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Болезнь как явление природы человека: к пониманию и развитию 
философского наследия В.Х. Василенко. Часть I.
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Посвящается светлой памяти  
Василия Харитоновича Василенко

В.Х. Василенко, много занимавшийся разработкой концепции болезни с медико-философской позиции, оставил богатое 
интеллектуальное наследие и ряд напутствий, позволяющих решить главный вопрос современной медицины — опреде-
ление клинического понятия болезни. Одним из основных его наказов в этом отношении является необходимость «обоб-
щения или синтеза фактов». В части I обзора как выполнение завета В.Х. Василенко систематизированы современные 
представления об общих моментах патогенеза заболеваний внутренних органов в целях познании сущности болезни.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: болезнь; патология; этиология; патогенез; заболевания внутренних органов; философия медицины.

The disease as a phenomenon of human nature: toward understanding and developing 
of V.Kh.Vasilenko’s philosophical legacy. Part 1
Ya.S. Tsimmerman1, A.S. Dimov2

1E.A. Vagner Perm State Medical Academy; 2Izhevsk State Medical Academy, Russia

V.Kh. Vasilenko paid much attention to the development of philosophical aspects of the concept of disease and left the rich 
intellectual legacy and a number of advisory instructions that allow the main challenge in modern medicine (the definition of 
the notion of disease) to be addressed. One of his principal messages is the necessity of generalization and synthesis of facts. 
Following Vasilenko’s instructions, Part 1 of this review is devoted to systematization of modern views of general features of 
pathogenesis of internal diseases for obtaining a deeper insight into the essence of the disease.
K e y  w o r d s: disease, pathology, disease etiology; pathogenesis; internal diseases; philosophy of medicine.
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описание анатомии человека Андреасом Везалием 
(Vesalius A. De corporis humani fabrica,1543), а труд 
Уильяма Гарвея (Harvey W. Demotu cordis,1628) явил-
ся началом физиологии. Были заложены основы па-
тологической анатомии в работе Джованни Морганьи 
(Morgagni G. De sedibus et cansasmor-borum,1761). 
По существу им была создана органопатология, которой 
мы пользуемся до сих пор (с известными поправками), 
«сознавая, что такой подход не является глубоким, по-
скольку болезнь — это страдания и части, и целого» [1].

Рудольф Вирхов (R. Virchow, 1821—1902) в труде 
Die Cellularpathologie (1858) как учении, основанном 
на физиологической и патологической гистологии, от-
метил важность морфологических изменений в клет-
ках: «в них он видел сущность болезни (ens morbi)» [1]. 
Р. Вирхов развил и закрепил органопатологию, заложил 
основы анатомо-локалистического направления, при-
знающего болезнь только там, где изменена морфоло-
гия. «Происходило своеобразное сужение поля зрения 
(курсив наш. — Я.Ц.) патолога; в настоящее время этот 
процесс продолжается — электронная микроскопия, мо-
лекулярная биология и патология удаляются от целого 
организма в сторону биохимии и электронов (такое ут-
верждение нельзя рассматривать, конечно, как осужде-
ние углубления знаний при условии, что при этом врач 
не забывает человека)» [1].

Выдающиеся исследования Клода Бернара (C. Ber-
nard, 1813—1878), И.М. Сеченова, И.П. Павлова, С.П. Бот-
кина и других ученых способствовали становлению и 
развитию функционального направления в клиниче-
ской медицине. Даже патологоанатом Людвиг Ашофф 
(L. Aschoff) утверждал: «Болезнь — это нарушение 
функций, вследствие которого возникает угроза жиз-
ни» [1].

Возникновение бактериологии, вирусологии и имму-
нологии — труды Луи Пастера (L. Pasteur, 1822—1895), 
И.И. Мечникова, Д.И. Ивановского и др. — дали осно-
вание считать, что в возникновении и развитии многих 
болезней важнейшими являются причины (этиология), 
чаще всего инфекционной природы. Во врачебном мыш-
лении в особенности усилился этиологический аспект.

Вскоре наблюдения врачей настоятельно потребо-
вали переключить внимание на организм заболевшего. 
«Иначе говоря, роль самого организма стала приобре-
тать все большее и большее значение» [1]. С.П. Боткин 
как клиницист-мыслитель оказался выше, чем многие 
его современники (отечественные и зарубежные уче-
ные-медики), поскольку раньше других отметил, что 
при указании причины «забывают значение реакции ор-
ганизма на микробов» [1].

Высшим достижением функционального направ-
ления в медицине явилось создание и обоснование от-
ечественными учеными (С.П. Боткин, И.П. Павлов и 
др.) теории нервизма, признающей решающее значе-
ние нервной системы в жизнедеятельности здорового 
и больного человека. Определенный вклад в развитие 
медицины внесли теории австрийского терапевта Ган-
са Эппингера (H. Eppinger, 1875—1951), канадского 
эндокринолога Ганса Селье (Н. Selye, 1907—1982) о 
гормональной основе общей патологии и стрессе, а 
также учение чешского эндокринолога Йозефа Харвата 
(J. Charvat, 1897—1984) об интеграционной нейрогумо-
ральной системе и др.

