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Впоследние годы вновь оживился интерес хи�
рургической общественности к проблеме ап�
пендицита, о чем свидетельствуют многочис�

ленные публикации дискуссионного характера. Как
и полвека назад, в них активно обсуждаются вопро�
сы патогенеза, классификации и терминологии аппен�
дицита, диагностики и лечебной тактики, особенно
при простом аппендиците, опасности и осложнения
аппендэктомии, пути снижения необоснованных опе�
раций и даже вопрос о профилактической аппендэк�
томии [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Как видно, новых направлений в обсуждении
проблемы за прошедшие годы не возникло, они ос�
тались прежними, а диаметрально противоположные
призывы к снижению напрасных аппендэктомий и
к профилактической аппендэктомии свидетельству�
ют о кризисе в учении об аппендиците, что подтвер�
ждается мнением В.И. Русакова с соавторами [7],
считающими, что относительно этого заболевания «в
настоящее время нет общепринятой теории, с пози�
ций которой можно было бы разъяснить столь высо�
кую частоту заболевания, разнообразие патоморфо�
логических изменений и клинических проявлений».

Вместе с тем, известно, что все частные вопро�
сы, включая классификацию, терминологию и лечеб�
ную тактику, должны базироваться на единой кон�

цепции сущности любого заболевания и обсуждение
отдельных частей проблемы вне этой концепции яв�
ляется методически не верным. Поддерживая авто�
ров дискуссии, высказывающихся против широкой
кампании за профилактическую аппендэктомию –
операцию, не обоснованную теоретически и пороч�
ную с практической точки зрения, мы не хотели,
чтобы это утверждение оказалось безосновательным.

Позволим себе смелость заявить, что на настоя�
щее время есть теория, с позиций которой можно
объяснить все «мифы» и «парадоксы» аппендицита,
в том числе и сущность простого аппендицита – это
адаптационная теория, изложению которой посвя�
щено данное сообщение.

Понимание сущности болезни определяется уров�
нем существующих знаний на определенном отрез�
ке времени развития общества и господствующим
мировоззрением. В истории взглядов на болезнь прос�
леживается тенденция к созданию таких общих пред�
ставлений о ней, которые в наиболее общей форме
могли быть применены, в принципе, к любой кон�
кретной болезни. Так, вплоть до новой эры, болезнь
рассматривалась как следствие нарушения соотно�
шения жидкостей в организме, изменения плотнос�
ти частей тела, нарушения поступления с вдыхае�
мым воздухом нематериального жизненного духа. В
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The author shines an appendicitis from positions of the adaptable theory according to which
disease develops two ways. Local and regional stressors reflexly cause in an appendix vascu�
lomotor frustration and an edema, as attributes of an initial stage of an inflammation. At ac�
tion on an organism of the general stressor, after the period of an adrenal hypercorticoidism,
under the law of a self�regulation, the hyperthyroidism intensifying effects of mineralocorti�
coids develops. The hyperplasia lymphatics the device of an appendix initiates an attack of an
appendicitis. Further dynamics of disease depends on character of hormonal reaction on vari�
ous stressors and reactivities of a tissue which correction underlies prophylaxis and treatment
of an initial stage of an appendicitis.
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первом веке в учении Авиценны получили развитие
проблемы причинности в этиологии и взаимодействия
внешних факторов с внутренними силами организма.
Механический материализм XVII века способствовал
развитию взгляда на человека как машину – болез�
ни рассматривались как следствие повреждения. Эво�
люционное учение Ч. Дарвина позволило вести речь
о приспособляемости к меняющимся условиям внеш�
ней среды. К концу XIX века клиницисты и пато�
логи, стоявшие на позициях дарвинизма, рассматри�
вали защитно�приспособительные реакции организма
как реакции, выработанные в процессе эволюции и
закрепленные наследственно. Поскольку эти реак�
ции закреплялись в процессе эволюции, они имеют
обусловленную стереотипность своих механизмов –
реакция возникает независимо от того, полезна или
вредна она в данной конкретной ситуации.

