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Alkohol a układ trawienny – czy zawsze trzeba
o nim mówić źle?
Alcohol and the digestive system – should it always be blamed?
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Streszczenie
W społeczeństwie powszechne jest przekonanie, że alkohol
pobudza apetyt i „poprawia trawienie”. W artykule autorka
dokonuje systematycznego przeglądu negatywnych skutków
spożywania napojów alkoholowych dla poszczególnych narzą-
dów układu trawiennego. Przedstawione zostaną także wyniki
nowych badań, które wspierają niekonwencjonalną tezę
o pozytywnym wpływie spożywania umiarkowanych ilości
napojów alkoholowych, zwłaszcza czerwonego wina, na układ
trawienny. Za efekt ten, który obejmuje m.in. działanie prze-
ciwbakteryjne wobec Helicobacter pylori, wpływ ochronny
wobec wrzodotwórczego działania etanolu na śluzówkę
żołądka, a nawet działanie przeciwnowotworowe, odpowia-
dają występujące w napojach alkoholowych związki flawono-
we, takie jak wogonina, oraz polifenole, wśród których należy
wymienić obecny w czerwonym winie resweratrol oraz zawar-
ty w whisky, brandy i koniaku kwas elagowy.

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.

Wprowadzenie
Kto się bawi w abstynencyą
Niech z poezyą rozbrat bierze
Ja sam, gdy się nie napiję
Bzdury piszę na papierze.

Jan Kochanowski

Z pewnością każde dziecko zna bajkę Ewy Szelburg-
-Zarembiny pod tytułem „O trzech braciach i żywej wo -
dzie” [1], której zdobycie wiązało się z licznymi niebez-
pieczeństwami, a wypicie przywracało życie i zdrowie.

Być może to daleko idąca paralela, ale właśnie alkohol
etylowy przez całe wieki był nazywany aqua vitae, czyli
wodą życia. Słowo „alkohol”, pochodzące z języka arab-
skiego i oznaczające delikatną substancję – al-kuhl,
zostało wprowadzone do użytku dopiero w XVI wieku
przez Paracelsusa, niemieckiego filozofa i lekarza. 

Picie napojów zawierających alkohol etylowy jest
aktualnie akceptowanym społecznie zachowaniem. To
przyzwolenie sięga wieków wstecz i znajduje odzwier-
ciedlenie chociażby w wielu przysłowiach, a także w wy -
powiedziach znanych postaci. Jako przykłady można
w tym miejscu zacytować tuwimowskie: „Czas życia
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krótki, napijmy się wódki”, lub przekorne w swoim wyra-
zie przysłowie tureckie „Dobre wino i ładna kobieta to
dwie miłe trucizny”. Te i wiele innych stwierdzeń i przy-
słów świadczy o tym, że alkohol towarzyszy ludzkości od
pradziejów, a poznanie tajemnic procesu fermentacyjne-
go umożliwia produkcję różnorakich trunków od tysięcy
lat, ponieważ „kto umie upiec chleb, ten potrafi również
zrobić piwo” [2, 3].

O piwie
Piwo jest dowodem, że Bóg nas kocha i pragnie naszego
szczęścia. 

Benjamin Franklin

Picie nieprzegotowanej i zanieczyszczonej wody było
w dziejach niejednokrotnie przyczyną epidemii, które
skutecznie przerzedzały ludzką populację. Dlatego już
wiele tysięcy lat temu doceniono wartość – nie tylko
odżywczą – napoju warzonego, czyli piwa. Niestety nie
można jednoznacznie ustalić, kiedy po raz pierwszy w his -
torii ludzkości zaczęto warzyć piwo. Pierwszy zachowa-
ny szczegółowy opis tego procesu pochodzi sprzed 5000
lat i został sporządzony prawdopodobnie przez Sume-
ryjczyków zamieszkujących obszar między Eufratem
a Tygrysem (obecne terytoria Iraku). Już wówczas Sume-
rowie produkowali piwa o różnym smaku, które pełniły
różne funkcje w życiu codziennym, obrzędach religijnych
i medycynie. Niestety już wtedy pojawili się piwosze,
którzy nade wszystko przedkładali właściwości odurza-
jące tego napoju [2, 3].

Szerzenie się od VII wieku islamu skutecznie ograni-
czyło produkcję piwa na Bliskim Wschodzie, ale już oko-
ło V wieku warzenie piwa było rozwinięte w klasztorach
europejskich. Mnisi dokonali licznych udoskonaleń
w warzeniu piwa, co doprowadziło stopniowo technolo-
gię tego procesu do formy zbliżonej do współczesnej.
Pośrednio ich zasługą jest opracowanie receptury najpo-
pularniejszego gatunku piwa pils, uzyskiwanego pod-
czas dolnej fermentacji [2, 3]. 

Do XVI wieku warzono wyłącznie jasne piwa górnej
fermentacji (podczas fermentacji drożdże unosiły się na
powierzchni piwa). Jednak wysokie temperatury latem
uniemożliwiały produkcję piwa, czyniąc produkt fermen-
tacji nieprzewidywalnym. W Bawarii w XVI wieku rozpo-
częto przechowywanie fermentującego piwa w chłod-
nych piwnicach, co powodowało opadanie drożdży na
dno kadzi i znacznie wolniejszą fermentację. Piwo pozy-
skiwane w ten sposób mogło być dłużej przechowywa-
ne. Zapewne dlatego obecnie na całym świecie jedna
z odmian piwa otrzymywanego w procesie dolnej fer-
mentacji nazywa się lager, co oznacza w języku nie-
mieckim piwnicę albo skład [4-6].

Według nakazu bawarskiego księcia Wilhelma IV
z 23 kwietnia 1516 roku (Das Bayerische Reinheitsgebot),
wprowadzonego na terenie całej Bawarii, surowcami do
warzenia piwa mogły być tylko słód, chmiel i woda.

