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Глава 2
ОБЩАЯ ЭТИОЛОГИЯ, 

ПАТОГЕНЕЗ, САНОГЕНЕЗ

В.А. Черешнев, Г.В. Порядин, В.В. Давыдов

2.1. ОБЩАЯ ЭТИОЛОГИЯ
2.1.1. Введение

Термин «этиология» происходит от греческих слов aitia (причина) 
и logos (учение, наука) и имеет два значения: учение о причинах возник-
новения болезни, патологических процессов, разнообразных сдвигов 
в больном организме либо сами эти причины.

Различают общую и частную  этиологию. Общая этиология занима-
ется выяснением причины болезни вообще, ее понятия и сущности. 
Частная этиология ставит целью выяснение причины конкретного за-
болевания и его составляющих.

Философские понятия (категории) «причинность» (каузальность, 
причина) и «детерминизм» не являются синонимами.

Причинность —  явление, которое обусловливает, вызывает другое 
явление — следствие, в результате чего и возникает цепь взаимосвязан-
ных событий (причинно-следственных связей).  Следствие — явление, 
которое представляет результат какого-либо действия.

Детерминизм  (от лат. determinare — определять) — философское уче-
ние о всеобщей универсальной взаимосвязи явлений объективного 
мира и их причинной обусловленности. Понятие «детерминизм» зна-
чительно шире понятия «причинность», включает его в себя и опреде-
ляет разнообразные связи между причинами и следствиями.

В отечественной патологии положение о детерминированности па-
тологических сдвигов, патологических процессов, болезней общепри-
знанно. Принципиально вопрос о важной роли причинности, причины 
в патологии не вызывает сомнений. Однако до сих пор дискутируются 



сами понятия «причина», «причинные факторы», «условия»; их роль 
в возникновении, течении и исходе той или иной патологии, а также 
классификации болезней; их нозологическая специфичность; разгра-
ничение причинных (каузальных) и условных (кондициональных) свя-
зей в патологии и т.д.

Значение выяснения причин патологических реакций, процессов, 
состояний и болезней крайне важно как для теоретической, так и для 
практической медицины. До тех пор пока не ясно, что такое причина 
болезни вообще и неизвестна причина конкретного заболевания, меди-
цинский работник безоружен и не может эффективно управлять ходом 
различных видов патологии, воздействовать на патологические и при-
способительные изменения в больном организме (ослаблять или лик-
видировать первые и усиливать или стабилизировать вторые), а также 
грамотно организовывать и разрабатывать эффективные пути и сред-
ства профилактики болезней, патологических состояний и процессов.

И.П. Павлов писал: «Знание причин — конечно, существеннейшее 
дело медицины. Во-первых, только зная причину, можно метко устрем-
ляться против нее, а во-вторых, и это еще важнее, можно не допустить 
ее до действия... Только познав все причины болезней, настоящая ме-
дицина превращается в медицину будущего, то есть в гигиену в широ-
ком смысле слова».

Еще в 1820 г. известный терапевт и патолог М.Я. Мудров указывал, 
что «предохранять людей здоровых от болезней, предписывая им соот-
ветствующий образ жизни, легче, чем их лечить».

2.1.2. История развития взглядов на этиологию
Сведения о причинной обусловленности болезней уходят в глубо-

кую древность. Взгляды на причину болезней были обусловлены со-
ответствующими представлениями об окружающем мире и исходили 
из уровня развития науки в целом и медицины в частности.

Первоначальные наивно научные представления о причине болез-
ни сводились к принципу: Еx nihilo nihil est — из ничего ничего не по-
лучается. Уже древние врачи и философы Индии и Китая учили, что 
причина всегда вызывает определенные следствия. Опираясь на матери-
алистические взгляды философов на причинность, древнегреческий врач 
Гиппократ категорически утверждал: «Каждая болезнь... имеет свою есте-
ственную причину, и ничто не совершается без естественной причины». 
Древнегреческий философ Аристотель для объяснения развития изме-
нений наряду с категорией причинности вводит в науку понятие конди-
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циональных факторов (условий). На важную роль исходного состояния 
организма (его восприимчивости) в развитии заболевания под влияни-
ем факторов внешней среды указывал древнеримский медик Гален. Это 
было вершиной научного взгляда на этиологию в эпоху античной меди-
цины (см. раздел «История становления и развития патологии» на CD).

В период Средневековья (в конце X — начале XI вв. н.э.) величай-
шим ученым Средней Азии Абу Али Ибн Синой (Авиценной) в знаме-
нитом трактате «Канон врачебной науки» (разделенном на пять книг) 
указывалось, что причина (этиология) болезни включает три взаи-
мосвязанных элемента. К ним он относил этиологический внешний 
фактор, реактивное состояние организма и условия их соединения 
(взаимодействия).