Эти положения получили завершенность в уче�
нии Г. Селье [8] об общем адаптационном синдро�
ме, который является компонентом самых различ�
ных заболеваний, не связанных со специфическим
действием патогенного фактора. Неспецифическая
реакция на воздействие неблагоприятных факторов
(стрессоров) может быть не всегда оптимальной, в
силу чего во многих случаях могут возникать, так
называемые, болезни адаптации. Причиной их раз�
вития может быть нарушенное соотношение гормо�
нов, либо измененная реактивность организма.

Выдающийся патолог И.В. Давыдовский [9] при�
шел к выводу о том, что болезнь, как и нормальная
жизнь, является формой «приспособления к усло�
виям существования». Он писал: «Как правило, бо�
лезни человека не имеют в своем происхождении ка�
кой�либо одной, для данной болезни специфической,
причины. Фактически болезни человека (животных) –
это болезни адаптации, они связаны с всеобщим за�
коном приспособления, и если мы хотим избежать
досадных огорчений в медицинской практике, то все
наше внимание следует уделить этому закону во всех
частных его проявлениях».

Как это ни странно, но до настоящего времени
такое распространенное заболевание, как аппенди�
цит, не принято рассматривать с позиций адаптации.
В руководствах, монографиях, на лекциях студен�
там�медикам продолжают эксплуатироваться ин�
фекционная, нервно�рефлекторная и аллергическая
теории, как ведущие в развитии аппендицита. Рас�
сматривая заболевание только с патогенетических
позиций, не освещая саногенез и состояние предбо�
лезни, эти теории не позволяют выработать опти�
мальную лечебную тактику при простом аппендици�
те, даже в настоящее время, когда лапароскопия
разрешила проблему дифференциальной диагности�
ки простого и деструктивного аппендицита. Сохра�
няются противоречия в трактовке сущности понятия
простого аппендицита (аппендикулярной колики).
Казалось, именно эти состояния клинической кар�
тины аппендицита без морфологических изменений
в червеобразном отростке (ЧО) по данным рутин�
ных методик исследования объяснимы с позиций
нервно�рефлекторной теории патогенеза. Эта стадия

заболевания стала считаться функциональной. Од�
нако, использование гистохимических, электронно�
микроскопических, нейрогистологических методик
показывало наличие изменений в ткани ЧО, свиде�
тельствующих о начальной стадии воспаления: умень�
шение извитости сосудов, изменение нервных воло�
кон, уменьшение гликогена и накопление кислых
мукополисахаридов [10, 11, 12]. Поэтому термин
«аппендицит» более обоснован для начальных изме�
нений в ЧО, чем «аппендикулярная колика», «ап�
пендикобаугиноспазм» и др.

На основании имеющихся сведений в настоящее
время можно утверждать, что первые клинические
признаки болезни не предшествуют структурным из�
менениям, а следуют за ними. Именно смена пред�
ставления доклинической функциональной стадии
болезни представлением о доклинической морфоло�
гической стадии составляет сущность современного
понимания доклинического или преморбидного пе�
риода многих болезней и, в частности, острого ап�
пендицита. Если еще 40�50 лет назад считалось, что
этот период обусловлен слабыми функциональными
нарушениями при отсутствии органических, то те�
перь его следует рассматривать как период органи�
ческих (структурных) изменений, хорошо компенси�
рованных и поэтому клинически не проявляющихся.
Это означает, что к первым субъективным и объек�
тивным клиническим проявлениям болезни следует
относиться чрезвычайно внимательно, помня о том,
что чаще они являются сигналами не начала болез�
ни, а, по существу, уже фазы декомпенсации защит�
ных механизмов, которые больше не могут полнос�
тью компенсировать происходящие изменения в ЧО.
Усиливая механизмы саногенеза в этот период мож�
но предотвратить прогрессирование заболевания и
развитие деструктивного аппендицита.

