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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 наи-
более важные положения в связи с этиологией заболеваний внутренних органов и предпринята попытка развить и 
применить их на современном уровне.
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The authors discuss I.V.Davydovsky’s views expounded in his book «Problems of causality in medicine, Etiology» (1962} where 
the philosophical method was applied for the fi rst time for the solution of fundamental problems of medicine, such as etiology 
and pathogenesis. The main provisions of Davydovsky’s concept of etiology of internal organ diseases are considered, an 
attempt is undertaken to develop and apply them in the present-day context.
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После публикации книги И.В. Давыдовского «Проб-
лемы причинности в медицине. Этиология» (1962) про-
шло более 50 лет. В.X. Василенко высоко ценил ме-
дико-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 автора: «...медицина стоит перед необхо-
димостью именно философского синтеза необозримого 
океана фактов, гипотез, теорий, мыслей и вымыслов, 
относящихся к проблемам теоретической и практиче-
ской медицины» [2]. В связи с этим В.X. Василенко вы-
сказал сожаление, что «в обсуждении общих вопросов 
медицины клиницисты почти не участвуют» [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 о значимости наиболее важных положений 
книги, понять их и попытаться развить и применить.

Диссоциация знаний по этиологии и патогенезу за-
болеваний. С одной стороны, результаты, «достигнутые 
практической медициной, огромны…» [2]; в особенно-

сти это касается познания механизмов патологии, вклю-
чая клеточный, субклеточный и молекулярный уровни. 
Е.И. Чазов утверждает, что изучение патогенеза сродни 
работе физиков по исследованию тайн атомного ядра [4]. 
Столь глубинные поиски элементов патогенеза привели 
к метафизической иллюзии, будто «без опоры на моле-
кулярную медицину не может быть высокоэффектив-
ным врачевание» [5—7], что противоречит воззрению о 
целостности организма [8], а углубление до субклеточ-
ных и ультраструктурных звеньев, где «завязывается 
патологический процесс…» [5], в определенном смысле 
есть бесконечное изучение следствий и в целом уход от 
понимания этиологии заболевания. Ссылаются на то, 
что это необходимо для выработки селективных, «то-
чечных» лекарственных средств (исправляющих след-
ствие, а не причину), что объективно ведет к подпитке 
и существованию фармацевтических фирм и бизнесу на 
здоровье людей. Это направление, естественно, лобби-
руется [9], но едва ли оно перспективно.

С другой стороны, многие ведущие специалисты 
вынуждены признать невыясненность этиологии боль-
шинства внутренних заболеваний, включая атероскле-
роз [10], язвенную болезнь [11], значительную часть 
заболеваний соединительной ткани (ревматоидный 
артрит, анкилозирующий спондилоартрит, псориати-
ческий артрит, болезнь Шегрена, системная красная 
волчанка и др.) [12]. В литературе описано более 200 
форм интерстициальных заболеваний легких, боль-
шинство из которых являются заболеваниями неиз-
вестной  этиологии [13].

В.Т. Ивашкин в национальном руководстве по га-
строэнтерологии (2008) приводит подробный пере-
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чень заболеваний, этиология которых до настоящего 
времени неизвестна: ахалазия кардии, синдром функ-
циональной гастродуоденальной диспепсии, язвенный 
колит, болезнь Крона, аутоиммунный гепатит, первич-
ный билиарный цирроз, первичный склерозирующий 
холангит и т.д. Часто вместо этиологии указывают 
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, 
в полной мере не воспринимается, в том числе и на 
государственном 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 отож дествлять между собой этиологию и 
патогенез («этиопатогенез») часто отмечается в статьях 
и монографиях. Этот терминологический «гибрид» не 
имеет права на существование [17].

