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procesu krzepnięcia, jak i patologii w likwi-
dowaniu zakrzepu, który powstał w danym 
naczyniu krwionośnym. Jednym z powodów 
takich patologii okazał się stres oksydacyj-
ny. Wielu autorów (Gugliucci 2003; Nielsen 
i współaut. 2004; Nowak i współaut. 2004, 
2007; Vadseth i współaut. 2004) wskazuje 
właśnie na istotną rolę reaktywnych form tle-
nu (RFT) i azotu w modyfikacji procesu sa-
mego krzepnięcia i fibrynolizy.

Powstawanie skrzepu inicjują trombocy-
ty, czyli płytki krwi, które są jej najmniejszy-
mi elementami morfologicznymi. Nie mają 
one jądra, podobnie jak u ssaków erytrocyty, 
a kształt dysku o średnicy około 2-4 μm na-
daje im objętość około 6-8 μm3 . Na błonie 
zewnętrznej mają one specyficzne receptory, 
które reagują na substancje grupowe krwi 
układu ABH, antygeny HLA ludzkich leuko-
cytów i charakterystyczne antygeny trombo-
cytarne; są one ważne w prawidłowych ukła-
dach transfuzji krwi. W procesie krzepnięcia 
mają znaczenie też inne receptory płytek, np. 
glikoproteinowe (GP) o symbolach Ia, Ib, 
IIa, IIb itd. Pozwalają one na adhezję trom-
bocytów i ich agregację przy uczestnictwie 
różnego rodzaju specyficznych białek jako 
ligandów. Gdy liczba tych receptorów jest 
zbyt mała, bo ulegają one np. uszkodzeniom, 
procesy krzepnięcia krwi nie są prawidłowe. 
Liczba trombocytów u ludzi waha się w dość 
szerokich granicach i wynosi 150-450 tysięcy 
na μL. Aby przebieg krzepnięcia mógł odby-
wać się prawidłowo, ta liczba powinna utrzy-
mywać się zasadniczo właśnie w obrębie 
wymienionych granic. Inicjując proces krzep-
nięcia trombocyty tworzą tzw. czop trombo-

Jak wiadomo, hemostaza jest jednym z 
czynników homeostazy, zapewnia bowiem 
utrzymywanie stałości środowiska wewnętrz-
nego organizmu poprzez zabezpieczanie 
układu krzepnięcia krwi, a więc utrzymywa-
nie jej w stanie płynnym. Zapobiega to tzw. 
wynaczynieniu, czyli wypływami z koryta na-
czyniowego, zarówno w stanach fizjologicz-
nych, jak też w wypadkach uszkodzeń tęt-
nic, tętniczek, żył czy naczyń włosowatych. 
Na proces hemostazy składają się czynności 
specyficznych, rozpuszczalnych białek krzep-
nięcia, łącznie z ich inhibitorami, oddziaływa-
nie płytek krwi, jak również i samych ścian 
naczyń krwionośnych, układ fagocytów i w 
końcowym etapie zjawiska, fibrynoliza z jej 
enzymami i inhibitorami (Tyruin i Khanin 
2006). 

W ramach fizjologii kręgowców zjawisko 
krzepnięcia krwi jest jednym z najciekaw-
szych w ogóle, a jego znaczenie biologiczne 
jest niesłychanie ważne, gdyż przede wszyst-
kim zapobiega utracie krwi w przypadku zra-
nienia czy wewnętrznych krwotoków. Proce-
sy krzepnięcia polegają ogólnie na tworzeniu 
czopu hemostatycznego, który zapobiega wy-
pływowi krwi z naczynia i procesach antyko-
agulacyjnych, które na drodze wielu bioche-
micznych oddziaływań ograniczają wielkość 
owego czopu, likwidują powstały skrzep i za-
pewniają tym samym zachowanie płynności 
krążącej krwi.

