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SUMMARY: The debate on the possible health benefits of alcohol use has been gaining in inten-

sity. Apart from lay and usually ill-founded assertions, it is not uncommon to come across argu-

ments referring to professional sources which are also spread and advocated by some physi-

cians. The author of this article points out the highly dangerous phenomenon of the conflict of in-

terest and other ethical dimensions of such approaches, as well as drawing attention to other

professional aspects and correlates this issue involves. Recent evidence clearly shows that it is in-

appropriate, in both professional and ethical terms, to recommend “preventive alcohol use”. Al-

cohol causes more deaths than it can prevent. To recommend moderate drinking on the basis of

its preventive effect for some diagnoses (e.g. the much-debated cardioprotective effect) means at

the same time to ignore the fact that it significantly increases the risks of other diagnoses (such as

liver cirrhosis, stroke, and cancer). Including references to comprehensive reviews, the illustra-

tive data used in the text only pertains to selected areas of health consequences. While the cur-

rent campaigns, especially that involving mass media messages advocating the protective health

effects of “moderate” long-term drinking, may seem to imply a major shift or even breakthrough

in the view of the influence of alcohol on health, they only represent a futile search for a third side

of the coin. In fact, these campaigns are there to serve the alcohol industry or to give consumers

an argument to justify their behaviour. Populism and the tabloidization this topic entails are a ma-

jor issue which can produce long-term negative consequences in both clinical and public health

terms. It should not be underestimated and efforts should be made to prevent the principles of

critical thinking and the interpretation of the available clinical and research evidence from being

compromised.
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KLÍÈOVÁ SLOVA: ALKOHOL – STØÍDMÉ UŽÍVÁNÍ ALKOHOLU – ZDRAVÍ

SOUHRN: Intenzita diskuse o možných pozitivních zdravotních dopadech užívání alkoholu je

stále vyšší. Vedle laických a obvykle nièím nepodložených tvrzení se pomìrnì èasto objevuje

argumentace odkazující na odborné zdroje, šíøená a podporovaná mj. nìkterými lékaøi. Autor

èlánku poukazuje na vysoce nebezpeèný fenomén støetu zájmù a další etické rozmìry tohoto

poèínání a upozoròuje pøitom na jeho další velmi problematické odborné aspekty a souvislosti.

Souèasná evidence dùkazù zcela jednoznaènì ukazuje, že doporuèovat „preventivní užívání al-

koholu“ není odbornì ani eticky správné. Alkohol zpùsobuje více úmrtí, než kolika mùže pøede-

jít. Doporuèením mírného pití alkoholu s poukazem na jeho preventivní úèinek pro nìkterou dia-

gnózu (napø. diskutovaný kardioprotektivní úèinek) znamená souèasné ignorování faktu, že tím

dojde k významnému zvýšení rizika pro jinou diagnózu (napø. cirhózu jater, cévní mozkovou pøí-

hodu nebo rakovinu). V textu byla pro ilustraci použita data pouze ve vybraných oblastech zdra-

votních dopadù doplnìná o odkazy na komplexnì pojaté pøehledové studie. Aèkoli bìžící, ze-

jména masmediální, kampaò etablující téma protektivního zdravotního úèinku tzv. umírnìného

dlouhodobého pití mùže zdánlivì vyvolávat dojem zásadního posunu nebo dokonce prùlomu

v pohledu na hodnocení vlivu alkoholu na zdraví, jedná se pouze o marné hledání tøetí strany

mince, tedy hledání neexistujícího øešení. Celá kampaò slouží tu alkoholovému prùmyslu, tu sa-

motným konzumentùm k obhajobì jejich poèínání. Populismus a bulvarizace celého tématu re-

prezentují závažné téma s možným dlouhodobým negativním dopadem v klinické i veøejno-

zdravotní perspektivì. Je na místì jej nepodceòovat a souèasnì nedopustit rozmìlnìní hranic

v kritickém uvažování a interpretaci dostupných klinických i vìdeckých údajù.
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� 1 ÚVOD
Je velmi pravdìpodobné, že jedním z dùvodù, proè téma

vztahu alkoholu a zdraví pøipadá mnoha lidem banální, je

nedocenìní nìkolika závažných faktù. Možná nedocenìní

nejen nìkterých faktù jako takových, ale také jejich kon-

textu. Není v historii popsaná žádná etapa vývoje lidské

kultury, která by nemìla vztah k užívání nìkteré návykové

látky (drogy). Souèasnì máme dnes k dispozici pomìrnì so-

lidnì zpracovanou matérii výsledkù ze studií na zvíøatech

dokládající existenci zvíøecích uživatelských vzorcù, podob-

ných, jaké známe v lidské kultuøe. S oblibou studentùm na

úvod studia pouštím skvìlý dìtský poøad BBC Podivuhodné

lektvary, tedy šestou epizodu z cyklu Tajuplná pøíroda

(BBC, 2002). Studenti jsou èasto pøekvapeni, když sledují

spoleèenství makakù kradoucích alkohol turistùm, pøípad-

nì náruživé chování rùzných skupin savcù, cílenì vyhledá-

vajících a konzumujících zkvašené ovoce nebo jiné zdroje

návykových látek. Požívání tìchto látek, vèetnì zmínìného

alkoholu ve zkvašeném ovoci, je imanentní souèástí lidské

kultury vykazující obdivuhodnou udržitelnost. Je proto lo-

gické, že diskuse o alkoholu a jeho obhajování, jako souèásti

života spoleènosti i jednotlivce, jsou nìèím velmi tradièním

a oèekávatelným. Souèasnì pokud èlovìk dìlá urèitou

èinnost, musí pro ni mít pro sebe i pro okolí nìjaký

dùvod, vysvìtlení. V psychoterapii tomu øíkáme kongru-

ence. Tedy soulad mezi tím, co dìláme, co si o tom myslíme

a co pøitom prožíváme. Jakákoli inkongruence pak zákonitì

zpùsobuje napìtí a rozpor. Pokud tedy vìtšinová spoleènost

schvaluje a v zásadì podporuje užívání alkoholu (a dokonce

se jedná mj. o signifikantní pøíjem státního rozpoètu pro-

støednictvím spotøební danì), pak musí existovat rùzné

spoleèensky uznávané, tolerované a schvalované konstruk-

ty, jimiž vysvìtlujeme, proè to tak má být. To platí jak na ce-

lospoleèenské úrovni, tak na úrovni jednotlivce. A samo-

zøejmì platí také to, že uživatel alkoholu, kuøák tabáku

nebo konopných drog, stejnì jako injekèní uživatel mají

stejnou potøebu obhájit (pøed sebou i ostatními) to, co dìla-

jí a požadovat pro to pochopení a nejlépe též ujištìní, že je

to v poøádku.

V moderní domácí literatuøe bylo tématu vlivu alkoho-

lu na zdraví vìnováno množství prostoru (napø. Kohoutová,

2013; Obot, 2006; Zima, 2006 a další), vèetnì nìkterých spe-

cifických souvislostí daných genderovými rozdíly (napø.

Csémy & Kubièka, 2006) nebo interakcí s jinými látkami

(napø. Dovrtilová et al., 2015) èi nutrièními souvislostmi

(Èablová et al., 2015). Pro komplexní uchopení šíøe

problému vztahu vlivu alkoholu na zdraví je tøeba

vysvìtlení celého kontextu, neboť vytrhávání dílèích

poznatkù a nálezù rùzných studií èasto umožòuje zá-

mìrnou èi nechtìnou dezinterpretaci výsledkù. Zá-

sadní je kontext, tedy vysvìtlení tìchto nálezù v širších sou-

vislostech. Za typický pøíklad mùže posloužit „oblíbené“ po-

rovnávání uživatelù alkoholu pijících menší dávky

(tedy tzv. nízkorizikové, umírnìné, støídmé pití)

a úplných abstinentù. Aèkoli je mnohými autory (napø.

Rehm & Patra, 2012; Connor, 2016; Chikritzhs et al., 2015

a mnoho dalších) opakovanì upozoròováno na fakt, že toto

srovnání je metodologicky problematické, pøesto k nìmu

v mnoha studiích dokola dochází a jejich autoøi pak ten-

denènì interpretují, resp. dezintepretují své nálezy. Skupi-

na abstinentù v populaci je obecnì tvoøena tøemi velkými

skupinami. Pouze ta menší z nich ale reálnì reprezentuje

kontrolní skupinu, tedy skupinu pro porovnání s uživateli.

