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Sú hrn 

Autorka opisuje vplyv akútneho a chronického používania alkoholu. ako aj alkoho lo tox ického 
pošk odenia peče ne na hcmostázu a hcmokoaguláciu. Alkohol poškodzuje trombocytopoézu a 
prežívanie trombocytov v obvodovej krvi . Pri akútnom alkoho li ckom excese sú norm álne hodno­
ty vše tk ých koagulačných faktorov. krvácanie sa zjavuje len pri súča nej trombocytopénii alebo 
po ruche cievnej steny. Pri chronickom alkoholizme bez cirhózy pečene 'a zjavuje trombocytopé­
nia . kto rá je následkom megaloblastovej prestavby kostnej drcne z deficitu k yseliny listovej . Po­
dobne pre nedostatok vitamínu K viazne tvorba koagulačných faktorov ll. . VII .. IX ., X . Pri 
chronickom alkohol izme s cirhózou pečene sa okrem uvedených po rúch pridružuje poruch a v 
tvorbe koagulačných a fibrino lytických faktorov. ako aj inhibítorov koagulácie. ktoré ~a t\o ria 
v pečeni . 

K !"tí čo Fé s l o ní : Alkohol- hepatopatia - trombocyty- koagulačné faktory. 

B. ct:>a6pbiOBa: BJIMHHvtE AJIKOľOJIH HA ľEMOCTA3 Vl ľEMOKOA­
ľYJIHUvtiO 

P eJIO MC 

ABTOp .A3CT Oll11CaHv!C BJntHHI1H OCTpOľO 11 XpOHI1'-!CCKOľO TIOTpC6JJCHI1H aJJKOľOJJH, a T3K­
>KC 3JJKOľOJJbHO-TOKCI1'-!CCKOľO TIOBpC:>!GICHI1H TIC'-ICHI1 H3C'-ICT ľCMOCT333 11 ľCMOKOaryJJ­
HI..\1!11. AJJKOľOJJb noapC)I{.AaCT TpOM60I..\11TOrron 11 TPOM60I..\11Tbi a rrep11cpep11'-1ecKol1 KpOBI1 . 
T1p11 OCTpOM 3JJKOľOJJbHOM 3KCI..\CCCC BCJJI1'-111Hbl BCCX K03ľYJJHI..\l10HHbiX cpaKTOpOB Ha­
XO.AHTCH B HOpMe; Kp0BOTC'-ICHI1C TIOHBJJHCTC.H TOJJbKO np11 0.1\HOBp CMCHHOM TpOM60I..\11-
TOITCI!I111 11JJI1 ll0BpC:>!GICHl1l1 CTCHbl COCYJ\3. T1p11 Xp0Hl1'-!CCKOM 3JJKOľOJII13MC 6e3 ~l1pp033 
ITCYCHI1 B03HHK3CT TpOM601..\11TOITCHI1H, KOTOpaH .HBJI.HCTC.H CJJC.ACTBYICJ\1 OnyXOJICBOM Tp3HC­
cj:>OpM31..\l111 KOCTHOľO MOJra, Bbi3B3HHOM JJ;Ccp11~l1TOM cp0.1II1CBOH KI1CJI0Tbl. KpOMC TOrO, B 
pcJyJJbTaTe HCJJ;OCTaTKa BY!TaMHHa K rrp110CTaHaBJII1aaeTCH o6paJoaaHl1e KoaryJIR~l10H­
HbiX cj:>aKTopoa ll. VII. IX . X. T1p11 xpOHI1'-!CCKOM aJIKOľOJJl13MC c ~l1ppo30M n eYeHl1 K 
np11BC}l;CIIHbiM paCCTpOfiCTB3M np11COC}l;I1HHCTCH paCCTpOMCTBO B o6pa30B3HHl1 KOaryJIR­
I..\110HHb!X ll cp116p~1HOJII1TI1"YCCK11X cpaKTOpOB, KaK 11 l1Hľi1611TOpOB KOa ryJIR~l1l1, KOTOpblC 
Bb!pa6aTbiB310TCH B llCYCHl1. 