В дальнейшем стал господствовать аналитический подход во взгля-
дах на болезнь. Вершина последнего — механистический детерми-
низм XVIII в. Согласно этому учению, «причина — все, организм — 
 ничто»; причина активна, организм пассивен; болезнь развивается 
только под действием внешней причины. Наибольшее развитие дан-
ный взгляд получил в XIX в., который ознаменовался открытием раз-
личных микро организмов — конкретных материальных возбудите-
лей ИБ (французский химик, микробиолог, «отец» иммунологии Луи 
Пастер и др.). Считалось, что достаточно только воздействия микроор-
ганизма на макро организм, чтобы появилась соответствующая болезнь. 
Такое направление в этиологии стали именовать монокаузализмом  
(от греч. monos — один и лат. causa — причина). Это учение направля-
ло деятельность врачей на поиски только причинных факторов, прежде 
всего микробных возбудителей заболеваний, на поиски средств защиты 
организма от их действия. С позиций монокаузализма стали рассматри-
вать не только инфекционные, но и другие заболевания. Однако пред-
ставлениям монокаузалистов стали противоречить многие наблюде-
ния различных врачей, показавших, что во время даже самых тяжелых 
эпидемий не все люди заболевают, а среди заболевших не все больные 
умирают. В опытах самого Пастера было отмечено, что курица в нор-
мальных условиях не заражается сибирской язвой. Если же ее охладить 
путем погружения ног в холодную воду, она заболевает при внесении 
в ее организм соответствующего возбудителя. На основании этих сведе-
ний и открытия немецким бактериологом Леффлером в 1884 г. бацил-
лоносительства теория монокаузализма перестала абсолютизироваться.

В дальнейшем во взглядах на этиологию возникло другое направле-
ние — кондиционализм  (от греч. сonditio — условие, лат. сonditionalis — 
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условный), согласно которому достаточно определенной суммы при-
мерно равноценных по значению условий, чтобы возникла болезнь 
даже без наличия ведущего причинного фактора. Представители дан-
ного взгляда, в отличие от монокаузалистов, впали в другую крайность. 
Они стали переоценивать роль внешних условий, отрицали ведущую 
роль причинного фактора и игнорировали роль состояния макроорга-
низма в развитии болезни.

Следующим направлением в развитии учения об общей этиологии 
стал конституционализм  (от лат. constitutio — организация). Патологи 
стали считать, что решающее значение в развитии заболевания имеют 
не факторы внешней среды, а сам организм и прежде всего измененная 
его конституция. Последнюю рассматривали с позиции неизменности 
генотипа и наследственной предопределенности того или иного забо-
левания. При этом отрицали влияние негативных факторов внешней 
среды на развитие болезни.

В последующем возникло учение, допускающее развитие болезни 
под влиянием нескольких причинных факторов. Оно стало именовать-
ся  полиэтиологизм (от греч. poly — много и aitia — причина). Это направ-
ление во взглядах на этиологию существует и в настоящее время. Оно 
исходит из того, что одно и то же нозологическое заболевание у раз-
ных людей возникает под влиянием различных причинных факторов. 
При этом, однако, часто не учитывают различные как внешние, так 
и внутрен ние условия, которые и определяют развитие сходной болез-
ни у разных людей.

Положительные и отрицательные стороны учений монокаузализ-
ма, кондиционализма, конституционализма и полиэтиологизма вполне 
очевидны. В каждом из них есть то или иное рациональное зерно (учет 
значения одного специфического причинного фактора; роль многих 
этиологических факторов в развитии одного заболевания; важность со-
вокупности внешних условий, влияющих на состояние организма; роль 
исходного морфологического, метаболического и функционального 
состояния организма). Однако, выбирая только одно из этих направле-
ний, невозможно правильно оценить причину болезни.

2.1.3. Современные взгляды на причину болезней
Рассматривая этиологию как учение о причинах болезней и их 

составляющих, следует отметить, что понятие «причина» является 
комплексным.

Причина — взаимодействие  причинного (этиологического) факто-
ра с организмом в определенных условиях внешней и внутренней сред, 
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обязательно приводящее к развитию повреждений клеточно- тканевых 
структур организма и ответным как патологическим, так и защитно- 
компенсаторно-приспособительным реакциям организма. При этом 
следует разграничивать понятия «причина болезни» и «причинные 
(этиологические) факторы болезни». Первое понятие более широ-
кое, второе — более узкое. Первое включает в себя второе, но не иден-
тично ему.

Этиологический  фактор — любой потенциально патогенный фактор 
внешней или внутренней среды. Он может стать причиной болезни, 
если, взаимодействуя с организмом в определенных (обычно небла-
гоприятных для организма) условиях, вызывает в нем специфические 
расстройства структур, метаболизма и функций.

2.1.4. Характеристика причинного фактора и условий
Между этими понятиями существует больше различий, чем сходства.
Причинный (этиологический) фактор  для конкретной патологии яв-

ляется специфичным (определяет качественную сторону болезни), обя-
зательным, единственным, активным, определенным (не случайным), 
неблагоприятным, внешним или внутренним.