Woda, czyli tak zwana zalewa, stanowi około 90%
piwa, a jej skład mineralny ma bardzo duży wpływ na
jego smak. Drugim składnikiem jest słód, do którego
otrzymania wykorzystuje się współcześnie różne zboża,
głównie jęczmień, ale także pszenicę, żyto, kukurydzę
lub owies. Proces słodowania polega na moczeniu ziar-
na w wodzie przez 2–3 dni aż do zakiełkowania, by
następnie odsączyć wodę i pozwolić zbożu kiełkować
przez 5 dni. Zapewnia to przekształcenie skrobi z ziaren
w cukier słodowy niezbędny do dalszego warzenia piwa.
Następnie proces kiełkowania przerywa się przez pod-
grzanie ziaren. Wysokość temperatury podgrzewania
ziaren i czas ich przebywania w suszarni wpływa na bar-
wę i smak produkowanego piwa [4–6].

Trzecim składnikiem jest chmiel. Pierwsze informacje
o jego użyciu do produkcji piwa pochodzą z VIII wieku,
a pierwsze piwo chmielowane pojawiło się w Anglii
w 1400 roku. Obecnie używa się różnych odmian chmie-
lu, aby uzyskać różnice w zapachu i smaku różnych
odmian piwa [4–6]. Według wielu opinii najlepszy i naj-
bardziej aromatyczny chmiel uprawia się w Polsce (oko-
lice Puław i Lublina) oraz w Czechach. Za gorzkawy
smak chmielu i jego właściwości konserwujące odpo-
wiadają olejki eteryczne – technikami chromatograficz-
nymi wyodrębniono ponad 200 różnych składników aro-
matycznych nadających piwom charakterystyczny smak
i zapach [7, 8]. Chmiel był od setek lat stosowany jako
środek uspokajający lub nasenny. Ponadto używany jest
w kosmetyce, a także do garbowania i balsamowania
skór. Za właściwości sedacyjne i nasenne szyszek
chmielu odpowiedzialna jest lupulina otrzymywana
z otartych owocostanów żeńskich, która zawiera liczne
związki terpenowe, sekwiterpenowe, żywice, garbniki
i flawonoidy. Lupulina ma też pewne właściwości estro-
genne i słabe działanie antybiotyczne [7, 8].

Czwartym, niewymienionym w Das Bayerische Rein-
heitsgebot, składnikiem piwa są drożdże. Przez długi
czas piwowarzy nie rozumieli istoty fermentacji i uzna-
wali ten proces za boską interwencję. Dopiero Ludwik
Pasteur udowodnił, że to obecność drożdży w brzeczce
prowadzi do przekształcenia cukru zawartego w słodzie
w alkohol i dwutlenek węgla. Obecnie wiadomo, że
dodatkowo drożdże wpływają na smak piwa [4–6].

Istnieje wiele wariantów podstawowej receptury
warzenia piwa, które współcześnie niejednokrotnie
daleko odbiegają od zapisów Das Bayerische Reinheits-
gebot, chociażby przez to, że stosuje się inne – oprócz
jęczmienia – gatunki zboża oraz ekstrakty słodowe.
Dodatkowo do piwa mogą być dodawane różne mie-
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szanki ziół i przypraw korzennych, np. jałowiec, kolendra,
imbir, skórki pomarańczowe i cytrynowe, gałązki wrzosu
oraz miód [4–6].

Należy podkreślić, że pomimo pozornie identycznego
podstawowego procesu warzenia piwa, na świecie nie
istnieją dwa identyczne jego gatunki. W procesie tech-
nologicznym warzenia piwa na produkt finalny wpływa
skład chemiczny wody, typ słodu i gatunek drożdży.
Poza tym piwa zawierają zmienne ilości chmielu, a sam
proces warzenia odbywa się w warunkach charaktery-
stycznych dla danego regionu. Wszystkie te czynniki
warunkują unikatowy charakter tego, co można określić
jako bukiet piwa [9, 10].

Obecnie najchętniej spożywane są piwa jasne z dol-
nej fermentacji, noszące wspólną nazwę pils. Pierwszym
przedstawicielem i jednocześnie wzorcem tego gatunku
jest piwo Pilsner Urquell, które według danych historycz-
nych jest produkowane w Pilznie od 1842 roku. Jest to
piwo barwy złocistobursztynowożółtej, o zawartości al -
ko holu 4,4%, o orzeźwiającym smaku, pachnące chmie-
lem i przyprawami korzennymi [4–6]. 

O winie
Podobno, kiedy Adam i Ewa popełnili grzech pierworod-
ny, Bóg na pocieszenie nauczył ludzi uprawy winorośli
i produkcji wina.

Autor nieznany

Pierwszy zbiór dzikich winogron odbył się w odległej
starożytności, prawdopodobnie na Kaukazie. Początko-
wo winorośl była uprawiana dla owoców i soku. Przy-
puszczalnie przypadkowo zauważono, że sok z wino-
gron samorzutnie ogrzewa się i wydziela dwutlenek
węgla, czyli zaobserwowano proces fermentacji. Uzyska-
ny wówczas trunek z pewnością nie należał do win
luksusowych. Mimo to w napoju tym zasmakowali ów -
cześni mieszkańcy Kaukazu, a nawet doświadczali eufo-
ryzujących i odurzających skutków jego nadmiernego
spożycia. Wino nie było wtedy tak popularne jak piwo,
ale zachowała się klinowa tabliczka z Babilonii z 2350
roku przed narodzinami Chrystusa poświadczająca
import wina [2, 3].

Podobnie jak w przypadku piwa, proces fermentacji
prowadzący do otrzymania wina pozostawał tajemnicą
do czasów Pasteura. Współcześnie wino powstaje w wy -
niku fermentacji alkoholowej soku świeżych winogron
(moszczu), który oprócz cukru (12–25%) zawiera garbni-
ki, pektyny, kwasy organiczne, sole mineralne, niewielką
ilość enzymów i witamin [11]. Współczesne winiarstwo
w produkcji wielu popularnych gatunków wina posługu-
je się na skalę przemysłową nowoczesną technologią,
w szczególności używa wyselekcjonowanych i sklono-
wanych drożdży, mimo to, a może właśnie dlatego, uzy-

skane produkty nie zawsze zachwycają wy brednych ko -
neserów wina. 

