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A B S T R A C T

Alcohol affects organisms in different ways. It is impossible to determine a 
consumption baseline where adverse effects outweigh benefits. Although the results 
regarding moderate alcohol consumption during pregnancy are inconsistent, it is 
not recommended that women consume alcohol throughout pregnancy. The adverse 
effects of alcohol stand against the positive effects on heart and blood circulation. 
Depending on dose, the correlation between alcohol consumption and the risk of 
various tumours has been demonstrated. The daily dose of alcohol for men should not 
exceed 20 g, for women, 10 g. Moderate alcohol consumption is not recommended in 
any case, but it can be tolerated.

Z usammenfassun             g

Alkohol hat auf den Organismus verschiedene Wirkungen, ein Schwellenwert der 
Zufuhr ab dem schädliche Wirkungen mögliche positive Effekte übertreffen, kann 
nicht angegeben werden. Obschon sich die Resultate über einen moderaten Alkohol-
konsum während der Schwangerschaft widersprechen, wird von dem Alkoholkonsum 
während der ganzen Schwangerschaft abgeraten. Den positiven Effekten des Alko-
hols auf Herz und Kreislauf stehen negative Auswirkungen gegenüber. Es wurde ein 
dosisabhängiger Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und Risiko für verschie-
dene Organtumore nachgewiesen. Die tägliche Zufuhr sollte bei Männern 20 g, bei 
Frauen 10 g nicht überschreiten. Ein moderater Alkoholkonsum darf nicht empfoh-
len, sondern nur toleriert werden.
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Motto:
Alles ist gift, nichts ist ohne Gift.
Nur die Dosis macht, dass ein Ding kein Gift ist.

Paracelsus (1493–1541)
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Geschichte des Alkohols und der alkoholischen 
Getränke

Über Herstellung und Konsum des Alkohols im Mittelalter 
und späteren Zeiten gibt es viele historische Dokumente. 
Vor allem Wein, Bier und Destillate haben in der Geschichte 
der Menschen eine grosse Rolle gespielt. Schon im Mittel- 
alter sind dem Alkohol heilende Wirkungen zugeschrieben 
worden. Seine Wirkungen auf den Kreislauf hat sich Hilde-
gart von Bingen, Äbtin des Klosters in Bingen am Rhein (in 
der heutigen Schweiz) zunutze gemacht und verwendete 
z.B. Wein bei Angina pectoris und bei Herzschwäche.

Die Frage nach dem Ursprung der alkoholischen Ge-
tränke schien beantwortet, als Archäologen im Jahre 1969 
in den Hügeln südwestlich von Damaskus eine Trauben-
presse entdeckten, deren Alter auf etwa 8000 Jahre datiert 
werden konnte. An der gleichen Stelle wurden Kerne einer 
Wildrebenart gefunden, die den Schluss erlauben, dass hier 
Weintrauben ausgepresst worden waren, deren Saft auch 
ohne Zutun des Menschen in Gärung überging. Man weiss 
heute, dass die erste Begegnung des Menschen mit Alkohol 
viel weiter in die Frühgeschichte zurückreichen muss. Man 
kann Rückschlüsse ziehen, dass mit dem Honig der Bienen 
zum ersten Mal ein vergärbarer Stoff existierte, der nach 
Verdünnen mit Wasser und unter der Einwirkung der da-
mals schon weitverbreiteten Hefen das erste alkoholische 
Gärprodukt entstand. In der frühen Zeit der Menschheit 
haben ohne Zweifel auch noch andere, vor allem pflanzli-
che Rohstoffe über eine natürliche Vergärung zu alkoholi- 
schen Getränken geführt. Birken- und Ahornsaft und an-
dere Säfte von wilden Beeren und Früchten verfielen un-
ter dem Einfluss von Hefen einer Gärung und lieferten  
Getränke, die wegen ihren sensorischen Eigenschaften und 
berauschender Wirkung in vielen Fällen dem Wasser vorge-
zogen wurden [1, 2].

