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Einleitung
▼
In Abhängigkeit von der Dosis entfaltet Ethanol
eine toxische Wirkung auf das zentrale und peri-
phere Nervensystem, auf die Leber, das Herz
(Bluthochdruck und dilatative Kardiomyopa-
thie) und andere Organe. Unstrittig ist auch das
bestehende sucht- und krebsfördernde Potenzial.
Andererseits sind seit dem Altertum günstige Ef-
fekte eines maßvollen Konsums alkoholischer
Getränke bekannt. Geringe Weinmengen wurden
über Jahrhunderte hinweg von Medizinern als
Präventivum bzw. Therapeutikum eingesetzt.
Heute gilt als „moderater Konsum” die Menge an
Alkohol, bei der einerseits ein minimiertes Risiko
und andererseits verschiedene positive Effekte
beobachtet werden. Es gibt keine internationale
Übereinkunft, welche Mengen an Alkohol die ge-
sundheitlich vertretbare Obergrenze definieren
können. In verschiedenen Ländern zeichnet sich
aber ein Konsens ab, nach dem als moderater
Konsum für eine Frau nicht mehr als 2 Drinks (à
10 g Alkohol) gelten, für einen Mann nicht mehr
als 3 Drinks pro Tag [17].

Epidemiologische Daten
▼
Ende der 1970er Jahre begann sich die Epidemio-
logie verstärkt für einen möglichen Zusammen-
hang zwischen Lebensstilfaktoren und koronarer
Herzkrankheit (KHK) zu interessieren. Dabei trat
auch der Konsum alkoholischer Getränke in den
Fokus der Forschung. Der Waliser Epidemiologe
St. Leger setzte im Jahr 1979 als Erster Alkohol-
konsumdaten aus 18 Industrienationen mit der
jeweiligen Herzinfarkt-Todesrate in Beziehung
und fand eine inverse Assoziation. Eine Differen-
zierung nach Getränkearten ergab nur für Wein-
konsum eine enge, statistisch signifikante, inver-
se Korrelation, für Bier- und Spirituosenkonsum
hingegen nicht [37]. Die These, dass Wein vor
Herzinfarkt schützen könne, war geboren. 15

Jahre später überprüfte der amerikanische Epi-
demiologe Criqui diese ökologische Korrelation,
allerdings mit neueren und präziseren Ver-
brauchsdaten aus 21 Ländern und mit einer auf-
wendigeren statistischen Berechnungsmethode.
Das Ergebnis: Alkoholkonsum im Allgemeinen
und Weinkonsum im Besonderen zeigten eine si-
gnifikante inverse Beziehung zur KHK-Sterblich-
keit [12].

Da Pro-Kopf-Verbrauchsstatistiken ungenau sind
und Ländervergleiche zu viele Störfaktoren ber-
gen, lassen sich aus ökologischen Korrelationen
niemals kausale Zusammenhänge ableiten. Sie
dienen lediglich der Hypothesenbildung. Wenn
die gefundenen Zusammenhänge eine reale Ur-
sache-Wirkungs-Beziehung widerspiegeln, soll-
ten sie auch innerhalb eines Landes nachweisbar
sein. Um dies zu prüfen, führte man Langzeitbe-
obachtungsstudien an definierten Kohorten
durch und versuchte unter Berücksichtigung
möglichst vieler potenzieller Störvariablen einen
Zusammenhang und seine Dosis-Wirkungs-Be-
ziehungen aufzuspüren. Seit den 1970er Jahren
sind über 100 solcher Langzeitbeobachtungsstu-
dien (Kohortenstudien) durchgeführt und veröf-
fentlicht worden. Sie zeigen übereinstimmend
eine J-förmige Beziehung zwischen dem Alko-
hol- bzw. dem Weinkonsum und der Herz-Kreis-
lauf-Sterblichkeit, mit dem geringsten Risiko im
Bereich des moderaten Konsums (20–30 g Alko-
hol pro Tag). Die neueste und umfassendste Me-
taanalyse dieser Kohortenstudien ist im Jahr
2011 von einer internationalen Arbeitsgruppe
im British Medical Journal veröffentlicht worden
[32]. Sie umfasste 84 Langzeitbeobachtungsstu-
dien aus allen Teilen der Welt und erfasste die al-
lerorts konsumierten Alkoholika. Im Vergleich
zur Abstinenz war das Risiko für die Herz-Kreis-
lauf-Sterblichkeit bei Alkoholkonsum im Mittel
um 25 % gesenkt. Die Dosis, die das geringste Ri-
siko anzeigte, lag im Bereich von 15–30 g Alko-
hol (entsprechend 200–400 ml Wein) pro Tag,
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wobei Frauen eher dem niedrigeren Bereich zuzuordnen sind.
Bei einem Konsum von bis zu 15 g Alkohol pro Tag fand sich da-
rüber hinaus auch eine signifikant gesenkte Gesamtsterblichkeit
(um 13 %). Eine getränkespezifische Auswertung wurde aller-
dings in dieser Metaanalyse nicht durchgeführt.