Условия  в развитии конкретной патологии являются неспецифич-
ными (определяют не качественную, а количественную характеристику 
болезни), обязательными или необязательными, обычно множествен-
ными, определенными или случайными, активными или пассивными, 
благоприятными или неблагоприятными для организма (нормальная 
или измененная наследственность, состояние физического комфорта 
или дискомфорта и т.д.), внешними (социальное положение, количе-
ство и качество потребляемой пищи и воды, особенности работы и от-
дыха, а также человеческого, географического, климатического и кос-
мического факторов, действующих на организм) или внутренними 
(наследственность, конституция, пол, возраст, реактивность, опреде-
ляющие особенности состояния различных уровней организации регу-
ляторных и исполнительных систем организма).

Под условиями патологии следует понимать разнообразные обсто-
ятельства или воздействия, которые сами по себе не способны вы-
звать данную патологию, но могут усилить или модифицировать дей-
ствие патогенных факторов, либо индифферентный фактор сделать 
болезнетворным.

Роль условий во влиянии на организм этиологических факторов, 
особенно относительно патогенных, чрезвычайно велика, и недоучи-
тывать их значения в развитии патологии нельзя. С этим важным поло-
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жением созвучно выражение древних ученых и философов: Conditio sine 
qua non — без необходимых условий нет следствий. Условия очень часто 
выступают в роли толчка, реализующего патогенное действие этиоло-
гического фактора на организм и запускающего болезнь.

Действие причинного фактора всегда необходимо для возникно-
вения следствия, в частности для развития той или иной патологии. 
Однако без определенных условий он далеко не всегда ее вызывает. 
Например, в условиях физического покоя и температурного комфорта 
наркотическое средство проявляет выраженное обезболивающее дей-
ствие. В условиях же значительной физической работы это действие 
ослаб ляется, а в условиях охлаждения организма оно усиливается.

При одних и тех же условиях причинный фактор всегда вызыва-
ет единое следствие. Но при изменении внешних и/или внутренних 
усло вий причинный фактор вызывает, как правило, другое следствие. 
Выявление разных следствий при одинаковых условиях — свидетель-
ство действия на организм различных причинных факторов. Условия 
либо способствуют развитию патологии, либо сопутствуют ей, либо 
тормозят ее развитие.

То или иное явление может выступать в роли и причинного факто-
ра, и условия. Например, в одних случаях локально действующий холод 
может выступать в роли этиологического фактора, вызывающего отмо-
рожение (омертвение) тканей. В других случаях снижение температуры 
внешней среды чаще всего выступает в роли условия, то есть фактора, 
способствующего при действии на человека тех или иных микроорга-
низмов развитию у последнего соответствующей ИБ.

2.1.5. Классификация этиологических факторов
В зависимости  от роли условий в развитии патологии различают аб-

солютно (безусловно) патогенные и относительно (условно) патоген-
ные факторы.

По виду  патогенные факторы бывают:
  физические (механические, тепловые, холодовые, электрические, 
акустические, барометрические, лучистые);

  химические (неорганические, органические, простые, сложные);
  биологические (вирусы, плазмодии, риккетсии, бактерии, грибы, 
растения, животные);

  психогенные;
  информационные;
  социальные (бытовые, производственные);
  природные (климатические, космические, земные).
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По происхождению выделяют экзогенные и эндогенные патогенные 
факторы.

По мощности различают раздражители следующих видов:
  слабые (чаще выступают в роли факторов тренировки и закалива-
ния организма);

  умеренные (чаще вызывают состояние эустресса или дистресса 
с незначительными повреждениями);

  сильные (вызывающие дистресс со значительными поврежде-
ниями клеточно-тканевых структур);

  сверхсильные (вызывающие обширные повреждения и гибель 
организма).

По отношению к наследственным структурам организма патогенные 
факторы бывают наследственно обусловленными и приобретенными 
в различные периоды онтогенеза (пренатально и постнатально).

По длительности действия патогенные факторы бывают:
  временными (молниеносными или мгновенными, кратковремен-
ными, долговременными);

  постоянными (на протяжении всей жизни).
В зависимости от ритмичности действия на организм патогенные 

факторы могут быть либо ритмичными, либо аритмичными.
Обычно патогенна для организма избыточность, чрезмерность дей-

ствия этиологического фактора.
Однако патогенное влияние на организм может оказывать и не-

достаток, прекращение действия на организм различных факторов 
внешней среды, к которым он приспособился в процессе эволюции. 
В частности, патологию у человека вызывают кислородное, пище-
вое и/или водное голодание, гипо- и авитаминозы, гиподинамия (гипо-
кинезия), дефицит света, силы земного притяжения, невесомость и т.д.

Важно отметить, что патологию могут вызывать не только отсутствие 
или недостаток действия на организм раздражителей, закрепленных 
в процессе филогенеза и передаваемых по наследству, но и отсутствие 
раздражителей, к которым организм приспособился в процессе онтоге-
неза. Например, при удалении гоновского (петрифицированного, каль-
цифицированного) туберкулезного очага резко возрастает чувствитель-
ность организма и снижается его устойчивость к действию бацилл Коха.

Таким образом, в развитии (возникновении, течении и исходе) той 
или иной патологии (в том числе болезни) важную роль играют следу-
ющие взаимодействующие факторы:

  свойства этиологического фактора;
  мощность его действия;
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  экспозиция его действия;
  локализация его действия;
  площадь, глубина и характер повреждающего действия;
  состояние места организма, на которое действует этиологический 
фактор;

  общее состояние организма и его отдельных составляющих (си-
стем, органов, тканей, клеток, субклеточных структур);

  сопутствующие благоприятные и неблагоприятные условия внеш-
ней и внутренней сред.