Более 40 лет назад в журнале «Клиническая медици-
на» освещалась дискуссия о концепции болезни, иници-
ированная и завершенная В.Х. Василенко [1, 2]. По его 
признанию, она была весьма полезна, однако не привела 
участников к единой позиции в понимании сущности 
болезни. С тех пор к этому вопросу не возвращались, 
если не считать единственной публикации — напоми-
нания об этой дискуссии — статьи А.А. Шептулина [3]. 
Вместе с тем за прошедшее время медицинской наукой 
и практикой достигнуты определенные успехи. Отноше-
ние государства к научному сообществу за последние 20 
лет не побуждало его к «высоким» помыслам в науке, и 
тем не менее они существуют и требуют решения. Вы-
сказанное в то время мнение В.Х. Василенко остается 
актуальным и сегодня: «Все возрастающий поток экс-
периментальных и клинических данных не сопровожда-
ется обобщениями или синтезом фактов... Естествен-
но, что чем больше масса неупорядоченной научной 
информации, тем меньше ее доступность» [1]. О том же 
писал примерно в это же время и выдающийся патолог 
И.В. Давыдовский: «Современная медицина ушла почти 
целиком в анализ, а синтез отстает, отстают обобщающие 
представления, на которых только и можно построить 
более или менее стройное учение о болезни» [4]. Спра-
ведливым следует считать и сожаление В.X. Василенко 
о том, что «в обсуждении общих вопросов медицины 
клиницисты почти не участвуют» [1]. И далее: «Конечно, 
легче отказаться от проблемы, чем изучать суть дела» [2].

В XXI веке, по-видимому, есть возможность вернуть-
ся к «теме № 1 современной медицины — определению 
клинического понятия болезни» [1].

С философских (диалектических) позиций каждое 
явление в науке для его объективного изучения необхо-
димо рассматривать и в историческом аспекте, в его раз-
витии. Именно так и поступил В.Х. Василенко в начале 
дискуссии о концепции болезни, отметив, «что ранее (с 
этих позиций, данный вопрос в медицинской литерату-
ре. — Я.Ц.) почти не освещалcя» [1].

Полагаем, что нет необходимости пересказывать его 
основательный и глубокий анализ предыстории это-
го вопроса. Сознавая значимость и даже уникальность 
его видения истории рассматриваемой проблемы, сей-
час (через 40 лет), возможно, следует кратко напомнить 
основные моменты его исследования для современного 
читателя, не избалованного знаниями методологических 
проблем медицины.

Главными историческими этапами изменений пред-
ставлений о болезни В.Х. Василенко назвал следующие 
(мы даем их в максимально приближенном виде к тексту 
статьи В.Х. Василенко [1]).

Симптоматическое направление (Древняя Греция), 
когда, кроме внешних проявлений болезни, ничего не 
было известно по существу. Гуморальная теория отча-
сти представляла собой аналогию учения философа Эм-
педокла (483—423 г. до н. э.) о четырех элементах (зем-
ля, вода, воздух и огонь) и отражала (в туманной форме) 
подвижность (динамику) развития заболевания. В этом 
виде она просуществовала до середины XIX века, до ис-
следований патолога Карла Рокитанского (С. Rokitansky, 
1804—1878).

Начиная с эпохи Возрождения (с XVI века) стали 
накапливаться научные факты и закладываться осно-
вы научной медицины. Именно в это время появилось 
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целью познания ее сущности. По мнению В.Х. Василен-
ко, имеющаяся в отношении болезни «лавина хаотиче-
ской информации вызывает даже отчаяние» [1]. В связи 
с этим из необозримого числа эмпирических исследо-
ваний о болезни нами были выбраны только наиболее 
значимые.

Систематизация современных представлений об 
общих моментах патогенеза заболеваний внутренних 
органов

Соотношение распространенности хронической и 
острой патологии. В ХХ веке, по данным ВОЗ, борьба 
с инфекционными болезнями, имеющими, как правило, 
острое течение, увеличила продолжительность жизни 
населения на 25 лет [8], однако и в ХХI веке из ежегод-
но умирающих в мире 51 млн человек почти 17 млн по-
гибают от инфекций, тогда как от сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) — только 9,7 млн [9].

Вместе с тем в Российской Федерации происходит 
заметное уменьшение количества инфекционных болез-
ней [10]. Так, например, за период 2003—2007 гг. этот 
показатель снизился на 4,5% [11]. На этом фоне опре-
деляется рост количества хронических заболеваний: с 
2003 по 2007 г. на 9,3% [11, 12].

