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В редукционистской медицине воспаление 

воспринимается в основном с точки зрения 

одной из его функций – защитного ответа организ-

ма. Большинство одномолекулярных лекарств при 

отсутствии очевидного триггера направлено на по-

давление воспаления. Однако, с точки зрения эво-

люции, воспаление также является адаптивной ре-

акцией организма. В качестве адаптивной реакции 

воспалительный ответ можно рассматривать как ко-

нечный этап целого процесса, включающего в себя 

гомеостатическое состояние, реакцию причастных 

тканей на стресс, паравоспаление и, наконец, само 

воспаление [1]. Нервная и эндокринная сети поддер-

живают системное гомеостатическое состояние орга-

низма, тогда как локальные гомеостатические меха-

низмы в тканях регулируют состояние и целостность 

межклеточных и межтканевых молекулярных сетей. 

Когда одних гомеостатических механизмов недоста-

точно, с целью возвращения к гомеостазу привлека-

ются воспалительные механизмы. Некоторые авторы 

называют такое явление гомеостатическим воспале-

нием [2, 3].

Ткань реагирует на стресс, когда распознает воз-

мущение в тканевых молекулярных сетях (например, 

изменения активности тех или иных молекул, по-

следствия гибели клеток, изменений осмолярности 

и т.д.) с целью восстановления локального гомеоста-

за. Первичная реакция ткани на стресс не влечет за 

собой экссудации и миграции нейтрофилов, поэто-

му она называется паравоспалением [4]. Пример па-

равоспаления – процессы, ассоциированные со ста-

рением [5]. 

Классическое воспаление является строго упоря-

доченным пошаговым процессом вплоть до его раз-

решения. Раньше считалось, что воспаление – пас-

сивный процесс, однако с точки зрения современной 

науки существуют 2 отдельных, но взаимосвязанных 

этапа – провоспаление и разрешение (рис. 1), с соб-

ственными медиаторами, которые их активно вклю-

чают и отключают [6]. Разрешение воспаления отно-

сится к недавно обнаруженной активной эндогенной 

фазе воспаления, необходимой для противодействия 

провоспалительным процессам и восстановления го-

меостаза ткани. Стадия разрешения запускается од-

новременно с провоспалительной фазой и включает 

в себя синтез эндогенных медиаторов (липоксинов, 

резолвинов, протектинов и марезинов), которые 

действуют в качестве стоп-сигналов для провоспа-

лительных механизмов. Поэтому очевидно, что раз-

решение воспалительного процесса – это не след-

ствие противовоспалительной терапии. Кроме того, 

на ранних стадиях воспаления нужна устойчивая ак-

тивация каскада арахидоновой кислоты (в особенно-

сти простагландинов-Е2) для выработки специали-

зированных проразрешительных медиаторов [7, 8]. 

Следовательно, препараты с подавляющим воздей-

ствием на каскад арахидоновой кислоты (например, 

нестероидные противовоспалительные препараты) 

могут иметь отрицательный эффект на фазу разреше-

ния воспаления [9]. 

Хотя воспаление может быть вызвано нарушени-

ем гомеостаза, оно, являясь адаптативной реакцией, 

существенно изменяет параметры гомеостаза (с по-

следующим их разрешением). Если разрешение вос-

паления по какой-то причине не завершилось (или 

не началось), организм может попасть в ловушку 

хронического неразрешенного воспаления [10, 11]. 

Томас Мак Дейд показал, что у людей, проживающих 

в городских условиях (т.е. в условиях низкого бакте-
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риального фона и низкой физической нагрузки), на-

блюдается непрекращающееся вялотекущее хрони-

ческое воспаление, в отличие от сельских жителей 

(с высоким бактериальным фоном в детстве и актив-

ным, подвижным образом жизни), у которых имеют 

место мощные всплески уровня С-реактивного про-

теина во время инфекций, которые, однако, вско-

ре возвращаются к исходному 

уровню [12]. Ввиду того, что 

воспалительная реакция вли-

яет на различные гомеостати-

ческие параметры в зависи-

мости от природы внешнего 

воздействия, в воспалитель-

ной молекулярной сети скры-

та склонность к дисрегуляции 

(по аналогии с тем, как раз-

личные возмущения в метабо-

лических сетях могут привести 

к фенотипу ожирения). Одна-

ко повсеместную связь воспа-

ления с заболеваниями чело-

века нельзя объяснить одной 

лишь дисрегуляцией воспали-

тельного процесса.

