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Научные открытия нашего времени позволили установить новые причинные объяснения жизненных процессов, как результата сложных взаимосвязей функционирования человеческого организма с окружающей средой. Биологические системы являются энергетически открытыми и поэтому могут обмениваться со средой энергией и материей. Это понимание мобилизовало исследователей на поиски знаний и методов, позволяющих разумно направлять нашу жизнь.
В обширной литературе по наркологии представлены подробные описания клинико-психопатологических проявлений при систематическом употреблении спиртных напитков, симптоматика поражения основных органов и систем при остром и хроническом действии этанола на организм.
Значительно меньше работ посвящено вопросам изучения патогенетических механизмов метаболических и морфологических нарушений при алкоголизме, на клеточном и молекулярном уровнях. Наиболее удачные из них написаны коллективом авторов: биологами, физиологами и фармакологами в соавторстве с клиницистами – токсикологами, наркологами и др. [5, 6, 7].

На настоящий момент мы располагаем недостаточным количеством экспериментальных данных, позволяющих выдвигать объясняющие теории. Очевидно, поэтому здесь необходим комбинированный подход с привлечением методов, используемых в разных областях науки.
В данном сообщении проблема рассматривается с физико-химических позиций, на клеточном и тканевом уровнях.

Основной эффект действия алкоголя проявляется, подобно ингаляционным анестетикам, в его способности угнетать функцию центральной нервной системы (ЦНС), а также дезорганизовывать функционирование нижележащих отделов нервной системы.

В молекуле этанола СН2СН2ОН отсутствуют изомерные атомы углерода, что даёт ей возможность активировать специфические молекулярные мишени. Амфифильные свойства этилового спирта позволяют ему растворяться в воде и жирах и, таким образом, дезорганизовывать двухслойную липидную мембрану нервных клеток, что сопровождается нарушением нормальной функции специфических нейронных систем (рецепторы, ионные каналы, ферменты). В нервных клетках ионные каналы сконцентрированы в начальном сегменте и аксоне и отвечают за быстрый потенциал действия, который передает сигнал от тела клетки к нервному окончанию. Существует много типов потенциалзависимых кальциевых и калиевых каналов на теле нейрона и дендритах, которые модулируют частоту нейронных разрядов значительно медленнее, чем натриевые каналы. Например, некоторые виды калиевых каналов, открывающиеся под действием деполяризации клетки, приводят к замедлению дальнейшей деполяризации и тормозят развитие потенциала действия [6, 7].

Установлено, что этанол не связывается с какими-либо специфическими рецепторами. Он блокирует потенциалзависимые каналы, тормозит высвобождение нейромедиаторов и нарушает постсинаптическую реактивность посредством взаимодействия с мембранными липидами и белками. Нейромедиаторные нарушения в адренергических, ГАМК-ергических, серотониновых-, дофаминовых-, эндорфинных рецепторных системах обуславливают разнообразную симптоматику, как алкогольного опьянения, так и осложнений, вызванных интоксикацией. Адаптивные реакции организма на хроническую алкоголизацию вызывают формирование алкогольной зависимости. Развитие толерантности, связанное с эффектом десенсибилизации в синаптических рецепторах головного мозга приводит к злоупотреблению алкоголем. Абстинентный синдром, развивающийся у больных после прекращения употребления алкоголя, проявляется в разнообразных физических и психологических нарушениях, вызывает непреодолимое влечение к спиртному и сопровождается тошнотой, потливостью, тремором мышц, спазмом гладкой мускулатуры, тревогой, бессонницей и другими признаками компенсаторного повышения возбудимости ЦНС, как реакции на отмену алкоголя [5–7].

В симптоматике острой и хронической алкогольной интоксикации и механизмах развития алкогольного абстинентного синдрома (ААС) ключевую роль играют последствия прямого токсического действия на органы и ткани этилового спирта и его основных метаболитов – ацетальдегида, ацетата и алкогольных эфиров жирных кислот, а также адаптивные реакции организма на интоксикацию и на прекращение приема спиртного.

Действие этанола сопровождается эндогенной интоксикацией и вызывает неблагоприятные функциональные и структурные нарушения в большинстве органов и систем. Свободно проникая к самым различным клеткам, этанол оказывает действие на их плазматические мембраны. Он легко внедряется в их липидный бислой, связывается с конгломератами липидов мембран, “разделяет” жирнокислотные цепи фосфолипидов и увеличивает внутримембранные пространства бислоя. Одним из наиболее важных клинических последствий этого процесса является обезвоживание мембраны, которое происходит за счет вытеснения молекул воды, формирующих нормальную гидратную оболочку каждого из мембранных липидов [5, 7].

