Metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

Olla Lardlologica £xcerpta
E:MJ 2009, tom 4, nr 1, 23-30
Copyright © 2009 Via Medica

VIA MEDICA PRACA ORYGINALNA ISSN 1896-2475
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Streszczenie

Wstep: Umiarkowane spozywanie alkoholu, szczegolnie czerwonego wina, moze zmniejszac
ryzyko choroby wiencowej. W miazdzycy dochodzi do aktywacyi procesow prozakrzepowych
zaleznych od nadmiernej ekspresji czynnika thankowego (TF) 1 uposledzenia funkcji inhibitora
czynnika tkankowego (TFPI). Selektyna plytkowa (selektyna P) odgrywa role w zwigkszonej akty-
wacyi plytek krwi oraz w reakcyi zapalnej zwiqzanej z uszkodzeniem srodblonka i naciekaniem
sciany naczynia przez monocyty/makrofagi. Celem badania byla ocena wplywu spozywania etano-
lu, czerwonego 1 bialego wina, soku z czarnej porzeczki oraz wody na stezenia TF, TFPI, SP.

Metody: Do 5 grup liczgcych 10-13 osob przydzielono 58 zdrowych, niepijgcych alkoholu
mezczyzn w wieku 23 * 2,2 roku. Przez 5 kolejnych dni rano, na czczo, badani spozywali po
300 ml jednego z napojow. Pierwszego dnia przed podaniem napojow 1 szostego dnia oznacza-
no stezenie badanych parametrow.

Wyniki: W grupie spozywajqcej etanol przez 5 dni obserwowano znamienny wzrost stezenia
TF (p = 0,046) 1 nieistotny wzrost TFPI, natomiast w grupie pijqgcej czerwone wino — zna-
mienne obnizenie stezenia TFPI (p = 0,0005) 1 tendencje do obnizania TF. Stezenie selektyny
P obnizylo sig istotnie w grupie spozywajgcej etanol (p = 0,0128) 1 nieznamiennie
w grupie spozywajqcej czerwone wino. W grupach spozywajgcych biate wino, sok z czarnej
porzeczki 1 wode nie stwierdzono istotnych zmian stezen badanych parametrow.

Whioski: Proba spozywania etanolu przez zdrowych abstynentow w krotkim czasie moze
prowadzic do wzmozonej aktywacji TF 1 zaleznej od niego aktywacyi krzepniecia. Odmienne
dzialanie czerwonego wina moze byc skutkiem korzystnego dzialania polifenoli. (Folia Cardio-
logica Excerpta 2009; 4, 1: 23-30)
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Wstep

Wyniki badan epidemiologicznych przeprowa-
dzonych w kilku ostatnich dziesiecioleciach wska-
zUuja na nizsza Smiertelno$§¢ wérod osodb spozywaja-
cych umiarkowane iloSci alkoholu w poréwnaniu
z abstynentami i osobami naduzywajacymi. Korzy-
stny efekt dziatania alkoholu wiaze sie przede
wszystkim z redukcja ryzyka zgonu z powodu cho-
rob sercowo-naczyniowych [1, 2]. Ogloszone w 2004
roku wyniki wielkiej analizy epidemiologicznej
InterHeart potwierdzily, ze spo$rod 9 potencjalnie
modyfikowalnych czynnikow ryzyka choroby wien-
cowej tylko 3 maja znaczenie ochronne: codzienne
spozywanie owocOw 1 warzyw, regularna aktywnos$¢
fizyczna i umiarkowane spozycie alkoholu, czyli
rownowazno$¢ 1-3 jednostek alkoholu dla mez-
czyzn 1 1-2 jednostek dla kobiet [3]. Na podstawie
wynikow populacyjnej analizy WHO-MONICA,
stwierdzono, ze wsrod mieszkancow poludniowej
Francji, mimo podobnych czynnikow ryzyka, liczba
incydentow wiencowych byla nizsza niz w innych
grupach [4, 5]. Zjawisko to nazwano ,,francuskim pa-
radoksem”. Criqui i Ringe [6] stwierdzili w tej po-
pulacji ujemng korelacje miedzy $SmiertelnoScig
z powodu choroby wiencowej a spozyciem alkoholu,
szczegOlnie czerwonego wina. ZaleznoS¢ te potwier-
dzono w innych badaniach epidemiologicznych [7].
Za sugerowang przez badaczy odmienno$¢ wina od
innych alkoholi moga by¢ odpowiedzialne zawarte
w nim zwiazki polifenolowe. Czerwone wina charak-
teryzuja sie znacznie wyzszym stezeniem polifenoli
niz wina biate. Jednym z najlepiej zbadanych zwiaz-
kow polifenolowych jest resweratrol [8].

