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Ανασκόπηση

Το κρασί και η καρδιά

Α. Βασιλειάδου

Αναπληρώτρια Καθηγήτρια,
Β' Νοσηλευτική, ΤΕΙ Αθήνας, Αθήνα

Λέξεις κΑειδιά: Κραοί, καρδιά, ανηο- 
ξειδωτικές ουσίες, ήιποπρωτεΐνες

Περίήηψη Η κατανάλωση κρασιού, ως μέσο καρδιαγγειακής προστασίας, εξαιτίας 
των αντιοξειδωτικών στοιχείων που περιέχει, είναι μια στρατηγική που δεν επα
ληθεύτηκε. είναι ασαφές αν οι επιπτώσεις των αντιοξειδωτικών ουσιών αποτε
λούν προστατευτικό παράγοντα για τον άνθρωπο, έναντι διαφόρων νόσων. Τα 
φρέσκα φρούτα και τα λαχανικά, καθώς και ο χυμός σταφυλιού χωρίς αλκοόλη, 
έχουν μια παρόμοια αντιοξειδωτική ενέργεια, όπως το κόκκινο κρασί. Γενικά, ελα
φρά έως μέτρια κατανάλωση οποιουδήποτε ποτού που περιέχει αλκοόλη, μειώνει 
τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων, και παρέχει μια αντιθρομβωτική ωφέλεια 
παρόμοια με αυτή της ασπιρίνης. Σε καμιά πειραματική έρευνα, δεν επαληθεύτη
κε, ότι η αλκοόλη αυξάνει την HDL χοληστερόλη. Αντίθετα, προληπτική θεραπεία 
των ασθενών, με χαμηλή HDL χοληστερόλη, με στατίνες και θεραπεία με fibric 
adds, έχουν αποδειχθεί πολύ ωφέλιμες. Ένας μεγάλος αριθμός παραγόντων που 
αφορούν το διαιτολόγιο, όπως η κατανάλωση φρέσκων φρούτων, λαχανικών και 
ψαριών και η μειωμένη λήψη των γαλακτοκομικών προϊόντων, επειδή διαφέρουν 
ανάμεσα στον ευρωπαϊκό πληθυσμό, μπορεί σταθερά να σχετίζονται με μείωση του 
κινδύνου από στεφανιαία νόσο της καρδιάς.

Abstract Wine and heart. A. Vassiliadou. Associate Professor, B1 Nursing Department, TEI of 
Athens, Greece. Verna o f Asklipios 2003, 2(4): 193-200. Wine consumption as a mean of 
cardiovascular protection because of its antioxidant content is an unproven strat
egy. It is still unclear what the effects of other antioxidants on human disease may 
be. Fresh fruits and vegetables, including non alcoholic grape beverages, should 
have a similar antioxidant action as red wine. Overall, light to moderate con
sumption of any type of alcohol containing beverage appears to reduce platelets 
aggregation and provides an antithrombotic benefit similar to that of aspirin. No 
clinical trials have provided verification that alcohol can be used to increase HDL 
cholesterol levels. In contrast, treatment of patients with low HDL with statins as 
primary prevention and with fibric acids as secondary prevention has been shown 

Key words: Wine, heart, anti-oxidan- to be beneficial. A number of dietary factors, such as consumption of fresh fruits, 
ts, lipoproteins vegetables and fish and reduced intake of milk products, differ within the

€ιοαγωγή

Υπάρχουν πάνω από 60 προοπτικές μελέτες, που 
προτείνουν μια αντίστροφη σχέση, ανάμεσα στη μέτρια 
κατανάλωση οινοπνευματωδών ποτών και τη στεφανι
αία νόσο της καρδιάς.

Μια σταθερά προστατευτική επίδραση στα στεφανιαία 
παρατηρήθηκε σε κατανάλωση 1-2 οινοπνευματωδών 
ποτών την ημέρα, ενώ η υψηλότερη κατανάλωση αλκο
όλης, σχετιζόταν με αύξηση της θνησιμότητας.1,2

Μολονότι οι οικολογικές μελέτες υποστηρίζουν μια 
σχέση, ανάμεσα στη λήψη κρασιού και τη μείωση του 
κίνδυνου από στεφανιαία νόσο της καρδιάς, επηρεάζο-

ΑΑληλογραφία: Α. Βασιάειάδου, Χρυσοστόμου Σμύρνης 21, Ν. 
Φάάηρο, 185 47  Πειραιάς

νται από τον καθημερινό τρόπο ζωής (συνήθειες), από 
το διαιτολόγιο και άλλους πολιτιστικούς παράγοντες.23

Οι περισσότερες προοπτικές μελέτες, δεν υποστηρί
ζουν τη σχέση, ανάμεσα στα οινοπνευματώδη και την 
πρόληψη από στεφανιαία νόσο της καρδιάς. Άλλοι 
όμως, προτείνουν ότι το κρασί είναι πιο ωφέλιμο από τη 
μπάρα και τα διάφορα άλλα οινοπνευματώδη.4,5

Παραμένει ασαφές αν το κόκκινο κρασί παρέχει 
κάποιο πλεονέκτημα, σε σύγκριση με το λευκό κρασί ή 
με τα άλλα είδη οινοπνευματωδών ποτών.

