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В статье представлена модель коморбидности, которая предназначена для выявления общих закономерностей фор-
мирования сочетанной патологии, особенностей методологии ее выявления и общих принципов терапии. С целью 
унификации подходов к диагностике и лечению коморбидных состояний, исходом которых является формирование 
тканевых и органных склерозов, предлагается концепция хронической склеротической болезни (ХСБ). Предлагаемая 
методология и методики, а также полученные с их помощью данные дают возможность выявлять группы риска, 
планировать направление и объем проведения обследования, составить план необходимых точечных лечебных воз-
действий у пациентов с ХСБ, что в свою очередь может способствовать увеличению эффективности профилакти-
ческих и лечебных мероприятий в условиях коморбидности.
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The article presents a model of comorbidity, which is designed to identify the general patterns of the formation of combined 
pathology, the features of the methodology of its detection and the general principles of therapy. In order to unify approaches 
to the diagnosis and treatment of comorbid conditions, the outcome of which is the formation of tissue and organ sclerosis, 
the concept of chronic sclerotic disease (CSD) is proposed. The proposed methodology and techniques, as well as the data 
obtained with their help, determine the ability to identify risk groups, plan the direction and scope of the examination, draw up 
a plan for the necessary point therapeutic eff ects in patients with CSD, which, in turn, can lead to increased eff ectiveness of 
preventive and therapeutic measures in comorbidity.
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Среди проблем, связанных с заболеваниями внутрен-
них органов, коморбидность занимает одну из централь-
ных позиций. Это во многом связано с тем, что комор-
бидность, как правило, выявляется у людей, страдающих 
хроническими заболеваниями, распространенность ко-
торых, несмотря на все усилия медицинской науки, про-
грессивно нарастает. Трудно найти медицинский жур-
нал, более или менее значимую научно-практическую 
конференцию интернистов, где бы не звучала тема ко-
морбидности. Между тем о значимости и понимании ко-
морбидности, суть которой заключается в составлении 
целостного представления о больном при наличии у него 
нескольких заболеваний, писали корифеи медицины как 
далекого (Эрасистрат, Гиппократ, Парацельс, Авиценна), 

так и ближайшего прошлого. Взрыв интереса к сочетан-
ной патологии произошел, когда в 1970 г. американский 
доктор медицины A.R. Feinstain, занимающийся вопро-
сами эпидемиологии и клиники заболеваний, обратил 
внимание медицинской общественности на значительно 
худший прогноз у больных острой ревматической лихо-
радкой (ОРЛ) при наличии у них нескольких заболева-
ний [1]. С этого момента, казалось бы, очевидный факт 
вылился в целое научно-исследовательское направление. 
Но, как это часто бывает в медицине, одно и то же яв-
ление получило самые разные трактовки и определения 
(более семи синонимов). Мы под термином «коморбид-
ность» понимаем наличие у одного пациента двух и бо-
лее заболеваний, часто связанных между собой патоге-
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нетически. Большие научные коллективы занимаются 
изучением частоты сочетаний самых разных заболева-
ний в самых различных комбинациях, что, конечно, име-
ет большое значение, но неопределенные перспективы 
для понимания сути явлений. Более значимым нам ви-
дится необходимость создания модели коморбидности 
для выявления общих закономерностей формирования 
сочетанной патологии, особенностей методологии диаг-
ностики и общих принципов лечения. 

Исходя из основ общей теории диагностики, следует 
признать необходимым применить алгоритм работы вра-
ча, используемый при мономорбидности, внеся опреде-
ленные изменения. При этом имеется в виду использова-
ние основных принципов и существенных операций при 
распознавании основного заболевания.

1. Использование критериального принципа и метода 
сравнения неизвестного с эталоном предполагаемого за-
болевания/заболеваний.

2. Обоснование диагноза должно включать:
а) данные об этиологии;
б) анализ этапов развития заболеваний;
в) органопатотопографию;
г) эффективность специфической терапии.
3. Сохранять четкую последовательность операций 

по получению и анализу информации.
4. Проводить анализ каждого признака на основе его 

связи с определенной структурой, изменение которой об-
условливает появление конкретных изменений функций, 
и обратное: по изменению функции — выход на соответ-
ствующую структуру. При органной и нозологической 
диагностике использовать синдромный и системный 
подходы.