Die letzte umfassende getränkespezifische Auswertung epide-
miologischer Studien hinsichtlich der Herz-Kreislauf-Gesund-
heit wurde im Jahre 2011 von einer Gruppe italienischer Epide-
miologen veröffentlicht [11]. Sie hatten aus 16 vorliegenden
Fall-Kontroll- und Langzeitbeobachtungsstudien Daten zum
Wein-, Bier- und Spirituosenkonsum mit der Herz-Kreislauf-Ge-
sundheit und der Gesamtsterblichkeit in Beziehung gesetzt. Im
Ergebnis bestätigte sich auch hier die J-förmige Beziehung zwi-
schen dem Weinkonsum und Herz-Kreislauf-Ereignissen. Die
größte Risikoreduktion betrug 31 % bei einem mittleren Konsum
von 21 g Alkohol pro Tag. Eine statistisch signifikante Risikom-
inderung fand sich bis zu einer Menge von 72 g pro Tag. In Bezug
auf die kardiovaskuläre Sterblichkeit lag die maximale Risikore-
duktion von 34 % bei 24 g pro Tag. In 5 Kohortenstudien waren
der Weinkonsum und die Gesamtsterblichkeit ausgewiesen. Die
Metaanalyse dazu ergab ein maximal um 25 % signifikant redu-
ziertes Risiko bei einer Trinkmenge von 10 g pro Tag; der
Schutzeffekt war bis zu einer Dosis von 41 g Ethanol pro Tag in
Form von Wein erkennbar. Ein gewisser „präventiver Effekt“ von
Herz-Kreislauf-Ereignissen wurde auch für Bierkonsum festge-
stellt: Die signifikante maximale Risikoreduktion erreichte 42 %,
bei einer mittleren Dosis von 43 g Alkohol pro Tag. In Subgrup-
penanalysen mit den methodisch besten Studien verlor sich die-
se J-förmige Beziehung. Die Beziehung zur Herz-Kreislauf- und
Gesamtsterblichkeit konnte aufgrund einer zu geringen Studi-
enzahl in dieser Metaanalyse allerdings nicht bewertet werden
[11]. Für Spirituosenkonsum, der in 10 Studien separat ausge-
wiesen worden war, fand sich kein signifikanter Zusammen-
hang; die erwartete J-förmige Beziehung konnte hier nicht
nachgewiesen werden [11].