Постепенно рассматривая все аспекты аппенди�
цита с позиций общего адаптационного синдрома,
мы не встретили каких�либо противоречий, необъяс�
нимых фактов, «мифов» и «парадоксов», которыми
изобилует учение, базирующееся на существующих
теориях патогенеза. Это свидетельствовало о соот�
ветствии теоретических положений адаптационной
теории объективным процессам, происходящим в ор�
ганизме в состоянии предболезни и при развитии ап�
пендицита. Теория адаптации не побуждает к кри�
тике или опровержению существующих теорий, пос�
кольку она органично объединяет их, и с их же по�
мощью сама становится объяснимой и понятной. По�
пытки объяснения всех аспектов проблемы аппен�
дицита с позиций монокаузальных теорий оказались
несостоятельными в силу того, что аппендицит пред�
ставляет собой полиэтиологическое заболевание с
динамично развивающимся процессом, в котором фак�
торы патогенеза и саногенеза вступают в действие
в разное время. Поэтому, ранее предлагавшиеся точ�
ки зрения, каждая по отдельности, объясняли толь�
ко часть случаев заболевания. Иногда фактор обус�
ловливания объявлялся причиной заболевания (али�
ментарная теория, аллергическая теория). Относитель�
но инфекционной теории, длительное время считав�
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шейся ведущей, следует заметить, что микробный
фактор при аппендиците вообще нельзя отнести к
причинному, так как он вступает в патогенетичес�
кие связи на фоне уже существующего воспаления
в червеобразном отростке.

Вырваться из плена монокаузальных теорий поз�
воляет только теория адаптации, согласно которой
существует множество причин, дающих толчок к воз�
можности заболевания, и масса обусловливающих
факторов, ответственных за то, будет ли реализо�
вана эта возможность и заболевание разовьется, ли�
бо оно будет приостановлено на различных этапах
этого развития. Одним словом, для заболевания ап�
пендицитом нужна патогенная ситуация, а не толь�
ко один какой�то причинный фактор. Так, свобод�
но лежащее инородное тело или каловый камень в
просвете ЧО останутся таковыми и только, если от�
сутствует сенсибилизация тканей и способность их
отреагировать на раздражение значительной вазомо�
торной реакцией.

Принципиально аппендицит может развиться дву�
мя путями (рис.). Многочисленные раздражители

(местные стрессоры), действуя на стенку ЧО непос�
редственно или рефлекторным путем (регионарные
стрессоры), вызывают стереотипную ответную реак�
цию в стенке аппендикса в виде вазомоторных расс�
тройств, которые на стадии отека трансформируют�
ся в болевой синдром. С этого момента процесс из
локального превращается в общий для организма,
поскольку включаются механизмы ответных реак�
ций ОАС.

В случаях неадекватной гормональной реакции
со стороны надпочечников, на фоне глубоких изме�
нений реактивности соединительной ткани, создает�
ся ситуация для гиперэргических реакций, в час�
тности, для быстрых флегмонозных и гангренозных
изменений в ЧО. Оптимальность гормональной ре�
акции определяется не только количественным вы�
ражением, но и соотношением между различными
гормонами (АКТГ, СТГ, ТТГ, глюкокортикостеро�
иды, минералкортикоиды). Реактивность ткани оп�
ределяется, в основном, характером диеты: 1) диета
богатая хлористым натрием, сенсибилизирует ткани
к действию минералокортикоидов; 2) диета, перег�
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Схема патогенеза и саногенеза аппендицита
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руженная белками, способствует проявлению дейс�
твия СТГ [13].

В случаях оптимального соотношения гормональ�
ной реакции коры надпочечников и реактивности
ткани ЧО начальные признаки воспаления (вазомо�
торные изменения) быстро ликвидируются. Этому
способствует противовоспалительное действие глю�
кокортикостероидов (ГКС). Клинически в таких слу�
чаях имеется аппендикулярная колика, затихающий
аппендицит, а морфологически, при обычном гисто�
логическом исследовании, – состояние ЧО без вос�
палительных изменений. Дискомплекция соедини�
тельной ткани, основное вещество которой участвует
в начальной стадии воспаления, выявляется только
при гистохимическом исследовании и выражается в
уменьшении гликогена с накоплением кислых муко�
полисахаридов. Уменьшение извилистости внутрис�
теночных сосудов ЧО свидетельствует о развитии
отека.

Когда соотношение гормональной реакции и тка�
невой реактивности не оптимально (преобладает про�
воспалительный потенциал), то воспаление в ЧО
прогрессирует, создаются условиях для инфициро�
вания стенки аппендикса и ее деструкции. Так, для
миокарда установлен факт образования некрозов под
влиянием стресса или гормональных препаратов с
глюко� и минералокортикоидным эффектом на фо�
не сенсибилизации тканей электролитами без нару�
шения кровообращения [14]. Феномен Шварцмана
наиболее выражен в случаях резкого увеличения экс�
креции с мочой 17�дезоксикортикостероидов и менее
выражен при большей экскреции 17�гидроксикорти�
костероидов. Следовательно, характер деструкции в
значительной мере определяется реактивностью тка�
ней и характером стероидогенеза.

