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В обзоре литературы приводятся взгляды И.В. Давыдовского, изложенные в его книге «Проблемы причинности в 
медицине. Этиология» (1962). В ней впервые специалистом медицинской науки был применен философский метод 
решения таких фундаментальных проблем медицины, как этиология и патогенез. В статье кратко излагаются 
наиболее важные положения в связи с этиологией заболеваний внутренних органов и предпринята попытка раз-
вить и применить их на современном уровне.
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This review considers the views of I.V.Davydovsky expounded in his book The Problems of Causality in Medicine. Etiology 
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После публикации книги И.В. Давыдовского «Про-
блемы причинности в медицине. Этиология» (1962 г.) 
прошло более 50 лет. В.X. Василенко высоко ценил 
медико-философские работы И.В. Давыдовского и эту 
книгу охарактеризовал как «выдающееся явление в 
медицинской литературе» [1]. Следует отметить, что 
до настоящего времени это единственная крупная ра-
бота философского содержания, написанная не фило-
софом и не ради утверждения важности философии 
как «госпожи наук» (Аристотель). Впервые проблемы 
медицины были глубоко и профессионально раскрыты 
специалистом медицинской науки с естественным при-
менением диалектики как реального и эффективного 
метода для решения таких фундаментальных проблем 
медицины, как этиология и патогенез. Актуальна и се-
годня мысль И.В. Давыдовского: «... медицина стоит 
перед необходимостью именно философского синтеза 
необозримого океана фактов, гипотез, теорий, мыслей 
и вымыслов, относящихся к проблемам теоретической 
и практической медицины» [2]. В связи с этим В.X. 
Василенко высказал сожаление, что «в обсуждении 
общих вопросов медицины клиницисты почти не уча-
ствуют» [3].

Взгляды И.В. Давыдовского в связи с философским 
дилетантизмом тогдашнего медицинского сообщества 
не были достойно оценены, а ныне его принципы диа-
лектического понимания причинности не востребова-
ны или вообще забыты. Назрела необходимость кратко 
напомнить значимость наиболее важных положений 
книги, понять их и попытаться развить и применить.

О диссоциации знаний по этиологии и патоге-
незу заболеваний. С одной стороны, результаты, «до-
стигнутые практической медициной, огромны ...» [2], в 
особенности это касается познания механизмов пато-

логии, включая клеточный, субклеточный и молекуляр-
ный уровни. Е.И. Чазов [4] утверждает, что изучение 
патогенеза сродни работе физиков по исследованию 
тайн атомного ядра. Столь глубинные поиски элемен-
тов патогенеза привели к метафизической иллюзии, 
будто «без опоры на молекулярную медицину не мо-
жет быть высокоэффективным врачевание» [5—7], что 
противоречит воззрению о целостности организма [8], 
а углубление до субклеточных и ультраструктурных 
звеньев, где «завязывается» патологический процесс 
...» [5], в определенном смысле есть бесконечное из-
учение следствий и в целом уход от понимания этио-
логии заболевания. Ссылки на то, что это необходимо 
для выработки селективных, «точечных» лекарствен-
ных средств (исправляющих следствие, а не причину), 
объективно ведут к бизнесу на здоровье людей. Это 
направление лоббируется [9], но едва ли оно перспек-
тивно.

С другой стороны, многие ведущие специалисты 
вынуждены признать невыясненность этиологии боль-
шинства внутренних заболеваний, включая атероскле-
роз [10], язвенную болезнь (ЯБ) [11], значительную 
часть заболеваний соединительной ткани (ревматоид-
ный артрит, анкилозирующий спондилоартрит, псориа-
тический артрит, болезнь Шегрена, системная красная 
волчанка и др.) [12]. Среди описанных в литературе 
более 200 форм интерстициальных заболеваний легких 
большинство являются заболеваниями неизвестной 
этиологии [13].

В.Т. Ивашкин в национальном руководстве по га-
строэнтерологии (2008) приводит подробный пере-
чень заболеваний, этиология которых до настоящего 
времени неизвестна: ахалазия кардии, синдром функ-
циональной гастродуоденальной диспепсии, язвенный 
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быть всей причиной; он лишь необходимая часть при-
чины, к тому же не всегда важнейшая» [2]. Выступая 
против упрощенного понимания этиологии заболева-
ний, В.Х. Василенко употреблял название «внешний 
агент», или «толчок, действующий через систему со-
путствующих обстоятельств и внутренних условий ...» 
[24]. И далее: «... суждение о происхождении любого 
заболевания требует не только знания главного при-
чинного фактора, но и многих условий жизни и, кроме 
того, еще учета наследственности» [25].