Jedná se o skupinu osob, které nepijí alkohol z pøesvìdèení

a nikoli ze zdravotního dùvodu. Opakem k této skupinì ab-

stinentù jsou totiž dvì velké zbývající skupiny abstinujících

osob. První nepije, protože mìla èi má nìjaký zdravotní

problém (ať již psychiatrický èi somatický) a alkohol pro ni

pøedstavuje vysoké riziko. Druhou skupinu tvoøí bývalí uži-

vatelé alkoholu (ať již léèení v profesionálním programu ne-

bo prošlí procesem úzdravy bez profesionální pomoci), kteøí

pít nemohou, pokud se znovu nechtìjí dostat do problémù

s alkoholem. Ani jedna z tìchto dvou velkých skupin

abstinentù nereprezentuje prùmìr populace a má

prokazatelnì vyšší výskyt psychiatrických a soma-

tických komplikací než prùmìr populace. Porovná-

vání umírnìnì pijící skupiny osob s abstinenty, které

vìtšinovì tvoøí právì tyto dvì uvedené rizikové sku-

piny, je metodologicky chybné a zkresluje zásadním

zpùsobem interpretaci výsledku. Již více døíve prove-

dených studií prokázalo, že nìkteré skupiny abstinentù vy-

kazují mnoho negativních atributù v porovnání se skupinou

s umírnìným (nízkorizikovým) vzorcem spotøeby (Naimi et

al., 2013). Velká èást rozdílù zahrnuje mj. socioekonomické

charakteristiky nemající vztah ke spotøebì alkoholu. Jsou

však zásadními determinantami zdraví, a je tak zcela

zøejmé, že tímto zkreslením dochází k umìlému pozitivní-

mu nadhodnocení skupiny osob konzumující alkohol

v nízkých dávkách (srovnej Liang & Chikritzhs, 2013;

Mäkelä et al., 2005).

Nezanedbatelným rozmìrem diskuse o vlivu alkoholu

na zdraví je ovšem etika, pøesnìji støet zájmù, a vliv a ro-

le alkoholového prùmyslu se stala diskutovaným a reflekto-

vaným tématem (viz napø. Babor, 2014). Nejen adiktologie,

ale všechny další obory se potýkají se støetem zájmù a nejde

zdaleka pouze o farmaceutický prùmysl a výzkum. Není

ale pravdìpodobnì srovnatelného oboru s adiktolo-

gií, kde by støety zájmù byly tak frapantní a jednalo

se o tak astronomické èástky, jaké jsou spojeny s ta-

bákovým, alkoholovým, výherním a nejnovìji také

s konopným prùmyslem. Všechny ètyøi oblasti reprezen-

tují ekonomickou entitu srovnatelnou nebo násobky pøevy-

šující rozpoètovì samotný farmaceutický prùmysl spojený

s touto oblastí medicíny. Souèasnì máme za sebou dlouhá

desetiletí bolestivých zkušeností s korupcí ve výzkumu

a akademické sféøe, kdy napø. rozsah a intenzita tohoto fe-
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noménu okolo tabákového prùmyslu a jeho penetrace do vý-

zkumu vedly až k debatám a úvahám o naprostém vylouèe-

ní jakýchkoli studií sponzorovaných tabákovým prùmyslem

ze svìtového vìdeckého tisku (napø. Glanz, 2005). Není se

však èemu divit, neboť právì na tématu výzkumu tabáku

a jeho vlivu na zdraví, vèetnì pasivního kouøení, se ukázalo

velmi rychle, jak zhoubná a rafinovaná je korupce pro aka-

demické prostøedí. Celý proces pak vedl až k mnohem ra-

zantnìjším opatøením a ochranì vìdy a vìdeckých èasopisù

ústících v iniciativy, jako byla napø. Farmingtonská dekla-

race1 z roku 1997, která souèasnì prochází dalším vývojem

a zpøísnìním pravidel a doporuèení. Za tímto úèelem pak

vznikl ještì více sofistikovaný nástroj kontroly etické strán-

ky vìdeckého publikování PERIL,2 který se rychle rozšíøil

a nastavil novou úroveò kontroly dodržování etických no-

rem a prevence støetu zájmù u vìdeckých týmù a autorù vì-

deckých publikací.

Pøímá participace zdravotníkù vè. lékaøù na reklamì

a propagaci urèitého typu problematického výrobku (tj.

napø. výrobku s možným negativním dopadem na zdraví

spotøebitele) není nièím novým. Publikace profesora Milana

Šamánka (napø. Šamánek & Urbanová, 2004, 2013) nejsou

ve vztahu k propagaci užívání alkoholu (v tomto pøípadì ví-

na) nijak výjimeèné ani v mezinárodním kontextu. Je také

logické, že „chytlavost“ tohoto tématu je vysoká zejména

u médií potøebujících atakovat hranice rùzných témat, šo-

kovat a obecnì bulvarizovat rùzná témata. Tento proces

bulvarizace3 zasahuje samozøejmì i tzv. lifestylové èasopisy

atd. (napø. Knapová, 2015), jichž se logicky témata zdraví

také dotýkají. Paralelou publikacím a aktivitám prof. Ša-

mánka, avšak v mnohem vìtším rozsahu a dopadu, mùže

být napø. pøípad profesora Emanuela Rubina a jeho disku-

tabilní publikace (napø. Rubin, 2014), v níž autor tvrdí, že

umírnìné pití alkoholu má srovnatelný kardioprotektivní

úèinek jako použití statinù. Kromì odborných pochybností

o relevanci takovéhoto srovnání, které zdaøile vysvìtlují

Naimi a jeho kolegové (Naimi et al., 2015), si je možné v je-

jich reakci povšimnout dùležitého momentu. Tím, kromì

zmínìné odborné kontroverze, je také velmi citlivá reakce

na støety zájmù v podobì pøímé spolupráce s alkoholovým

prùmyslem a porušení etických norem zmínìných výše, mj.

nepøiznáním právì støetu zájmù. Souèasnì je z kontextu

kritické reakce též zøejmé, že její ostrost je o to vìtší, oè

prestižnìjšího, a tedy i veøejnì (tj. mj. mediálnì) viditelnìj-

šího profesionála jde.

Téma vlivu umírnìného (nízkorizikového, støídmého –

viz dále druhá èást èlánku) pití hýbe doslova spoleèností na-

tolik, že se vùèi nìmu zaèaly vymezovat též státní orgány

a struktury zodpovídající za dohled na ochranu spotøebite-

le, na kvalitu potravin a obecnì pak veøejnozdravotní insti-

tuce. Postupnì je tak v posledních dekádách možné sledo-

vat postupný vznik norem/vodítek pro to, co defi-

nujeme jako umírnìné (støídmé) pití. Tato vodítka

(guidelines) postupnì vznikla v témìø všech vìtších zemích

a nìkterá z nich již prošla také nìkolikerými revizemi. Kro-

mì výše zmínìných dùvodù, proè celé téma poutá tak zásad-

ní pozornost, je tøeba pøidat další. Ekonomiku. Jde o to, že

lidé v principu legálnì kupují látku, která prokazatelnì

a významnì poškozuje jejich zdraví, pøípadnì v dùsledku je-

jího požití si zpùsobují další škody (úrazy, dopravní nehody

atd.). Do hry tak najednou kromì sociálních a zdravotních

pojišťoven vstupují také komerèní pojišťovny (napø. snižo-

váním pojistného plnìní pøi úrazech nebo nehodách pod vli-

vem alkoholu atd.), ale také možnost žalovat výrobce. Jde

tedy o paralelu procesu spojeného s hromadnými a nakonec

èasto také úspìšnými žalobami na tabákový prùmysl již od

poèátku 90. let. Je pravdìpodobnì jen otázkou èasu, kdy

tato oblast skuteènì získá podobný rozsah sporù mezi

spotøebiteli a výrobci, jako je tomu právì u tabáku. Jedny

z nejpropracovanìjších norem/vodítek (dle oèekávání)

vznikly v USA (U.S. Department of Health and Human

Services and U.S. Department of Agriculture, 2015), kde je

alkoholu vìnována pøíloha èíslo 9. Podobnì precizní je pak

kanadský dokument (CCSA, 2013; Butt et al., 2011)