Wino można produkować w strefie klimatu umiarko-
wanego. Jest to produkt o niezwykłym bogactwie od -
mian, a o jego wyglądzie i smaku decyduje wiele nakła-
dających się czynników: skład gleby, sposób uprawiania,
szczep winorośli, miejscowy mikroklimat, krótkotermi-
nowe fluktuacje warunków klimatycznych w okresie
wegetacji winorośli, czas zbioru. Dodatkowo duże zna-
czenie ma proces produkcji wina: miejsce jego prowa-
dzenia, czas trwania i temperatura procesu fermentacji,
zastosowana technika odmętniania, rodzaj użytych
pojemników, oraz naświetlenie i temperatura pomiesz-
czenia, w którym leżakuje wino [12–14].

Z punktu widzenia enologii, czyli nauki o winach,
produkty winifikacji można podzielić na wina białe, różo-
we i czerwone, wina musujące oraz wina wzmacniane.
Dalsze możliwości klasyfikacji obejmują podział na wina
wytrawne, półwytrawne, półsłodkie i słodkie. 

O whisky
Whisky moja żono, jednak Tyś najlepszą z dam.
Już mnie nie opuścisz, nie, nie będę sam.

Ryszard Riedel, zespół muzyczny Dżem

Podstawowym procesem technologicznym dla otrzy-
mania tak zwanych mocnych alkoholi jest destylacja.
Została ona wynaleziona prawdopodobnie przez Egip-
cjan i Chińczyków w celu ekstrakcji perfum. W IX wieku
w Europie mnisi zastosowali proces destylacji do
wytworzenia winiaku z wina. Otrzymany wysokoprocen-
towy trunek szybko zdobył zwolenników, którzy poznali
przyjemność związaną z jego spożyciem. W północnej
Europie warunki klimatyczne niestety nie pozwalały na
uprawę winorośli, a tym samym niemożliwa była pro-
dukcja winiaku. Pod koniec XI wieku w Irlandii mnisi
zaczęli destylować sfermentowane zboża (głównie jęcz-
mień), otrzymując pierwszą whisky. Jej nazwa pochodzi
od tłumaczenia łacińskiego aqua vitae na galickie uisge
beatha. Dzięki mnichom irlandzkim wiedza o procesie
destylacji wkrótce dotarła do Szkocji. Początkowo whi-
sky była znana głównie z właściwości leczniczych. Po -
gląd taki odzwierciedla rekomendacja Jamesa Hogga,
pasterza z Ettrick: „Gdyby komuś udało się znaleźć wła-
ściwą proporcję i ilość (whisky), którą powinien wypić
każdego dnia, i zdołałby się tego trzymać, zaiste powia-
dam, że on żyłby wiecznie, nie umierając, a lekarze
i cmentarze przykościelne wyszłyby z mody”. W 1505
roku Cech Lekarzy i Balwierzy z Edynburga otrzymał
monopol na produkcję whisky do celów medycznych.
Destylowaniem trunku początkowo zajmowali się mnisi,
ale w związku ze zwiększającą się popularnością tego
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napoju umiejętności destylacji szybko przejęli świeccy
gorzelnicy [3, 15]. 

Do produkcji whisky potrzebne są bardzo proste
składniki: woda, jęczmień o dużej zawartości skrobi
i drożdże. Ziarno, zanim zostanie użyte do procesu fer-
mentacji, musi być poddane słodowaniu, w wyniku któ-
rego skrobia przy udziale naturalnej diastazy zostaje
przekształcona w maltozę – właściwy substrat podlega-
jący przekształceniu w alkohol etylowy. Pierwszym eta-
pem procesu słodowania jest kiełkowanie jęczmienia
trwające około tygodnia, przerwane po tym okresie
przez suszenie kiełkujących ziaren gorącym powietrzem.
Jeśli do procesu suszenia używany jest tradycyjny piec
opalany torfem, wyprodukowana whisky będzie miała
charakterystyczny dymny posmak, co wiąże się z obec-
nością pochodnych fenolu w dymie torfowym. Uzyskany
w ten sposób suchy słód jest mielony, a po zalaniu gorą-
cą wodą stanowi brzeczkę poddawaną fermentacji. Pro-
ces fermentacji brzeczki zachodzi w dużych kadziach
wykonanych z drewna (współcześnie z sosny oregoń-
skiej lub modrzewia syberyjskiego), co zmienia i popra-
wia smak brzeczki. W wyniku fermentacji w brzeczce
pojawia się dwutlenek węgla i alkohol, który reaguje
z kwasami zawartymi w słodzie, tworząc aldehydy
i estry, co nadaje produkowanemu trunkowi niepowta-
rzalne kwiatowe i owocowe smaki (na przykład octan
etylu ma zapach malinowy, a octan metylu zapach ana-
nasowy). Analiza chemiczna whisky pozwoliła na wyod-
rębnienie ponad sto różnych estrów, a ostateczny efekt
zapachowy pojawia się zwykle w wyniku kombinacji
wielu z nich [15–17]. Pod koniec procesu fermentacji
brzeczki czasami dochodzi do fermentacji bakteryjnej,
co dodatkowo zwiększa aromatyczność napoju. Po
zakończeniu fermentacji brzeczka poddawana jest
dwóm, a czasami trzem cyklom destylacji. Otrzymany
destylat o zawartości alkoholu około 70–80% jest prze-
lewany do dębowych beczek i rozpoczyna się proces doj-
rzewania [15, 18]. Na ostateczny smak i jakość whisky
ma również wpływ kontakt brzeczki z miedzią, z której
zrobione są alembiki, czyli naczynia do destylacji,
a nawet ich kształt. Miedź jest katalizatorem różnych
reakcji chemicznych zachodzących w brzeczce (przemia-
na aldehydów powstałych w czasie fermentacji w kwa-
sy, alkohole i estry), a tradycyjne, bezpośrednie podgrze-
wanie alembików ogniem i usuwanie w czasie procesu
destylacji białkowych osadów zwiększa ekspozycję
brzeczki na miedź, co zapewnia poprawę smaku whisky. 