«Очевидно, речь идет о субъективной оценке су-
щественного и несущественного, главного и побоч-
ного, случайного и необходимого ...» [2]. По мнению 
И.В. Давыдовского, «сведение этиологии как учения о 
причинно-следственных отношениях к отдельно взято-
му фактору является религиозной идеей зла, злого духа 
или нечистой силы» [2].

Наиболее яркой демонстрацией такого ошибочно-
го направления является «современная» оценка эти-
ологии ЯБ, заключающаяся в абсолютизации роли 
Helicobacter pylori (HP), который колонизирует желу-
док у 60% жителей Земли, однако ЯБ возникает лишь 
у небольшой части инфицированных — 12—15% [26]. 
Такого рода научное заблуждение было известно еще 
50 лет назад. Так, «в группе экзогенных инфекций глав-
ная масса случаев заражения не вызывает заболеваний, 
так как внешний фактор, т. е. инфект, в какой-то, чаще 
в высокой, чем в малой мере, уже был «одомашнен» 
организмом или видом, что создало естественную или 
приобретенную невосприимчивость индивидуума или 
вида» [2].

Антиисторизм исследований приводит к повторе-
нию пройденного пути и напрасным затратам интел-
лектуальных сил в науке и объективно к псевдонауч-
ным и далее к антинаучным выводам. «Этиология, 
взятая как отдельный фактор,— это именно и есть 
принцип необходимости божественного первотолчка, 
т. е. религии» [2].

Аналогичная ситуация сложилась и в отноше-
нии хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
для которой, согласно национальным рекомендациям 
(2010), основными «этиологическими причинами» 
(здесь имеет место тавтология. — Я.И.) являются АГ (в 
88% случаев) и ишемическая болезнь сердца — ИБС (в 
56%). Эта не абсолютная обязательность следствия — 
развития ХСН, очевидна, когда выясняется, что ХСН в 
структуре ИБС встречается лишь в 25—36% случаев, а 
при АГ — в 11,7—22% [27,28].

Этот перечень можно продолжить. Так, причиной 
широкого распространения АГ в России объявляет-
ся повышенное потребление населением поваренной 
соли [29], что не соответствует фактическим данным 
[30]. Причиной развития атеросклероза (в том числе 
коронарных артерий) называют гиперхолестеринемию 
[31], в то время как инфаркт миокарда в 50% случа-
ев развивается при нормальном уровне холестерина в 
крови [32].

Следует напомнить, что с методологической точки 
зрения причина — это явление, которое с неизбежно-
стью (закономерно и без всяких исключений) приводит 
к следствию. Если при наличии, например, АГ или HР-
инфекции следствие (соответственно ХСН или ЯБ) в 
одних случаях возникает, а в других нет, то, очевидно, 
что они не являются их причиной. По И.В. Давыдов-
скому, «... причина, которая не действует, не есть вовсе 
причина», и далее: «Причинная связь — необходимая 
связь. Отсюда неразрывность причины и действия, их 
единство. Только «взаимодействие является истинной 
causa finalis вещей» (Гегель) [2].

Неопределенность представлений об этиологии. 
Часто авторы, определяя этиологию какого-либо забо-

колит, болезнь Крона, аутоиммунный гепатит, первич-
ный билиарный цирроз, первичный склерозирующий 
холангит и т. д. Часто вместо этиологии указываются 
факторы риска (ФР). Так, например, при дискинезии 
желчевыводящих путей отмечают нарушения гормо-
нальной регуляции, постгастрэктомический синдром 
и др., при холелитиазе — этнические и генетические 
особенности, ожирение, голодание, женский пол, воз-
раст и т. д. В ряде случаев перечисляют элементы па-
тогенеза. Очевидность этиологии обнаруживают лишь 
при вирусных гепатитах, алкогольной болезни печени, 
в части случаев острого и хронического панкреатита 
при бактериальном холангите и др. [14].

