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A mérsékelt alkoholfogyasztás hatása

az inzulinérzékenységre
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A mérsékelt alkoholfogyasztás csökkenti a cardiovascularis és 2-es típusú diabetes kockázatát. Ennek az epidemiológiai megfi gyelés-

nek a magyarázata azonban még nem pontosan ismert. Az alkohol emeli a high-density lipoprotein (HDL) koleszterin szintjét. 

Felmerültek egyéb mechanizmusok is, úgymint a gyulladás- és thrombosisgátló hatások. A mérsékelt alkoholfogyasztás és inzulin-

érzékenység közötti kapcsolat még vitatott. A lehetséges mechanizmusok közé tartoznak az adiponektinszint emelése, a C-reaktív 

protein csökkentése és a szabad zsírsav zsírszövetből történő kiáramlásának csökkentése is. 

Kulcsszavak: etanol, cardiovascularis kockázat, 2-es típusú diabetes, terápia

Effect of moderate alcohol consumption on insulin sensitivity

Moderate alcohol consumption has been reported to be associated with lower risk for both cardiovascular disease and type 2 

diabetes. An explanation for these epidemiologic observations is not entirely clear. Alcohol raises high-density lipoprotein (HDL) 

cholesterol levels. Other potential benefi cial mechanisms have been proposed including anti-infl ammatory and anti-thrombotic 

effects. The association between moderate alcohol consumption and insulin sensitivity is still under debate. Possible mechanisms 

include elevation of adiponectin level, reduction of C-reactive protein and suppression of free fatty acid release from adipose 

tissue.    
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Rövidítések

AGEs = advanced glycation end products; ASP = acetilációt stimuláló 

protein, BMI = (body mass index) testtömegindex; CRP = C-reaktív 

protein; eNOS = endothelialis nitrát-oxid-szintáz; FFA = free fatty 

acid; HDL = high-density lipoprotein; ICAM = intercellular adhesion 

molecule; IL-6 = interleukin 6; LDL = low-density lipoprotein; OGTT 

= orális glükóztolerancia-teszt; ox-LDL = oxidált LDL; SSPG = steady-

state plazmaglükóz, TNF-α = tumornekrózis-faktor-α; VCAM = 

vascular cellular adhesion molecule; VEGF = vascular endothelial 

growth factor

A 2-es típusú diabeteses betegek száma egyre nő, 2000 

és 2030 között világszerte várhatóan 37%-kal emelke-

dik e betegség prevalenciája. Az inzulinrezisztencia 

 gyakran mutatható ki egyes anyagcsere-betegségekben, 

mint például 2-es típusú diabetes mellitusban, hyperlipi-

daemiában, hypertoniában és obesitasban is [1]. Ennek 

csökkentése – az utóbbi években – a terápiás célkitűzések 

középpontjába került. Az életmódbeli tényezők közül a 

mérsékelt alkoholfogyasztás az eddigi eredmények sze-

rint csökkenti a 2-es típusú diabetes és a cardiovascula-

ris megbetegedések kockázatát [2, 3, 4]. Ennek hatás-

mechanizmusa pontosan nem ismert. A mérsékelt 

alkoholfogyasztás HDL-koleszterin-szintet emelő hatása 

mellett felmerült az alkohol gyulladást és thrombosist 

gátló tulajdonsága, valamint az inzulinérzékenységet ja-

vító hatása is [5, 6].

Klinikai vizsgálatok

Az alkohol inzulinérzékenységre gyakorolt hatásával 

kapcsolatban megjelent klinikai vizsgálatok eredményei 

egymásnak ellentmondóak. 

Risérus és mtsai 807 hetvenéves férfi  alkoholfogyasztá-

sának hatását vizsgálták az inzulinérzékenységre, a gold 

standard módszerrel, az euglykaemiás hyperinsulinae-

miás clamp technikával [7]. Az alkoholbevitel mértékét 
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kérdőív segítségével állapították meg. A betegeket 3 cso-

portba sorolták aszerint, hogy sört, bort vagy tömény 

italt fogyasztottak. E csoportokon belül további 3 részre 

osztották a betegeket az alkohol mennyisége szerint. 

