do jelita cienkiego. Oka-
zuje sie, ze alkohol etylowy w jego Swietle moze osiagaé
relatywnie duze stezenia. Jak wykazaty badania Millana
i wsp. [66], po dozotadkowe] aplikacji whisky rozcien-
czonej do 20% lub wodnego roztworu etanolu o takim
samym stezeniu w treSci dwunastniczej stezenie alkoho-
lu etylowego miescito sie w granicach 6,46-9,37 g/100 ml
(8,2-11,9%), a w jelicie czczym 5,69-6,35 g/ 100 ml
(7,2-8,0%). Stezenia te byty wystarczajgco duze do wy-
wotania morfologicznego uszkodzenia kosmkéw jelito-
wych [66]. W nowszych badaniach wykazano, ze inku-
bacja komérek nabtonka jelitowego w roztworach
etanolu w przedziale 5-10 g/100 ml skutkuje indukcja
w nich apoptozy [67]. Tym samym uzyskano wyjasnienie
obserwowanego wzrostu przepuszczalnosci jelit dla nor-
malnie niewchtanialnych zwigzkéw (mannitol, laktuloza,
EDTA) w warunkach ostrej ekspozycji na doustnie przy-
jety roztwér etanolu oraz u 0séb przewlekle naduzywa-
jacych alkoholu [68, 69]. Uwaza sie, ze w przewlektym
alkoholizmie nieszczelnosé bariery sluzéwkowej, okre-
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slana takze jako zespét cieknacego jelita, jest spowodo-
wana nadmierna akumulacja aldehydu octowego
w Swietle jelit, produkowanego przy udziale dehydroge-
naz bakterii jelitowych, ktére maja niewielka zdolnos¢
do dalszych przemian aldehydu octowego do kwasu
octowego. Oprécz tego, alkohol etylowy zwieksza pro-
dukcje tlenku azotu, wolnego rodnika nadtlenkowego
i anionu nadtlenoazotynu, co dodatkowo powoduje
wzrost przepuszczalnosci btony sluzowej jelit. Zwiekszo-
na przepuszczalnosé jelit, czesto towarzyszaca przewle-
ktemu naduzywaniu alkoholu, stanowi primum movens
w rozwoju alkoholowe]j choroby watroby [70, 71].

Obserwowane u os6b przewlekle pijacych alkohol
spowolnienie motoryki jelitowej naraza je na nadmierny
rozwéj flory jelitowej, zwiekszong produkcje aldehydu
octowego i translokacje bakteryjng [72-79]. Nadmiar
toksycznego aldehydu octowego wigze sie z biatkami
komérkowymi, co ostabia potencjat antyoksydacyjny,
a tym samym odpornos¢ btony Sluzowej. Zaburzenia
motoryki jelit w alkoholizmie maja wieloczynnikowy
i nie do konhca poznany charakter. Za jedna z prawdopo-
dobnych przyczyn uznaje sie trzewna neuropatie poal-
koholowa. Wydaje sie, ze znaczacy wptyw na opisywane
zjawiska patofizjologiczne moze mieé takze stwierdzana
u alkoholikéw zwiekszona proliferacja komérek neuro-
endokrynnych w btonie sluzowej i podsluzowej zotadka
i jelit. Konsekwencja jest wzmozona produkcja neuro-
hormonéw — glukagonu, peptydu hamujacego czynnosé
zotadka, wazoaktywnego polipeptydu jelitowego, galani-
ny — regulujacych czynnosé nie tylko motoryczna, lecz
takze wydzielniczg przewodu pokarmowego [80]. Opisa-
ne zjawiska prowadza u alkoholikéw do petnosci popo-
sitkowej, wzdeé¢, zaburzei w trawieniu i wchtanianiu
oraz biegunek [81].