Воспалительная реакция 

потенциально может стать па-

тологической. Причина в том, 

что она изменяет ткань-мишень 

и функциональные состояния 

органов в ущерб нормальной 

функции ткани [11]. Вслед-

ствие хронической и неразре-

шающей реакции возможно 

нарушение функциональной 

адаптации и ремоделированию 

ткани [13]. На уровне клеток 

это может привести к их геном-

ной неустойчивости, а на уров-

не тканей – к неопластической 

трансформации. Кроме того, 

это может стать триггером ран-

него старения клеток, а в даль-

нейшем способствовать их де-

генерации (рис. 2).

Карл Нейтан считает, что, 

если на каком-либо этапе да-

ется приказ продолжать, а 

путь к следующему этапу за-

блокирован, то воспалитель-

ный процесс может перейти в 

режим ожидания, например, в 

инфильтрацию ткани скопле-

ниями лимфоцитов и лейко-

цитов (гранулемы), которые 

иногда внедряются в скопле-

ния пролиферирующих синовиальных фибробла-

стов (паннус), или в деформацию ткани коллаге-

новыми пучками (фиброз). Непрекращающееся 

воспаление может оксидировать ДНК до такой сте-

пени, что начинается неопластическая трансформа-

ция [14]. Таким образом, мы видим тесную, не толь-

ко функциональную, но и структурную связь между 

Рис. 1. Воспаление и пути его параллельного разрешения 
(адаптировано из Serhan, 32)

Рис. 2. Воспаление как гомеодинамический механизм 
(адаптировано из St. Laurent, 38)
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воспалением, в особенности хроническим непре-

кращающимся воспалением, и состоянием ткани 

(клеточной микросреды).

Давно доказано, что природа, длительность и 

интенсивность воспалительной реакции после по-

ражения и во время регенерации мышц может ока-

зать решающее влияние на исход восстановления 

тканей, заключающийся в заживлении мышц или, 

наоборот, в фиброзе [15]. Например, при острой мы-

шечной травме необходимо быстрое или контроли-

руемое острое воспаление с целью удаления некро-

тических или поврежденных волокон и замещения 

их мышечными стволовыми клетками (известны-

ми как сателлитные клетки), которые нужны для за-

живления. Хроническое воспаление неизбежно при-

водит к неуправляемому процессу заживления раны 

и ее фиброзу [16]. Классическим примером ответа 

клеточной микросреды на хроническое воспаление 

является развитие заболеваний печени. Цирроз пе-

чени наступает в результате повторяющихся циклов 

повреждения ткани, воспаления и ее восстановле-

ния. Хотя большинство случаев острого гепатита 

разрешается без рубцевания, хронический гепатит 

сопровождается постоянным воспалением и ремо-

делированием матрикса, что приводит к фиброзу 

и, в конечном счете, к циррозу. «Хроническое вос-

паление и фиброз неразделимо связаны между со-

бой, и взаимодействия на клеточном уровне между 

клетками с эффекторными функциями, локальны-

ми фибробластами и тканевыми макрофагами в ме-

стах образования рубцов предопределяют исход, вы-

ражающийся в повреждении печени и образовании 

рубцов» [17]. Дисрегуляция становится хронической 

из-за: a) постоянных возмущений в воспалительных 

молекулярных сетях, б) нарушений функциональ-

ных взаимосвязей между молекулярными, межкле-

точными и межтканевыми биологическими сетями, 

в) неспособности гомеостатической воспалительной 

реакции исправить эти возмущения и нарушения. 

В таких случаях возникает хроническое воспаление, 

приводящее к функциональным и структурным из-

менениям в тканях и к дальнейшему развитию бо-

лезни.

