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При изучении технологии последовательного многократного уменьшения концентрации ис-
ходного вещества нами был открыт новый физический феномен. Разведения исходного вещества 
обладают общей особенностью – способностью оказывать непосредственное модифицирующее 
влияние на исходное вещество, изменять его пространственную структуру и, вследствие этого, – 
его физико-химические и биологические свойства.

Впервые выявленная модифицирующая активность, появляющаяся в процессе многократного 
уменьшения концентрации и ассоциированная с растворителем, названа нами релиз-активностью, 
а препараты, обладающие модифицирующей активностью – релиз-активными. 

Анализ эффектов лекарственных средств во всем диапазоне доз – токсических, терапевтиче-
ских, малых, а также релиз-активных форм – позволил нам сделать вывод о том, что действие 
любого вещества в организме направлено на предуготовленную супрамолекулярную простран-
ственную матрицу, структура которой тождественна структуре того или иного вещества, и которая 
объединяет молекулы организма в смысловые молекулярные ансамбли. 

Все биологические системы, в отличие от неживой природы, имеют двойственную – индивиду-
ально-видовую пространственную организацию. Эволюционно значимой задачей жизнедеятель-
ности любого организма является повышение его пространственной сложности, вследствие чего 
все – как нормальные физиологические, так и патологические процессы – подчинены примату 
сохранения иерархии пространственной структуры организма (гипотеза пространственного го-
меостаза). 

Ключевые слова: релиз-активность, двойственная индивидуально-видовая пространственная орга-
низация биологических систем, смысловые молекулярные ансамбли, гипотеза пространственного 
гомеостаза, бипатическое (сочетанное) введение лекарственного средства, гомеопатические пре-
параты. 

ПРЕДИСЛОВИЕ

В конце XVIII в. немецкий врач и исследова-
тель Ганеман предложил новый метод лечения, 
названный им гомеопатией, в основе которого ле-
жит индивидуальное назначение лекарственного 
препарата – так называемый принцип подобия. 
Первые позитивные терапевтические результаты 
Ганеман получил, используя традиционные дозы 
лекарственных средств, но затем для уменьшения 
риска осложнений начал применять их в высоких 
разведениях. Ганеман разработал собственную 
технологию приготовления лекарственных пре-
паратов, многократно уменьшая концентрацию 
исходного вещества путем его последовательного 
разведения или последовательного растирания 
(тритурирования) с лактозой. Со временем пред-
ложенная Ганеманом технология стала общепри-
нятой и вошла в Фармакопею многих стран.

Через несколько десятилетий после пионер-
ских работ Ганемана, в связи с открытием числа 
Авогадро, стало очевидно, что в большинстве 
случаев в своей практике Ганеман использовал 
концентрации, в которых отсутствуют молекулы 
исходного вещества (“мнимые” концентрации).

Данное обстоятельство традиционно вызывает 
скептическое отношение к гомеопатии, усили-
вающееся отсутствием убедительных статисти-
ческих доказательств эффективности гомеопати-
ческой терапии. При этом критики не учитывают 
индивидуальный характер назначения гомеопати-
ческих препаратов, а также данные мета-анализа 
некоторых клинических испытаний гомеопати-
ческих лекарственных средств [118]. С другой 
стороны, предпринимались определенные шаги 
по примирению гомеопатии с современной моле-
кулярной парадигмой в медицине в виде объясне-
ния ее эффектов через “память воды”, а именно 
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образованием на различных уровнях организации 
растворителя кластеров, способных сохранять 
структуру исходного вещества и, вследствие это-
го, воспроизводить его действиe.

Критическое отношение к гомеопатии надолго 
задержало рациональное изучение технологии, 
предложенной Ганеманом, с использованием об-
щепринятых современных методов.

I. РЕЛИЗ-АКТИВНЫЕ  ПРЕПАРАТЫ  И  ИХ 
МОДИФИЦИРУЮЩЕЕ  ДЕЙСТВИЕ

В 70–80 гг. прошлого столетия, вне всякой 
связи с гомеопатической доктриной начали появ-
ляться публикации о биологической активности 
высоких разведений. Например, была показана 
способность высоких разведений разных препа-
ратов вызывать дегрануляцию базофилов [112], 
оказывать влияние на перекисное окисление ли-
пидов [52] и электрические характеристики мем-
браны нейрона [16]. Исследователи установили, 

что данные средства имеют полимодальную 
(с несколькими пиками активности) зависимость 
эффекта от “дозы”, а сами эффекты по отноше-
нию к исходному веществу носили “расщеплен-
ный” (редуцированный) характер [15]. Эффекты 
сверхвысоких разведений отличались слабой 
воспроизводимостью, что в одном из случаев 
явилось причиной публикации скандального оп-
ровержения в журнале “Nature” и усилило в науч-
ных кругах недоверие к “дозам”, не содержавшим 
молекул исходного вещества [111].

С 1995 г. под эгидой фирмы “Материа Меди-
ка” проводится системное экспериментальное и 
клиническое исследование высоких разведений 
лекарственных препаратов, приготовленных по 
ганемановской технологии, которые мы в даль-
нейшем будем называть технологически обра-
ботанными разведениями. В ходе исследования 
нами были получены результаты, позволившие 
разрешить противоречие между наличием у тех-
нологически обработанных разведений биологи-
ческой активности и отсутствием молекул исход-
ного вещества.

Рис. 1. 15N-1H-HSQC спектры ИФН гамма в фосфатном буфере при pH 6.0 при отсутствии (темно-серый) и в присутствии 
(светло-серый) или РАР АТ к ИФН гамма (A), или плацебо (B). На рисунке (А) отмечены сигналы, которые привели к 
изменениям химического сдвига при добавлении РАР АТ к ИФН-гамма. Полноразмерные спектры (с 6.5 до 9.5 частей на 
миллион) показаны на (I). Спектры двух участков, содержащих сильно пертурбированные сигналы, расширены и показаны 
на (II) и (III).
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Нами установлено, что технологически об-
работанные разведения различных веществ, 
приобретают особое общее свойство оказывать 
непосредственное модифицирующее воздействие 
на структуру исходного вещества, вызывая кон-
формационные изменения в исходном веществе, 
что в итоге сопровождается изменением базовых 
для того или иного вещества физико-химических 
и биологических свойств. Модифицирующее 
действие специфично и направлено только на ис-
ходное вещество или же структурно близкие ему 
молекулы. Например, технологически обработан-
ные разведения антител влияют как на молекулы 
антител, так и на антигены, к которым вырабаты-
ваются данные антитела [91, 92]. 

С помощью ядерно-магнитного резонанса 
(ЯМР) нами показано, что технологически об-
работанные разведения антител к интерферону-
гамма вызывают конформационные изменения 
как молекул антител к интерферону-гамма, так и 
молекул интерферона-гамма (рис. 1).

Модификация структуры молекулы-мишени 
вследствие воздействия технологически обра-
ботанных разведений вполне ожидаемо сопро-
вождается изменением аффинности, которое 
оказалось достаточно выраженным. Нам удалось 
разработать технические условия, позволяющие 
наблюдать изменение сродства (аффинности) 
модифицированных веществ с использованием 
общепринятых методик – высокоэффективной 
жидкостной хроматографии (ВЭЖХ), иммуно-
ферментного анализа (ИФА), иммуносенсорных 
методов и др.

В свою очередь, изменение сродства влечет 
изменение базовых характеристик лиганд-рецеп-
торных взаимодействий, в которые вступают про-
странственно модифицированные молекулы, что 
лежит в основе фармакологического действия пре-
паратов, приготовленных с использованием тех-
нологии многократного разведения. Применение 
современных аналитических методик позволяет 
не только изучать эффекты лекарственных препа-
ратов в высоких разведениях, но и валидировать 
процесс их приготовления, а также количествен-
но определять выраженность модифицирующей 
активности в готовых лекарственных средствах 
в относительных единицах, как это принято для 
ряда фармакологических препаратов (витаминов, 
гормонов, ферментов).