Ранее на примере Ленинграда (1940) инфекционные 
заболевания и болезни органов пищеварения занимали 
лидирующие позиции, а на 3-м месте (6—13%) были бо-
лезни органов дыхания [13]. В последнее время в струк-
туре заболеваемости взрослого населения РФ ведущее 
место принадлежит ССЗ (18,9%), далее идут заболева-
ния системы дыхания (14,9%) и костно-мышечной си-
стемы (9,4%), причем в каждой группе наблюдается пре-
жде всего увеличение количества тяжелых хронических 
заболеваний [12]. В РФ распространенность хрониче-
ских заболеваний в самом активном возрастном периоде 
(30—49 лет) варьирует от 46,7 до 70,3% [14].

Структура заболеваний внутренних органов и соот-
ношение монопатологии и полипатологии (полиморбид-
ности). Эксперты ВОЗ указывают, что среди регистри-
руемых хронических заболеваний самыми распростра-
ненными являются первичная артериальная гипертензия 
(ПАГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сахарный 
диабет (СД), бронхиальная астма (БА) и хроническая об-
структивная болезнь легких (ХОБЛ) [15], а 30% населе-
ния планеты имеют повышенный индекс массы тела [16].

В РФ распространенность ПАГ составляет 39,7% 
[17]. По данным Росстата, в 2008 г. было зарегистриро-
вано 7 155 000 больных ИБС, что составляет 6% [18]. 
Вместе с тем специальные исследования показывают, 
что распространенность ИБС в популяции достигает 
9,8%, а инфаркта миокарда (ИМ) — 2,2% [19]. При этом 
ПАГ и ИБС сочетаются в 79,4% случаев [19].

Инсульт ассоциируется с ПАГ в 98% случаев, с ИБС  
в 66% и наблюдается ежегодно у 450 000 человек, т.е. 
примерно у 0,5% взрослого населения [20]. СД в РФ 
страдает 5% населения, а скрытые (доклинические) его 
стадии отмечены у 7—10% [21]. Кроме того, СД ассоци-
ируется с ПАГ в 90% случаев и с ИБС в 31% [22]. Рас-
пространенность хронической сердечной недостаточно-
сти (ХСН) в Европейской части РФ составляет 7% [23]. 
ХОБЛ в РФ, по расчетным показателям, встречается у 
12—14 млн человек [24], а частота БА у взрослых дости-
гает 5,6—7,3% [25]. Количество больных с болезнями 
костно-мышечной системы, в том числе заболеваниями 

После краткого изложения исторического экскурса, 
сделанного В.Х. Василенко, уместно напомнить эле-
ментарную и базовую сущность диалектики как раздела 
гносеологии (познания): истинное знание в своем раз-
витии должно «снимать» (т. е. усваивать) весь реальный 
предыдущий опыт, иначе возникают односторонность 
и относительность (метафизичность) взглядов. Именно 
это и имел в виду В.Х. Василенко, утверждая, что «от-
крытие факторов, освещение различных сторон слож-
ного организма имеют непреходящую ценность; в то 
же время попытка объединить, организовать новые дан-
ные и выйти за пределы достоверного ведет к созданию 
стройных, но часто односторонних теорий» [1].

Заключая исторический экскурс, отметим, что он 
канонизирует единство структурной (от клеточного и 
местного, органолокалистического, до целостного, ор-
ганизменного) и функциональной (в том числе нейро-
гуморальной регуляции) сторон деятельности больного 
организма в неразрывной связи со средой его обитания. 
«Все многообразие причин болезней, — писал В.Х. Ва-
силенко, — сводится к самой общей — повреждению 
организма (функциональному и структурному) в самом 
широком смысле» [1].

Следует заметить, что на познание этой части диалек-
тики болезни понадобилось более 500 лет эмпиризма.

Все знания о болезни можно условно разделить на 
ее преимущественно биологическую и/или социальную 
составляющие. Предметом настоящего осмысления ста-
нут материалы исследований примерно за последние 
50 лет, касающиеся биологической части заболевания. 
Оценка болезней как биологического явления по методо-
логическому принципу отсутствует, но тем не менее по-
требность в ней существует и подобного рода попытки 
предпринимались. Так, Г.Ф. Ланг делил все болезни на 
две сферы — анимальную и растительную (вегетатив-
ную), отмечая, что четкой и резкой разницы между ни-
ми нет. Анимальная сфера включает все органы и функ-
ции, которые поддерживают связь организма с внешней 
средой (органы чувств и нервы), а также исполняющие 
действия организма по отношению к внешней среде 
(речь и органы движения). Вегетативная сфера охваты-
вает все, что поддерживает гомеостаз [5]. Предпринятая 
В.М. Дильманом [6] попытка поделить все болезни на 4 
категории (экологические, генетические, аккумулирую-
щие, онтогенетические) недостаточно обоснована и по-
этому не отвечает требованиям методологии. В большом 
коллективном труде «Патология» под ред. М.А. Пальце-
ва (2002) этот вопрос даже не обсуждается [7].