Häufig wird eingewendet, dass in der Analyse der Langzeitstudi-
en verschiedene Lebensumstände als Störfaktoren („Confound-
er“) nicht berücksichtigt werden. Ein anderer Kritikpunkt ist,
dass die J-Form der Risikokurve auf einem Artefakt beruhe, weil
alkoholabstinent Lebende nicht als Referenz geeignet seien. De-
ren im Vergleich zu moderatem Alkoholkonsum erhöhtes Risiko
resultiere z. B. aus einem schlechteren Gesundheitszustand auf-
grund nicht erkannter Krankheiten zu Beobachtungsbeginn
oder auf Vorschädigungen durch früheren Alkoholabusus. Gegen
solche Einwände („Sick-Quitters-These“) spricht u. a. die Beob-
achtung, dass moderater Konsum alkoholischer Getränke selbst
sehr fitte Menschen noch vor Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu
schützen scheint: In einer der großen Langzeitbeobachtungs-
studien der Harvard-Universität zog man zur Untersuchung die-
ser Fragestellung die Daten von Männern mit einem BMI < 25
heran, die nicht rauchten, im Schnitt täglich mindestens 30 Mi-
nuten Sport betrieben und sich durch einen besonders gesund-
heitsbewussten Ernährungsstil auszeichneten [24]. Das Ergeb-
nis: Wer zusätzlich zu dem gesunden Lebensstil bis zu 30 g Al-
kohol pro Tag konsumierte, wies eine um 68 % niedrigere Herz-
infarktrate auf als diejenigen, die abstinent lebten (qAbb. 1).
Selbst bei höherer Dosis war das Risiko noch reduziert, wenn
auch nicht mehr statistisch signifikant. Bei Alkoholgenuss von
bis zu 30 g pro Tag war bei diesen besonders fitten, gesund-

heitsbewussten Männern sogar die Gesamtsterblichkeit im Ver-
gleich zu Abstinenten um etwa die Hälfte reduziert, allerdings
erreichten diese Ergebnisse keine statistische Signifikanz [25].

Auch bei Menschen, die aufgrund manifester Gefäßerkrankun-
gen oder Diabetes ein hohes kardiovaskuläres Risiko besitzen,
wurden Langzeitanalysen durchgeführt. In der Second Manifes-
tations of ARTerial (SMART) Disease Study fanden sich beispiels-
weise mit dem Konsum von 12 bis 24 g Alkohol pro Tag eine sig-
nifikant gesenkte Herz-Kreislauf- und Gesamtsterblichkeit [6].

Es existieren zudem starke Hinweise aus Langzeitbeobach-
tungsstudien, dass moderater Konsum alkoholischer Getränke
nach überstandenem Herzinfarkt von Vorteil ist: Bei Männern
zeigte die Health Professionals Follow-up Study bei einem Kon-
sum von bis zu 29,9 g pro Tag eine um 42 % reduzierte kardiovas-
kuläre Sterblichkeit und eine um 34 % reduzierte Gesamtsterb-
lichkeit [27]. Bei Frauen machte die Determinants of Myocardial
Infarction Onset Study bei leichtem bis moderatem Konsum eine
im Trend gesenkte Gesamtsterblichkeit deutlich [33].

Kürzlich identifizierte die große US-amerikanische National
Health and Nutrition Examination Survey III Mortality Study
(NHANES III) den täglichen moderaten Konsum alkoholischer Ge-
tränke als einer der 4 Lebensstilfaktoren, die in Bezug auf die Ge-
samtsterblichkeit als besonders risikomindernd anzusehen sind.
Bezüglich der Herz-Kreislauf-Gesundheit zeigte der moderate Al-
koholkonsum sogar stärkere präventive Effekte als Nichtrauchen,
körperliche Aktivität und gesunde Ernährung [16]. Dabei tritt die
Relevanz der Trinkmuster (mäßig regelmäßig statt „binge drin-
king“) in den jüngeren Studien zunehmend zutage [3].

Sowohl Stärke und Konsistenz der Assoziation und die nachge-
wiesene Dosis-Wirkungs-Beziehung sprechen deutlich für einen
kausalen Zusammenhang. Allerdings sind Assoziationen kein
Beweis für Kausalität. Dies bleibt randomisierten, Placebo-kon-
trollierten, doppelblind angelegten Interventionsstudien vorbe-
halten. Doch verblindbarer Placebo-Wein existiert nicht und die
notwendig hohe und viele Jahre andauernde Compliance für ein
alkoholabstinentes Leben nach Randomisierung zur Kontroll-
gruppe ist nicht reell. Folglich wird ein echter Beweis eines kau-
salen Zusammenhangs kaum jemals zu erbringen sein. Umso
wichtiger gestaltet sich dann die Frage nach der biologischen
Plausibiliät für die beobachteten Effekte.