Η σύνθεση των μελετών, (που έγιναν με παρατήρη
ση), είναι δύσκολη εξαιτίας των μεγάλων αποκλίσεων 
στη μεθοδολογία, στη μέτρηση του σφάλματος και στη 
βιολογική αντίδραση του ατόμου στην αλκοόλη.
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Επίσης, η ποσότητα που μπορεί να πίνει ένα άτομο, 
διαφέρει, διότι είναι στοιχείο το οποίο συχνά δεν λαμ- 
βάνεται υπόψη σε μελέτες παρακολούθησης.

Ακόμα, η κατανάλωση της αλκοόλης, σχετίζεται με 
την ηλικία, το φυλό, το κάπνισμα, τα ήθη και έθιμα 
καθώς και το επίπεδο μόρφωσης. Για παράδειγμα, οι 
πότες κρασιού είναι λιγότερο παχείς, ασκούνται περισ
σότερο και πίνουν κατά τη διάρκεια των γευμάτων. Τα 
προσχεδιασμένα στατιστικό μοντέλα, που περιείχαν 
τους ενδεχόμενους συγχυτικούς παράγοντες, μείωσαν 
την ωφέλιμη επίδραση της αλκοόλης στη στεφανιαία 
νόσο της καρδιάς. Επιπλέον, η προστατευτική επίδραση 
του κρασιού, μπορεί να οφείλεται σε παράγοντες που 
δεν μπορούν να μετρηθούν ή στις διαφορές ανάμεσα 
στους πότες και τους μη πότες, οι οποίες δεν μπορούν 
να ελεγχθούν επακριβώς κατά τη στατιστική ανάλυση.

Εξαιτίας αυτών των περιορισμών, τα επιδημιολογικά 
δεδομένα θεωρούνται ότι υποστηρίζουν την υπόθεση 
αλκοόλη-στεφανιαία νόσος αλλά όχι τελεσίδικα. Εξάλλου, 
περισσότερα στοιχεία είναι αναγκαία, για να αποσαφηνί
σουν τις επιπτώσεις των συγκεκριμένων τύπων ποτών σε 
ανόμοιους πληθυσμούς.

Μια αντίστροφη σχέση, ανάμεσα στη μέτρια κατανά
λωση οινοπνευματωδών ποτών (1-2 ποτήρια την ημέρα) 
και τη στεφανιαία νόσο έχει ήδη τεκμηριωθεί. Όμως, τα 
στοιχεία αναφορικά με τις συγκεκριμένες επιπτώσεις του 
κόκκινου κρασιού είναι λιγότερο σταθερά, για τους 
λόγους που συζητήθηκαν παραπάνω. Επιπρόσθετα, η 
προστατευτική επίδραση του κρασιού επηρεάζεται από 
το αν καταναλώνεται μαζί με τα γεύματα.2

Αυτή η υπόθεση απαιτεί περισσότερη έρευνα, επειδή 
οι συνήθειες κατανάλωσης αλκοόλης είναι ένας από 
τους παράγοντες, που σχετίζονται με κίνδυνο για στεφα
νιαία νόσο.3

Για παράδειγμα, ένας μεγάλος αριθμός παραγόντων 
που αφορούν το διαιτολόγιο, όπως η κατανάλωση φρέ
σκων φρούτων, λαχανικών και ψαριών και η μειωμένη 
λήψη γαλακτοκομικών προϊόντων, επειδή διαφέρουν 
ανάμεσα στον ευρωπαϊκό πληθυσμό, μπορεί σταθερά 
να σχετίζονται με μείωση του κινδύνου από στεφανιαία 
νόσο της καρδιάς.6,7

Γιατί οι πότες κρασιού, έχουν μια μεγαλύτερη προ
στασία, κατά της ισχαιμικής καρδιακής νόσου, απ’ ό,τι 
αυτοί που πίνουν άλλα είδη οινοπνευματωδών ποτών; 
Πιστεύεται ότι οι πότες κρασιού είναι πιο ευσυνείδητοι, 
συμμορφώνονται καλύτερα με τις κύριες αρχές του 
διαιτολογίου και κάνουν μέτρια κατανάλωση αλκοόλης, 
σε αντίθεση με τους μέθυσους. Επιπρόσθετα, πειραμα
τικά δεδομένα που προέρχονται από ζώα, προτείνουν 
ότι το κόκκινο κρασί έχει περισσότερα οφέλη απ’ ό,τι τα 
άλλα είδη οινοπνευματωδών ποτών.