Варианты соотношения тканевой реактивности и
гормональной реакции надпочечников создают раз�
личные морфологические изменения в ЧО (отек,
флегмона, гангрена) и разнообразие клинического
течения аппендицита (прогрессирование, регресси�
рование, быстрое или медленное течение), что дол�
жно находить отражение в классификации.

Регрессирование приступа на стадии простого
аппендицита может сдерживаться недостаточной мо�
билизацией противовоспалительного потенциала из�
за слабой выраженности боли. Диагностическая ла�
пароскопия в таких условиях, как более сильный
стрессор, ускоряет выздоровление своим неспецифи�
ческим защитным влиянием на формирующийся очаг
воспаления в ЧО в 98,6 % случаев [15]. Этот фено�
мен «перекрестной резистентности» широко использу�
ется в клинической практике для лечения различных
болезней, протекающих с воспалительным компонен�
том, в виде методов неспецифического воздействия
(иглоукалывание, пчелоужаление, ипликатор Кузне�
цова и т.п.). Ускоряет регрессирование приступа и
введение экзогенных оксикортикостероидов [16, 17].
При пассивном наблюдении за больными, без лече�
ния и проведения агрессивных диагностических про�
цедур, купирование приступа отмечается только в
76,4 % случаев [15].

Практика показывает, что при аппендиците име�
ет место универсальный, стереотипный механизм от�
ветной реакции на стрессорное возбуждение. Он был
сформулирован нами ранее и составляет только часть
адаптационной теории, применительно к данному за�
болеванию [17].

Вторая часть адаптационной теории, раскрытая
нами позднее [18], предусматривает взаимосвязи гор�
мональных реакций за пределами надпочечников и
указывает нам на второй путь развития аппендици�
та на основе уже рассмотренного стереотипного ме�
ханизма ОАС. Причинно�следственная связь между
психоэмоциональным перенапряжением разнообраз�
ной природы, множеством острых заболеваний, травм
и аппендицитом не могла быть установлена на осно�
ве прежних теорий. Такая возможность представля�
ется с позиций адаптационной теории. Перечисленные
факторы являются общими стрессорами, вызывающи�
ми ответные реакции ОАС. Известно, что всякий
физиологический процесс в своем развитии создает
механизмы, которые способствуют одновременно тор�
можению этого процесса и стимулированию противо�
положного. Этот принцип обратной связи физиоло�
гических процессов лежит в основе всякой регуляции
(«золотое правило саморегуляции»). Такое взаимо�
устранение антагонистических процессов развивает�
ся и совершает колебания наподобие маятника [19].
Если за одно из крайних положений «маятника» при�
нять повышение уровня ГКС плазмы, обладающих
противовоспалительным и лимфоцитолитическим дейс�
твием, то в противоположном крайнем положении,
согласно закону саморегуляции, будут превалиро�
вать механизмы, способствующие гиперплазии лим�
фоидной ткани, обладающие провоспалительным по�
тенциалом. Таким антагонистическим процессом, в
дополнение к минералокортикоидам, является акти�
вация функции щитовидной железы при стрессе, гор�
моны которой обладают способностью усиливать вос�
палительную реакцию. Несколько отставая во времени
от острого надпочечникового гиперкортицизма, че�
рез двое и более суток, гипертиреоидизм становит�
ся конкурирующим фактором, что подтверждается
снижением уровня 17�ОКС в плазме с увеличением
времени от начала заболевания [17], «эозинофили�
ей третьего дня», относительным лимфоцитозом и
базофилопенией периферической крови и гиперпла�
зией лимфоидного аппарата червеобразного отрос�
тка [16].