K .11o 'lc tl "' c c .l o Ra: A.'IKOrOJJb- rerraTonaTI!R- TPOl\I60I..\I1Tbi - KoaryJIR~l10HHbre epa KTO­
pb!. 
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V. Fábryová: THE INFLUENCE OF ALCOHOL UPON H E MOSTASIS 
AND HEMOCOAG ULATION 

Summary 

The authoress describes the influence of the acute and chronic u se of a leo hol as well as the alco­
holic-toxic damage of liver upon hemostasis and hcmocoagulation . Alcohol damages thrombocy­
topoesis and the life of thrombocytes in circumferential blood. All the coagulatory factors show 
norma! values in the state of acute alcoholic excess. Bleeding begins only during simultaneous 
thrombocytopenia or blood-vessel disorder. In chronic alcoholism without cirrhosis the re appears 
thrombocytopenia which is the result oť the mega loblastic re building of bone marrow from the de­
ficiency of leaf acid. Similarly , the shortage of vitamin K causes the stagnation of the production 
of coagulatory factors II.. VII. . IX., X. In ch ron ic alcoholism with cirrhosis there appears , in ad­
dition to the above disorders , a defect in the production of coagulatory and fibrinolytic factors as 
well as the inhibitors of coagulation which originate in liver. 

Ke y word s: Alcohol - hepatopathy- thrombocytes- coagulatory factors , 

V. Fábryová: DER EINFLUSS DES ALKOHOLS AUF DIE HÄMOSTASE 
UND HÄMOKOAGULATION 

Zusammenfassung 

Die Autorin beschreibt den Einfluss der akuten und chronischen Alkoholkonsumtion, sowie 
der alkohol-toxischen Leber-Schädigung auf die Hämostase und Hämokoagulation . Der Alkohol 
beschädigt die Thrombozytopoese und das Úberleben von Thrombozyten im Umkreisblut. Bei 
dem akuten alkoholischen Exccss sind normale Werte aller Koagulationsfaktoren , die Blutung 
erscheint nur bei der gleichzeitigen Thrombopenie oder einer Stôrung der Gefässwand . Beim 
chronischen Alkoholismus ohne Leberzirrhose kommt die Thrombopenie vor, die als Folge des 
Megaloblast-Umbaus des Knochenmarks wegen des Defizits der Blattsäure entsteht. Ähnlich 
stockt die Bildung der Koagulationsfaktoren IL VII, IX, X wegen des Mangels von K-Vitamin. 
Beim chronischen Alkoholismus mit der Leberzirrhose gesellt sich ausser der angefiihrten Stô­
rungen noch Stôrung in der Bildung von Koagulations- und Fibrinolysefaktoren. sowie der Koa­
gulations-Inhibitoren zu. die sich in der Leber bilden. 

Sch Iii s se l wä rte r: Alkohol- Häpatopathie- Thrombozyten- Koagulationsfaktoren . 

Protialkoho l Obz. 24. llJlill. 4. ~. 203- 207 

Normálna hemostáza a hemokoagulácia závisí od interakcie medzi krvnými doštič­
kami a koagulačnými faktormi. Výsledkom normálneho krvného zrážania je pevná fi­
brínová zátka. Aby sa udržala rovnováha medzi koagulačným a antikoagulačným sys­
témom. na uvedenom procese sa zúčastňujú aj inhibítory krvného zrážania. ako je 
napr. antitrombín III. a fibrinolytický systém. Preto pri hodnotení každého klinického 
stavu v hemostáze a v hemokoagulácii nás zaujíma funkcia a súhra všetkých štyroch 
uvedených parametrov: krvné doštičky, koagulačné faktory, inhibítory koagulácie a fi­
brinolytický systém. Požívanie alkoholu vyvoláva poruchy na všetkých stupňoch koa­
gulačnej kaskády , poškodzuje krvné doštičky , koagulačné a antikoagulačné faktory . 
Alkoholotoxické poškodenie pečene naďalej komplikuje situáciu nedostatočnou tvor-
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bou koagulačných faktorov. ktoré sa tvoria v pečeni. ako aj splcnomcgáliou s lienál­
nou sckvcst ráciou tromhocytov. 