И.В. Давыдовский 50 лет назад писал: «Отождест-
вление этих понятий — очевидный предрассудок… 
К сожалению, этот предрассудок очень распростра-
нен среди современных «фактологов», продолжаю-
щих не понимать, что причина пожара (удар молнии, 
шалость младенца и т. д.) не имеет ничего общего с 
физической сущностью горения» [2]. Например, в ге-
незе первичной артериальной гипертензии (АГ) ука-
зывают ключевую роль первичной (генетически об-
условленной) тканевой инсулинорезистентности [18]; 
нарушения микроциркуляции при АГ рассматривают 
как ее причину, а не следствие [19, 20]. Дефект мем-
бран клеток преподносится как обусловливающий 
фактор гипертензии, приводящий к активации симпа-
тической нервной системы [21, 22]. В итоге современ-
ная мембранная концепция АГ по сути провозглашает 
тезис, что клетка «правит» человеческим организмом, 
чего не утверждал даже автор учения о целлюлярной 
патологии Р. Вирхов.

Как с философских, так и с клинических позиций 
нельзя факторы патогенеза «поднимать на пьедестал» 
этиологии заболеваний.

Сверхопределенность или монокаузализм пред-
ставлений в этиологии. В понятии «этиология» ча-
сто проявляется «механистический детерминизм» 
(И.В. Давыдовский), заключающийся в понимании 
этиологии как «внедрения» одного фактора, объявляе-
мого патогенным, в сферу деятельности человеческого 
организма, т. е. «свершающего полом» (по И.П. Павло-
ву), его физиологической натуры, который вызывает 
«физиологическую меру защиты» [23]. Такая позиция, 
по мнению И.В. Давыдовского, заводит нас в тупик: 
«Нельзя выделить или обособить какой-то один «глав-
ный», «ведущий», тем более единственный, фактор, — 
писал он, — и свести к этому фактору всю этиологию 
явления… В сложных биологических явлениях (инфек-
ция, рак, воспаление и т. д.) один единственный фактор 
никогда не может быть всей причиной; он лишь необхо-
димая часть причины, к тому же не всегда важнейшая» 
[2]. Выступая против упрощенного понимания этио-
логии заболеваний, В.Х. Василенко утверждал ее как: 
«внешний агент», или «толчок, действующий через 
систему сопутствующих обстоятельств и внутренних 
условий...» [24]. И далее: «…суждение о происхождении 
любого заболевания требует не только знания главного 
причинного фактора, но и многих условий жиз ни, кро-
ме 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 ошибочного 
направления является современная оценка этиологии 
язвенной болезни (ЯБ), заключающаяся в абсолютиза-
ции роли Helicobacter pylori (Hр), который колонизи-
рует желудок у 60% населения Земли. ЯБ, однако, воз-
никает лишь у небольшой части инфицированных — 
12—15% [26]. Такого рода научное заблуждение было 
известно еще 50 лет назад. Так, «…в группе экзогенных 
инфекций главная масса случаев заражения не вызыва-
ет 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 ес-
тест венную или приобретенную невосприимчивость 
индивидуума или вида» [2].

Антиисторизм исследований приводит к повторе-
нию пройденного пути, к топтанию на месте и напрас-
ным затратам интеллектуальных сил в науке, а объ-
ективно — к псевдонаучным и далее к антинаучным 
выводам. «Этиология, взятая как отдельный фактор, — 
это именно и есть принцип необходимости божествен-
ного первотолчка, т. е. религии» [2].

Почти аналогичная ситуация сложилась и в отноше-
нии хронической сердечной недостаточности (ХСН), для 
которой, согласно Национальным рекомендациям по ди-
агностике и лечению ХСН (2010), основными «этологи-
ческими причинами» (тавтология. — Я.Ц.) называются 



12 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 11, 2014

АГ (88% случаев) и ишемическая болезнь сердца — ИБС 
(56% случаев). Эта не абсолютная обязательность след-
ствия — 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, источником 
эндемии АГ в России объявляется повышенное потре-
бление населением поваренной соли [29], что не соот-
ветствует фактическим данным [30]. Причиной разви-
тия атеросклероза (в том числе коронарных артерий) 
называют гиперхолестеринемию [31], в то время как 
инфаркт миокарда в 50% случаев развивается при нор-
мальном уровне холестерина в крови [32].