2.2. ОБЩИЙ ПАТОГЕНЕЗ
2.2.1. Введение

Термин «патогенез»  происходит от греч. pathos (страдание, расстрой-
ство) и genesis (происхождение). Различают общий и частный патоге-
нез. Общий патогенез — учение об общих механизмах возникновения, 
течения и исхода болезней, патологических состояний, процессов, ре-
акций. Частный патогенез изучает механизмы возникновения, течения 
и исхода тех или иных конкретных форм патологии.

Значение изучения патогенеза для теории и практики медици-
ны чрезвычайно велико. Во-первых, зная механизмы возникновения, 
течения и исхода болезней или патологических процессов, можно 
обосно ванно и своевременно вмешиваться в ход их развития и приме-
нять адекватное, рациональное и эффективное патогенетическое лече-
ние. Во-вторых, наилучшим лечением считают сочетание этиотропной 
и патогенетической терапии. Например, для эффективного лечения 
дифтерии важно не только использование противодифтерийной сы-
воротки (этиотропное лечение), но и средств, нормализующих дыха-
ние, кровообращение, метаболические процессы и т.д. (патогенети-
ческая терапия). В-третьих, применение этиотропной терапии может 
быть недостаточно эффективным или даже невозможным, особенно 
если этиологический фактор неизвестен или когда он прекратил свое 
повреждающее на организм действие, а болезнь развивается по своим 
внутренним патогенетическим закономерностям под влиянием тех или 
иных патологических изменений после взаимодействия этиологиче-
ского фактора с организмом.

Патологические изменения в организме, возникающие в момент 
и после действия этиологического фактора, называют  патогенетиче-
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скими факторами. В случае развития патологии между этиологически-
ми и патогенетическими факторами имеются отношения причины 
и следствия.

2.2.2. Роль этиологического фактора 
в патогенезе заболевания

При рассмотрении патогенеза болезни крайне важно выяснить роль 
этиологического фактора в развитии болезни. Данный вопрос по-раз-
ному истолковывался учеными. Например, немецкий врач, патоло-
гоанатом, физиолог, основоположник теории клеточной патологии 
Р. Вирхов (1859–1866) считал этиологический фактор основной и по-
стоянной причиной болезни на всех этапах ее развития. Он недоучиты-
вал многообразия патогенетических факторов и роли организма в раз-
витии болезни. Академик А.Д. Сперанский (1935), патолог и физиолог, 
считал, что этиологический фактор обычно играет роль толчка, за-
пускающего развитие патологического процесса, ведущую роль в орга-
низации которого играет нервная система, функционирующая по зако-
нам эволюции. Следует признать, что все эти взгляды принципиально 
верные, но односторонние, так как не отражают сложного взаимодей-
ствия организма с этиологическим фактором на разных этапах разви-
тия заболевания.

Известные патофизиологи И.Р. Петров и В.К. Кулагин (1966) выде-
ляли следующие три основных варианта роли  этиологического фактора 
в патогенезе болезни.

  Этиологический фактор действует на всем протяжении болезни 
и играет решающую роль в ее возникновении, течении и исходе. В ка-
честве примера можно назвать острые отравления (хлорофосом, 
метиловым спиртом, ботулиническими токсинами и др.) со смер-
тельным исходом. При таких формах патологии можно активно 
и успешно вывести организм из тяжелого состояния и предотвра-
тить его гибель, только зная механизм действия этиологического 
фактора (то есть этиопатогенез).

  Этиологический фактор — только толчок, запускающий заболе-
вание, которое затем развивается под влиянием разнообразных 
системных и местных патогенетических факторов. В качестве 
примера можно привести действие многообразных патогенных 
(механических, термических, радиационных, химических, биоло-
гических, психогенных) факторов на организм, которые, вызвав 
патологические сдвиги, прекращают свое повреждающее действие 

Глава 2. Общая этиология, патогенез, саногенез  49



и исчезают. Несмотря на это, болезнь все равно развивается и мо-
жет завершиться даже смертельным исходом.

  Влияние этиологического фактора сохраняется на всем протяжении 
 болезни, но роль его на разных этапах ее развития неодинакова. Напри-
мер, в начале развития ИБ патогенным микроорганизмам принадле-
жит решающая роль. Но при развитии иммунитета (специфического, 
неспецифического, клеточного, гуморального) организм оказывает-
ся устойчивым к этим микроорганизмам, развивается ремиссия. При 
ослаблении иммунитета, вызванного физическим и/или психиче-
ским переутомлением, недоеданием, переохлаждением и другими 
патогенными воздействиями, ИБ возобновляется, течение ее ухуд-
шается, то есть развивается рецидив заболевания.

