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Rostouci objem epidemiologické literatury, jakoz i zkvalitnovani metodologie
posuzovani kauzality v ramci observacnich studii, je zdrojem pochybnosti ohledné
protektivniho efektu umirnéné konzumace alkoholu na lidskeé zdravi.

Jiz n€kolik desetileti se vEtSina epidemiologl shoduje, Ze ,,umirnéna* konzumace alkoholu (tj.
v nizkych pramérnych objemech) ptsobi protektivné ve vztahu ke kardiovaskuldrnim
onemocnénim. Predpokladané protektivni G€inky ve vztahu k ¢etnym chronickym staviim,
jako jsou onemocnéni srdce, mozkové ptihody a cukrovka typu 2, byly dokonce
zakomponovany do mezindrodnich odhadl zdravotni zatéze, véetné projektu Global Burden
of Disease [Svétova zdravotnickd organizace (WHO)]. V nékterych zemich byl tento
ptedpoklad zapracovan do narodnich metodickych pokynt tykajicich se konzumace alkoholu
a ekonomickych odhadl nakladt souvisejicich s jeho uzivanim, které jdou na vrub spolecnosti
[1]. Nékolik autorti na téchto zdkladech dospélo k zavéru, ze alkohol mize u nékterych
pacientl sehravat roli potencidlniho terapeutického Cinitele (napft. [2,3]).

S postupnym rozvojem epidemiologické literatury a vznikem novych metodologii
vsak stale Castéji zaznivaji ndzory, které zdsadnim zplisobem zpochybiluji zdravotni piinos
konzumace alkoholu v malych déavkach, o némz vypovidaji zavéry observacnich studii.
Moznou absenci kauzality pozorovanych protektivnich souvislosti naznacuji rozmanité a malo
pravdépodobné stavy, u nichz byly tyto spojitosti identifikovany (napf. cirhdza jater, i€inky
na plod, nachlazeni apod.) [4]. Dalsi aktualni poznatky rovnéz stale vice ukazuji na zavad¢jici
faktory [4,5] a vybérovy bias [6,7] jako dulezité prvky, které ptispivaji ke kiivce ve tvaru
pismene J, kterou lze vyjadfit souvislost mezi konzumaci alkoholu a zdravim.

Fillmore et al. [7] provedli klasifikaci longitudinalnich studii zabyvajicich se
vzéjemnym vztahem alkoholu a zdravi podle zplisobt definovani ,,abstinenta” jako klicové
referencni skupiny, s niz se vSichni konzumenti alkoholu zpravidla porovnavaji. Tito autofi
zjistili, ze studie, které do referencni skupiny abstinentll nezapocitavaly byvalé a ptilezitostné
konzumenty alkoholu, neprokazovaly vyznamnou ochranu plynouci z umirnéné konzumace
alkoholu. Lze zde aplikovat teorii, Ze lidé s postupujicim vékem a s pfibyvajicimi zdravotnimi
problémy casto pfestavaji pit alkohol nebo vyrazné omezuji jeho konzumaci, coz vede
k nadhodnoceni jiz diive neptiznivych zdravotnich profilt celozivotnich ,,abstinentti. Princip
odpovidajici analyze zalozené na pivodnim Ié€ebném zaméru (,,intention-to-treat™) uplatnili
Liang & Chikritzhs, ktefi zkoumali vybérovy bias porovnavanim skupiny tvoiené kombinaci
byvalych i soucasnych konzumentii alkoholu s celozivotnimi abstinenty. Poté co byla
adjustace na piivodni 1é¢ebny zdmér zkombinovéana s adjustaci na zavadéjici proménné, doslo
k eliminaci pozorovan¢ho nesouladu ve zdravotnim stavu mezi abstinenty a konzumenty
malych déavek alkoholu [8].

Mendelovskd randomizace (MR) je metoda, pfi niz lze prostfednictvim genetické
variace, u niZ nebylo opodstatnéné ptedpokladat souvislost s typickymi zavadéjicimi faktory,
ale ktera je spolehlivé asociovana s expozici domnélému kauzalnimu faktoru, ovétovat vztah
mezi timto kauzalnim faktorem a vyslednym stavem. Pfedpoklada se pfitom, Ze samotny
genotyp nemd piimy ucinek na vysledny stav. Kromé media¢niho efektu realizovaného
prostiednictvim daného kauzdlniho faktoru zde nesehravd Zadnou roli. Prokaze-li se
souvislost mezi genetickou variaci a vyslednym stavem, lze ji dvodné pficist této domnélé
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Princip MR vyuZili ve své metaanalyze také Holmes et al., ktefi zjistili, Ze konzumenti
alkoholu s genetickou variantou pojici se s nizsi spotiebou v rdmci skupiny osob uzivajicich
alkohol v mnozstvi <=21 g etanolu denné¢ vykazovali nizsi riziko kardiovaskuldrnich ptihod,
pfi¢emz protektivni vztah mezi alelou a kardiovaskularnimi ptihodami byl zjistén pouze mezi
konzumenty alkoholu, nikoli mezi abstinenty [9]. Metoda MR spociva v ndhodném roziazeni
genu pii meiotickém déleni jako zplisobu simulace ndhodného piidéleni Gi€astnikii studie do
expozi¢ni skupiny, ¢imz se vice podobd randomizované kontrolované studii (RCT) nez
tradicnim observa¢nim studiim. Ve srovnani s prospektivnimi kohortovymi studiemi je tento
pfistup také méné nachylny k pisobeni zavadéjicich faktort, nespravné klasifikaci a reverzni
kauzalité¢ a nabizi pfidanou hodnotu v podobé ,randomizace* subjektll pfi narozeni, ktera
umoziuje efektivnéjsi hodnoceni G€inkli v pribéhu celého zivotniho cyklu.