Сегодня, как и 100 лет назад, «этиология заболе-
ваний остается самым слабым разделом медицины» 
[15], а она «имеет теснейшее отношение к профилак-
тической медицине, основанной именно на идее пред-
видения» [2]. Утверждение корифеев отечественной 
медицины (М.Я. Мудрова, Н.И. Пирогова и др.), что 
будущее принадлежит медицине предупредительной, 
воспринимается не в полной мере, в том числе и на го-
сударственном уровне.

Логическая ошибка отождествления или подме-
ны понятий в понимании этиологии заболеваний. 
В руководстве по клинической эндокринологии [16] 
в разделе, посвященном причинам заболеваний, речь 
идет только о механизмах их развития — патогенезе. 
Как известно, «этиология отвечает на вопрос, почему, 
патогенез — на вопрос, как развивается процесс» [2]. 
Тенденция отождествлять между собой этиологию и 
патогенез («этиопатогенез») отмечается часто в ста-
тьях и монографиях. Этот терминологический гибрид, 
или, скорее, «кентавр», не имеет права на существова-
ние [17].

И.В. Давыдовский 50 лет назад писал: «Отождест-
вление этих понятий — очевидный предрассудок ... 
К сожалению, этот предрассудок очень распространен 
среди современных «фактологов», продолжающих не 
понимать, что причина пожара (удар молнии, шалость 
младенца и т. д.) не имеет ничего общего с физической 
сущностью горения» [2]. Например, в генезе первич-
ной артериальной гипертензии (АГ) указывают «клю-
чевую роль» первичной (генетически обусловленной) 
тканевой инсулинорезистентности [18], нарушения ми-
кроциркуляции при АГ рассматривают как ее причину, 
а не следствие [19, 20]. Мембранный «дефект» клетки 
преподносится как «обусловливающий» фактор разви-
тия артериальной гипертензии, приводящий к актива-
ции симпатической нервной системы [21, 22]. В итоге 
современная мембранная концепция АГ по сути про-
возглашает тезис, что клетка «правит» человеческим 
организмом, его не утверждал даже автор «целлюляр-
ной патологии» Р. Вирхов.

Как из философских, так и из клинических сообра-
жений нельзя факторы патогенеза «поднимать на пье-
дестал» этиологии заболеваний.

Сверхопределенность, или монокаузализм, пред-
ставлений в этиологии. В понятии этиологии часто 
проявляется «механистический детерминизм» (И.В. Да-
выдовский), заключающийся в понимании этиологии 
как «внедрения» одного фактора, объявляемого «пато-
генным», в сферу деятельности человеческого организ-
ма, т.е. свершающего «полом» (по И.П. Павлову), его 
физиологической натуры, который вызывает «физиоло-
гическую меру защиты» [23]. Такая позиция, по мнению 
И.В. Давыдовского, заводит нас в тупик: «Нельзя выде-
лить или обособить какой-то один «главный», «ведущий», 
тем более единственный фактор, — писал он, — и свести 
к этому фактору всю этиологию явления ... В сложных 
биологических явлениях (инфекция, рак, воспаление 
и т. д.) один единственный фактор никогда не может 
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низма» [50], как результат «взаимодействия внешне-
го фактора ... и индивидуальных (внутренняя среда) 
особенностей организма человека» [25]. В зарубеж-
ной литературе понимание болезни, основанное на 
модели животных, определяется как сочетание «не-
правильных» генов, объединенных с «неправильной» 
окружающей средой [51—53]; это положение требует 
проверки у человека [54—56].

В отличие от патогенетических этиологические 
факторы безграничными быть не могут. Они могут 
быть разнообразными, комбинироваться друг с другом, 
но для каждого заболевания должны быть в определен-
ном «фарватере», иначе их безграничность будет озна-
чать отсутствие этиологии как таковой, что, согласно 
логике, приведет к неопределенности нозологической 
формы как следствия.

И.В. Давыдовский писал о дефиците теоретических 
обобщений в медицинских исследованиях: «Современ-
ная медицина ушла почти целиком в анализ, а синтез 
отстает, отстают обобщающие представления, по кото-
рым только и можно построить более или менее строй-
ное учение о болезнях» [2].

Наше представление о причинности заболеваний 
основано на следующих тезисах (позициях) с оговор-
кой, что нами условно будет рассматриваться и вычле-
няться только биологический аспект проблемы.

