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Mehr als 60 epidemiologische Studien

haben übereinstimmend gezeigt, dass

ein regelmässiger und moderater Alko-

holkonsum mit einer Senkung des Risi-

kos für koronare Herzkrankheit (KHK),

Hirnschlag und Herzinsuffizienz um

etwa 20 bis 40 Prozent assoziiert ist.

Bestimmte in Rotwein vorkommende

phenolische Verbindungen haben zu-

dem einen so günstigen Effekt auf

atherothrombotische Ereignisse, dass

ein kardioprotektiver Effekt durch diese

Substanzen denkbar ist. Metaanalysen

zeigen jedoch, dass auch schädliche

Wirkungen auftreten können. Derzeit

existieren noch keine ausreichenden

wissenschaftlichen Daten, die dafür

sprechen, dass es sinnvoll sein könnte,

den Konsum von Alkohol in die Empfeh-

lungen zur Prävention von kardiovas-

kulären Erkrankungen aufzunehmen.

Roger Darioli

Alkoholkonsum und kardio-
vaskuläres Risiko 

Die erste wissenschaftliche Beschrei-
bung der protektiven Wirkung des Al-
kohols auf kardiovaskuläre Erkrankun-
gen geht auf den englischen Arzt
Heberden zurück. Dieser hatte im Jahr
1786 beobachtet, dass Wein bei Patien-
ten mit Angina pectoris zu einer Lin-
derung der Schmerzen führte (1, 2).

Die wissenschaftliche Erforschung

der schützenden Wirkung von Alkohol
auf kardiovaskuläre Erkrankungen be-
gann jedoch erst im Jahr 1979 mit der
Publikation einer umfangreichen epi-
demiologischen Studie von St. Léger.
Die Ergebnisse dieser Studie zeigten
eine inverse Korrelation zwischen der
Mortalität durch ischämische Kardio-
pathien und dem Alkoholkonsum in
18 Industrieländern, namentlich in
Europa sowie USA und Neuseeland
(3). Weitere epidemiologische Studien
folgten. Nach der Beschreibung des so
genannten «Französischen Para-
doxons» im Jahr 1992 wurden die kar-
dioprotektiven Wirkungen des Alko-
hols und insbesondere des Weins
hauptsächlich von S. Renaud erforscht
(4). Die Studie von Renaud zeigte, dass
in Frankreich die altersstandardisierte
koronare Mortalität trotz einer an tie-
rischen Fetten reichen Ernährung
niedriger lag als in anderen Ländern.
Renaud führte dieses «Paradoxon» auf
den regelmässigen Konsum von Wein
zurück. 

Neben diesen umfangreichen «geo-
grafischen» Studien haben mehr als 60
prospektive Kohortenstudien gezeigt
(von wenigen Ausnahmen abgesehen
[5–7]), dass zwischen einem massvol-
len Alkoholkonsum und dem kardio-
vaskulären Risiko eine inverse Korrela-
tion besteht (8–13). Die älteste dieser
Studien zeigte bereits einen J-ähnli-
chen Kurvenverlauf (Abbildung 1). So
geht beispielsweise der Konsum von ei-

nem oder zwei Standardgetränken (Et-
hanolgehalt: 10–20 g) – verglichen mit
abstinentem Trinkverhalten und ho-
hem Alkoholkonsum – mit einem
Rückgang des kardiovaskulären Risi-
kos um 10 bis 70 Prozent einher. Fer-
ner ist ein mässiger Alkoholkonsum
ebenfalls mit einer Senkung des Ri-
sikos für Herzinsuffizienz um 17 bis
53 Prozent assoziiert (14–16). Diesel-
ben Studien zeigen jedoch auch, dass
der kardioprotektive Effekt verloren
geht, wenn pro Tag mehr als fünf alko-
holische Standardgetränke konsu-
miert werden (8).

In einer Metaanalyse von 28 Kohor-
tenstudien hoher Qualität konnten
Corrao et al. (11) eine J-Kurve nach-
weisen. Ein Alkoholkonsum von 25 g/
Tag war mit einem Rückgang des rela-
tiven Risikos (RR) für Koronarereig-
nisse auf maximal 0,80 (95% CI:
0,78–0,83) verbunden. Diese «Schutz-
wirkung» wird bis zu einem Alkohol-
konsum von maximal 72 g/Tag beob-
achtet (RR = 0,96; 95% CI: 0,92–1,0);
beträgt der Alkoholkonsum dagegen
mehr als 89 g/Tag, steigt das relative
Risiko signifikant an (RR = 1,05; 95%
CI: 1,0–1,11 [10]). Andererseits geht
aus dieser Metaanalyse auch hervor,
dass der kardioprotektive Effekt bei
Frauen sowie bei Männern, die nicht
in Mittelmeerländern leben, weniger
stark ausgeprägt ist. 