a mohli bychom pokraèovat dlouhou øadou tìchto doku-

mentù za jednotlivé zemì, vèetnì zemí evropských. Tyto

dokumenty mj. postupnì kodifikují to, èemu mùžeme øíkat

umírnìné (nízkorizikové, støídmé) pití, jehož definici

vìnujeme druhou èást èlánku, která specifikuje vzorec pi-

tí, pøi nìmž je riziko škod relativnì nízké a o kterém se ve-

de diskuse, zda má (pøípadnì jaký) pozitivní vliv na zdraví

èlovìka. Èeská republika má od roku 2016 také svùj ná-

rodní dokument tohoto typu, který vzešel z dílny Státního

zdravotního ústavu a týmu okolo profesora Jiøího Rupri-

cha (Ruprich et al., 2016). Je tak zcela zøejmé, že veøejná

i odborná diskuse o alkoholu, jeho vlivu na zdraví i regula-

ci a celkové alkoholové politice státu, jsou témata, která

hrubì pøekraèují rámec adiktologie i medicíny a èiní celé

téma velmi specifické a svým rozsahem a intenzitou mimo-

øádné. Thomas Babor, pøední svìtový odborník na alkoho-

lovou politiku a špièkový specialista v oblasti veøejného

zdraví, svojí autoritativní monografií Alcohol: no ordinary

comodity (Babor, 2015) vystihl rámec, v jakém se pohybu-

jeme, velmi zdaøile.

2017 / 17 / 2

PØEHLEDOVÝ ÈLÁNEK

151POZITIVNÍ VLIV UMÍRNÌNÉHO PITÍ ALKOHOLU NA LIDSKÉ ZDRAVÍ: MARNÉ HLEDÁNÍ TØETÍ… ADIKTOLOGIE

1/ The Farmington declaration byla pùvodnì publikována v klíèovém oboro-

vém èasopisu Addiction v roce 1997 (Addiction 92(12), 1617–1618) a je volnì

dostupná na internetových stránkách ISAJE http://www.parint.org/isajewebsi-

te/farmcon.pdf.

2/ Podobnìji viz ojedinìlá monografie o publikování vìdecké práce editoro-

vaná a napsaná pøedními šéfredaktory mezinárodních adiktologických èasopi-

sù: Babor, T., Stenius, K., Savva, S. & O’Reilly, J. (Eds.) (2008). Publishing Addic-

tion Science: A Guide for Perplexed. WHO/ISAJE: London. V jejím kontextu je

pak tématu etiky podrobnì vìnována pozornost v kapitolách 11–13, vèetnì té-

mat støetù zájmù a vlivu prùmyslu na výzkum a vìdu.

3/ Podrobnìji jsme tento fenomén analyzovali na masmediálním obraze uži-

vatelù konopných drog a fenoménù spojených s touto èástí drogové scény (Si-

vek et al., 2008 a další).
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� 2 ZÁKLADNÍ POJMY A DEFINICE
Pro pochopení a rychlý vhled do zásadní èásti èlánku je nut-

né vyložit a pøesnì definovat klíèové pojmy, se kterými bu-

deme pracovat. Nìkteré z nich jsou v literatuøe popsány

rùznì a souèasnì pronikly také do bìžného lidového jazyka,

kde dostávají rùzný obsah a jejich pojetí se promìòuje. Je

proto tøeba jejich definici dokola znovu jasnì vymezovat

a zpøesòovat.

Vzorcem pití alkoholu rozumíme složitý soubor be-

haviorálních projevù bezprostøednì spojených s konzumací

alkoholu, který mimo jiné má své kulturní, regionální a do-

bové konsekvence (viz napø. Holcnerová, 2010). Prostupuje

se tak èásteènì jak set (tedy vše na stranì uživatele), tak ta-

ké setting (vše, pokud jde o prostøedí, parafernálie atd.), jak

tyto pojmy pro èeské prostøedí definoval již Eduard Urban

ve své klasické publikaci (Urban, 1973). Jde tedy jak a) bez-

prostøednì o konzumentskou epizodu (jednotlivá situace

v konkrétním èase a situaci), kdy dochází k pití alkoholu,

tak b) o dlouhodobý zpùsob konzumace. Z hlediska jednotli-

vé konzumentské epizody je dùležitá rychlost pøíjmu alko-

holu (èasová jednotka, za kterou uživatel vypije urèité

množství alkoholu), tak jeho celkové množství (v gramech).

Dùležité jsou však také další parametry, jako jsou koncen-

trace alkoholu, pøíjem dalších tekutin (mimo alkohol), pot-

ravy (druh a množství) atd. Z dlouhodobého hlediska je pak

zásadní celková frekvence konzumentských epizod (jak èas-

to uživatel pije), èasový odstup mezi nimi a jejich charakter

(zda se liší napø. množství požitého alkoholu a rychlost jeho

konzumace v rámci rùzných konzumentských epizod). To je

zcela zásadní po hodnocení zdravotních rizik a dopadù. Je

rozdíl, pokud nìkdo pije 2 dcl vína 3krát týdnì s rùznou pra-

videlností a odstupy, a je rozdíl vypít dennì 4 desetistupòo-

vá piva prakticky bez jakýchkoli vynechání (tj. témìø každý

den v týdnu). Pro hodnocení rizik (viz dále) je z hlediska

vzorcù pití klíèová denní spotøeba alkoholu v gramech

(g/den) a celková spotøeba za týden (g/týden) zobrazující (aè

ne zcela pøesnì) opakované konzumentské epizody a èasové

odstupy mezi nimi, tedy v zásadì míru chronické expozice

etanolu. Døíve nìkterá vodítka obsahovala i mìsíèní údaje.

Standardní/prùmìrný drink (alkoholický nápoj)

je definován v rùzných zemích a pro potøeby rùzných studií

a dokumentù rùznì. Ruprich et al. (2016) správnì upozor-

òuje, že rozptyl mezi jednotlivými zemìmi mùže být po-

mìrnì velký (napø. Velká Británie používá 8g/drink, za-

tímco Spojené státy 14g/drink). V Èeské republice pro pot-

øeby krátkých intervencí definoval SZÚ standardní nápoj

jako 16–18 g etanolu (SZÚ, 2003). Zjednodušenì øeèeno,

jedno velké 4% pivo nebo 2 dcl vína nebo 1 velká sklenka

(50ml) destilátu.

Klasifikace rizik spojených s pitím alkoholu má

rùzná pojetí. Samotný obor adiktologie zde není zcela jed-

notný a lze se setkat s rùznými pojetími. Nejvíce konzis-

tentní pohled prezentuje Svìtová zdravotnická organizace

WHO (2014). Autoritativní institucí zøízenou National

Institute of Health (NIH, USA) je National Institute on Al-

cohol Abuse and Alcoholism (NIAAA), který umírnìné/níz-

korizikové (low-risk) pití u žen definuje jako požití ne více

než 3 standardních sklenic (cca 40 g etanolu) za jeden den

a ne více než 7 sklenic za týden. Pro muže pak tuto hranici

definuje jako ne více než 4 standardní sklenice (60 g/den

etanolu) a ne více než 14 sklenic za týden.4 S touto hranicí

pracuje pak mnoho adiktologických textù, nicménì tato

hranice je definována ve vztahu k poruchám zpùsobeným

užíváním alkoholu. Není možné ji zamìòovat za hranice

stanovené pro umírnìné, nízkorizikové pití obecnì, ve vzta-

hu k jiným diagnózám. Naopak národní vodítka (guideli-

nes) stanovují tuto hranici pro riziko negativního dopadu

obecnì na zdraví podstatnì níže. Citovaná vodítka Spoje-

ných státù (U.S. Department of Health and Human Servi-

ces and U.S. Department of Agriculture, 2015) definují tuto

hranici jako max. 14–28 g etanolu/den a 196 g etanolu za tý-

den u mužù. U žen by pak denní dávka etanolu nemìla pøe-

sáhnout 14 g a týdenní 98 g. Velmi podobnì je na tom v de-

finování nízkorizikového pití sousední Rakousko s denní

max. dávkou 24 g etanolu u mužù a 16 g u žen (OECD,

2015). Pro týdenní maxima pak naši sousedé definují max.