Wplyw napojow alkoholowych na trzustke

Analiza pismiennictwa wskazuje, ze zagadnienie
wptywu napojéw alkoholowych na egzokrynna czyn-
nos¢ trzustki nie zostato do konca rozstrzygniete. Wia-
domo, ze alkohol etylowy wprowadzony dozylnie
hamuje miedzytrawienng aktywnos¢ zewnatrzwydziel-
nicza tego narzadu. Jednak w warunkach normalnych,
kiedy napoje alkoholowe s3 przyjmowane doustnie,
najczesciej zreszta razem z pokarmami, ich wptyw na
egzokrynng czynnos¢ trzustki zalezy nie tylko od ste-
zenia etanolu, lecz takze od oddziatywania sktadnikow
niealkoholowych [82, 83]. W badaniach Hajnala i wsp.
[84] obserwowano brak wptywu napojéw alkoholo-
wych — piwa, biatego wina lub ginu — na niepobudzone
wydzielanie trypsyny, natomiast efekt hamujacy doty-
czyt wydzielania trypsyny stymulowanego pokarmem
[85]. Nowsze badania wskazuja, ze jedynym napojem,
ktory ewidentnie stymuluje egzokrynna sekrecje
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trzustkowa, jest piwo [86]. Za ten efekt maja by¢ odpo-
wiedzialne zawarte w nim, jeszcze niezidentyfikowane,
sktadniki niealko-holowe [87-89]. Zdaniem badaczy
japonskich jednym z takich zwigzkéw moze byé N-mety-
lotyramina [90].

Przewlekte uzaleznienie od alkoholu jest waznym
czynnikiem w etiologii przewlektego zapalenia trzustki
w krajach rozwinietych. W Swietle obecnej wiedzy wyda-
je sie, ze nie jest znana bezpieczna, minimalna dawka
alkoholu, ktéra nie uszkadza trzustki. Etanol powoduje
zmniejszona produkcje lipostatyny i wodoroweglanéw,
zmniejsza wydzielanie polipeptydu trzustkowego oraz
zwieksza wrazliwos¢ komérek trzustkowych na cholecy-
stokinine, a w efekcie wywotuje produkcje gestego,
lepkiego, wysokobiatkowego soku trzustkowego, sku-
tecznie czopujacego drobne przewody trzustkowe, co
doprowadza do uszkodzenia migzszu trzustki. Ta teoria
nie jest uznawana przez wszystkich badaczy, poniewaz
nie u wszystkich oséb uzaleznionych obserwuje sie
wyzej opisane zmiany, a zmniejszone stezenie liposta-
tyny wystepuje réwniez u alkoholikéw, u ktérych nie
stwierdza sie przewlektego zapalenia trzustki [91-95].

Wplyw napojéw alkoholowych na watrobe

Srednie spozycie alkoholu w Europie w pierwszych
latach obecnego tysiaclecia wynosi okoto 11 | rocznie,
a w Polsce, gdzie uzaleznienie od alkoholu zostato uzna-
ne za chorobe spoteczng, 9,5 | na dorostego cztowieka.
U 2% dorostych Polakéw rozpoznaje sie uzaleznienie
alkoholowe. Prawie u wszystkich oséb uzaleznionych
rozwija sie sttuszczenie watroby, a u jednej trzeciej
stwierdza sie alkoholowe zapalenie watroby, ktore u cze-
5ci 0s6b przeksztatci sie w marskos¢ watroby. Rozwoj
alkoholowej choroby watroby jest uwarunkowany wielo-
czynnikowo, a Smiertelnos¢ z tego powodu w Europie
i Stanach Zjednoczonych zawiera sie w przedziale 5-6%,
co daje 9. miejsce wsrdd najczestszych przyczyn zgondw
w tej populacji [24, 77, 96].