Чтобы сформировался целостный образ коморбидно-
го больного, необходимо провести анализ каждого забо-
левания, составляющего коморбидность. Такой подход 
к диагностике при наличии коморбидности является, 
хотя и наиболее эффективным, но громоздким, требую-
щим достаточно большого запаса времени, чего часто на 
практике не хватает.

Основным методом, дающим возможность увидеть 
общее при наличии нескольких частных, является объ-
единение нескольких начал, являющихся одновременно 
конечным результатом типовых реакций, определяю-
щих при интеграции суммарный процесс и создающий 
целостный образ, как в случае коморбидности. 

Именно поэтому предлагается алгоритм работы вра-
ча на основе системного подхода и анализа основных 
функциональных систем вне зависимости от наличия 
одного или нескольких заболеваний. 

Отправной точкой создания модели коморбид-
ности должно стать признание наличия в организме 
нескольких «кооперативных» патологических про-
цессов при этом состоянии, что дает право рассматри-
вать коморбидность с позиции синергетики (от греч. 
sσιυεργεια — совместное действие), которая отражает 
именно совместный характер упомянутых процессов. 
Вторым моментом, подтверждающим возможность рас-
смотрения коморбидности через призму синергетики 

(и, забегая вперед, — кибернетики), является положение, 
согласно которому коморбидность полностью отвечает 
условиям, определяющим отнесение изучаемой системы 
к синергетике. «Теория самоорганизации имеет объек-
тами исследования системы, отвечающие как минимум 
двум условиям. Они должны быть открытыми, т.е. иметь 
канал обмена с внешней средой, и существенно нерав-
новесными, т.е. значительно отклоняться от состояния 
термодинамического равновесия» [2]. Как мы видим, 
коморбидность отвечает обоим этим условиям. Кроме 
того, следует заметить, что синергетика как теория само-
организации использует в качестве одного из элементов 
механизм обратной связи, что в определенной степени 
может служить объединяющим началом с кибернетиче-
ским подходом при разработке модели коморбидности. 
Последняя может быть представлена как единая система, 
объединяющая входящие в нее заболевания, которые рас-
сматриваются как отдельные элементы или подсистемы. 
Вхождение систем нижнего уровня сложности в после-
довательность систем более высокого уровня составляет 
суть иерархической организации систем. Исходя из этих 
позиций, коморбидность представляет собой комплекс 
систем, в котором каждое из входящих заболеваний со-
ставляет одну из подсистем этого комплекса. При этом 
должен применяться единый методологический подход 
к оценке и анализу каждой из подсистем и единой си-
стемы в целом, так как только «объединение элементов 
и систем выражает их единство», а также потому, что 
«каждый элемент той или иной системы связан со всеми 
элементами всех уровней». 

Кибернетика — это наука об общих законах управле-
ния и связи в естественных и искусственных системах [3]. 
На основе вышеизложенного предлагается создать про-
стую модель коморбидности, сохранив принципиальные 
атрибуты кибернетической: наличие входа, «черного 
ящика», выхода и обратной связи. Понятно, что базовой 
частью кибернетической модели коморбидности явля-
ется кибернетическая модель одной болезни (мономор-
бидности) с определенными особенностями, обуслов-
ленными одновременным сочетанием нескольких бо-
лезней. Прежде всего, хотелось бы обратить внимание 
на особенность «входа» и «выхода» в представляемой 
нами модели болезни. «Вход» имеет два подразделения: 
«предвход» и «собственно вход». Функцией «предвхода» 
(отражает состояние организма на этапе предболезни) 
является усиление или блокада входящего сигнала (ча-
стичный блок с ослаблением сигнала или полное препят-
ствие его прохождения в отсек «входа»). В случае про-
ведения сигнала во «вход» происходит взаимодействие 
его с рецепцией и предварительный анализ с последу-
ющей передачей суммарной информации в «черный» 
ящик (включая возможность дополнительного действия 
сигналов внешней среды), в котором происходит весь 
каскад реакций, направленный на сохранение полезного 
«продукта» и нейтрализации повреждающих сигналов 
(по сути — весь патогенез болезни). Последующая цепь 
реакций определяет переход остаточных «продуктов» 
«черного ящика» в «отсек предвыхода», где происходит 
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сортировка сигналов на два основных потока. Третий по-
ток содержит сигнал «запирающего» характера с функ-
цией полной блокады, тем самым прерывается обратная 
связь как с внутренней, так и с внешней средой, блоки-
руется энергетический обмен, поддерживающий функ-
ционирование «черного ящика», что прекращает суще-
ствование системы в целом. Если же задействованы два 
основных потока, то первый ответственен за обратную 
связь с «входом» и содержит полезную информацию (по-
лезный продукт для «черного ящика»). Второй канал со-
держит информацию «формирующей зоны», где проис-
ходит фильтрация с разделением на два сигнала: сигнала 
сохранения измененного в «черном ящике» субстрата 
«выхода», который может быть использован в дальней-
ших операциях, с неоднозначным потенциалом действия 
и собственно полезного сигнала обратной связи с «вхо-
дом» (субстрат взаимодействия его с рецепцией предва-
рительного анализа).