Этиловый спирт также способен связываться с фосфатными группами фосфолипидов и карбоксильными группами жирнокислотных цепей. Молекулы этанола вытесняют молекулы “связанной” воды из фосфолипидов биологических мембран и тем самым нарушают естественную структуру последних. Однако, в отличие от воды, этанол располагает только одной гидроксильной (ОН) группой и не способен образовать мостика, связывающего молекулы соседних липидов друг с другом. В конечном счете, нарушаются матричная и транспортная функции мембран клеток, особенно страдает трансмембранный перенос веществ. А это приводит к нарушению координации деятельности клеток в целом.

Всасываясь и распределяясь в организме человека, этиловый алкоголь изменяет биохимические и электролитные процессы, протекающие в микроокружении клеток, в частности, во внеклеточном матриксе, ранее называвшимся “основным веществом”. Макроскопически внеклеточный матрикс (ВКМ) организован в виде соединительной и опорной ткани, а также крови. Компоненты ВКМ секретируются самими клетками и наполнены коллагенами, гликопротеинами и гелем, образованным водой и небольшими по размерам белковыми молекулами, гидратированными в ней. С точки зрения молекулярной биологии речь идет об углеводных полимерах, которые в свободном виде или различных формах протеинов и липидных соединений образуют индивидуальную углеводную поверхностную пленку каждой клетки. Межклеточное вещество, локализующееся между капиллярами, нервными окончаниями и паренхимой, образует транспортные пути, по которым циркулируют все вещества, предназначенные для попадания в клетку, а также все продукты распада, выводимые из клетки [4, 11].

Эта система является одной из первых мишеней для действия этилового алкоголя. Основные метаболиты этилового спирта – ацетальдегид и уксусная кислота вызывают снижение значения рН и накопление избытка протонов во внеклеточной жидкости. Локальный ацидоз, приводящий к изменению электростатического потенциала, может существенно изменить функции ферментов и гормонов. Нарушение кислотности среды и электропроводности матрикса приводит также к нежелательному удлинению диффузионных путей, по которым в клетку поступают питательные вещества и выводятся продукты распада. Многочисленные патологические реакции, возникающие при действии этилового алкоголя, приводят к накоплению избыточного количества свободных радикалов, алкогольных эфиров жирных кислот, агрессивных молекул средней молекулярной массы и других токсичных веществ. Попадая в кровь, продукты деградации липидов могут изменять функций различных оксидредуктаз, индуцировать активность фосфотидилэтаноламинметилтрансферазы и служить источниками образования эндоперекисей, пагубная роль которых при алкогольной болезни в последние годы доказана убедительно. В сыворотке обнаруживается избыток перекисей при одновременном снижении количества антиоксидантов, что усугубляет нарушение внутриклеточного равновесия и смещение окислительно-восстановительного потенциала (ОВП) матрикса [5].

Подробности взаимодействия этанола с компонентами внеклеточного матрикса (ВКМ) мало изучены, однако, ясно, что, по крайней мере, этиловый алкоголь может растворяться во внеклеточной воде, нарушать ее коллоидные и проводниковые свойства и приводить к изменению состава водных секторов. Молекулы этанола конкурируют с водой за связывание с различными составляющими ВКМ. В основе этой конкуренции лежит способность этанола и воды к образованию водородных связей, однако этанол является амфифильным соединением и, в отличие от воды, он способен одновременно связываться с гидрофильными и гидрофобными центрами матрикса. Это приводит к вытеснению воды из внеклеточного матрикса, к изменению конформационного строения молекул и ослабляет адгезию некоторых специфических субстратов ВКМ [5, 6].

Х. Хайне (1987) обнаружил на глубине около 4 мм под кожей микроскопические отверстия в поверхностной фасции, через которые организм имеет возможность обмениваться энергией с окружающей внешней средой. Через эти строго ограниченные фасциальные отверстия, локализованные в проекции акупунктурных точек (АТ), прорываются сосудисто-нервные пучки и затрагивают цилиндр, состоящий из протеогликанов ВКМ. Таким образом, вещество ВКМ соединено через капилляры с системой эндокринных желез, а через нервные окончания, выделяющие в межклеточное вещество нейротрансмиттеры, – с ЦНС. Открытие “цилиндра Хайне” способствовало научному обоснованию регулирующей роли системы акупунктурных меридианов. Если говорить об электропунктурной диагностике и исследовании функционального состояния организма, то точку акупунктуры можно считать “окном в регулирующую систему матрикса”.