Die Kultur der Weinrebe und die Kunst der Weinher-
stellung gehen von den an Wildreben reichen Flusstälern 
Vorderasiens aus. Sicher ist, dass die Sumerer schon weit 
vor 3000 v. Chr. zwischen Euphrat und Tigris Wein produ-
zierten. Von dort wanderte der Rebstock nach Westen; so 
sind schon vor Beginn der ägyptischen Geschichte (etwa 
3200 v. Chr.) Weingüter der Pharaonen bekannt. Spätes-
tens Mitte des 2. Jahrtausends v. Chr. dürfte der Weinbau 
nach Griechenland gekommen sein. Um 1000 v. Chr. wird 
der Weinbau von griechischen Kolonisten nach Italien und 
Südfrankreich gebracht. Die Römer waren es auch, die den 
Weinbau nach Germanien brachten, von dort entwickelte 
sich der Weinbau im ganzen süddeutschen und im öster- 
reichischen Raum. Durch Kirche und Klöster wurde der 
Wein auch in andere Gebiete Deutschlands, nach Schlesien 
und Ostseeprovinzen gebracht. Reiner Alkohol wurde aller-
dings erst im 11. Jahrhundert n. Chr. in Süditalien unter 
dem Namen „al kuhul“ hergestellt, was im arabischen „et-
was vom Besten“ bedeutet [1, 2].

Resorption und Stoffwechsel

Alkohol wird zu 20 % im Magen resorbiert, der grösste An-
teil im oberen Dünndarm. Die Resorptionsrate wird unter 
anderem durch folgende Faktoren beeinflusst:

•	 Füllungszustand des Magens: Hemmend wirken vor 
allem Milch, Protein und Fett.

•	 Konzentrationsgradient: Alkoholkonzentration des 
Getränkes und Trinkgeschwindigkeit.

•	 Zusammensetzung und Temperatur des Getränkes: 
Zucker, Kohlensäure und hohe Temperatur beschleuni-
gen die Resorption.

•	 Alkoholdehydrogenase: Das Enzym der Darmmukosa 
spaltet zum Teil den Alkohol bereits im Dünndarm. Sei-
ne Aktivität ist bei Männern grösser als bei Frauen.

Die maximale Blutalkoholkonzentration ist bereits 
1–2 Stunden nach der Einnahme erreicht. Muskeln, Ge-
hirn und Leber nehmen viel Alkohol auf, Fettgewebe und 
Knochen vergleichsweise wenig. Für die Berechnung der 
maximalen Blutkonzentration muss das Körpergewicht 
daher mit einem sog. Reduktionsfaktor multipliziert wer-
den. Dieser liegt für Männer bei 0,7, für Frauen aufgrund 
der niedrigeren Aktivität der Alkoholdehydrogenase, des 
höheren Körperfettanteils und dadurch des geringeren 
Wasserverteilungsraumes bei 0,6 [3].

Berechnung der maximalen Alkoholkonzentration im 
Blut:

Alkoholzufuhr in g

Körpergewicht in kg × Reduktionsfaktor

2–10 % des aufgenommenen Alkohols werden unverän-
dert mit Harn, Schweiss und Atemluft (hier als Acetalde-
hyd) ausgeschieden. Die durchschnittliche Eliminationsra-
te für Alkohol liegt für Männer bei 0,1 g, für Frauen bei 
0,08 g/kg und Stunde. Eine sinnvolle und sichere Strategie, 
die Eliminationsrate zu erhöhen, ist bisher nicht bekannt. 
Lediglich hohe Dosen an Fruktose beschleunigen den Alko-
holabbau, Koffein hat keinen Einfluss [3].

Alkohol als Nahrungsmittel?

Alkohol ist mit einem Brennwert von 29,7 kJ/g (7,1 kcal) 
ein energiereiches Getränk, kann aber als solches nicht im 
Körper gespeichert werden. Dazu kommt noch die Ener-
giemenge des unterschiedlichen Kohlenhydratgehaltes, 
der bei Likör 10–30 g, Wein 0,1–0,5 g, Portwein 12–25 g 
und bei Bier 2–3 g pro 100 ml beträgt. Es besteht jedoch 
kein eindeutiger Zusammenhang zwischen Alkoholzufuhr 
und Körpergewicht (BMI). Entscheidend ist, ob alkoholis-
che Getränke additiv zur normalen Ernährung aufgenom- 
men werden oder die Nahrung substituieren. Das trifft 
vor allem für Personen mit hohem Konsum von Alkohol 
zu (über 50 g/Tag), bei denen alkoholische Getränke einen 
Grossteil der Nahrungszufuhr ausmachen können. Dies 
führt zu Mangelernährung und Gewichtsverlust [4]. Al-
koholische Getränke enthalten neben Alkohol und Zucker 
kaum nennenswerte Mengen an Nährstoffen mit Ausnah- 
me von Bier, in dem auch geringe Mengen Protein, Niacin 
und Riboflavin vorkommen. Einige Weine enthalten beach-
tenswerte Anteile an Eisen (einige Billigweine, Cidre, Me-
doc, Malaga). Bei Personen, die gewohnheitsmässig gros- 
se Mengen solcher Weine konsumieren, kann dies zu Hä-
mosiderose führen. Die Alkoholkalorien muss man daher 
als „leere Kalorien“ betrachten [3].
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Auswirkungen des Alkohols auf den Organismus