168 g etanolu u mužù a 112 g u žen. Z našich sousedù má li-

mit nejvýše Polsko, které u mužù má hranici na 40 g/den

a 280 g/týden a u žen pak 20 g/den a 140 g/týden. Tým SZÚ

pro naše národní vodítka hranici umírnìného pití stanovil

na max. 24 g/den pro muže a 16 g/den pro ženy. Souèasnì

ale definuje, že v týdnu musí pro splnìní této definice být

nejménì 2 dny bez konzumace alkoholu a nárazovì nesmí

spotøeba pøekroèit 40 g etanolu pøi jedné konzumentské

epizodì (Ruprich et al., 2016, p. 9).

Je patrné, že postupné etablování definice umírnìného

nebo také nízkorizikového pití (low-risk drinking) je zásad-

ním tématem nejen medicínským a obecnì zdravotnickým,

ale také ekonomickým (viz též výše citovaná zpráva OECD,

2015). Z technického hlediska definice umírnìného pití je

klíèovou kombinace obou hodnot, tedy jak denní, tak týden-

ní spotøeby etanolu v gramech. Nicménì zásadní pro hlavní

téma èlánku, stejnì tak jako pro národní vodítka, je eviden-

ce dopadù pití alkoholu na zdraví v této úrovni spotøeby.

Není samozøejmì možné ani žádoucí se zde pokoušet suplo-

vat rozsáhlé rešerše a analýzy dostupných poznatkù o vlivu

alkoholu na zdraví. Tyto pøehledy jsou v jednotlivých ná-

rodních dokumentech k dispozici a ètenáøe textu na nì v ná-

sledujících pasážích budeme odkazovat. Naším cílem bylo

pro tento vybrat dùležité dílèí poznatky a souhrny

publikovaných širších hodnocení pro ilustraci zá-

kladní myšlenky, tedy že zøetelnì v pøípadì alkoholu

neexistuje rovnováha mezi potenciálními zdravotní-

4/ https://www.niaaa.nih.gov/alcohol-health/overview-alcohol-consumption/

moderate-binge-drinking.



mi pøínosy a riziky. Tedy že i na pouze vybraných téma-

tech zdravotních dopadù je možné ilustrovat fakt, že hledá-

ní uvedené rovnováhy je hledáním neexistujícího øešení.

I pøes prokázané a doložené pozitivní dopady mírné pití al-

koholu (v nìkterých oblastech a za urèitých okolností) ne-

mùže za žádných okolností vyvážit rizika a negativní dopa-

dy. Jinými slovy, konzument za pøípadný pozitivní efekt

mírného alkoholu bude riskovat vystavení se nepøimìøené-

mu riziku negativních dopadù.

� 3 SPECIFICKÉ OBLASTI VLIVU ALKOHOLU
NA ZDRAVÍ A SOUÈASNÝ STAV VÝZKUMU
Poslední dvì dekády výraznì sílí diskuse týkající se vlivu

alkoholu na zdraví, vèetnì vlivu tzv. umírnìného nebo také

nízkorizikového (low-risk) pití na zdraví èlovìka. Žádné, te-

dy ani nízkorizikové pití neznamená bezrizikové pití. Je

stále více zøejmé, že i nízkorizikové pití s urèitou mírou rizi-

ka negativního vlivu na zdraví spojeno je. Souèasnì, že hra-

nice rizika je velmi køehká a nelze ji tak jednoduše paušali-

zovat, jak se je s ní možné setkat v médiích, bohužel za èasté

podpory též lékaøù a dalších odborníkù (viz napø. Šamánek

& Urbanová, 2004, 2013; Knapová, 2015 atd.). Jednak je

zøetelné, že pohyb okolo dávek 1 až 4 standardní drin-

ky za den je spojen s výraznì odlišnými efekty u rùz-

ných onemocnìní a souèasnì zde existují významné

mezipohlavní rozdíly. Máme však v souèasnosti dosta-

teènì silnou evidenci o tom, že pití alkoholu i v hladinách

dávek 1–4 standardní drinky za den zpùsobuje nikoli zane-

dbatelný nárùst rizika nìkterých onemocnìní, který nemù-

že být vyvážen nìkterými nálezy dokládajícími mírnì pozi-

tivní efekt u nìkterých cílových skupin. Ve svìtle zjištìných

proporcí a nálezù se tak døíve diskutovaný potenciálnì pozi-

tivní efekt mírného pití alkoholu jeví být vysoce problema-

tický a v podstatì argumentaènì odbornì vadný. Podporo-

vat mírné pití alkoholu v médiích s odkazem na pozitivní

vliv, napø. u kardiovaskulárních onemocnìní (prokázaný

navíc jen u nìkterých skupin), a souèasnì vìdìt, že stejné

množství alkoholu má prokázaný mírný karcinogenní úèi-

nek a prokazatelnì zvyšuje výskyt napø. nìkterých jater-

ních onemocnìní, je neetické a tìžko jej oznaèit za jiné než

chybné. Pro potøeby pøedstavení tématu jsme vybrali nìko-

lik klíèových oblastí, na kterých budeme toto tvrzení de-

monstrovat. Není rozsahem možné a ani smysluplné zde

nahrazovat rozsáhlá a vysoce kvalitní publikovaná syste-

matická review i dílèí studie, k tìm vìtším budeme odkazo-

vat ètenáøe, které zajímá více detailù. Pro pøehled jsme vy-

brali oblast vlivu alkoholu na rakovinu a obecnì morbiditu

a mortalitu.

V souèasné dobì existuje evidence, že pití alkoholu

zvyšuje výskyt rakoviny v minimálnì sedmi místech

tìla. Dle odhadù tvoøí celosvìtovì pøípady rakoviny, za kte-

ré je alkohol zodpovìdný, min. 5,8 % ze všech úmrtí zpùso-

bených rakovinou na celém svìtì (Praud et al., 2016) a pres-

tižní èasopis Addiction pøinesl na zaèátku léta 2016 velmi

cenný pøehled k tématu (Connor, 2016), který se setkal také

s nebývalým zájmem britských médií. Samozøejmì, že i na-

dále platí, že nejvyšší rizika výskytu rakoviny jsou spojena

s konzumací vyšších dávek alkoholu. Významná a nikoli

bagatelní je však zátìž také u konzumentù støedního

a malého množství (Nelson et al., 2013). Síla asociace

mezi alkoholem a vznikem rakoviny se liší podle ty-

pu rakoviny. Nejsilnìjší je u úst, hltanu a jícnu (relativní

riziko se pohybuje mezi 4 a 7 pro 50 g alkoholu dennì v po-

rovnání s žádnou konzumací). Slabší je pro kolorektální

karcinom, rakovinu jater a prsu (relativní riziko je pøibližnì

1,5 pro � 50 g/den) (Scoccianti, 2013). Autoøi studie ale na-

víc pøipomínají všeobecnì známou a již døíve prokázanou

interakci mezi vlivem užívání alkoholu a kouøením tabáku

(platí pro rakovinu úst, hltanu, hrtanu a jícnu), která celko-

vé riziko negativního dopadu výraznì zvyšuje.

Provokativnost a diskuse okolo vlivu menších dávek

alkoholu na zdraví pøitáhly v oblasti rizika vzniku rakoviny

pozornost. Jedna z dalších významných publikovaných ko-

hortových studií probìhlých v Británii (Allen et al., 2009)

realizovala 7leté pozorování žen, které mìly spotøebu alko-

holu mezi 70–140 g za týden, soubor tìchto žen se tedy po-

hyboval pøesnì na hranici kategorie umírnìného nízkorizi-

kového pití. Prokázán u nich byl 5% nárùst celkového rizika

vzniku rakoviny v porovnání se ženami, které pily ménì než

20 g týdnì. Ve specifickém pøípadì rakoviny prsu byl nárùst

rizika mezi obìma skupinami dokonce 13%. Tyto výsledky

jsou konzistentní s nálezem dalších dvou novìjších analýz

vycházejících z výsledkù kohortových studií. I relativnì

malá konzumace alkoholu u žen zvyšuje riziko vzni-

ku tìch druhù rakovin, u kterých byla již døíve pro-

kázána souvislost s alkoholem (Cao et al., 2015), tedy

zejména rakoviny prsu. V tomto pøípadì je zvýšené riziko

spojeno již s úrovní spotøeby jednoho standardního drinku

za den. U mužù s anamnézou pøedchozího kouøení ta-

báku citovaná studie prokázala podobné výsledky.

