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Введение


Система гемостаза человека отвечает за своевременную остановку кровотечений при повреждении сосудов. Нарушения в работе данной системы могут приводить как к кровотечениям, так и тромбозам, - осложнениям, представляющим серьезную угрозу жизни.

На сегодняшний день связь между особенностями питания человека и эффективностью работы системы гемостаза остается малоизученной. В своем исследовании я собираюсь изучить влияние на активность работы тромбоцитарного звена гемостаза таких факторов, как употребление кофе и алкоголя. Для изучения влияния данных факторов будет измеряться скорость формирования тромбоцитарных агрегатов в специально изготовленных проточных камерах. 
Проблема
 


Неправильная работа системы гемостаза может приводить к патологическим состояниям, представляющим серьезную угрозу жизни. Так, например, осложнения, вызванные артериальными тромбозами – инфаркты и инсульты – являются лидирующей причиной смерти и инвалидности людей в развитых странах. Существует множество факторов, которые влияют на риски образования артериальных тромбов. Безусловно, к таким факторам относятся и продукты питания, - их влияние ученые изучают давно. Тем не менее, в данной теме остается много пробелов, в частности, - о влиянии выбранных мной факторов имеются противоречивые данные. 
Цель 
Изучить влияние употребления кофе и алкоголя на активность тромбоцитарного звена гемостаза.
Актуальность
Реалии современного мира приводят к необходимости большей концентрации и постоянному стрессу у значительной части населения, что влияет на количество потребляемого людьми кофе и алкоголя. Также в центрах переливания крови, перед кроводачей дают клиенту таблетку кофеина или выпить кофе.
Задачи
1. изучение литературы по данной теме

2. формулировка гипотезы

3. проведение экспериментов

4. объединение данных, сопоставление прочитанной литературы и данных, полученных на основе проведенных экспериментов

5. формулировка выводов работы
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Глава 1. Кровь
§ 1.0. Что такое кровь?

“Носительница жизни” так с давних пор называли кровь, эту вязкую жидкость красного цвета постоянно движущаяся по кровеносным сосудам. Нагнетаемая в сосуды сердцем кровь снабжает все ткани  и клетки человека человеческого тела кислородом, питательными веществами , водой , солями и витаминами. Двигаясь по сосудам, кровь поддерживает постоянную связь со всеми органами и тканями, а содержащиеся в ней химические вещества, главным образом гормоны, регулируют их работу. С кровью связано поддержание постоянной температуры тела человека. Кровь защитница организма, она обезвреживает микробы, ядовитые вещества, чужеродные клетки и ткани. Чем же вызваны эти удивительные свойства крови? Ее составом. 


При центрифугировании кровь четко разделяется на 2 слоя: верхний и нижний. Верхний светлый- это плазма, составляющая около 60% объема всей крови, большая часть плазмы-вода,  в которой растворено большое количество веществ: белки, жиры, глюкоза, минеральные соли, большое количество элементов таблицы Менделеева.


Нижний слой это клетки крови или форменные элементы, они отличаются друг от друга формами, размерами, количеством и формами. Больше всего в крови  эритроцитов-кровяных клеток, лишенные ядра; лейкоцитов в крови меньше, они крупнее, содержат ядро, не имеют постоянной формы, еще один вид форменных элементов кровяные пластины-тромбоциты. Обычно в центре кровяного сосуда движутся эритроциты, а вдоль стенок лейкоциты и тромбоциты. В кровяных сосудах расположены форменные элементы, но рождаются они в красном красном мозге.

Тромбоциты не клетки-это пластинки отцепившиеся от больших клеток костного мозга - мегакариоцитов, срок жизни у них от 6 до 11 дней, но без этих пластинок не происходил бы важный этап гемостаза-свертывание крови в артериальном русле-где реакции свертывания крови не могут происходить из-за высоких скоростей потока (все активные вещества уносятся). Тромбоциты формируют пробку, которая препятствует вытеканию крови из сосуда, в этой пробке- тромбоцитарном агрегате- протекают реакции свертывания, так как скорость потока там очень маленькая.[image: image1.png]Cneuvduyeckas
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 Скапливаясь в месте ранения тромбоциты выделяют биологически активные вещества, запускающие цепь реакции, в результате раствора белок плазмы-фибриноген превращается в нерастворимые нити фибрина, в этих нитях запутываются форменные элементы крови, образуется сгусток-тромб, закрывающий место ранения. Со временем стенка сосуда восстанавливаются, а тромб рассасывается.