Punktem wyj$cia procesu miazdzycowego jest
uszkodzenie Srodblonka, ktore prowadzi miedzy inny-
mi do ekspresji czynnika tkankowego (TF, tissue factor)
na powierzchni Srodbionka, makrofagow i w rdzeniu
blaszki miazdzycowej. Czynnik tkankowy laczy sie
z krazacym w osoczu czynnikiem VII. Powstaly kom-
pleks TF/VIIa aktywuje kolejne czynniki krzepnie-
cia 1 rozpoczyna kaskade krzepniecia [9, 10]. Nad-
miernej aktywnoSci prozakrzepowej przeciwdziata
swoisty inhibitor zaleznej od czynnika tkankowego
drogi krzepniecia (TFPI, tissue factor pathway inhi-
bitor), ktory inaktywuje kompleks TF/VIIa/Xa [9, 11].
Wysokie stezenia TF 1 TFPI obserwowano u osob
z choroba wieficowa stabilng i niestabilng oraz
w ostrej fazie zawatu serca [12, 13]. Pacjenci, u kto-
rych wykazano wysokie stezenia TF 1 TFPI, naraze-
ni s3 na wieksze ryzyko niekorzystnego przebiegu
choroby wiencowej [13]. Wyniki nielicznych badan
pozwalaja przypuszczac, ze czerwone wino moze
wplywac na zmniejszenie ekspresji TF [14-16].

Piytkowa selektyna P (SP) jest czastka adhe-
zyjna, ktora pojawia sie na powierzchni aktywowa-
nych plytek i $rodblonka. Jest niezbedna w proce-
sie przylegania i wedréwki makrofagow do warstwy
pods$rodblonkowej naczynia [17]. Od obecno$ci SP
zalezy rowniez wielko$¢ 1 stabilno$¢ agregatu plyt-
kowego [18]. Zwiekszong ekspresje SP stwierdzo-
no na blaszkach miazdzycowych [19], a jej osoczo-
we stezenie zwiekszalo sie w zawale serca, w nie-
stabilnej 1 w stabilnej chorobie wienicowe;j [20, 21].
Venturinelli i wsp. [22] podkreSlili znaczenie SP
jako markera ostrych zespolow wiencowych, a Par-
ker 1 wsp. [21] wskazali, ze wysokie stezenie SP
moze by¢ wykladnikiem aktywacji plytek. Osoby
zwyczajowo pijace umiarkowane ilo$ci alkoholu
charakteryzuja sie zahamowaniem agregacji plytek
oraz nizszym stezeniem SP [23, 24].

Polifenole podobne do zawartych w winie wy-
stepuja rowniez w warzywach i owocach. We wspo-
mnianym badaniu InterHeart wykazano, ze spozy-
wanie warzyw i owocOw wiaze sie z mniejszym ry-
zykiem chorob sercowo-naczyniowych [3].

Celem niniejszego badania byta ocena wplywu
spozywaniu etanolu, czerwonego i bialego wina,
soku z czarnej porzeczki oraz wody na stezenia he-
mostatycznych czynnikow ryzyka: TF, TFPI, selek-
tyny P.