2.2.3. Роль причинно-следственных связей 
в патогенезе болезни

Своевременное выявление причинно-следственных связей  необходи-
мо для поиска эффективных путей, средств и способов патогенетиче-
ского лечения. Например, причинные факторы, действуя на организм 
в определенных условиях, вызывают конкретные патологические сдви-
ги. Они, в свою очередь, способны стать причиной новых расстройств, 
которые могут привести к другим нарушениям и т.д. Все эти патологи-
ческие изменения связаны между собой либо простыми, либо сложны-
ми, либо кольцевыми (прямыми и обратными, положительными и отри-
цательными) причинно-следственными связями (отношениями). Нередко 
эти патогенетические связи удается довольно легко ликвидировать 
и тем самым существенно улучшить состояние больного. Иногда же, 
особенно при развитии порочных кругов, эти связи трудно или совсем не-
возможно устранить, несмотря на оказание больному квалифицирован-
ной медицинской помощи.

Порочный  круг (circulus vitiosus) — замкнутая цепь причинно- 
следственных связей, когда какое-либо последовательно возникающее 
следствие становится причиной новых расстройств, усиливающих пер-
воначальные патологические изменения, вследствие чего происходит 
утяжеление течения и ухудшение исхода заболевания или патологиче-
ского процесса.

Порочный круг может замыкаться на самых различных уровнях ор-
ганизации организма (субклеточном, клеточном, тканевом, органном, 
системном, организменном). Примером развития порочных кругов мо-
жет быть развитие динамического метеоризма после операции на ки-
шечнике (рис. 2.1).
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Рис. 2.1. Формирование порочных кругов при метеоризме

В частности, при развитии метеоризма (вздутия вследствие усилен-
ного газообразования) в кишечнике в условиях ненарушенной мотор-
ной функции происходит активизация его перистальтической актив-
ности и выбрасывание наружу газов и токсичных продуктов. В итоге 
деятельность пищеварительного тракта нормализуется.

После обширных и/или длительных операций на органах брюшной 
полости, сопровождающихся атонией кишки, то есть на фоне ослабле-
ния или прекращения процессов газоотведения, как видно на рис. 2.1, 
происходит прогрессирующее нарастание образования газов в кишеч-
нике из-за формирования различных порочных кругов.

2.2.4. Патогенетические факторы
Среди различных патогенетических факторов (тех или иных па-

тологических изменений в организме) в развитии болезни  выделяют  
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 главные, ведущие и второстепенные сдвиги, то есть основное звено пато-
генеза, ведущие звенья патогенеза и второстепенные звенья патогенеза.

Основное  звено патогенеза — главное изменение, которое совершен-
но необходимо для развертывания других звеньев патогенеза и предше-
ствует им и без которого не развивается патологический процесс или 
заболевание.

Устранение основного звена патогенеза, как правило, ликвидиру-
ет патологический процесс или заболевание либо существенно изме-
няет (ослабляет) его характерное течение. Например, основное звено 
патогенеза артериальной гиперемии — расширение артериол, основ-
ное звено патогенеза кровопотери — несоответствие между снижен-
ным объемом циркулирующей крови (ОЦК) и увеличенным объемом 
сосудистого русла. При различной патологии основное звено патогенеза 
может быть одно, но бывает несколько, которые сменяют друг друга в ди-
намике заболевания. Основное звено различных патологических про-
цессов или различных этапов заболевания неодинаково. Например, им 
могут быть и избыточная афферентация, и расстройство кровообраще-
ния, и токсемия, и инфекция, и дистрофические изменения и др.

Ведущие звенья  патогенеза — важнейшие патогенетические факто-
ры, хотя и второстепенные в сравнении с основным звеном патоге-
неза, но существенно влияющие на ход заболевания. Ведущие звенья 
патогенеза обычно бывают общими для различных заболеваний и па-
тологических процессов. К ним относятся, например, инфицирование, 
интоксикация, кислородное голодание, расстройство системы крово-
обращения, дыхания, выделения, детоксикации.

В частности, на первом этапе развития травматической болезни 
основ ное звено патогенеза — избыточная афферентация, а ведущие 
звенья — как расстройства кровообращения, так и токсемия; в шоко-
вый период заболевания основным звеном обычно бывают расстрой-
ства кровообращения, а ведущими — нарушения дыхания, гипоксия, 
интоксикация и др.

Второстепенные звенья патогенеза — патогенетические факторы, 
которые оказывают лишь незначительное (несущественное) влияние 
на развитие болезни.

При изучении патогенеза той или иной болезни следует выде-
лить из разнообразных изменений, характерных для нее, следующее. 
 Во-первых, главный и ведущие патогенетические факторы, во-вторых, 
основные причинно-следственные отношения, в-третьих, механизмы 
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их взаимосвязи. Только на основании глубокого анализа перечислен-
ного возможно назначить обоснованную и эффективную патогенети-
ческую терапию.

