
2 67. RozdÌly v†˙ËincÌch
ËervenÈho a†bÌlÈho vÌna

P¯es jednoznaËn˝ n·zor, ûe pitÌ malÈho mnoûstvÌ jakÈhokoliv alkoholu, ale
p¯edevöÌm vÌna, m· p¯Ìzniv˝ dopad na vznik a†rozvoj aterosklerÛzy, a†tÌm i†na
srdeËnÌ infarkt a†mozkovou mrtvici, z˘st·v· st·le otev¯ena ot·zka, jestli je sku-
teËnÏ pitÌ ËervenÈho vÌna prospÏönÏjöÌ neû pitÌ vÌna bÌlÈho. BÌlÈ vÌno na rozdÌl
od ËervenÈho m· pouze minim·lnÌ mnoûstvÌ polyfenol˘ a†jeho antioxidaËnÌ ka-
pacita je ve srovn·nÌ s†Ëerven˝m vÌnem velmi nÌzk·. Antioxidant˘ epikatechinu
a†quercetinu je v†ËervenÈm vÌnÏ desetkr·t vÌce neû v†bÌlÈm.

D˘vodem, proË je v†ËervenÈm vÌnÏ vÌce antioxidant˘, je to, ûe se p¯i v˝robÏ
ËervenÈho vÌna ponech·v· slupka hroznu po urËitou dobu fermentovat. Je to
pr·vÏ vinn· slupka, kter· obsahuje flavonoidy. BÌlÈ vÌno nez˘st·v· p¯i fermen-
taci na slupk·ch, a†proto v†nÏm sch·zejÌ flavonoidy. MnoûstvÌ flavonoid˘ ovöem
nez·visÌ zcela pouze na barvÏ vÌna a†technologii zpracov·nÌ vinn˝ch hrozn˘, ale
je ovlivnÏn takÈ p˘dou, na kterÈ hrozny vyrostly, a†na dalöÌch faktorech, jako je
nap .̄ filtrace vÌna. FiltracÌ vÌna se m˘ûe odstranit 50 aû 70 % flavonoid˘. Mnoû-
stvÌ fenolov˝ch l·tek koreluje s†mnoûstvÌm taninu ve vÌnÏ. »Ìm vÏtöÌ mnoûstvÌ
taninu vÌno obsahuje, tÌm vÏtöÌ mnoûstvÌ polyfenol˘ v†nÏm lze prok·zat. TakÈ
such· vÌna obsahujÌ vÌce flavonoid˘ neû vÌna mÈnÏ such·.

V†NÏmecku byl studov·n vliv pitÌ bÌlÈho vÌna v†mnoûstvÌ 0,5 g alkoholu na
kg tÏlesnÈ hmotnosti po dobu 4 t˝dn˘. BÌlÈ vÌno v˝znamnÏ snÌûilo jak LDL
cholesterol, tak fibrinogen a krevnÌ cukr ve srovn·nÌ se skupinou abstinent˘.

V†letoönÌm roce se objevil ve v˝znamnÈm†odbornÈm lÈka¯skÈm Ëasopise
v˝sledek v˝zkumu vztahu mezi pitÌm malÈho mnoûstvÌ alkoholu a†rizikem sr-
deËnÌho infarktu u†velkÈ skupiny p¯es 38 000 muû˘, zamÏstnan˝ch ve zdravot-
nictvÌ. Sledov·nÌ probÌhalo bÏhem dvan·cti let od roku 1986 do roku 1998. Au-
to¯i zjistili celkem 1418 p¯Ìpad˘ srdeËnÌho infarktu, kter˝ neskonËil smrtÌ
postiûenÈ osoby, nebo vedl k†smrti. ObdobnÏ jako v†p¯edchozÌch pracÌch byli
srdeËnÌm infarktem nejvÌce postiûeni abstinenti. P¯i pitÌ malÈho mnoûstvÌ jakÈ-
hokoliv druhu alkoholu riziko ˙mrtÌ na srdeËnÌ infarkt klesalo. Riziko srdeËnÌho
infarktu vöak bylo v˝znamnÏ menöÌ p¯i pitÌ bÌlÈho neû ËervenÈho vÌna. U†Ëerve-
nÈho vÌna sice poklesla hodnota rizika srdeËnÌho infarktu p¯i pitÌ 15,0 g nebo
vÌce alkoholu dennÏ, a†to jeötÏ pronikavÏji neû p¯i pitÌ bÌlÈho vÌna, avöak statis-
tick· v˝znamnost poklesu byla jednoznaËnÏ vÏtöÌ u†bÌlÈho neû u†ËervenÈho vÌna.
Auto¯i uv·dÏjÌ, ûe nÏkterÈ dosavadnÌ n·zory na lepöÌ ˙Ëinky ËervenÈho neû bÌlÈ-
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ho vÌna mohly vypl˝vat z†toho, ûe p¯i anal˝ze nebyly br·ny v†potaz r˘znÈ ved-
lejöÌ rizikovÈ faktory, kterÈ mohly hodnocenÌ vÌna ovlivnit.