Eine kürzlich publizierte Metaana-
lyse, die 34 prospektive Studien aus

Alkohol und kardiovaskuläre Erkrankungen

Tabelle 1: Mit einem massvollen Alkoholkonsum verbundene Schutz-
wirkungen vor atherothrombotischen Komplikationen: mögliche Me-
chanismen (nach Hill JA [20])

Mechanismen Biologische Antwort Evidenzgrad (Klasse)
⇑ HDL-Partikel ⇓ Atherosklerose I

⇑ Thrombozytenaggrega- ⇓ Risiko arterieller IIb
tionshemmender Effekt Thrombosen

⇑ Insulinempfindlichkeit ⇓ Thromboserisiko IIa

Entzündungshemmender ⇓ CRP-Konzentration im Blut IIb
Effekt

Antioxidativer Effekt ⇓ Atherogenes Potential III
(insbesondere Rotwein)

⇓ Fibrinogen, PAI-1 ⇓ Thromboserisiko IIa

⇑ Arterielle Vasodilatation ⇓ Pektanginöse Beschwerden IIa

⇓ Psychischer Stress ⇓ Atherothrombotisches Risiko III
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den Jahren 1981 bis 2005 mit insge-
samt 1 015 835 Männern und Frauen
(davon 94 533 Todesfälle) umfasst, be-
stätigte den Zusammenhang zwischen
Alkoholkonsum und Gesamtmortalität
in J-Kurvenform sowohl bei Männern
wie bei Frauen (17). Bei Berücksichti-
gung diverser Confounder limitierte
sich der günstige Alkoholeffekt auf ei-
nen Tageskonsum von vier Standard-
getränken bei Männern, beziehungs-
weise zwei Getränken bei Frauen.
Darüber hinaus beobachteten die Au-
toren einen ausgeprägteren Rückgang
des relativen Gesamtmortalitäts-Ri-
sikos in den zwischen 1999 und 2005
publizierten Studien, verglichen mit
jenen aus den Jahren 1981 bis 1998. 

Zu den neueren Untersuchungen auf
diesem Gebiet zählt auch die so ge-
nannte HALE-Studie (18), in der eine
Kohorte von 2300 Personen im Alter von
70 bis 90 Jahren aus elf europäischen
Ländern über zehn Jahre beobachtet
wurde. Auch diese Studie zeigt, dass ein
massvoller Alkoholkonsum sowie ge-
sunde Lebensgewohnheiten einen gün-
stigen Effekt auf das Mortalitätsrisiko ha-
ben. Nach Adjustierung für diverse
Confounder – insbesondere für Alter,
Ernährungsgewohnheiten und sozioö-
konomischen Status – zeigen die Ergeb-
nisse dieser Studie, dass im Vergleich zu
einer Alkoholabstinenz ein mässiger Al-
koholkonsum mit einem signifikanten
Rückgang der Gesamtmortalität (-22%)
sowie der koronaren (-40%), der kardia-
len und zerebrovaskulären Mortalität (-
26%) und der Krebsmortalität (-27%) as-
soziiert ist.

Schliesslich geht aus diversen epide-
miologischen Studien hervor, dass
nicht nur die konsumierte Alkohol-
menge, sondern auch die Trinkge-
wohnheiten relevant sind. Ein beson-
ders hohes kardiovaskuläres Risiko
besteht bei Gelegenheitstrinkern, die
nur zu bestimmten Anlässen im Über-
mass Alkohol trinken (19–20).

Mechanismen der Schutz-
wirkung von Alkohol und Wein 

Die Schutzwirkung wird häufig dem
Wein als solchem zugeschrieben, ist je-
doch vor allem auf Ethanol zurückzu-
führen (10, 21). Ethanol beeinflusst
eine Reihe von Faktoren, die bei athe-
rothrombotischen Ereignissen eine
Rolle spielen (Tabelle 1). Einer neueren
Metaanalyse von 40 Studien zufolge
hat ein Konsum von 30 g Alkohol pro
Tag einen günstigen Einfluss auf die
Blutfette und die Hämostase. Hieraus

resultiert ein Rückgang des Koronarri-
sikos um ungefähr 25 Prozent (22). 