§ 1.1. Свертывание крови
[image: image2.png]Ohx @ox MEx BZIx WKkx (Gxkx ([Hex (@A (Gatu/ D Ax\Q XM

C | ® www.drauru/article/406.html
IIUO IS S DA E L i PSSR DDA 1T 17k

TPOMOOB MOCJIe UHapKkma Muokapaoa.

© 213: -

St
/ nnasmuHores N
axTuearop nnaswukorena  / TXarHeBO/ aKTHBATOP
3.4.21.73 @5 nnasmumorena 3.4.21.68
> a
\__# .
N g Tre v opran Kposs / GnSpurons. Tpynme kpoew
nnaamMin

BUEPUHOBIA TPOMG 34217 pacTeopUMBbie Genku

HeaKTUBHL NnaaMitH —J p-anTannasmin

A. DuGpuHonus

[ Tpynna kposu 0 (nepsas) A (sT0pas) " B(tpersn)

" AB (vetsepras)

lexotun 00 AAUAD BBuBO AB

Anturen i A~

| Auturena anTu-B aHTn-A —

CBEICHUA

e [lnd yriy6.
H3YYeHHUsd

BesimunHbI
M € JUHUIIbI:

e OCHOBHbIE
eIVHUIbI C.

e [Ipou3BOaH
BEJINYUHbBI





При нарушении целостности кровеносной системы уменьшение кровопотери обеспечивает система гомеостаза. Гемостаз поддерживается двумя путями: остановкой кровотечения с помощью тромбоцитов и свертыванием крови. В результате свертывания крови образуется фибриновый тромб, он растворяется под действием плазмина
, в плазме плазмин находится в виде-плазминогена 
. Плазминоген может активировироваться протеиназами различных тканей, такими как урокиназа
, ТАП
 из эндотелия сосудов. Активность плазмина контролируется белком плазмы α2-антиплазмином, который способен связывать и инактивировать активный плазмин. 

Генно-инженерная урокиназа, ТАП и стрептокиназа бактерий являются фармакологическими препаратами, их называют для рассасывания тромбов после инфаркта.

При свертывании крови происходит ферментативное превращение растворимого белка плазмы фибриногена в фибриновый полимер, сеть волокон, нерастворимого белка. В этой реакции принимает участие фермент тромбин, который протеолитически отщепляет от молекулы фибриногена небольшой пептидный фрагмент, после чего освобождаются участки связывания, это позволяет молекуле фибрина агрегировать в полимер. Затем с помощью трансглутаминазы (фактор XIII)  образуются изопептидные связи боковых цепей аминокислот фибрина, это приводит к формированию нерастворимого фибринового сгустка -тромба.

Свертывание крови может запускаться двумя путями: из-за нарушения целостности ткани ( внесосудистый путь) или процессами, которые начинаются на внутренней поверхности сосуда ( внутрисосудистый путь). 

В этих двух случаях запускается каскад протеолитических реакций: из  неактивных предшественников ферментов путем отщепления пептидов образуются активные сериновые протеиназы, которые действуют на другие белки. Для этих двух реакционных путей необходимы  ионы Са2+  и фосфолипиды [ ФЛ (PL)], также оба они завершаются активацией фактора Xa протромбина ( фактора II) с образованием тромбина (IIa).
§ 1.2. Этот загадочный тромбоцит[image: image3.png]T Mnep'rmna ‘ OBU
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1882 году в ходе блестящих экспериментов была открыты важнейшая роль тромбоцитом в организме человека, итальянским врачом и патологом Джулио Биццеоцеро. Занятно, что он имел только световой микроскоп, когда выполнял свои эксперименты. Нам известно, что тромбоциты играют очень важную роль в остановке крови при гемостазе
, при тромбозе
.
§ 1.3. Строение тромбоцитов
Но что же такое тромбоциты? Тромбоциты- специализированные безъядерные клетки крови, имеющие форму диска диаметром около 3 мкм и толщиной 0,5 мкм. Тромбоциты живут в кровотоке от 5 до 9 дней, после чего разрушаются в селезёнке, они образуются при фрагментации
 больших клеток костного мозга- мегакариоцитов, циркулируют в кровотоке в концентрации 200-400 тыс. клеток в 1 мкл крови. Тромбоцит снаружи имеет билипипдиный слой мембраны, который его ограничивает. Этот слой имеет многочисленные впячивания, благодаря которым создаётся запас поверхности для изменения формы. Это поддерживает и позволяет изменять цитоскелет
 клетки. 