Také dalsi studie vyuzivajici princip MR podobnym zplsobem rozporuji zjisténi
diametralné odlisSnym oblastem jako jsou napf. kognitivni funkce [10], Skolni prospéch déti
[11], rovnovaha [12] a krevni tlak [13], nebot’ Zadna z nich neprokazala protektivni pisobeni
alkoholu konzumovaného v malych davkach.

Ze studii na bazi MR rovnéz vyplyvd, ze domnélé¢ biomarkery ischemickych chorob
srdecnich (ICHS), na néz mély dle experimentdlnich studii pfiznivy vliv nizké davky
alkoholu, napt. zvySena hladina cholesterolu s vysokou hustotou lipoproteinti, snizend hladina
C-reaktivniho proteinu a snizena hladina fibrinogenu, nemuseji mit ve skute¢nosti pfi¢innou
souvislost s ICHS [14—-16]. Bezprostfednéjsi indikatory vaskularniho rizika nez biomarkery
v séru, napi. koronarni kalcifikace a intimo-medidlni tloustka karotidy, navic vypovidaji
pouze o pozitivni souvislosti s alkoholem bez ohledu na miru konzumace [17,18]. Neexistuje-
li kauzalni vztah mezi ICHS a témito biomarkery, pak jejich prostfednictvim nelze
hodnovérné vysvétlit zdanlivy protektivni efekt expozice nizkym déavkam alkoholu na
celkovou mortalitu, jelikoz jakykoliv pozitivni dopad na mortalitu je podminén stavem
kardiovaskularniho systému.

Dalsi slovo do pranice predstavuje neddvna RCT, ktera zjistila zdravotni piinos tzv.
,sttedomoiské stravy [19]. Jelikoz se vSak pfi této studii neprovadéla randomizace s ohledem
na konzumaci alkoholu, lze se domnivat, Zze tzv. ,francouzsky paradox* nemusi byt
vysledkem konzumace vina jako spise konstelace jednotlivych slozek stravy.

Zaklady hypotézy o protektivnich ucincich malych davek alkoholu jsou v soucasnosti
natolik otfeseny, ze je podle naseho ndzoru nacase, aby byla vramci oboru zasadné
pfehodnocena pozice umirnéného pozivani alkoholu jako protektivniho prvku. Vzhledem
k tomu, ze alkohol patii mezi nejvyznamnéjs$i ptivodce zdravotnich problémi, spolecenska
odpovédnost si zada uplatnéni zasady obezietnosti, zejména pii absenci randomizovanych
studii (at’ uz mendelovskych ¢i klinickych), které by jakékoli protektivni u¢inky prokazovaly.

Jsme toho nézoru, ze odhady zdravotni zatéze souvisejici s alkoholem a ndrodni
metodické pokyny tykajici se konzumace alkoholickych napoji by jiz v budoucnu nemély
uvazovat jakékoli protektivni u€inky pozivani alkoholu v malych dévkach. Zahrnujeme sem i
odhady globalni zatéze nemocemi (,,Global Burden of Disease*), nebot’ ty mohou sehravat
vyznamnou roli at’ uz v udrzovani soucasného stavu, nebo prosazovani reforem v dané
oblasti. Metodické pokyny by nemély vyznivat ve prospéch konzumace alkoholickych népojii
jako zdravi prospéSné Cinnosti. Zdravotnici by neméli pacientim doporuc¢ovat umirnénou
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konzumaci alkoholu jako zplisob snizovani rizika kardiovaskularnich onemocnéni. Na urovni
tvorby politik by pak jiz hypotéza zdravotniho pfinosu umirnéného pozivéani alkoholu neméla
pfi pfijimani ptisluSnych rozhodnuti sehravat Zadnou roli.

Konflikt zajmii: Bez konfliktu z4jma.
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