Abb. 1 Moderater Alkoholgenuss und KHK nach 16 Jahren Follow-up von
besonders fitten und gesund lebenden Männern in der Health Professionals
Follow-up Study (eigene Darstellung der Autoren mit Daten aus [24]).
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Biologische Plausibilität der positiven Effekte des 
Konsums alkoholischer Getränke
▼
Etablierte Wirkmechanismen eines Gefäßschutzes
Zur Wirkung des Alkoholkonsums auf etablierte Biomarker der
Herz-Kreislauf-Gesundheit gibt es zahlreiche Experimente und
kontrollierte klinische Studien. Bereits im Jahr 1999 haben
Rimm et al. von der Harvard-Universität eine Metaanalyse der
Daten veröffentlicht. Dabei zeigten sich zwei wesentliche Effek-
te: Ethanol erhöht dosisabhängig signifikant den HDL-Choleste-
rinspiegel und senkt signifikant den Fibrinogenspiegel [31]. Im
Jahr 2011 wurde die umfassendste Metaanalyse zum Alkoholef-
fekt am Menschen publiziert [9]. In sie gingen 63 kontrollierte
Stoffwechselstudien ein und sie belegt nunmehr eindeutig, dass
moderater Konsum alkoholischer Getränke
3 das HDL-Cholesterin signifikant erhöht und das 

LDL-Cholesterin im Trend leicht senkt,
3 den Fibrinogenspiegel signifikant senkt,
3 den Adiponektinspiegel signifkant erhöht und
3 den Triglyceridspiegel entgegen weit verbreiteter Auffassung 

(im Austausch gegen Kohlenhydrate) nicht steigert.

Der Arteriosklerose liegt eine chronische, geringgradige Entzün-
dung zugrunde, in deren Verlauf von Gefäßzellen vermehrt Ad-
häsionsmoleküle und Chemokine gebildet werden, die Leukozy-
ten zu den Endothelien locken. Damit gewinnen entzündungs-
hemmende Substanzen an Bedeutung für die Prävention, eben-
so Substanzen, die die Bildung von Adhäsionsmolekülen
vermindern können. Einige epidemiologische und experimen-
telle Studien am Menschen weisen darauf hin, dass moderate
Alkoholmengen eine entzündungshemmende Wirkung zeigen
[26, 35], wobei die Datenlage hierzu allerdings nicht einheitlich
ist [30].

Alle genannten Effekte des Alkohols sind als gefäßschützend
und thrombosevorbeugend anerkannt, sodass eine ursächliche
protektive Wirkung des moderaten Konsums nahe liegt. Aus
den oben genannten kurzfristig erzielbaren Wirkungen kann
der wahrscheinliche Einfluss auf die kardiovaskuläre Morbidität
und Mortalität abgeschätzt werden. Dies stimmt weitgehend
mit dem epidemiologisch beobachteten Rückgang der Herz-
Kreislauf-Ereignisse überein [23].

Günstiger Einfluss auf Metabolisches Syndrom, 
Insulinresistenz und Diabetes
Eine moderate Menge an Alkohol (bis zu 35 g pro Tag) fördert
nachweislich die Insulinsensitivität und wirkt damit der zu-
grunde liegenden Störung des Typ-2-Diabetes entgegen
[13, 21, 34]. Dieser Effekt ist auch für den Konsum eines Viertel
Liters Weißwein (etwa 20–25 g Alkohol) belegt worden [19]. Die
gezeigten Einflüsse erklären das geminderte Risiko für die Ent-
wicklung des Metabolischen Syndroms [1], das insbesondere bei
Übergewicht ausgeprägt ist [15]. Entsprechend ist auch das Dia-
betes-Risiko bei leichtem bis moderatem Konsum alkoholischer
Getränke signifikant gemindert [4]. Ein ausgeprägter Präventi-
onseffekt für Diabetes lässt sich sogar bei insgesamt gesundem
Lebensstil beobachten [20]. Nicht zuletzt bedingt leichter bis
moderater Genuss diverser Alkoholika bei Patienten mit Diabe-
tes eine Minderung des generell hohen Arteriosklerose-Risikos
und eine Senkung der Sterblichkeit [40].