Внутри тромбоцита находятся эндоплазматический ретикулум и митохондрии. Напомню, что эндоплазматический ретикулум- хранилище ионов кальция, необходимых для сигнализации и выполнения тромбоцитарных функций. Митохондрии-органеллы, обеспечивающие дыхание клетки. В цитозоле
 клетки находятся гранулы
. В плотных гранулах содержатся нуклеотиды (АТФ, АДФ, ГТФ, ГДФ), серотонин, ионы кальция в высокой концентрации, в - гранулах- различные белки ( также факторы свертывания крови), в лизосомах- ферменты (коллагеназа, эластаза и др). 

После того как тромбоцит активируется на внешней поверхности его мембраны образуется отрицательно заряженный липид-фосфатидилсерин
. С помощью ионов кальция с ним связываются некоторые факторы свертывания, тем самым формируя специальные комплексы.  Они многократно ускоряют реакции, которые приводят к желированию плазмы крови у места повреждения (данный процесс называется плазменным гемостазом). Сиречь, фосфатидилсерин обеспечивает прокоагулянтную
 функцию тромбов. Возникают закономерные вопросы: почему тогда эти клетки крови так мало живут (эритроциты, например, живут три-четыре месяца), ведь при отсутствие серьезных повреждений сосудов, они почти не работают? Почему имеют форму дисков? Зачем тромбоцитам митохондри, если их энергетические расходы крайне малы? Для чего гранулы содержат белки свертывания, находящиеся в плазме крови? Зачем природе понадобилось ускорять реакции плазменного свертывания на клеточных мембранах? Эти вопросы пока не имеют четких ответов.
§ 1.4. Активация тромбоцита
Основной функцией тромбоцита является заделывание различных повреждений стенок сосуда, но для этого ему необходимо перейти в активное состояние. Процесс активации у всех клеток нашего организма протекает по схеме: сигнал- рецептор-внутриклеточный сигнал-усилитель-регулятор-ответ[image: image4.png]curHan = e
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Сигналом к активации служит появление в кровотоке агониста-специальной сигнальной молекулы, появляющейся при необходимости и связывающаяся со специальной молекулой, которая пронизывает мембрану тромбоцита( рецептор). Агонист взаимодействует с одним “хвостом”рецептора, который выступает снаружи,это приводит к изменению другого со стороны цитозоля. В цитозоле появляется сигнальная молекула-вторичный мессенджер, который запускает синтез ещё нескольких мессенджерей. Эти мессенджеры запускают еще несколько, таким образом сигнал распространяется в цитозоле и усиливается с помощью каскада внутриклеточных реакций, что в итоге приводит комплексному ответу тромбоцита. 

В тромбоците существуют важные регуляторные системы, моделирующие концентрации внеклеточных мессенджеров на разных этапах активации. Это делается с целью не допустить реакцию на следовые количества агониста. 