Wyróżnia się dwa główne typy szkockiej whisky: sin-
gle malt – destylowaną w jednej gorzelni i z jednego
rodzaju słodu (zwykle jęczmiennego), oraz blended malt
– kupażowaną ze słodowych whisky pochodzących
z różnych destylarni. Do typu blended malt zalicza się
whisky Johnnie Walker Red Label, będącą jedną z najpo-

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

O alkoholu etylowym
To wódka? – słabym głosem zapytała Małgorzata. (...)
– Na litość boską, królowo – zachrypiał – czy ośmielił-
bym się nalać damie wódki? To czysty spirytus.

Michaił Bułchakow, „Mistrz i Małgorzata”

Alkohol etylowy (C2H5OH) jest bezbarwną cieczą
o charakterystycznym zapachu, która szybko wchłania
się z przewodu pokarmowego i równie szybko jest roz-
prowadzana do tkanek i narządów. Oprócz przewodu
pokarmowego etanol może wchłaniać się także poprzez
układ oddechowy i skórę; przechodzi przez łożysko
i przenika do mleka matki. Wiadomo, że obecność pokar-
mu w żołądku może opóźnić i przedłużyć jego wchłania-
nie z przewodu pokarmowego nawet o kilka godzin.
Praktycznie tylko 2–5% spożytego alkoholu etylowego
jest wydalane z ludzkiego organizmu w postaci niezmie-
nionej, poprzez płuca i nerki. Pozostały alkohol ulega
biotransformacji w hepatocytach do aldehydu octowe-
go, głównie przy udziale dehydrogenazy alkoholowej,
a powstały substrat może opuszczać wątrobę w postaci
niezmienionej lub podlegać utlenianiu do octanu [19, 20]. 

Szybkość metabolizmu alkoholu etylowego jest uwa-
runkowana genetycznie i osobniczo zmienna. Do tej pory
nie jest znany żaden lek ani inna substancja, które
mogłyby przyspieszać biotransformację etanolu w ludz-
kim organizmie. Przyjmuje się, że wydajność metaboli-
zmu alkoholu etylowego u człowieka wynosi około 
7–8 g/godz. Oprócz dehydrogenazy alkoholowej, w bio-
transformacji etanolu biorą udział również cytochrom 
P-450 2E1 (CYP2E1) oraz katalaza (mająca marginalne
znaczenie). Udział cytochromu P-450 CYP2E1 staje się
znaczący dopiero, gdy stężenie alkoholu etylowego we
krwi osiąga większe wartości bądź w przypadku osób
nadużywających napojów alkoholowych – wówczas
aktywność CYP2E1 wzrasta cztero- do dziesięciokrotnie
[21–23]. Obecnie wiadomo, że wzrost aktywności
CYP2E1 spowodowany zwiększonym spożyciem alkoho-
lu wywołuje wiele negatywnych zjawisk w organizmie
człowieka (wzrost toksyczności bądź zwiększoną tole-
rancję niektórych leków, zwiększenie produkcji aldehy-
du octowego i wolnych rodników tlenowych, aktywację
prokancerogenów). Należy pamiętać też o tym, że nie
tylko etanol, lecz również jego metabolity (aldehyd octo-
wy i kwas octowy) mają negatywny wpływ na ludzki
organizm, ponieważ powodują denaturację białek, enzy-
mów oraz wywołują kwasicę [20, 24].

Etanol to silna trucizna o wysokim powinowactwie
do komórek ośrodkowego układu nerwowego, powodu-
jąca uszkodzenie ich błon komórkowych [25]. Działając
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początkowo pobudzająco, a następnie depresyjnie na
ośrodkowy układ nerwowy, wydaje się najważniejszą
i najbardziej pożądaną przez człowieka używką. Ale to
nie jedyny negatywny wpływ alkoholu etylowego na
ludzki organizm. Stwierdzono, że etanol modyfikuje me -
tabolizm witaminy A i D oraz kwasu foliowego i piry-
doksalu. U części alkoholików, pomimo prawidłowej po -
daży w diecie, stwierdza się niedobory tiaminy, wapnia
oraz niektórych aminokwasów [26, 27]. W procesie bio-
transformacji etanolu powstają wolne rodniki – tlenowe
i hydroksyetylowy, a w konsekwencji dochodzi do stresu
oksydacyjnego, który powoduje uszkodzenia wielona-
rządowe. Alkohol etylowy, choć nie jest kancerogenem,
uaktywnia kancerogeny i tym samym może brać udział
w procesach nowotworzenia [28–34].

Etanol z punktu widzenia dietetyki jest związkiem
wysokoenergetycznym. Na przykład 500 ml wódki o stę-
żeniu 40% ma wartość energetyczną 4688 kJ (1120 kcal),
co stanowi prawie połowę dziennego zapotrzebowania
energetycznego dorosłego mężczyzny wykonującego
lekką pracę. Wynika to z faktu, że wartość energetyczna
alkoholu etylowego wynosi 29,7 kJ/g (7,1 kcal/g), jest
więc bliska wartości energetycznej tłuszczu, co niekiedy
może być przyczyną otyłości u osób spożywających
większe ilości alkoholu. U alkoholików często aż połowa
przyjmowanej energii pochodzi z etanolu, co powoduje
zaburzenia odżywiania zarówno ilościowe, jak i jako-
ściowe (niedożywienie, niedobory białek, mikroelemen-
tów oraz witamin). Prawdopodobnie zjawisko to jest
spowodowane brakiem łaknienia i nieprawidłowym
odżywianiem się, co często towarzyszy chorobie alkoho-
lowej [35]. Dodatkowo etanol może hamować wchłania-
nie aminokwasów i cukrów z jelita w mechanizmie 
bezpośredniego uszkodzenia błony śluzowej i zaburzeń
resorpcji [36–39]. 