В различных руководствах по внутренним болезням 
в той или иной мере упоминается деление болезней с ис-
пользованием различных критериев на острые и хрони-
ческие, инфекционные и неинфекционные, социальные 
и несоциальные, системные и несистемные (а следова-
тельно, локальные), аллергические (и/или аутоаллерги-
ческие, аутоиммунные) и прочие (неаллергические), но 
законченной классификации и целостного представле-
ния о болезни нигде не приводится.

Философская аксиома гласит: сущность — являет-
ся, а явление — существенно. Чтобы иметь целостное 
(обобщенное) и всестороннее представление о болез-
ни, логично начать с индуктивного анализа конкретных 
(эмпирических) событий, отражающих по возможности 
естественную («нативную») картину болезни в целом с 
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ПАГ [9] и атеросклерозе [9, 34], язвенной болезни (ЯБ) 
[9]. Имеются указания на значение хламидийной, мико-
плазменной и цитомегаловирусной инфекции в разви-
тии ИБС [35, 36]. «Врагами миоцитов» иногда называют 
кардиотропные вирусы: аденовирусы, вирусы Коксаки, 
гриппа, гепатита, герпеса и др. [37].

В толстой кишке имеется более 400—500 видов 
бактерий, выполняющих разнообразные функции: ви-
таминообразующую, ферментативную, стимуляторов 
иммунной резистентности организма, обновления сли-
зистой оболочки кишечника и т.д. Но эти же колонии 
микроорганизмов могут стать и фактором возникнове-
ния различных заболеваний [38].

Таким образом, имеется тенденция считать боль-
шинство хронических заболеваний «органораспростра-
ненным полисистемным тропнофиксированным хрони-
ческим инфекционным процессом» [39]. Вместе с тем 
попытка распространить роль инфекционного фактора 
на ряд идиопатических заболеваний не всегда оправда-
на. Можно сослаться на слова выдающегося клиници-
ста Е.М. Тареева: «Инфекционная концепция является 
постоянно действующим магнитом, который отвлекает 
внимание врачей и крупных ученых от неинфекционно-
го агента» [цит. по 40].

Соотношение системных и несистемных (органных, 
локальных) проявлений заболеваний. Нозологический 
принцип классификации болезней отражает «доминирова-
ние морфологического и органолокалистического начала» 
[5]. Тем не менее ранее под термином «коллагенозы», или 
«системные болезни соединительной ткани», понимали 
группу заболеваний, протекающих с обязательным пора-
жением более чем одной системы организма. Эти систем-
ные ЗСТ проявляются полиорганными поражениями — 
суставов, кожи, сосудов и т.п., а поражение центральной 
нервной системы встречается в 80—87% случаев [41].

В настоящее время «территория» системных прояв-
лений ЗСТ расширилась. Так, у 10% больных СКВ вы-
явлен атеросклероз коронарных артерий с клинической 
картиной стенокардии и ИМ, а у 35—40% обнаружены 
бессимптомные атеросклеротические бляшки. Этими 
данными можно объяснить, почему у молодых женщин 
с СКВ ИМ встречается в 50 раз чаще [41], а у больных 
ревматоидным артритом в 18% случаев диагностируют 
стенокардию [42].

В текущей медицинской литературе все чаще при-
водятся описания системных проявлений при таких, 
казалось бы, локальных хронических заболеваниях, как 
ХОБЛ, в том числе с клиническими проявлениями со 
стороны органов кровообращения, скелетной мускула-
туры и т. д. [43].

Характер и структура воспаления: острое и хрони-
ческое, системное и несистемное (локальное), септиче-
ское и/или асептическое, повреждающее или санирую-
щее организм. Воспаление — одна из самых древних и 
универсальных биологических реакций высокоорганизо-
ванных структур — чаще рассматривалось как локальная 
защитная реакция тканей и/или органа в целях сохране-
ния целостности организма. В фундаментальном труде 
«Патология» под ред. М.А. Пальцева (2002) указывается: 
«Биологический смысл воспаления заключается в отгра-
ничении и ликвидации очага повреждения и вызвавших 
его патогенных факторов, а также в репарации повреж-
денных тканей» [7].

соединительной ткани (ЗСТ), с 1990 по 2006 г. возросло 
с 8,6 до 15,5 млн человек [26].

Еще в первой половине XX века при врачевании до-
минировала система «один больной — одна болезнь — 
один врач — одно средство», однако уже со второй 
половины XX века и сегодня более обоснованной, по-
видимому, является другая формула: «один больной — 
полипатология (полиморбидность) — полиатрия (много 
врачей) — полипрагмазия» [27]. В зарубежной научной 
литературе чаще применяются термины «коморбидные 
заболевания» и «коморбидные состояния» (comorbid 
diseases, comorbid conditions).