Многократное уменьшение концентрации ис-
ходного вещества при внешней простоте и обы-
денности является уникальным, не имеющим 
аналогов в Природе сложным физическим про-
цессом.

Очевидно, в ходе последовательного уменьшения 
концентрации исходное вещество не исчезает окон-
чательно, а переходит в иную физическую форму, 
свойства которой не зависят от того, присутствуют 
в разведении или в тритурации молекулы исходно-
го вещества или же они отсутствуют вовсе. После-
довательное уменьшение концентрации приводит к 
тому, что вещество оказывается в принципиально 
новых физических условиях, что, сопровождается 
высвобождением отличной от исходной активно-
сти, названной нами релиз-активностью (Р-А). 
Р-А генерируется в ходе технологической обработ-
ки исходным веществом, но при этом не является 
его дозой, т.к. понятие доза подразумевает часть 
вещества, способную воспроизводить его базовые 
свойства. В связи с этим исторически возникшие 
термины сверхмалая или гомеопатическая доза не 
отражают сущности продуктов, полученных в ходе 
процесса многократного разведения или тритури-
рования, которые мы предлагаем называть релиз-
активными средствами (препаратами) или релиз-
активными разведениями.

II. СОЧЕТАННОЕ  (БИПАТИЧЕСКОЕ) 
ПРИМЕНЕНИЕ  ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ 

СРЕДСТВ  И  ИХ  Р-А  ФОРМ

Феномен Р-А был открыт благодаря парадок-
сальному методологическому подходу. Мы впер-
вые предприняли изучение сочетанного, назван-
ного нами бипатическим, введения исходного 
препарата (в терапевтических или токсических) 
дозах и Р-А формы этого же вещества, что позво-
лило установить первичное – модифицирующее 
действие высоких разведений, в то время как 
наши предшественники изучали по сути вто-
ричные эффекты Р-А препаратов, которые более 
сложно и выявлять и воспроизводить. 

В начале наших исследований, в середине 90-х 
гг. прошлого века нам удалось показать системные 
модифицирующие – биологические и физико-хи-
мические эффекты Р-А препаратов: детоксици-
рующее действие Р-А преднизолона при введении 
животным токсических доз преднизолона, изме-
нение скорости гидролиза АТФ при воздействии 
Р-А формы АТФ, изменение энергии сольватации 
ртути при введении в раствор Р-А разведений 
хлорида ртути и др. [58, 90]. Проведенные в тот 
период клинические исследования продемонст-
рировали, что Р-А форма этанола и Р-А форма 
морфина оказывают антиабстинентное действие у 
больных с хроническим алкоголизмом и опийной 
наркоманией соответственно [2, 14, 18, 28].
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Сравнительно недавно, после многих лет, по-
священных созданию Р-А препаратов на основе 
антител, специалисты нашей компании вновь об-
ратились к изучению феномена бипатии. Мы еще 
раз убедились, что сочетанное (бипатическое) 
применение фармакологического препарата и его 
Р-А формы может приводить к уменьшению по-
бочных эффектов препарата. 

Выявлено, например, что Р-А форма галопери-
дола способна снизить его каталептогенное дей-
ствие на 46% [20] (рис. 2). 

В ряде случаев было продемонстрировано, что 
при бипатическом введении повышается фармако-
логическая активность лекарственных средств. Так, 
показано увеличение цитостатической активности 
циклофосфана, анксиолитической – феназепама, а 
также антиагрегационных свойств аспирина при 
сочетанном применении этих лекарственных пре-
паратов с их же Р-А формами [6, 96].

При изучении влияния на известный нестеро-
идный противовоспалительный препарат дикло-
фенак его Р-А формы мы установили изменение 
аффинности диклофенака. В исследованиях in 
vitro с использовантем метода конкурентного 
иммуноферментного анализа было показано, что 
Р-А разведения диклофенака снижают в растворе 

количество комплексов диклофенак – антитела 
к диклофенаку на 47.9–74.8%, то есть специфи-
чески модифицируют параметры связывания ан-
тиген-антитело. Методом ВЭЖХ в градиентном 
режиме показано, что в смеси с Р-А разведениями 
диклофенака (лактоза, насыщенная Р-А разведе-
ниями диклофенака) площадь пика диклофенака 
на 54.8% отличается от таковой диклофенака в 
смеси с плацебо [91] (рис. 3).

Показанные изменения физико-химических 
характеристик диклофенака приводят к пози-
тивному изменению фармакологических свойств 
модифицированного диклофенака. Например, 
Р-А разведения диклофенака увеличивают ин-
гибирующую активность диклофенака в отно-
шении циклооксигеназы-1 с 32% до 72%. При 
внутрижелудочном введении эксперименталь-
ным животным Р-А диклофенака совместно с 
диклофенаком отмечено снижение в 1.6–6 раза 
болевой чувствительности в тесте “уксусные 
корчи”, увеличение противовоспалительной 
активности на модели “каррагенинового” отека 
на 16%, а также повышение его летальной дозы 
на 40% [91]. 

Очевидно, что открытое нами модифици-
рующее действие Р-А разведений лежит в ос-
нове всех биологических эффектов препаратов 
данного типа, в том числе наблюдаемых при их 
индивидуальном назначении в рамках гомеопа-
тической доктрины. Гомеопатию мы рассматри-
ваем как частный случай Р-А, а именно способ-
ность Р-А разведений вызывать гиперергические 
реакции. 

Рис. 3. Площади максимумов хроматографического пика. 
Сигнал от тестируемых образцов регистрировали в виде 
хроматограммы пика, соответствующего диклофенаку (де-
тектирование при 27 нм). РАР – релиз-активное разведение. 
ФСБ – фосфатно-солевой буфер.

Рис. 2. Влияние сверхмалых доз галоперидола и циклодола 
на выраженность галоперидоловой каталепсии у крыс по 
методу Morpurgo. По материалам статьи Воронина Т.А. и др. 
(2008) [19]. 1 – галоперидол; 2 – одновременно галоперидол 
+ циклодол: 3 – одновременно галоперидол + СМДГ; 4 – од-
новременно галоперидол + циклодол + СМДГ; 5 – циклодол 
+ галоперидол через 10 мин; 6 – СМДГ + галоперидол через 
10 мин. Светлые столбики – 60 мин, темные – 120 мин, за-
штрихованные – 180 мин. *p < 0.05, **p < 0.05 по сравнению 
с галоперидолом. СМДГ – Р–А галоперидола. Здесь и далее 
в подписях к рисункам иногда используется исторически 
сложившийся термин сверхмалая доза (СМД), который не 
отражает сущности продуктов, полученных в ходе процесса 
многократного разведения, которые мы предлагаем назвать 
Р-А средствами (препаратами) или Р-А.
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III. РЕЛИЗ-АКТИВНЫЕ  ФОРМЫ  
АНТИТЕЛ

После открытия модифицирующего действия 
Р-А разведений стало понятно, что перед нами 
открывается уникальная возможность воздейство-
вать на практически любые фармакологические 
мишени в организме. Выбирая наиболее эффек-
тивное направление для практического использо-
вания феномена Р-А, мы постепенно разработали 
технологическую платформу для принципиально 
новых биологических препаратов. Вместо той или 
иной биологической субстанции (интерферона, 
эритропоэтина, ФНО-α, инсулина) мы предложили 
вводить в организм релиз-активный модификатор 
активности эндогенных молекул. Первоначально 
в качестве модификатора мы рассматривали Р-А 
разведение самой молекулы, но затем установи-
ли высокую модифицирующую активность Р-А 
форм антител к эндогенной молекуле или Р-А 
форм антител к ее рецептору [1–3, 5–8, 10–15, 
17, 19, 21–29, 31, 33, 36–51, 53–61, 63, 64, 66–71, 
74–76, 78–84, 86–87, 90, 93–94, 98–102, 104, 62]. 
Например, для лечения ревматоидного артри-
та мы используем Р-А форму антител к ФНО-α 
(рис. 4) [113]. 