Скопление биологически активных молекул в микроокружении клеток представляет собой организованную систему, которая играет роль клеточного биорегулятора, и обеспечивает межклеточные взаимодействия близкого и дальнего радиуса действия. Благодаря высокой способности к связыванию воды и ионному обмену, углеводные биополимеры хорошо подходят для проведения и накопления информации в веществе матрикса. Вследствие своей электролабильности, протеогликаны реагируют на любое раздражение деполяризацией и могут передавать ее в матриксе на дальние участки в виде цепной реакции. Таким образом, обеспечивается непрерывность передачи первичной информации от биологически активной точки (БАТ) к удаленным участкам тела [10].

В этой связи, следует упомянуть и об открытой Атенштедтом (1974) системы пиро- и пьезоэлектрических цепей. По мнению этого автора, через весь организм проходят цепочки, состоящие из пьезоэлектрических дипольных молекул с одинаково направленной полярностью. К этим пьезоэлектрическим цепочечным системам относятся, прежде всего, структурные гликопротеины, отдельные молекулы, которые являются пьезоэлектрическими диполями, способными вследствие их спиральной структуры к колебаниям [9].

В настоящее время для купирования ААС широко применяются бензодиазепины, барбитураты, препараты ГОМК, нейролептики, антидепрессанты; адреноблокаторы, вазодилататоры; инфузионная терапия и плазмоферез. Все эти методы имеют широкий круг противопоказаний; сопряжены с высоким риском осложнений и побочных эффектов, риском развития перекрестной толерантности и формирования лекарственной зависимости.

Необоснованное применение сенсибилизирующих к алкоголю препаратов (дисульфирам, цианамид) на ранней стадии ААС, приводит к нарастанию интоксикации, ухудшению показателей кислотно-щелочного равновесия (КЩР) и электролитного баланса, что создает серьезную угрозу здоровью. Таким образом, иногда имеет место парадоксальная ситуация, когда абстиненция у больных алкоголизмом “проходит” намного быстрее, если её не лечить.

Учитывая приведенные выше данные о влиянии этанола на функциональные системы организма, и многофакторный характер механизма развития ААС, нетрудно понять, почему медикаментозная терапия абстинентных состояний нередко приводит к непредсказуемым последствиям. Психотропные препараты и средства детоксикации, введенные в организм, усиливают степень неопределенности в системе. Порой вопреки ожиданиям врача у больного, к примеру, развивается состояние заторможенности, но патологическое влечение к алкоголю так и не снимается.

Происходящие изменения можно рассматривать с точки зрения взаимосвязей между биофизикой и биохимией. Любые химические воздействия приводят к изменению потенциала клеточных мембран и смещениям зарядов в матриксе, меняя, таким образом, его функциональное состояние. И наоборот, любое внешнее электрическое раздражение сопровождается метаболическими изменениями, меняющими направление дипольных молекул, поляризация которых, в свою очередь, вызывает местные сдвиги потенциала. Деполяризация рыхлой соединительной ткани приводит к изменениям коллоидной структуры межклеточной жидкости ВКМ в направлении от состояния раствора (золь) к менее текучему состоянию (гель) и т.д. С этой точки зрения, большую часть химии можно смело свести к физике.

Наряду с такими электрофизиологическими методами, как ЭЭГ, ЭКГ, ЭМГ, в последние десятилетия проводятся измерения БАЗ кожи методом биоэлектронной сегментарной функциональной диагностики. Предложено также несколько диагностических методик определения функционального состояния организма по результатам измерения БАТ. Они помогают подобрать наиболее оптимальный вариант электропунктурного или электромагнитного воздействия, в том числе – БРТ.

Биофизические методы коррекции нарушений у больных оказались, по данным авторов, не менее эффективными, чем общепринятые в наркологической практике методы фармакотерапии алкогольного абстинентного синдрома. БРТ, проводимая на самых ранних этапах развития ААС, позволяет довольно быстро снизить дозировки психофармакологических препаратов, вплоть до полной их отмены, а у большинства пациентов позволяет эффективно купировать симптоматику ААС без применения медикаментов, за счет стимуляции собственных адаптационных возможностей организма [1, 8].