Vplyv alkoholu na 1rombocywpoézu 

Po akútnom alkohol ickom excese až u 26 'Yo intoxikovanýc h chorých klesnú počty 
trombocytov pod 100.10'1/1. Cowan (19R2) a Lcvinc ( 1986) u týchto chorých zistili, že 
je postihnutá tak trombocytopoéza . ako aj prežívanie trombocytov na periférii. Cirku­
lujúcc trombocyty vykazujú zhoršenú odpoved na agrcgujúce látky ako ADP epine­
frín , ako aj zhoršené uvoľňovanie intrinsic ATP pri uvoľňovacej reakcii. Ingeberg 
(1985) a Jorgensen ( 1984) opisujú zmeny štruktúry trombocytov a ko fragmentáciu ele­
mentov, stra tu mikrotubúl. tvorbu ohrov!>kých doštičiek s ncpravidelnými okrajmi , s 
vakuo lami a s dilat áciou kanálikov , alebo aj tvorbu úplne malých trombocytov. Vý­
sledkom je nedokonalá degranulácia a formácia slab)·ch agregátov. 

Bližšie nepreskúmané ostávaj ú zmeny v metabolizme glycidov. nukleotidov. pro­
staglandínov a biogénnych am ínov. Predpokladá sa znížená hladina kyseliny arachido­
novej a tromboxanu, čo tiež vedie k zníženej agrcgabili tc trombocytov (Davi , 1985) . 
Je narušená reaktivita membránovej adc nylátcyklázy a cyklooxygcnáza. Prežívanie 
trombocytov je skrá te né - pri no rmálnych počtoch na 6.6 di'la (oproti norme 7- ll 
dní), pri trombocyt opé ni ác h až na 3,8 dňa (Cowan. l lJH2). Pri ama deštrukcia trombo­
cytov al koholo m sa zisti la však až pri jeho vy!>okých koncentráciách in vitro. Krvácania 
nie sú časté , ak nie je príto mný locus minoris rezistcntiac. Po 2 až 3 dňoch abstinencie 
sa poče t trombocytov upra vuje. svoj vrchol dosahuje po lO až 14 dňoch, kedy môže 
vystúpiť až nad normálne hodnoty . potom znov á kl esá. V období tro mbocytózy je je­
dinec ohrozený tromboemhol izmo m. 

V kostnej dreni pravde podobne vplyvom priameho účinku alko ho lu vznikajú obrov­
ské mcgakaryocy ty so slabo gran ulovanou cytoplazmou a zhor~cným uvoľňovaním do­
š tič iek. 

V prípade chronického a lkoholizmu je situácia podobná ako pri ak útnom , avšak 
vplyv alkoholu na trombocytopoézu je trva lý. Tiež sa pridružuje deficit kyse liny listo­
vej s megalo bl astovým i prejavmi v krvotvo rbe (Larkin. 1984). 

U chro nických alko holikov s cirhózou pečene sa okrem vyššie uvedených faktorov 
pridružuj e aj spleno mcgál ia ~ licmílnou sekvestráciou a s rýchkjšou dešt rukcio u trom­
bocytov. Tiež sa objavuje intra\askulárne zrážanie, čo -;a môže znova od rážať na počte 

a funkcii trombocytov (Schmidt. 1985). 