Alkoholkonsum wird häufig mit Bluthochdruck in Verbindung
gebracht. Tatsächlich sollten bei diesem Zusammenhang akute
und chronische Effekte, aber auch die Dosis, differenziert be-
trachtet werden. Eine moderate Menge an Alkohol bedingt akut
– wahrscheinlich wegen der vasodilatorischen Wirkung – eine
geringfügige Blutdrucksenkung [22]. Bei chronischem Konsum
kann man jedoch eine Erhöhung des Bluthochdruckrisikos be-
obachten, die dosisabhängig verläuft und ab etwa 30 g pro Tag
signifikant wird [8]. Dennoch zeigen prospektive Studien, dass
Menschen mit Bluthochdruck bei einem moderaten Konsum al-
koholischer Getränke im Vergleich zu Abstinenten eine redu-
zierte KHK-Rate aufweisen [2, 7].

Wein – mehr als Alkohol
▼
Wein enthält neben Alkohol weitere Inhaltsstoffe mit spezifi-
schen biologischen Wirkungen – vor allem zahlreiche Polyphe-
nole (Catechin, Epicatechin, Quercetin, Resveratrol u. a.). Diese
sekundären Pflanzenstoffe stammen aus den Traubenschalen
und Kernen und gehen bei der Weinbereitung in die Flüssigkeit
über.  In besonderem Maße gilt dies für den Rotwein, der – aus-
baubedingt – etwa sechsmal mehr phenolische Substanzen ent-
hält als Weißwein [18]. Dafür enthält Weißwein einige Polyphe-
nole, die besonders hohe Aktivitäten zeigen, z. B. Tyrosol und
Kaffeesäure [18] (qAbb. 2).

Polyphenole schützen die Pflanze vor schädlichen Umweltein-
flüssen, wie Parasiten oder Pilzen. Sie haben auch beim Men-
schen ein hohes pharmakologisches Potenzial. Viele wirken an-
tioxidativ und hemmen auf diese Weise die Oxidation des LDL-
Cholesterins, vermindern dessen Ablagerung in der Gefäßwand
und verlangsamen so offenbar den Prozess der Atherogenese.

Abb. 2 Auch Weißwein enthält Polyphenole – geringer konzentriert, aber
einige mit hoher Aktivität (Bildquelle: Deutsche Weinakademie).
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Zusätzlich hemmen sie die Blutplättchen-Aggregation. Manche
Polyphenole verringern die Bildung gefäßverengender Throm-
boxane und führen durch eine vermehrte Stickstoffmono-
xid(NO)-Freisetzung aus dem Endothel zu einer Gefäßerweite-
rung im arteriellen System, was eine Verbesserung des korona-
ren Blutflusses bedingt. Schließlich beeinflussen sie den Fett-
stoffwechsel und Entzündungsprozesse günstig [41]. Dazu sei
beispielsweise eine spanische Studie angeführt, in der 67 Män-
ner mit hohem kardiovaskulären Risiko in einem Crossover-Ver-
such vier Wochen lang täglich Rotwein entsprechend 30 g Alko-
hol oder die gleiche Menge entalkoholisierten Rotwein tranken.
Vor und nach jeder Interventionsphase wurde Blut abgenom-
men und 25 verschiedene Biomarker für Entzündungen analy-
siert [10]. Dabei zeigte sich, dass sowohl der Alkohol als auch
die Polyphenole des Rotweins antientzündliche Eigenschaften
aufweisen, die sich nur teilweise überlappen. Die Polyphenole
beeinflussten insbesondere die Bildung von Leukozyten-Adhäsi-
onsmolekülen, z. B. E-Selektin und Interleukin 6.  Alkohol und
Polyphenole verminderten beide eine Reihe von löslichen Ent-
zündungsmolekülen, wie CD40-Antigen, Interleukin 16, VCAM-1
und MCP-1.  Auf diesem Weg könnte ein moderater Weingenuss
zur Prävention von Herzgefäß-Erkrankungen beitragen [3].