Istnieją różne zjawiska chorobowe, w 
których równowaga między procesem pro-
koagulacyjnym a procesem odwrotnym, czy-
li antykoagulacyjnym jest zachwiana. Prowa-
dzi to do różnego rodzaju patologii samego 
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zauważyli jednak wyraźniejszych zmian tego 
rodzaju po konsumpcji wina (np. Suhonen i 
współaut. 1987).

Zaobserwowano, że u ludzi długi czas 
nadużywających alkoholu powiększa się nie 
tylko ryzyko zaburzeń sercowo-naczynio-
wych, łącznie z układem wieńcowym, ale 
również wzrasta stopień komplikacji reak-
cji hemostatycznych, łącznie z zaburzenia-
mi prawidłowego szlaku krzepnięcia krwi. 
Zjawiska te, ujawniając się właśnie na eta-
pie nieprawidłowej agregacji płytek (Wal-
lestedt i współaut. 1997, Gacko i współaut. 
1998), stały się ciekawym tematem badań 
zespołu Budzyńskiego i współaut. (2005). 
Autorzy ci wyszli z założenia, że patogene-
za układu sercowo-naczyniowego związania 
jest także z układem krzepnięcia krwi, a ten 
jest podatny na różnego rodzaju zaburzenia, 
tak podczas chronicznego picia alkoholu 
przez pacjentów, jak i w okresie abstynencji 
i to trwającym dość długo, bo nawet sześć 
miesięcy. Po obserwacji mężczyzn uzależ-
nionych od etanolu, ale nie używających 
go w okresie 2 tygodni, oraz pacjentów nie 
przyjmujących alkoholu w okresie 30 dni 
przed dokonanymi obserwacjami, stwier-
dzono zmiany w stężeniu fibrynogenu i 
zmiany w tzw. kompleksie TAT (kompleks 
trombina-antytrombina), w porównaniu do 
grupy kontrolnej. Po trwającej 4 tygodnie 
przerwie w piciu alkoholu zmniejszyło się 
istotnie stężenie fibrynogenu i aktywność 
antytrombiny (AT), a nastąpił wzrost śred-
niej wartości objętości płytek i czasu pro-
trombinowego, szacowanego w ujęciu mię-
dzynarodowym jako INR (stosunek czasu 
tromboplastyny do czasu protrombiny). W 
tym wczesnym okresie przymusowej abs-
tynencji wzrosły obserwowane wskaźniki 
u badanych pacjentów, między innymi na-
stąpił też wzrost liczby płytek krwi i na-
stąpiła aktywacja jej krzepnięcia, poza tym 
zwiększyła się objętość płytek krwi. Badania 
wspomnianego zespołu wniosły nowe, cie-
kawe spostrzeżenia do dyskusji nad wpły-
wem alkoholu na zjawisko krzepnięcia krwi. 
Na temat tych zależności rozwija się zresztą 
stale ciekawa dyskusja interpretacyjna, gdyż 
okazuje się, iż działanie etanolu i na tym 
polu jest wielokierunkowe. Alkohol etylowy 
wpływa bowiem nie tylko bezpośrednio na 
krzepnięcie krwi, ale także czyni to poprzez 
swoje metabolity. Zasadnicze znaczenie ma 
tu osłabienie dynamiki tego procesu, a także 
obniżenie koncentracji fibrynogenu i pozo-
stałych wielu czynników krzepnięcia w sa-

cytarny w tym miejscu, w którym nastąpiło 
uszkodzenie naczynia krwionośnego, a głów-
nie jego śródbłonka. Aktywują się one wtedy 
i na zasadzie adhezji przylegają nie tylko do 
siebie, ale i do błony podstawnej naczynia. 
Taki czop wypełnia ubytek w uszkodzonym 
miejscu ściany naczynia, a proces ten jest fi-
zjologicznie bardzo skomplikowany. 