Tato reprezentativnÌ studie snad zbavÌ ËervenÈ vÌno jeho m˝t˘, kterÈ mu
v†ochranÏ proti srdeËnÌmu infarktu p¯isuzovali hlavnÏ Francouzi. NenÌ totiû jas-
nÈ, jestli doporuËov·nÌ ËervenÈho vÌna ve Francii nemÏlo spÌöe poslouûit odbytu
jeho velkÈho mnoûstvÌ, produkovanÈho ve Francii. KromÏ toho m˘ûe mÌt ËervenÈ
i†bÌlÈ zahraniËnÌ vÌno jinÈ vlastnosti, neû m· vÌno vyprodukovanÈ u†n·s. D·le se
na jeho vlivu na vznik srdeËnÌho infarktu m˘ûe podÌlet ̄ ada dalöÌch faktor˘, nap¯Ì-
klad frekvence pitÌ, pitÌ spolu s†jÌdlem, dennÌ obdobÌ, ve kterÈm jsme zvyklÌ popÌ-
jet, sloûenÌ stravy a†celkov˝ ûivotnÌ styl. TakÈ aû 280 rizikov˝ch faktor˘ ateroskle-
rÛzy m˘ûe r˘zn˝m zp˘sobem ovlivnit p˘sobenÌ bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna.

V naöÌ vlastnÌ studii jsme chtÏli porovnat vliv bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna do-
m·cÌho p˘vodu na vybranÈ rizikovÈ faktory aterosklerÛzy. ChtÏli jsme zjistit,
zda bude mÌt pitÌ bÌlÈho a†ËervenÈho moravskÈho vÌna obdobn˝ ochrann˝ vliv
proti srdeËnÌmu infarktu, jak˝ se popisuje u†zahraniËnÌch zejmÈna Ëerven˝ch
vÌn. U†zahraniËnÌch vÌn hraje rozhodujÌcÌ roli mezi ochrann˝mi mechanismy,
kterÈ p˘sobÌ pitÌ vÌna vzestup HDL cholesterolu. V†nÏkter˝ch studiÌch byl pro-
k·z·n takÈ mÌrn˝ pokles LDL cholesterolu nebo celkovÈho cholesterolu po pitÌ
obou druh˘ vÌn. MÏ¯ili jsme rovnÏû hladinu triglycerid˘, o†kterÈ nÏkterÈ studie
uv·dÏjÌ, ûe po pitÌ alkoholu stoup·. Mezi mechanismy ˙Ëinku pitÌ alkoholu na
vznik srdeËnÌho infarktu se v†poslednÌ dobÏ za¯adil takÈ vliv na sr·ûenÌ krve
a†na tvorbu sraûenin, kterÈ ucp·vajÌ koron·rnÌ artÈrie. NÏkterÈ studie prokazujÌ
pokles plasmatickÈho fibrinogenu po konzumaci alkoholu, kter˝ by mohl br·nit
vzniku krevnÌch sraûenin a†srdeËnÌho infarktu. Proto jsme za¯adili anal˝zu hla-
diny fibrinogenu mezi n·mi vyöet¯ovanÈ metody. PitÌ alkoholu, zvl·ötÏ ve vÏt-
öÌm mnoûstvÌ, vede ke zv˝öenÌ krevnÌho tlaku. Z†tÏchto d˘vod˘ jsme hledali
odpovÏÔ na vliv mÌrnÈho pitÌ vÌna na v˝öi krevnÌho tlaku. V†poslednÌ dobÏ se
uv·dÌ, ûe pitÌ alkoholu m˘ûe b˝t spojeno se zv˝öenou citlivostÌ na inzulin. Proto
jsme sledovali ˙Ëinek pitÌ vÌna na krevnÌ glukÛzu. U†vöech osob, za¯azen˝ch do
studie, jsme se chtÏli p¯esvÏdËit o†jejich jaternÌch funkcÌch p¯ed a†po testov·nÌ
vÌnem. NeoËek·vali jsme, ûe p¯Ìdavek malÈho mnoûstvÌ vÌna zv˝öÌ energetick˝
p¯Ìsun natolik, aby se projevil vzestupem tÏlesnÈ hmotnosti, p¯esto jsme sledo-
vanÈ osoby zv·ûili, zmÏ¯ili a†vypoËetli index tÏlesnÈ hmotnosti BMI.