В то же время следует заметить, что кибернетическая 
модель коморбидности будет отличаться от модели от-
дельно взятого заболевания (мономорбидности). Причем 
различия начинаются с «входа». Если в случае мономор-
бидности основной этиологический фактор представлен 
в единственном числе, то при коморбидности число ос-
новных этиологических факторов соответствует числу 
входящих в коморбидность заболеваний. Напомним, что 
к основному этиологическому фактору мы относим тот, 
который в отличие от способствующих может вызвать за-
болевание самостоятельно, без наличия факторов риска 
и/или в отсутствии которого возникновение заболевания 
невозможно. Понятно, что в случае коморбидности бу-
дет меняться входящий поток информации, как и намно-
го сложнее будет комплекс процессов, происходящих 
в «черном ящике». При этом, конечно же, будет меняться 
количественная и качественная сторона «выхода». 

Представляя данную схему кибернетической моде-
ли коморбидности, мы не ставим своей задачей исполь-
зовать ее в виде математической задачи, которую затем 
можно было бы передать математикам для ее решения. 
Основной целью являлось представить в схематической 
форме содержательную часть проблемы. Нам хотелось 
показать применимость общих законов управления 
(кибернетики) в искусственно созданной системе, отра-
жающей естественные процессы, которые происходят 
в организме при развитии заболевания или заболеваний 
(в случае коморбидности). Учитывая, что каждое забо-
левание имеет четко обозначенные фазы развития [4], 
мы представили методологию изучения блочной (си-
стемной) схемы процесса, сохранив при этом основные 
принципы межблочного (межсистемного) управления 
и связи. Принимая во внимание частое наличие неяс-
ных, скрытых, неоднозначно трактуемых причин раз-
вития заболевания/заболеваний и многочисленных раз-
нонаправленных механизмов формирования повреж-
дений и защиты (патогенеза), когда «производящие 
причины слишком глубоко скрыты, а конечные более 
доступны», было предложено сосредоточить основное 
внимание на изучении конечных клинических и морфо-

логических изменений, развивающихся в результате по-
вреждений. 

Представляемая схема, следовательно, нужна для 
единого понимания и интерпретации механизмов фор-
мирования и существования субъектов в условиях ко-
морбидности с выделением начальных и конечных эта-
пов, для изучения которых существующего в настоящее 
время уровня развития медицинской науки достаточ-
но. В то же время мы специально ввели в схему «чер-
ный ящик», считая, что сегодня идет лишь накопление 
и начальный этап понимания разрозненной информации 
о сложнейших процессах патогенеза, происходящих при 
том или ином заболевании и тем более при их сочета-
ниях. В этих условиях для получения существенной ин-
формации о происходящих процессах в «черном ящике» 
следует признать рациональным применение системного 
подхода с изучением состояния основных функциональ-
ных систем, всегда (при любых заболеваниях и их соче-
таниях) участвующих в жизнеобеспечении организма. 
Изменение функционирования последних будет свиде-
тельствовать о суммарном действии тех или иных фак-
торов патогенного, саногенного и/или компенсаторного 
характера, вне зависимости от их отношений к той или 
иной нозологии. Речь идет об изучении показателей ос-
новных функциональных систем: кислородного (ФСКО), 
гемодинамического (ФСГО) и энергетического (ФСЭО) 
обеспечений [5–8]. А если признать, что многие меха-
низмы развития заболевания, а тем более различные их 
сочетания и взаимосвязи, особенно в условиях приме-
нения лекарственных препаратов, нам неизвестны и не-
понятны, то ориентация на изучение более или менее 
известного конечного результата представляется более 
предпочтительной и возможной. Это становится особен-
но очевидным, если учесть, что вне зависимости от этио-
логии и механизмов развития повреждений конечным 
результатом чаще всего становится их замещение соеди-
нительной тканью с формированием склероза (фиброза, 
цирроза или рубца) [9–18]. 