Минералокортикоиды и гипертиреоидизм способс�
твуют гиперплазии лимфоидного аппарата аппендик�
са, которая, достигнув критической точки, становит�
ся фактором, инициирующим приступ аппендицита.
Далее все развивается по схеме первого варианта.
В зависимости от факторов обусловливания (неспе�
цифическая сенсибилизация, исходное состояние лим�
фоидного аппарата ЧО, наличие каловых камней)
и характера реакции ОАС решается вопрос, быть
или не быть деструктивному аппендициту. Представ�
ленный механизм развития «стресс�аппендицита»
объясняет наличие множества заболеваний, имею�
щихся у больных перед приступом аппендицита и
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во время его. Этот механизм объясняет увеличение
количества простых аппендицитов после вторых су�
ток от начала заболевания. Адаптивные реакции, ока�
завшись неспособными энергично прервать начало
воспалительного процесса, вызывают к жизни анта�
гонистические механизмы, поддерживающие возмож�
ность его продления или прогрессирования.

В случаях хронического надпочечникового гипо�
кортицизма у больных с гиперплазией лимфоидно�
го аппарата создаются условия для рецидивирования
приступов аппендицита или постоянных болевых ощу�
щений в правой подвздошной области (первично�хро�
нический аппендицит). Аппендэктомия в таких случа�
ях предупреждает опасность развития деструктивного
аппендицита, но не всегда избавляет от болевых ощу�
щений – и «лимфатическое состояние» остается [20].
Изучение отдаленных результатов аппендэктомии
при «хроническом» аппендиците на фоне адренокор�
тикальной недостаточности у 8 больных, в сроки от
одного года до 7 лет, показало, что у двух больных
боли в животе прекратились, у шести – сохраняют�
ся (у трех из них боли в правой подвздошной об�
ласти возобновились через три�шесть месяцев пос�
ле аппендэктомии). Двое больных, отказавшиеся от
операции, жаловались на частые приступы болей в
правой подвздошной области. В связи с изложенным,
нельзя не привести наблюдение, являющееся, по су�
ществу, «клиническим экспериментом», подтвержда�
ющим механизм взаимодействия надпочечников и
щитовидной железы в патогенезе аппендицита.

Наблюдение: Больная С., 24 лет, история болез�
ни № 1017, доставлена в клинику общей хирургии
КемГМА машиной «скорой помощи» 20.01.2002 г.
в 1555 с жалобами на боль постоянного характера в
правой подвздошной области, тошноту, общую сла�
бость, недомогание, длящиеся в течение месяца. На�
кануне, в ночь, боль резко усилилась и не стихала,
что заставило вызвать «скорую».

При расспросе установлено, что четыре с поло�
виной года назад был выявлен узловой эутиреоид�
ный зоб. По рекомендации эндокринолога регуляр�
но принимала тиреоидные препараты – тироксин,
тиреоидин, тиреокомб. Два года назад были подоб�
ные боли в правой подвздошной области, но менее
интенсивные. 09.01.2002 г. боли в правом боку уси�
лились, что больная связала с увеличением дозы ти�
реокомба с 0,5 таблетки в день до одной, а затем до
четырех таблеток в сутки.

Объективно: пониженного питания, кожа смуг�
лая, температура тела 36,7°С, АД – 120/80 мм рт.
ст. Живот мягкий, болезненный в правой подвздош�
ной области; симптомы раздражения брюшины от�
рицательные. Выставлен диагноз: Аппендикулярная
колика.

В следующие два дня, на фоне нормальной тем�
пературы тела, сохранялась локальная боль в правой
подвздошной области. Консультация проф. А.П. Тор�
гунакова: заключение – хроническая надпочечнико�
вая недостаточность, status lymphaticus (гиперплазия
лимфоидного аппарата), картина недеструктивного
аппендицита. Предложена «профилактическая» ап�

пендэктомия, от которой больная отказалась. При
выписке рекомендовано выяснить у эндокринолога
целесообразность приема тиреоидных гормонов.

Через два месяца, при собеседовании с больной,
установлено, что после выписки из хирургической
клиники посетила эндокринолога – гормональные
препараты были отменены, боль в правой подвздош�
ной области исчезла. Состояние удовлетворительное,
работает.

Данное наблюдение иллюстрирует искусственное
воспроизведение хронической надпочечниковой не�
достаточности и механизм возникновения, так назы�
ваемого, «первично�хронического аппендицита».

Теоретическое обобщение проблемы аппендици�
та с позиций адаптационной теории можно завер�
шить определением этого заболевания: аппендицит
является полиэтиологическим заболеванием с еди�
ным адаптационным механизмом пато� и саногене�
за. Аппендицит является болезнью адаптации.