Так как изучение Р-А разведений антител 
является приоритетным направлением в ис-
следованиях нашей компании, на сегодняшний 
день механизмы действия Р-А средств наибо-
лее полно изучены на примере этой группы 
препаратов.

Идея применения Р-А разведений антител 
явилась следствием счастливой эксперименталь-

ной находки. В 1998 г. под руководством Штар-
ка при изучении влияния Р-А формы антител к 
белку S-100 (AS-100) на формирование феномена 
длительной посттетанической потенциации в 
переживающих срезах мозга (ДПТП) был уста-
новлен “проантигенный” характер их действия: 
нативные AS-100 тормозили формирование 
ДПТП, а Р-А формы AS-100, напротив, отме-
няли это ингибирующее действие [93, 94, 116] 
(рис. 5, 6).

В дальнейшем, исследуя Р-А разведения 
различных антител экспериментально и клини-
чески, мы убедились, что они всегда оказыва-
ют “проантигенное” действие: не блокируют 
активность антигена, а модифицируют ее. Р-А 
препараты антител, как показали исследования, 
более перспективны в терапевтическом пла-
не, чем Р-А препараты антигенов, что, на наш 
взгляд, обусловлено двумя причинами: особен-
ной структурой антител, позволяющей их Р-А 
формам оказывать направленное действие, и 
особой физиологической ролью естественных 
антител, которые в норме регулируют in vivo 
практически все молекулярные процессы, прояв-
ляя в условиях организма проантигенные свой-
ства [124], и которые, как показали клинические 
исследования, участвуют в реализации эффектов 
Р-А препаратов.

Изучая Р-А препараты, мы выявили ряд харак-
терных для данных средств свойств, позволяю-
щих интегрировать их в современную фармако-
логию: специфичность, отсутствие привыкания 
к Р-А препаратам, их безопасность и, наконец, 
высокую эффективность. Так, многократно – экс-
периментально и клинически – было показано, 
что Р-А препараты не уступают по эффективно-
сти таким известным средствам, как инсулин, 
росиглитазон, глибенкламид, интерфероны, 
озельтамивир, лозартан, орлистат, азидотими-
дин, диазепам, амитриптилин, силденафил [89] 
(табл. 1, рис. 7, 8) и могут применяться для ле-
чения таких тяжелых заболеваний как грипп, 
СПИД, хроническая сердечная недостаточность, 
диабет 1 и 2 типов, гиперплазия предстательной 
железы и т.д.1

1  В настоящее время разрешены к применению или находят-
ся в стадии клинических испытаний около 15 лекарствен-
ных препаратов на основе Р-А форм антител к различным 
классам антигенов – цитокинам (интерферон-γ, ФНО-α), 
регуляторным пептидам и белкам (белок S-100, эритро-
поэтин), ферментам (NO-синтаза, ПСА), рецепторам (СD4, 
β-субъединица рецептора инсулина, С-концевой фрагмент 
AT1 рецептора ангиотензина II, CB1 каннабиноидный ре-
цептор) и др.

Рис. 4. Доля пациентов в группе артрофоона (Р-А разведения 
антител к ФНО альфа) со снижением сывороточного уровня 
провоспалительных цитокинов (>25%) на 6 месяц лечения. 
По материалам статьи Dugina J.L. et al. (2005)[101].
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На рис. 9 приведены результаты изучения анксио-
литических свойств антител к белку S-100 (AS-100) 
на модели наказуемого взятия воды, показавшие до-
стоверную активность, не уступающую по выражен-
ности препарату сравнения диазепаму [108]. 

Как и другие Р-А препараты, Р-А разведения 
антител оказывают непосредственное (!) воздей-
ствие на конформационные характеристики моле-
кул-мишеней [89, 90], что является, по-видимому, 
триггерным механизмом, приводящим к сенсити-

Рис. 5. Длительная посттетаническая потенциация (ДПТП) в срезах аммонова рога гиппокампа (контрольные серии). По 
материалам статьей Эпштейн и др. (1999) [88], Epstein еt al (2003) [103]. а – схема расположения регистрирующего (1) и стиму-
лирующего (2) электродов; б – запись в поле САЗ гиппокампа до тетанизации (1) и через 10 мин после выработки потенциации 
(2). Амплитуда тестирующего стимула 20 В; в – развитие ДПТП в присутствии неиммунной сыворотки кролика (в разведении 
1 : 50). 1 – после 20 мин инкубации в неиммунной сыворотке; 2, 3 – через 5 и 10 мин соответственно после 1-й тетанизации; 
4–6 – в течение 20 мин после 2-й тетанизации с интервалом между стимулами 5–7 мин. Амплитуда тестирующего стимула 
12 В; г – развитие ДПТП при добавлении 40 мкл 40% этанола. Объем экспериментальной камеры 10 мл. 1, 2 – при инкубации 
в среде Ямамото с добавлением этанола в течение 20 мин с интервалом между стимулами 10 мин; 3 – через 10 мин после 1-й 
тетанизации; 4, 5 – через 10 и 30 мин соответственно после 2-й тетанизации. Амплитуда тестирующего стимула 15 В.
Здесь: по осям ординат – средняя амплитуда возбуждающего постсинаптического потенциала, мВ.

Защитное действие анаферона детского (AД) в отношении летальной пневмонии, индуцированной вирусом 
гриппа A (H1N1), у мышей линии Balb/c. По материалам статьи Tarasov et al. (2012) [107]. 

Терапия Доза ви-
руса

Выжившие /
всего (% выжи-

ваемости)

Средний день 
смерти±SEM

Индекс 
защиты 

(%)

Данные по легким

Титр вируса 
(log10EID50/ 20 

мг ткани ±SEM)

Средний размер 
очагов пневмо-

нии, %

AД 1 LD50 19/20 (95%)* 20.1±0.9* 89.5 5.1±0.9* 17.2±4.7*

10 LD50 7/20 (35%)* 11.3±1.7 25.7 н/д н/д
Озельтамивир
(20 мг/мг/день)

1 LD50 18/20 (90%)* 19.7±0.9* 78.9 3.4±0.6* 9.2±3.0*

10 LD50 2/20 (10%) 7.9 ±1.0 –2.9 н/д н/д
AД +Озельтамивир
(20 мг/мг/день)

1 LD50 19/20 (95%)* 20.9±0.1* 89.5 3.1±1.2* 16.5±4.5*

10 LD50 10/20 (50%)* 13.3±1.8* 42.9 н/д н/д
Контроль
(без терапии)

1 LD50 21/40 (52.5%) 15.8±0.9 0 6.3±0.4* 34.5±4.6*

10 LD50 5/40 (12.5%) 7.9±0.9 0 н/д н/д
Интактные 0 10/10 (100%) – – – –

н/д – нет данных.
* – p < 0.05 относительно соответствующего контроля. AД – Р – А антитела к ИНФ-гамма.
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зации биологических мишеней и изменяющим в 
итоге базовые характеристики лиганд-рецептор-
ного взаимодействия [89].

Например, Р-А разведения поликлональных 
антител к ИФН-гамма изменяют сродство ИФН-
гамма, что мы подтвердили с использованием 
методов ВЭЖХ, ИФА и иммунносенсорного 
метода [92]. 

Р-А антитела к ИФН-гамма повышают продук-
цию ИФН-гамма и, в меньшей степени, ИФН-
альфа, не влияя значимо на выработку других 
антигенов [103] (рис. 10); увеличивают количест-
во ИФН-гамма, связавшегося с рецепторами [92] 
(рис. 11), и оказывают другие сонаправленные 
ИФН-гамма эффекты.