Alkohol in Bier, Wein und Spirituosen hat verschiedene Wir-
kungen. Ein Schwellenwert der Zufuhr, ab dem schädliche 
Wirkungen von Alkohol mögliche positive Effekte übertref- 
fen, kann nicht angegeben werden [5, 6]. Bei vorsichtiger 
Abwägung der in der Literatur beschriebenen Wirkungen 
verschiedener Alkoholmengen lässt sich für den gesunden 
Mann eine Zufuhr von 20 g Alkohol pro Tag (2 dl Wein oder 
0,5 l Bier oder 0,06 l Weinbrand) als gesundheitlich verträg- 
lich angeben; diese sollte jedoch nicht täglich erfolgen [7]. 
Nach einigen epidemiologischen Studien ist in Bezug auf 
das Koronarrisiko des älteren Mannes die genannte Menge 
sogar als gesundheitlich zuträglich anzusehen. Für die 
gesunde Frau sind nur 10 g Alkohol pro Tag gesundheitlich 
zuträglich, da in mehreren epidemiologischen Studien das 
Risiko für Organschäden und Brustkrebs im Vergleich zum 
Mann bereits bei der halben Dosis ansteigt [7]. Cave: Alko-
hol kann toleriert, jedoch nicht empfohlen werden!

Auswirkungen eines hohen Alkoholkonsums in der 
Schwangerschaft

Ein hoher Alkoholkonsum in der Schwangerschaft ist ein 
bedeutsamer Risikofaktor für Embryo und Fetus und eine 
der häufigsten Ursachen einer geistigen und körperlichen 
Entwicklungsstörung mit lebenslangen, irreversiblen Fol-
gen für das geschädigte Kind. Die ausgeprägteste Form 
dieser Schädigung stellt das fetale Alkoholsyndrom [8] mit 
Wachstumsverzögerungen und Störungen des Zentralner-
vensystems mit geistiger Retardierung dar. Bei Alkohol- 
abusus der Mutter während der Schwangerschaft tritt das 
fetale Alkoholsyndrom bei ca. 30–45 % der Kinder auf. Ist 
die Organbildung beim Kind zum Zeitpunkt des mütter-
lichen Alkoholkonsums bereit abgeschlossen, entstehen 
meist keine oder nur geringe körperliche Fehlbildungen 
und das Kind zeigt keine oder nur geringfügige äussere 
Merkmale. Eine Schädigung des Zentralnervensystems 
(kognitive und verhaltensbezogene Störungen) kann den-
noch vorliegen. Diese abgeschwächte Form wird auch als 
fetaler Alkoholeffekt bezeichnet [9].

Auswirkungen eines moderaten Alkoholkonsums in 
der Schwangerschaft

Eine Schwellendosis, die zur Schädigung führt, konnte bis-
her nicht eindeutig ermittelt werden. In vielen Ländern 
wird den schwangeren Frauen zur Abstinenz geraten. Die 
in den nationalen Richtlinien bzw. Empfehlungen enthal-
tenen Aussagen sind aber oft komplexer und implizieren 
dadurch teilweise eine Toleranz niedriger Alkoholzufuhr-
mengen. Beispielweise enthalten die britischen Richtlinien 
zum Umgang mit Alkohol die Aussage, dass Schwangere, 
die Alkohol trinken, nicht mehr als ein bis zwei alkoho- 
lische Getränke ein- oder zweimal pro Woche zu sich neh- 
men sollten [10].