В заключение следует отметить, что адаптацион�
ная теория объясняет высокую частоту заболевания
аппендицитом, разнообразие клинических проявле�
ний и патоморфологических изменений в аппендик�
се; она учитывает все рациональное, содержащееся
в прежних теориях, объясняет их и делает учение
об аппендиците более цельным. Она окончательно
утверждает ошибочность как профилактической ап�
пендэктомии, так и аппендэктомии при простом ап�
пендиците, хотя оставляет для них небольшую ни�
шу (прогрессирование простого аппендицита в силу
неразрешимой ситуации – обтурация просвета ЧО
и неэффективность защитных механизмов адаптации,
хроническая адренокортикальная недостаточность).
Эта теория открывает пути к уточнению лечебной
тактики при простом аппендиците на основе дости�
жений в его диагностике и, что особенно важно, к
разработке мероприятий по профилактике этого мас�
сового заболевания.

В клинике общей хирургии Кемеровской госу�
дарственной медицинской академии, в соответствии
с общепринятой тактикой, до 1985 года макроско�
пически неизмененный ЧО удалялся, в среднем, в
22,1 % случаев за пятилетие. С 1985 года, в соот�
ветствии с адаптационной теорией, боль в правой
подвздошной области стали считать аппендикуляр�
ной, из употребления исключили диагноз «кишеч�
ной колики», позволяющей отпускать больных до�
мой из приемного покоя; все больные с болями в
правой подвздошной области госпитализировались.
При сомнениях в диагнозе деструктивного аппендици�
та больные подвергались динамическому наблюдению,
аппендэктомия выполнялась только при прогрессиро�
вании клинической картины. За этот пятилетний пе�
риод деструктивных изменений в удаленных отрос�
тках не выявлено в 15,3 % случаев, что существенно
меньше предыдущих лет (p < 0,001). С 1990 года в
клинике началось внедрение лапароскопии для ди�
агностики острых заболеваний органов брюшной по�
лости; до 1994 года она выполнялась не регулярно,
а лишь в дни дежурств хирурга�эндоскописта, про�
водящего это исследование. За то пятилетие коли�
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чество напрасно удаленных ЧО составило 12,8 %.
В последние годы, при регулярном использовании
лапароскопии во время каждого дежурства, количес�
тво аппендэктомий при простом аппендиците резко
уменьшилось, колеблясь от 3,5 % до 7,4 %. В ос�
новном, эту часть составляли больные, у которых при
лапароскопии червеобразный отросток не визуали�
зировался, и больные, у которых коррекция адап�
тивных механизмов однократным введением пред�
низолона в дозе 60 мг не ликвидировала локальную
боль в правой подвздошной области.

Таким образом, факторами, существенно снижа�
ющими количество напрасных аппендэктомий, явля�
ются: 1) дифференцированный подход к аппендэк�
томии при простом аппендиците, базирующийся на
адаптационной теории пато� и саногенеза, и 2) регу�
лярное использование диагностической лапароскопии
и медикаментозной коррекции противовоспалитель�
ного потенциала организма больного. Естественно, в
условиях отсутствия лапароскопической диагности�
ки, существующая тактика «не можешь исключить
аппендицит – оперируй» должна оставаться незыб�
лемой.
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МУЖЧИНАМ НЕ ДАНО УСЛЫШАТЬ ЖЕНЩИН
Ученые из Шеффилдского университета (Великобритания) выяснили, что в головном
мозге мужчин для восприятия женского голоса "включаются" более сложные механиз�
мы, чем для распознавания мужского. Как оказалось, женский голос "обрабатывается" в
той же части слуховой зоны, что отвечает и за восприятие музыки. Это объясняется анато�
мическими и физиологическими особенностями образования голоса у представительниц
прекрасного пола, у которых строение гортани и длина голосовых связок отличаются от та�
ковых у мужчин. Более мелодичный женский голос является более сложным для обра�
ботки, и распознавание смысловой нагрузки отдельных фраз может быть затруднено.
Оригинальные исследования англичан проливают свет и на такое явление, как слуховые
галлюцинации. Практически все испытывавшие их "слышат" мужские голоса. Можно
предположить, что головному мозгу трудно "синтезировать" сложный женский голос, по�
этому он "использует" более простой вариант.
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