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Аналитическая картина «болезненности» со-

временного человека, созданная по результа-

там новейших исследований, рисует его как «высшего 

хищника», создавшего особую среду для своей эко-

логической ниши. Такая среда, обеспечивая ему ком-

фортное выживание, значительно повышает нагрузку 

на ауторегуляторные механизмы организма, которые 

исторически эволюционировали для борьбы челове-

ка с голодом и инфекциями [1,2]. Среда ниши «высше-

го хищника» характеризуется современным уровнем 

санитарно-гигиенических условий (отсутствие тако-

вой может привести к иммунной дисрегуляции), сидя-

чим образом жизни, измененным режимом питания и 

стрессами [3]. Такая среда способствовала повышению 

продолжительности жизни, в результате чего произош-

ли демографические сдвиги, а именно старение насе-

ления. Вместе с тем она привела к распространению 

хронических заболеваний, таких как ожирение, гипер-

тония, диабет II типа, рак [4, 5]. Эти приобретенные за-

болевания имеют 2 общие черты – нарушенный гомео-

стаз и хронический воспалительный процесс [6].

Быстрые темпы изменения среды обитания чело-

века намного опережают способности его организ-

ма и скорость к генетической адаптации, искажая и 

нарушая равновесие между «затратами и пользой» во 

многих регуляторных реакциях вроде воспаления, 

что приводит к развитию и прогрессированию забо-

левания [7]. Избыточная нагрузка на ауторегулятор-

ные механизмы организма растет, в результате чего 

наступает дисрегуляция с последующей хронизаци-

ей патологии. Заболевания можно рассматривать и 

как дисрегуляторные нарушения. Поэтому редукцио-

нистская модель, которая лежит в основе постановки 

диагноза, лечения и создания лекарственных средств 

(симптом → пораженный орган → врач-специалист 

→ ведущий патомеханизм → терапевтическая ми-

шень → лекарственная молекула, подавляющая ми-

шень), до сих пор работает в медицине хорошо, но 

все-таки является неполной [8,9]. 

В настоящее время в медицинской науке проис-

ходит сдвиг парадигмы. Основоположники общей те-

ории систем (Людвиг фон Берталанфи) и кибернети-

ки (Норберт Винер) всегда включали в свои постулаты 

биологические системы, однако лишь с приходом ком-

пьютеризации и возможности моделирования слож-

ных взаимодействий зародились системная биоло-

гия, и на более позднем этапе – системная медицина 

[10,11]. Они формируют основу для всеобъемлюще-

го подхода в медицине и являются основополагающей 

частью биорегуляционной медицины (см. рис. 1).

Редукционистский, линейный подход к лече-

нию пациента во многом игнорирует аспекты вре-

мени, пространства и контекста биологических ме-

ханизмов в организме [12]. Например, недавно было 

обнаружено, что если учитывать колебания уровня 

С-реактивного белка у онкологических больных при 

назначении химиотерапии, то можно оптимизиро-

вать исход лечения [13].

Биорегуляционная медицина включает в себя 

основные принципы системной медицины, но при 

этом идет дальше, используя собственные ауторегу-

ляторные возможности организма в качестве основ-

ного фокуса терапевтического воздействия. Ауто-

регуляторные механизмы, борющиеся с нагрузкой 

стрессогенных факторов, могут быть задействова-

ны и усилены для восстановления резистентности 

организма настолько, насколько возможно. Поэто-

му биорегуляционная медицина может стать ценным 

подспорьем для современного врача. 

Чтобы понять принципы действия биорегуля-

ционной медицины, рассмотрим системный подход 

к лечению. Человеческий организм можно рассма-

тривать как открытую систему, взаимодействующую 

с окружающей средой. Ее функциональная устой-
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чивость по отношению к воздействиям со стороны 

окружающей среды обусловлена суммарной (или си-

стемной), как единое целое, реакцией. Организм ста-

рается поддержать равновесие (гомеостаз) в рамках 

данного фенотипа либо изменить фенотип на более 

адаптированный, меняя параметры гомеостаза (та-

кое качество называется фенотипической гибкостью) 

[14]. Фенотипическая гибкость обусловлена тем, что 

многокомпонентные системы, особенно открытые 

системы, обладают определенными свойствами, ха-

рактерными только для системы в целом. Ее отдель-

ные компоненты этих свойств не имеют. Такое каче-

ство называется эмерджентностью [15].

Важно понять, что во взаимосвязанной системе 

функциональная устойчивость возникает спонтанно 

[16], поэтому она является эмерджентным свойством. 