Таким образом, используя вышеуказанный алгоритм 
работы, проведя анализ этапов заболеваний, оценивая 
полученную информацию о состоянии основных функ-
циональных систем, применяя системный подход и ин-
тегративный анализ, можно охарактеризовать периоды 
и условия формирования коморбидности.

Период предболезни (от зарождения до внедрения 
этиологического фактора) должен рассматриваться как 
этап создания благоприятной почвы для развития комор-
бидности. В этот период формируются, накапливаются 
и могут быть выявлены биологические дефекты, «тонкие 
места» в системах «защиты и регуляции», что дает воз-
можность прогнозировать характер и направленность 
развития патологии.

Период развития коморбидности с вовлечением 
различных функциональных систем, совокупная де-
ятельность которых характеризует состояние всего ор-
ганизма в целом, а их интегральные показатели могут 
быть использованы для организменной характеристики 
вне зависимости от наличия одного или нескольких за-
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болеваний (коморбидности), с выявлением характера по-
ражений и степени выраженности органосклерозов как 
конечных этапов повреждения органов.

Причем именно с формированием органосклерозов 
связано появление недостаточности функций органов 
и тканей с развитием сердечной, легочной, почечной 
и других видов недостаточности, приводящих к небла-
гоприятным исходам. Известно, что механизмы прогрес-
сирования склероза по типу обратной (кибернетической) 
связи вмешиваются и извращают ход других механизмов 
патогенеза, способствуя прогрессированию основного 
заболевания. Основные точки приложения, показатели 
и параметры, по которым можно было бы оценить ха-
рактер, механизмы развития и выраженность органо-
склерозов, в определенной степени известны. Сегодня 
предложена и апробирована методология интегративной 
диагностики и программа изучения основных функцио-
нальных систем, участвующих в формировании органо-
склерозов [7, 11, 19–21]. 

Хроническая склеротическая болезнь
С целью унификации подходов к диагностике и лече-

нию коморбидных состояний, исходом которых является 
формирование тканевых и органных склерозов, предла-
гается концепция хронической склеротической болезни 
(ХСБ). Хроническая склеротическая болезнь — гетеро-
генная группа состояний и заболеваний (чаще всего при 
коморбидности!), характеризующаяся повреждением ор-
ганов и тканей с формированием склероза (фиброза, цир-
роза, рубца), прогрессированием и вторичным развитием 
органных и организменных дисфункций. 

Основанием для разработки и формулировки концеп-
ции ХСБ явились данные о наличии общих, генетически 
обусловленных механизмов и реакций на повреждение 
с формированием склероза, замещением соединитель-
ной тканью. Важным моментом, часто ускользающим 
от внимания исследователей, является темп опережа-
ющего развития соединительной ткани по сравнению 
с регенераторными возможностями других тканей, часто 
поглощающий всю площадь органа в виде органосклеро-
за. Факт, удивительно напоминающий закономерности 
онкопроцесса, но без возможности метастазирования, 
хотя опосредовано влияющий на нарушения функций 
других органов. Именно постепенное замещение органа 
склерозирующей тканью приводит к его недостаточно-
сти с пагубным влиянием на другие органы и фатальным 
исходам. 