Metody

Badanie obejmowato 58 mezczyzn, abstynentow,
niepalacych tytoniu w wieku 24 lat (23,6 + 2,2).
Osoby biorace udzial w badaniu spozywaty pokar-
my o tych samych porach i wedlug jednakowego
jadlospisu. Kryteria wylaczenia z badania stanowi-
ty: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca i inne choroby
przewlekle, przyjmowanie lekow, nikotynizm, alko-
holizm. Z badania wykluczono takze osoby z podwyz-
szonymi parametrami lipidowymi oraz nieprawidio-
wym stezeniem aminotransferazy alaninowej
(ALAT, alanine aminotransferase). W badanej popu-
lacji 40 os6b wykonywalo regularny wysitek fizycz-
ny, a dodatni wywiad w kierunku choroby niedo-
krwiennej serca u krewnych pierwszego stopnia
wystepowal u 9 os6b. Uczestnikow losowo przy-
dzielono do pieciu grup, z ktorych kazda przez piec
kolejnych dni, na czczo, przed $niadaniem spozywa-
ta po 300 ml nastepujacych napojow: 14% wytraw-
nego wina bialego: Chardonnay, Argentyna (BW
— 11 os6b); 14% wytrawnego wina czerwonego:
Cabernet Sauvignon Reserve, Chile (CzW — 12
0sob); 14% wodnego roztworu etanolu (E 10
0s0b); soku z czarnej porzeczki (CzP — 12 0s6b);
wody (W — 13 os6b).
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Pierwszego dnia, przed konsumpcja napojow (po-
miar I), 1 sz6stego dnia (pomiar II) pobierano krew
w celu oznaczenia: TF, TFPI 1 selektyny P. Oznacze-
nia TF, TFPI w osoczu dokonywano za pomoca te-
stow immunoenzymatycznych Imubind firmy Ameri-
can Diagnostica, a selektyny P — testu ELISA Ben-
der MedSystems. Pierwszego dnia przed interwencja
dodatkowo oznaczono stezenie cholesterolu catkowi-
tego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji
HDL, triglicerydow (metoda kolorymetryczng) oraz
aminotransferazy alaninowej (metoda enzymatyczna).
Pobrania krwi kazdorazowo dokonywano z nakiu-
cia zyly okolicy zgiecia fokciowego do probowek za-
wierajacych 3,2-procentowy cytrynian sodowy.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng przeprowadzono z zasto-
sowaniem pakietu Statistica. Do oceny normalno-
Sci rozkladu uzyto testow Shapiro-Wilka i testu
x° Pearsona. Do opisu zmienno$ci badanych para-
metrow postuzono sie mediang (Me, median) 1 kwar-
tylami (Q, 1 Q;) oraz $rednig arytmetyczng
(M, mean) 1 odchyleniem standardowym (SD, stan-
dard deviation). W przypadku parametrow o rozkla-
dzie roznym od normalnego analize statystyczng
wykonano za pomoca testu Wilcoxona. Pozostale
zmienne o rozkladzie zblizonym do normalnego
poddano ocenie statystycznej, wykorzystujac test
{-Studenta dla prob zaleznych. W celu porownywa-
nia wielu zaleznych prob korzystano z testu anali-
zy wariancji Fishera-Snedecora i testu ANOVA rang
Kruskala-Wallisa. Aby zbadac zalezno$¢ poszczegdl-
nych cech, wyznaczono wspolczynnik korelacji Pe-
arsona. Za istotny statystycznie przyjeto poziom
istotnoS$ci p mniejszy lub rowny 0,05.

Wyniki

Stezenia parametrow lipidowych 1 ALAT, ozna-
czonych w pierwszym dniu badania, przed podaniem
badanych napojow, wynosily §rednio: dla choleste-
rolu catkowitego — 181,2 + 37,5 mg/dl, dla chole-
sterolu frakcji LDL — 103,1 = 29,4 mg/dl, dla cho-
lesterolu frakcji HDL — 51,3 += 8,2 mgy/dl, dla tri-
glicerydow — 91,0 mg/dl (Q, = 71; Q; = 112), dla
ALAT —22,03./1(Q,= 18, Q; = 32).

W sz6stym dniu badania w grupie E stwierdzo-
no znamiennie wyzsze stezenie TF (p = 0,046)
1 nieistotne podwyzszenie TFPI w stosunku do war-
toSci oznaczonych w dniu pierwszym. W grupie
CzW obserwowano znamienne obnizenie stezenia
TFPI (p = 0,0005) i tendencje do obnizania TF.