Zwiekszona aktywnosé CYP2E1, spowodowana nad-
mierng konsumpcja etanolu, nasila produkcje reaktyw-
nych form tlenu — nadtlenku wodoru, rodnikéw hydro-
ksylowych, anionorodnika ponadtlenkowego, co daje
w efekcie uszkodzenie hepatocytéw. Wazna role w roz-
woju poalkoholowego uszkodzenia watroby odgrywa
zelazo uwalniane z ferrytyny i hemosyderyny oraz
wchtaniane w wiekszej ilosci z jelit pod wptywem eta-
nolu. Nadreaktywny CYP2E1 w obecnosci zwiazkéw
zelaza indukuje powstawanie, oprécz rodnikéw hydro-
ksylowych, takze rodnikéw ferrylowych i 1-hydroksyety-
lowych, co przyspiesza Smier¢ komérek watrobowych
spowodowana uszkodzeniem mitochondriéw, zmniej-
szeniem produkcji ATP oraz aktywacja peroksydacji lipi-
dow [24, 77, 96].
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Chroniczne naduzywanie napojéw alkoholowych
powoduje réwniez przerost flory bakteryjnej w jelitach
wskutek uposledzenia motoryki, zwieksza przepuszczal-
nos¢ btony sluzowej jelit i jednoczes$nie uposledza wiasci-
wosci fagocytarne komoérek Browicza-Kupffera. W wyniku
tych zjawisk dochodzi do zwiekszenia stezenia lipopolisa-
charydéw sciany komérkowe]j bakterii Gram-ujemnych
we krwi wrotnej i endotoksemii wrotnej, zmniejszenia
wychwytu toksyn przez komérki Browicza-Kupffera oraz
wzrostu przecieku toksyn do krazenia obwodowego. Kon-
sekwencjg przedstawionego ciggu zdarzen jest miejsco-
wa aktywacja komorek Browicza-Kupfera, aktywacja pro-
cesdw wtoknienia w przestrzeniach wrotnych i nasilenie
apoptozy komérek Srédbtonka naczyn zatokowych.
W koficu wzmozona produkcja kolagenu i biatek macierzy
miedzykomorkowej, intensywna produkcja cytokin,
naptyw komérek zapalnych z krazenia obwodowego pro-
wadzi do pobudzenia komérek gwiazdzistych, co skutku-
je rozwojem marskosci watroby [24, 70, 77, 96].

W kontekscie przedstawionego deprymujacego cia-
gu zdarzeh moze sie nasuwac pytanie: czy istnieje bez-
pieczna dla watroby dawka alkoholu etylowego? Pewnej
wytycznej na ten temat dostarczyty wyniki badan opu-
blikowane przez Bellentani i wsp. [97] wraz z grupa
badawczg Dionysos. Wynika z nich, Ze granice bezpie-
czenstwa, ktorej przekroczenie wiaze sie z ryzykiem roz-
woju marskosci watroby, stanowi dobowe spozycie 30 g
czystego etanolu dla mezczyzn, a 20 g dla kobiet. Dodat-
kowymi czynnikami ryzyka sa picie napojéw alkoholo-
wych na czczo i mieszanie wielu ich gatunkéow.

O wplywie napojéw alkoholowych
na uklad trawienny w ujeciu
niekonwencjonalnym... czyli dobrze
Wino jest najpotezniejsze sposréd napojow, najsmacz-
niejsze sposrod lekarstw i najprzyjemniejsze sposréd
potraw.

Plutarch

Jak wskazuja coraz liczniejsze, rzetelnie metodolo-
gicznie przeprowadzone badania naukowe, w przeci-
wienstwie do bezdyskusyjnie tragicznych dla organi-
zmu cztowieka nastepstw naduzywania alkoholu,
systematyczne picie niewielkich ilosci napojéw alkoho-
lowych moze mie¢ korzystny wptyw na zdrowie. Zawar-
te w niektérych napojach alkoholowych zwigzki che-
miczne o budowie polifenoli, takie jak nalezacy do
grupy stilbenéw resweratrol, oraz flawonoidy maja bar-
dzo silne witasciwosci antyoksydacyjne [98]. Szczegdl-
nie duza zawartos¢ tych zwiazkéw w czerwonym winie
w poréwnaniu z winem biatym wynika z odmiennej
technologii wytwarzania tych trunkéw. W przypadku
biatego wina usuniecie skoérek i pestek winogron

z moszczu skutkuje dziesieciokrotnie mniejszg zawar-
toscig zwigzkéw polifenolowych w poréwnaniu z czer-
wonym winem [53, 99, 100].