2.2.5. Основные пути и механизмы, 
реализующие возникновение болезни

Развитие  патологических изменений в организме может быть 
обусло влено как непосредственным (прямым) повреждением различ-
ных уровней организации организма, так и опосредованно, в частности 
через изменение деятельности:

  регуляторных образований (нервной, гуморальной, эндокринной, 
иммунной, генетической систем);

  функциональных систем по обеспечению основных гомеостатиче-
ских показателей жизнедеятельности организма;

  физиологических систем (кровообращения, дыхания, выделения, 
пищеварения, детоксикации и др.);

  жизненно важных органов (сердца, легких, печени, почек, селе-
зенки, кишечника и др.);

  менее важных для жизни клеточно-тканевых структур организма 
(отсутствие незначительной части кожи, подкожной клетчатки, 
кости, скелетной мышцы и т.д.).

В возникновении и особенностях развития и исхода той или иной 
патологии преимущественное значение могут иметь расстройства либо 
нервных, либо эндокринных, либо иммунных, либо гуморальных, либо 
наследственных механизмов.

Нарушения нервных механизмов регуляции жизнедеятельности орга-
низма и его составных частей очень часто возникают рефлекторно (при 
нарушении физиологических и формировании патологических как 
 безусловных, так и условных рефлексов), а также при формировании 
патологического парабиоза, патологической доминанты или даже па-
тологической системы.

Первичные или вторичные расстройства различных структурно- 
функциональных элементов периферической и центральной как со-
матической, так и автономной нервной системы (рецепторов: экстеро-, 
интеро-, дистантных, проприо-, хемо-, баро-, термо-, ноцицептив-
ных и др.; нервных проводников: афферентных, вставочных, ассо-
циативных, эфферентных; нервных центров: корковых, подкорковых, 
стволовых, спинномозговых и др.) сопровождаются многообразными 
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 нарушениями метаболизма, структуры и функции различных тканей, 
органов, систем и организма в целом.

Особое место в развитии этих нарушений занимают расстройства 
троякого нервного контроля (то есть контроля специфической деятель-
ности, состояния кровоснабжения, трофических функций) различных 
клеточно-тканевых структур организма.

Расстройства гуморальных механизмов регуляции жизненных (мета-
болических, структурных, физиологических) процессов в организме 
могут быть обусловлены нарушениями образования, биотрансформа-
ции, разрушения, выделения и действия многообразных физиологиче-
ски активных гуморов [медиаторов, комедиаторов, трофогенов, пато-
трофогенов, истинных гормонов, тканевых гормонов, антигенов (Аг), 
антител (АТ), иммунных комплексов, продуктов метаболизма и т.д.], 
а также нарушениями путей их транспорта (с кровью, лимфой, ткане-
вой жидкостью, ликвором, периневрально).

2.2.6. Значение различных изменений в развитии болезни
2.2.6.1. Местное и общее в развитии болезни

Можно утверждать, что местных болезней нет, как нет и только об-
щих заболеваний. При каждой болезни имеются свои особенности свя-
зи местного и общего. По мере развития  болезни эти связи могут изме-
няться и порождать новые локализации местных и общих изменений. 
Болезнь — страдание всего организма, как правило, с преимущественной 
локализацией изменений в том или ином органе либо какой-либо его части. 
Роли локализации нарушений в организме (в зависимости от локали-
зации действия этиологического фактора) в развитии болезни разные 
ученые придают разнообразное значение. Органолокалистическое на-
правление в формировании той или иной патологии развивал извест-
ный патолог Р. Вирхов. Однако есть заболевания, характеризующие-
ся не избирательной локализацией поражений в каком-либо органе, 
а множественной, полиорганной патологией (например, сепсис).

Выраженность местных и общих изменений у разных больных, страда-
ющих даже одной и той же болезнью, часто неодинакова. Она зависит 
от многих факторов (исходного морфологического, метаболического 
и функционального состояния, определяемого как генетическими, так 
и приобретенными конституциональными, возрастными, половыми 
особенностями организма, его реактивностью, резистентностью, а так-
же особенностями как локализации действия этиологического факто-
ра, так и внешних и внутренних условий).
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Последовательность в развитии местных и общих изменений при бо-
лезни также бывает двоякой. В одних случаях болезнь может начинать-
ся с выраженных местных изменений, например с раздражения и де-
струкции тех или иных периферических клеточно-тканевых структур, 
влекущих за собой развитие общих сдвигов. Зная механизмы генерали-
зации местного в общее (нервные, эндокринные, иммунные, гумораль-
ные, наследственные), а также пути (нейрогенные, периневральные, 
гематогенные, лимфогенные, межклеточные и др.) и средства их по-
давления, можно быстро и эффективно ослабить как отдельные общие 
проявления, так и заболевание в целом. В других случаях болезнь может 
начинаться с общих изменений. Именно после возникновения общих 
сдвигов в организме обычно формируются патогномоничные (характер-
ные для данной болезни) изменения в тех или иных органах либо систе-
мах.  Локализация местных проявлений при заболевании в одних случаях 
может совпадать с местом приложения действия патогенного фактора, 
а в других может и не совпадать.