Zajímavé je, že zvýšené riziko rakoviny se u mužù neproká-

zalo u této nízké úrovnì spotøeby alkoholu, pokud pøed tím

nikdy nekouøili tabák. Nejsou to pouze výše zmínìná místa

výskytu rakoviny, kde se postupnì potvrzuje významný po-

díl na vzniku spojený s alkoholem. Pøesvìdèivá evidence

vztahu (Bagnardi et al., 2015) se postupnì ukazuje být dolo-

žena mezi vlivem alkoholu a vzniku rakoviny slinivky bøiš-

ní, prostaty a kùže (melanom). Potvrzuje se, že riziko vzni-

ku rakoviny slinivky bøišní má u mužù vztah jak

s obèasnou konzumací velkého množství alkoholu

najednou, tak také s prùbìžnou konzumací nižších

dávek. Zdá se také být dostateènì zøejmé, že nìkteré druhy

rakoviny ovlivnìny nejsou (adenokarcinom jícnu, kardie ža-

ludku, endometria, moèového mìchýøe), pøípadnì je v jejich

pøípadì zjištìna negativní asociace s alkoholovou konzuma-

cí. Je zcela zøejmé, že v rámci interpretace výsledkù (nejen)
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studií vlivu alkoholu na vznik rakoviny se stále dokola vrací

téma matoucích/zavádìjících (confounding) faktorù. Autoøi

výše citované studie (Connor, 2016) shrnují 4 základní

problémové oblasti, které dle jejich názoru nutné vedou ke

skepsi a opatrnosti:

• Mìøení prùmìrné konzumace alkoholu je subjektivní

a obvykle (zejména v observaèních) studiích podcenìné.

V takovém pøípadì bychom ale mohli pozorované pozitiv-

ní i negativní efekty spojit s vyšší konzumací alkoholu. To

by však znamenalo, že riziko rakoviny je menší, než se

dnes domníváme. Souèasnì by to ale znamenalo, že do-

mnìlé pozitivní dopady umírnìného pití by byly také

menší a naopak spojovaly pozitivní efekt s konzumací vìt-

šího množství alkoholu, což by ovšem logicky bylo nepøí-

pustné s ohledem na již jasnì prokázaná rizika spojená

s vyšší spotøebou.

• Pøíliš velká èást studií má problémy v identifikaci a klasi-

fikaci vzorcù pití. Jen málo z nich získávalo též data

o všech klíèových aspektech (tedy nejen množství, ale ta-

ké frekvence a/nebo výskyt opakovaných konzument-

ských epizod s vyšší nárazovou spotøebou alkoholu). Na-

pøíklad právì specificky v pøípadì diskutovaných kardio-

protektivních úèinkù jde o diskutovanou pravidelnost

pití. Epidemiologické studie napøíè populacemi naznaèu-

jí, že pozitivní efekt není pozorován u uživatelské skupiny

s nárazovou velkou konzumací, aèkoli po zprùmìrování je

tato skupina zaøazena do skupiny nízkorizikového/umír-

nìného pití (viz napø. Roerecke et al., 2010).

• Chybné stanovení abstinenèní kontrolní skupiny, která

(jak jsme již uvedli v úvodu kapitoly), èasto zahrnuje také

bývalé a (ale souèasnì také) obèasné uživatele.

• Nedostateèné nebo žádné zohlednìní matoucích/zavádìjí-

cích (confounding) faktorù (srovnej s Naimi et al., 2013;

pøípadnì Liang & Chikritzhs, 2013).

Jedním z dalších, silných argumentù objevujících se

v popularizaèní literatuøe (viz napø. opìt Šamánek & Urba-

nová, 2004, 2013) je údajné prodloužení vìku spojené

s mírnou pravidelnou konzumací alkoholu. Jedno z re-

centních a rozsahem zøejmì zatím nejvìtších systematic-

kých review (Stockwell et al., 2016) pøesvìdèivì dokládá, že

po adjustaci dat v pøípadì právì klasifikace uživatelských

skupin (tj. správné pøiøazení skupin a eliminace rizikových

skupin), není z hlediska mortality významný rozdíl

mezi mírnì pijícími osobami a abstinenty (RR=97,

95% CI [0,88, 1.07]). Na problémy s klasifikací v této souvis-

losti upozornili také Greenfield a Kerr (2014), kteøí navíc

podotýkají, že je vysoce problematické tvrdit cokoli v rámci

vyvozování závìrù o prodloužení vìku souèasných konzu-

mentù nízkých dávek alkoholu, také u skupiny abstinentù,

tedy osob, které by s pitím alkoholu teprve zaèínaly. Jinými

slovy, dosavadním stylem diskuse vedené popularizátory

umírnìného pití odpovídat na otázku, zda by tedy abstinen-

ti mìli zaèít pít alkohol, aby si tím zlepšili své zdraví (Naimi

et al., 2015). Tým Tima Stockwella ve své rozsáhlé studii

(2016) vyšel z celkem 2 662 identifikovaných prací publiko-

vaných v odborném tisku odpovídajících klíèovým slovùm.

Z nich musel 2 575 studií z analýzy vylouèit kvùli chybìjí-

cím klíèovým údajùm èi nesplnìní dalších charakteristik

potøebných pro následné srovnání (podrobnìji viz flow dia-

gram, p. 189). Do porovnání tak bylo zahrnuto celkem 87 pù-

vodních publikovaných studií zabývajících se mortalitou ve

spojitosti s konzumací alkoholu a nálezy jsou více ménì

konzistentní s již døíve publikovanými staršími rozsáhlejší-

mi analýzami v této oblasti (napø. English et al., 1995;

Rehm et al., 2001; Bagnardi et al., 2004; DiCastelnouvo et

al., 2006 a další). Díky obrovské peèlivosti a dùslednosti

v klasifikaci skupin uživatelù pøinesla Stockwellova studie

nìkolik pøekvapivých zjištìní. Mezi nimi napø. to, že tzv.

pøíležitostní uživatelé pijící max. do jednoho stan-

dardního drinku týdnì vykazují obdobnì nízké rizi-

ko mortality jako osoby umírnìnì pijící, aèkoli pøíle-

žitostní uživatelé mají svým profilem blíže k abstinu-

jící skupinì. Souèasnì se ukázalo, že matoucí faktory,

jako jsou životní styl, skladba stravy, stres atd., jsou

zcela zásadními faktory, které v kontextu tzv. fran-

couzského paradoxu vnášejí ještì více pochyb do dis-

kuse o praktické využitelnosti pozitivního úèinku

umírnìného pití. Nálezy studie jsou navíc konzistentní

s výsledky nedávné studie využívající metody mendelovské

randomizace (Holmes et al., 2014), což je pøístup umožòující

ovìøovat vztah mezi kauzálním faktorem a výsledným sta-

vem. Vychází se pøitom z pøedpokladu, že samotný genotyp

nemá pøímý efekt na výsledný stav. Pokud je prokázán

vztah mezi genetickou variací a výsledným stavem, pracu-

jeme s tím, že ji mùžeme dùvodnì pøièíst domnìlé pøíèinì.

Studie neprokázala, že alkohol byl protektivním faktorem,

tedy snižoval riziko kardiovaskulárních pøíhod. Výsledkù

studie si proto náležitì všímají také Chikritzhs, T. et al.

(2015) a zdùrazòují, že metoda mendelovské randomizace,

spoèívající v náhodném rozøazení genù pøi meiotickém dìle-

ní jako zpùsobu simulace náhodného pøidìlení úèastníkù

studie do expozièní skupiny, se více blíží modelu randomizo-

vaných kontrolovaných studií (RCT), nežli v tomto kontextu

kritizovaným observaèním studiím. Souèasnì Chikritzhs

s kolektivem citují další 4 studie využívající právì metodu

mendelovské randomizace a rozporující døívìjší tvrzení

o pozitivním úèinku mírného pití v dalších oblastech, jako je

napø. krevní tlak, rovnováha nebo kognitivní funkce. U žád-

né nebyl protektivní úèinek alkoholu potvrzen. Aèkoli i tyto

metodologicky pokroèilé studie jsou podrobovány kritice

a je poukazováno na jejich limity a nepøesnosti (napø. Gly-

mour, 2014; Rehm et al., 2016), autoøi citované práce z nich

vyvozují (p. 726), „... že domnìlé biomarkery ischemických

chorob srdeèních (ICHS), na nìž mìly dle experimentálních

studií pøíznivý vliv nízké dávky alkoholu, napø. zvýšená hla-

dina cholesterolu s vysokou hustotou lipoproteinù, snížená



hladina C-reaktivního proteinu a snížená hladina fibri-

nogenu, nemusejí mít ve skuteènosti pøíèinnou souvislost

s ICHS. Bezprostøednìjší indikátory vaskulárního rizika

než biomarkery v séru, napø. koronární kalcifikace a inti-

mo-mediální tloušťka karotidy, navíc vypovídají pouze o po-

zitivní souvislosti s alkoholem bez ohledu na míru konzuma-

ce. Neexistuje-li kauzální vztah mezi ICHS a tìmito

biomarkery, pak jejich prostøednictvím nelze hodno-

vìrnì vysvìtlit zdánlivý protektivní efekt expozice níz-

kým dávkám alkoholu na celkovou mortalitu, jelikož

jakýkoliv pozitivní dopad na mortalitu je podmínìn

stavem kardiovaskulárního systému.“ To je souèasnì

konzistentní s komentáøi a závìry Fakjaera (2013), který

provedl podrobné porovnání studií u oblastí diskutovaného

vlivu alkoholu (viz dále).