Για παράδειγμα, σε μια μελέτη που έγινε σε ποντίκια 
που ήταν επιρρεπή στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, 
τα ποσοστά των στεφανιαίων αρτηριών με αθηροσκλη- 
ρωτικές οργανικές βλάβες ήταν 60% λιγότερα στα ζώα 
που έπαιρναν κόκκινο κρασί με την τροφή τους σε 
σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Η μείωση ήταν λιγό
τερο σημαντική με άλλα οινοπνευματώδη ποτά: 33% με 
λευκό κρασί, 25% με αιθανόλη, 17% με ουίσκι, ενώ 
δεν υπήρχαν διαφορές με τη μπύραΛ10

Το κόκκινο κρασί, είναι διαφορετικό από τα άλλα 
οινοπνευματώδη ποτά διότι περιέχει φαινολικά παρά- 
γωγα και άλλα αντι-οξειδωτικά στοιχεία. Το πιο καλά 
μελετημένο συστατικό από τα φαινολικά παράγωγα 
είναι το resveratrol. Τα φαινολικά παράγωγα είναι γνω
στό ότι τροποποιούν το μεταβολισμό των εικοσανοϊδών 
και προκαλούν μείωση της συσσωρευτικότητας των 
αιμοπεταλίων και του σχηματισμού θρόμβων.

Οι αντι-οξειδωτικοί παράγοντες του κόκκινου κρασι
ού, όπως η άλφα τοκοφερόλη, μειώνουν την οξείδωση 
της χαμηλής πυκνότητας της λιποπρωτεΐνης (LDL) της 
χοληστερόλης. Η μείωση της οξείδωσης της LDL-χολη- 
στερόλης μειώνει την πιθανότητα ανάπτυξης αθηρωμα- 
τικών πλακών.

Κλινικές, επιδημιολογικές και ερευνητικές μελέτες 
προτείνουν ότι, η αιθανόλη γενικά έχει καρδιοπροστα- 
τευτικές ιδιότητες. Επίσης, διάφορες μελέτες προτεί
νουν ότι η μέτρια κατανάλωση οποιοσδήποτε οινοπνευ
ματώδους ποτού, έχει κάποιο θεραπευτικό όφελος.

Όμως, τα στοιχεία αποκαλύπτουν ότι οι πότες κρασι
ού αποκομίζουν το επιπλέον όφελος πιθανά από τον 
υγιεινότερο τρόπο ζωής, μαζί με την εμφάνιση των προ
στατευτικών στοιχείων του κρασιού.

€ιναι το κόκκινο κρασί καλύτερο;

Πολλές μελέτες έχουν δείξει, ότι η καρδιοπροστατευ- 
τική επίδραση του κρασιού είναι παρόμοια για τα διά
φορα οινοπνευματώδη ποτά.8,9

Μια σημαντική εξαίρεση είναι η πρόσφατη έρευνα 
που έγινε στην Κοπεγχάγη,10 που έδειξε ότι το κρασί και 
όχι τα οινοπνευματώδη γενικά, μειώνει την καρδιοπρο- 
στατευτική θνησιμότητα.

€ίναι το κόκκινο κραοί αντι-οξειδωτικό;

Μια θεωρία που επικρατεί είναι ότι, στην ανάπτυξη 
της αθηροσκληρωτικής πλάκας, συμμετέχει η οξείδωση 
των λιποπρωτεϊνών. Ένας μεγάλος αριθμός in vitro  
στοιχείων, έχουν δείξει, ότι η οξείδωση της λιποπρω- 
τεΐνης, αυξάνει την πρόσληψή της από τα κύτταρα και 
προκαλεί υπερφόρτωση των μακροφάγων με χοληστε
ρόλη, που είναι μια διαδικασία ανάλογη με την εξελι
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κτική θεωρία της οργανικής βλάβης που ονομάζεται 
«αφρώδη κύτταρα». Μερικές in vivo μελέτες σε κουνέλια 
και σε μεταλλαγμένα ποντίκια, προτείνουν ότι οι αντι-οξει- 
δωτικοί παράγοντες μειώνουν το ρυθμό σχηματισμού 
αθηρωματικών πλακών. Όμως, οι μελέτες αυτές δεν είναι 
πειστικές, διότι όταν χορηγήθηκε probucol με απολιπο- 
πρωτεΐνη Ε (ΑροΕ), είχε ως αποτέλεσμα την εξουθένωση 
των πονπκιών και των ανθρώπων που παρουσίαζαν περι
φερική αγγειακή νόσο, ενώ δεν παρατηρήθηκε μείωση 
της αθηρωμάτωσης.1112

Επίσης, μερικές πρόσφατες κλινικές παρεμβατικές 
μελέτες, απέτυχαν να αποδείξουν την καρδιοπροστα- 
τευτική επίδραση της βιταμίνης Ε, ως υποτιθέμενο αντι- 
οξειδωτικό.12-14

Το κόκκινο κρασί περιέχει polyphenol, resveratrol και 
flavonoids, που εμποδίζουν την οξείδωση της λιποπρω- 
τεΐνης in  v itro .15 Τα flavonoids υπάρχουν επίσης και σε 
άλλα οινοπνευματώδη όπως στη μαύρη μπύρα.