Health Canada weist darauf hin, dass der Konsum ge-
ringer Alkoholmengen mit einem minimalen Risiko für den 
Feten assoziiert ist. Nur in den USA und in Neuseeland gibt 
es eine konsistente Empfehlung für Schwangere zur Absti-

nenz einschliesslich der Aussage, dass eine tolerierbare Al-
koholmenge noch nicht abgeleitet werden konnte [11].

Metaanalysen, Originalstudien und systematische 
Übersichtsarbeiten haben ergeben, dass ein moderater Al-
koholkonsum während der Schwangerschaft die fetale Ent- 
wicklung, den Schwangerschaftsverlauf und die Schwan-
gerschaftsdauer nicht negativ beeinflussen kann [9]. Eine 
Metaanalyse von sieben Publikationen zwischen 1966 und 
1995 ergab kein erhöhtes Risiko für fetale Fehlbildungen, 
wenn die schwangeren Frauen im ersten Trimenon bis zu 
zwei alkoholische Getränke (mit je 14 g reinem Alkohol) 
pro Tag konsumierten [12]. Shaw und Lammer beobachte-
ten in einer grossen Fall-Kontroll-Studie, dass das Risiko 
für die Entstehung von Lippenspalten mit oder ohne Gau-
menspalten erhöht war, wenn die Mütter perikonzeptio-
nell ein oder mehrmals pro Woche fünf oder mehr Drinks 
konsumierten. Wurden diese Alkoholmengen weniger als 
einmal pro Woche aufgenommen, war das Risiko nicht 
erhöht. Auch bei Frauen mit täglichem Alkoholkonsum, 
ohne Angabe der Menge, war keine Risikoerhöhung fest-
stellbar [13].

Basierend auf einer Recherche von Veröffentlichun-
gen der Jahre 1966–1994 berechneten Makarechian et al. 
in ihrer Metaanalyse ein um 35 % erhöhtes Fehlgeburts- 
risiko bei Frauen mit einem Alkoholkonsum zwischen 
mehr als zwei Getränke pro Woche und bis zu zwei Ge-
tränken pro Tag mit je 10 g reinem Alkohol im Vergleich zu 
Frauen mit einem Alkoholkonsum von bis zwei Getränken 
pro Woche [14].

In einer prospektiven Studie mit mehr als 24 000 däni- 
schen Frauen, die in den Jahren 1988–1996 an der Schwan-
gerschaftsvorsorge teilnahmen, fanden Kesmodel und  
Mitarb. ein signifikant erhöhtes Risiko für einen spontanen 
Abort im ersten Trimenon bei den Frauen, die fünf oder 
mehr Getränke pro Woche zu sich nahmen [15]. In einer 
weiteren prospektiven Studie mit über 5 000 Schwangeren 
wurde ebenfalls ein erhöhtes Risiko für einen spontanen 
Abort im ersten Trisemester bei den Frauen festgestellt, 
die mehr als drei Getränke pro Woche konsumierten [16]. 
In anderen Studien wurde kein Zusammenhang zwischen 
moderatem Alkoholkonsum und spontanem Abort festge-
stellt [16, 17, 18, 19, 20]. Ebenfalls zum Zusammenhang 
zwischen Alkoholkonsum in der Schwangerschaft und 
Abort im zweiten Trimenon gibt es sowohl Studien, die ei-
nen Zusammenhang feststellten [21, 22], als auch solche, 
die keinen Zusammenhang fanden [23, 24].

Henderson et al. [21] führten eine systematische Re-
cherche zu den Auswirkungen von niedrigem bis modera-
ten Alkoholkonsum in der Schwangerschaft in den Jahren 
1970–2005. Von den insgesamt acht Studien deuteten 
fünf darauf hin, dass bereits Konsum von weniger als 84 g 
Alkohol/Woche (weniger als ein Drink täglich) mit einem 
signifikant erhöhten Abort assoziiert war. Laut einer retro-
spektiven Befragung von mehr als 12 000 Frauen berichte-
ten Marbury et al. über ein signifikant erhöhtes Risiko für 
eine vorzeitige Plazentalösung [22] bei einem Konsum von 
14 und mehr Drinks pro Woche.