Alkohol etylowy przewlekle nadużywany działa tak-
że niekorzystnie na układ sercowo-naczyniowy, uszka-
dzając mięsień sercowy [19–21, 40]. Badacze japońscy
stwierdzili, że uzależnienie od alkoholu jest przyczyną
nadciśnienia tętniczego u mężczyzn w 10% przypad-
ków rozpoznania tej choroby. Za główną przyczynę
tego zjawiska uważa się genotyp c2/c2 CYP2E1, który
zwiększa tolerancję alkoholu. Genotyp ten umożliwia
dużą konsumpcję alkoholu, ale powoduje zwiększoną
produkcję aldehydu octowego, który jest prawdopo-
dobnie głównym sprawcą podwyższonych wartości
ciśnienia tętniczego [41]. Należy jednak nadmienić, że
w odniesieniu do następstw naczyniowych istotne zna-
czenie ma rodzaj pitego napoju alkoholowego, ponie-
waż niektóre gatunki spożywane z umiarem powodują
wzrost stężenia we krwi frakcji HDL cholesterolu,
zmniejszają agregację płytek oraz działają fibrynoli-
tycznie [42–44]. 

O wpływie napojów alkoholowych 
na układ trawienny w ujęciu 
tradycyjnym… czyli źle
Stare wino i młoda kobieta to racjonalna dieta. 
Można na niej dożyć późnego wieku, 
lecz skąd wziąć zdrowia dla takiego leku.

Jan Izydor Sztaudynger

Wpływ napojów alkoholowych na przełyk
Etanol zawarty w napojach bezpośrednio uszkadza

błonę śluzową przełyku, a ponadto nasila zmiany ślu-
zówkowe wywołane zarzucaniem kwasu solnego z żo -
łądka do przełyku [45]. Zarówno przewlekłe, jak i okazjo-
nalne spożywanie alkoholu może być przyczyną
zaburzeń motorycznych przełyku. Ostra ekspozycja na
etanol, przyjęty doustnie lub zaaplikowany dożylnie,
u osób pijących okazjonalnie przejściowo zmniejsza
ciśnienie w dolnym zwieraczu przełyku (lower esopha -
geal sphincter – LES) i hamuje jego odruchową relaksację
w odpowiedzi na połykanie. Ponadto obserwuje się osła-
bienie motoryki pierwszorzędowej w jednej trzeciej
dystalnej przełyku, z obniżeniem amplitudy skurczów
przełyku i jednoczesnym wydłużeniem czasu ich trwania.
Obserwowane zaburzenia motoryki przełyku po spożyciu
alkoholu są prawdopodobnie spowodowane bezpośred-
nim, ale odwracalnym wpływem alkoholu na mięśniów-
kę gładką przełyku [46–48]. Hamujący wpływ alkoholu
etylowego na LES jest wyraźnie mniejszy u alkoholików.
Sugeruje to obecność u osób uzależnionych mechanizmu
kompensacyjnego prowadzącego do wzrostu amplitudy
skurczów w środkowej części przełyku, z możliwością
wystąpienia obrazu przełyku o typie dziadka do orze-
chów, oraz do znacznego wzrostu ciśnienia spoczynko-
wego w LES, co przybiera czynnościowo postać tzw. zwie-
racza hipertensyjnego. Opisana dysfunkcja motoryczna
przełyku jest na tyle charakterystyczna, że zapropono-
wano wykorzystanie jej jako markera uzależnienia alko-
holowego [47, 49, 50]. Należy dodać, że zaburzenia moto-
ryki przełyku u alkoholików są odwracalne i ustępują po
pewnym okresie abstynencji [50].

Powszechnie znaną dolegliwością po spożyciu na -
pojów alkoholowych jest zgaga. Wywoływanie refluksu
żołądkowo-przełykowego przez napoje alkoholowe jest
niezbicie udokumentowane metodami naukowymi,
a u podłoża jego patomechanizmu leżą opisane powy-
żej zaburzenia motoryki przełyku i LES [51–55]. Pewną
wskazówką praktyczną dla amatorów napojów alkoho-
lowych wynikającą z badań jest ujawnienie, że szczegól-
nie refluksogenne jest białe wino, po którego wypiciu
nasilenie wstecznego zarzucania kwaśnej treści żołąd-
kowej do przełyku jest znamiennie bardziej nasilone niż
po wypiciu piwa [54] lub czerwonego wina [53]. 
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Wpływ napojów alkoholowych na żołądek
Uwzględniając wspomniane dolegliwości związane

z refluksem żołądkowo-przełykowym po wypiciu napo-
jów alkoholowych, wypada zastanowić się nad ich wpły-
wem na sekrecję żołądkową kwasu solnego. Wpływ
napojów alkoholowych na czynność wydzielniczą żołąd-
ka jest już od ponad 100 lat przedmiotem dociekań
naukowców [56, 57], którym dokonujący się postęp
techniczny stopniowo dawał coraz lepsze metody
badawczo-pomiarowe. Czysty etanol w małych stęże-
niach (do 5%) poprzez uwalnianie histaminy, wpływ na
układ cholinergiczny i bezpośrednie działanie na komór-
kę okładzinową powoduje wzrost wydzielania żołądko-
wego. Przeciwnie, spożycie trunku o zawartości alko-
holu przekraczającej 5% nie powoduje zwiększenia
uwalniania gastryny, a wtórnie wzrostu wydzielania
kwasu solnego przez komórkę okładzinową, a czasami
nawet je zmniejsza. Mechanizm zjawiska nie jest do
końca poznany, a badacze rozważają hamowanie komó-
rek G, pobudzenie uwalniania somatostatyny lub bez-
pośrednie uszkodzenie przez mocne alkohole komórek
okładzinowych [56, 58]. W przypadku napojów alkoholo-
wych wpływ na sekrecję żołądkową mogą mieć także
inne związki chemiczne niż etanol. Z dotychczas opubli-
kowanych badań wynika, że zwiększenie wydzielania
kwasu w żołądku, a także uwalniania gastryny obser-
wuje się po wypiciu napojów alkoholowych pochodzą-
cych z fermentacji, a niepoddanych procesowi destylacji
(piwo, wino, szampan), natomiast napoje wymagające
destylacji (whisky, koniak, rum) nie mają takiego działa-
nia [59]. Oczywistą implikacją tej obserwacji jest dąże-
nie do zidentyfikowania w napojach alkoholowych
związków chemicznych odpowiedzialnych za działanie
stymulujące sekrecję w żołądku. Według badaczy nie-
mieckich są to powstające w procesie fermentacji
z udziałem drożdży kwasy maleinowy i bursztynowy
[60], natomiast badacze japońscy wyodrębnili z piwa 
N-metylotyraminę, odpowiedzialną za stymulację sekre-
cji i uwalnianie gastryny [61].