W poréwnaniu z wartoSciami przed podaniem
napojow, w szostym dniu zaobserwowano statystycz-
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Rycina 1. Srednie warto$ci cholesterolu catkowitego
(TC), frakcji LDL (LDL-C) i HDL (HDL-C) mierzone w pierw-
szym dniu przed podaniem badanych napojow (n = 58)
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Rycina 2. Korelacja miedzy stezeniami czynnika tkanko-
wego (TF) a cholesterolem frakcji HDL w badanej gru-
pie przed rozpoczeciem badania (n = 58)

nie znamienne obnizenie stezenia selektyny P
(p = 0,0128) w grupie E i nieznamienne w grupie
CzW (p = 0,1283).

Po 5 dniach w grupach BW, CzP 1 W nie zaobh-
serwowano istotnej zmiany stezenia badanych pa-
rametrow w stosunku do warto$ci wyjSciowych.

Analiza korelacji nie wykazala istnienia zalez-
noSci stezenia TFPIi TF zaréwno w pierwszym, jak
1w szostym dniu badania (p > 0,05). W pierwszym
dniu, przed podaniem badanych napojow, zanotowa-
no natomiast istnienie dodatniej zaleznoSci steze-
nia TFPI z cholesterolem catkowitym (r = 0,38,
p = 0,003) i z cholesterolem frakcji LDL (r = 0,35,
p = 0,007). Ponadto wyzsze stezenia TF korelowa-
ly ujemnie ze stezeniem cholesterolu frakcji HDL
(r =-0,297, p = 0,023) (ryc. 1-3, tab. 1).
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Zaleznosé regresyjna TFPI od cholesterolu catkowitego
p=0,003; r=0,3825
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Zaleznos¢ regresyjna TFPI od cholesterolu frakcji LDL
p =0,007; r=0,351
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Rycina 3. Korelacja miedzy stezeniami inhibitora czynnika tkankowego (TFPI) a cholesterolem catkowitym i frakcji LDL

w badanej grupie przed rozpoczeciem badania (n = 58)

Tabela 1. Wartosci czynnika tkankowego (TF), inhibitora czynnika tkankowego (TFPI) i selektyny P
w poszczegolnych grupach w pierwszym i w szdstym dniu (pomiar | i pomiar Il)

Pomiar | przed
podaniem napojow

Pomiar Il po spozyciu
napojow przez 5 dni

Rodzaj
napoju
Me M
TF [pg/ml] Czw 12 143,15
BW 11 161,92
E 10 258,75
CzP 12 135,03
w 13 181,00
TFPI [ng/ml] CzwW 12 58,86
BW 11 60,31
E 10 32,38
CzP 12 49,09
w 13 53,83
Selektyna P [ng/ml] Czw 12 74,62
BW 11 110,64
E 10 112,96
CzP 12 112,07
W 12 73,29

Q;; Q;SD Me M Q;; Q;SD
116,53 137,06 98,52 0,6949
270,88 269,04
110,90 203,10 153,14  0,1823
314,99 268,46
241,62 303,74 235,68  0,0469
301,44 424,72
83,66 102,03 86,80 0,5829
246,84 194,42
151,68 278,93 157,53 NS
277,43 351,30
15,49 48,33 14,38 0,0005
21,89 50,37 19,88 0,4164
13,90 40,48 15,88 0,2210
13,95 54,48 14,11 0,2957
23,84 54,18 28,38 NS
36,48 65,58 31,12 0,2692
31,66 114,72 28,11 0,6639
28,66 95,60 26,54 0,0128
49,79 116,46 64,88 0,6341
15,77 81,81 20,72 NS

CzW — czerwone wino; BW — biate wino; E — etanol; CzP — czarna porzeczka; W — woda; M (mean) — $rednia; Me (median) — mediana; TF miat
rozktad rézny od normalnego (uzyto Me i Q;; Q;), natomiast TFPI i selektyna P miaty rozktad normalny (uzyto M i SD)