С методологической (в том числе и с логической) 
точки зрения следует напомнить, что причина — это 
явление, которое с неизбежностью (закономерно и без 
всяких исключений) приводит к следствию. Если при 
наличии, например, АГ или Hр-инфекции следствие 
(соответственно ХСН или ЯБ) в одних случаях возни-
кает, а в других — нет, то, очевидно, что они не явля-
ются их причиной. По И.В. Давыдовскому, «причина, 
которая не действует, не есть вовсе причина», и далее: 
«Причинная связь — необходимая связь. Отсюда не-
разрывность причины и действия, их единство. Только 
взаимодействие является истинной causa fi nalis вещей» 
(Гегель) [2].

Неопределенность представлений об этиологии. 
Часто авторы, определяя этиологию какого-либо за-
болевания (или группы заболеваний), трактуют ее с 
позиции «полиэтиологической концепции» [12], как 
«мультифакторное заболевание» [13], подразумевая эк-
зогенные, эндогенные и генетические факторы. Так, по 
мнению М.И. Балаболкина, эссенциальный сахарный 
диабет является «гетерогенным и полигенным забо-
леванием, в патогенезе которого участвует несколько 
генетических и внешнесредовых компонентов, взаимо-
действующих между собой» [33]. Развитие АГ — итог 
«многофакторной этиологии и полигенных наруше-
ний», финальный фенотип АГ — высокое артериальное 
давление — достигается через мозаику индивидуаль-
ных генетических механизмов, различно взаимодей-
ствующих с разнообразными смешанными средовыми 
факторами [34—36]. В результате этого причинность 
внутренних заболеваний в значительной части случаев 
подменяется хаотичной полигенностью, например, при 
ХСН называются ИБС, СД, тяжесть ХСН, тахикардия, 
уменьшение массы тела, низкая фракция выброса лево-
го 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» (ФР) и т.д. [38—40], или предлагается концеп-
ция «биологических дефектов» [41].

Концепция ФР исходит из неизвестности истинной 
причины заболеваний [42]; под ФР понимают все то, 
«что повышает риск заболевания» (тавтология. — Я.Ц.) 
[43, 44]. Так, при ИБС и других сердечно-сосудистых 
заболеваниях разные авторы изучали и обнаруживали 
от 30 до 200 и более разных ФР [45]; по данным ВОЗ, 
их уже более 300 [46]. Зарубежные авторы, например 
при создании Международной классификации хрони-
ческих панкреатитов, их этиологию частично свели к 
воздействию ФР [47]. Следует полагать, что поскольку 
материя и ее движение неисчерпаемы, то и число ФР 
будет увеличиваться до бесконечности. Сегодня их 
эклектичный перечень выглядит следующим образом: 
конституционно-генетические, географические, кли-
матические, экологические, гелиоцентрические, соци-
альные, психологические, диетические, гигиенические, 
метаболические, иммунологические, инфекционные, 
токсикологические и многие другие, трудно классифи-
цируемые и группируемые факторы.

«Это неизбежное упрощение еще более усугубля-
ется узкопрактическим, односторонним пониманием 
этио логии в медицине, фактически сводящимся к пе-
речню причинных факторов… Очевидно, что никакой 
перечень факторов не создает теории, т. е. биологиче-
ского обоснования явлений, не раскрывает самих свя-
зей причин и следствий, тем более сущности явлений» 
[2]. Фрагментарное изучение ФР показало, что их вклад 
в причинность весьма различен: от нескольких процен-
тов до многократности риска. Например, при увеличе-
нии толщины задней стенки левого желудочка сердца 
на 1 мм относительный риск смерти увеличивается в 
7 раз [48].