Do sledovanÈho souboru jsme za¯adili pades·t muû˘, kte¯Ì jsou zamÏstnan-
ci »esk˝ch drah. Jejich pr˘mÏrn˝ vÏk byl 40 rok˘. Ze souboru byli vy¯azeni
muûi s†obezitou (BMI ≥ 30 kg/m2), abstinenti a†vegetari·ni, muûi s†hypertenzÌ,
diabetici, osoby s†akutnÌm infektem, chronick˝m onemocnÏnÌm, d·le pacienti
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na medikamentÛznÌ lÈËbÏ a†s†postiûenÌm jaternÌ funkce. V˝hodou souboru byla
celodennÌ nam·tkovÏ kontrolovan· abstinence zamÏstnanc˘ »esk˝ch drah p¯i
pobytu v†pr·ci a†d·le skuteËnost, ûe pitÌ vÌna u†testovan˝ch osob nebylo obvyk-
lÈ. V†souboru bylo 36 % ku¯·k˘.

K†testov·nÌ jsme pouûili nejprve bÌlÈ moravskÈ vÌno, kter˝m bylo VeltlÌnskÈ
zelenÈ ze znojemskÈ oblasti (ZnovÌn Znojmo, a. s.), roËnÌk 1999. Podle chemic-
kÈho rozboru bylo ve vÌnÏ 11,48 obj. % alkoholu a†2,25 g/l veökerÈho cukru.
Filtrovan˝ch kyselin bylo 5,7 g/l a†kyseliny si¯iËitÈ 67 ml/l. VÌno mÏlo pH 3,59,
û·dnÈ kvasinky, plÌsnÏ nebo bakterie. Za rok jsme pak ve stejnÈm ËasovÈm ob-
dobÌ testovali ËervenÈ Svatovav¯ineckÈ vÌno. Svatovav¯ineckÈ bylo rovnÏû
z†roËnÌku 1999 a†poch·zelo z†Jaroslavic (ZnovÌn Znojmo, a. s.). Celkem obsa-
hovalo 11,52 obj. % alkoholu, 3,20 g/l veökerÈho cukru, kyselin bylo celkem
6,25 g/l a†veöker· kyselina si¯iËit· byla v†tomto vÌnÏ obsaûena v†67 ml/l. Hodnota
pH byla 3,60. RovnÏû toto vÌno nemÏlo û·dnÈ kvasinky, plÌsnÏ nebo bakterie.

Test spoËÌval ve vypitÌ poloviny l·hve vÌna za den, tj. 375 ml vÌna neboli
40,2 g alkoholu dennÏ. Konzumace vÌna probÏhla vûdy bÏhem veËe¯e po celo-
dennÌ abstinenci. Konzumovanou stravu jsme û·dn˝m zp˘sobem neovlivÚovali.
Pro test jsme vybrali konec kvÏtna, kdy se dalo p¯edpokl·dat, ûe strava nebyla
deficitnÌ ani s†ohledem na vitaminy, ani ostatnÌ l·tky.