1. В живой природе в ходе эволюции есть только 
один закон — принцип отбора, и это касается любых 
форм жизни [8]. Диалектически реальная жизнь не-
возможна без смерти. Этот двуединый процесс обе-
спечивает кругооборот и развитие живого. Можно 
как угодно понимать и трактовать сущность болезни, 
но в пространственном отношении это всегда проме-
жуточная ситуация между жизнью и смертью. Если 
«жить — значит умирать» (Ф. Энгельс), то в плане 
медицинском «умирать — это значит сначала заболе-
вать» [2]. Болезнь в пространственном отношении — 
премортальное состояние, когда величина «свободы» 
жизни неуклонно и неизбежно заменяется величиной 
«несвободы», или, как было сказано о болезни, это 
«стесненная в своей свободе жизнь» (К. Маркс). Во 
временнóм отношении премортальный период — это 
период времени от начала заболевания до исхода. Он 
всегда короче запрограммированного природой пери-
ода существования индивида. Медицина (в том числе 
с применением реанимации и реабилитации) пролон-
гирует премортальный период. Согласно теории «ста-
билизирующего отбора», то, что на онтогенетическом 
уровне является смертью, отсутствием регуляции, 
на популяционном уровне выступает как регуляция. 
Взаимодействие клеточных, онтогенетических и по-
пуляционных регуляций и создает закономерный ход 
эволюции [8].

Мы полагаем, что «здоровье» — понятие, безуслов-
но, субъективное (антропоморфное), оно привнесено 
человеком, и уже только поэтому оно уже не столько 
биологическое, сколько социальное. На эволюционном 
биологическом уровне это понятие (есть здоровье или 
его нет) отсутствует. Мы согласны, с мнением И.В. Да-
выдовского, что «реально, т. е. объективно, в природе 
человека и в природе, его окружающей, нет ни патоген-
ных, ни саногенных факторов» [2].

2. Исходя из философского материалистического 
представления, что человек — есть продукт окружа-
ющей его среды (К. Маркс), доказывать неизбежность 
единства индивида (человека) и среды нет нужды. Это 
единство возможно благодаря всеобщему и «верховно-
му» для всего живого приспособлению, ибо оно «са-
мый универсальный и самый важный закон жизни» [2].

Объективно этиология заболевания это — несо-
вместимость (неконгруэнтность) двух взаимодейству-

левания, трактуют ее с позиции «полиэтиологической 
концепции» [12] как «мультифакторное заболевание» 
[13], подразумевая экзогенные, эндогенные и генети-
ческие факторы. Так, по мнению М.И. Балаболкина, 
эссенциальный сахарный диабет является «гетероген-
ным и полигенным заболеванием, в патогенезе которого 
участвует несколько генетических и внешнесредовых 
компонентов, взаимодействующих между собой» [33]. 
Развитие АГ — итог «многофакторной этиологии и 
полигенных нарушений», чей финальный фенотип — 
высокое артериальное давление — достигается через 
мозаику индивидуальных генетических механизмов, 
различно взаимодействующих с разнообразными сме-
шанными средовыми факторами [34—36]. В резуль-
тате этого причинность внутренних заболеваний в 
значительной части случаев подменяется хаотичной 
полигенностью, например, причиной ХСН называют-
ся ИБС, сахарный диабет, тяжесть ХСН, тахикардия, 
уменьшение массы тела, низкая фракция изгнания ле-
вого желудочка сердца, возраст и др. [37].

По-видимому, говоря о «полиэтиологичности», мы 
используем термин, ни к чему не обязывающий, в от-
ношении как подлинной этиологии, так и сущности яв-
ления [2].

Другая крайность проявляется в глубоком эмпириз-
ме, благодаря которому в медицинской литературе про-
исходит подмена понятия «причинность» такими праг-
матическими терминами, как «предикторы», «факторы 
риска» и т. д. [38—40] или предлагается концепция 
«биологических дефектов» [41].

Концепция факторов риска исходит из неизвест-
ности истинной причины заболеваний [42]; под фак-
торами риска понимают все то, «что повышает риск 
развития заболевания» [43, 44]. Так, при ИБС и дру-
гих сердечно-сосудистых заболеваниях разные авторы 
изучали и обнаруживали от 30 до 200 и более разных 
факторов риска [45]; по данным ВОЗ, их уже более 300 
[46]. Также и зарубежные авторы, например при соз-
дании Международной классификации хронических 
панкреатитов, их этиологию частично свели к влиянию 
факторов риска [47]. Следует полагать, что посколь-
ку материя и ее движение неисчерпаемы, то и число 
ФР будет увеличиваться до бесконечности. Сегодня 
их эклектический перечень выглядит следующим об-
разом: конституционно-генетические, географические, 
климатические, экологические, гелиоцентрические, 
социальные, психологические, диетические, гигиени-
ческие, метаболические, иммунологические, инфек-
ционные, токсикологические и многие другие, трудно 
классифицируемые и группируемые факторы.