Mimo potocznej wiedzy dotyczącej występowania
objawów wskazujących na ostre zaburzenia motoryki
żołądka po spożyciu nadmiernych ilości alkoholu, opu-
blikowane doniesienia naukowe na ten temat często
mają charakter wyrywkowy, a przedstawione w nich
wyniki są sprzeczne. Motoryka żołądka zależy nie tylko
od stężenia spożytego napoju alkoholowego i jego
rodzaju, ale również od sposobu podania – jednorazowo
w dużej dawce czy przewlekle w dawkach średnich bądź
dużych. Różne są również przyczyny wywołujące zabu-
rzenia motoryki – od zmian morfologicznych (zmiany
zapalne, nadżerki i owrzodzenia) do zaburzeń w mikro-
krążeniu w błonie śluzowej żołądka wywołanych obkur-
czeniem naczyń żylnych, poszerzeniem naczyń tętni-

czych i zastojem krwi [62]. Alkohol, zwłaszcza w dużych
stężeniach, a także inne czynniki (nikotyna, niesteroido-
we leki przeciwzapalne, zakażenie Helicobacter pylori)
powodują degranulację komórek tucznych i uwolnienie
leukotrienów (w tym LTC4) i histaminy, co w efekcie pro-
wadzi do ostrego uszkodzenia błony śluzowej żołądka
o różnym stopniu nasilenia. Zmniejszenie właściwości
cytoprotekcyjnych błony śluzowej żołądka obserwuje
się zwłaszcza przy przewlekłym nadużywaniu alkoholu.
Jest to spowodowane zmniejszeniem produkcji prosta-
glandyn PGE2 oraz PGF2α i w konsekwencji zmniejsze-
niem śluzówkowego przepływu krwi, zwiększonym
uwalnianiem mediatorów zapalenia (PAF i TNFα) z błony
śluzowej żołądka oraz upośledzeniem właściwości tro-
ficznych komórek nabłonka [63]. Inną przyczyną zabu-
rzeń motoryki może być uszkodzenie mięśni gładkich
żołądka, a także w proksymalnej części jelita cienkiego,
wywołane zahamowaniem syntezy białek przez alkohol
i aldehyd octowy [40]. Również neuropatia, zwykle to -
warzysząca nadużywaniu alkoholu, ponieważ dotyczy
zarówno ośrodkowego, jak i obwodowego układu ner-
wowego, zwłaszcza układu autonomicznego, może po -
wodować zaburzenia motoryki żołądka.

Badania nad wpływem etanolu na żołądek dotyczy-
ły także w szerokim zakresie działania wrzodotwór-
czego. Alkohol etylowy należy do uznanych czynników 
ulcerogennych i to jego działanie wykorzystuje się w pra-
 cach doświadczalnych nad patofizjologią i mechanizma-
mi profilaktyki ulcerogenezy [58, 64, 65].

Wpływ napojów alkoholowych 
na jelito cienkie
Spożyte napoje alkoholowe po przepasażowaniu

przez przełyk i żołądek trafiają do jelita cienkiego. Oka-
zuje się, że alkohol etylowy w jego świetle może osiągać
relatywnie duże stężenia. Jak wykazały badania Millana
i wsp. [66], po dożołądkowej aplikacji whisky rozcień-
czonej do 20% lub wodnego roztworu etanolu o takim
samym stężeniu w treści dwunastniczej stężenie alkoho -
lu etylowego mieściło się 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%). Stężenia te były wystarczająco duże do wy -
wołania morfologicznego uszkodzenia kosmków jelito-
wych [66]. W nowszych badaniach wykazano, że inku-
bacja komórek nabłonka jelitowego w roztworach
etanolu w przedziale 5–10 g/100 ml skutkuje indukcją
w nich apoptozy [67]. Tym samym uzyskano wyjaśnienie
obserwowanego wzrostu przepuszczalności jelit dla nor-
malnie niewchłanialnych związków (mannitol, laktuloza,
EDTA) w warunkach ostrej ekspozycji na doustnie przy-
jęty roztwór etanolu oraz u osób przewlekle nadużywa-
jących alkoholu [68, 69]. Uważa się, że w przewlekłym
alkoholizmie nieszczelność bariery śluzówkowej, okre-
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ślana także jako zespół cieknącego jelita, jest spowodo-
wana nadmierną akumulacją aldehydu octowego
w świetle jelit, produkowanego przy udziale dehydroge-
naz bakterii jelitowych, które mają niewielką zdolność
do dalszych przemian aldehydu octowego do kwasu
octowego. Oprócz tego, alkohol etylowy zwiększa pro-
dukcję tlenku azotu, wolnego rodnika nadtlenkowego
i anionu nadtlenoazotynu, co dodatkowo powoduje
wzrost przepuszczalności błony śluzowej jelit. Zwiększo-
na przepuszczalność jelit, często towarzysząca przewle-
kłemu nadużywaniu alkoholu, stanowi primum movens
w rozwoju alkoholowej choroby wątroby [70, 71].