В крови эритроциты выталкивают из основного потока тромбоциты, поэтому последние должны двигаться вдоль стенок сосуда. Тромбоциты, двигаясь, вдоль стенок сосудов проверяют их состояние на наличие повреждений. Первым сигналом для активации тромбоцитов становится коллаген
. Обнаружив коллаген тромбоциты связываются с ним через специальные рецепторы, одновременно с этим, активируясь и прочно прикрепляясь к месту повреждения. Взаимодействие тромбоцита с коллагеном ведет к запуску внутреклеточного сигнального каскада и появлению в цитозоле вторичного мессенджера- инозитолтрифосфата (ИФ3). Эта молекула водорастворима и по размерам крайне мала, но, несмотря на это она очень быстро передвигается в цитозоле и служит сигналом к выходу ионов кальция из внутриклеточных хранилищ. Повешение его из внутриклеточной концентрации может привести к разнообразным ответам тромбоцита:

1. Выплескивание содержимого гранул (секреция)

2. Изменение форм 

3. Прикрепление к стенкам сосудов (адгезия)

4. Скрепление с другими тромбоцитами (агрегация)

5. Появление прокоагулянтной активности

После распознавания повреждения сосуда , в крови появляются три [image: image5.png]Konnaren
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активатора тромбоциты- тромбин, АДФ и тромбоксан А2. Белок тромбин образуется из протромбина, в плазме крови, но массово- на мембранах активированных тромбоцитов. при секреции их плотных гранул выбрасывается большое количество АДФ
 , и гораздо меньше АДФ высвобождается из поврежденных клеток эндотелии, который выстилает внутренюю поверхность сосудов. Из арахидоновой кислоты
 , которая находится в мембране активированных тромбоцитов, синтезируется тромбоксан А2. Связывание этих трех активаторов со своими рецепторами на мембране тромбоцита влечет за собой появление ИФ3  в цитозоле, повышение в них концентрации кальция. Коллаген и эти три активатора действуют одинаково, но вызывают разные ответы тромбоцитарного звена. Если активируется отдельно коллаген или тромбин это вызовет все эти ответы одновременно, а совместная активация приводит к появлению группу прокоагулянтных тромбоцитов и синтезу тромбина на их мембранах.  В организме неповрежденные клетки эндотелия постоянно выделяют простациклин и оксид азота, это блокирует активацию клеток, препятствуя повышению в них концентрации кальция, тем самым спасая кровоток от случайной активации тромбоциты в “бомбу”, которая несется в кровотоке и запускает всю систему свертывания. 
§ 1.5. Цитоскелет и изменение формы
Цитоскелет тромбоцита формирует трехмерная сеть из водонерастворимых белковых нитей( филаментов). При активации тромбоцита филаменты обеспечивают изменение его формы. Филаменты состоят из полимеризованного белка актина. Под плазматической мембраной находится мембранный скелет, он связан с цитоплазматическими “хвостами” некоторых рецепторов. Скелет состоит из коротких актиновых филаментов, которые соединены между собой при помощи специальный белков. Он регулирует распределение рецепторов, прикрепленных к нему, в плоскости мембраны, также он поддерживает плазматическую мембрану, регулируя контуры клетки, также стабилизирует ее, не допуская тем самым фрагментации.   

Глава 2. Алкоголь
«Папуля уверяет, будто обучил своих друзей, которых звать Ферменты (не иначе как иностранцы, судя по фамилии), превращать сахар обратно в алкоголь и потому умеет оставаться пьяным, сколько душе угодно».
Генри Каттнер, Кэтрин Л. Мур. «Котел с неприятностями». 

В медицинском журнале Lancet был опубликован список 20 самых опасных наркотиков Великобритании. Алкоголь находится на 5 месте. Влияние алкоголя на организм человека до конца не изучено.
§ 2.0. Биохимия алкоголя
В метаболизме алкоголя участвуют алкогольдегидрогеназа, превращающий спирт в токсичный ацетальдегид, и ацетальдегиддегидрогеназа, который превращает ацетальдегид в уксусную кислоту, она легко выводится из организма через почки. 
 В зависимости от особенностей организма алкогольдегидрогеназа может быть “быстрая” и “медленная”. «Быстрая» алкогольдегидрогеназа перерабатывает в 90 раз быстрее этанол в альдегид. Поэтому содержание алкоголя в крови поднимается медленно, человек пьянеет медленно, медленно идет привыкание к алкоголю. Но «быстрая» алкогольдегидрогеназа, образует больше ацетальдегида, отравляющий организм. 