В целом большинство ученых склоняются к пони-
манию взаимозависимости двух блоков ФР: внешних 
(средовых) и внутренних, связанных с организмом че-
ловека. Болезнь определяют как «вредоносные воздей-
ствия среды при изменении реактивности больного…» 
[49]; болезнь — это итог «различных болезнетворных 
причин при условии нарушения компенсаторных (за-
щитных) приспособлений организма» [50]; болезнь — 
результат «взаимодействия внешнего фактора и инди-
видуальных (внутренняя среда) особенностей организ-
ма человека» [25]. В зарубежной литературе понимание 
болезни, основанное на модели животных, определяет-
ся как сочетание неправильных генов, объединенных с 
неправильной окружающей средой [51—53], но требует 
проверки на человеческих моделях [54—56].

В отличие от патогенетических факторов этиоло-
гические факторы безграничными быть не могут. Они 
могут быть разнообразными, комбинироваться друг с 
другом, но для каждого заболевания должны быть в 
определенном «фарватере» (см. ниже). Иначе их без-
граничность будет означать отсутствие этиологии как 
таковой, что, согласно логике, приведет к неопределен-
ности нозологии как следствия.

И.В. Давыдовский писал о дефиците теоретических 
обобщений в медицинских исследованиях: «Современ-
ная медицина ушла почти целиком в анализ, а синтез 
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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 ряде тезисов (позиций) с оговоркой, что 
нами условно будет рассматриваться и вычленяться толь-
ко 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 промежуточ-
ная ситуация между жизнью и смертью. Если «жить — 
значит умирать» (Ф. Энгельс), то в плане медицинском 
«умирать — это значит сначала заболевать» [2]. Болезнь 
в пространственном отношении — это премортальное 
состояние, где величина (доля) «свободы» жизни не-
уклонно и неизбежно заменяется величиной «несво-
боды», или, как было сказано о болезни, «стесненная 
в своей свободе жизнь» (Ф. Энгельс). Во временнóм от-
ношении премортальность — это диапазон от мгновен-
ной до длительной экспозиции до исхода (гибели), но 
этот период времени всегда существенно и несопостави-
мо короче запрограммированного природой периода су-
ществования индивида. Медицина и ветеринария (в том 
числе с применением реанимации и реабилитации) про-
лонгируют премортальность. Согласно теории стабили-
зирующего отбора, то, что на онтогенетическом уровне 
является смертью, отсутствием регуляции, на популя-
ционном уровне выступает как регуляция. Взаимодей-
ствие клеточных, онтогенетических и популяционных 
регуляций и создает закономерный ход эволюции [8].

Мы полагаем, что биологическое здоровье — поня-
тие, безусловно, субъективное (антропоморфное): его в 
естественной природе нет: оно привнесено человеком, и 
уже только поэтому оно уже не столько биологическое, 
сколько социальное. На эволюционном биологическом 
уровне явление — есть здоровье или его нет — отсут-
ствует. Мы согласны с мнением И.В. Давыдовского, что 
«реально, т. е. объективно, в природе человека, в при-
роде, его окружающей, нет ни патогенных, ни саноген-
ных 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, с позиции природы, этиология забо-
левания — это несовместимость (неконгруэнтность) 
двух взаимодействующих и взаимозависящих сред, а с 
позиции субъекта (индивида) — отсутствие приспосо-
бления. В.X. Василенко писал: «Приспособление пред-
ставляет собой соответствие между живой системой 
и условиями внешней среды» [24]. При этом внешняя, 

природная среда как более подвижная и изменчивая в 
своем саморазвитии (эволюции) через естественный 
отбор совершенствует свою составную часть — гомео-
стаз (в широком смысле этого понятия) одного вида — 
человека [8], внутренняя 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 количеству 
и качеству реакций всей многоуровневой системы ор-
ганизации человека), так и во временнóм отношении в 
виде запаздывания или иной несвоевременности вза-
имодействия. «На каком-то количественном уровне 
приспособление становится «несовершенным», «недо-
статочным»... «Полнота такого приспособления и есть 
полнота здоровья»» [2]. Одно из отличий больных от 
здоровых состоит «в уменьшении приспособляемости 
к внешним условиям и эффективности гомеостаза» 
[25] или, иначе, по И.П. Павлову, в «уравновешивании 
внешней среды» [15].