Монопатология в 60—70 годах ХХ столетия встреча-
лась в стационаре, по данным разных авторов, только в 
13,5—32% случаев [28, 29]. Так, среди больных, госпи-
тализированных в Таллине, монопатология отмечена у 
16,5% [29], в Ижевске — в 7,8% [27]. Коморбидность 
существенно увеличивается с возрастом: у 80% — после 
80 лет [30]. Коморбидность можно рассматривать как 
внутри одной системы, так и вне ее (например, интра- 
и экстракардиальная). В случае с ХОБЛ она в среднем 
составляет 3,94±0,3 [31], а в кардиологической практи-
ке — 3,96 хронического заболевания [27].

Существует и скрытая коморбидность. Так, при 
сплошном изучении 3074 актов судебно-медицинского 
исследования трупов по Удмуртии был обнаружен 9691 
случай с множественной патологией. В среднем на один 
основной диагноз дополнительно приходилось 3,2 диа-
гноза, и только у 354 (11,5%) умерших не обнаружено 
сопутствующих заболеваний [32].

Соотношение инфекционного и неинфекционного 
фрагмента в патогенезе заболеваний внутренних орга-
нов. История заболеваемости в XIX веке приучила де-
лить все болезни на инфекционные и неинфекционные. 
Спектр инфекционных заболеваний постепенно «сдви-
нулся» с бактериальных возбудителей в сторону виру-
сов, а также условно-патогенных микроорганизмов [10].

Микроорганизмы присутствуют в природе уже более 
3 млрд лет, однако они существуют не для того, чтобы 
вызывать болезни, а для своего собственного суще-
ствования [9]. Среди микроорганизмов насчитывается 
55 тыс. патогенных простейших, 20 тыс. видов гель-
минтов, 7 тыс. членистоногих. За последние 30—40 лет 
открыто и изучено много новых инфекционных болез-
ней, в том числе вызванных медленной инфекцией. В 
1955 г. их число составляло 1062, а сейчас — 1200 [8]. 
По другим данным, их число достигает 1415, в том чис-
ле 217 нозологических форм вызывают вирусы, 538 — 
бактерии и риккетсии, 307 — грибы, 66 — простейшие, 
287 — гельминты; 175 (12%) возбудителей болезней яв-
ляются новыми патогенами [9], одновременно меняются 
черты старых. А с возвратом старых, ранее побежден-
ных инфекционных возбудителей болезней связана воз-
растающая биологическая опасность для человека [9].

Предположения об инфекционной природе ряда со-
матических заболеваний высказывались уже давно. Так, 
имеются данные об участии инфекционных факторов в 
развитии БА, миокардитов, миокардиопатий, колорек-
тального рака, псориаза и др. [9]. С определенной ро-
лью инфекционного фактора связывают многие ЗСТ, в 
том числе системную красную волчанку (СКВ), острую 
ревматическую лихорадку, реактивные артриты [33]. 
Предположительно роль инфекции не исключается при 
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некроза опухолей α и др. [53, 56]. В результате действия 
провоспалительных цитокинов при ХСН и ПАГ наблю-
даются ремоделирование сердца, эндотелийзависимая 
дилатация артериол, усиление апоптоза кардиомиоци-
тов и т.д. Повышение уровня провоспалительных ци-
токинов при ХСН объясняется (предположительно) как 
следствие бактериального эндотоксикоза кишечного 
происхождения [38, 57, 59].

Связь с неспецифическим (асептическим) систем-
ным воспалением обнаруживается также и в патогенезе 
гипертрофии левого желудочка, гипертрофической кар-
диомиопатии, ПАГ [41], дилатационной кардиомиопа-
тии [58], СД [59].

Открытие перекисного окисления липидов и избы-
точного образования свободных радикалов позволяет 
предположить, что окислительный стресс как элемент 
системного воспаления играет важную роль в патогене-
зе различных ССЗ: атеросклероза, мозгового инсульта, 
ПАГ, ИМ, ХСН, СД, гипертрофии левого желудочка, а 
также апоптоза, ишемического и перфузионного по-
вреждения [60, 61].

Иммунные и неиммунные заболевания внутренних 
органов. Исследования А.Д. Адо (1978) [62] утвердили 
деление заболеваний на аллергические (аллергозы) и 
прочие (без участия аллергического компонента). При 
аллергических заболеваниях в основе повреждения ле-
жит ответ организма на внешние аллергены, в то время 
как при аутоаллергических, или аутоиммунных, заболе-
ваниях организм отвечает на повреждение собственных 
тканей [63].

Эти различия, однако, могут считаться условными. 
Так, в развитии БА имеют значения не только атопиче-
ский и аутоиммунный компоненты патогенеза, но и не-
аллергический механизм, при котором ведущая роль от-
водится не столько иммунным (неспецифическим) ме-
ханизмам клеточной дизрегуляции, сколько вторичному 
вовлечению иммунокомпетентных клеток [64]. При из-
учении иммунного статуса больных ЯБ в фазе рецидива 
были установлены нарушения, характерные для комби-
нированных форм вторичного иммунодефицита [65].