«Это неизбежное упрощение еще более усугубляет-
ся узкопрактическим, односторонним пониманием эти-
ологии в медицине, фактически сводящимся к перечню 
причинных факторов <...> Очевидно, что никакой пе-
речень факторов не создает теории, т. е. биологическо-
го обоснования явлений, не раскрывает самих связей 
причин и следствий, тем более сущности явлений» [2]. 
Фрагментарное изучение факторов риска показало, что 
их вклад в причинность весьма различен и колеблет-
ся от небольшого процента до многократности риска. 
Например, при увеличении толщины задней стенки 
левого желудочка сердца на 1 мм относительный риск 
смерти увеличивается в 7 раз [48].

В целом большинство исследователей склоняются 
к пониманию взаимозависимости двух блоков факто-
ров риска: внешних (средовых) и внутренних, связан-
ных с организмом человека. Болезнь определяют как 
«вредоносные воздействия среды ... при изменении 
реактивности больного ...» [49], как влияние «различ-
ных болезнетворных причин при условии нарушения 
компенсаторных (защитных) приспособлений орга-
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генетик А.С. Серебровский [62]. В целом содержание 
«внутренней» среды организма, как геномики, так и фе-
номики (т. е. составляющих фенома — вариабельность 
фенотипических морфологических, биохимических, 
физиологических или иных характеристик организма), 
имеет гигантские, практически бесконечные, возможно-
сти изменчивости субъекта.

Таким образом, объективно «болезнь» возникает 
только тогда, когда при закономерном движении бес-
конечной массы элементов каждой из двух сред они 
в какой-то момент времени при какой-то комбинации 
«случайно» оказываются несовместимыми. По мне-
нию В.Х. Василенко, «болезнь можно рассматривать 
как нарушение приспособления организма к условиям 
среды, и это справедливо с точки зрения этиологии и 
как констатация факта» [25]. Но это не паритетная си-
туация. Внешняя среда (живая природа) — это общее, а 
индивид в ней — частное явление. В ответ на болезнь и 
смерть индивида среда, конечно, изменится, но это уже 
другая проблема. Пока лишь отметим, что, «... только 
приспособляясь к внешней среде, организм подлинно 
защищается. Только приспособляясь, т. е. повинуясь 
природе, человек может побеждать ее» (Ф. Бэкон) [2].

4. Сложность и действительную индивидуальность 
образования этиологической ситуации в каждом кон-
кретном случае очень схематично и поверхностно 
(учитывая невозможность «объять необъятное») по-
кажем на модели ЯБ. Если взять за основу лишь не-
большую группу факторов риска, значимость которых 
бесспорна, то к факторам риска внешней среды следует 
(условно) отнести сезонность (резкие колебания метео-
условий), психоэмоциональные стрессовые ситуации 
(чаще хронические, профессионального или внутрисе-
мейного происхождения), физические перегрузки, али-
ментарные нарушения в виде систематических срывов 
стереотипа питания, а также еду всухомятку, в спешке 
и т. д.), нарушения качества (состава) пищи, курение 
и, наконец, HР [17, 63]. К факторам риска внутренней 
среды (опустив при этом роль возраста и пола) условно 
можно отнести наличие ЯБ у кровных родственников, 
тип высшей нервной деятельности (возбудимый—тор-
мозной), принадлежность к 0(I)-группе крови, гиперре-
активность секреторного аппарата желудка, генетиче-
ски детерминированное увеличение массы его обкла-
дочных клеток, наличие HLA-антигенов, вторичный 
иммунодефицит [17,63]. Конечно, вклад каждого из 
указанных факторов риска (6 внешних и 7 внутренних) 
колеблется от 10% (гиперреактивность секреторного ап-
парата желудка 10—40%) до 3—4-кратного риска (ЯБ у 
кровных родственников). И при этом следует понимать, 
что каждый из указанных элементов сам по себе может 
ничего не значить и служить лишь «кофактором». Все 
они в отдельности, безусловно, повышают риск разви-
тия ЯБ, но не приводят к фатальной ее неизбежности. В 
целом, по данным модельного анализа, известно, что в 
развитии ЯБ 39% (от 32 до 47%) связано с внутренними 
или генетическими факторами, 61% (53—68%) — с фак-
торами внешней среды, в том числе с HP [17].