Так, изучая взаимоотношения между Hр-инфекцией 
и ЯБ, известный гастроэнтеролог M. Blaser пришел к 
заключению, что развитие ЯБ, ассоциированной с Hр-
инфекцией, это не естественный исход взаимодействия 
микроорганизма с макроорганизмом, а случайный ре-
зультат дисбаланса Hр и организма хозяина, несущего 
определенные, только ему присущие, признаки (наслед-
ственная предрасположенность к ЯБ, особая структура и 
реактивность иммунной системы и др.). Только при слу-
чайном совпадении конкретных признаков макроорга-
низма и Hр могут возникнуть условия для развития ЯБ; в 
остальных случаях человек остается здоровым бактерио-
носителем или у него развивается гастрит [26, 57—59].

3. В диалектике каждое явление всегда двуедино, в 
том числе и причинность, поэтому причинность любо-
го заболевания следует всегда рассматривать как итог 
двух взаимосвязанных противоположностей — «объ-
ективных (или внешних)» и «субъективных (или вну-
тренних)» сторон — в отношении каждого субъекта 
наблюдения.

Поскольку нами условно рассматривается только био-
логический аспект проблемы, то следует считать, что лю-
бое воздействие внешней среды (а именно природы) есть 
естественное, случайное (стохастическое), т.е. не имеющее 
определенной цели (слепое). В настоящем обзоре мы со-
знательно отвлекаемся от того факта, что в окружаю-
щей среде обнаружено более 6 млн вредностей, число 
которых возрастает ежегодно на 5—6 тыс. [60], и они 
преимущественно антропогенного характера.

То же самое (отвлекаясь от социального) естественное 
существование можно утверждать и в отношении субъ-
екта (индивида, конкретного человека). Сохранность ин-
дивида в бесконечности времени и пространства воз-
можна лишь одним образом — быть также в движении. 
Это обеспечивается единством двух диалектически 
противоположных субфункций живого субъекта: на-
следственности (консерватизма) и изменчивости (при-
способления, адаптации). Потенциал индивидуального 
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приспособления — итог единства его генотипа и дру-
гой (противоположной) фундаментальной составляю-
щей — фенотипа. В то время как геном человека огра-
ничен и состоит приблизительно из 3 млрд пар основа-
ний, предела фенома (признаков) нет [61]. Об этом — о 
«единстве бесконечного числа признаков и конечного 
числа генов» еще в 1939 г. писал выдающийся отече-
ственный генетик А.С. Серебровский [62]. В целом со-
держание внутренней среды организма, как геномики, 
так и феномики (т. е. составляющих фенома — вариа-
бельность фенотипических морфологических, биохи-
мических, физиологических или иных характеристик 
организма), имеет гигантские, практически бесконеч-
ные возможности изменчивости субъекта.