Na zaË·tku testu jsme pacienta podrobnÏ klinicky vyöet¯ili, zmÏ¯ili a†zv·ûi-
li. D·le jsme zmÏ¯ili krevnÌ tlak a†odebrali vzorek krve. Po dvou t˝dnech p¯iöly
testovanÈ osoby na kontrolu celkovÈho stavu a†na zjiötÏnÌ tolerance pravidelnÈ
d·vky alkoholu. Z·roveÚ dostaly vÌno na zb˝vajÌcÌch 14 dnÌ. Na konci celÈho
Ëty¯t˝dennÌho obdobÌ testov·nÌ vÌna jsme je znovu klinicky vyöet¯ili, dotazem
zjistili sn·öenlivost dennÌ d·vky 40,2 g alkoholu, zmÏ¯ili jsme jim krevnÌ tlak,
zv·ûili jsme je a†zmÏ¯ili jejich v˝öku. Nakonec jsme jim odebrali krev a†porov-
nali v˝sledky s†prvnÌm mÏ¯enÌm p¯ed zapoËetÌm konzumace vÌna.

Tab. 3 Vliv dennÌho pitÌ 375 ml bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna
na plasmatickÈ lipidy

CHOLESTEROL mmol/l
MÏ¯enÌ Celkov˝ HDL Voln˝ HDL LDL Triglyceridy

BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ

P¯ed pitÌm 5,6 4,8 1,17 1,28 0,17 0,22 3,3 2,7 2,1 2,0
Po pitÌ 4,9 4,9 1,25 1,20 0,20 0,20 3,3 2,9 2,3 2,0
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KaûdodennÌ pitÌ bÌlÈho vÌna nezmÏnilo v˝znamnÏ celkov˝ ani LDL chole-
sterol (tab. 3). Celkov˝ cholesterol se po Ëty¯t˝dennÌ konzumaci u†Svatovav¯i-
neckÈho vÌna rovnÏû nezmÏnil. K†statisticky v˝znamnÈmu zv˝öenÌ doölo u†bÌlÈ-
ho vÌna v†hodnot·ch celkovÈho HDL z†1,17 na hodnotu 1,25 mmol/l. K†jeötÏ
v˝znamnÏjöÌmu vzestupu doölo u†hladiny volnÈho HDL cholesterolu. U†Ëerve-
nÈho vÌna na rozdÌl od bÌlÈho vöak HDL cholesterol mÌsto vzestupu naopak
nepatrnÏ poklesl, obdobnÏ jako hodnota volnÈho HDL cholesterolu. Naproti tomu
LDL cholesterol, nejd˘leûitÏjöÌ faktor p¯i vzniku aterosklerÛzy a†srdeËnÌho in-
farktu, se mezi prvnÌm a†druh˝m vyöet¯enÌm nezmÏnil. Jak HDL cholesterol
celkov ,̋ tak HDL cholesterol voln˝ se p¯i druhÈm odbÏru po ukonËenÌ pitÌ sta-
tisticky v˝znamnÏ neliöily od prvnÌho odbÏru. Koncentrace triglycerid˘ se
u†bÌlÈho vÌna zv˝öila pouze zcela nev˝znamnÏ z†2,1 na 2,3 mmol/l a†u ËervenÈ-
ho z˘stala hodnota stejn· 2,0 mmol/l p¯ed i†po pitÌ.

TÏlesn· hmotnost po Ëty¯t˝dennÌm pitÌ bÌlÈho vÌna nev˝znamnÏ poklesla
z†hodnoty 86,5 kg na 85,7 kg. U†ËervenÈho vÌna byl rovnÏû zaznamen·n nepatr-
n˝ pokles o†0,3 kg. Hodnota BMI se pohybovala v†rozmezÌ mÌrnÈ nadv·hy jiû
na zaË·tku vyöet¯enÌ a†byla stejn· u†skupiny, kter· pila bÌlÈ, nebo ËervenÈ vÌno.
Na konci pitÌ se hodnota nepatrnÏ snÌûila u†bÌlÈho vÌna z†26,8 na 26,6 kg/m2

a†u†ËervenÈho z˘stala na 26,8 kg/m2 i†na konci Ëty¯t˝dennÌ konzumace ËervenÈ-
ho vÌna (tab. 4).