Επιπλέον, τα ανπ-οξειδωτικά συστατικά του κρασιού 
βρίσκονται και σε μη οινοπνευματώδη ποτά, όπως είναι 
ο χυμός σταφυλιού.16

Οι μελέτες που εξετάζουν τις επιπτώσεις του resvera
trol στην αθηροσκλήρωση των ζώων είναι αμφιλεγόμε
νες.17,18

Η αλκοόλη, από μόνη της, είναι ένα προ-οξειδωτικό 
και αυτή η ιδιότητά της πιστεύεται ότι έχει σχέση με τον 
καρκίνο της στοματοφαρυγγικής κοιλότητας στους πότες.

Όμως, υπάρχει διαμάχη γύρω από το αν μερικά μόνο 
ήδη οινοπνευματωδών ποτών και ιδιαίτερα το κόκκινο 
κρασί, είναι περισσότερο αποτελεσματικά από τα άλλα. 
Υπάρχουν στοιχεία όπως εκείνα σχετικά με το resvera
trol και τα άλλα πολυφαινολικά (polyphenolic) συστατι
κά, που βρίσκονται μέσα στο κόκκινο κρασί τα οποία 
συνηγορούν υπέρ μιας επιπρόσθετης επίδρασης στη 
μείωση της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων.21,22

Άλλες πάλι μελέτες προτείνουν ότι οι περισσότερες 
επιπτώσεις στα αιμοπετάλια, οφείλονται στην ποσότητα 
της αλκοόλης που περιέχεται στο ποτό.23

Πρωταρχικά, στις in vitro μελέτες παρατηρήθηκε ανα
στολή της σύνθεσης της προσταγλαδίνης, και είναι ο 
μόνος εμφανής μηχανισμός με τον οποίο τα οινοπνευ
ματώδη ποτά να μειώνουν τη συσσώρευση των αιμοπε
ταλίων η ασπιρίνη δρα με έναν παρόμοιο μηχανισμό. 
Πολύ λιγότερο έχουν μελετηθεί οι επιπτώσεις των οινο
πνευματωδών ποτών στην πηκτικότητα του αίματος.

Γία παράδειγμα, υπάρχουν αναφορές ότι το resvera
trol μειώνει το ινωδογόνο του πλάσματος23 και τα επίπε
δα του παράγοντα του κυτταρικού ιστού.24 Όμως, είναι 
αναγκαία περισσότερα στοιχεία για την αξιολόγηση 
αυτών των δεδομένων.

Γενικά, ελαφρά προς μέτρια κατανάλωση, οποιουδή- 
ποτε ποτού που περιέχει αλκοόλη, μειώνει τη συσσώ
ρευση των αιμοπεταλίων και κατά συνέπεια παρέχει μια 
αντιθρομβωτική ωφέλεια παρόμοια με αυτή της ασπιρί
νης.

Αντίθετα, όταν προστέθηκε αλκοόλη στο διαιτολόγιο 
μερικών πονπκιών που ήταν επιρρεπή σε αθηροσκλή
ρωση, μειώθηκαν τα ποσοστά εμφάνισης της νόσου.19 20

Ανακεφαλαιώνοντας, η κατανάλωση κρασιού, ως μέσο 
καρδιαγγειακής προστασίας, εξαιτίας των αντιοξειδωτι- 
κών στοιχείων που περιέχει, είναι μια στρατηγική που 
δεν επαληθεύτηκε. Είναι ακόμα ασαφές, αν οι επιπτώσεις 
των αντιοξειδωτικών ουσιών αποτελούν προστατευτικό 
παράγοντα για τον άνθρωπο, έναντι διαφόρων νόσων.

Εξάλλου, τα φρέσκα φρούτα, τα λαχανικά και ο χυμός 
σταφυλιού χωρίς αλκοόλη, έχουν μια παρόμοια αντιο- 
ξειδωτική ενέργεια όπως το κόκκινο κρασί.

Μηχανισμός δράσης

Μολονότι δεν περιγράφονται καλά, μερικές μελέτες 
έχουν ερευνήσει την επίδραση της αλκοόλης στην 
πηκτικότητα και στη θρομβολυτική διαδικασία.24-26

Πολύ σύντομα, η φυσιολογική αιμόσταση διατηρείται 
μέσα από την ισορροπία ανάμεσα στους μηχανισμούς 
της πηκτικότητας και τις ινωδολυτικές πρωτεΐνες. Η 
αγγειακή βλάβη προκαλεί συσσώρευση των αιμοπετα
λίων τα οποία περιέχουν ινωδογόνο (ινική) που τελικά 
παράγει τη θρομβίνη. Η αλκοόλη τροποποιεί τα επίπε
δα των ινωδολυτικών πρωτεϊνών και βοηθάει στην πρό
ληψη της θρόμβωσης.