Для понимания природы Р-А препаратов край-
не важно, что их действие носит приспособитель-
ный (адаптивный) характер. Изучая механизмы 
действия Р-А форм антител, мы установили, что 
они нормализуют уровень антигена [103], изме-
ненный при той или иной патологии. Так, Р-А ан-
титела к эритропоэтину при иммобилизационном 

Рис. 6. Демонстрация “бипатического” эффекта. По материалам статьей Эпштейн и др. (1999) [88], Epstein et al 
(2003) [103]. а – выработка длительной посттетанической потенциации (ДПТП) в присутствии анти-S-100 (в конеч-
ном разведении 1:50). 1–3 – при инкубации в среде Ямамото с анти-S-100 в течение 20 мин с интервалами между 
стимулами 5–7 мин; 4–6 – через 10 мин после 1-й тетанизации с интервалами 3–4 мин; 7, 8— через 10 и 25 мин соот-
ветственно после 2-й тетанизации. Амплитуда тестирующего стимула 12 В. б – выработка ДПТП в присутствии потенциро-
ванной анти-S-100 в концентрации 10–12 (40 мкл). 1–3 – при инкубации в среде Ямамото с анти-S-100 в концентрации 10 –12 
в течение 20 мин с интервалами между стимулами 5–7 мин; 4–6 – в течение 10 мин после 1-й тетанизации с интервалами 
3–4 мин. 7–11 – в течение 30 мин после 2-й тетанизации с интервалами 5–7 мин. Амплитуда тестирующего стимула 20 В; 
в – выработка ДПТП в присутствии анти-S-100 в концентрации 10–12 (40 мкл) и в разведении 1 : 50. 1–3 – при инкуба ции в 
среде Ямамото с анти-S-100 в концентрации 10–12 в течение 20 мин с интервалами между стимулами 10 мин; 4–6 – при ин-
кубации с добавлением анти-S-100 в течение 20 мин с интервалами 5–7 мин; 7–10 – в течение 10 мин после 1-й тетанизации 
с интервалами 2–3 мин; 11–21 – в течение 40 мин после 2-й тетанизации с интервалами 3–5 мин. Амплитуда тестирующего 
стимула 10 В.

стрессе снижают патологически повышенный 
уровень эритропоэтина, и повышают сниженный 
в результате действия цитостатика уровень дан-
ного эндогенного регулятора в сыворотке крови 
[32, 97]. На примере Р-А антител к белку S100 
показано нормализующее действие Р-А форм на 
поведение животных (на высокоактивных крыс 
Р-А антитела к белку S-100 оказывали успокаи-
вающее действие, на низкоактивных – активи-
рующее) [105].

При проведении клинических исследований 
было показано, что Р-А препараты нормализуют 
патологически измененный уровень естествен-
ных антител. Например, у больных с алкогольной 
абстиненцией, получающих Р-А формы AS-100, с 
опийной абстиненцией, получающих Р-А формы 
антител к морфину гидрохлориду, с ветряной ос-
пой и ротавирусной инфекцией, получающих Р-А 
формы антител к интерферону-γ, происходит нор-
мализация уровня естественных антител к белку 
S-100, морфину и интерферону-γ, соответственно 
[19, 76]. 
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Рис. 7. Влияние тестируемых препаратов на толерантность 
к глюкозе в тесте пероральной сахарной нагрузки у крыс со 
стрептозотоцин-индуцированным сахарным диабетом. По 
материалам статьи Хейфец И.А. и др. (2012) [81]. 1 – интакт-
ная группа; 2 – контрольная: 3 – росиглитазон; 4 – субет-
та. p < 0.001 по сравнению с*** контрольной, 000интактной 
группой.

Рис 8. Влияние импазы на половое поведение крыс. По 
материалам статьи Chu X. et al. (2008) [99]. А. Балл пред-
почтения у старых крыс на 28 день введения препаратов. Б. 
Время, проведенное в зоне стимуляции самки и самца на 
28 день введения препаратов, М ± m. *отличие от контроль-
ной группы p < 0.05;** p < 0.01+ отличие от непредпочтения 
(балл 0.5), p < 0.05. # отличие от самцов той же группы 
p < 0.05.

Рис. 9. Анксиолитические свойства Р-А антител к бел-
ку S100. По материалам статьи Castagné V. et al. (2008) 
[98»]. Анксиолитические свойства Р-А антител к белку 
S100 на модели наказуемого взятия воды по Vogel (A), и в 
приподнятом крестообразном лабиринте (Б). Использо-
вали крыс линии Rj: Wistar (Han) весом 160–227 грамм, 
все препараты вводили перорально в течение 5 дней 
до тестирования.
VEH – растворитель, DZP – диазепам, CBZ – клобазам, S100 
АВ – Р-А антител к белку S-100*,*** p < 0.05; p < 0.001 отно-
сительно группы растворителя.
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Адаптивное действие Р-А средств проявляется 
в их способности оказывать дополнительное по-
зитивное действие на фоне комплекса традицион-
ной терапии (нормализация уровня гликирован-
ного гемоглобина у больных с сахарным диабетом 
2 типа, получающих метформин, и снижение 
дозы инсулина у пациентов с сахарным диабе-
том 1 типа) [114]; а также в необычном спектре 
их фармакологической активности. Так, для Р-А 

формы АS-100 показано сочетание анксиолити-
ческого, активирующего, а также ноотропного и 
противоишемического эффектов, т.е. присутствие 
в одном препарате нейротрофопротекторной 
активности и, в то же время, отсутствие седа-
тивного и миорелаксантного действия [108, 126] 
(рис. 12).

IV. БИПАТИЯ  КАК  МОДЕЛЬ  ИЗУЧЕНИЯ 
ФИЗИЧЕСКОЙ  ПРИРОДЫ  Р-А

Р-А, по сути, является физическим явлением, 
открытым первоначально на биологических мо-
делях [89], что обусловлено исторически: со вре-
мен Ганемана высокие разведения традиционно 
изучаются медиками и биологами.

До последнего времени мы откладывали пуб-
ликации о физико-химических свойствах Р-А 
препаратов из соображений патентной защиты. 
Надеемся, что их появление привлечет внимание 
специалистов к проблеме релиз-активности.

На сегодняшний день известно достаточно 
большое количество работ, посвященных струк-
турным изменениям в технологически обрабо-
танных разведениях с использованием различных 
аналитических методов, позволяющих отличать 
одно Р-А разведение от другого, а также от плаце-
бо [123]. Мы полагаем, что изучение сочетанно-
го (бипатического) введения Р-А средств может 
придать данному направлению новый импульс и 
приблизит нас к пониманию фундаментальных 
физических свойств Р-А средств.

Феномен Р-А до сих пор не попал в поле актив-
ного интереса физиков и предварительное пред-
ставление о природе Р-А мы можем составить, 
опираясь лишь на собственные данные.

В связи с тем, что Р-А форма обладает уни-
кальными свойством воздействовать на исходное 
вещество, она не может быть его субмолекуляр-
ной – корпускулярной или волновой – частицей. 
Мы рассматриваем Р-А форму молекулы как её 
супрамолекулярную матрицу, которая в той или 
иной степени сохраняет структуру молекулы ис-
ходного вещества, а вместе с ней и колебательные 
характеристики, тождественные колебательным – 
электромагнитным, акустическим – параметрам 
исходной молекулы, что обеспечивает способ-
ность Р-А формы к резонансному взаимодей-
ствию с исходным веществом.

Рис. 10. Однонаправленность и специфичность эффектов 
малой (10–12 М) и сверхмалой (<10–24М) доз антител к ИФН 
гамма. Показана спонтанная продукция ИФН-гамма лим-
фоцитами (в % от контрольных значений).