Obserwowane u osób przewlekle pijących alkohol
spowolnienie motoryki jelitowej naraża je na nadmierny
rozwój flory jelitowej, zwiększoną produkcję aldehydu
octowego i translokację bakteryjną [72–79]. Nadmiar
toksycznego aldehydu octowego wiąże się z białkami
komórkowymi, co osłabia potencjał antyoksydacyjny,
a tym samym odporność błony śluzowej. Zaburzenia
motoryki jelit w alkoholizmie mają wieloczynnikowy
i nie do końca poznany charakter. Za jedną z prawdopo-
dobnych przyczyn uznaje się trzewną neuropatię poal-
koholową. Wydaje się, że znaczący wpływ na opisywane
zjawiska patofizjologiczne może mieć także stwierdzana
u alkoholików zwiększona proliferacja komórek neuro-
endokrynnych w błonie śluzowej i podśluzowej żołądka
i jelit. Konsekwencją jest wzmożona produkcja neuro-
hormonów – glukagonu, peptydu hamującego czynność
żołądka, wazoaktywnego polipeptydu jelitowego, galani-
ny – regulujących czynność nie tylko motoryczną, lecz
także wydzielniczą przewodu pokarmowego [80]. Opisa-
ne zjawiska prowadzą u alkoholików do pełności popo-
siłkowej, wzdęć, zaburzeń w trawieniu i wchłanianiu
oraz biegunek [81]. 

Wpływ napojów alkoholowych na trzustkę
Analiza piśmiennictwa wskazuje, że zagadnienie

wpły  wu napojów alkoholowych na egzokrynną czyn-
ność trzustki nie zostało do końca rozstrzygnięte. Wia-
domo, że alkohol etylowy wprowadzony dożylnie
hamuje międzytrawienną aktywność zewnątrzwydziel-
niczą tego narządu. Jednak w warunkach normalnych,
kiedy napoje alkoholowe są przyjmowane doustnie,
najczęściej zresztą razem z pokarmami, ich wpływ na
egzokrynną czynność trzustki zależy nie tylko od stę-
żenia etanolu, lecz także od oddziaływania składników
niealkoholowych [82, 83]. W badaniach Hajnala i wsp.
[84] obserwowano brak wpływu napojów alkoholo-
wych – piwa, białego wina lub ginu – na niepobudzone
wydzielanie trypsyny, natomiast efekt hamujący doty-
czył wydzielania trypsyny stymulowanego pokarmem
[85]. Nowsze badania wskazują, że jedynym napojem,
który ewidentnie stymuluje egzokrynną sekrecję

trzustkową, jest piwo [86]. Za ten efekt mają być odpo-
wiedzialne zawarte w nim, jeszcze niezidentyfikowane,
składniki niealko-holowe [87–89]. Zdaniem badaczy
japońskich jednym z takich związków może być N-mety-
 lotyramina [90].

Przewlekłe uzależnienie od alkoholu jest ważnym
czynnikiem w etiologii przewlekłego zapalenia trzustki
w krajach rozwiniętych. W świetle obecnej wiedzy wyda-
je się, że nie jest znana bezpieczna, minimalna dawka
alkoholu, która nie uszkadza trzustki. Etanol powoduje
zmniejszoną produkcję lipostatyny i wodorowęglanów,
zmniejsza wydzielanie polipeptydu trzustkowego oraz
zwiększa wrażliwość komórek trzustkowych na cholecy-
stokininę, a w efekcie wywołuje produkcję gęstego, 
lepkiego, wysokobiałkowego soku trzustkowego, sku-
tecznie czopującego drobne przewody trzustkowe, co
doprowadza do uszkodzenia miąższu trzustki. Ta teoria
nie jest uznawana przez wszystkich badaczy, ponieważ
nie u wszystkich osób uzależnionych obserwuje się
wyżej opisane zmiany, a zmniejszone stężenie liposta-
tyny występuje również u alkoholików, u których nie
stwierdza się przewlekłego zapalenia trzustki [91–95].

Wpływ napojów alkoholowych na wątrobę
Średnie spożycie alkoholu w Europie w pierwszych

latach obecnego tysiąclecia wynosi około 11 l rocznie,
a w Polsce, gdzie uzależnienie od alkoholu zostało uzna-
ne za chorobę społeczną, 9,5 l na dorosłego człowieka.
U 2% dorosłych Polaków rozpoznaje się uzależnienie
alkoholowe. Prawie u wszystkich osób uzależnionych
rozwija się stłuszczenie wątroby, a u jednej trzeciej
stwierdza się alkoholowe zapalenie wątroby, które u czę-
ści osób przekształci się w marskość wątroby. Rozwój
alkoholowej choroby wątroby jest uwarunkowany wielo-
czynnikowo, a śmiertelność z tego powodu w Europie
i Stanach Zjednoczonych zawiera się w przedziale 5–6%,
co daje 9. miejsce wśród najczęstszych przyczyn zgonów
w tej populacji [24, 77, 96].

Zwiększona aktywność CYP2E1, spowodowana nad-
mierną konsumpcją etanolu, nasila produkcję reaktyw-
nych form tlenu – nadtlenku wodoru, rodników hydro-
ksylowych, anionorodnika ponadtlenkowego, co daje
w efekcie uszkodzenie hepatocytów. Ważną rolę w roz-
woju poalkoholowego uszkodzenia wątroby odgrywa
żelazo uwalniane z ferrytyny i hemosyderyny oraz
wchłaniane w większej ilości z jelit pod wpływem eta-
nolu. Nadreaktywny CYP2E1 w obecności związków
żelaza indukuje powstawanie, oprócz rodników hydro-
ksylowych, także rodników ferrylowych i 1-hydroksyety-
lowych, co przyspiesza śmierć komórek wątrobowych
spowodowaną uszkodzeniem mitochondriów, zmniej-
szeniem produkcji ATP oraz aktywacją peroksydacji lipi-
dów [24, 77, 96].
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Chroniczne nadużywanie napojów alkoholowych
powoduje również przerost flory bakteryjnej w jelitach
wskutek upośledzenia motoryki, zwiększa przepuszczal-
ność błony śluzowej jelit i jednocześnie upośledza właści-
wości fagocytarne komórek Browicza-Kupffera. W wyniku
tych zjawisk dochodzi do zwiększenia stężenia lipopolisa-
charydów ściany komórkowej bakterii Gram-ujemnych
we krwi wrotnej i endotoksemii wrotnej, zmniejszenia
wychwytu toksyn przez komórki Browicza-Kupffera oraz
wzrostu przecieku toksyn do krążenia obwodowego. Kon-
sekwencją przedstawionego ciągu zdarzeń jest miejsco-
wa aktywacja komórek Browicza-Kupfera, aktywacja pro-
cesów włóknienia w przestrzeniach wrotnych i nasilenie
apoptozy komórek śródbłonka naczyń zatokowych.
W końcu wzmożona produkcja kolagenu i białek macierzy
międzykomórkowej, intensywna produkcja cytokin,
napływ komórek zapalnych z krążenia obwodowego pro-
wadzi do pobudzenia komórek gwiaździstych, co skutku-
je rozwojem marskości wątroby [24, 70, 77, 96].