Έχουν το κρασί και τα διάφορα
οινοπνευματώδη ποτά,
σημαντικές αντιθρομβωτικές ενέργειες;

Οσον αφορά μια ελαφριά έως μέτρια κατανάλωση 
αλκοόλης (μέχρι 60 mL αλκοόλης την ημέρα) η απά
ντηση είναι ναι. Ένας μεγάλος αριθμός μελετών17-20 
έχουν δείξει, σημαντική μείωση στη συσσώρευση των 
αιμοπεταλίων (μέτρηση in vitro), η οποία σχετίζεται με 
την κατανάλωση οινοπνευματωδών ποτών.4

Το 1979, οι Meade et al, απέδειξαν μια θετική σχέση, 
ανάμεσα στην κατανάλωση αλκοόλης και στην ινωδο- 
λυτική δραστηριότητα, στηριζόμενοι στο χρόνο λύσης 
του θρόμβου.25

Μεταγενέστερα, με την ανάπτυξη εργαστηριακών εξε
τάσεων για τη μέτρηση των διαφόρων καρδιαγγειακών 
δεικτών και της ινωδολυτικής δραστηριότητας με in 
vitro  και in v ivo  μελέτες αποδείχθηκε ότι η αλκοόλη 
επηρεάζει τα επίπεδα του ινωδογόνου, του ενεργοποιη- 
τή του πλασμινογόνου και αναστολέων του πλασμινο-
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γόνου. Οι επιπτώσεις της αιθανόλης στα επίπεδα του 
ινωδογόνου (μειώνει) είναι πολύ καλά τεκμηριωμένες.

Οι Rimm et al σε μετα-ανάλυσπ για τον υπολογισμό 
του ινωδογόνου και την εκτίμηση του οφέλους από τη 
στεφανιαία νόσο, βρήκαν ότι σε μέτρια κατανάλωση 
αλκοόλης, υπάρχει μια μείωση του κινδύνου από στε
φανιαία νόσο του ύψους του 20-30%.2834

Κατά προσέγγιση 30 g αλκοόλης/ημέρα, αυξάνουν τα 
επίπεδα του ινωδογόνου κατά 0,075 g/L (7,5 mg/100 
mL), το οποίο αντιστοιχεί σε 12,5 φορές μείωση του 
κινδύνου από στεφανιαία νόσο.24

Μολονότι δεν είναι τόσο σημαντικός ο ρόλος του 
ινωδογόνου, όσο της HDL χοληστερόλης, εμφανίζεται 
να είναι ο δεύτερος συντελεστικός παράγοντας στη μεί
ωση του κινδύνου από στεφανιαία νόσο.

Οι ενεργοποιητές και οι αναστολείς του πλασμινογό- 
νου συμμετέχουν επίσης στην αιμόσταση. Ο ενεργοποι- 
ητής του ιστικού πλασμινογόνου (t-PA) και ο ενεργο- 
ποιητής του πλασμινογόνου της ουροκινάσης (u-PA) 
εμποδίζουν τη θρόμβωση, με διάλυση του θρόμβου ινι- 
κής, ενώ ο ενεργοποιητής του αναστολέα του πλασμι- 
νογόνου τύπου 1 (ΡΑΙ-1), προάγει τη θρόμβωση, με 

αναχαίτιση αυτών των ενεργοποιητών. Οι Iso et al 
παρατήρησαν μια θετική σχέση ανάμεσα στην κατανά
λωση αλκοόλης και τα επίπεδα αντιγόνων t-PA και ΡΑΙ- 
1 στο πλάσμα.29 Οι Ridken et al βρήκαν ότι η μέτρια 
κατανάλωση αλκοόλης σχετίζεται με τα επίπεδα του 
αντιγόνου t-PA.30

Οι Veenstra et al ερεύνησαν τις βραχυπρόθεσμες επι
πτώσεις της μέτριας κατανάλωσης αλκοόλης και βρή

καν μια σημαντική μείωση του t-PA και αύξηση του ΡΑΙ- 
1 μετά το δείπνο.26

Εκτός από το ινωδογόνο και άλλοι αιμοστατικοί 
παράγοντες παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της 
στεφανιαίας νόσου. Όμως, η συμβολή των άλλων αιμο
στατικών παραγόντων στη μείωση του κινδύνου από 
στεφανιαία νόσο, που αποδίδεται στη μέτρια κατανάλω
ση αλκοόλης είναι πολύ μικρή (μικρότερη από 5%).24,28 
Έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση αλκοόλης, αυξάνει 
την ευαισθησία της ινσουλίνης.31,32 Παρόμοια, η συμβο

λή της αλκοόλης στην ευαισθησία της ινσουλίνης, εξη
γεί μόνο ένα μικρό τμήμα (5-10%) του οφέλους, όσον 
αφορά τον κίνδυνο από στεφανιαία νόσο.24,28

Επίσης, η αλκοόλη επηρεάζει τους καρδιαγγειακούς 
δείκτες, τον αυτόνομο έλεγχο της αδρενεργικής μεταβί
βασης, τη μετάδοση των ώσεων στο μυοκάρδιο, το μυο- 
καρδιακό μεταβολισμό και τη μυοκαρδιακή συσταλτικό- 
τητα.33

Γενικά, επιδημιολογικές και πειραματικές μελέτες 
προτείνουν, ότι η κατανάλωση αλκοόλης μειώνει το επί
πεδο του ινωδογόνου. Υπάρχουν επίσης λίγες μαρτυ
ρίες που προτείνουν, ότι η αλκοόλη επηρεάζει και 
άλλους αιμοστατικούς παράγοντες. Όμως, τα αποτελέ
σματα δεν είναι σταθερά διότι προέρχονται από διαφο
ρετικές μεθόδους συλλογής και μέτρησης δεδομένων.