Dyskusja

Dane dotyczace wplywu spozywania alkoholu
na TF 1 TFPI s3 nieliczne 1 w wiekszoSci dotycza
wina lub jego sktadowych. W niniejszym badaniu

zaobserwowano istotny wzrost stezenia TF 1 nie-
znamienny TFPI w grupie spozywajacej etanol
przez 5 dni, co moze wskazywaé na aktywacje
krzepniecia. W grupie CzW stwierdzono natomiast
istotne zmniejszenie TFPI i nieznamienne TF.
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Odmienne dzialanie czerwonego wina od etanolu
moze by¢ skutkiem dzialania zawartych w nim poli-
fenoli. Pendurthi i wsp. [15, 25] opisali wplyw reswe-
ratrolu, polifenolu czerwonego wina na inhibicje pro-
dukcji TF przez rodblonek i monocyty w wyniku za-
hamowania transkrypcji jego genu. Kaur 1 wsp. [26]
udowodnili, ze produkcje TF hamuje rowniez inny
polifenol — kwercetyna. W badaniu Di Santo 1 wsp. [16]
zaobserwowano zalezne od dawki resweratrolu
1 kwarcetyny zmniejszenie aktywno$ci TF na mo-
nocytach i §rodblonku zyly pepowinowej, a w bada-
niu Casani 1 wsp. [14] — zahamowanie ekspresji
TF-mRNA na pobudzonych monocytach pod wplywem
czerwonego wina. Nie wiadomo, czy czysty etanol
spozyty w krotkiej ostrej probie ma podobne dziata-
nie, czy tez, jak w niniejszym badaniu, wykazuje
raczej aktywno$c¢ pozakrzepowa. Nie zbadano takze,
jaki wplyw ma etanol, wino i polifenole na stezenie
TFPL

Korzystny wplyw umiarkowanych dawek alko-
holu ohserwowany w wielu badaniach epidemiolo-
gicznych zalezy nie tylko od jego ilo$ci, ale rowniez
od roztozenia konsumpcji w czasie. Murray 1 wsp.
[27] stwierdzili, ze okazjonalne spozycie duzych ilo-
§ci napojow alkoholowych tzw. binge drinking,
zwieksza ryzyko choroby niedokrwiennej serca. Re-
gularne picie matych dawek alkoholu miato nato-
miast efekt kardioprotekcyjny. Protoko! niniejsze-
go badania zakladal spozycie stosunkowo duzych
iloSci alkoholu w krotkim czasie przez abstynentow.
Jak wskazuja wyniki badan, w tym obserwacja van
de Wiel i wsp. [28], taki model spozywania alkoho-
lu sprzyja zakrzepicy, miedzy innymi w wyniku upo-
Sledzenia procesu fibrynolizy, 1 moze prowadzic do
wiekszego ryzyka zawalu serca [29]. Nie zbadano,
czy binge drinking wplywa na stezenia TF 1 TFPL
Dimmitt 1 wsp. [30] nie stwierdzili wplywu zwiek-
szenia dawki alkoholu z 13 do 58 ml/d. na stezenie
TFPI, ale zaobserwowali wzrost stezenia czynnika
VII oraz niekorzystny wplyw na fibrynolize. Dane
z badan populacyjnych potwierdzajg hipoteze o nie-
korzystnym wplywie ostrego, nieregularnego picia
alkoholu na zdrowie [29, 31].

Mimo zwigzku czynnoSciowego TF i TFPI
w niniejszym badaniu nie wykazano istnienia sta-
tystycznie istotnej korelacji ich stezen. Zazwyczaj
w odpowiedzi na zwiekszenie stezenia TF wzrasta
takze stezenie TFPI, cho¢ wzrost TFPI moze by¢
nieproporcjonalnie mniejszy do wzrostu TF. Poza
TFPI, ktéry hamuje jedynie kompleks TF-VIIa-Xa,
za inaktywacje TF odpowiadaja takze inne substan-
cje, na przykiad aneksyna V, antytrombina III, czyn-
nik ptytkowy 4 [32]. O niezaleznej roznicy stezen obu
czynnikow moze decydowac takze czas ich trwania

w osoczu. Po uwolnieniu do osocza TF moze by¢
wykrywany po kilkudziesieciu godzinach, natomiast
czas poltrwania TFPI wynosi kilka minut [33].