In einer grossen prospektiven Studie untersuchten  
Kesmodel et al. [23] den Zusammenhang zwischen einer 
Alkoholzufuhr während der Schwangerschaft und Tot- 
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geburt. Während in der Kategorie ein bis vier Getränke 
pro Woche das Risiko für eine Totgeburt nur mässig und 
nicht signifikant erhöht war, war eine Zufuhr von fünf und 
mehr Getränke pro Woche mit einem mehr als doppelten 
Risiko für Totgeburt assoziiert. Das erhöhte Risiko einer 
Totgeburt war hauptsächlich auf ein erhöhtes Auftreten 
von fetoplazentaren Dysfunktion zurückzuführen. Die 
Datenlage zum Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum 
und Totgeburt ist jedoch nicht einheitlich. Einige Studien 
fanden keinen Zusammenhang während andere Autoren 
eine positive Beziehung bei einem Konsum von mehr als 
drei Getränken fanden [21, 23].

In verschiedenen Studien wurde nachgewiesen, dass 
Alkoholkonsum während der Schwangerschaft mir einem 
Risiko für eine Frühgeburt verbunden ist. Es gibt aller-
dings bezüglich des mit einer Risikoerhöhung assoziierten 
Konsums unterschiedliche Ergebnisse. Lundsberg [24] hat 
bereits schon bei einem wöchentlichen Alkoholkonsum 
von weiniger als einem Drink ein erhöhtes Risiko beobach-
tet, in einer Studie von Kesmodel war es erst ab einer Zu- 
fuhr von zehn Drinks pro Woche der Fall [23]. In der bis-
her grössten Erhebung zu diesem Aspekt wurde ebenfalls 
ein leicht bis moderat erhöhtes Risiko bei Alkoholzufuhr 
von vier und mehr Drinks nachgewiesen [25]. Ein unter-
schiedlicher Einfluss verschiedener alkoholischer Getränke 
wurde nicht gefunden.

Zusammenfassend zu diesem Thema kann festgehalten 
werden, dass es sowohl Studien, die im moderaten Zufuhr- 
bereich ungünstige Auswirkungen auf Schwangerschafts- 
verlauf bzw. kindliche Entwicklung zeigen, als auch Studi-
en, die keinen Zusammenhang nachwiesen. Schwangere 
mit einem moderaten Alkoholkonsum bringen vermutlich 
nicht häufiger fehlgebildete Kinder auf die Welt als Frauen 
ohne einen solchen Konsum. Dies gilt auch für das kind-
liche Verhalten. Aus den publizierten Studien kann keine 
Dosis für eine sichere Zufuhr definiert werden. Es gilt nach 
wie vor, dass aus Sicherheitsgründen auf Alkohol während 
der Schwangerschaft verzichtet werden sollte.

Alkohol und kardiovaskuläres Risiko

Mehr als 60 epidemiologische Studien haben überein- 
stimmend gezeigt, dass ein regelmässiger und moderater 
Alkoholkonsum mit einer Senkung des Risikos für korona-
re Herzkrankheiten, Hirnschlag und Herzinsuffizienz um 
etwa 20–40 % assoziiert ist. Bestimmte, im Wein vorkom- 
mende phenolische Verbindungen haben zudem einen so 
günstigen Effekt auf atherothrombotische Ereignisse, dass 
ein kardioprotektiver Effekt durch diese Substanzen anzu-
nehmen ist. Metaanalysen zeigen jedoch, dass auch schäd-
liche Wirkungen auftreten können. Derzeit existieren 
keine ausreichenden wissenschaftlichen Daten, die dafür 
sprechen, den Konsum von Alkohol in die Empfehlungen 
zur Prävention von kardiovaskulären Erkrankungen aufzu-
nehmen.

Die erste wissenschaftliche Publikation der protektiven 
Wirkung von Alkohol auf kardiovaskuläre Erkrankungen 
geht auf den englischen Arzt Heberden zurück. Er hatte im 
Jahr 1786 beobachtet, dass Wein bei Patienten mit Angina 
pectoris zu einer Linderung der Schmerzen führt [26]. Die 
wissenschaftliche Erforschung der schützenden Wirkung 

von Alkohol auf kardiovaskuläre Erkrankungen begann  
jedoch erst im Jahr 1979 mit der Publikation einer umfang- 
reichen Studie von St. Lèger. Die Ergebnisse dieser Studie 
zeigten eine inverse Korrelation zwischen der Mortalität 
auf ischämische Krankheiten und dem Alkoholkonsum in 
18 Industrieländern in Europa, USA und Neuseeland [27].