Πώς προστατεύει την καρδιά η αλκοολη;

Οι Wannamethee et al βρήκαν ότι η μέτρια κατανά
λωση αλκοόλης και τα υψηλά επίπεδα της φυσικής δρα
στηριότητας, σχετίζονται με αύξηση της επιβίωσης, μετά 
από μυοκαρδιακό έμφραγμα.34

Μελέτες που έγιναν σε μετεμφραγματίες ασθενείς 
που έκαναν μέτρια χρήση αλκοόλης, έδειξαν μια σημα
ντικά χαμηλότερη συχνότητα θανάτων, επανέμφραξης 
ή ασταθούς στηθάγχης, σε σύγκριση με μη πότες, κατά 
τη διάρκεια των 26 μηνών μετά το οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου ή ασταθούς στηθάγχης.35

Μια άλλη μελέτη, που χρησιμοποίησε τα επιδημιολο- 
γικά στοιχεία από το National Institute of Alcoholism 
and Alcohol Abuse and National Institute of Health 
Alcohol βρήκε ότι ανάμεσα σε 14.407 άτομα τα οποία 
παρακολουθήθηκαν για πάνω από 20 χρόνια «εκείνοι 
που πέθαναν από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ήταν 
οι χρόνιοι χρήστες αλκοόλης και οι μη χρήστες».36

Είναι επίσης ενδιαφέρον, ότι πολλές από τις επιδρά
σεις της αλκοόλης αφορούν την κυτταρική και οργανική 
λειτουργία, με τη μεσολάβηση της αδενοσίνης.

Βρέθηκε ότι μετά από παρατεταμένη ισχαιμία και 
επανάρδευση, η καρδιά χοίρων της Νέας Γουινέας που 
υποβλήθηκαν σε δοκιμασία αιθανόλης (5-20% αιθανό- 
λη προστέθηκε στο νερό για 3-6 εβδομάδες) παρου
σίασε βελτίωση της συσταλτικότητας και μείωση της 
νέκρωσης των μυοκαρδιακών κυττάρων κατά την αναρ- 
ρωτική περίοδο, σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου.

Αυτά τα δεδομένα συμφωνούν με την υπόθεση ότι, η 
μέτρια κατανάλωση αλκοόλης, μειώνει την ισχαιμία 
(βλάβη) του μυοκαρδίου και η προστασία επιτυγχάνεται 
με τη μεσολάβηση των υποδοχέων Aj της αδενοσίνης.37

Είναι σημαντικό, ότι η προστασία αυτή επιτυγχάνεται 
με μέτρια κατανάλωση αλκοόλης.

Κατά συνέπεια, τα δεδομένα αυξάνουν την πιθανότη
τα, ότι η μέτρια κατανάλωση αλκοόλης βελτιώνει τη 
μυοκαρδιακή ανάρρωση και έτσι την επιβίωση μετά από 
ένα μυοκαρδιακό έμφραγμα.

Η συνεχής έρευνα θα καθορίσει, σε κυτταρικό και 
μοριακό επίπεδο, τους μηχανισμούς που είναι υπεύθυ
νοι για την καρδιοπροστατευτική επίδραση της αλκοό
λης.
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επιπτώσεις της αλκοόλης στα λιπίδια

Η επίπτωση της αλκοόλης στην HDL χοληστερόλη 
εμφανίζεται μετά από 1-2 εβδομάδες, όταν η κατανά
λωση είναι καθημερινή.28

Μελέτες που έγιναν με παρατήρηση, προτείνουν ότι η 
αλκοόλη αυξάνει κυρίως τα επίπεδα της HDL-3 και όχι 
της HDL-2 χοληστερόλης, όμως πρόσφατη έρευνα 
βρήκε ότι αυξάνει και τα δυο.3839

Μια μετα-ανάλυση που πραγματοποιήθηκε από τους 
Rimm et al, υπολόγισε ότι 30 g αλκοόλης/ημέρα, αυξά
νουν την HDL κατά 0,10 mmol/L (4 mg/dL).24

Έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση αλκοόλης, είχε 
μια μεγαλύτερη επίδραση στα επίπεδα HDL χοληστερό
λης στα άτομα με φυσιολογικές τιμές χοληστερόλης, 
κάτω από 1 mmol/L (40 mg/dL).24

Αναφερόμενοι σε στοιχεία παρατήρησης, έχει απο- 
δειχθεί ότι αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερό
λης κατά 0,10 mmol/L (4 mg/dL) σχετίζεται με 17% μεί
ωση του κίνδυνου από στεφανιαία νόσο.24

Μολονότι η αύξηση της HDL χοληστερόλης εξηγεί τη 
μείωση του κινδύνου από στεφανιαία νόσο οι επιπτώ
σεις της αλκοόλης επεκτείνονται και πέρα από την 
HDL. Αμφότερα τα τριγλυκερίδια και το LP(a), που 
είναι ένας τύπος χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης, 
περιέχουν Αρο (a), η οποία συχνά αυξάνεται στα άτομα 
με στεφανιαία νόσο.40,41