При развитии ХСБ включаются несвойственные за-
кономерности развития склероза. Имеется нарушение 
генетически обусловленной способности развития фи-
брогенеза в пределах зоны повреждения, которая огра-
ничивается замещением только поврежденных струк-
тур, не распространяясь на соседние неповрежденные 
участки. Суть закономерностей ХСБ сводится к разви-
тию и прогрессированию органосклерозов, обусловлен-
ных «поломкой» генетически закрепленной программы, 
которая в первоначальном варианте представляется как 
саногенетическая реакция на повреждение. Изменение 

программы ведет к развитию автономной независимо-
сти и неудержимого преобладания местных механизмов 
«роста» склерозирования над действием регуляторных 
систем, функция которых должна сводиться к обеспе-
чению ограничения, отграничения и/или прекращению 
фиброгенеза. 

Предлагаемая концепция ХСБ имеет целью внедре-
ние методов диагностики (включая генетические) до-
клинических проявлений (досклеротического периода), 
основанных на анализе показателей напряженности ра-
боты функциональных систем, ответственных за кол-
лагенобразование и коллагенолизис, при учете потен-
циальных генетически обусловленных возможностей 
склерозирования (рубцевания). Если объединяющим 
началом самых различных хронических заболеваний, 
составляющих коморбидность, является склероз, то ос-
новным компонентом единого генно-биохимико-морфо-
логического субстрата следует признать коллагеновый 
белок, без которого склероз невозможен. От активности 
биосинтеза и распада коллагена, соотношений различ-
ных его типов зависят клиника и особенности развития 
ХСБ. Именно поэтому ориентир на разработку методов 
раннего выявления и оценки потенциальной возможно-
сти нарушений регуляции фиброгенеза с включением 
механизмов чрезмерного коллагенобразования является, 
с наших позиций, тем необходимым и действенным спо-
собом борьбы с хроническими и, в частности, коморбид-
ными заболеваниями, нарастающими по своей частоте 
и определяющими тяжелый социальный и экономиче-
ский эффект. 

Критерии диагностики ХСБ у конкретного больного 
должны соответствовать этапам развития эталонного 
хронического заболевания, а при остром заболевании 
следует учитывать вероятность его хронизации. На эта-
пе предболезни с учетом данных анамнеза и молекуляр-
но-генетических исследований можно прогнозировать 
характер возможных заболеваний (например, наиболь-
шую вероятность инфекционной или неинфекционной 
патологии, онкологического процесса и др.), что опреде-
ляет и степень риска формирования ХСБ. Предлагаемая 
методология и методики, а также полученные с их по-
мощью данные определяют возможность выявлять груп-
пы риска, планировать направление и объем проведения 
обследования (по полной или сокращенной программам). 

Таким образом, для улучшения прогноза при хрони-
ческих заболеваниях, особенно в условиях коморбидно-
сти, представляются необходимыми:
1) составление и реализация программы более углуб-

ленного изучения указанных ключевых звеньев, со-
ставляющих начальный и конечный этапы формиро-
вания повреждений;

2) активное воздействие на процессы репарации с тор-
можением фиброгенеза;

3) определение принципов лечения и дальнейшая разра-
ботка методов и средств обратного развития органо-
склерозов. 
Для этого необходимо внедрение в широкую практи-

ку разработанного четкого алгоритма работы с получе-
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нием необходимых показателей, характеризующих тот 
или иной этап фиброгенеза, состояние и соотношение 
активности коллагенобразующей и коллагенолизирую-
щей систем [7, 11, 14, 16].

В настоящее время сложилась ситуация, при кото-
рой какие-либо стандарты или единые подходы к лече-
нию склеротических процессов, а тем более ХСБ, от-
сутствуют, хотя отдельные исследователи предпри-
нимают попытки применять препараты, рассчитывая 
воздействовать на некоторые патогенетические факторы 
фиброгенеза [22]. В то же время трудно ожидать боль-
шой эффективности от терапии склероза отдельных ор-
ганов, так как необходимо лечить основное заболевание 
и воздействовать на склеротический процесс в целом, 
а не только на отдельные его проявления, на основу скле-
ротического процесса, устраняя чрезмерный характер 
рубцевания или его недостаточность.