W niniejszym badaniu stwierdzono istnienie
dodatniej korelacji miedzy TFPI i cholesterolem cal-
kowitym oraz cholesterolem frakcji LDL. Poza pula
TFPI zwigzang z powierzchnig Srodblonka i ptytek
krwi, cze$¢ TFPI krazy w osoczu w formie wolnej lub
zwiazane]j z lipoproteinami: LDL 1 VLDL (50%) oraz
HDL (40-45%) [34]. Aktywno§¢ TFPI w osoczu
koreluje ze stezeniem cholesterolu catkowitego,
frakcji LDL 1 triglicerydow; zwiekszenie ich steze-
nia w osoczu wiaze sie ze wzrostem stezenia TFPI
[35]. W hiperlipidemii stezenie TFPI jest wysokie,
a leczenie tego schorzenia wplywa na zmniejszenie
TFPI [36]. Takze stezenia TF korelujg dodatnio ze
stezeniami lipidow w osoczu [37]. Dowiedziono, ze
spozywanie wina wplywa na obnizenie stezenia cho-
lesterolu catkowitego, frakcji LDL i podwyzszenie
cholesterolu frakcji HDL [38, 39]. By¢ moze istnieje
zwigzek miedzy obnizeniem stezenia TFPI w sz6-
stym dniu badania i prawdopodobng redukcjg ste-
zenia cholesterolu catkowitego 1 frakcji LDL pod
wplywem zawartych w winie polifenoli. Niniejsze
badanie mialo charakter pilotowy, a pomiar warto$ci
frakcji LDL, HDL i cholesterolu catkowitego zapla-
nowano tylko na poczatku badania, jako test przesie-
wowy w kierunku dyslipidemii, ktora byta kryterium
wykluczajacym z badania. W protokole badania nie
uwzgledniono pomiaru frakcji lipidowych po spozy-
ciu roznych typow napojow. Aby poznac dokladne
relacje TF, TFPI i lipidow po konsumpcji r6znych
typow alkoholu, nalezatoby przeprowadzi¢ kolejne
oznaczenia.

Jak wspomniano, podczas aktywacji plytek do-
chodzi do ekspresji SP na ich powierzchni, a steze-
nie SP w osoczu koreluje dodatnio z wielkoScig eks-
presji 1 moze by¢ markerem aktywacji ptytek [40].
W niniejszym badaniu po 5 dniach spozywania eta-
nolu zaobserwowano znamienne zmniejszenie ste-
zenia selektyny P w surowicy w stosunku do war-
tosci wyjSciowych. W grupie osob spozywajacych
wino roOwniez zanotowano spadek stezenia SP, ale
roznica ta byla nieznamienna. Podobne wyniki uzy-
skali Vazquez-Agell 1 wsp. [41] w grupie 20 zdro-
wych mezczyzn. Badani otrzymywali przez 28 dni,
codziennie po 30 g etanolu (ginu lub wina). W po-
roOwnaniu z warto§ciami wyjSciowymi stezenie SP
ulegto obnizeniu w obu grupach. Po 4 tygodniach
spozywania zaro6wno etanolu, jak 1 czerwonego wina
Pellegrini i wsp. [42] zaobserwowali zahamowanie
agregacji plytek indukowanych kolagenem; podob-
nego efektu nie stwierdzono po czerwonym winie
dezalkoholizowanym. W innym eksperymencie
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n vitro ekstrakt polifenoli w zaleznoSci od dawki
hamowal agregacje plytek stymulowanych przez
ADP, czerwone wino mialo takie dzialanie tylko
w duzych stezeniach, etanol za$ nie wplywal na plytki
[43]. Rein i wsp. [44] stwierdzili rowniez obnizenie
stezenia SP we krwi po przyjmowaniu dezalkoholi-
zowanego czerwonego wina. W ramach Framin-
gham Offspring Study Mukamal i wsp. [45] wykaza-
li istnienie odwrotnej zalezno$ci miedzy przewle-
kiym spozywaniem alkoholu a agregacja ptytek
1 ekspresja SP. Stwierdzono takze, ze osoby z ostrym
zawalem serca zwyczajowo pijace umiarkowane iloSci
alkoholu charakteryzowaly sie nizszym poziomem
agregacji plytek oraz stezeniem SP niz niepijace [46].
Uwaza sie, iz jednym z mechanizmow hamowania
aktywacji plytek przez wino jest hamowanie kaska-
dy kwasu arachidonowego [47]. Dotychczas nie do-
starczono jednoznacznych dowodow, ze alkohol oraz
polifenole mogg hamowac takze pierwszy etap ak-
tywacji plytek, kiedy dochodzi do ekspresji SP na
komorkach.