Далее вступают в силу законы математики, в частно-
сти известная формула — факториал, выведенная шот-
ландским математиком Д. Стирлингом в 1736 г. [64]. Из 
этой формулы вытекает, что при наличии двух элементов 
(как в пространственном, так и во временнóм отношении) 
возможно лишь 2 варианта их сочетаний (и взаимосвязи), 
при трех элементах — 6 вариантов, при четырех — 24, 
при обозначенных нами шести внешних — 720, а семи 
внутренних — 5040. Учет всей совокупности 13 на-
званных факторов риска ЯБ дает число вариантов со-
четаний, равное 20 922 789 888 000. Именно в каком-
то из этих конкретных вариантов (как этиологической 
ситуации) у конкретного пациента появится следствие 

ющих и взаимозависящих сред, а с позиции субъекта 
(индивида) — отсутствие приспособления. В.X. Васи-
ленко писал: «Приспособление представляет собой со-
ответствие между живой системой и условиями внеш-
ней среды» [24]. При этом внешняя, природная среда 
как более подвижная и изменчивая в своем развитии 
(эволюции) через естественный отбор совершенствует 
свою составную часть — гомеостаз (в широком смысле 
этого понятия) одного вида — человека [8], внутрен-
няя среда которого относительно более стабильна и 
консервативна.

Болезнь вообще есть итог недостаточности приспо-
собления индивида, т. е. его «вписывания» в систему 
внешней среды, как в пространственном (по количе-
ству и качеству реакций всей многоуровневой систе-
мы организации человека), так и во временнóм (в виде 
запаздывания или иной несвоевременности взаимо-
действия) отношении. «На каком-то количественном 
уровне приспособление становится «несовершенным», 
«недостаточным» ... «Полнота такого приспособления 
и есть полнота здоровья» [2]. Одно из отличий больных 
от здоровых состоит «в уменьшении приспособляемо-
сти к внешним условиям и эффективности гомеостаза» 
[25] или, по И.П. Павлову, «уравновешиваний внешней 
среды» [15].

Так, изучая взаимоотношения между HР-инфекцией 
и ЯБ, известный гастроэнтеролог M. Blaser [57—59] 
пришел к заключению, что развитие ЯБ, ассоцииро-
ванной с HP-инфекцией, это не естественный исход 
взаимодействия микроорганизма с макроорганизмом, 
а случайный результат дисбаланса HР и его «хозяи-
на», несущего определенные, только ему присущие, 
признаки (наследственная предрасположенность к ЯБ; 
особая структура и реактивность иммунной системы 
и др.). Только при случайном совпадении конкретных 
признаков макроорганизма и HP могут возникнуть ус-
ловия для развития ЯБ, в остальных случаях человек 
остается здоровым бактерионосителем или у него раз-
вивается гастрит [26, 57—59].

3. В диалектике каждое явление, в том числе и 
причинность, всегда двуедино, поэтому причинность 
любой «патологии» следует всегда рассматривать как 
итог двух взаимосвязанных противоположностей — 
«объективных (или внешних)» и «субъективных (или 
внутренних)» сторон в отношении каждого субъекта 
наблюдения.

Поскольку нами условно рассматривается только 
биологический аспект проблемы, то следует считать, 
что любое воздействие внешней среды есть «естествен-
ное», случайное (стохастическое), т. е. не имеющее 
определенной цели (слепое). Мы в настоящем обзоре 
сознательно отвлекаемся от того факта, что в окружаю-
щей среде обнаружено более 6 млн «вредностей», чис-
ло которых возрастает ежегодно на 5—6 тыс. [60], и 
они преимущественно антропогенного характера.