Термин «локализация» происходит от лат. localis — местный. Под 
этим термином понимают преимущественное место развития патоло-
гического изменения или патологического процесса при заболевании. 
Локализация болезненного процесса, так называемого «места болезни 
(locus morbi)» или «места полома» (И.П. Павлов), определяется следу-
ющими факторами:

  количественными и качественными особенностями этиологиче-
ского фактора;

  локализацией действия причинного фактора;
  реактивностью и резистентностью ткани в месте действия этиоло-
гического фактора;

  реактивностью и резистентностью организма в целом (его и регу-
ляторных, и исполнительных систем);

  путями распространения (генерализации) патогенного фактора 
по организму;

  путями выведения (элиминации) патогенного фактора из орга-
низма;

  особенностями механизмов локализации очага повреждения [тром-
боз сосудов, воспалительный отек, лейкоцитарный вал, грануля-
ционный вал, фагоцитоз; торможение избыточной афферентации 
от очага повреждения в центральной нервной системе (ЦНС) в ре-
зультате развития процессов торможения, в том числе парабиотиче-
ского торможения, и т.д.].
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Выраженность и характер локализации болезненных процессов бы-
вают различными. Это зависит в основном от скорости, интенсивности 
и длительности активизации защитно-компенсаторно-приспособи-
тельных механизмов. Последние, в свою очередь, зависят от наслед-
ственности, конституции, реактивности и резистентности как целост-
ного организма, так и отдельных его составляющих.

В патологии широко используют термины «локализация патологи-
ческого процесса» и «место наименьшего сопротивления» (locus minoris 
resistentiae). Под последним понимают наследственную или приобре-
тенную (как в пренатальном, так и в постнатальном периоде жизни) 
пониженную сопротивляемость определенных клеток, тканей, органов 
либо систем действию на них различных (внешних и/или внутренних) 
патогенных факторов. Данное состояние организма играет существен-
ную роль и в возникновении, и в течении, и в исходе заболевания.

Изучая развитие болезни в динамике, назначая патогенетическое 
лечение, всегда необходимо учитывать особенности неразрывной диа-
лектической взаимосвязи и взаимовлияния местного и общего, а также 
их значения для организма. Особенно важно выяснение не только об-
щих, но и местных механизмов, как локализации общего, так и генера-
лизации местного.

В эволюционном плане местное обычно приносится в жертву об-
щему, особенно в целях сохранения жизни организма [например, от-
падение хвоста у ящерицы при нападении хищника; формирование 
и вскрытие фурункула (гнойника), развитие очага воспаления при ин-
фицированном повреждении клеточно-тканевых структур организма 
и т.д.].

В организме человека, в отличие от животных, эти приспособитель-
ные механизмы активизируются отчетливо слабее, без их суперактив-
ной перестраховки. Этому способствуют разнообразные мероприятия, 
способы и средства, используемые при оказании пострадавшему (боль-
ному) обоснованной и эффективной медицинской помощи. Врач са-
мостоятельно или с помощью провизора стремится спасти целостный 
организм (и общее, и местное). Если это не удается сделать, он сохра-
няет жизнь больному, даже если придется удалить необратимо повре-
жденные его структуры (например, часть или целую конечность и т.д.).
2.2.6.2. Функциональное и морфологическое в развитии болезни

Выяснение при болезни или патологическом процессе характера, 
причин, механизмов и последствий нарушений функций различных 
уровней организации организма и разработка принципов их профи-
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лактики и лечения — важные задачи и патологии, и патофизиологии, 
и клинической медицины.

При этом надо всегда помнить, что разнообразные функциональ-
ные нарушения в организме всегда возникают на основе физико- 
химических, биохимических и морфологических изменений. Можно 
 утверждать, что нет функциональных расстройств  без структурных из-
менений, как нет морфологических нарушений без каких-либо изменений 
функций (не обязательно целостного организма или каких-либо его си-
стем, органов и тканей, но обязательно тех или иных клеточных, суб-
клеточных либо молекулярных их структурных образований).

Степень выраженности и соотношения морфологических и функ-
циональных нарушений при конкретной патологии может быть самой 
различной. Нередко после смерти больного прозекторы (патологоана-
томы) не обнаруживают видимых структурных нарушений в организме, 
хотя причина, патогенез и клиническая картина заболевания не вызы-
вали у лечащих врачей никаких сомнений. Результаты же гистоморфо-
логических, гистохимических и электронно-микроскопических иссле-
дований четко подтверждают диагноз заболевания, завершившегося 
летальным исходом.