Von den Polyphenolen des Weins steht vor allem das Resveratrol
(qAbb. 3) im Mittelpunkt des Interesses. Resveratrol kann ex-
perimentell der Entstehung einer Arteriosklerose auf verschie-
denen Stufen entgegenwirken. Eine erhöhte NO-Bildung verhin-
dert die endotheliale Dysfunktion und die Ausbildung von Ent-
zündungen in den Gefäßen [39]. Resveratrol kann über die bes-
sere NO-Bildung auch den Blutdruck in der Gefäßwand senken.
Seine antioxidativen Wirkungen schützen das LDL-Cholesterin
vor Oxidation, die lipidsenkende Wirkung sorgt zudem für we-
niger oxidierbares LDL [36]. Die antiproliferative Wirkung ver-
hindert die Vermehrung von glatten Muskelzellen in der Gefäß-
wand, die als wichtiger Schritt in der Arterioskleroseentstehung
gilt. Resveratrol kann zudem Sirtuine, besonders das SIRT1 akti-
vieren. Sirtuine haben in Tierversuchen eine lebensverlängern-
de Wirkung – vergleichbar einer Kalorienrestriktion – gezeigt.
Diskutiert werden hier neben den indirekten auch Sirtuin-ähn-
liche direkte Effekte des Weininhaltsstoffs [5, 28, 29, 38].

Die beschriebenen Effekte könnten eine zusätzliche gesund-
heitsrelevante Bedeutung des Weins erklären, der über die reine
Alkoholwirkung hinaus geht [3, 14]. Allerdings ist die Datenlage
aus epidemiologischen und experimentellen Studien uneinheit-
lich. Es bestehen zudem weiterhin Unsicherheiten über die bio-
logische Verfügbarkeit der Polyphenole und ihrer Metabolite in

vivo. Bislang sind erst wenige Experimente am Menschen
durchgeführt worden, sodass endgültige Beweise für etliche der
gesundheitsfördernden Effekte des Resveratrols und anderer
Weinphenole noch ausstehen. Derzeit laufen fast 50 klinische
Studien, von denen man sich klare Belege verspricht. Daraus
folgt, dass es basierend auf jetzigem Stand der Forschung nicht
gerechtfertigt ist, dem Weinkonsum alleine aufgrund des Ge-
halts an Polyphenolen einen höheren gesundheitlichen Nutzen
zuzuweisen als anderen alkoholischen Getränken. Die durchweg
gesünderen Trinkmuster von Weinkonsumenten scheinen nicht
unerheblich an den gezeigten Unterschieden beteiligt zu sein.
Ebenso ist bislang unklar, ob dem Rotwein gegenüber Weißwein
ein höherer Gesundheitswert zukommt.

Fazit
▼
Regelmäßiger, moderater Weingenuss ist inzwischen als Be-
standteil eines „gesunden Lebensstils“ anerkannt. Aufgrund feh-
lender kontrollierter Interventionsstudien sind therapeutische
Empfehlungen zum Alkohol- bzw. Weingenuss derzeit nicht zu-
lässig. In Umkehrung gibt es aber keine wissenschaftliche Basis
dafür, Menschen mit täglich moderatem Weinkonsum zu einem
geringeren Konsum oder gar zur Abstinenz zu drängen, es sei
denn, es bestehen relevante gesundheitliche oder sonstige
Gründe. Bei Mengen von mehr als 20 g Alkohol (≙ 200 ml Wein)
pro Tag für Frauen und 30 g (≙ 300 ml Wein) für Männer ist je-
doch keine weitere Risikominderung im Herz-Kreislaufbereich
erkennbar. Da ab dieser Dosis die alkoholassoziierten Risiken –
wie Leber- und Pankreas-Erkrankungen, bestimmte Malignome
und Sucht – ansteigen, ist von einem mehr als moderatem Kon-
sum dringend abzuraten.

Autorenerklärung: N. Worm und G.G. Belz sind Mitglieder des
wissenschaftlichen Beirats der Deutschen Weinakademie
(DWA) und haben in der Vergangenheit für Kongress- und Vor-
tragsaktivitäten der DWA finanzielle Unterstützungen entge-
gengenommen. C. Stein-Hammer ist die wissenschaftliche Lei-
terin der DWA, Mainz.
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