Systolick˝ krevnÌ tlak se p¯i pitÌ bÌlÈho vÌna p¯i druhÈm vyöet¯enÌ proti vyöet-
¯enÌ kontrolnÌmu nezmÏnil. TakÈ nepatrn˝ pokles systolickÈho tlaku na konci vy-
öet¯enÌ u†ËervenÈho vÌna byl statisticky nev˝znamn .̋ Vöechny hodnoty se v†pr˘mÏru
pohybovaly v†rozmezÌ norm·lnÌch hodnot systolickÈho tlaku. Diastolick˝ tlak
poklesl ze 78,0 mm Hg na 76 mm Hg u†vÌna bÌlÈho a†u ËervenÈho vÌna z†80,4 mm
Hg na 78,5 mm Hg. ObÏ tyto zmÏny byly statisticky zcela nev˝znamnÈ, a†m˘ûeme
tudÌû konstatovat, ûe pitÌm vÌna se krevnÌ tlak nezmÏnil (tab. 4).

Tab. 4 Vliv dennÌho pitÌ 375 ml bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna
na BMI a†krevnÌ tlak

MÏ¯enÌ TÏlesn· hmotnost BMI KrevnÌ tlak mm Hg
kg kg/m2 systolick˝ diastolick˝

BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ

P¯ed pitÌm 86,5 85,9 26,8 26,8 123,4 126,1 78,0 80,4
Po pitÌ 85,7 85,6 26,6 26,8 123,4 124,1 76,7 78,5
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Pr˘mÏrn· hodnota glukÛzy byla jak p¯ed, tak po testov·nÌ pitÌ vÌna v†rozmezÌ
norm·lnÌch hodnot. U†bÌlÈho vÌna z†hladiny 4,46 mmol/l nepatrnÏ stoupla na
4,77 mmol/l. U†ËervenÈho naopak hodnota p¯i koneËnÈm vyöet¯enÌ ponÏkud
poklesla z†5,0 mmol/l na 4,95 mmol/l (tab. 5). Testov·nÌ jaternÌho enzymu ALT
neuk·zalo po Ëty¯t˝dennÌm pitÌ vÌna û·dnÈ poökozenÌ jaternÌho parenchymu ani
u†bÌlÈho, ani u†ËervenÈho vÌna (tab. 5). ZajÌmavÈ zmÏny jsme zjistili p¯i testov·-
nÌ fibrinogenu. Po Ëty¯t˝dennÌm pitÌ bÌlÈho vÌna hodnota statisticky velmi v˝-
znamnÏ poklesla. Na konci Ëty¯t˝dennÌho pitÌ bylo v†krvi 3,35 g/l fibrinogenu
oproti 3,77 g/l, kterÈ jsme namÏ¯ili u†bÌlÈho vÌna p¯ed zaË·tkem pitÌ. U†ËervenÈ-
ho vÌna jsme rovnÏû zaznamenali pokles fibrinogenu na konci testov·nÌ, avöak
tento pokles nebyl statisticky v˝znamn˝ (tab. 5).

Tab. 5 Vliv dennÌho pitÌ 375 ml bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna
na fibrinogen, glukÛzu a†ALT

MÏ¯enÌ Fibrinogen g/l GlukÛza mmol/l ALT µµµµµkat/l
BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ BÌlÈ »ervenÈ