Рис. 11. Влияние Р-А антител к ИФН гамма на лиганд-рецеп-
торное взаимодействие. Радиолигандный анализ. Моноциты 
U-937 клеток (лимфобласты из тканей легких человека), 
[1251]-ИФН гамма. * – отличия от контроля достоверны при 
p < 0.05.
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Нами показана зависимость эффектов Р-А ан-
тител от условий технологической обработки и, 
прежде всего, степени разведения Р-А формы, 
объема разведений, используемых в экспери-
менте, а в условиях клинической апробации – от 
количества таблеток и частоты приема Р-А пре-
парата [110]. “Дозозависимость” Р-А препаратов 
подчеркивает их “материальность” и дискрет-
ность носителя Р-А. О дискретном характере Р-А 
свидетельствуют также полученные нами предва-
рительные данные о том, что определенный объ-
ем Р-А разведения исходного вещества способен 
значимо модифицировать конечное количество 
вещества.

Наши наблюдения подсказывают, что Р-А фор-
ма не является простой “вытяжкой” структуры 
исходного вещества. При изучении Р-А средств, 
мы обратили внимание не только на адаптив-
ный характер действия Р-А препаратов, но и на 
диссонанс между выраженным терапевтическим 
эффектом Р-А форм и быстротой появления ре-
акций организма на Р-А средства, с одной сто-
роны, и сравнительно слабым модифицирую-
щим воздействием Р-А препаратов на мишени, 
с другой.

Р-А ассоциирована с используемыми в техно-
логии многократного разведения жидкими или 
твердыми носителями – водой, водно-спиртовой 

смесью или молочным сахаром. В ходе приго-
товления Р-А препаратов, концентрация исход-
ного вещества подвергается последовательному 
уменьшению, в то время как количество носителя 
на каждом этапе восстанавливается. Вследствие 
этого именно вещество оказывается в принципи-
ально новых физических условиях и переходит 
в новую физическую форму, которая в момент 
своего появления может взаимодействовать с но-
сителем.

Мы полагаем, что в стремлении сохранить 
собственную пространственную структуру рас-
творитель или твердый носитель отторгает вновь 
образованную Р-А форму, пространственно 
адаптируясь к ней и приобретает измененную в 
сравнении с интактным носителем структуру. 
Р-А препарат представляет собой отражен-
ную (!) пространственную структуру исходного 
вещества и его введение в организм является 
переносом некой адаптивной программы, акти-
вирующей быстрое формирование системного 
ответа.

Данная мысль подтверждается исследования-
ми фазового состояния твердого носителя (лак-
тозы) Р-А препарата методом рентгеноструктур-
ного анализа. Оказалось, что кристаллическая 
структура лактозы, насыщенной технологически 
обработанными разведениями антител к ин-

Рис. 12. Спектр фармакологической активности Р-А антител к белку S-100. СМД анти-S100 – Р-А антител к белку S-100
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терферону гамма отличается от кристалличе-
ской структуры лактозы, насыщенной плацебо 
[91, 92].

V. АНАЛИЗ  ЭФФЕКТОВ  Р-А  ПРЕПАРАТОВ

Изучение феномена Р-А позволяет более глу-
боко понимать принципы функционирования 
биологических систем. 

На сегодняшний день фармакологи традици-
онно изучают эффекты токсических и терапев-
тических доз лекарственных препаратов. Для нас 
привычен факт, что значимое количество молекул 
вещества влияет на молекулярные процессы в 
организме.

• Способность организма к взаимодействию 
с Р-А средствами демонстрирует реальность 
физиологических, в том числе биохимических 
(молекулярных) реакций, порождаемых надмо-
лекулярным внешним фактором. Данное знание 
естественным образом приводит к мысли о на-
личии в живых системах более тонкого, супра-
молекулярного уровня организации, к которому 
обращено действие Р-А средств, и на котором 
происходит формирование системных (молеку-
лярных) реакций. 

Эффекты Р-А специфичны – в отличие от дей-
ствия как малых, субтерапевтических дозировок 
препаратов, используемых в качестве адапто-
генов, вызывающих преимущественно неспе-
цифическое активирующее действие, так и от 
неспецифического действия низкоинтенсивных 
физических (электромагнитных) факторов. 

Р-А формы, полученные из биологических суб-
станций, через механизм резонанса оказывают 
дистантное направленное воздействие на струк-
туру мишени-молекулы исходного вещества.

Более сложно объяснить эффекты широко при-
меняемых в гомеопатии Р-А препаратов, приго-
товленных из растительного сырья, которые не 
имеют в организме тождественных их структуре 
молекул-мишеней.

Если взаимодействие эндогенной биологиче-
ской молекулы с ее же Р-А формой в организме 
является дистантным взаимодействием двух гео-
метрически тождественных структур, то и для 
любого Р-А препарата, приготовленного из ра-
стительного или минерального сырья в организме 
должна быть структурно соответствующая препа-

рату пространственная мишень (!). Такой мише-
нью выступает предуготовленная супрамолеку-
лярная матрица, геометрические характеристики 
которой являются её сущностным содержанием, 
“смыслом”, объединяющим сообразно своей 
структуре определенный пул молекул в организ-
ме в смысловой молекулярный ансамбль. Все мо-
лекулы в организме объединены в функциональ-
но-структурные ансамбли; жизнедеятельность 
биологических систем предопределена жесткими 
структурными рамками.

• При анализе эффектов Р-А препаратов мы 
пришли к выводу о том, что пространственная 
структура живых систем имеет уникальный двой-
ственный индивидуально-видовой принцип орга-
низации. 

При клинической апробации разных препаратов 
на основе Р-А разведений антител к эндогенным 
молекулам мы практически не отмечали реакций 
непереносимости. Однако из опыта гомеопатии 
известно, что Р-А препараты при наличии инди-
видуальной чувствительности способны воспро-
изводить (чаще в редуцированном виде), клини-
ческую картину отравления токсическими дозами 
данного вещества у здоровых добровольцов. Оче-
видно, что указанный феномен относится к ин-
дивидуальным реакциям гиперчувствительности. 
Как известно, в традиционных дозировках реак-
ции гиперчувствительности немедленного или 
замедленного типа могут вызываться различными 
веществами, и все они являются неспецифиче-
скими. Их биологический смысл – не допустить 
взаимодействия организма с “чуждым” антиге-
ном. На Р-А препараты, напротив, организм отве-
чает специфическими (!) индивидуальными реак-
циями, которые являются биологической основой 
гомеопатической терапии. 

Наш опыт показывает, что введение Р-А средств 
всегда сопровождается тем или иным физиологи-
ческим ответом. Например, при однократном вве-
дении здоровым животным нейротропных препа-
ратов в Р-А форме мы не обнаружили каких-либо 
клинических проявлений, а зафиксировали лишь 
незначительно выраженные реакции в виде био-
химических и функциональных изменений, кото-
рые рассматриваем как реакции на новизну (при 
последующих введениях эти реакции становились 
менее выраженными) [95]. В связи с этим, наибо-
лее важный вопрос состоит в том, почему только 
при наличии индивидуальной чувствительности 
бессимптомные физиологические реакции на Р-А 
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препараты трансформируются в клинически вы-
раженные патологические.

Ответ на этот вопрос мы видим в сложном 
нелинейном (целостном, голографическом) 
устройстве внутреннего пространства организ-
ма. Функционирование организма осуществля-
ется в сопряженных пространственных плоско-
стях – индивидуальной и видовой; каждая из 
экспрессируемых геномом эндогенных молекул 
имеет двойственную индивидуально-видовую 
пространственную ориентацию.