Таково, отвлекаясь от социального, «естествен-
ное» существование субъекта (индивида, конкретно-
го человека). Сохранность индивида в бесконечности 
времени и пространства возможна лишь одним об-
разом — быть также в движении. Это обеспечивает-
ся единством двух диалектически противоположных 
субфункций живого субъекта: наследственности (кон-
серватизма) и изменчивости (приспособления, адап-
тации). Потенциал индивидуального приспособления 
— итог единства его генотипа и другой (противопо-
ложной) фундаментальной составляющей — феноти-
па. В то время как геном человека ограничен и состо-
ит приблизительно из 3 млрд пар оснований, предела 
фенома (признаков) нет [61]. На это (о «единстве бес-
конечного числа признаков и конечного числа генов») 
еще в 1939 г. указывал выдающийся отечественный 
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ношении, которые, достигнув «критической массы», 
неизбежно (закономерно) порождают следствие.

В отличие от кондиционализма наша дефиниция 
причинности показывает, что это не эклектический на-
бор или механическое сложение факторов (характер-
ная черта кондиционализма, например «агрегация», 
по K. Perkins [70]). Возникающая «критическая масса» 
факторов есть диалектический скачок (переход количе-
ства в качество), обеспечивающий их этиологическую 
значимость и закономерность следствия.

Этиология как частный случай причинности — это 
«критическая масса» факторов, известных в отноше-
нии конкретной нозологической формы применитель-
но к конкретному лицу. Мы не проводим разделение 
на внешние и внутренние факторы, поскольку тео-
ретически следует допускать вероятность получения 
«критической массы» (взятой за 100%), например, 
при их значимости во внешней среде 90%, а во вну-
тренней — только 10%. Но эта же «критическая мас-
са» может быть получена и при обратном или каком-то 
ином соотношении всего комплекса факторов. Вспом-
ним утверждение С.П. Боткина: «Болезнь вызывают не 
только явные вредоносные воздействия среды ... но — 
при изменении реактивности больного — и обычные 
физиологические раздражители» [49].

Такое понимание причинно-следственной связи яв-
лений позволяет понять известные (и нередко трудно-
объяснимые) каждому врачу конкретные клинические 
случаи, когда так называемые неосновные, или малые, 
факторы риска в своей совокупности (достигнув из-
вестной «критической массы») приводят к заболева-
нию и, наоборот, при наличии основных («ведущих») 
факторов риска не всегда развивается заболевание.
Заключение

1. Медицина далека от математики, но сложность био-
логических явлений и структур все меньше удается оце-
нивать «здравым мышлением». Поэтому при нарастании 
информации есть два способа ее усвоения — обобщение, 
т. е. логический и философский подход, и применение 
математических законов, имеющих не меньшую всеобщ-
ность, чем законы биологии и философии.

2. Теоретический базис этиологии, представленный 
выше, не принесет непосредственной пользы практи-
кующему врачу, а тем более медицинскому чиновнику. 
Мы рассчитываем, что идея сотрудничества предста-
вителей клинической медицины и математики будет 
плодотворной и математическое моделирование со 
временем даст «облик» этиологии при каждой нозоло-
гической форме, а в идеале (как прогноз) и для каждого 
пациента.

3. Следует согласиться с И.В. Давыдовским, что 
если «этиология болезней станет достаточно полным 
знанием, отражающим подлинные отношения причин 
и следствий, тогда и успехи медицины превзойдут все 
ее прошлое. Термины «профилактическая медицина» и 
«этиологическая медицина» станут синонимами» [2].

в виде развития ЯБ. Это еще раз подтверждает давнюю 
истину об индивидуальности организма, которая суще-
ствует не только в плане генотипа и фенотипа, но и в пла-
не этиологии. Здесь уместно вспомнить высказывание 
В.Х. Василенко: «Причины возникновения большинства 
болезней известны довольно широко. Но почему-то не-
которые люди не заболевают при тех же условиях жиз-
ни, которые ведут к гибели других?» [24].

Вопрос в том, как при таком практически безгра-
ничном числе возможностей (случайностей) «уло-
вить» эту индивидуальную этиологическую ситуацию, 
при которой возникает закономерный исход — разви-
вается ЯБ, поскольку «причина не вещь и не чья-тo 
сила ... это всегда отношение одной вещи к другой, 
причина — это то, что переводит возможность в дей-
ствительность» [2].

Наш опыт использования современных информа-
ционных технологий, в частности многофакторного 
дискриминантного анализа, позволяющего при поша-
говом анализе выявлять наиболее значимые элементы, 
необходимые для построения математической модели 
того или иного заболевания, показал доступность ре-
шения этой задачи. Так, нами была получена высокая 
достоверность (99 и 100%) прогноза, при ИБС, инфар-
кте миокарда и ряде других кардиологических заболева-
ний. Это удалось достичь при использовании 120—150 
и более факторов, что для практики неприемлемо. Для 
практических целей нами были предложены варианты с 
меньшим (7—15) числом факторов, но при неизбежном 
снижении надежности результата до 85—93% [65—67].