P¯ed pitÌm 3,77 2,77 4,46 5,00 0,60 0,71
Po pitÌ 3,35 2,73 4,77 4,95 0,59 0,77

Z·vÏry, plynoucÌ z†prvnÌ ËeskÈ studie kaûdodennÌho pitÌ malÈho mnoûstvÌ
bÌlÈho a†ËervenÈho vÌna, m˘ûeme shrnout n·sledovnÏ. BÌlÈ moravskÈ vÌno m·
jednoznaËnÏ p¯Ìzniv˝ vliv na rizikovÈ faktory aterosklerÛzy, a†tÌm na v˝skyt
i†˙mrtnost na srdeËnÌ infarkt a†mozkovou mrtvici. Zvyöuje hodnotu celkovÈho
i†volnÈho HDL cholesterolu a†sniûuje hladinu fibrinogenu. U†ËervenÈho vÌna
nebyl tento ochrann˝ efekt patrn .̋ Zda je to ot·zka toho, ûe moravskÈ ËervenÈ
vÌno je ve sv˝ch ˙ËincÌch na rizikovÈ faktory srdeËnÌho infarktu a†aterosklerÛzy
horöÌ neû bÌlÈ, nebo zda ËervenÈ vÌno vyûaduje delöÌ dobu testov·nÌ a†Ëty¯i t˝d-
ny je na testov·nÌ velmi kr·tk· doba, z˘st·v· otev¯enou ot·zkou. Bylo pro n·s
p¯ekvapenÌm, ûe u†bÌlÈho vÌna doölo k†p¯Ìzniv˝m zmÏn·m i†po tak kr·tkÈ dobÏ.
Je moûnÈ, ûe tato doba nestaËÌ pro testov·nÌ moravskÈho Svatovav¯ineckÈho
vÌna. Mohl by na to ukazovat pokles hladiny fibrinogenu, kter˝ jsme naöli u†Ëer-
venÈho vÌna za dalöÌ Ëty¯i t˝dny po skonËenÌ testu jiû bez pod·v·nÌ vÌna. Testo-
vanÈ osoby vyluËujÌ, ûe by spont·nnÏ zmÏnily protokol. TvrdÌ, ûe dodrûovaly
pravideln˝ kaûdodennÌ reûim pitÌ jak ËervenÈho, tak bÌlÈho vÌna.

D· se p¯edpokl·dat, ûe p¯Ìzniv˝ vliv bude mÌt nejen pitÌ VeltlÌnskÈho zele-
nÈho produkovanÈho ZnovÌnem, a. s., ale obdobn˝ efekt m˘ûeme oËek·vat
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u†vöech druh˘ bÌlÈho vÌna z†jiûnÌ Moravy. P¯Ìzniv˝ efekt ËervenÈho vÌna nebyl
u†moravskÈho vÌna prok·z·n. Mezi p¯ÌznivÈ ˙Ëinky pitÌ vÌna pat¯Ì snÌûenÌ hladi-
ny fibrinogenu, kterÈ bylo prok·z·no na konci Ëty¯t˝dennÌho obdobÌ kaûdoden-
nÌho pitÌ bÌlÈho vÌna a†p¯i kontrolnÌm vyöet¯enÌ za Ëty¯i t˝dny po ukonËenÌ pitnÈ
k˙ry u†vÌna ËervenÈho. P¯Ìzniv˝ vliv byl pozorov·n p¯i kaûdodennÌm pitÌ bÌlÈ-
ho, ale ne ËervenÈho vÌna. Vliv na zv˝öenÌ hladin HDL cholesterol˘ (celkovÈho
i†volnÈho) a†na snÌûenÌ hladiny fibrinogenu byl pozorov·n pouze p¯i pitÌ bÌlÈho
vÌna po veËernÌm jÌdle po celodennÌ abstinenci. Nebyly namÏ¯eny û·dnÈ zmÏny
LDL a†celkovÈho cholesterolu nebo triglycerid˘, glukÛzy, jaternÌch enzym˘, krev-
nÌho tlaku, ani tÏlesnÈ hmotnosti nebo indexu tÏlesnÈ hmotnosti.

Z·vÏr
PitÌ bÌlÈho moravskÈho vÌna nenÌ v†ochranÏ proti srdeËnÌmu infarktu hor-

öÌ neû pitÌ bÌlÈho vÌna ze zahraniËÌ. MoravskÈ bÌlÈ vÌno ovlivÚuje p¯ÌznivÏ nÏ-
kterÈ rizikovÈ faktory aterosklerÛzy, zejmÈna zvyöuje HDL cholesterol celkov˝
i†voln˝ a†sniûuje hladinu fibrinogenu. U†ËervenÈho moravskÈho vÌna jsme tento
p¯Ìzniv˝ efekt nenaöli.

RozdÌly v ˙ËincÌch ËervenÈho a bÌlÈho vÌna