Eredményeik azt mutatták, hogy az előbb felsorolt cso-

portok egyikében sem találtak – a multivariábilis lineáris 

regressziós modell segítségével – összefüggést az alko-

holfogyasztás és az inzulinérzékenység között. 

Beulens és mtsai normális testsúlyú (BMI 18,5–25 kg/

m2; n=11) és túlsúlyos (BMI >27 kg/m2, n=9) fi atal 

(18–25 éves) férfi  mérsékelt sörfogyasztásának (40 g al-

kohol/nap) inzulinérzékenységre gyakorolt hatását vizs-

gálták [8]. A kontrollcsoport 3 héten keresztül alkohol-

mentes sört fogyasztott. Az inzulinérzékenységet orális 

glükóztolerancia-teszt (OGTT) segítségével határozták 

meg. Megmérték a vércukor, szabad zsírsav (FFA), a 

glukagon, az acetilációt stimuláló protein (ASP) szintjét 

és az adipokinek közül az adiponektin, a grelin, a rezisztin 

és a leptin koncentrációját. Eredményeik megegyeztek 

mindkét – a túlsúlyos és a normális testsúllyal rendelkező 

– csoportban. Azt találták, hogy bár a vércukor (p=0,01) 

és az ASP (p=0,04) szintje szignifi káns mértékben csök-

kent, és az inzulinérzékenységgel szoros összefüggést 

mutató adiponektin és grelin koncentrációja nőtt 

(p=0,01), ennek ellenére az OGTT során számított in-

zulinérzékenységi index nem változott a vizsgálat során. 

A szerzők elsősorban a vizsgálati idő rövidségével – 3 hét 

– magyarázzák ezt az eredményt.

Mérsékelt inzulinérzékenység-javulást találtak Kim és 

mtsai, amikor 20, inzulinrezisztens, nem diabeteses be-

teget vizsgáltak meg [9]. Közülük 9-en vodkát és 11-en 

vörösbort fogyasztottak napi 30 gramm alkoholmeny-

nyiségben 8 héten át. Az inzulinérzékenység mérését 

az euglykaemiás clamp technikával szorosan korreláló 

(r >0,9) úgynevezett inzulinszupressziós teszttel végez-

ték el, amelynél a steady-state plazmaglükóz (SSPG)

értéke a meghatározó. Mindkét csoportban a 8 hetes 

mérsékelt alkoholfogyasztás a HDL-koleszterin-szint 

szignifi káns emelkedése (p=0,02) mellett az SSPG – va-

gyis az inzulinrezisztencia mértékének – mérsékelt csök-

kenését (p=0,08) eredményezte.

Az előző eredményekkel ellentétben Napoli és mtsai 

már 2 hetes, napi 360 ml vörösbor elfogyasztását köve-

tően, rendezett szénhidrát-anyagcseréjű 2-es típusú 

diabeteses (n=9) betegeknél az inzulinrezisztencia

43%-os, szignifi káns csökkenését (p=0,02) találták [10]. 

Az inzulinrezisztenciát euglykaemiás clamp technikával 

határozták meg, a kontrollcsoportot hasonló orális 

antidiabetikus kezelésben részesülő 2-es típusú diabeteses 

betegek alkották (n=8), akik nem fogyasztottak alkoholt. 