Samozøejmì že diskuse týkající se tzv. francouzského

paradoxu je velmi rozmanitá, a to tím více, èím výraznìji je

zøejmé, že vliv matoucích faktorù je pro intepretaci studií

zdravotního vlivu alkoholu naprosto zásadním tématem.

Velký je vliv faktorù souvisejících s celkovým životním sty-

lem (Britton & Bell, 2016), jako jsou stres, strava atd. Do-

mnìlý/pøedpokládaný pozitivní vliv alkoholu (vína) pøede-

vším v diskutované oblasti kardiovaskulárních poruch

a onemocnìní oznaèovaný mediálnì jako tzv. francouzský

paradox mùže být zpùsoben jednotlivými složkami

stravy a celkovým životním stylem, nežli pravidel-

nou konzumací vína. Tomu by nasvìdèovaly též výsledky

recentní RCT studie (Estruch et al., 2013) zamìøené na

možný pøínos tzv. „støedomoøské stravy“. Nicménì v této

studii bohužel nebyla realizována randomizace zohledòují-

cí pøíjem alkoholu, což zásadnì limituje možnosti interpre-

tace jejích výsledkù. Na druhou stranu je však nutné øíci, že

prozatím nelze na základì dostupných výsledkù studií zcela

odmítnout ani to, že velmi nízký pravidelný pøíjem alkoholu

mùže mít kardioprotektivní úèinek (viz napø. komentáø

Gmel, 2016) a bezpochyby není možné ignorovat nálezy

napø. studie Mathewse a kolektivu (2015) týkající se vlivu

umírnìného pití, stejnì jako metaanalýzy experimentál-

ních intervenèních studií ukazujících na biomarkery ve

vztahu ke kardioprotektivnímu úèinku (Brien et al., 2011).

Je zøejmé, že pozitivní efekt za urèitých okolností skuteènì

pøítomný je. Je však na místì, kromì výše uvedených otaz-

níkù spojených s matoucími faktory a jejich doposud slabým

zohlednìním a ovìøením, také doplnit, že mnohé ze studií

dokladujících kardioprotektivní úèinky mírné konzumace

alkoholu pracují s denními dávkami alkoholu pøi horní hra-

nici definice umírnìného pití, tj. mezi 20–40 g/den i více (viz

napø. právì Brien et al., 2011). Kromì toho, že se jedná

o denní pøíjem reprezentující již vysoká rizika pro jiné ob-

lasti dopadu na zdraví (viz dále), poukazuje Fakjare (2013,

p. 2054) velmi trefnì na fakt, že nálezy pozitivního vlivu al-

koholu jsou u nìkterých dalších studií asociovány s dávka-

mi již okolo 1–4 g/den a de facto tak korespondují velmi dob-

øe právì s výše diskutovanými závìry metaanalýzy Stoc-

kwella a jeho týmu (2016), zamìøené na mortalitu. Jinými

slovy, zdá se, že nálezy podporující možný pozitivní

vliv konzumace alkoholu jsou èasto asociovány s pøí-

ležitostným vzorcem pití (tj. spotøeba 1–4 g/den) od-

povídajícímu konzumaci cca 1 standardního drinku

týdnì než pravidelnému pøíjmu pohybujícímu se na

úrovni 1–3 standardních drinkù za den. Prozatím tak

zùstává i pøes publikované velmi kvalitní poslední analýzy

(viz napø. Rehm et al., 2016) mnoho otázek bez uspokojivé

a jasné odpovìdi.

Pøesvìdèivým pøíspìvkem do diskuse týkající se mož-

ného pozitivního vlivu na zdraví se jeví být komplexní po-

suzování napøíè diagnózami, tedy v podstatì kom-

plexní posouzení toho, kde máme evidenci, ať již pro

pozitivní, nebo negativní vliv alkoholu, a vzájemné

porovnání rizik. Tento pøístup se jeví být jako výraznì

produktivnìjší než nekoneèné argumenty a detailování èas-

to i jediné diagnostické skupiny. Aèkoli je tento pøístup z po-

vahy vìci velmi èasovì nároèný, zdá se, že pøináší výrazný

posun v interpretaci pohledu na alkohol a vede k odpovída-

jící opatrnosti. Jedním z provokativních pøíspìvkù v této li-

nii je studie Hanse Olava Fakjaera (2013) publikovaná v èa-

sopise Addiction. Autor sestavil porovnání 24 diagnóz a ob-

lastí možného dopadu alkoholu na zdraví a porovnal

výsledky celkem 41 publikovaných studií. Kromì opìtovné-

ho zpochybnìní kauzální vazby mezi pozitivním úèinkem

alkoholu a množstvím alkoholu odpovídajícímu vzorcùm

umírnìného pití (viz výše), také tato studie znovu potvrdila

zásadní význam tzv. matoucích faktorù, pøedevším tìch

souvisejících s životním stylem, a souèasnì upozornila na

metodologicky problematické spojování rùzných skupin ab-

stinentù a obecnì limity observaèních studií (viz dále). Fak-

jaer však zdùrazòuje také fakt, že pro mnoho diskutova-

ných diagnóz, kde se objevují spekulace o možném

pozitivním úèinku alkoholu, neexistuje plausibilní

biologický mechanismus, který by vysvìtlovat úèi-

nek preventivního pùsobení alkoholu. Souèasné nepo-

tvrzení vazby mezi dávkou a úèinkem pak tento rozpor ještì

více zesiluje. Všímá si také kriticky toho, že nìkteré z po-

sledních studií na místo metodologického posunu a øešení,

resp. lepšího ošetøení matoucích faktorù, zanášejí výsledky

ještì více matoucími faktory (napø. Makumal et al., 2010) a

s trochou nadsázky poznamenává (Fakjaer, 2013, p. 2054),

že diskuse o kardioprotektivním úèinku alkoholu mu ponì-

kud pøipomíná nyní (2016/2017) témìø 20 let starou debatu

o preventivním úèinku hormonální substituèní terapie.

Samozøejmì, že diskuse a kritika spojená s interpreta-

cí dat pocházejících z observaèních studií, je do znaèné míry

oprávnìná. Nìkteré z výše uvedených pøíkladù ukazují, že

konzistentní soubory používaných observaèních dùkazù

mohou být trvale zatížené zkreslením a chybou. Tedy mo-

hou být nesprávné. Nemìly by proto být interpretovány ja-
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ko dùkazy pro klinická nebo farmakologická doporuèení

(Freiberg & Samet, 2005). Ani sebevìtší poèet observaè-

ních studií nepøináší dùkaz a mùže být trvale zatížen

chybami zpùsobenými matoucími faktory, Fakjaer

(2013) pøipomíná, že tímto zpùsobem pøináší spousta studií

neodùvodnìné a zavádìjící nálezy. Pøipomeòme napøíklad

v adiktologii bouølivou, desítky let trvající a zavádìjící dis-

kusi o teorii vstupní drogy (gateway theory) v pøípadì ko-

nopných drog (Miovský et al., 2008). Na stranu druhou je

však také tøeba zmínit, že jednostranná kritika observaè-

ních studií není východiskem, a oprávnìnì je mnohými au-

tory poukazováno na problémy s využitím dat pouze z RCT

studií (viz napø. Bell & Britton, 2014; Hébert et al., 2016;

Hernán et al., 2008; Delaney et al., 2009). Dùležitým vý-

chodiskem do budoucna se jednoznaènì jeví být me-

todologický pluralismus a nutnost interpretovat da-

ta v širším kontextu.