Właściwie każdy etap tak przebiegającego 
procesu krzepnięcia krwi może być modyfi-
kowany przez wpływ przyjmowanego alko-
holu (Rubin 1989, 1999; Delahousse i współ-
aut. 2001; Micell i współaut. 2003; Budzyń-
ski i współaut. 2005; Engstrom i współaut. 
2006; Jelski i Szmitkowski 2008), niekiedy 
nawet w układzie korzystnym (Rimm i współ-
aut. 1999, Corrao i współaut. 2000), gdyż 
niższe dawki alkoholu mogą zmniejszać ryzy-
ko chorób naczyniowych, obniżając, między 
innymi, stopień agregacji płytek i modyfiko-
wać aktywację czynników krzepnięcia (Ru-
bin 1999, Wakabayashi i Marumo 2002, Mi-
cell i współaut. 2003).

Sama aktywacja płytek jest procesem bar-
dzo złożonym i pozostaje pod wpływem wie-
lu czynników (Olas i Wachowicz 2003, 2007; 
Karolczak i Olas 2009), a przede wszystkim 
ugrupowań sulfhydrylowych. Wzrost koncen-
tracji tych grup na powierzchni płytek jest 
właśnie jednym z czynników aktywacji i we-
dług Karolczaka i Olas (2009) przyspiesza 
zdecydowanie ten proces. Być może, ujawnia 
się to dzięki redukcji mostków dwusiarcz-
kowych i uaktywnianiu się grup SH dotych-
czas (tzn. wtedy gdy płytki są w stanie nie 
zagregowanym), trudno wykrywalnych. Na 
temat wpływu glutationu zredukowanego 
na proces aktywacji płytek powstało już bo-
gate piśmiennictwo (Wachowicz i współaut. 
2002, Essex 2003, Olas i Wachowicz 2003, 
Essex 2004, Olas i współaut. 2004, Dalle-Do-
ne i współaut. 2005, Karolczak i współaut. 
2009). Dla naszych rozważań jest ważne to, 
że stopień agregacji płytek obniżał się po 
przyjęciu alkoholu, jak również w układzie 
krwi wynaczynionej po dodaniu do jej środo-
wiska etanolu (Rubin 1999, Micell i współ-
aut. 2003).

Inhibicyjne działanie etanolu na agregację 
płytek krwi u właścicieli winnic produkują-
cych wino we Francji zostało opisane już w 
1979 r. przez Renaud i współaut., a później 
przez Belleville (2002). Okazało się jednak, 
że po upływie około jednej godziny efekt 
ten znikał, a potem tempo agregacji mogło 
się zwiększać (Mikhaillidis i współaut. 1983, 
Renaud i współaut. 1984). Inni badacze nie 
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alkoholu. Już przed 25 laty zaobserwowano, 
że zaledwie pół godziny od spożycia, hamu-
je on szybkość agregacji płytek, po upływie 
4 godzin zaś zwiększa wtórną agregację wy-
woływaną przez ADP, a także trombinę (Hil-
lbom i współaut. 1985). Zauważono też cie-
kawe zjawisko wpływu etanolu na agregację 
płytek wtedy, gdy spożywa się w pokarmie 
większe ilości kwasów tłuszczowych nasyco-
nych (Belleville 2002). Wpływ ten jest wte-
dy wyraźnie silniejszy i można sugerować, iż 
zjawisko to związane jest z powiększeniem 
się pod wpływem alkoholu płynności błon 
komórkowych u tych osób, które wzbogaca-
ją swą dietę właśnie w tłuszcze pochodzenia 
zwierzęcego.