Hasonló eredményt kaptak Fueki és mtsai 1029 japán 

(24–87 év közötti) férfi  vizsgálata során [11]. Külön cso-

portba sorolták az obes (BMI >25 kg/m2) és a nem obes 

(BMI >25 kg/m2) férfi akat, valamint az alkoholfogyasz-

tási szokásaik alapján az alkalomszerűen ivókat, többször 

alkoholt fogyasztókat (1–6 nap/hét) és rendszeresen 

ivókat (7 nap/hét). Az inzulinrezisztencát homeostasis 

model assessment (HOMA) segítségével határozták 

meg. Az eredményeik azt mutatták, hogy az alkohol-

fogyasztás csökkenti a HOMA-indexet minden cso-

portban. Szignifi kánsan nagyobb mértékben csökkent 

azonban az inzulinrezisztencia az obes férfi aknál, össze-

hasonlítva a nem obesek eredményével (p <0,001), és a 

rendszeresen alkoholt fogyasztók esetében is, az alka-

lomszerűen alkoholt fogyasztók és a többször alkoholt 

fogyasztókhoz képest (p=0,003). Joosten és mtsai 36, 

postmenopausában lévő nőt vizsgáltak, akik random-

szerűen 250 ml fehérbort (25 g alkohol/nap) vagy 250 

ml szőlőlevet ittak 6 héten át [12]. A vizsgálat során 

a fehér bort fogyasztóknál csökkent az éhomi inzulin 

szintje (p<0,01), a HOMA-index értéke (p=0,02), és 

szignifi káns mértékben nőtt az adiponektin szintje 

(p<0,001) a szőlőlevet ivókhoz képest.

Lehetséges mechanizmusok

A mérsékelt alkoholfogyasztás cardiovascularis rizikót 

csökkentő hatása az eddigi vizsgálatok eredményei sze-

rint az ital etanoltartalmával függ össze, vagyis függet-

len attól, hogy bort, sört vagy tömény italt isznak-e [13, 

14, 15].

Az alkohol cardiovascularis kockázatot csökkentő 

 hatása különböző mechanizmusokon keresztül érvénye-

sülhet (1. ábra). Az alkohol az eddig megjelent ered-

mények szerint javítja az endothelműködést, részben az 

endothelialis nitrát-oxid-szintetáz (eNOS) expresszió-

jának – ez által a nitrát-oxid-termelésnek – fokozása ré-

vén, másrészt a gyulladásos citokinek (ICAM, VCAM, 

E-szelektin, IL-6, CRP, TNF-α) szintjének csökkentése 

következtében [16, 17, 18]. A CRP, a homocisztein 

szintjének és az LDL-koleszterin oxidációjának (ox-

AGEs = advanced glycation end products; CRP = C-reaktív protein; 

eNOS = endothelialis nitrát-oxid-szintáz; HDL = high-density lipo-

protein; ICAM = intercellular adhesion molecule; IL-6 = interleukin-6; 

ox-LDL = oxidált LDL; TNF-α = tumornekrózis-faktor-α; VCAM = 

vascular cellular adhesion molecule; VEGF = vascular endothelial 

growth factor

1. ábra A mérsékelt alkoholfogyasztás lehetséges hatásai
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LDL) mérséklése hozzájárul az alkoholfogyasztás 

oxidatív stresszt csökkentő hatásához [19, 20, 21]. Az 

antioxidáns, antiatherogen hatású HDL-koleszterin 

nemcsak kvantitatív, hanem kvalitatív változáson is átesik 

[22]. Az alkohol nemcsak emeli a védő koleszterin szint-

jét (részben a paraoxonáz-1 aktivitásának emelésével), 

hanem növeli a HDL-koleszterin lipid-, elsősorban 

foszfolipidtartalmát is, amely úgy tűnik, tovább fokozza 

antiatherogen hatását. A mérsékelt alkoholfogyasztásnak 

hemosztázisra gyakorolt hatását is kimutatták. Csökkenti 

a thrombocytaaggregációt, fokozza a fi brinolízist és 

csökkenti a fi brinogén szintjét is [23, 24]. A fi brinolízist 

feltételezhetően a plazminogén aktivátor inhibitor-1 

(PAI-1) és a szöveti plazminogén aktivátor faktor szint-

jeinek emelése révén fokozza [25]. 