V duchu Fakjaerova porovnání rùzných oblastí vlivu

alkoholu na lidské zdraví se vydaly prakticky všechny nej-

vìtší srovnávací studie provedené v rámci sestavování ná-

rodních vodítek uvedených na zaèátku této kapitoly. Velmi

cenné srovnání pak pøináší revize kanadských vodítek

(Butt et al., 2011). Ta provedla vyhodnocení výsledkù rùz-

ných studií a vyšla mj. z prací Rehma et al. (2003, 2006,

2009) a dalších pro oblast rizika pøedèasného úmrtí, a to jak

u mužù (tabulka 1), tak u žen (tabulka 2).

Pokud budeme u mužù vycházet z úrovnì denní spot-

øeby 1–2 standardních drinkù alkoholu z pøehledu výsled-

kù studií dokladujících možný pozitivní vliv z hlediska mor-

bidity i mortality cévní mozkové pøíhody (ischemic stroke)

Tabulka 1 / Table 1

Procentuální zmìna relativního rizika pøedèasného úmrtí u mužù (pod 70 let) v dlouhodobé perspektivì ve vztahu k pravidelné denní spotøebì alkoholu

pøevedené na standardní drinky (Butt et al., 2011, p. 29)

Percentage change in the long-term relative risk of premature death in men (aged below 70) in relation to regular alcohol consumption per day by standard

drinks (Butt et al., 2011, p. 29)

Typ poruchy èi onemocnìní Proporce

všech úmrtí

2002–2005

Procento zvýšení nebo snížení relativního rizika

1 nápoj 2 nápoje 3 nápoje 4 nápoje 5 nápojù

Hemoragická CMP (morbidita) - + 11 + 23 + 44 + 78 + 156

Hemoragická CMP (mortalita) 1 ze 30 + 10 + 21 + 39 + 68 + 133

Ischemická CMP (morbidita) - - 13 0 0 + 25 + 63

Ischemická CMP (mortalita) 1 z 80 - 13 0 + 8 + 29 + 70

Diabetes melitus 1 ze 30 - 12 0 0 0 + 72

Hypertenze 1 ze 150 + 13 + 28 + 54 + 97 + 203

Jaterní cirhóza (morbidita) - 0 0 + 33 + 109 + 242

Jaterní cirhóza (mortalita) 1 z 90 +26 + 59 + 124 + 254 + 691

Tabulka 2 / Table 2

Procentuální zmìna relativního rizika pøedèasného úmrtí u žen (pod 70 let) v dlouhodobé perspektivì ve vztahu k pravidelné denní spotøebì alkoholu

pøevedené na standardní drinky (Butt et al., 2011, p. 30)

Percentage change in the long-term relative risk of premature death in women (aged below 70) in relation to regular alcohol consumption per day by

standard drinks (Butt et al., 2011, p. 30)

Typ poruchy èi onemocnìní Proporce

všech úmrtí

2002–2005

Procento zvýšení nebo relativního snížení rizika

1 nápoj 2 nápoje 3 nápoje 4 nápoje 5 nápojù

Karcinom prsu 1 ze 45 + 13 + 27 + 52 + 93 + 193

Hemoragická CMP (morbidita) - - 29 0 0 + 78 + 249

Hemoragická CMP (mortalita) 1 z 20 + 22 + 49 + 101 + 199 + 502

Ischemická CMP (morbidita) - - 18 - 13 0 + 31 + 121

Ischemická CMP (mortalita) 1 z 65 - 34 - 25 0 + 86 + 497

Diabetes melitus 1 ze 30 - 36 - 40 0 + 739 + 1560

Hypertenze 1 ze 85 0 + 48 + 161 + 417 + 1414

Jaterní cirhóza (morbidita) - + 21 + 70 + 125 + 182 + 260

Jaterní cirhóza (mortalita) 1 z 160 + 139 + 242 + 408 + 666 + 1251



a diabetu (snížení rizika o 12 a 13 % resp. bez odezvy na

úrovni 2 drinkù/den), pak ovšem zcela stejné množství den-

ní spotøeby alkoholu je spojeno se srovnatelnì vysokou hod-

notou nárùstu relativního rizika pro hemoragickou mrtvici

(hemorrhagic stroke). Souèasnì je ze srovnání patrné, že

i bez ohledu na nárùst rizika hemoragické mrtvice je mno-

hem významnìjší vysoký nárùst relativního rizika morta-

lity u jaterní cirhózy (kde bezesporu stojí za srovnání

u mužù již úroveò spotøeby druhého a tøetího standardní-

ho drinku za den).

U žen je srovnání ještì zajímavìjší. Pro oba typy mrtvi-

ce jsou výsledky žen oproti mužùm výraznìjší a pozitivní

efekt mírné spotøeby alkoholu se projevuje dokonce i na

úrovni 2 standardních drinkù za den. Souèasnì však úro-

veò nárùstu relativního rizika u jaterní cirhózy z hlediska

morbidity a zejména pak mortality (viz tabulka 2, poslední

øádek) je tak zásadní, že není pochyb o tom, že úvaha o do-

poruèení mírného pití je zcela nemyslitelná. Jinými slovy,

názorný pøíklad vyhodnocení relativního rizika pro uvede-

ných 5 diagnóz znamená, že doporuèením mírného pití

s poukazem na preventivní úèinek pro nìkterou dia-

gnózu znamená souèasnì pominout výrazný nárùst

relativního rizika pro jinou diagnózu (v tomto pøípadì

nejvýraznìji jaterní cirhózu jak v pøípadì mužù, tak ještì

výraznìji v pøípadì žen). To se pøitom stále pohybujeme

v úrovni umírnìného tzv. nízkorizikového pití alkoholu.

Ze srovnání je zøejmé, že trend rychlého nárùstu rela-

tivního rizika vzniku závažných poruch a onemocnìní se za-

èíná zvyšovat již od úrovnì 1 standardního drinku za den.

U nìkterých onemocnìní je pak tento nárùst relativního ri-

zika skuteènì ostrý (napø. u jaterních cirhóz). Souèasnì se

stále pohybujeme na úrovni moderovaného, umírnìného pi-

tí alkoholu. Existují prokazatelnì nemoci, u nichž rizi-

ko vzniku a rozvoje je i ve spojitosti s umírnìným pi-

tím pomìrnì vysoké. Kanadská vodítka (Butt et al.,

2011) obsahují další velice zajímavé porovnání (tabulka 3).

Tentokrát jde o srovnání celkem ètyø vysoce kvalitních døí-

ve publikovaných metaanalýz (English et al., 1995; Rehm et

al., 2001; Bagnardi et al., 2004; DiCastelnouvo et al., 2006)

celkové mortality v souvislosti s úrovní konzumace alkoho-

lu. Výsledky jsou kvantifikovány do pøibližné spotøeby al-

koholu vyjádøené poètem kanadských standardních nápojù

(cca 13,45 g etanolu/drink) potøebných pro dosažení praho-

vé úrovnì rizika. K významnému zvýšení rizika dochá-

zí ve srovnání s celoživotními abstinenty pøibližnì

na úrovni 2–4 standardních nápojù pro ženy (cca 27 g

etanolu/den) a 3–5 nápojù pro muže (cca 40 g/etanolu

na den). Výsledky novìjší, velmi precizní studie (Stockwell

et al., 2016) v této oblasti pak ukazují, že adjustováním dat

lze dosáhnout ještì vìtší pøesnosti výsledku a souèasnì že

existuje velmi pøesvìdèivé spojení mezi zvýšeným rizikem

vzniku a rozvoje nìkterých onemocnìní již na úrovni mírné-

ho pití alkoholu. Souèasnì že za zkrácením èi prodloužením

života pacienta mohou pravdìpodobnì stát jiné (matoucí)

faktory, jako jsou stres, strava a celkový životní styl, tedy

faktory patøící mezi významné determinanty zdraví.