Neben seinem Gehalt an Alkohol
zeichnet sich Wein vor allem durch sei-
nen Reichtum an Polyphenolen aus,
insbesondere an Flavonoiden wie Kate-
chinen, Quercetin und Resveratrol, die
in den festen Bestandteilen der Traube
vorkommen und wichtige biologische
Eigenschaften besitzen (23). Poly-
phenole wirken nicht nur antiinfektiös
und entzündungshemmend, sondern
sind auch potente Antioxidanzien, die
die Oxidation der LDL-Cholesterin-
partikel effizienter hemmen als bei-
spielsweise Vitamin E, woraus ein an-
tiatherosklerotischer Effekt resultiert
(24–25). Hinzu kommen weitere güns-
tige Eigenschaften, insbesondere anti-
koagulatorische, profibrinolytische
und gefässerweiternde Wirkungen
(26). In dieser Hinsicht trägt der Nach-
weis der Wirkungen von Resveratrol
auf die Regulierung der Stickoxid
(NO)-Synthese oder anderer präventi-
ver Mechanismen zum Schutz vor der
Atherothrombogenese wohl zur Wis-
sensvermehrung bei, doch sollte man
sich davor hüten, dieser einzelnen
Phenolkomponente die massgebende
kardiovaskuläre Schutzwirkung zuzu-
schreiben (27, 28).

Angesichts der aktuellen epidemiolo-
gischen Datenlage darf man jedoch aus
allen diesen biologischen Vorteilen
nicht ableiten, dass Rotwein anderen al-
koholischen Getränken überlegen ist
(Tabelle 2). Die zwischen den einzelnen
Studien festgestellten Unterschiede be-
ruhen wahrscheinlich auf der Existenz
von Confoundern, die mit Lebensge-
wohnheiten und sozioökonomischen
Faktoren zusammenhängen (29). 

Bedenken hinsichtlich eines
massvollen Alkoholkonsums 

Kritiker, die Zweifel an der wohltu-
enden Wirkung des Alkoholkonsums
haben, weisen darauf hin, dass ent-
sprechend veranlagte Personen alko-
holabhängig werden könnten, sodass
unter Umständen die Gefahr eines
akuten oder chronischen Alkoholabu-
sus besteht (30–35).

Andere Kritiker weisen auf methodi-
sche Fehler in den Studien hin. Sie
stellen fest, dass die behaupteten
Schutzwirkungen vor allem auf Beob-
achtungsstudien basieren; diese sind
jedoch nicht in der Lage, Kausalitäts-
beweise zu erbringen. Ausserdem
wurde bei der Interpretation der Er-
gebnisse von Beobachtungsstudien un-
ter Umständen der Einfluss der oben
genannten Confounder nicht in aus-
reichendem Masse berücksichtigt. Die
günstige Wirkung von Alkohol wurde
möglicherweise überschätzt, weil bei
Personen mit und ohne Alkoholkon-
sum (34) sowie bei Wein- und Biertrin-
kern jeweils unterschiedliche Con-
founder eine Rolle spielen könnten
(36–37).

Der Einfluss möglicher schädlicher
Effekte war Gegenstand zahlreicher
Studien, die in einer kürzlich veröf-
fentlichten Metaanalyse evaluiert wur-
den. Diese umfasste 156 Studien mit ei-
ner Probanden-Gesamtzahl von fast
120 000 (38). Corrao et al. ermittelten
das relative Risiko (RR) von 15 unter-
schiedlichen alkoholassoziierten Krank-
heiten. Obwohl der Alkoholkonsum
maximal 25 g/Tag betrug, fanden sich
signifikant erhöhte relative Risiken für
oropharyngeale, laryngeale und öso-
phageale Malignome (RR 1,86–1,39)

Abbildung 1: Mortalitätsrate in Abhängigkeit vom täglichen Alkoholkonsum (n = 1422 Männer, 10-
jähriger Follow-up-Studie [nach Referenz 13]).
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sowie für nicht-tumorale Erkrankun-
gen wie Leberzirrhose, chronische
Pankreatitis und arterielle Hypertonie
(RR jeweils 2,9, 1,34 bzw. 1,43). Weni-
ger deutlich waren dagegen die Zu-
sammenhänge zwischen Alkoholkon-
sum und malignen Kolon-, Rektum-,
Leber- und Mammakarzinomen. Er-
wartungsgemäss besteht ferner eine in-
verse Korrelation zwischen Alkohol-
konsum und dem Risiko für
Koronarereignisse (RR= 0,81; 95% CI:
0,79–0,83) sowie für ischämische
Schlaganfälle (RR= 0,90; 95% CI:
0,75–1,07). Angesichts der Hetero-
genität der Daten, die aus unterschied-
lichen Studien stammen, müssen die
Ergebnisse dieser Metaanalyse diffe-
renziert betrachtet werden. Dennoch
erscheinen sie plausibel, da eine ein-

deutige Korrelation zwischen einem
erhöhten Risiko und der konsumier-
ten Alkoholmenge besteht; ein Pla-
teau, unterhalb dessen ein Nullrisiko
für schädliche Effekte besteht, ist nicht
erkennbar.