További mechanizmusok közé tartozik a mérsékelt al-

koholfogyasztás inzulinérzékenységre gyakorolt hatása is 

(2. ábra). Ennek középpontjában valószínűleg a zsírszö-

vet áll. Az általa termelt citokinek – adipokinek – a zsír-

anyagcsere és szénhidrát-anyagcsere szabályozásában is 

fontos szerepet játszanak. Ezen keresztül az inzulinérzé-

kenység mértékét is befolyásolhatják. Számos klinikai 

vizsgálat igazolta, hogy az alkohol – diabeteses és nem 

diabeteses betegekben egyaránt – növeli az adiponektin 

szintjét [26, 27, 28]. Imhof és mtsai 72, egészséges férfi  

és nő, sör vagy bor (30 g etanol/nap férfi ak, 20 g eta-

nol/nap nők) adiponektinszintre gyakorolt hatását vizs-

gálták [29]. A kontrollcsoport tagjai alkoholmentes italt 

ittak. Eredményeik azt mutatták, hogy mindkét alkohol 

szignifi kánsan emeli az adiponektin szintjét (p<0,05). 

Az inzulinrezisztencia során megnő a CRP szintje és 

az úgynevezett glikációs végtermékek (advanced gly-

cation end products, AGEs) termelése is, amelyek szoros 

összefüggést mutatnak az endotheldiszfunkció, a gyulla-

dás és az oxidatív stressz megemelkedésével [30]. Zhong 

és mtsai azt találták, hogy a CRP növeli az AGEs recep-

torok expresszióját [31]. Így a CRP szintjének csökken-

tése – mérsékelt alkoholfogyasztás kapcsán – az AGEs-

termelés és ezáltal az inzulinrezisztencia mérséklődésével 

járhat. 

További elképzelések szerint az alkohol csökkenti a 

zsírszövetből történő túlzott szabad zsírsav (FFA) ki-

áramlást is [32]. Így csökken a máj triglicerid- és 

glükóztermelése és végső soron az inzulinrezisztencia 

mértéke is. E hatása, az eddigi eredmények alapján, az 

acetáton, vagyis az etanoloxidáció végtermékén keresz-

tül is érvényesülhet [33]. Kísérletes körülmények között 

egerekben 20%-os alkoholtartalmú ivóvíz alacsony és 

magas zsírtartalmú diétán egyaránt csökkentette az inzu-

linérzékenységet a természetes ivóvizet fogyasztó ege-

rekkel szemben, de nem volt hatással ez a kezelés a test-

súly alakulására [34]. Az inzulinérzékenyég csök ken-

tésében szerepe lehet a redox-status pozitív irányú 

változásának is, amely a táplálékban [35], a borban levő 

nyomelemek [36] jótékony hatásának következménye.

Következtetések

A mérsékelt alkoholfogyasztás csökkenti a cardiovascularis 

kockázatot. Az eddigi eredmények azt mutatják, hogy e 

hatása független attól, hogy sört, bort vagy tömény italt 

fogyasztanak-e. A Magyar Diabetes Társaság ajánlásában 

– az egészségesekével megegyezően – mérsékelt alkohol-

fogyasztásnak tekintik: nők számára legfeljebb 1, férfi ak 

részére 2 egység ital fogyasztását naponta (1 egység = 

1–1,5 dl bor; 3 dl sör; 2–3 cent tömény ital) [37].

Az alkohol cardiovascularis kockázatot csökkentő ha-

tása különböző hatásmechanizmusokon keresztül érvé-

nyesülhet, úgy tűnik, az inzulinérzékenység javítása is 

ezek közé tartozhat. Magyarországon a borfogyasztás-

nak régi hagyománya van, azonban – sajnos – a mérsékelt 

mennyiség betartása nem mindig valósul meg. A hazai 

borfajták inzulinérzékenységre gyakorolt hatásával kap-

csolatban – tudomásunk szerint – nem jelentek meg ed-

dig eredmények.

Megjegyzés

A közlemény szorosan kapcsolódik az EU-projekthez: „COST B35 

Action: Lipid Peroxidation Associated Disorders: LPO” témakörhöz. 

Ennek keretében készült.
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