Ацетальдегиддегидрогеназа может быть “активная” и “неактивная”. “Активная” оперативно разрушает альдегид, в то время как “неактивная” делает это намного медленней. У людей которых “быстрая” алкогольдегидрогеназа и “неактивная” 

ацетальдегиддегидрогеназа, даже маленькое количество алкоголя сразу превращается в альдегид, но остается в крови значительное время.“Неактивная” ацетальдегиддегидрогеназа в организме выступает в роли защитника, который предохраняет от алкоголизма и от преждевременного похмелья. 
§ 2.1. Влияние алкоголя на кровеносную систему
После попадания спиртного в организм человека оно проходит долгий путь, всасываясь на разных участках пищеварительного тракта, всасываясь в кровь, действуя на рецепторы сосудов, это вызывает их расширение. Расширение сосудов способствует понижению артериального давления, После расширения наступает спазм, это может вызвать резкий скачок давления. Алкоголь, попадающий в организм человека меняет структуру крови, снижает уровень фибриногена, вследствие этого кровь разжижается. 

Через 30 минут кровь начинает сгущать внутреннюю среду организма, но количество форменных элементов остается при этом неизменным, повышается риск образования тромбов в мелких сосудах. Кровь начинает густеть, позже, чем попадает спиртное в кровь, разжижение крови при этом может вызвать внутреннее кровотечение. Но кровотечение может быть также из-за прободения язвы в печени, поджелудочной железе, желудке, кишечнике,, так как алкоголь влияет отрицательно на весь организм. Кровь остается густой до того момента, пока не пройдет похмелье.


Алкоголь повреждает механизм, регулирующий уровень глюкозы в крови, он может как увеличиваться, так и уменьшаться. Но для человека крайне опасен низкий уровень глюкозы, так как гипогликемия причиняет организму довольно серьезный вред, за короткий промежуток времени. Уровень сахара уменьшается, если в организме не хватает питательных веществ, продукты распада алкоголя препятствуют формированию глюкозы из аминокислот и разных химических структур. 
§ 2.2. Влияние алкоголя на тромбоцитарное звено гемостаза
Алкоголь повышает свертываемость крови, что приводит к снижению тонуса и расширению вен. Он токсичен для системы коагуляции и для тромбоцитов непосредственно. Прогрессирование алкогольной болезни печени вызывает дефицит факторов свертывания крови, так как большое количество этих факторов синтезируется именно там, при гиперспленизме к дополнительному разрушению тромбоцитов в селезенке. При тяжелом поражение печени снижается синтез эндогенных антикоагулянтов (антитромбина III,плазминогена), это может дать повод к спонтанным тромбозам, способствовать ДВС
  и эмболиям
. 

При злоупотреблении спиртными напитками нарушение целостности внутренней оболочки вен способствует возникновению и развитию тромбофлебита
.  У людей, которые в избытке употребляют алкоголь тромбофлебит имеет хроническую форму с постоянными обострениями, также у них развивается кровоизлияние в мозг, что в свою очередь может привести к смертельному исходу. У людей, потребляющих избыточное количество алкоголя, часто встречается эндартериит
, при этом заболевание  стенки сосудов утолщаются, их просвет тромбируется (суживается). Симптомами эндартериита является перемежающаяся хромота, при ходьбе появляются сильные боли в ногах, заставляя больного хромать и часто делать остановки. Если заболевание начинает прогрессировать развивается гангрена тканей нижних конечностей, боли усиливаются, становясь постоянными. 

Алкоголь повышает свертываемость крови, как уже было сказано выше, это ведет к образованию тромба в коронарных артериях. При полной закупорке артерий тромбом, происходит гибель большого участка сердечной мышцы.

 При остром алкогольном эксцессе
 у некоторых больных присутствует тромбоцитопения с нарушением агрегирующей способности, снижение активности моноаминоксидазы тромбоцитов, повышается риск кровоизлияния. На 3-4й день абстиненции количество тромбоцитов начинает увеличиваться, на 10-14й день развивается реактивный тромбоцитоз, когда количество тромбоцитов превышает норму максимума. Это повышает риск тромбоэмболических осложнений в первые 2-3 нед абстиненции.