Bei Alkoholkonsum und Hyperto-
nierisiko wird angenommen, dass der
Blutdruck pro 10 g konsumierten Al-
kohols um 1 mmHg ansteigt (39). Da-
gegen zeigen die Ergebnisse der kürz-
lich publizierten US-Studie «Health
Professionals Follow-up Study» (40)
mit 11 711 männlichen Hypertonikern
im Alter von 40 bis 75 Jahren im Ver-
laufe eines 16-jährigen Follow-up eine
Korrelation zwischen mässigem Alko-
holkonsum und einer relevanten Sen-
kung des Infarktrisikos (-14%), ein Ef-
fekt, der vergleichbar ist mit

demjenigen bei Nicht-Hypertonikern.
Zu ähnlichen Resultaten kamen fünf
andere Studien (41–45), sodass die Au-
toren abschliessend feststellen: «In die-
ser Population männlicher Hypertoni-
ker mit massvollen Trinkgewohnheiten
ohne Abusus gab es keinen Anlass, das
Konsumverhalten zu ändern». Puddey
und Beilin (39) waren ihrerseits der
Ansicht, dass ein Tageskonsum, der 10
bis 20 g Alkohol übersteigt, bei Hyper-
tonikern unvernünftig sei. 

Alkohol zeigt also ein Janusgesicht
(Abbildung 2). Wie Paracelsus bereits in
anderem Zusammenhang fomulierte,
könnte auch hier die Aussage lauten:
«Alles ist Gift, nichts ist ohne Gift. Nur
die Dosis macht, dass ein Ding kein
Gift ist». Im Übrigen ist es sinnvoller,
Alkohol nicht zu verbieten und auch
nicht stillschweigend über dessen Kon-
sum hinwegzusehen, sondern das
Thema im ärztlichen Gespräch anzu-
sprechen und Konsumgewohnheiten,
den eventuellen Nutzen eines modera-
ten Alkoholkonsums sowie die Schä-
den durch einen übermässigen Alko-
holkonsum mit dem Patienten zu
erörtern (46). 

Nach den Empfehlungen der WHO,
des National Institute of Alcohol Abuse
(NIAA) sowie der Schweizerischen
Fachstelle für Alkohol- und andere
Drogenprobleme liegt in folgenden
Fällen ein riskantes Alkohol-Trinkver-
halten vor: Bei einem Konsum von
mindestens 14 Standardgetränken (Et-
hanolgehalt: 10 g) pro Woche bei Män-
nern; bei Frauen und Männern über
65 Jahren liegt die Grenze bei
wöchentlich sieben Standardgeträn-

Tabelle 2: Vergleich des Koronarrisikos bei Konsum unterschiedlicher alkoholischer Getränke
(n = 10 prospektive Studien. Nach K. Svärdsudd [10])

Autoren Relatives Risiko bei Konsum unterschiedlicher Zahl der Probanden Follow-up
alkoholischer Getränke
Wein Bier Spirituosen

Yano, 1977 0,71 0,57* 0,71 759l 6 Jahre

Kozarevic, 1980 0,7 0,6 0,8 1122l 6 Jahre

Kagan, 1981 0,71 0,57 0,71* 7304 6 Jahre

Salonen, 1983 0,8 0,3* 4063 12 Jahre

Friedman, 1983 0,25* 0,49 0,66 2106 24 Jahre

Stampfer, 1988 0,4* 1,0 0,7 87526 4 Jahre

Rimm, 1991 0,98 0,8 0,55* 44059 2 Jahre

Klatsky, 1993 0,5* 0,7* 0,6* 120170 7 Jahre

Gronbeck, 1995 0,44* 0,72* 1,35 72171 12 Jahre

Renaud, 1999 0,55* 0,88 36250 16 Jahre

*Statistische Signifikanz: p < 0,05

Abbildung 2: Risiken und Nutzen des Alkoholkonsums in Abhängigkeit von der konsumierten Alkohol-
menge.
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ken. Ein riskantes Trinkverhalten
besteht ferner bei gelegentlichem
Konsum von mindestens fünf Stan-
dardgetränken bei Männern bezie-
hungsweise von mindestens vier Stan-
dardgetränken bei Frauen und
Männern über 65 Jahren (47–48). 

Fazit 

Mehr als 60 prospektive Studien wei-
sen darauf hin, dass ein moderater Al-
koholkonsum (1–2 Standardgetränke
pro Tag) mit einer Senkung des kar-
diovaskulären Risikos um zirka 20 bis
40 Prozent assoziiert ist. Obwohl dieser
kardioprotektive Effekt plausibel er-
scheint, ist die Beweislage nicht ausrei-
chend, um den Konsum von Alkohol
und insbesondere von Wein in die offi-
ziellen Empfehlungen zur Prävention
von kardiovaskulären Erkrankungen
zu integrieren. Angesichts der aktuel-
len wissenschaftlichen Datenlage er-
scheint es andererseits nicht gerecht-
fertigt, von einem geringen oder
mässigen Konsum von Alkohol abzura-
ten, sofern keine anerkannten Kontra-
indikationen für Alkohol vorliegen. �
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