Для осуществления своей жизнедеятельности 
организм обязан отвечать на любое внешнее воз-
действие и целостно оценивать его. В результате, 
может сложиться уникальная ситуация: простран-
ственная структура (архитектоника) внешнего 
фактора (воздействия) и индивидуальная про-
странственная структура организма совпадают. 
В таком случае пространственный образ внеш-
него воздействия не отклоняется от параметров 
условной индивидуальной плоскости и не может 
быть оценен на предмет чужеродности, т.к. не 
складывается в целостное отображение. Поэтому 
организм вынужденно масштабирует данный об-
раз для получения полного, “голографического” 
изображения в дополнительных пространствен-
ных плоскостях, что влечет за собой формирова-
ние гиперергического ответа.

Голография (от греческого “голос” – весь, пол-
ный) – метод получения устойчивого трехмерного 
изображения – голограммы, предложенный в 1948 
году Габором [119]. В любой точке голограммы со-
держится целостное изображение, т.к. все элементы 
голограммы пространственно сопряжены вследствие 
интерференции оптических волн. В дальнейшем го-
лографический принцип был перенесен Прибрамом 
в биологию для объяснения целостности восприятия 
в любом участке мозга [121].

• Для изучения всех аспектов действия Р-А 
средств мы сочли возможным обратиться к го-
меопатии. Несмотря на неоднозначность оценок, 
гомеопатия по своей сути – клиническая дисцип-
лина, имеющая свои преимущества и недостатки. 
К достоинствам мы относим индивидуальный 
подход к назначению лекарственного препарата и 
(в отличие от других неконвенциальных методов) 
рациональное, клиническое изучение лекарствен-
ных препаратов. К недостаткам – использование 
данных о результатах непротоколированных кли-
нических апробаций, проведенных много лет на-
зад и самоизоляцию от современной медицины. 

С позиций современных знаний гомеопатиче-
скую терапию можно рассматривать как индиви-
дуальную фенотипическую коррекцию патологи-
ческих состояний. Ганеман назначал здоровым 
добровольцам Р-А препараты, что в ряде случаев 
приводило к появлению гиперергических реак-
ций. Изучение клинических эффектов Р-А средств 
на здоровых позволило Ганеману разработать 
целостную концепцию индивидуальной терапии. 
Для целей нашего исследования важны следую-
щие два наблюдения, сделанные Ганеманом.

1. Симптомокомплекс гиперергических реакций, 
вызываемый Р-А препаратом у здоровых, является 
показанием для применения этого препарата у боль-
ных, в клинической картине болезни которых име-
ется такой же патологический симптомокомплекс 
(собственно, принцип подобия). Единственный 
симптом, не сопряженный с другими симптомами 
не является надежным критерием для индивиду-
ального назначения лекарственного средства.

Как мы видим, гомеопатическая терапия явля-
ется по своей идеологии симптоматической – в 
отличие от предложенного нами таргетного (па-
тогенетического) применения Р-А препаратов.

2. Гомеопатический препарат вызывает гипер-
ергические реакции у здоровых или оказывает 
терапевтический эффект у больных только тогда, 
когда к нему имеется индивидуальная чувствитель-
ность. Ганеман установил, что чувствительность 
к тому или иному средству можно определять по 
фенотипическим признакам, но не по одному, а по 
набору сопряженных фенотипических маркеров 
(конституциональные особенности, внешние при-
знаки, склонность к тем или иным заболеваниям 
в анамнезе, характерологические особенности, 
поведенческие привычки и т.д.). 

Таким образом, клинический опыт гомеопатии 
демонстрирует способность организма реагировать 
на Р-А препараты индивидуально сопряженными 
патологическими симптомами при наличии у па-
циентов индивидуальной чувствительности в виде 
набора (сопряжения) фенотипических признаков. 

Современным клиницистам известно, что в 
большинстве случаев специфичность клиниче-
ской картины при интоксикации любым веще-
ством также определяется не одним маркером, 
а набором сопряженных неспецифических сим-
птомов. При инфекционных заболеваниях для 
клинической диагностики используется весь ком-
плекс сопряженных реакций на внешний патоген-
ный фактор. При сугубо эндогенной патологии, к 
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которой относится большинство психотических 
расстройств, диагноз психического заболевания 
также устанавливается не по одному симптому, 
а с учетом всего симптомокомплекса. Таким об-
разом, как при заболеваниях, вызванных экзоген-
ными факторами, так и в случае эндогенных рас-
стройств, имеется общевидовая сопряженность 
неспецифических клинических проявлений в 
рамках патологического синдрома. 

Проведенный анализ демонстрирует индиви-
дуально-видовой характер сопряжения патологи-
ческих симптомов (симптомокомплексов), ука-
зывающий, во-первых, на предуготовленность 
патологического симптома индивидуально-видовой 
структурой организма, а, во-вторых, на его целост-
ное, голографическое пространственное строение. 

• Опыт гомеопатии свидетельствует также об 
иерархическом характере организации живого. 
В гомеопатических справочниках описаны кли-
нические эффекты и маркеры индивидуальной 
чувствительности сотен гомеопатических пре-
паратов. Анализируя эти данные, мы обратили 
внимание, что существуют часто применяемые 
препараты – так называемые полихресты. Они 
способны вызывать у здоровых разнообразные 
патологические симптомы, связанные с различ-
ными органами или системами, вследствие чего 
и применяются при лечении самых различных 
заболеваний. Полихресты отличаются широким 
набором индивидуальных фенотипических мар-
керов индивидуальной чувствительности. В то 
же время известны препараты, вызывающие лишь 
несколько патологических симптомов (а иногда и 
единственный), и к которым имеется минималь-
ное число маркеров чувствительности. 

• Один и тот же фенотипический признак мо-
жет входить в различные наборы индивидуальных 
маркеров – к совершенно разным гомеопатическим 
препаратам. По аналогии с этим наблюдением мы 
полагаем, что и каждая из эндогенных молекул в 
организме может быть одновременно включена в 
различные смысловые молекулярные ансамбли.

VI. ЭВОЛЮЦИОННЫЙ  ПОСТУЛАТ

Выявленная нами общность (тождественность) 
структурной организации живых и неживых си-
стем на супрамолекулярном уровне; предуготов-
ленная пространственная дискретность живых 
систем в форме смысловых молекулярных ан-
самблей; целостный индивидуально-видовой (го-

лографический) и иерархический принципы про-
странственного устройства организма являются 
тесно связанными структурно-биологическими 
феноменами. Мы считаем, что данные феномены 
свидетельствуют об единстве происхождения жи-
вой и неживой природы в ходе предбиотической 
эволюции.

Приводящую к образованию релиз-активной 
формы исходного вещества технологию мно-
гократного уменьшения его концентрации, мы 
рассматриваем как процесс некой “дематериа-
лизации” и полагаем, что в ходе предбиотиче-
ской эволюции материального мира имел место 
противоположный процесс – образование про-
странственной сложности из условной пустоты 
(вакуума). Эволюция обусловлена борьбой проти-
воположностей за право организации первичной 
“пустоты” согласно присущим каждой из про-
тивоположностей пространственно-временным 
принципам, их стремлением привнести “юрис-
дикцию” собственного алгоритма организации во 
все возможные пространственные пределы. При 
этом все – физические и биологические – при-
вычные нам трехмерные объекты являются след-
ствием “материализации” (гипостазирования) 
более простых в пространственном отношении 
супрамолекулярных образований, вследствие ко-
торой все трехмерные системы обладают тонкой 
супрамолекулярной структурой, а материальные 
события в этих системах протекают одновремен-
но и в трехмерном измерении, и в более простом 
супрамолекулярном.