Хронизация воспалительной реакции в первую 

очередь указывает на то, что нарушенные биологи-

ческие механизмы не смогли восстановить своего 

динамического равновесия. Воспалительная карти-

на сама по себе (ее природа, длительность и интен-

сивность) может служить суррогатным маркером 

для определения ауторегуляционного запаса (нали-

чия еще действующих гомеостатических механиз-

мов) пациента. В результате хронического воспале-

ния возникают чередующиеся циклы повреждений 

и восстановлений, приводящие к ремоделирова-

нию тканей в этом процессе и стимулирующие раз-

витие заболевания. Поэтому восстановительная 

картина является признаком реакции тканей на 

хроническую дисрегуляцию и может служить сур-

рогатным маркером развития заболевания. Эти мар-

керы используются в биорегуляционной медицине 

для определения способности пациента к саморе-

гуляции (ауторегуляционный запас), назначения 

соответствующих лекарственных препаратов (ЛП) 

и прогнозирования длительности лечения. Изме-

нения упомянутых суррогатных маркеров в сторо-

ну более оптимальных значений свидетельствуют о 

тенденции оздоровления пациента.

Биорегуляционная медицина подходит к ле-

чению пациента иначе, чем современная редук-

ционистская модель медицины. Основной прин-

цип биорегуляционной медицины – воздействие 

на систему ауторегуляции пациента. Таким обра-

зом, согласно данным у Эндрю Анома и соавт.: с 

научной точки зрения, признаются взаимосвязан-

ность и динамичность биологических процессов, 

а с клинической точки зрения, поощряется такти-

ка индивидуализированного, своевременного, ло-

кализированного, синергического и комплексного 

использования препаратов [18]. В отличие от си-

стемной медицины, во время принятия индивиду-

альных клинических решений биорегуляционная 

медицина ориентируется на оценку «запаса ауторе-

гуляции» пациента и картину развития заболевания. 

После клинического обследования следует лечение, 

нацеленное на поддержку ауторегуляционной си-

стемы пациента путем назначения соответствую-

щих ЛП. Необходимо учитывать при этом как вре-

менной аспект терапии, поскольку терапевтические 

меры должны осуществляться в определенной по-

следовательности, так и пространственный, кото-

рый выражается в целенаправленном лечении сли-

зистых оболочек или в парентеральном введении 

препаратов в определенные места или ткани. Учи-

тывая вышесказанное, ЛП вводятся напрямую во 

внеклеточный матрикс для воздействия на локаль-

ные межклеточные молекулярные сети (метод био-

пунктуры) или в дерматомы с целью воздействия на 

более глобальные межтканевые сети через блужда-

ющий и диафрагмальный нервы (метод системной 

метамерной биорегуляторной терапии).

При обследовании пациента и составлении схе-

мы лечения в биорегуляционной медицине прини-

мается во внимание генетическая предрасположен-

ность пациента, но, в отличие от редукционистского 

подхода, более развернуто учитываются все события 

и воздействия, которые могли повлиять на здоровье 

пациента, в особенности на резервы системы ауто-

регуляции. Данный аспект также был добавлен к по-

нятию системной медицины в виде так называемой 

экспосомы. Эта концепция, впервые сформулиро-

ванная Кристофером Уайльдом в 2005 г., определяет 

экспосому как кумулятивное воздействие окружа-
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ющей среды на здоровье, включая факторы образа 

жизни, начиная с момента зачатия [19]. В настоящее 

время экспосома изучается так же тщательно, как и 

геном, и растущие базы данных о ней включают ин-

формацию о токсических веществах, их мишенях, 

а также сигнатурах генной транскрипции [20–22]. 

Проводятся исследования, цель которых – отобра-

жение всех воздействий окружающей среды на па-

циента в его «экспосомной сети».

В биорегуляционной медицине важно не толь-

ко обращать внимание на последствия прошлых воз-

действий на здоровье пациента (ксенобиотики, ЛП, 

стресс), но также учитывать и текущие явления, ко-

торые могли бы повлиять на ход лечения. В особен-

ности вредны для ауторегуляции токсическое воздей-

ствие и психический стресс, их называют барьерами. 

Поэтому их целенаправленно лечат путем детоксика-

ции и дренажа, а также лекарственными средствами и 

методиками по борьбе со стрессом. Мощным барье-

ром для ауторегуляции может также стать изменен-

ная микробиота (микрофлора). 