Таким образом, объективно болезнь возникает толь-
ко тогда (появилась причинность события), когда при 
закономерном движении бесконечной массы элементов 
каждой из двух сред они в какой-то момент времени при 
какой-то комбинации «случайно» оказываются несовме-
стимыми. По мнению В.Х. Василенко, «болезнь можно 
рассматривать как нарушение приспособления организ-
ма к условиям среды и это справедливо с точки зрения 
этиологии и как констатация факта» [25]. Но это не пари-
тетная ситуация. 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 под-
линно защищается. Только приспособляясь, т. е. повину-
ясь 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 (учи-
тывая невозможность «объять необъятное») покажем 
на модели ЯБ. Если взять за основу лишь небольшую 
группу ФР, значимость которых бесспорна, то к ФР 
внешней среды следует (условно) отнести сезонность 
(резкие колебания метеоусловий); психоэмоциональ-
ные стрессовые ситуации (чаще хронические, профес-
сионального или внутрисемейного происхождения); 
физические перегрузки; алиментарные нарушения в 
виде систематических срывов стереотипа питания (а 
также еда всухомятку, в спешке и т.д.); нарушения ка-
чества (состава) пищи; курение и, наконец, Hр [17, 63]. 
К ФР внутренней среды (опустив при этом роль возрас-
та и пола) условно можно отнести наличие ЯБ у кров-
ных родственников; тип высшей нервной деятельности 
(возбудимый—тормозной); наличие или отсутствие 
0(I) группы крови; гиперреактивность секреторного 
аппарата желудка; генетически детерминированное 
увеличение массы его обкладочных клеток; наличие 
HLA-антигенов; вторичный иммунодефицит [17, 63]. 
Конечно, вклад каждого из этих 13 ФР (6 внешних и 7 
внутренних) колеблется от небольшого (гиперреактив-
ность секреторного аппарата желудка — 10—40%) до 
значительного (ЯБ у кровных родственников). И при 
этом следует понимать, что каждый из указанных эле-
ментов сам по себе может ничего не значить и служить 

лишь кофактором. Все они в отдельности, безусловно, 
повышают риск развития ЯБ, но не приводят к фа-
тальной ее неизбежности [17, 63]. В целом, по данным 
модельного анализа, известно, что развитие ЯБ у 39% 
(32—47%) больных связано с внутренними или генети-
ческими факторами, а у 61% (53—68%) — с факторами 
внешней среды, в том числе с Hp [17].

Далее вступают в силу законы математики, в част-
ности известная формула для вычисления факториала, 
выведенная шотландским математиком Джоном Стир-
лингом (1692—1770) в 1736 г. [64]. Из этой формулы вы-
текает, что при наличии 2 элементов (как в простран-
ственном, так и во временнóм отношении) возможно 
лишь 2 варианта их сочетаний (и взаимосвязи), при на-
личии 3 элементов — 6 вариантов, 4 элементов — 24, 
а при обозначенных нами 6 внешних ФР — 720 вари-
антов, а при 7 внутренних ФР — 5040 вариантов. Учет 
всей совокупности 13 названных ФР ЯБ дает число ва-
риантов сочетаний, равное 20 922 789 888 000. Именно 
в каком-то из этих конкретных вариантов (как этиоло-
гической ситуации) у конкретного пациента появится 
следствие в виде развития ЯБ. Это еще раз подтверж-
дает давнюю истину об индивидуальности организма, 
которая существует не только в плане генотипа и фено-
типа, но и в плане этиологии. Здесь уместно вспомнить 
высказывание В.Х. Василенко: «Причины возникнове-
ния большинства болезней известны довольно широко. 
Но почему-то некоторые люди не заболевают при тех же 
условиях жизни, которые ведут к гибели других?» [24].

Вопрос в том, как при таком практически бесконеч-
ном числе возможностей (случайностей) «уловить» эту 
индивидуальную этиологическую ситуацию, при ко-
торой возникает закономерный исход — развивается 
ЯБ, поскольку «причина не вещь и не чья-тo сила… это 
всегда отношение одной вещи к другой, причина — это 
то, что переводит возможность в действительность» [2].

Наш опыт использования современных информаци-
онных технологий, в частности многофакторного дис-
криминантного анализа, позволяющего при пошаговом 
анализе выявлять наиболее значимые элементы, необ-
ходимые для построения математической модели того 
или иного заболевания, показал доступность решения 
этой задачи. Так, нами была получена высокая досто-
верность прогноза, достигавшего 99 и 100%, при ИБС, 
инфаркте миокарда и ряде других кардиологических 
заболеваний. Этого удалось достичь при использова-
нии 120—150 и более факторов, что для практики не-
приемлемо. Для практических целей нами были пред-
ложены варианты с меньшим числом факторов (7—15), 
но при неизбежном уменьшении надежности результа-
та до 85—93% [65—67].