Nach der Beschreibung des sog. Französischen Parado-
xons im Jahre 1992 wurden die kardioprotektiven Wirkun-
gen des Alkohols, insbesondere des Weines hauptsächlich 
von S. Renaud erforscht [28]. Die Studie zeigte, dass in 
Frankreich die altersstandardisierte koronare Mortalität 
trotz einer an tierischen Fetten reichen Ernährung niedri-
ger lag als in anderen Ländern. Renaud führte dieses „Para-
doxon“ auf den regelmässigen Konsum von Wein zurück. In 
der Folge haben mehr als 60 prospektive Kohortenstudien 
gezeigt, dass zwischen einem massvollen Alkoholkonsum 
und dem kardiovaskulären Risiko eine inverse Korrelation 
besteht. So geht der Konsum von einem oder zwei Stan-
dardgetränken (Alkoholgehalt 10–20 g) verglichen mit 
Abstinenten oder hohem Alkoholkonsum mit einem Rück- 
gang des kardiovaskulären Risikos um 10 bis 70 % einher. 
Ferner geht ein mässiger Alkoholkonsum ebenfalls mit ei-
ner Senkung des Risikos für Herzinsuffizienz um 17–53 % 
einher [29].

Eine Metaanalyse, die 34 prospektive Studien aus den 
Jahren 1981–2005 umfasste, bestätigte den Zusammen-
hang zwischen Alkoholkonsum und Gesamtmortalität 
sowohl bei Männern wie auch bei Frauen [30]. Der güns- 
tige Alkoholeffekt limitierte sich auf einen Tageskonsum 
von 4 Standardgetränken bei Männern und 2 Getränken 
bei Frauen. Die Autoren beobachteten zugleich einen aus-
geprägten Rückgang des relativen Mortalitätsrisikos in den 
zwischen 1999–2005 publizierten Studien, verglichen mit 
jenen aus den Jahren 1981–1998.

Zu den Untersuchungen auf diesem Gebiete zählt auch 
die sog. HALE-Studie [31] in der eine Kohorte von 2300 
Personen im Alter von 70–90 Jahren aus zehn europä- 
ischen Ländern über zehn Jahre beobachtet wurde. Auch 
diese Studie zeigte, dass ein massvoller Alkoholkonsum 
sowie gesunde Lebensweise einen günstigen Effekt auf 
die Mortalität hat. Ein mässiger Alkoholkonsum vergli-
chen mit Abstinenz mit einem signifikanten Rückgang der 
Gesamtmortalität (–22 %), sowie der koronaren (–40  %) 
und der zerebrovaskulären Mortalität (–26 %) und der 
Krebsmortalität (–27 %) verbunden ist. Nicht nur die 
konsumierte Alkoholmenge, sondern auch die Trinkge-
wohnheiten eine Rolle spielen: ein besonders hohes Risiko 
besteht bei gelegentlichem Alkoholkonsum, der nur zu be- 
stimmten Anlässen konsumiert wird.

Mechanismen der Schutzwirkung von Alkohol

Die Schutzwirkung wird oft dem Wein zugeschrieben, ist 
jedoch vor allem auf Ethanol zurückzuführen [32]. Ethanol 
beeinflusst eine Reihe von Faktoren, die bei atherothrom-
botischen Ereignissen eine Rolle spielen. Ein Konsum von 
30 g Alkohol pro Tag hat einen günstigen Einfluss auf die 
Blutfette und die Hämostase, der mit einem Rückgang des 
Koronarrisikos von ca. 25 % einhergeht. Neben dem Ge-
halt an Alkohol zeichnet sich Wein durch den hohen Ge-
halt an Polyphenolen aus, insbesondere an Flavonoiden 
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wie Katecholamin, Quercetin und Resveratrol. Polyphe-
nole sind starke Antioxidanten, welche die Oxidation des 
LDL-Cholesterins mehr hemmen als Vitamin E. Dazu kom- 
men weitere günstige Eigenschaften, insbesondere anti-
koagulatorische, profibrinolytische und gefässerweiternde 
Wirkung [33]. Daneben reguliert Resveratol die Stickoxid 
(NO)-Synthese.