В 2003 году на базе Кафедры психотерапии и наркологии Факультета повышения квалификации РУДН наблюдалось 78 амбулаторных больных хроническим алкоголизмом II стадии в возрасте от 26 до 53 лет (все мужчины). Целью исследований являлась проверка эффективности применения метода БРТ, в качестве монотерапии (без применения фармакологических препаратов), для купирования ААС у больных алкоголизмом.

Пациенты были обследованы клиническим методом и с помощью электропунктурной диагностики. Отбирались пациенты без сопутствующей коморбидной психической патологии, последствий органического поражения ЦНС, и перенесенных алкогольных психозов в анамнезе. Длительность существования алкогольного абстинентного синдрома не превышала в среднем 8,6 года. Развитие алкоголизма носило в основном малопрогредиентный и среднепрогредиентный характер. Средняя суточная толерантность к алкоголю составила 0,84 литра водки. В исследование не включались больные, находившиеся в состоянии алкогольного опьянения, а также те, у которых с момента последнего употребления спиртного прошло более 48 ч.

Перед лечебными сеансами больным проводилась биоэлектронная сегментарная функциональная диагностика, диагностика по Р. Фоллю и ВРТ. БРТ проводилась ежедневно по всем акупунктурным меридианам, по 1 или 4 стратегиям, так как у подавляющего числа пациентов при диагностике по методу Р. Фолля на большинстве меридианов регистрировались значительные отклонения от нормы. Для терапии использовались ручные, ножные и лобные электроды. Продолжительность сеанса терапии обычно составляла 20–30 минут. Терапия завершалась, когда показатели на точках измерения (ТИ) по методу Р. Фолля достигают величины 50–65 условных единиц, и отсутствует “падение стрелки” по шкале прибора. В промежутках между лечебными сеансами больным назначался записанный в процессе БРТ общий “БР-препарат” (1–4 глобулы – сублингвально). Средняя длительность курса лечения составила 3-5 дней и не превышала 8 дней.

На фоне проведения БРТ у 32 больных (41%) психопатологические, соматические и вегетативные проявления ААС полностью редуцировались; 27 больных (34,6%) отмечали выраженное уменьшение тяжести проявлений абстинентного синдрома и сокращение его длительности, по сравнению с привычными; 12 человек (15,4%) самовольно прервали лечение после 1-й или 2-й процедуры и исчезли без объяснения причины; 7 человек (9%) возобновили употребление алкоголя в процессе лечения, ссылаясь на неэффективность терапии.

Оценка динамики показателей на (ТИ) меридианов методом ЭАФ-диагностики, при повторных измерениях и по окончании курса лечения, выявила улучшение показателей на большинстве меридианов.

Представленные здесь результаты исследований по применению БРТ для купирования ААС – фрагментарны. Другие аспекты комплексной диагностики и терапии больных алкоголизмом, выходят за рамки данной теоретической работы и будут представлены в отдельном сообщении.

Тщательный анализ современных проблем БРТ показывает, что наибольшее предпочтение при работе с больными алкоголизмом следует отдавать вариантам метода, основанным на выборе частотного режима и формы лечебного сигнала, получаемыми методом резонансного сканирования с БАЗ кожи пациента, при помощи обратной связи. Предпочтительны также варианты БРТ, при которых форма лечебного сигнала соответствует электрической активности основных ритмов мозга, или частотным характеристикам других заинтересованных функциональных систем в нормальном (физиологическом) состоянии организма [3].

В основе разработанных вариантов БРТ лежат воздействия слабыми электромагнитными полями с определенными характеристиками, входящими в резонанс с волновыми процессами в органах и тканях организма. Различные варианты БРТ, реализованные в приборах, разработанных и выпускаемых Центром “ИМЕДИС”, отличаются друг от друга частотными характеристиками, формой сигнала и подходами к их назначению. Главными факторами успешной биорезонансной диагностики и терапии является нормализация электрической активности головного мозга и преодоление метаболических и энергетических проблем, локализующихся во внеклеточном матриксе. Комбинированная БРТ, являющаяся, по сути, одновременным проведением экзогенной и эндогенной БРТ, существенно повышает эффективность терапии, с учетом состояния пациента [2].
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