Преимущественно самые тяжелые нарушения в системе гемостаза проявляются при остром алкогольном гепатите и алкогольном циррозе печени. Значительная тромбоцитопения влечет за собой тяжелые кровотечения, снижение большого количества факторов свертывания, в частности фибриногена, на фоне портальной гипертензии. 

§ 2.3. Концентрация Алкоголя в крови
Отношение между уровнем алкогольной концентрации и степенью влияния алкогольной интоксикации.

Допустимая норма алкоголя за рулем в промилле в России составляет 0,336‰ (промилле) или 0,16 мг/л этилового спирта в выдыхаемом воздухе 

	BrAC, мг/литр (в выдыхаемом воздухе)
	Промилле, г/литр (в крови)
	Степень влияния
	Симптомы

	0 — 0, 29
	0 — 0, 4
	Трезвость
	Очевидных проявлений нет, но человек может быть излишне разговорчивым и быть в хорошем настроении.

	0, 15 — 0, 5
	0, 3 — 1, 0
	Эйфория
	Повышенная самоуверенность и игнорирование запретов. Невнимательность, безрассудность и недостаточный контроль из-за плохой координации и замедленного чувственного восприятия.

	0, 40 — 1, 0
	0, 8 — 2, 0
	Возбуждение
	Эмоциональная нестабильность и недостаток рассудительности. Нечеткость восприятия и координации (следовательно, шатающаяся походка). Замедленная реакция, возможно проявление тошноты и/или сильного желания прилечь

	0, 70 — 1, 20
	1, 40 — 2, 4
	Замешательство
	Дезориентация, умственное помешательство и головокружение. Обостренные страх, злость и горе. Потеря способности правильно различать цвета, воспринимать формы, движение и измерение. Притупленное чувство боли. Неспособность держать баланс и невнятная речь. Возможна кома.

	1, 10 — 1, 60
	2, 2 — 3, 2
	Оцепенение
	Апатия, общая вялость, которая может перерасти в паралич. Отмечающееся отсутствие реакции на возбудители. Неспособность стоять и ходить. Рвота, недержание мочи и кала. Ком, сон или оцепенение.

	1, 50 — 2, 0
	3, 0 — 4, 0
	Кома
	Потеря сознания и кома. Подавленные или отсутствующие рефлексы. Гипотермия (пониженная температура). Поражение кровообращения и дыхания. Возможен летальный исход.

	1, 90+
	3, 8+
	Смерть
	Летальный исход из-за паралича дыхательных путей.


Глава 3. Кофе
§ 3.0. Влияние кофе на организм человека
Кофе- напиток, изготовленный из жареных зёрен нескольких видов растений. 

"Ради кофе можно пойти на всё. Даже на работу."— Билл Гейтс. 

Много людей начинают свое утро с бодрящей чашки горячего кофе, ведь он повышает настроение, придает бодрость, увеличивает скорость реакции, снижает аппетит, согревает, тонизирует сердечно-сосудистую систему. Есть даже диеты на сорте зеленого кофе, так как этот напиток увеличивает выработку желудочного сока. Кофеин-алкалоид
 с возбуждающим и тонизирующем действием, он почти  полностью выходит из кофейного порошка в напиток, после приготовления. Из-за того что кофе сужает сосуды головного мозга, расширения сосудов мышц исчезает головная боль и человек начинает лучше думать. Кофе стимулирует дыхание, кровообращение вследствие чего человек согревается. Помимо алкалоида в кофе содержится  тригонеллин, именно он отвечает за вкус и запах, к которому мы так привыкли.

Но пока мы готовим этот чудный напиток, в нем образуется никотиновая кислота

Витаминное, гиполипидемическое и специфическое противопеллагрическое средство. В организме никотиновая кислота превращается в никотинамид, который связывается с коферментами кодегидрогеназы I и II (НАД и НАДФ), переносящими водород, участвует в метаболизме жиров, белков, аминокислот, пуринов, тканевом дыхании, гликогенолизе, процессах биосинтеза.