Alkohol und Blutdruck

Bei Alkoholkonsum muss damit gerechnet werden, dass 
der Blutdruck pro 10 g konsumierten Alkohols um 1 mmHg 
ansteigt [34]. Alkohol gehört zu den gesicherten Ursachen 
einer arteriellen Hypertonie. Für den länger andauernden 
Alkoholkonsum scheint im Niedrig-Dosis-Bereich eine li-
neare Beziehung zwischen konsumierter Alkoholmenge 
und dem Blutdruck zu bestehen. Bereits ab von 1–2 Drinks 
pro Tag ist ein signifikanter Anstieg des systolischen Blut- 
drucks zu verzeichnen, der ab 6 Drinks pro Tag einen 
Höhenpunkt erreich. Bereits ab einer täglich konsumierten 
Alkoholmenge von 25–30 g Alkohol kommt diesem eine 
mit der Adipositas gleichwertige Rolle in der Entstehung 
der arteriellen Hypertonie zu. Nach Alkoholkarenz norma-
lisiert sich der Blutdruck [35]. Bei gesunden Personen ist es 
nicht sinnvoll Alkohol zu verbieten, allerdings auch nicht 
stillschweigend über den Konsum hinwegzugehen, son-
dern das Thema im Gespräch mit Arzt zu erörtern und den 
ev. Nutzen eines moderaten Konsums sowie die Schäden 
durch eine übermässige Alkoholzufuhr zu sprechen.

Fazit: Mehr als 60 prospektive Studien weisen darauf 
hin, dass ein moderater Alkoholkonsum (1–2 Standardge-
tränke pro Tag) mit einer Senkung des kardiovaskulären 
Risiko um ca. 20–40 % einhergeht. Obwohl dieser Effekt 
plausibel erscheint, ist die Beweislage nicht ausreichend, 
um den Alkoholkonsum in die Empfehlungen zur Präven-
tion von kardiovaskulären Erkrankungen zu integrieren. 
Angesichts der wissenschaftlichen Datenlage erscheint 
es jedoch nicht gerechtfertigt, von einem geringen oder 
mässigen Alkoholkonsum abzuraten, sofern keine aner-
kannten Kontraindikationen für Alkohol vorliegen.

Alkohol und Krebsrisiko

Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass chronischer 
Alkoholkonsum ein erhöhtes Risiko für das Auftreten von 
Krebs der oberen Verdauungswege, der Leber, Kolorektum 
und der Brust bewirkt. 5,2 % aller Krebserkrankungen bei 
Männern und 1,7 % bei Frauen sind auf chronischen Alko-
holkonsum zurückzuführen [35].

Grosse prospektive und Fall-Kontroll-Studien haben ge-
zeigt, dass das Risiko für Krebs der oberen Verdauungswege 
bei einem täglichen Konsum von 50 g Alkohol (0,5 l Wein) 
auf das 2- bis 3- Fache ansteigt. Zusätzliches Rauchen hat 
einen synergistischen Effekt. Eine Studie hat gezeigt, dass 
das Trinken von mehr als 89 g Alkohol pro Tag mit einem 
18-fach erhöhten Risiko für das Speiseröhrenkarzinom ver-
bunden ist. Wenn 20 Zigaretten pro Tag geraucht werden 
und kein Alkohol getrunken wird, ist das Risiko 5- fach. 
Wird Alkohol getrunken und 20 Zigaretten geraucht, steigt 
das Risiko auf einen Faktor von 44 [36].

Mehr als 100 epidemiologische Studien haben ein-
deutig einen dosisabhängigen Zusammenhang zwischen 
dem Risiko für Brustkrebs und der Zufuhr von Alkohol ge- 
zeigt. Bereits bei einer täglichen Zufuhr von 18 g (2 dl 
Wein) steigt das Risiko für Brustkrebs signifikant an. Eine 
Metaanalyse von 38 epidemiologischen Studien fand, dass 
das Brustkrebsrisiko für einen, zwei oder drei und mehr 
pro Tag um 10, 20 und 40 % ansteigt. Eine Analyse von 
53 Studien an mehr als 58 000 Frauen fand, dass das Risiko 
für Brustkrebs um 7,1 % für jede zusätzlichen 10 g Alko-
hol pro Tag ansteigt. Bei 50 g Alkohol täglich steigt damit 
das Risiko um 50 % [35]. Ein positiver Zusammenhang  
zwischen Alkoholkonsum und kolorektalem Karzinom ist 
ebenfalls sehr gut dokumentiert. Eine Zusammenfassung 
von 27 Kohortenstudien fand ein zweifach erhöhtes Risi-
ko für kolorektales Karzinom bei Alkoholikern [36]. Daten 
von 8 Kohortenstudien und Daten einer Metaanalyse zei-
gen 1,4- fach erhöhtes Risiko für das kolorektale Karzinom 
bei Patienten, die mehr als 50 g Alkohol konsumierten ver-
glichen mit Abstinenten [35].