Poruchy he111okoagulúcie pri akútnom alkoholic/..om excese 

Po požití V(:J"kého množstva alko holu sa niekedy opisuje predÍ7cný čas krvácania, aj 
keď nic je prítomná trombocytopén ia. Tento fakt ťažko \ysvetliť. avša k jednoznačne 
sa dá povcdai. že pri akútnom alko holickom exccse sa velké krvúcan ia neopisujú . Iná 
je samozrejme situác ia. keď je prítomn;í trombocytopénia alebo locus mino ris rezis­
tentiac (trauma , peptický vred . chirurgický zák rok). V uvcden}•ch prípadoch sú krvné 
strat y väčšie a pacienti horšie odpovedajú na liečbu . Pri sledovaní osta tných koagulač­
ných parametrov nenachádz<unc odchýlky od norm} . V pokusoch na potkanoch , kto­
rým sa 14 dní podával alkohol . sa zistilo. že majú predÍžený tromhínový čas. čo snáď 
súvisí s poruchou\ molekule lihnnogénu . Súča~ne ~a zi ~tili Z\ ~· sen..:- hladin y faktorO\· 
V .. VII.. VIII.. X. a XII . Po tkany . ktoré dostali len jednorazmú dúvk u alko ho lu. vy-
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kazovali normálne hodnoty , až na predižený čas krvácania. Nezistila sa porucha v koa­
gulačných inhibítoroch alebo vo fibri nolytickej akt ivite (Larkin , 1984) . 

Poruchy hemokoagulácie pri chronickom alkoholizme hez hepatálnej cirhózy 

V uvedených prípadoch v popredí stojí trombocytopénia ako následok chronického 
pôsobenia a lkoholu na produkciu a funkciu doštič i e k . Navyše sa zjavuje nedostatok 
kyse liny listovej a vitamínu 8 1 ~, čo má za následok megaloblastovú prestavbu kostnej 
drene . Nedost a točn ý príjem vitamínov v strave vedie k nedostatku vitamínu K a tým 
insuficientnej tvorbe koagulačných faktorov závislých od vitamínu K (II. . VII. , IX ., 
X .). Antitrombín III. , ktorý sa ti ež tvorí v pečeni za príto mnosti uvedeného vitamínu , 
vykazuje rôzne hodnoty. Canuso ( 1979) vo svojej štúdii zistil, že 20% chronických al­
koholikov malo hladi nu antitrombínu III . pod 80% normálnej hodnoty a zjavovali sa 
u nich spontánne trombózy. 

U chro nick ých alkoholikov je vhodné s l edovať tie koagul ačn é faktory, kto ré odráža­
jú nedostatok vitamínov. Sú to počet a funkcia tro mbocytov. čas krváca nia, trombíno­
vý čas. protrombínový čas a antitrombín III. Zvýšená pozornosť sa má venovať možné­
mu krvácaniu z gastroi ntestiná lncho traktu. Pri trombocytopénii je vhodné podáva ť 
kyselinu listovú . pri deficite faktorov protrombínového komplexu vitamín K. Pri zjave­
ní sa trombocmbolizmu možno zvážiť hcparinizáciu a starostlivo kontrolovať hemoko­
agul ačn ý status. 

Poruchy hemokoagulácie pri chronickom alkoholizme s hepatálnou cirhózou 

Pacienti s pcčcňovou cirhózou vykazujú veľmi pestrý obraz hemokoagulačných 
zmien. Okrem uvedených porúch spôsobených akútnym alebo chronickým príjmom 
a lkoholu, prípad ne nedostatočným príjmo m plnohodnotných bielkovín a vi tamínov v 
strave. zjavujú sa poruchy koag ul ačn)1ch faktorv z ich nedos tatočnej tvorby v pečeni . 
Navyše situácia je komplikovaná možnou port álnou hypertenziou s czofagcálnymi va­
ri xmi a sp lc no mcgáliou. 