Ο περιορισμένος αριθμός των μελετών που πραγμα
τοποιήθηκαν, όσον αφορά τη σχέση ανάμεσα στην 
κατανάλωση αλκοόλης και το επίπεδο LP (a), αδυνατεί 
να αποδείξει ότι υπάρχει μια σταθερή σχέση.42

Τα στοιχεία από τη μετα-ανάλυση που πραγματοποιή
θηκε από τους Rimm et al, αναφέρουν ότι 30 g αλκοό
λης την ημέρα, αυξάνουν το επίπεδο των τριγλυκερι- 
δίων κατά 0,06 mmol/L (5,69 mg/dL) και προκαλούν
μια αύξηση του κινδύνου από στεφανιαία νόσο της καρ
διάς κατά 1,9%.

Αυτή η ελάχιστη αύξηση του κινδύνου είναι ασήμα
ντη, σχετικά με την επακόλουθη επίπτωση της κατανά
λωσης αλκοόλης στο επίπεδο HDL.

Πώς μεταβάλλει τις λιποπρωτεΐνες 
η αλκοόλη;

Οπως και άλλες πηγές υδατανθράκων, η αλκοόλη 
αυξάνει τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο πλάσμα και 
εξυπηρετεί ως πηγή θερμίδων. Σε ασθενείς με υπερτρι- 
γλυκεριδαιμία, αυτές οι αυξήσεις είναι σημαντικές.43 44 
Η σχέση της υπερτριγλυκεριδαιμίας με την παγκρεατίτι
δα είναι επίσης γνωστή. Η πηγή αύξησης των τριγλυκε- 
ριδίων είναι και πηγή αύξησης της παραγωγής της λιπο- 
πρωτείνης VLDL. Η πιο γνωστή επίδραση της αλκοόλης

είναι ότι αυξάνει την HDL χοληστερόλη στην κυκλο
φορία.

Ένα έως δύο ποτήρια κρασί την ημέρα αυξάνουν την 
HDL χοληστερόλη κατά προσέγγιση μέχρι 12%.45 Αυτή 
η αύξηση είναι παρόμοια με εκείνη που βλέπουμε σε 
μερικές παρεμβάσεις όπως: προγράμματα άσκησης και 
φάρμακα (όπως το Fibric acid και το Niacin), που είναι 
πολύ αποτελεσματικά φάρμακα για αύξηση της HDL 
χοληστερόλης (20%). Κατά προσέγγιση, το μισό από τα 
οφέλη της αλκοόλης, όσον αφορά την καρδιαγγειακή 
νόσο, αποδίδεται στην αύξηση της HDL χοληστερό
λης.46

Όμως, σε καμιά πειραματική έρευνα δεν επαληθεύ
τηκε ότι η αλκοόλη αυξάνει την HDL χοληστερόλη.46

Αντίθετα, προληπτική θεραπεία των ασθενών με χα
μηλή HDL χοληστερόλη με statins (στατίνες) και θερα
πεία με Fibric acids, έχουν αποδειχθεί πολύ ωφέλιμες.47

Σε μερικές μελέτες, ένα 30-50% της μείωσης της στε
φανιαίας νόσου της καρδιάς εξηγείται με την αύξηση 
των επιπέδων HDL χοληστερόλης λόγω μέτριας κατα
νάλωσης αλκοόλης.48,49

Η κατανάλωση μπύρας καθημερινά αυξάνει την HDL 
χοληστερόλη κατά 4,4% ή 2 mg/dL.50

Είναι εξάλλου γνωστό ότι η αλκοόλη αυξάνει το χρό
νο ροής. Μέτρια κατανάλωση αλκοόλης εξασθενεί τη 
συσσώρευση των αιμοπεταλίων και επηρεάζει την 
παραγωγή της θρομβοξάνης Α2.51

Επίσης, η αλκοόλη βελτιώνει την αστάθεια της μεμ
βράνης των ερυθρών αιμοσφαιρίων.52

Η μπύρα περιέχει περισσότερη πρωτεΐνη και βιταμί
νες Β απ’ ό,τι το κρασί και η θρεπτική αξία της μπύρας, 
συμβάλλει ουσιαστικά στη διατροφή.53,54

Τα οινοπνευματώδη ποτά περιέχουν μια ποικιλία βιο
λογικά ενεργών χημικών ενώσεων.55,56

Πολυφαινόλες (polyphenols) εμφανίζονται στη μπύ
ρα αλλά και στο κρασί.57,58 Όλες οι πολυφαινόλες εμπο
δίζουν την in  v itro  οξείδωση της LDL χοληστερόλης 
όταν προστίθονται σε συστήματα καλλιέργειας ιστών.