W kontekście przedstawionego deprymującego cią-
gu zdarzeń może się nasuwać pytanie: czy istnieje bez-
pieczna dla wątroby dawka alkoholu etylowego? Pewnej
wytycznej na ten temat dostarczyły wyniki badań opu-
blikowane przez Bellentani i wsp. [97] wraz z grupą
badawczą Dionysos. Wynika z nich, że granicę bezpie-
czeństwa, której przekroczenie wiąże się z ryzykiem roz-
woju marskości wątroby, stanowi dobowe spożycie 30 g
czys tego etanolu dla mężczyzn, a 20 g dla kobiet. Dodat-
kowymi czynnikami ryzyka są picie napojów alkoholo-
wych na czczo i mieszanie wielu ich gatunków.

O wpływie napojów alkoholowych 
na układ trawienny w ujęciu 
niekonwencjonalnym… czyli dobrze
Wino jest najpotężniejsze spośród napojów, najsmacz-
niejsze spośród lekarstw i najprzyjemniejsze spośród
potraw.

Plutarch

Jak wskazują coraz liczniejsze, rzetelnie metodolo-
gicznie przeprowadzone badania naukowe, w przeci-
wieństwie do bezdyskusyjnie tragicznych dla organi-
zmu człowieka następstw nadużywania alkoholu,
systematyczne picie niewielkich ilości napojów alkoho-
lowych może mieć korzystny wpływ na zdrowie. Zawar-
te w niektórych napojach alkoholowych związki che-
miczne o budowie polifenoli, takie jak należący do
grupy stilbenów resweratrol, oraz flawonoidy mają bar-
dzo silne właściwości antyoksydacyjne [98]. Szczegól-
nie duża zawartość tych związków w czerwonym winie
w porównaniu z winem białym wynika z odmiennej
technologii wytwarzania tych trunków. W przypadku
białego wina usunięcie skórek i pestek winogron

z moszczu skutkuje dziesięciokrotnie mniejszą zawar-
tością związków polifenolowych w porównaniu z czer-
wonym winem [53, 99, 100].

Czerwone wino ma udowodnione naukowo działa-
nie przeciwbakteryjne, co było wykorzystywane zwłasz-
cza w XIX wieku w leczeniu biegunek oraz do produkcji
balsamów odkażających rany. Obecnie jest potwierdzo-
ne przeciwbakteryjne działanie wina na szczepy bakte-
ryjne: Salmonella typhimurium, Shigella sonnei, Salmo-
nella enteritidis, Escherichia coli, Campylobacter jejuni
[101–103]. Bardzo ciekawe wnioski przyniosły zakrojone
na szeroką skalę badania epidemiologiczne dotyczące
związku pomiędzy infekcją Helicobacter pylori (H. pylori)
a spożyciem alkoholu. Okazało się, że systematyczne
picie umiarkowanych ilości napojów alkoholowych,
zwłaszcza czerwonego wina, ma działanie ochronne
przed zakażeniem H. pylori [104–106]. Najnowsze bada-
nia dokumentują, że za przeciwbakteryjne działanie
czerwonego wina wobec H. pylori odpowiadają zawarte
w nim antocyjaniny oraz związki polifenolowe, głów-
nie resweratrol [107–109].

Jak dowodzą badania epidemiologiczne, umiarkowa-
ne systematyczne picie napojów alkoholowych zmniej-
sza ryzyko zachorowania na kamicę pęcherzyka żółcio-
wego [110–112]. W tym przypadku mechanizm działania
ochronnego prawdopodobnie polega na zmniejszeniu
indeksu litogennego żółci poprzez zwiększenie syntezy
i sekrecji wątrobowej kwasów żółciowych [113, 114].

Występujące w napojach alkoholowych związki fla-
wonowe, takie jak wogonina, oraz polifenole, w tym
kwas elagowy zawarty w whisky, brandy i koniaku [100,
115–117], mają udowodniony, na razie w badaniach
u zwierząt doświadczalnych, ochronny wpływ wobec
wrzodotwórczego działania etanolu na śluzówkę żołąd-
ka [118–121]. Wykazano także korzystny efekt reswera-
trolu w doświadczalnym ostrym zapaleniu trzustki [122,
123]. Jako kompletna herezja wobec aktualnie obowią-
zujących przekonań jawią się wyniki badań wskazujące
na korzystny wpływ niewielkich ilości alkoholu etylowe-
go na procesy naprawczo-regeneracyjne w wątrobie
[124, 125]. Niemniej jednak obszerne badanie epidemio-
logiczne przeprowadzone w Japonii dostarcza argumen-
tu przeciw bezkrytycznemu odrzuceniu tej tezy [126].

W przeciwieństwie do ewidentnie zwiększonej zapa-
dalności na choroby nowotworowe obserwowanej
u osób pijących mocne alkohole bądź piwo, osoby spo-
żywające w umiarkowanych ilościach wino, zwłaszcza
czerwone, rzadziej zapadają na nowotwory złośliwe
jamy ustnej, gardła i przełyku nawet w porównaniu
z ludźmi niepijącymi alkoholu wcale [127]. Najprawdopo-
dobniej efekt przeciwnowotworowy należy w tym przy-
padku przypisać zawartemu w dużych ilościach w czer-
wonym winie resweratrolowi [99, 128].
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