Классическая редукционистская модель медици-

ны в основном направлена на лечение последствий 

дисрегуляции биологических сетей в организме; при 

этом зачастую используется одномолекулярный под-

ход подавления или замещения одной мишени в био-

логической цепи. Это в корне отличается от модели 

биорегуляционной медицины, основная цель кото-

рой – восстановление ауторегуляции в нарушенных 

биологических сетях (это и есть причина заболева-

ния) путем поддержки ауторегуляционной системы 

комплексными препаратами. Ориентируясь на спо-

собность пациента к ауторегуляции, можно также 

лечить и результат дисрегуляции организма (напри-

мер, симптоматическое лечение или нормализация 

отдельных гомеостатических значений, в частности 

уровня глюкозы в крови). Однако конечной целью 

биорегуляционной медицины всегда является мак-

симальная оптимизация ауторегуляционного резер-

ва пациента, включающая естественные механизмы 

поддержки ауторегуляции.

Поскольку эффект биорегуляционной терапии 

зависит от целостности ауторегуляционной системы, 

в первую очередь необходимо понять, насколько ор-

ганизм пациента способен на саморегуляцию. Воз-

можные варианты лечения можно представить в виде 

поля из 4 частей (рис. 3).

Общие, совместные функциональные модули, 

используемые во многих молекулярных сетях и на-

рушенные при нескольких заболеваниях, являются 

как благоприятной возможностью, так и потенциаль-

ной проблемой с точки зрения биорегуляционно-

го подхода к лечению. Благоприятной считается воз-

можность регулировать сразу несколько нарушенных 

биологических сетей посредством целенаправленно-

го воздействия на их общие молекулярные цепи. На-

значая определенные комплексные ЛП, можно со-

кратить число более специфичных препаратов.

В настоящее время трудность заключается в вы-

явлении наиболее нарушенных сетей пациента толь-

ко на основе истории болезни и обследования, ведь 

объективные средства для этого все еще находятся в 

стадии разработки. Некоторые практикующие врачи 

прибегают к сегментарному обследованию пациента 

(например, методом сегментарной метамерной био-

регуляционной терапии) для выявления нарушенных 

сетей через дерматомы. Чтобы узнать, какие основ-

ные биологические сети поражены, необходимо при-

менять патофизиологические навыки для более де-

тального обследования пациента. Например, такие 

заболевания, как синдромы центральной сенсибили-

зации, имеют одни и те же нарушенные и зачастую 

сосуществующие молекулярные сети [23], различ-

ные проявления этих заболеваний можно лечить од-

ним набором лекарственных средств, воздействую-

щих на наиболее типичные совместные нарушенные 

молекулярные механизмы, однако при необходимо-

сти следует назначать дополнительное симптомати-

ческое лечение.

Биорегуляция – это активный биологический 

процесс, индуцируемый с помощью терапевтиче-

ского вмешательства, как медикаментозного, так 

и немедикаментозного, способного оптимизиро-

вать или восстановить ауторегуляцию биологиче-

ских сетей. Немедикаментозное лечение включает 

в себя меры по снижению стресса, ведению здоро-

вого образа жизни или гигиене сна. Медикаментоз-

ное лечение заключается в применении препара-

тов, обладающих биорегуляционными свойствами, 

в восполнении сопутствующих кофакторов и жиз-

ненно важных элементов, необходимых для ауторе-

гуляции (минеральные вещества и аминокислоты). 

Рис. 3. Комплексное лечение в зависимости 
от способности пациента к ауторегуляции

Стандартная 

терапия 

Биорегуляционная 

терапия

Стандартная 

с биорегуляционной 

поддержкой

Биорегуляционная 

с поддержкой 

стандартной 

терапии



ФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармацияФармация

Фармакология:  эксперимент и клиника

46 2017, т. 66, №1ФармацияФармация

Иногда препараты назначаются с целью помочь ор-

ганизму преодолеть барьер для ауторегуляции, на-

пример пробиотики для восстановления здоровой 

микрофлоры. Биорегуляционные препараты воз-

действуют на возмущения в нарушенных ауторегу-

ляционных сетях, а также на множество мишеней 

одновременно, не нарушая целостности физиоло-

гических механизмов взаимосвязи и не вмешиваясь 

в естественную хронобиологию организма. Расти-

тельные и иные биологические низкоконцентриро-

ванные экстракты можно считать биорегуляцион-

ными препаратами, так как они богаты активными 

веществами разнонаправленного действия [24]. Та-

ким образом, лечение пациента можно представить 

в виде трех принципов (рис. 4).

