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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, 
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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. 

LITERATURA

Aikens M. L., Grenett H. E., Benza R. L., Tabengwa 
E. M., Davis G.C., Booyse F.M., 1998. Alcohol-
induced upregulation of plasminogen activa-
tor and fibrinolytic activity in cultured human 
endothelial cells. Alcoholism Clin. Exp. Res. 22, 
375–381.

Belleville J., 2002. The French paradox: possible 
involvement of ethanol in the protective effects 
against cardiovascular diseases. Nutrition 18, 
173–177.

Booyse F. M., Aikens M. L., Grenett H. E., 1999. En-
dothelial cell fibrinolysis: transcriptional regu-
lation of fibrinolytic protein gene expression 
(t-PA, u-PA, and PAI-1) by low alcohol. Alcohol 
Clin Exp. Res. 23, 1119–1124.

Budzyński J., Kłopocka M., Świątkowski M., Pul-
kowski G., Ziołowski M., Kulas A., Kotschy M., 
2005. Increased blood coagulation in alcohol 
dependent male patients during six-month absti-
nence period. Adv. Clin. Exp. Med. 14, 323–331. 

Corrao G., Rubbiati L., Bagnardi V., Zambon A., 
Poikolainen K., 2000. Alcohol and coronary 
heart disease: a meta-analysis. Addiction 95, 
1505–1523.

Czerwiec A., 2010. Wpływ kwercetyny na wzrost 
hodowli fibroblastów oraz stres oksydacyjny 
wywołany etanolem. Rozprawa doktorska. Śląski 
Uniwersytet Medyczny, Biblioteka, Sosnowiec, 
9–92.

Dalle-Done J., Giustarini D., Colombo R., Milzani 
A., Rossi A., 2005. S-glutathionylation in human 
platelets by a thiol-disulfide exchange-indepen-
dent mechanism. Free Rad. Biol. Med. 38, 1501–
1510.

Deitrich R. A., Bludeau P., Elk M., Baker R., Menez 
J. F., 1996. Effect of administered ethanol on 
protein kinase C in human platelets. Alcohol 
Clin. Exp. Res. 20,1503–1506.

Delahousse B., Maillot F., Gabriel I., Schellen-
berg F., Lamisse F., Gruel Y., 2001. Increased 
plasma fibrinolysis and tissue-type plasmino-