Признание аутоиммунности как патологического со-
стояния относится к началу 50-х годов ХХ века. К на-
стоящему времени описано более 70 таких заболеваний 
(ревматоидный артрит, рассеянный склероз, болезнь 
Крона, язвенный колит и др.), распространенность кото-
рых в общей популяции составляет 4—5%, причем чаще 
эта патология встречается у женщин [60]. Участие ау-
тоиммунного механизма установлено при атеросклерозе 
[66], дилатационной кардиомиопатии [37], ИБС [67].

Подтверждено значение аутоиммунных реакций 
и при болезнях органов пищеварения, при которых, в 
частности, установлено наличие аутоантител к пари-
етальным клеткам желудочных желез в 42% случаев, 
а среднее их содержание составило 217 ± 32,4 Ед/мл 
(в контроле 10 Ед/мл) [68]. Максимальная частота обна-
ружения и концентрации сывороточных аутологичных 
антител наблюдается при циррозе печени, активном хро-
ническом гепатите, целиакии, аутоиммунном атрофиче-
ском гастрите (типа А), холелитиазе, ЯБ с локализацией 
язвы в двенадцатиперстной кишке, панкреатите [68, 69].

Спектр заболеваний с аутоиммунным патогенезом 
расширяется, и можно полагать, что горизонты этой 
патологии еще окончательно не определены. Предложе-

В настоящее время возникло понятие «синдром 
системной воспалительной реакции (или ответа) — 
ССВР(О)», которое, по нашему мнению, опирающемуся 
на догмат философии, указывает на необходимость всег-
да видеть взаимозависимость местных и общих реакций 
организма, и потому можно полагать, что системность 
воспаления имеется всегда. Вместе с тем в утилитарном 
клиническом плане оно может быть квалифицировано 
как преимущественно местное или тотальное.

Пневмония как инфекционно-воспалительный про-
цесс может служить образцом (моделью) органной па-
тологии, но и при таком локальном процессе в легоч-
ной ткани, как пневмония, происходит системная пере-
стройка регионарного легочного кровотока не только в 
зоне воспаления, но и в здоровых участках легких, кото-
рая сохраняется и после рентгенологически подтверж-
денного разрешения [44]. При крайне тяжелой степени 
интоксикации (лейкоцитарный индекс интоксикации 
выше 12 при норме 4) функции Т-хелперов и В-клеток 
прекращаются и возникают тяжелые иммунологические 
нарушения [45]. В развитии тяжелой по течению пнев-
монии большая роль принадлежит ССВР(О), который 
в 33% случаев сочетается с признаками полиорганной 
дисфункции [46]. Наши данные также подтверждают 
это положение, причем участие сердечно-сосудистой 
системы при этом оказалось облигатным, а в фатальных 
случаях именно она являлась непосредственной причи-
ной летального исхода [47].

Не обсуждая проблем сущности воспаления, в том 
числе его адаптивного или фатального характера, сле-
дует согласиться с тем, что если воспаление существу-
ет так же долго, как и жизнь на Земле, то оно не может 
быть несовершенной реакцией. Для конкретного чело-
века, однако, воспалительная реакция не всегда является 
абсолютно целесообразной и нередко принимает черты 
болезни. Вместе с тем видовые реакции всегда имеют 
приоритет над индивидуальными, так как для природы 
важно сохранение именно вида даже через гибель инди-
вида [48].

Не вызывает сомнений, что практически все заболе-
вания, в том числе ЗСТ [26], болезни пищеварительной 
[49], мочевыделительной и других систем, представ-
ляют собой по сути воспалительный процесс. Разной 
степенью паренхиматозного воспаления (альвеолита) и 
фиброза характеризуется и более 200 форм интерстици-
альных заболеваний легких [50], что подтверждено в от-
ношении БА [25] и других болезней.

В основе многих патологических изменений лежит 
именно системное (!) воспаление [51] даже в тех слу-
чаях, когда нет инфект-агента и считается, что в основе 
патогенеза лежат дегенеративные или иные невоспали-
тельные процессы. Асептическое воспаление участвует, 
например, в развитии хронического холецистита [52].

Выяснилось, что цитокины, которые активируют-
ся при онкологических заболеваниях, ХОБЛ, ВИЧ-
инфекции и других хронических неинфекционных забо-
леваниях [51, 53], играют важную роль и в развитии фи-
зиологического (адаптационного) процесса и ССВР(О) 
как компонента генеза атеросклероза, ПАГ, ХСН [54]. 
Так, изменение образования некоторых цитокинов в 
среднем встречается у 34,4% больных ПАГ, и они связа-
ны с выраженностью системного воспаления [55]. При 
этом повышается содержание интерлейкина-6, фактора 
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ности которой существенное значение имеют не только 
пространственные, но и временны́е соотношения. Ор-
ганизм в любом состоянии как элемент биосферы под-
чиняется также законам хронобиологии — цикличности 
изменений, характерной для подавляющего большин-
ства физиологических, психологических, социальных и 
экологических процессов [73].