На определенном этапе в эволюционной борьбе 
за освоение Вселенной должны были сочетаться 
два момента – сегментирование (атомизация) ми-
нимальных локусов вакуума с целью наделения их 
уникальностью (индивидуальностью) и одновре-
менно сохранением в каждом локусе общих для 
любой из противоположностей пространственно-
временных принципов организации. В дальней-
шем “материализация” двойственно устроенных 
супрамолекулярных структур привела к появле-
нию живых систем, сочетающих индивидуальное 
и общее (общевидовое). Биологические системы 
являются вершиной эволюционного процесса, 
т.к. обладают индивидуальной пространственной 
организацией и способны воспроизводить ин-
дивидуальность в будущих поколениях. Только 
живые системы имеют двойственную индиви-
дуально-видовую организацию, определяющую 
пространственную сопряженность происходящих 
в биосистемах молекулярных событий. Организм 
реагирует не только на молекулярные, но и на су-
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прамолекулярные внешние факторы специфиче-
скими реакциями, что свидетельствует о единстве 
молекулярных и супрамолекулярных процессов 
в живых системах. В свою очередь, любой воз-
действующий на организм фактор обладает соб-
ственной уникальной пространственной структу-
рой, которую организм оценивает, что приводит 
к повышению его пространственной сложности, 
и, в итоге, является продолжением эволюцион-
ного процесса. Целостность организации живого 
позволяет биологическим системам выполнять 
свою главную эволюционную миссию: “правиль-
но”, согласно эволюционно заданным простран-
ственно-временным принципам, отражать дей-
ствительность, “правильно” самоусложняться и 
таким образом продолжать эволюционный про-
цесс на уровне супрамолекулярного физического 
“эфира”. Возрастание сложности биологических 
систем в процессе отражения приводит к увели-
чению количества связей между составляющими 
организм элементами (прежде всего, дистантных 
межмолекулярных связей), но колоссально емкое 
нелинейное внутреннее пространство позволяет 
устойчиво сохранять эти связи, обеспечивая ан-
тиэнтропийную направленность жизнедеятель-
ности.

VII. ГИПОТЕЗА  ПРОСТРАНСТВЕННОГО  
ГОМЕОСТАЗА

Эволюционный подход позволяет рассматри-
вать патологические процессы как адаптивные 
предуготовленные реакции, имеющие цель сохра-
нить пространственный гомеостаз – целостную, 
динамическую, иерархическую пространствен-
ную структуру организма.

Все события в организме инерционны, так как 
в пространственном отношении биологические 
системы являются открытыми и на уровне супра-
молекулярного “эфира” испытывают постоянное 
“встречное” сопротивление со стороны “чуждо” 
организованных противоположностей. Биологи-
ческие объекты живут до тех пор, пока сохраня-
ют пластичность физиологических процессов. 
Истощение пластичности в силу инерционности 
функционирования или внешних патогенных воз-
действий приводит к дизрегуляции, накоплению 
стохастических процессов, естественному старе-
нию и смерти. 

Как известно, в организме нет патологических 
молекул; крайне редко ту или иную патологию 
можно определить по изменению одного биохи-

мического или гистохимического показателей. 
Специфичность патологической симптоматики 
определяется изменением (деформацией) струк-
турно-функциональной организации определен-
ных смысловых ансамблей эндогенных молекул. 
В рамках патологической структурной дефор-
мации организм пытается сохранить свою про-
странственную архитектонику ради продолжения 
эволюционно значимого процесса отражения, 
поэтому с эволюционных позиций понятие пато-
логия является условным.

Постоянное стремление к пространственному 
гомеостазу обусловливает направленность функ-
ционирования биосистем, интегрирует их жиз-
недеятельность и в системном плане определяет 
адаптивный, полезный результат деятельности 
который, согласно теории функциональных си-
стем Анохина, является детерминирующим функ-
ционирование фактором [9]. Судаков предполо-
жил, что функциональные системы построены в 
соответствии с голографическим принципом, что 
подчеркивает направленность функционирования 
на достижение сопряженных, мультипараметри-
ческих, эволюционно обусловленных целей [73].

Сохранение структурной целостности, пусть 
даже в рамках условно патологической органи-
зации, позволяет биологическим системам до 
определенного момента поддерживать единство 
регуляции.

• Лекарственная терапия в аспекте нашей ги-
потезы является пространственным замещением 
патологического симптома. Р-А лекарственные 
средства оказывают дистантное (физическое) 
воздействие на мишени и способны оказывать 
прямое влияние на патологический симптом. Но 
и в обычных дозах фармакологические препараты 
оказывают в итоге непосредственное воздействие 
на структуру патологического симптома. Пласти-
ческие – физиологические и биохимические про-
цессы в организме, инициированные введением 
фармакологического препарата пространственно 
сопряжены с его тонкой структурой: на высоте 
реакции на лекарственное средство в организме 
появляются новые устойчивые структурно-функ-
циональные отношения – происходит “перекоди-
рование” молекулярной структуры лекарственного 
препарата в структуру смыслового молекулярно-
го ансамбля. Совпадение пластического отраже-
ния лекарственного средства с пространственно 
тождественной организацией патологического 
симптома приводит к нарушению патологическо-
го равновесия и инициирует пространственную 
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перестройку симптома. По аналогии с “золотой 
пулей” Эрлиха [127] мы можем считать тонкую 
пространственную структуру лекарственного 
препарата, определяющего тропность к патологи-
ческому симптому, его “золотым сечением”. Троп-
ность является результатом отражения внешнего 
воздействия, которому предшествует его оценка 
по принципу “свое” – “чужое”.

Кроме тропности, классические фармаколо-
гические препараты должны иметь достаточную 
для терапевтического действия дозу. Эволюцион-
но значимое стремление сохранять собственную 
пространственную структуру свойственно всем 
трехмерным объектам, в том числе лекарствен-
ным препаратам. Поэтому, при распределении 
в жидкостной среде организма лекарственное 
средство стремится сохранить свою простран-
ственную идентичность. Начиная с некой кри-
тической (субтоксической) дозы лекарственного 
препарата, процесс отражения препарата может 
сопровождаться угрозой потери пространствен-
ной целостности организма, и последний вы-
нужденно отвечает адаптивной реакцией в виде 
дополнительной перестройки “образа” препарата 
с целью сохранить в его границах собственные 
изначальные, эволюционно заданные простран-
ственные параметры. Таким образом, лечит не ле-
карство, а адаптивная реакция на него и для этого 
терапевтическая доза априори должна являться 
субтоксической. 

Р-А формы, как мы уже отмечали, представля-
ет собой уже сформированную в носителе – рас-
творителе или лактозе – адаптивную реакцию на 
структуру исходного вещества.

VIII. ФОРМИРОВАНИЕ 
ПРОСТРАНСТВЕННОЙ  СЛОЖНОСТИ

И  ЕЁ  КОНТРОЛЬ

Пространственная структура, детерминирую-
щая жизнедеятельность организма, неразрывно 
связана с его геномом. Задолго до открытия роли 
ДНК известный отечественный биолог Гурвич 
предполагал, что пространственная направлен-
ность молекулярно-клеточных процессов в орга-
низме (в том числе в эмбриогенезе) определяется 
генерируемым хроматином морфогенетическим 
или биологическим полем [30]. В отличие от Гур-
вича мы считаем, что геном не порождает новую 
физическую сущность – “поле”, а интегрирует 
организм в супрамолекулярный “эфир” что обес-

печивает структурную основу целостной регуля-
ции организма.

Нас всегда удивляла простота технологии 
многократного уменьшения концентрации, при-
водящая к появлению новой физической формы 
вещества (переход сложной трехмерной простран-
ственной структуры в более простую супрамоле-
кулярную). По аналогии с данным наблюдением 
мы полагаем, что возможно и противоположное 
действие – кодирование пространственной слож-
ности организма молекулой ДНК путем прямого 
транслирования пространственно сопряженных 
автоколебаний ДНК в окружающую ее жидко-
стную среду. Данный процесс приводит к про-
странственному структурированию внутренней 
жидкостной среды организма и целостному 
(голографическому) переносу в нее всех наслед-
ственных признаков (нормы признаков) с даль-
нейшим детерминированием функционирования 
организма в сложившихся структурных рамках. 
Наследственная информация реализуется путем 
уникального пространственного сопряжения со-
бытий в каждой биологической системе на всех 
уровнях ее организации2.