Okazuje się też, że etanol, mimo iż sprzy-
ja hamowaniu agregacji płytek, może ją także 
przyspieszać, co oznacza, że może aktywo-
wać, jak i inhibować płytki krwi. Gdy ulega-
ją one aktywacji, obniża się w nich koncen-
tracja cAMP, prawdopodobnie poprzez ob-
niżenie się aktywności cyklazy adenylowej. 
Być może, jak sądzą inni badacze (Deitrich 
i współaut. 1996, Rabbani i współaut. 1999), 
na te reakcje ma wpływ także enzym fosfo-
diestraza, która rozkłada cAMP. Aktywność 
tego enzymu zwiększa się przez jego fosfory-
lację wywołaną właśnie alkoholem przyjmo-
wanym przez pijących nadmiernie. Hamowa-
nie aktywacji płytek może ujawniać się także 
po przyjęciu alkoholu na drodze przemian 
metabolicznych kwasu arachidonowego i 
zachwiania prawidłowej homeostazy jonów 
wapnia. W eksperymencie in vitro alkohol 
hamował wnikanie jonów Ca2+ do płytek 
krwi (Wannamethee i współaut. 2003). Po-
twierdzono też, że wpływ alkoholu na układ 
krzepnięcia krwi może być znacznie szerszy, 
gdyż odnosi się także do fibrynogenu, czyn-
nika VII i VIII oraz czynnika von Willebran-
da (Mukamal i współaut. 2001, Jelski i Szmit-
kowski 2008). Sierksma i współaut. (2002) 
sądzą, iż alkohol spożywany w niskich stęże-
niach, np. w postaci piwa, ale długotrwale, 
bo w okresie co najmniej 3 tygodni, obniża 
zawartość fibrynogenu i czynnika VII we 
krwi, bez względu na płeć i rodzaj przyjmo-
wanego etanolu, choć z tymi danymi dys-
kutują, podkreślając ich niejednoznaczność 
Wannamethee i współaut. (2003). 

Według Pastena i Grenetta (2006) alko-
hol niezależnie od rodzaju wypitego trunku 
w postaci wina czy wódki, przyśpiesza fibry-
nolizę poprzez oddziaływanie na śródbłonek 
w naczyniach krwionośnych, który wydzie-
la tzw. tkankowy aktywator plazminogenu 

mej krwi oraz zwiększenie tempa procesu 
fibrynolizy. Sądzi się, iż tego rodzaju oddzia-
ływanie etanolu można interpretować jako 
korzystne w profilaktyce zaburzeń sercowo-
-naczyniowych, dotyczących właśnie krzep-
nięcia krwi. Zhang i współaut. (2000) i Ruf 
(2004) uważają np., że etanol przyjmowany 
w większych dawkach zmniejsza „czułość” 
receptorów w błonie komórkowej, a ponie-
waż estry etylowe kwasów tłuszczowych, 
jako produkty przejściowe jego metaboli-
zmu, zmniejszają tempo tworzenia się trom-
boksanu, można domniemywać, że i na tej 
drodze dochodzi do hamowania agregacji 
płytek krwi (Salem i Laposata 2006). Nie-
którzy autorzy (Budzyński i współaut. 2005) 
sądzą, że alkohol etylowy wpływa korzystnie 
na układ prostacyklin, które działają jako 
czynnik przeciwdziałający agregacji płytek. 
Płytki wydzielają swe prostacykliny do krwi, 
a te ujawniają działanie rozkurczowe na 
mięśniówkę naczyń krwionośnych i hamują 
agregację swych własnych komórek. Na ten 
temat rozwijają się także specjalistyczne ba-
dania. Na przykład Mehta i współaut. (1987) 
stwierdzili już dość dawno, że etanol, jed-
nakże w mniejszych stężeniach, powiększał 
działanie przeciwagregacyjne prostacyklin 
na trombocyty, zwiększał też tempo syntezy 
prostacyklin. Leighton i współaut. (2006), a 
nieco wcześniej Leikert i współaut. (2002), 
zauważyli, że etanol może wpływać na pro-
cesy generowania się tlenku azotu w śród-
błonku naczyń, gdzie enzym, syntaza tlenku 
azotu, stymuluje ten proces. Jak wiadomo, 
tlenek azotu określany jest jako czynnik roz-
kurczowy w chorobach kardiologicznych 
i układu krążenia. Jest on jednak atakowa-
ny przez wolne rodniki w układzie antyok-
sydanty-utleniacze (Olas i współaut. 2004, 
Nowak i współaut. 2010). Antyoksydanty 
stają się tu konieczne do ochrony syntezy 
NO przed jego inaktywacją. Są wymieniane 
wśród nich, między innymi, niektóre flawo-
noidy, w stanie naturalnym występujące np. 
w czerwonym winie, jak kwercetyna. Kwer-
cetyna ma również swe bogate piśmiennic-
two (Ross i Kasum 2002, Van der Woude 
i współaut. 2003, Grajka 2007, Czerwiec 
2010). Między innymi usuwa ona aniony 
nadtlenków, stymuluje tempo syntezy wła-
śnie tlenku azotu, inhibuje agregację płytek 
i obniża wartości ciśnienia krwi poprzez od-
działywanie także na śródbłonek naczyń.