Достигается эта устойчивость благодаря ауторегуля-

ции. Отождествление ауторегуляции с гомеостазом не 

совсем верно. Под гомеостазом больше подразумева-

ется стабильное состояние параметров, тогда как под 

ауторегуляцией мы подразумеваем также и стабильное 

поведение системы в целом. В этом качестве ауторегу-

ляция обеспечивает динамическую функциональную 

устойчивость системы при помощи обратных связей 

[7]. Функциональная устойчивость может быть нару-

шена множеством факторов (инфекцией, травмой, из-

менениями во внутренней среде организма, продукта-

ми распада клеток и тканей). Организм адаптируется с 

помощью ауторегуляции и фенотипической гибкости, 

стараясь достигнуть функциональной устойчивости.

М. Котас и Р. Меджитов рассматривают гомеостаз 

с точки зрения теории систем [6]. Гомеостатические 

цепи можно разделить на 2 класса: цепи с фиксиро-

ванным заданным значением и цепи с множествен-

ными или корректируемыми параметрами. Приме-

ром цепи с фиксированным заданным значением 

может служить жесткий контроль уровня кальция в 

крови – несоблюдение установленного диапазона 

может привести к катастрофическим последствиям. 

Гомеостатические цепи с корректируемыми параме-

трами необходимы в том случае, когда цепи с фик-

сированным заданным значением не справляются с 

физиологическими запросами организма в условиях 

меняющейся среды. Примером может служить бере-

менность, при которой установленные параметры ар-

териального давления, глюкозы, общего количества 

воды в организме (и другие) изменяются из-за по-

требностей зародыша. В таких случаях корректиров-

ка заданных значений сопровождается постоянной 

стимуляцией, и при устранении стимуляции параме-

тры возвращаются к первоначальной величине.

Однако существуют гомеостатические цепи, име-

ющие несколько альтернативных устойчивых состоя-

ний, для которых не нужен постоянный стимул. При-

мером таких цепей могут служить метаболические сети 

(взаимосвязанные взаимодействия множества мета-

болических факторов), результатом фенотипической 

гибкости которых является масса тела. Возможно, что 

метаболические сети являются гомеостатическими це-

пями 2-го типа и одним из факторов распространения 

современной эпидемии ожирения в условиях биологи-

ческой ниши «высшего хищника» [17]. 

Согласно М. Котас и Р. Меджитову [6], цепи с кор-

ректируемыми параметрами, например, гомеостаза 

глюкозы и липидов, могут быть более уязвимы и под-

вержены дисрегуляции, чем цепи с одним заданным 

значением, как гомеостаз аминокислотного обмена. 

Был высказан тезис о том, что воспаление усугубля-

Рис. 1. Различия между редукционистским и системным подходом в медицине
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ет заболевание, так как переустанавливает множество 

заданных значений. 

Еще один пример – это чувствительность к инсу-

лину, которая может варьироваться в зависимости от 

физиологического состояния [1]. Инсулиновая рези-

стентность сегодня рассматривается как адаптивный 

признак, возникающий и без ожирения. Инфекция, 

беременность и стресс требуют от организма измене-

ния его чувствительности к инсулину в одних тканях, 

а в других такие изменения необязательны. Вариа-

бельность параметров, ответственных за чувствитель-

ность к инсулину, – причина ее уязвимости к наруше-

ниям. Так как нарушения чувствительности являются 

предвестниками диабета, подобная уязвимость имеет 

достаточно тяжелые последствия.

Таким образом, отождествление нормального со-

стояния с одним единственным заданным значением 

(например, HbA1C), что типично для редукционист-

ского мышления в медицине, может быть не совсем 

правомерным, так как оно пренебрегает динамиче-

скими особенностями системы и даже может приве-

сти к пагубным последствиям [10].

Поскольку ауторегуляция является свойством 

множества взаимосвязанных механизмов, органи-

зованных в биологические (молекулярные, межкле-

точные, межтканевые и т.д.) сети, терапевтической 

мишенью для воздействия на ауторегуляцию служат 

именно эти сети, в отличие от аллопатической меди-

цины, где терапевтической мишенью является одна 

молекула в одной молекулярной цепи (например, эн-

зим). С точки зрения системной биологии, глобаль-

ная взаимосвязанность биологических сетей – осно-

ва физиологии организма [18]. 

По всей видимости, количество 

и качество взаимосвязей между 

сетями крайне важны для под-

держания фенотипа, который 

мы называем «здоровьем». В 

процессе старения некоторые 

взаимосвязи нарушаются, что 

приводит к уязвимости старею-

щего организма к воздействи-

ям внешней и внутренней сре-

ды [10].