Таким образом, теоретически (и в определенной 
мере практически) подтверждается возможность мате-
матическим путем определять причинность заболева-
ния уже не с позиции риска (и случайности), а как итог 
закономерной причинно-следственной связи. И.П. Пав-
лов во многом предвидел такую возможность более 100 
лет назад: «Вся жизнь от простейших до сложнейших 
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организмов, включая, конечно, и человека, есть длин-
ный ряд все усложняющихся до высочайшей степени 
уравновешиваний внешней среды. Придет время, пусть 
отдаленное, когда математический анализ, опираясь на 
естественнонаучный, охватит величественными фор-
мулами 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 предлагалась [68, 69] 
следующая дефиниция причинности как явления более 
широкого, чем этиология:

Причина (причинность) есть диалектическое (не-
разрывное, интегративное) единство многообразия (т.е. 
единство множественного числа качественно многооб-
разных, взаимовлияющих и взаимоусиливающих по 
принципу синергизма) факторов, явлений, находящих-
ся в каждом конкретном случае в определенном соот-
ношении, которые, достигнув критической массы, не-
избежно (закономерно) порождают следствие.

В отличие от кондиционализма наша дефиниция 
причинности показывает, что это не эклектический 
набор или механическое сложение факторов (характер-
ная черта кондиционализма, например агрегация, по 
K. Perkins [70]. Возникающая критическая масса фак-
торов есть диалектический скачок (переход количества 
в качество), обеспечивающий их этиологическую зна-
чимость и закономерность следствия.

Этиология как частный случай причинности — это 
критическая масса факторов, известных в отношении 
конкретной нозологической формы применительно 
к конкретному лицу. Мы не проводим разделение на 
внешние и внутренние факторы, поскольку теоретиче-
ски следует допускать вероятность получения крити-
ческой массы (взятой за 100%), например при наличии 
их значимости во внешней среде 90%, а внутренней — 
только 10%. Но эта же критическая масса может быть 

получена и при обратном или каком-то ином соотно-
шении всего комплекса факторов. Вспомним утвержде-
ние 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) 
ФР в своей совокупности (достигнув известной крити-
ческой массы) приводят к заболеванию, и, наоборот, 
при наличии основных (ведущих) ФР не всегда возни-
кает патология.

Заключение
Медицина далека от математики. Сложность биоло-

гических явлений и структур все меньше удается оце-
нивать здравым мышлением, поэтому при нарастании 
информации есть два способа ее усвоения — обобще-
ние, т. е. логический и философский подход, и приме-
нение математических законов, имеющих не меньшую 
всеобщность, чем законы биологии и философии.

Теоретический базис в отношении этиологии, пред-
ставленный выше, не принесет непосредственной поль-
зы практикующему врачу, а тем более медицинскому 
чиновнику. Мы рассчитываем, что идея сотрудниче-
ства представителей клинической медицины и матема-
тики будет плодотворной и математическое моделиро-
вание со временем даст «облик» этиологии при каждой 
нозологической единице, а в идеале, как прогноз, и для 
каждого пациента.