Нормализует концентрацию липопротеинов крови; в больших дозах (3-4 г/сут) снижает концентрацию общего холестерина, ЛПНП (липопротеины высокой плотности ), уменьшает индекс холестерин/фосфолипиды, повышает содержание ЛПВП, обладающих антиатерогенным эффектом. Гипохолестеринемический эффект проявляется через несколько дней, снижение триглицеридов — через несколько часов после приема

В процессе приготовления распадается и образует большое количество никотиновой кислоты. Лечебная доза никотиновой кислоты содержится примерно в 50 г кофейных зерен. В кофе содержится также кофеино-дубильная кислота, придающая его вкусу своеобразный вяжущий оттенок. Танины отвечают за терпкость.

§ 3.1. Влияние кофе на тромбоцитарное звено гемостаза
В повышении свертываемости крови и развитии тромбоэмболических осложнений определенная роль принадлежит повышению артериального давления. 

Режим питания, сама пища влияют на свертываемость крови. Через 30 мин после одноразового приема 125 мл натурального кофе ускоряется процесс коагуляции, увеличиваются динамические свойства и эластичность сгустка, повышается общий индекс коагуляции, снижаются показатели свободного гепарина в капиллярной крови. Следовательно, злоупотребление натуральным кофе может служить дополнительным фактором риска в развитии тромботических осложнений для людей, страдающих атеросклерозом коронарных сосудов. 
Глава 4. Исследование
§ 4.0. Гипотеза исследования 
На основе прочитанной литературы, я считаю, что кофе и алкоголь ингибируют, так как при попадание алкоголя и кофе в кровь происходит расширение сосудов. Ферментативный ингибитор — вещество, замедляющее протекание ферментативной реакции.
§ 4.1.  Метод исследования
Прокачиваем цельную кровь человека через проточную камеру, содержащую коллаген, в течении 10 минут (скорость сдвига - 200 с-1 ), после чего закачивается буфер и производится съемка различных полей зрения, определяется распределение тромбов по высотам, а также среднее покрытие тромбами поверхности (процент, занятый тромбами), далее эти параметры сравниваются для контрольных экспериментов (человек на обычной диете) и экспериментов с кровью человека, который в течение какого-то времени регулярно употребляет кофе или алкоголь, возможно мы будем сравнить эффект непосредственно после употребления кофе или алкоголя (через 20-30 минут).
§ 4.2. Что такое коллаген?
Коллаген является сильным физиологическим активатором тромбоцитов

под слоем эндотелиальных клеток, выстилающих внутреннюю поверхность сосудов, находятся специальный слой (базальная мембрана) - который содержит белки соединительной ткани - в том числе различные коллагены по повреждении эндотелия тромбоциты начинают цепляться за коллаген (через фактор Виллебранда - если скорости большие) - и активироваться на поверхности тромбоцита есть рецептор к коллагену - гликопротеин 6 пишется как GPVI, он дает сигнал тромбоциту, что нужно активироваться

так что мы используем коллаген в качестве сильного активатора - имитируя тем самым, сильное повреждение сосуда
§ 4.3. Проточная камера
Функциональная схема прибора приведена на рис. 2.7, где изображены устройства ввода буферной жидкости (БЖ), ввода пробы (П), оптико-электронного блока (ОЭ) и системы электронной обработки информации (ЭО). Исследуемый препарат подается из шприца 13 устройства П вместе с буферной жидкостью из емкости 1 устройства БЖ в проточную камеру 2 с плоскими окнами блока ОЭ. Луч Не—Ne лазера (Х=632,8 нм) 9 фокусируется линзой 10 в измерительный счетный объем 11 диаметром 100 мкм, через который последовательно пролетают частицы, генерируя импульсы светорассеяния. Прямое нерассеянное излучение подавляется фильтром-ножом Фуко 12. Сигнал с фотоприемника 5 поступает на многоканальный анализатор амплитуды импульсов 7 и далее на микро-ЭВМ 8 системы электронной обработки информации ЭО. Управление режимом анализа пробы осуществляется с помощью блока сопряжения 6,[image: image6.png]



сигнал с которого управляет двигателем привода 3 дозатора 13 с помощью специальной электронной схемы 4 блока П1. Объем анализируемой пробы составляет 20—500 мм3 при расходе буферной жидкости 1 см3/с.