Die Zusammenhänge zwischen Menge und Dauer des 
Alkoholkonsums und Auftreten von Folgekrankheiten ist 
am besten für die Leberzirrhose dokumentiert. Das Risiko 
steigt linear bis zu 180 g pro Tag. Im Vergleich zu einem 
Konsum bis 20 g erhöht sich bei Männern, die täglich 40–
60 g oder 61–80 g Alkohol trinken um den Faktor 6 bzw. 
14. Bei Frauen beginnt die Risikoprogression bereits bei 
20–40 g/Tag [37].

Neben der Dosis spielen auch weitere Faktoren eine zu-
sätzliche Rolle, die das Risiko für das Auftreten der Leber-
zirrhose unter Alkohol modulieren [35]:

–	 Trinkmuster: regelmässige hohe Zufuhr ist riskanter 
als sporadische höhere Zufuhr;

–	G eschlecht: Frauen haben ein weit höheres Risiko als 
Männer;

–	 gleichzeitiges Vorliegen von anderen Lebererkrankun-
gen;

–	 gleichzeitige Einnahme von bestimmten Medikamen-
ten;

–	 Übergewicht, Adipositas;
–	 Untergewicht, Mangelernährung;
–	 genetische Faktoren.

Empfehlungen zum Alkoholkonsum

Alkohol hat ein grosses Suchtpotential und schädigt dosis- 
abhängig nahezu jedes Organ und jedes Gewebe. Eine Al-
koholzufuhr, bei der der präventive Charakter weitgehend 
ausgeschöpft ist, und die nachteiligen Konsequenzen un-
wahrscheinlich sind liegt bei Männern zwischen 20–25 g/
Tag, bei Frau zwischen 10–15 g/Tag [7, 38].
Umgang mit Alkohol: [35]
–	 ein moderater Alkoholkonsum darf nicht empfohlen, 

sondern nur toleriert werden;
–	 Abstinenten oder Gelegenheitstrinker sollten diese Ge-

wohnheit beibehalten;
–	 niedriges Risiko für kardiovaskuläre Erkrankun-

gen steht in keinem Verhältnis zu Risiken für andere 
Krankheiten oder Unfälle;
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–	 das Risiko pro kardiovaskuläre Krankheiten kann durch 
richtige Ernährung und gesunden Lebensstil positiv be-
einflusst werden;

–	 die risikoarme Schwellendosis beim gesunden Men-
schen ohne zusätzliche Risiko liegt beim Mann bei 
20–25 g Alkohol/Tag, bei der Frau zwischen 10–15 g 
Alkohol/Tag;

–	 auch bei dieser Alkoholmenge sollten mindestens 2 al-
koholfreie Tage pro Woche eingeschaltet werden;

–	 Alkohol sollte konsequent gemieden werden am Arbeits- 
platz, im Strassenverkehr, beim Sport, in der Schwan-
gerschaft und Laktation, nach Behandlung einer Al-
koholabhängigkeit, bei Leberkrankheiten, Einnahme 
mancher Medikamente;

–	 Jugendliche unter 16 Jahren sollten Alkohol meiden;
–	 Konsum grösserer Alkoholmengen sollte aufgrund der 

akuten Gefährdung unterbleiben;
–	 Menschen mit einem genetischen Risiko für alkoholas-

soziierte Krankheiten sollten nur gelegentlich Alkohol 
trinken;

–	 Menschen mir erworbenen Erkrankungen, die durch 
Alkohol verschlechtert werden könnten, sollten die 
Alkoholzufuhr reduzieren (gastrointestinale und Stoff- 
wechselkrankheiten, Bluthochdruck, kardiovaskuläre 
und neurologische Krankheiten);

–	 Zusätzliche Risiken, die eine alkoholassoziierte Erkran-
kung stärken, sollten beim Alkoholkonsum gemieden 
oder reduziert werden (Rauchen, Medikamente);

–	 Alkoholische Getränke sollten zum Essen genossen 
werden.
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