Wedlug niektorych badaczy etanol wykazuje
dzialanie antyplytkowe tylko wtedy, gdy jest obec-
ny we krwi, a efekt ten nie utrzymuje sie, gdy ste-
zenie etanolu obniza sie. CzeS¢ autoréw sugeruje
rowniez, ze w ciggu kilku godzin od spozycia alko-
holu moze dochodzi¢ do efektu ,,z odbicia” 1 zwiek-
szenia agregacji plytek [48-50]. Veenstra i wsp. [51]
obserwowali natomiast zahamowanie agregacji ply-
tek nastepnego dnia rano po spozyciu 30 g alkoho-
lu. W niniejszym badaniu zmniejszenie stezenia
SP stwierdzono po okolo 24 godzinach od podania
ostatniej dawki alkoholu. Nie wiadomo natomiast,
jak zachowywalyby sie stezenia SP w krotszym
okresie po spozyciu badanych napojow. Ponadto
alkohol 1 wino w opisywanym badaniu spozywane
byly przez kilka kolejnych dni, co takze mogio
wplywac na otrzymane wyniki.

Selektyna P ma duze znaczenie w procesie za-
palnym w blaszce miazdzycowej. Liczne dane wska-
zUj3a, ze alkohol i polifenole czerwonego wina moga
hamowacé proces zapalny. Wiadomo, ze substancje
te spozywane w umiarkowanych ilo§ciach zmniej-
szaja nie tylko SP, ale takze stezenie biatka C-rea-
ktywnego 1 czastek adhezyjnych: naczyniowej —
VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1) 1 mie-
dzykomorkowej — ICAM-1 (zmmune cell adhesion
molecule-1) oraz endotelialnej selektyny E [39].

W niniejszym badaniu stwierdzono, ze spozy-
wanie soku z czarnej porzeczki przez 5 dni nie
wplywalo na stezenia badanych parametréw hemosta-
tycznych. Nalezy zaznaczy¢, ze w badaniu uzyto soku
pochodzacego z przemysiowe] obrobki, w czasie kto-
rej pierwotne wlasciwosci mogly ulec zmianie.

Niniejsze badanie mialo charakter pilotowy
1 objelo nieliczna, chociaz odpowiednio dobrang, gru-
pe ochotnikéw, a okres obserwacji byt stosunkowo
krotki. Otrzymane wyniki wskazuja, ze nalezy prze-
prowadzi¢ kolejne badania obejmujace wieksza gru-
pe o0sob.

Whnioski

1. Po spozyciu czerwonego wina obserwuje sie
znamienne zmniejszenie stezenia TFPI i ten-
dencje do obnizania TF, co moze $wiadczy¢
o dzialaniu przeciwzakrzepowym 1 by¢ skut-
kiem korzystnego dzialania substancji polife-
nolowych.

2. Po 5 dniach spozywania etanolu i czerwonego
wina obserwuje sie obnizenie stezenia selek-
tyny P, bedacej markerem aktywacji plytek.

3. Pospozyciu 42 g etanolu przez 5 kolejnych dni
obserwuje sie znamiennie wyzsze stezenie TF
1 nieistotne podwyzszenie TFPL. Proba spozy-
wania przez zdrowych abstynentow czystego
alkoholu w krotkim czasie moze niekorzystnie
dziata¢ na hemostatyczne czynniki ryzyka
1 wplywac na aktywacje krzepniecia zalezng od
czynnika tkankowego.
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