Таким образом, теоретически (и в определенной 
мере практически) подтверждается возможность ма-
тематическим путем определять причинность заболе-
вания уже не с позиции риска (и случайности), а как 
итог закономерной причинно-следственной связи. 
И.П. Павлов во многом предвидел такую возможность 
более 100 лет назад. «Вся жизнь от простейших до 
сложнейших организмов, включая, конечно, и челове-
ка, есть длинный ряд все усложняющихся до высочай-
шей степени уравновешиваний внешней среды. Придет 
время, пусть отдаленное, когда математический анализ, 
опираясь на естественнонаучный, охватит величествен-
ными формулами уравнений все эти уравновешивания, 
включая в них, наконец, и самого себя» [15].

5. Сущность причинности раскрывается таким 
универсальным законом диалектики, как «единство 
многообразия», ярким примером которого является 
сам человеческий организм. Нами [68, 69] предлага-
лась следующая дефиниция причинности как явле-
ния более широкого, чем этиология: причина (при-
чинность) есть диалектическое (неразрывное, инте-
гративное) «единство многообразия» (т. е. единство 
множественного числа качественно многообразных, 
взаимовлияющих и взаимоусиливающих по прин-
ципу синергизма) факторов, явлений, находящихся 
в каждом конкретном случае в определенном соот-
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РОЛЬ ЦИТОКИНОВ В РАЗВИТИИ И ТЕЧЕНИИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
А.Я. Кравченко1, Ю.М. Черняева2

1ГБОУ ВПО Воронежская государственная медицинская академия им. Н.Н. Бурденко Минздрава России; 2БУЗ ВО 
Воронежская городская клиническая больница скорой медицинской помощи № 1

В обзоре приведены основные положения теории прогрессирования сердечной недостаточности, основанной на пред-
ставлении об иммунной активации и системном воспалении как маркерах неблагоприятного прогноза и высокого 
риска кардиоваскулярных осложнений. Показано наличие связи между видом, уровнем цитокинов в крови и тяжестью 
сердечной недостаточности. Приведена классификация цитокинов, описаны возможные причины повышения концен-
трации цитокинов, их роль в возникновении и прогрессировании сердечной недостаточности. Приведены результаты 
исследований, касающихся способов коррекции повышенной концентрации циркулирующих цитокинов. Сформулиро-
ваны выводы о необходимости проведения дополнительных исследований влияния цитокинов на течение сердечной 
недостаточности и поиска путей элиминация цитокинов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: интерлейкины; сердечная недостаточность; цитокины; фактор некроза опухоли; 

С-реактивный белок.

The role of cytokines in the development  and clinical course of cardiac insufficiency
A.Ya. Kravchenko1, Yu.M. Chernyaeva2

1N.N. Burdenko Voronezh State Medical Academy; 2City Clinical Hospital of Emergency Medicine No 1, Voronezh, Russia

The review is focused on the main premises of the theory of progressive cardiac insufficiency  based on the notion of immune 
activation and systemic inflammation as markers of adverse prognosis and high risk of cardiovascular complications.  The 
relationship between blood cytokine level/composition  and severity of cardiac insufficiency is illustrated.  Classification 
of cytokines is considered along with possible causes of their increased concentration and involvement in the development  
and clinical course of this condition.  Special attention is given to the studies of methods for the correction of enhanced 
cytokine levels. The importance of further studies on the influence of cytokines on the clinical course of cardiac insufficiency 
is emphasized. 
K e y  w o r d s: interleukins; cardiac insufficiency; cytokines; tumour necrosis factor; C-reactive protein.

Распространенность хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) среди населения достаточно 
велика (7%) и продолжает увеличиваться на 1—2 че-
ловека в среднем в год на 1000 населения. За один год 
в РФ умирает до 612 тыс. больных с ХСН. Количество 

больных с ХСН I—IV функционального класса (ФК) 
в РФ составила 7,9 млн человек [1]. Это свидетель-
ствует о недостаточной эффективности существую-
щих подходов к лечению больных с ХСН.

В европейских рекомендациях 2009 г. сердечная 