Czerwone wino ma udowodnione naukowo dziata-
nie przeciwbakteryjne, co byto wykorzystywane zwtasz-
cza w XIX wieku w leczeniu biegunek oraz do produkcji
balsaméw odkazajgcych rany. Obecnie jest potwierdzo-
ne przeciwbakteryjne dziatanie wina na szczepy bakte-
ryjne: Salmonella typhimurium, Shigella sonnei, Salmo-
nella enteritidis, Escherichia coli, Campylobacter jejuni
[101-103]. Bardzo ciekawe wnioski przyniosty zakrojone
na szeroka skale badania epidemiologiczne dotyczace
zwiazku pomiedzy infekcja Helicobacter pylori (H. pylori)
a spozyciem alkoholu. Okazato sie, ze systematyczne
picie umiarkowanych ilosci napojéw alkoholowych,
zwtaszcza czerwonego wina, ma dziatanie ochronne
przed zakazeniem H. pylori [104-106]. Najnowsze bada-
nia dokumentuja, ze za przeciwbakteryjne dziatanie
czerwonego wina wobec H. pylori odpowiadaja zawarte
w nim antocyjaniny oraz zwiazki polifenolowe, gtow-
nie resweratrol [107-109].

Jak dowodza badania epidemiologiczne, umiarkowa-
ne systematyczne picie napojow alkoholowych zmniej-
sza ryzyko zachorowania na kamice pecherzyka zétcio-
wego [110-112]. W tym przypadku mechanizm dziatania
ochronnego prawdopodobnie polega na zmniejszeniu
indeksu litogennego zétci poprzez zwiekszenie syntezy
i sekrecji watrobowej kwasoéw zétciowych [113, 114].

Wystepujace w napojach alkoholowych zwigzki fla-
wonowe, takie jak wogonina, oraz polifenole, w tym
kwas elagowy zawarty w whisky, brandy i koniaku [100,
115-117], maja udowodniony, na razie w badaniach
u zwierzat doswiadczalnych, ochronny wptyw wobec
wrzodotwdrczego dziatania etanolu na $luzéwke zotad-
ka [118-121]. Wykazano takze korzystny efekt reswera-
trolu w doswiadczalnym ostrym zapaleniu trzustki [122,
123]. Jako kompletna herezja wobec aktualnie obowig-
zujacych przekonan jawig sie wyniki badan wskazujace
na korzystny wptyw niewielkich ilosci alkoholu etylowe-
g0 na procesy naprawczo-regeneracyjne w watrobie
[124, 125]. Niemniej jednak obszerne badanie epidemio-
logiczne przeprowadzone w Japonii dostarcza argumen-
tu przeciw bezkrytycznemu odrzuceniu tej tezy [126].

W przeciwienstwie do ewidentnie zwiekszonej zapa-
dalnosci na choroby nowotworowe obserwowane;j
u 0s6b pijacych mocne alkohole badz piwo, osoby spo-
zywajace w umiarkowanych ilosciach wino, zwtaszcza
czerwone, rzadziej zapadaja na nowotwory ztosliwe
jamy ustnej, gardta i przetyku nawet w poréwnaniu
z ludzmi niepijacymi alkoholu wcale [127]. Najprawdopo-
dobniej efekt przeciwnowotworowy nalezy w tym przy-
padku przypisaé zawartemu w duzych ilosciach w czer-
wonym winie resweratrolowi [99, 128].
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