Генетическим кодом любого индивидуума яв-
ляется не просто первичная последовательность 
нуклеотидов, а их уникальная целостная (голо-
графическая) пространственная организация, 
обладающая собственным набором тонких – су-
прамолекулярных – колебательных характери-
стик. Передаваемая из поколения в поколение 
ДНК способна в своей колебательной структуре 
сохранять общевидовые пространственные пара-
метры и, по сути, обеспечивает “подключение” 
будущего организма к эволюционно сложившей-
ся на супрамолекулярном уровне общевидовой 
пространственной матрице. Появлению новой 
жизни каждый раз предшествует индивидуальная 
перестройка пространственной структуры ДНК, 
завершающаяся образованием нового устойчиво-
го индивидуально-видового пространственного 
сопряжения участков молекулы ДНК. Поэтому 
даже при вегетативном размножении растений, 
не связанном с рекомбинацией генов, вновь об-
разуемые растения фенотипически отличаются от 
исходных (материнских). 

2  В дальнейшем, в процессе жизнедеятельности при взаимо-
действии с окружающей средой, реакции биологических 
систем на внешние факторы также остаются сопряженны-
ми и являются динамическим субстратом приобретенной 
памяти.
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При половом размножении образование зиго-
ты инициирует не только череду митотических 
делений, но одновременно и достаточно длитель-
ный процесс индивидуальной пространственной 
перестройки ДНК, определяющий направлен-
ность и упорядоченность всех молекулярных 
и клеточных событий в эмбриогенезе. О том, 
что этот процесс длителен и пространственная 
структура будущего организма в целом образует-
ся не в одночасье, свидетельствует возможность 
искусственно индуцировать иммунологическую 
толерантность в раннем онтогенезе. Более того, 
процессу перестройки пространственной архи-
тектоники в молекуле ДНК сначала подвергаются 
общевидовые пространственные взаимоотноше-
ния, сложившиеся на ранних стадиях эволюции 
на супрамолекулярном уровне, а затем – более 
поздние взаимоотношения. Вследствие этого в 
онтогенезе в редуцированном виде повторяются 
стадии зародышей предков.

• Геном не только кодирует пространственную 
сложность организма, но и контролирует “пра-
вильное” пространственное сопряжение всех 
процессов в организме.

Продукты генома – белки и полипептиды, 
имеющие сложную, трех или четырехмерную 
структуру, являются первичными генетически-
ми регуляторами функционирования организма, 
контролируя более простые в пространственном 
отношении ионные и молекулярные процессы. 
Геном наделяет каждый полипептид частью из 
всего своего набора автоколебаний, вследствие 
чего полипептиды приобретают способность 
дополнительно структурировать тот или иной 
жидкостный локус в организме. Каждый из пеп-
тидов обладает определенной пространственной 
сложностью и контролирует функционирование 
организма на соответствующем собственному 
уровню сложности “этаже” иерархической орга-
низации биологических систем. Известно, что в 
функциональном плане количество белков или 
полипептидов избыточно. Например, многие ней-
ропептиды имеют сходную (перекрывающуюся) 
биологическую активность, что подчеркивает их 
предназначенность, прежде всего, для контроля 
процесса отражения.

В ходе жизнедеятельности собственные белки 
и пептиды могут приобретать чуждую (чужерод-
ную) для данного организма пространственную 
организацию, обусловливающую иммуноген-
ность и подвергаться вторичному генетическому 
контролю со стороны иммунной системы. В связи 

с тем, что все белки и полипептиды имеют цело-
стное, голографическое строение для выявления 
их чужеродности иммунной системе достаточно 
оценить пространственную организацию неболь-
шого участка собственных антигенов – эпитопа, 
содержащего всего 6–12 аминокислотных остат-
ков. В реакцию специфического распознавания 
эпитопа вступают вырабатываемые лимфоцита-
ми антитела или рецепторы лимфоцитов. Лим-
фоциты обладают уникальной способностью 
производить антитела и рецепторы с меняющейся 
антигенсвязывающей специфичностью. Индиви-
дуальная пространственная структура организма 
формируется в раннем онтогенезе и продолжает 
усложняться в течение жизни индивидуума. Ге-
нетические мутации в лимфоцитах не случайны, 
а предопределены постоянно увеличивающейся 
индивидуальной сложностью организма, перма-
нентно индуцирующей соответствующие пере-
стройки в структурной организации V- областей 
генома лимфоцитов. Таким образом, в условиях 
нормы новизна в пространственной сложно-
сти организма, а не новый антиген индуцирует 
появление клонов лимфоцитов и естественных 
антител. 

Также, в силу генетических особенностей мо-
лекулы главного комплекса гистосовместимости 
хранят “стандарты” пространственной индиви-
дуальности организма. В специальных антиген-
связывающих щелях молекул данного комплекса 
собственные антигены сжимаются и по выражен-
ности отклонения от пространственных норм ор-
ганизма целостно оцениваются на чужеродность 
Т-рецепторами лимфоцитов (насколько “чужое” 
отличается от “своего”). Значимые отклонения 
эндогенных молекул от пространственной нормы 
вызывают аутоиммунные патологические реак-
ции, направленные на сохранение пространствен-
ного гомеостаза.

Высказанное нами предположение об имму-
нологическом контроле пространственной орга-
низации близко идее Бернета о том, что главная 
роль иммунной системы состоит в поддержании 
генетической целостности организма в период 
индивидуального (онтогенетического) развития 
[107].

Проведенный анализ показывает, что наши 
представления о пространственно-структурной 
предопределенности жизнедеятельности не про-
тиворечат основным канонам биологии, а напол-
няют их новым содержанием.
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IX. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Предложенная нами модель бипатии позволила 
изучать эффекты препаратов, природа которых 
на данном этапе развития науки неизвестна. Мы 
надеемся, что полученные нами данные вызовут 
интерес у представителей различных дисцип-
лин – физиологии, фармакологии, физики и фи-
лософии, т.к. обладают явным гносеологическим 
потенциалом – позволяют оценивать известные 
явления с учетом более тонкого супрамолекуляр-
ного уровня мироустройства.
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THE  PHENOMENON  OF  RELEASE  ACTIVITY  
AND  THE  HYPOTHESIS  OF  “SPATIAL”  HOMEOSTASIS

O. I. Epstein
Research and Production Company Materia Medica Holding, Moscow

When analyzing the technology of multiple sequential reductions in concentration of parent substance 
we have discovered a novel physical phenomenon. It was shown that dilutions of parent substance pre-
pared using this technology have one common peculiarity – they are capable to exert direct modifying 
effect on parent substance altering spatial structure of parent substance and consequently its physical, 
chemical and biological properties. Technologically processed dilutions also exert activity when they do 
not contain molecules of parent substance.

We have defi ned a newly revealed modifying activity manifested in the process of multiple sequential 
reductions in concentrations and associated with vehicle as release-activity while the drugs exerting 
modifying activity we have called release-active drugs.

Having analyzed the cеffects of a drug in the whole range of doses – toxic, therapeutic, low doses 
as well as release-active form of a drug we came to a conclusion that there were supramolecular spatial 
matrices with the structure, which was identical to the one of a certain substance, and combines body 
molecules into semantic molecular assemblies. 

All biological systems unlike nonliving nature have dual structure – both individual and specifi c ones. 
Enhancement in any body spatial complexity is its key feature from the point of view of evolution de-
velopment; that is why all processes – both normal physiologic and pathologic ones – shall comply with 
superiority of preservation of a body spatial structure hierarchy (hypothesis of spatial homeostasis).

Key words: release activity, dual individual and specifi c spatial structure of biological system, sense 
molecular assemblies, hypothesis of homeostasis in spatial structures, bipathy (combined) drug admin-
istration, homeopathic drugs. 