Είναι ενδιαφέρον να σημειώσουμε, ότι εξαιτίας της 
φαινόλης που περιέχεται στο κρασί και στη μπύρα σε 
μέτρια κατανάλωση αυτών, μειώνεται η οξείδωση της 
LDL χοληστερόλης.59 Η μπύρα έχει μια συνολική πολυ- 
φαινολική περιεκτικότητα ισοδύναμη με εκείνη του 
κόκκινου κρασιού και εμφανίζει μεγαλύτερη ικανότητα 
να εμποδίζει την οξείδωση της LDL απ’ ό,τι το άσπρο 
κρασί.

Μια νέα περιοχή έρευνας είναι η επίπτωση της 
μέτριας λήψης αλκοόλης στην ανθεκτικότητα της ινσου
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λίνης. Τα επίπεδα της ινσουλίνης, σε μη διαβητικούς, 
είναι προβλεπτικοί δείκτες αθηρωματικού κινδύνου.61

Μέτρια λήψη αλκοόλης, σχετίζονται με χαμηλότερα 
επίπεδα ινσουλίνης, ακόμα και μετά τη ρύθμιση των 
συγχυτικών παραγόντων.62,63

Προτάσεις

Δεν έχει διευκρινιστεί αν το κόκκινο κρασί είναι πιο 
ωφέλιμο από τα άλλα είδη οινοπνευματωδών ποτών. 
Επιπλέον έρευνα είναι αναγκαία αναφορικά με τις 
ενδεχόμενες προστατευτικές ουσίες που είναι μοναδι
κές στο κρασί. Οι επιπρόσθετες ωφέλιμες Βιολογικές 
ιδιότητες του κρασιού μπορεί να επιτευχθούν και με το 
χυμό σταφυλιού.16,64

Δεν υπάρχουν μεγάλες τυχαιοποιημένες και πειραμα
τικές έρευνες όσον αφορά τη λήψη κρασιού, ενώ η 
υπάρχουσα βιβλιογραφία δεν δικαιώνει την πρόταση 
της αλκοόλης (και ιδιαίτερα του κρασιού) ως καρδιο- 
προστατευτικό παράγοντα.

To USDA (Dietary Guidelines) προτείνει ότι αν πίνετε 
να πίνετε μέτρια. Μέτριο καθορίζεται ένα ποτό την ημέ
ρα για τις γυναίκες και τα δύο ποτά την ημέρα για τους 
άνδρες. Επίσης, αποσαφηνίζει ότι κάποια άτομα, δεν 
θα πρέπει να πίνουν αλκοόλη, όπως τα παιδιά, οι έφη
βοι και άτομα οποιοσδήποτε ηλικίας τα οποία δεν μπο
ρούν να περιορίσουν το ποτό τους σε μέτρο, όπως επί
σης γυναίκες που προσπαθούν να συλλάΒουν ή είναι 
έγκυες, άτομα που σχεδιάζουν να οδηγήσουν ή να 
πάρουν μέρος σε δραστηριότητες ή δεξιοτεχνίες που 
απαιτούν προσοχή και άτομα που χρησιμοποιούν φάρ
μακα.

Μολονότι τα στοιχεία που αναφέρουν ότι η μέτρια 
κατανάλωση αλκοόλης είναι ωφέλιμη έχουν αυξηθεί, η 
πρόταση ότι οι ασθενείς μπορούν να καταναλώνουν 
1-2 ποτήρια την ημέρα δεν είναι μια εύκολη σύσταση 
για να γίνει. Το 1979 ο εκδότης William Castelli έγρα
ψε: «Με 17 εκατομμύρια αλκοολικούς σε αυτή τη χώρα, 
ίσως έχουμε κάποιο μήνυμα, ότι αυτή η χώρα δεν είναι 
ακόμα έτοιμη».

Το 1997 ο εκδότης Cridui επαναλαμβάνει αυτή την 
ανησυχία και γράφει: «Η αλκοόλη είναι ένα πολύ επι
κίνδυνο φάρμακο για να χρησιμοποιείται ως ένας φαρ
μακολογικός παράγοντας, εκτός μόνο σε πολύ υψηλά 
επιλεγμένες καταστάσεις».65,66

Οι γιατροί και οι νοσηλευτές που επιθυμούν να προ
τείνουν μέτρια κατανάλωση αλκοόλης στους ασθενείς, 
θα πρέπει να σκέφτονται να το προτείνουν μόνο μετά 
από ένα πλήρες ιστορικό με τη χρήση του ερωτηματο
λογίου CAGE και MAST και τη φυσική εξέταση, για να 
αξιολογήσουν την εμφάνιση του ενδεχόμενου αλκοολι
σμού.67,68

Επιτρεπτικές συμβουλές για ποτό δεν θα πρέπει να 
δίνονται σε ασθενείς με προσωπικό ή οικογενειακό 
ιστορικό αλκοολισμού, διότι αυτοί οι ασθενείς έχουν 
τετραπλάσια πιθανότητα κινδύνου να γίνουν αλκοολι
κοί.

Η American Heart Association προτείνει ότι η χρήση 
αλκοόλης αποτελεί θέμα συζήτησης, ανάμεσα στο για
τρό και στον ασθενή.
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