� 4 INTERPRETACE VLIVU UMÍRNÌNÉHO PITÍ
ALKOHOLU NA ZDRAVÍ: VÌDECKÝ PROBLÉM
MAJÍCÍ ZØETELNÁ A TEMATICKY
SPECIFICKÁ ETICKÁ A ODBORNÁ ÚSKALÍ
Rozsah analýz provedených v rámci procesu sestavování

nejvìtších národních vodítek pro spotøebitele, typicky viz

již citovaná americká a kanadská vodítka (U.S. Depar-

tment of Health and Human Services and U.S. Department

of Agriculture, 2015; CCSA, 2013; Butt et al., 2011), je

enormní a lze se o nìj v souèasné dobì opøít jako o relativnì

spolehlivý zdroj srovnání. Aèkoli je celé téma zdravotního

dopadu umírnìného pití alkoholu ve vývoji, a je proto nut-

né oèekávat další upøesnìní a posun, je velmi prav-

dìpodobné, že se již nebude jednat o zcela pøekvapi-

vá nová zjištìní, která by zpùsobila naprosto zásad-
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Tabulka 3 / Table 3

Práh relativního rizika pro muže a ženy (porovnávané s celoživotními abstinenty) z hlediska vlivu alkoholu (údaje v tabulce jsou ve standardních drincích dle

kanadských vodítek, tj. 13,45 g etanolu) (Butt et al., 2011, p. 31)

Relative risk thresholds for men and women (compared with lifetime abstainers) in terms of the effects of alcohol (indicated in standard drinks according to

the Canadian guidelines, i.e. 13.45 g of ethanol) (Butt et al., 2011, p. 31)

Všechny pøípady úmrtí Poèet

ana-lyzova-

ných studií

Poèet konzumovaných standardních drinkù alkoholu s pozitivním/negativním efektem/prahem

Ženy Muži

Snížení

rizika

Nulový

efekt

Zvýšení

rizika

Snížení

rizika

Nulový

efekt

Zvýšení

rizika

English et al., 1995 16 0.5 1.5 2 1 2 3

Rehm et al., 2001 37 1 1.5 3 1 2.5 4

Bagnardi et al., 2004 29 0.5 2.5 [4]* 0.5 3 [5]*

DiCastelnouvo et al., 2006 34 0.5 2 [3]* 0.5 3 [4]*

* Odhadováno z køivky rizika prezentovaného v originálních zdrojích bez statistické evaluace.

* Estimated from risk curves presented in original papers but not statistically evaluated.
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ní, dramatické zmìny v pohledu na zdravotní dopad

mírného pití. Tedy že je možné, že velmi nízké dávky alko-

holu mohou mít u nìkterých populací za urèitých okolností

pozitivní dopad u nìkterých diagnóz. Zdá se však souèasnì,

že tento efekt je zpùsoben již skuteènì nízkými dávkami

(1–3 g etanolu/den) hluboko pod horní hranicí vytyèující

umírnìné pití (obvykle do 1–2 standardních drinkù/den).

Souèasnì existuje dostateèná evidence, že pohyb konzu-

mentù pøi horní hranici umírnìného pití je souèasnì pro nì-

která onemocnìní a poruchy spojen s již ne zcela zanedba-

telným nárùstem relativního rizika. Pokud jsme kapitolu

v úvodu opatøili poznámkou o nutnosti kritického hodnoce-

ní každé studie po stránce obsahu i po stránce potenciálních

nebo skuteèných støetù zájmù, zakonèíme ji v tomto duchu.

Dikce publikovaných textù a zpùsob zacházení s daty a ve-

dení argumentù, vèetnì jejich finální formulaèní podoby,

jsou pøi obsáhlejší rešerši patrné. Je obvykle i u odborných

textù identifikovatelný osobní postoj/perspektiva autora.

V úvodu kapitoly zmínìná kauza Emanuela Rubina spoje-

ná s publikací jeho textu doporuèujícího konzumaci alkoho-

lu s poukazem na jeho kardioprotektivní úèinek (Rubin,

2014) mìla samozøejmì po publikování kritiky (Naimi et

al., 2015) a upozornìní na rozpory a støet zájmù autora ta-

ké svoji dohru. Profesor Rubin (2015) se ve své reakci sice

ještì umírnìnì vyjadøuje ke kritice pøeceòování váhy vý-

sledkù observaèních studií, ale následnì zachází velmi da-

leko, když navzdory výše uvedeným pøíkladùm a výsled-

kùm studií tvrdí, že pro negativní vliv pravidelného pití

i malých dávek na úrovni 1 standardního drinku neexistují

žádné dùkazy. Následnì pak pøekvapivì, obtížnì sluèitelnì

s odbornou a institucionální pozicí v oblasti výzkumu alko-

holu argumentuje odkazem na národní vodítka (U.S. De-

partment of Health and Human Services and U.S. Depar-

tment of Agriculture, 2015) s tím, že tato vodítka „doporu-

èují“ 2 drinky dennì pro muže a 1 pro ženy. V bulvárním

tisku by podobná dikce tohoto argumentu nepøekvapila,

nicménì vodítka v žádném pøípadì nic podobného nedopo-

ruèují a pouze stanovují horní hranici spotøeby, od které do-

chází k výraznému nárùstu rizik. Souèasnì také ale vodít-

ka upozoròují, a to zcela explicitnì a obvykle na více

místech, že ani tzv. umírnìné, nízkorizikové pití ne-

znamená pití bez rizika5 a nejlepší zpùsobem jak se

potenciálním (i když v tomto pøípadì nízkým) rizi-

kùm vyhnout, je nepít alkohol. V žádném pøípadì

však vodítka spotøebitele nenabádají ke konzumaci

alkoholu ani na úrovni tzv. umírnìného/nízkoriziko-

vého pití a neobhajují ji. Akceptací podobného stylu ar-

gumentù a diskuse u odborníkù takovéto úrovnì a formátu

pøistoupíme na styl pøekrucování odborných nálezù a vý-

sledkù studií smìrem k širší veøejnosti. Budeme se v tako-

vém pøípadì mj. podílet na zneužití významové distorze tak

zásadních dokumentù, jakými právì národní vodítka jsou.

Pokud na místo varování (prostøednictvím stanove-

ní max. denní/týdenní dávky) pøed riziky a vysvìtlo-

váním širšího rámce jak národní vodítka chápat a in-

terpretovat, budeme argumentovat „doporuèenou

spotøebou“ apod., dostáváme se jako odborníci za

hranici eticky a odbornì akceptovatelné diskuse ur-

èené pro širší veøejnost. Bez ohledu na motivy stojící

v pozadí takového poèínání.

Souèasná evidence dùkazù ukazuje, že doporuèovat

„preventivní“ užívání alkoholu není odbornì ani eticky

správné. Alkohol zcela jednoznaènì zpùsobuje více úmrtí,

než kolika mùže pøedejít. Doporuèením mírného pití alko-

holu s poukazem na jeho preventivní úèinek pro nìkterou

diagnózu (napø. zde diskutovaný kardioprotektivní úèinek)

znamená souèasné ignorování faktu, že tím dojde k vý-

znamnému zvýšení rizika pro jinou diagnózu (napø. cirhózu

jater nebo rakovinu).

Doporuèení, aby se abstinenti tedy „uvolnili“ a zaèali

alkohol pít, protože je to zdravé, je potenciálnì velmi nebez-

peèné. Jádro hypotézy o diskutovaných protektivních úèin-

cích umírnìného pití se v kontextu recentních studií jeví být

problematické. S ohledem na fakt, že alkohol patøí mezi nej-

významnìjší pùvodce zdravotních problémù, spoleèenská

odpovìdnost si žádá uplatnìní zásady obezøetnosti (Chik-

ritzhs et al., 2015), a tedy nejen nepoužívání tìchto argu-

mentù ve veøejných diskusích a ve sdìleních urèených pro

veøejnost, ba ani v žádném pøípadì by nemìly být využívá-

ny pro tvorbu politik. Každá mince má jen dvì strany. Aèko-

li bìžící, zejména masmediální kampaò etablující té-

ma protektivního zdravotního úèinku umírnìného

dlouhodobého pití, mùže zdánlivì vyvolávat dojem

zásadního posunu nebo dokonce prùlomu v pohledu

na hodnocení vlivu alkoholu na zdraví, jedná se pou-

ze o marné hledání neexistující tøetí strany mince

sloužící tu prùmyslu, tu konzumentùm k obhajobì

jejich poèínání. Populismus a bulvarizace celého

tématu reprezentují závažné téma s možným dlou-

hodobým negativním dopadem v klinické i veøej-

nozdravotní perspektivì a je na místì jej nepodceòo-

vat a souèasnì nedopustit rozmìlnìní hranic v kritickém

uvažování a interpretaci dostupných klinických i vìdec-

kých údajù.
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