Sądzi się jednak, że wspomniany typ od-
działywania etanolu na skupianie się płytek 
krwi zależy też od upływu czasu od przyjęcia 
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przyśpieszać likwidację, czyli rozpuszczanie 
skrzepów już wytworzonych, choć Engstrom 
i współaut. (2006) zwracali później uwagę, 
iż chodzi tu o niewielkie dawki alkoholu. 
Zbyt duże, powyżej 100 mg w litrze, mogą 
wywoływać efekt przeciwny, tzn. nie hamo-
wać likwidacji skrzepu i nie zwalniać tempa 
fibrynolizy, a przyśpieszać powstawanie za-
krzepów, zwłaszcza gdy pacjent znajdzie się 
w stanie głębokiej nietrzeźwości.

Na temat wpływu alkoholu na układ krą-
żenia krwi i choroby sercowo-naczyniowe, 
związane z jej krzepliwością oraz różnego ro-
dzaju kardiopatie istnieje dalsza, bogata, spe-
cjalistyczna literatura. 

(Booyse i współaut. 1999). Pasten i Grenett 
(2006) zauważyli te zjawiska również po wy-
piciu czerwonego wina. 

Jest wiadome, że zwiększone tempo agre-
gacji płytek i obniżenie aktywności fibryno-
lizy ujawnia się głównie w porannych go-
dzinach doby (Jelski i Szmitkowski 2008). 
Sugerują oni w związku z tym, że aby osła-
bić ryzyko zawału serca o tej porze, byłoby 
wskazane wypić „umiarkowaną ilość alkoho-
lu” w „późnych godzinach popołudniowych”, 
co pozwoli na zmniejszenie się możliwości 
tworzenia się w tym czasie zakrzepów. We-
dług wcześniejszych badań Aikensa i współ-
aut. (1998) takie spożywanie etanolu może 
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Streszczenie

Hemostaza zabezpiecza układ krążenia krwi 
przed jej utratą. Jest to skomplikowany proces, na 
który wpływa również przyjmowany do organizmu 
alkohol. Prawie każdy etap tego procesu może być 
modyfikowany przez etanol, w zależności od wielko-
ści jego dawek. Jest tu istotna aktywacja płytek krwi, 

ALCOHOL AND HEMOSTASIS

Summary

ich stopień agregacji, reakcje śródbłonka naczyń 
krwionośnych, wielkość płytek (objętość), koncen-
tracja fibrynogenu, poziom prostacyklin i wolnych 
rodników, a także tempo fibrynolizy. W artykule są 
dyskutowane te zjawiska na tle współczesnego pi-
śmiennictwa.

Hemostasis protects the blood circulatory sys-
tem from a loss of all blood components. It is a very 
complicated process which may be modified by eth-
anol almost at each its phase in dependence on al-
cohol dose and time length of drinking. In this pro-
cess following factors are of particular importance: 
activity and volume of platelets, extent of their ac-

tivation during aggregation, reactions in blood ves-
sel’s epithelium, fibrinogen concentration, levels of 
prostaglandine and free radicals, and thrombophilic 
conditions. In this article effects of alcohol on he-
mostasis are discussed in the context of the contem-
porary literature data. 
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