Еще до появления науки хронобиологии В.Х. Васи-
ленко писал: «Реакция на повреждение представляет со-
бой ряд последовательных саморазвивающихся, т.е. ци-
кличных, процессов (так называемая цепная реакция)» 
[2]. И.В. Давыдовский также считал фундаментальным 
принципом патогенеза «цепной характер процессов». 
«Патогенез, — пишет он, — имеет в своей основе глубо-
ко автоматизированные «цепные» механизмы, действу-
ющие по принципу саморазвития и самодвижения, как 
и все физиологические механизмы. Этот принцип гово-
рит… об их исторической обусловленности» [48].

Результаты многолетних исследований Института 
общей патологии и патофизиологии РАМН подтверди-
ли существование типовых патологических процессов, 
которые могут быть как общими, так и частными [76]. 
К общим (вне зависимости от варианта альтерации — 
ожог, травма, инфект и т.д.) были отнесены также ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковая реакция (так 
называемый стресс-синдром и его три стадии), шок, 
отек, ишемия, нарушения микроциркуляции, к част-
ным — некроз, апоптоз клеток и др. По существу бо-
лезнь представляет собой множество разнообразных 
взаимосвязанных типовых патологических процессов 
на разных структурно-функциональных уровнях, кото-
рые осуществляются собственными эндогенными ме-
ханизмами поврежденных структур (эндогенез) [76]. 
Таким образом, при болезни проявляется «консерватизм 
наследственных факторов, определенный трафарет, ша-
блон биологических процессов…» [48].

Генетически обусловленная стереотипность био-
логических процессов, однако, не означает отсутствие 
регуляции и «тотальную» запрограммированность в ор-
ганизации жизни организма. Очевидно, что имеющиеся 
многочисленные физиологические (и патологические) 
процессы «организованы», программированы и опре-
деленным образом регулируемы. Интеграция клеток (в 
ткань, орган, систему организма) связана с подавлением 
их самостоятельности. При повреждении системы ре-
гуляции происходит растормаживание клеток и репрес-
сированных клеточных механизмов, что способствует 
дезинтеграции и распаду системы. Ослабление контро-
лирующих механизмов в организме приводит к дизре-
гуляторной патологии и болезням регуляции, среди ко-
торых наиболее демонстративны в большинстве своем 
эндокринные заболевания [76].

Согласно законам детерминизма, в любой связи 
предметов и явлений бытия имеется взаимозависимость 
и потому так называемые причина и следствие непре-
менно влияют друг на друга, потенцируя свои взаимо-
действия. С учетом фактора времени и пространства это 
не «круговое» (циклическое) движение, а всегда спи-
ралеобразное развитие событий, т. е., как подчеркивал 
В.Х. Василенко, «ряд последовательных саморазвива-
ющихся» событий [2]. Патофизиологический закон как 
частный случай философского — о спиралеобразном 
развитии всех процессов бытия — утверждает, что так 

ние А.И. Струкова [7] рассматривать воспалительную и 
иммунную реакции в неразрывном единстве оправдано 
с общебиологических позиций, поэтому логично пола-
гать, что аутоиммунный компонент патогенеза, скорее 
всего, может иметь место при любом заболевании вну-
тренних органов.

Соотношение генетических (эндогенных) и прочих 
(онтогенетических) или экзогенных факторов, опреде-
ляющих особенности заболеваний. Достигнутые гене-
тикой как наукой впечатляющие успехи обусловили то, 
что «в XX веке «доросли» до точки зрения… о первой 
и частой роли наследственности…» [2]. К настояще-
му времени установлены 3 основные группы болезней 
человека, классифицируемые по критерию участия в 
их возникновении и развитии генетических факторов: 
моногенные, хромосомные и мультифакториальные за-
болевания. Известно более 4000 моногенных (менде-
левских) болезней, являющихся следствием мутации 
единичного гена (моногенные заболевания), и более 
600 хромосомных болезней, обусловленных изменени-
ем числа или структуры хромосом, однако доля моно-
генных и хромосомных болезней среди всей патологии 
человека несоизмеримо мала в сравнении с мультифак-
ториальными заболеваниями, которые широко распро-
странены и характеризуются наследственным предрас-
положением, при котором пожизненный риск (lifetime 
risk) в западных популяциях оценивается в 60% [70]. 
По данным отечественной литературы, в структуре био-
логических и социальных факторов зависимость здоро-
вья нации от генетики человека достигает 20% [71], в 
том числе при ИБС — 34%, а при язвенной болезни — 
39—59% [72]. На генетический фон влияет экологиче-
ский стресс, нарушающий биологические ритмы чело-
века и выступающий как источник так называемых бо-
лезней цивилизации [73].