На основе разработанной концепции о ХСБ нами 
предлагаются следующие принципы лечения ХСБ в ак-
тивную и неактивную фазы основных заболеваний.

1. Устранение этиологических и постоянно действую-
щих патогенных факторов. Особое внимание при нали-
чии хронических заболеваний должно быть обращено на 
ремиссию, межприступный период, его предактивную 
фазу, раннее активное лечение которой может предупре-
дить рецидив, что, естественно, затормозит прогресси-
рование основного заболевания и процесс склерозиро-
вания.

2. Выравнивание соотношения активности системы 
«коллагенобразование– коллагенолизис» путем воздей-
ствия:

• на выявленные поврежденные звенья функцио-
нальной системы коллагенобразования и/или кол-
лагенолизиса;

• генетические или нейрогормональные системы ре-
гуляции обмена коллагена;

• нарушения функциональных систем обеспечений 
(кислородного, гемодинамического, энергетическо-
го);

• структуру и функции всех составляющих «микро-
района», нормализуя микроциркуляцию, нейротро-
фические и антифибротические механизмы, в част-
ности процессы лизосомально-клеточной дисфер-
ментации, соотношений «апоптоз–некроз» (при 
наличии) и физиологической регенерации.

3. Составление планов базовой терапии основного за-
болевания и поддерживающей терапии антифиброзиру-
ющего процесса.

Таким образом, ХСБ следует рассматривать с позиции 
наднозологической формы патологии, так как процесс 
склерозирования является конечным этапом большин-
ства хронических заболеваний, а при коморбидности 
может находиться на разных стадиях своего развития 
в зависимости от этапов заболеваний, составляющих 
коморбидность. Известно, что закономерности склерози-
рования начинают проявляться и превалировать в наи-
большей степени в период окончания повреждающих 
действий этиологических и патогенных факторов. 

Однако следует признать, что в настоящее время от-
сутствуют как стратегия, так и тактика антифибротиче-
ской терапии. Прежде всего необходимо определиться 
с целью проведения терапии, которая должна носить как 
общий характер, исходя из понимания закономерностей 
склерозирования, так и сугубо индивидуальный, част-
ный, когда учитываются индивидуальные особенности 
больного, форма патологии, характер и степень актив-
ности процессов, составляющих коморбидность, фазы 
течения основного и фоновых заболеваний, наличие 
и характер базовой терапии и т.д. Составляемый план 
возможной терапевтической коррекции процесса скле-
розирования должен прежде всего учитывать, что ХСБ 
развивается у больных, страдающих хроническими за-
болеваниями. Один из обязательных компонентов пла-
на должен включать мероприятия по лечению рецидива 
и (или) пролонгации истинно межприступного периода. 
В зависимости от нозологии, характера предболезни 
и преморбидного периода необходимо выявить органы-
мишени, определить форму, этап, стадийность и вы-
раженность развития местного склерозирования (орга-
носклероза), состояние интегральной функциональной 
системы, включая функциональные подсистемы обес-
печения, коллагенобразования и коллагенолизиса. По-
сле проведения системного анализа и выявления наибо-
лее поврежденных звеньев, степени внутрисистемных 
и межсистемных возможностей компенсаций определя-
ются пути возможного вмешательства в ход фиброге-
неза и применение конкретных препаратов. Это может 
быть устранение дефицита и порядка доставки необ-
ходимых субстратов, участвующих в коллагенобразо-
вании, воздействие на темп и полноценность фибрил-
лобразования (фиброзирования) или образования 
рубца, на темп коллагенобразования или коллагеноли -
зиса и т.д.

Таким образом, успех исследования пациента с ко-
морбидностью во многом зависит от получения инфор-
мации об организме на этапе предболезни, определения 
характера и потенциальных возможностей реакций на 
повреждения, специфических репаративных и склеро-
зирующих ответов. В случае коморбидности, используя 
предложенную модель, можно получить организменную 
характеристику и составить план необходимых точеч-
ных лечебных воздействий на выявленные наиболее по-
врежденные звенья основных функциональных систем. 
Это в определенной степени может уменьшить характер 
полипрагмазии, способствовать увеличению эффектив-
ности профилактических и лечебных мероприятий, осо-
бенно в условиях коморбидности. 
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