Глава 5. Проведение эксперимента 
§ 5.0. Материал и методика.[image: image7.png]VsMeHeHHe BbICOTbI TPOMGOB OT KOHLEHTpALMM
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Что может пригодиться во 2 главе
 Доказано, что алкоголь неблагоприятно действует на свертываемость крови, значительно повышая ее. Усиливая биосинтез холестерина, он является фактором, способствующим развитию атеросклероза.

У лиц, злоупотребляющих спиртными напитками, в несколько раз чаще, чем у непьющих, развивается кровоизлияние в мозг. Эта сосудистая катастрофа протекает у них намного тяжелее и нередко приводит к смертельному исходу.

Бытует мнение, что при приступе стенокардии помогает рюмка коньяка или водки, будто бы в малых дозах алкоголь расширяет сосуды. В действительности же под влиянием этилового спирта расширяются лишь периферические кровеносные сосуды. К тому же после кратковременного расширения артерий наступает их резкое сужение.

Заслуживает внимания тот факт, что принятый внутрь алкоголь значительно повышает свертываемость крови, вследствие чего в коронарных артериях может образоваться тромб. Если тромб полностью закупорит их просвет, наблюдается гибель целого участка сердечной мышцы.

У лиц, злоупотребляющих алкоголем так же как нередко и у курящих, наблюдается эндартериит. Это - тяжелое сосудистое заболевание, поражающее чаще всего артерии нижних конечностей. При эндартериите стенка сосудов утолщается, просвет их суживается или тромбируется. Самым характерным симптомом эндартериита является перемежающаяся хромота. Во время ходьбы возникают выраженные боли в ногах, что заставляет больного прихрамывать и часто останавливаться. При прогрессировании заболевания боли усиливаются и становятся постоянными, развивается гангрена тканей нижних конечностей.

Алкоголь вызывает патологические процессы не только в сердце и артериях, но и в венах. Повышение свертываемости крови, снижение тонуса и расширение вен, а также нарушение целостности их внутренней оболочки при злоупотреблении спиртными напитками способствуют возникновению и развитию тромбофлебита - воспаления вен с образованием пристеночного тромба. У лиц, злоупотребляющих алкоголем, как правило, тромбофлебит приобретает хроническое течение с частыми обострениями.

��
	� плазмин- сериновый протеиназ плазмы крови 


��
	� плазминоген- показатель антисвертывающий системы крови


��
	� урокиназа- активатор плазминогена из почек


��
	� ТАП-тканевый актеватор плазминогена 


��
	� гемостаз- кровотечение из раны


��
	� тромбоз- закупоривание здорового сосуда, затрудняющие ток крови


��
	� фрагментация-разделение клетки или ее органоидов на более мелкие части


��
	� цитоскелет- каркас или скелет живой клетки 


��
	� цитозоль или внутриклеточная жидкость, занимающая пространство между мембранными органоидами. 


��
	� гранулы-  внутриклеточные контейнеры, содержащие вещества, которые выплескиваются при активации клетки (переходе в новое состояние) во внеклеточное пространство


��
	� фосфатидилсерин- фосфолипид, компонент внутреннего слоя плазматической мембраны


��
	� прокоагулянтный- способствующий плазменному гемостазу  


��
	� коллаген- основной белок соединительной ткани, который обнаруживается при повреждении сосуда


��
	� АДФ-молекула малого размера, которая выполняет в клетке энергетические функции.


��
	� Арахидоновая кислота-преобладающая в организме человека полиненасыщенная жирная кислота


��
	�ДВС- диссеминированное внутрисосудистое свертывание


��
	� эмболия-закупорка кровяных сосудов пузырьками газа, инородными частицами (эмболами), переносимыми с кровью и лимфой.


��
	� тромбофлебит-воспаление вен с образованием пристеночного тромба


��
	� эндартериит-тяжелое сосудистое заболевание, поражающие, как правило, артерии нижних конечностей.


��
	� эксцесс-крайнее проявление чего-нибудь�



��
	� алкалоид-группа � HYPERLINK "https://ru.wikipedia.org/wiki/Азот"��азотсодержащих� � HYPERLINK "https://ru.wikipedia.org/wiki/Органические_вещества"��органических соединений� природного происхождения 
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