Если в 1960 г. было идентифицировано около 1000 
генетических компонентов [71], то в последнее время 
зарегистрировано уже 35 000 генов, обусловливающих 
ту или иную патологию, в том числе 600 — заболева-
ния сердца [74]. Полагают, что предрасположенность к 
заболеванию определяется группой координированно 
функционирующих генов (генные сети), которые обу-
словливают формирование определенных групп фено-
типических признаков (молекулярных, биохимических, 
физиологических, морфологических, поведенческих). 
Например, для продукции инсулина подобная группа со-
держит 27 генов, 74 белка, 27 метаболитов [75]. Соотно-
шение значимости генетического и онтогенетического 
(привходящего) компонентов в возникновении заболе-
вания хорошо иллюстрируется при СД 2-го типа, в воз-
никновении которого участвует 30 генов: ген инсулина, 
ген рецептора для глюкагона, ген белка, связывающего 
свободные жирные кислоты, гены глюкозных транспор-
теров и т. д. Вместе с тем в реализации СД 2-го типа 
участвуют также и многочисленные факторы внешней 
среды (возраст, наличие ожирения, гиподинамия, осо-
бенности питания и др.), влияние которых на патогенез 
заболевания даже более значительно, чем роль генети-
ческой предрасположенности [60].

Болезнь как целостное и структурное явление во вре-
меннóм аспекте (развитии) бытия. Организм как био-
логический объект представляет собой многоуровневую 
иерархическую систему, в организации жизнедеятель-
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и потому чаще формируется микроваскулярная ише-
мия [80].

Болезнь как интернациональное и национальное яв-
ление. При всей глобальности заболевания как одно-
го из явлений природы давно отмечены национальные 
(расовые) особенности болезней. Доказательная база 
этого явления чрезвычайно велика. В качестве примера 
приведем ПАГ, которой, согласно данным за 2002 г., в 
40 странах мира (с населением 3,45 млрд) страдает при-
мерно 55% популяции земного шара, однако ее распро-
страненность варьирует от 3,4% у мужчин в Индии до 
72,5% у женщин в Польше [81]. Подобного рода факты 
обнаружены и относительно многих иных соматических 
заболеваний.

Представленные в статье некоторые основные харак-
теристики современного проявления болезни, возможно, 
не полны, однако требуют интерпретации и интеграции 
с целью понимания сущности болезни, что до сих пор 
остается нерешенной задачей теоретической медицины.

называемые порочные патологические круги, «состоя-
щие из взаимоподдерживающих изменений, могут воз-
никать… начиная с молекулярных и мембранных про-
цессов и кончая высшими системными взаимодействия-
ми в головном мозге» [76].

Особенность течения заболеваний и гендерный 
фактор. Важность влияния гендерного фактора при 
ЯБ, холелитиазе и многих других внутренних болез-
нях была отмечена еще Р. Хегглином [77]. Так, в Фра-
мингемском исследовании было показано, что наличие 
ПАГ ассоциируется с двукратным повышением риска 
развития ХСН у мужчин и троекратным — у женщин 
[78], а наличие СД повышает риск развития ИБС и ИМ 
у мужчин на 66%, а у женщин на 203% [78]. У мужчин, 
страдающих СД 2-го типа, ХСН возникает в 2,4 раза 
чаще, а у женщин в 5,1 раза чаще, чем при отсутствии 
СД [79], что объясняется тем, что у женщин по срав-
нению с мужчинами тип кровоснабжения сердца иной: 
рассыпной, коронарные артерии более узкие и хрупкие 
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Идиопатические воспалительные миопатии: 
основные клинико-иммунологические варианты, 
трудности дифференциального диагноза и терапии
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Идиопатические воспалительные миопатии — редкие аутоиммунные заболевания, характеризующиеся воспалитель-
ным поражением скелетной мускулатуры. К ним относят полимиозит, дерматомиозит, ювенильный и миозит с 
включениями (inclusion body myositis), которые характеризуются как клинико-иммунологической неоднородностью, 
так и разным ответом на проводимое лечение. В статье рассматриваются основные классические проявления по-
лимиозита/дерматомиозита и отличительные особенности каждого из подтипов.
Терапия базируется на назначении глюкокортикоидов с присоединением иммуносупрессивных препаратов. Расши-
рение взглядов на иммунологические, генетические и молекулярные механизмы открывает новые терапевтические 
перспективы.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: идиопатические воспалительные миопатии; полимиозит; дерматомиозит, антисинтетазный 

синдром, миозит с включениями (inclusion body myositis); глюкокортикоиды, ритуксимаб.

Idiopathic inflammatory myopathies: main clinical and immunological variants, 
difficulties of differential diagnostics and therapy
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