Взаимосвязанность обеспе-

чивается на всех сетевых уров-

нях – на уровне молекул, кле-

ток, тканей и органов (такие 

сети называют многоуровневы-

ми). Таким образом, биологиче-

скую систему можно рассматри-

вать как сложноподчиненную 

сеть [10], с сетями внутри сетей, 

в своем единстве представляю-

щих собой глобальную ауторе-

гуляционную сеть.

С точки зрения моделирования, биологические 

сети состоят из функциональных модулей: групп 

молекул или клеток, ответственных за определен-

ную биологическую функцию (например, мигра-

цию нейтрофилов). Молекулы, имеющие непосред-

ственное отношение к функции, называются узлами 

(по аналогии с транспортными узлами), а молекулы-

мессенджеры, белко-белковые или межклеточные 

взаимосвязи, обозначающие взаимодействие между 

узлами, называются ребрами (как ребра геометриче-

ских фигур) [19]. Важно понять, что функциональные 

модули могут быть едиными для двух или нескольких 

биологических сетей. Такая модульная структура био-

логических сетей обеспечивает локальное сдержива-

ние патогенных факторов, так как некоторые ее ком-

поненты могут взять на себя функции неисправных 

компонентов, уменьшая воздействие на всю систему. 

Однако неисправные компоненты сети могут вызвать 

расстройства в других компонентах, что приводит к 

каскаду расстройств в отдельных модулях и, в конеч-

ном итоге, в целых сетях [20].

Сложные многоуровневые сети нашего организма 

обладают большей функциональной устойчивостью, 

обеспечивая функцию поддержания целого в исправ-

ности в условиях постоянных воздействий внешней и 

внутренней среды [20].

Обобщая вышесказанное, нужно отметить, что 

биологические системы имеют структуру многоуров-

невых сетей, состоящих из функциональных моду-

лей, которые могут принадлежать разным сетям, на-

пример, плеотропия генов [21]. У 3 биологических 

сетей (нервной, эндокринной и воспалительной), яв-

Рис. 2. Общие функциональные модули биологических сетей
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ляющихся наиболее частой мишенью для биорегуля-

ционной медицины, имеется целый ряд совместных 

функциональных модулей (рис. 2).

Заболевания можно рассматривать как постоян-

ные сетевые возмущения [22]. Сетевое моделирова-

ние биологических функций применяется не только 

для изучения физиологической взаимосвязанности 

различных функциональных модулей в сетях (моле-

кулярных, межклеточных, межорганных), но и для 

изучения нарушений взаимосвязанности при забо-

левании [23–25]. Предполагается, что при многих за-

болеваниях нарушены одни и те же совместные сети. 

С учетом этого в будущем может в корне изменить-

ся наше понимание болезней, постановка диагноза и 

стратегия лечения. 

Практическое приложение данной теории заклю-

чается в том, что лечение и разработка новых лекар-

ственных препаратов могут быть нацелены на сами 

нарушенные функциональные модули, являющиеся 

подводной частью айсберга, именуемого «болезнью», 

вместо того чтобы всего лишь уменьшать последствия 

нарушений (как это принято сейчас в официальной ме-

дицине). Это в корне отличается от редукционистской 

модели медицины, при которой препараты в основном 

нацеливают свое действие на конечные результаты се-

тевых возмущений для каждого из этих заболеваний 

(симптомы, отдельные пораженные молекулярные ме-

ханизмы), а не на нарушенные сети в целом [21].

Ввиду того, что биорегуляционная медици-

на действует на нарушенные биологические сети в 

целом, важно понять не только, какие биологиче-

ские механизмы нарушены при каком-либо заболе-

вании, но и какие нарушенные механизмы близко-

родственны для нескольких заболеваний. Поэтому 

биорегуляционные препараты можно использовать 

сразу при нескольких показаниях, что и будет пред-

метом нижеследующего обсуждения.
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BIOREGULATORY MEDICINE: THEORETICAL ASPECTS
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SUMMARY
Bioregulatory medicine that combines a systems approach with the support of the autoregulatory system as basic therapy is a comprehensive 

approach to treating patients. Changing the pattern of diseases to chronic (inflammatory) dysregulation in clinical practice requires that newer 
approaches to therapy should be elaborated and substantiated. The theory of homotoxicology postulated by Dr. Hans-Heinrich Reckeweg has 
many correlations with the current cutting-edge medicoscientific concepts of systems medicine. This paper considers the theoretical bases of 
bioregulatory medicine.
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