Pečeň je miestom tvorby fibrinogénu. faktorov závislých od vitamínu K, časti mole­
kúl faktorov XII I. a V II I. Faktor V III. však môže byť normálny, dokonca aj zvýšený. 
kedže sa netvorí priamo v hepa tocytoch. Hodnoty fibrinogénu sa môžu udržať v nor­
me aj pri značne red ukovanej funkcii pečene. Plazminogé n , ak tivá tor fibr inolýzy. sa 
ti ež tvorí v pečen i . Pri ťažkej hepa tá lnej insuficiencii je jeho tvorha redukovaná, čo sa 
považuj e za jednu z príčin disc minovancj intravas kulá rnej koagulácie. Podobne kl esá 
aj tvorba antit ro mbínu III.. čo dalej prispieva k rozvoju tro mboembo li zmu . 

Diseminovaná intravaskulá rna koagulác ia je patologický proces, kto rý spú š ťajú rôz­
ne fa ktory. ako nekróza, infekcia, zranenie a podobne. Tie to situácie sa pri cirhóze 
zjavujú čas to. Výsledkom intravaskulárncho zráža nia krvi je zvýše ná spo treba 
krvných doštičiek , fibrinogé nu a ostatných faktorov krvného zrážania. Aj ked sa pe­
čeň snaží zvýše no u syntézou nedostatok uvedených faktorov vyrovn ať, napokon dôjde 
k jej vyčerpa niu a hlad iny koagul ačných faktorov sa znižujú. Zj ave nie sa zvýšenej hl a­
diny fibrínových monomérov a fibrínových peptidov A a B je prejavom urýchlenej 
formácie fibrínu. a druhej strane zvýšená hladina fibríndcgradačných produktov je 
prejavom zvýšeného úsilia fibrinolytického systému zabrá niť nadmernej tvo rbe trom­
bóz a vyrovnať pôvodnú koagu l ačnú rovnová hu. 

Všetky tieto ná lezy - trombocytopénia, hypofibrinogcnémia , nedostatok osta tn ých 
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koagulačných faktorov a zvýšená hladina fibrínových monomérov- sú častými prejav­
mi pečeňovej cirhózy. Napriek tomu niektorí autori vyvracajú dôkazy o prítomnosti 
intravaskulárnej koagulácie pri pečeňovej cirhóze a varujú pred používaním heparínu 
u chorých s pečeňovou cirhózou (Canuso , 1979 ; Ztraub , 1975) . 

Ako teda postupovať v liečbe chronických alkoholikov s hepatálnou cirhózou a 
krvácaním? 

Vitamín K môže upraviť stav vtedy, ak príčinou krvácania je nedostatok koagulač­
ných faktorov závislých od vitamínu K. Táto situácia je častá, prejavuje sa predÍženým 
protrombínovým časom , ak je však úbytok pečeňového paranchýmu rozsiahly a koa­
gulačné faktory sa nemajú kde syntetizovať, podanie vitamínu K je iluzórne. Vtedy je 
možná len substitúcia hotových faktorov, ktoré sa nachádzajú v čerstvej zmrazenej 
plazme. Hodnoty faktora IX . by mali dosahovať hodnotu aspoň 35 % normálu , fakto­
ry II . a X. 20% a faktor VII . 5% normálnych hodnôt. Koncentráty typu PPSB (fakto­
ry II ., VII ., IX., X.) sú kontraindikované , keďže ide o aktivované koagulačné faktory , 
ktoré po podaní môžu vyvolať spontánnu trombózu . Pri ťažkej trombocytopénii a hypo­
fibrinogenémii sa podáva trombocytový koncentrát a fibrinogén. 

Záverom treba povedať , že poruchy koagulácie pri alkoholizme a chronickom alko­
holotoxickom poškodení pečene sú multifaktoriálne , rôzne sa kombinujú a vytvárajú 
zakaždým nový klinický i laboratórny obraz. Často ide o náhle kritické situácie , ktoré 
vyžadujú od lekára rýchlu orientáciu a rozhodovanie . Preto si uvedená problematika 
zasluhuje ďalšie štúdium , aby sa urýchlila a zjednodušila diagnostika koagulačných po­
rúch pri uvedených chorobách s následnou cielenou efektívnou liečbou. 
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