Заключая статью, согласимся с И.В. Давыдовским, 
что, если «этиология болезней станет достаточно пол-
ным знанием, отражающим подлинные отношения 
причин и следствий, тогда и успехи медицины превзой-
дут все ее прошлое. Профилактическая и этиологиче-
ская медицина станут синонимами» [2].
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САРКОИДОЗ ЖЕЛУДКА
Маев И.В., Андреев Д.Н., Кучерявый Ю.А.
ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» 
Минздрава России, 127473 Москва, Россия

Саркоидоз представляет собой мультисистемное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся образо-
ванием в пораженных органах неказеифицирующихся эпителиоидно-клеточных гранулем. Клинически манифестное 
вовлечение желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) в патологический процесс при саркоидозе выявляется менее чем у 
1% больных; при этом среди органов ЖКТ желудок вовлекается в патологический процесс примерно в 10% случаев. 
Поражение двенадцатиперстной кишки в рамках саркоидоза является большой редкостью. Саркоидоз желудка (СЖ) 
может протекать как изолированная форма заболевания, однако чаще всего протекает в рамках генерализованного 
процесса. В большинстве случаев изолированный СЖ протекает латентно и развитие клинической симптоматики 
(боль в эпигастральной области, тошнота, рвота), как правило, ассоциировано с эрозированием и ульцерацией сли-
зистой оболочки органа. Эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ может выявить сужение дистальной 
половины желудка с препилорическими язвами или эрозиями, атрофию, толстые складки желудка с диффузными 
проявлениями в виде булыжной мостовой. Ключевую роль в постановке диагноза СЖ играет гистологическая оценка 
гастробиоптатов больного с выявлением классических саркоидных неказеифицирующихся эпителиоидно-клеточных 
гранулем. Лечение пациентов с СЖ должно включать назначение глюкокортикоидов перорально, а также ингибито-
ров протонной помпы.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: саркоидоз желудка; глюкокортикоиды; ингибиторы протонной помпы.

GASTRIC SARCOIDOSIS
Maev I.V., Andreev D.N., Kucheryavy Yu.A. 
A.I. Evdokimov Moscow State Medical Stomatological University, Russia

Sarcoidosis is a multisystemic disease of unknown etiology characterized by formation of non-caseifi cating epithelioid cell 
granulomas in affected organs. The clinically manifest involvement of the gastrointestinal tract (GIT) in the pathological 
process is documented in less than 1% of the patients, with stomach being involved in 10% of the cases. Pancreatic sarcoidosis 
is a very rare occurrence. Gastric sarcoidosis (GS) is usually an isolated disease but may be just as well a component of a 
generalized process. Isolated GS is as a rule a latent condition, its clinical symptoms (epigastric pain, nausea, vomiting) 
develop in association with erosion and ulceration of gastric mucosa. An endoscopic study of upper GIT may reveal narrowing 
of the distal half of the stomach with pre-pyloric ulcers or erosion and atrophy; thickened gastric folds may show up diffuse 
manifestations in the form of a «cobblestone pavement«. The leading role in GS diagnostics is played by a histological study of 
gastric biopsies demonstrating classical sarcoid non-caseifi cating epithelioid cell granulomas. Treatment of GS must include 
intake of glucocorticoids and proton pump inhibitors
K e y  w o r d s: gastric sarcoidosis; glucocorticoids; proton pump inhibitors.

Гранулематозные гастриты представляют собой ред-
кую этиологически гетерогенную группу поражений, 
ассоциированных с формированием гранулем в слизи-
стой оболочке желудка [1]. По данным ряда клинико-
патологических анализов, гранулематозное поражение 
желудка выявляется лишь в 0,08—0,35% гистологиче-
ских образцов [2—4]. Тем не менее гранулематозные га-
стриты нередко представляют существенные трудности 
в плане дифференциальной диагностики, верификации 
диагноза и назначения оптимальной терапии [5].

Гранулематозный гастрит может быть следствием 
ряда инфекционных и неинфекционных системных 
заболеваний, а также иметь идиопатический характер 
[1, 5]. При этом в большинстве развивающихся стран 
инфекционная природа гранулематозных поражений 
желудка является преобладающей [5]. Напротив, в за-
падных популяциях в этиоструктуре гранулематоз-
ных гастритов преобладают неинфекционные систем-
ные заболевания в первую очередь болезнь Крона и 
саркоидоз [1, 2, 4].