В середине ХХ века, намного опередив свое вре-

мя, Х.Х. Реккевег постулировал теорию гомоток-

сикологии и разработал антигомотоксические ЛП 

[25, 26]. Фактически он пронизал идеей экспосо-

мы всю теорию гомотоксикологии, утверждая, что 

заболевание является результатом противодей-

ствия организма гомотоксинам, включая все воз-

действия внешней и внутренней среды, психоток-

сины и внутренние токсины (сегодня их называют 

молекулярные паттерны, ассоциированные с по-

вреждением). Он подробно описал 6 фаз развития 

заболеваний, которые соответствуют воспалитель-

ной реакции и ремоделированию тканей, и признал 

важную роль гомеостатического воспаления. По его 

словам, «гомотоксины сжигаются в огне 6 фаз реак-

ции организма (фазы реакции относятся к воспале-

нию)»[27]. Эти принципы в значительной степени 

уже подтверждены современной наукой [11, 14, 20]. 

Поэтому неудивительно, что антигомотоксические 

препараты идеально подходят в качестве биорегуля-

ционных средств.

Антигомотоксические препараты можно класси-

фицировать либо на базовые регуляторы (содержа-

щие растительные вещества, минералы и токсины), 

либо на сложные регуляторы (содержащие также 

экстракты свиных органов, биорегуляционные ме-

таболические факторы и ослабленные патогены). 

Базовые регуляторы назначаются при отсутствии 

в тканях структурных изменений, а сложные – 

при наличии таковых. При исследовании препа-

рата Вертигохель®, было показано, что сосудорас-

ширяющий эффект достигается благодаря воздей-

ствию различных компонентов на разные мишени 

[28]. Траумель® С также воздействует на различные 

мишени, участвующие в воспалительном процес-

се (рис. 5). Более того, многие из так называемых 

препаратов типа «композитум» могут использовать-

ся для одновременной терапии 

нескольких функциональных 

модулей. Например, препарат 

Тонзилла композитум может 

применяться для лечения ней-

роэндокринной системы (ин-

гредиенты Glandula suprarenalis 

suis и Hypothalamus suis), им-

мунной сети (ингредиенты 

типа Glandula lymphaticus suis 

и Splen suis), а также клеточ-

ной микросреды (Funiculus 

umbilicalis suis и Embryo suis).

Биорегуляционные препа-

раты могут назначаться либо 

независимо друг от друга, либо 

в различных сочетаниях, осо-

бенно при наличии хрониче-

ского заболевания с множе-

ственными возмущениями в 

биологических сетях и сопут-

ствующими каскадными нару-

шениями функций организма. 
Рис. 5. Действие препарата Траумель С в воспалительной сети (53)

Рис. 4. Три принципа лечения 
в биорегуляционной медицине
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Например, препарат Энгистол® показан при острых 

вирусных инфекциях. В случаях иммунной дисре-

гуляции при аллергии и сопутствующем воспале-

нии слизистых оболочек, являющихся причиной по-

рочного круга «аллергия – рецидивы инфекций», 

Энгистол® и Эуфорбиум композитум® используются 

в виде сочетанной терапии. При заболеваниях со зна-

чительным нарушением биологических сетей требу-

ется более сложное лечение.

Таким образом, биорегуляционная медицина, 

включая антигомотоксическую терапию, показана 

для лечения большинства пациентов, обращающих-

ся сегодня за медицинской помощью. В последую-

щих статьях будет более подробно освещена данная 

область медицины и возможности ее практического 

применения.
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BIOREGULATORY MEDICINE: PRACTICAL ASPECTS 
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SUMMARY
Bioregulatory medicine may be used as basic therapy or in combination with classical allopathic therapy in relation to a patient’s autoregulatory 

ability. Bioregulatory drugs simultaneously act upon perturbations in impaired autoregulatory networks and upon many targets. The bioregulatory 
drugs may be considered to be plant and other biological extracts at low concentrations, in which a large number of active substances make 
them ideal candidates for multidirectional action, and the antihomotoxic drugs may be deemed to be those designed in accordance with the 
principles of homotoxicology.
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