С другой стороны, наряду с обнаружением четких морфологических 
подтверждений наличия заболевания, завершившегося неблагоприят-
ным исходом, нередко выявляют и ряд других выраженных морфологи-
ческих изменений (гипертрофия, гиперплазия или гипотрофия и гипо-
плазия, сочетающиеся с дистрофическими и эрозивными изменениями 
слизистой оболочки желудка; атеросклеротические изменения стенок 
аорты, сонных и других крупных артерий и т.д.). При этом человек вел 
довольно активный образ жизни, был работоспособным, не предъяв-
лял жалоб на боли ни в области желудка, ни в области сердца, ни в го-
лове. Это свидетельствует о том, что в целостном больном организме 
обычно включены разнообразные компенсаторно-приспособительные 
механизмы, реализуемые с участием гармонического взаимодействия 
его регуляторных и исполнительных систем. Известно много докумен-
тированных случаев, когда после удаления 1/2–2/3 почек, 1/2–4/5 легких, 
1/2–9/10 надпочечника, щитовидной железы или гипофиза не обнару-
живались функциональные расстройства в организме, находящемся 
в состоянии покоя. Известен также случай, когда при незаращении 
межпредсердной перегородки мужчина, злоупотребляя курением и ал-
коголем, до 30-летнего возраста активно работал грузчиком. Но стоило 
ему переболеть вирусным гепатитом, как сразу же выявились признаки 
нарастающей сердечно-сосудистой недостаточности.
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Функциональные и морфологические изменения при разных бо-
лезнях часто не находятся в прямо пропорциональной, параллель-
ной зависимости, как это полагал Р. Вирхов. Вопросу соотношения 
и единства структурных и функциональных изменений в развитии 
патологии придают значение не только клиницисты, но и известные 
общие патологи (И.В. Давыдовский, Н.Н. Аничков, А.И. Струков, 
В.В. Серов, Д.С. Саркисов, М.А. Пальцев, Н.К. Хитров и др.) и фило-
софы (В.П. Петленко, Г.И. Царегородцев и др.).

Нарушения различных структур одного и того же органа часто при-
водят к неодинаковым функциональным расстройствам в организ-
ме. Например, даже незначительные по объему повреждения той или 
иной части проводящей системы сердца (синусного узла, предсердно- 
желудочкового узла, пучка Гиса и его ножек), сердечно-сосудистого 
или дыхательного центра, эндокринного, вегетативного или мотива-
ционного центра гипоталамуса вызывают тяжелейшие расстройства 
жизне деятельности организма.

Таким образом, развитие болезни или патологического процесса 
следует рассматривать не с позиций только функционализма или толь-
ко морфологизма, а с позиций единства, взаимосвязи, взаимообуслов-
ленности и взаимовлияния морфологических и функциональных изме-
нений в целостном организме.
2.2.6.3. Специфическое и неспецифическое 
в развитии болезни

При развитии болезни  всегда можно выделить признаки (симптомы) 
и симптомокомплексы (синдромы), характерные только для данного забо-
левания и позволяющие выделить его в ряду других болезней. Эти изме-
нения именуют специфическими.

Именно по наличию специфических патологических изменений 
ставят диагноз заболевания. Например, боль за грудиной, иррадии-
рующая в левую лопатку и/или руку, возникающая и усиливающая-
ся при физической либо психоэмоциональной нагрузке, — надежный 
специфический признак (симптом) стенокардии. Черный кал — свиде-
тельство кровотечения из сосудов пищевода или желудка. Стойкое по-
вышение артериального давления (АД) в условиях физического и пси-
хического покоя — показатель развития у больного либо первичной, 
либо вторичной АГ.

При различных по этиологии и патогенезу заболеваниях могут 
возникать одинаковые изменения, например головная боль, разби-
тость, слабость, повышение температуры тела, снижение физиче-
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ской и/или умственной работоспособности и др. Эти стереотипно воз-
никающие при разных заболеваниях патологические изменения называют 
неспецифическими. Они выработаны в процессе эволюции и направле-
ны на приспособление поврежденного организма к новым условиям 
его жизнедеятельности. Данные неспецифические изменения в боль-
ном организме реализуются с участием различных нейрогуморальных 
регуляторных механизмов, направленных в первую очередь на сохра-
нение жизни целостного организма, а в последующем — на восстанов-
ление поврежденных структур и нарушенных функций.

Неадекватные по силе, длительности и характеру как специфиче-
ские, так и неспецифические патологические изменения могут осла-
бить положительные и усилить отрицательные сдвиги в больном 
организме.

Следует подчеркнуть, что определенная комбинация неспецифиче-
ских патогенетических факторов (патологических изменений) также 
может определить специфическую картину заболевания.

В современном понимании болезнь (ее клиническую форму) сле-
дует рассматривать с позиции сплава (единства) специфического и не-
специфического. Своевременное их выяснение имеет большое значе-
ние не только в диагностике, но и в прогнозе и исходе заболевания, 
а также в контроле эффективности его лечения.
2.2.6.4. Приспособительное и патологическое в развитии болезни

Практически для любой болезни характерны следующие два, как 
правило, взаимообусловленных, типа  изменений: приспособительные 
и патологические.

В развитии болезни не следует видеть только явления полома, раз-
рушения. Наряду с ними и в связи с их развитием организм живет 
благо даря наличию, включению и активизации разнообразных защит-
ных, компенсаторных, приспособительных и восстановительных реак-
ций и механизмов. Ведь саму болезнь в широком биологическом смысле 
следует рассматривать как особую форму жизни, как форму сохранения 
жизни в изменившихся внутренних и внешних условиях среды благо-
даря сохранению и активизации с разной скоростью и интенсивностью 
многообразных защитных, компенсаторных и адаптационных (истин-
но приспособительных) механизмов.

Защитные механизмы  представлены разнообразными эволюционно 
выработанными механизмами, ответственными за защиту организма 
от действия на него разных как экзогенных, так и эндогенных повреж-
дающих факторов.
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Примеры защитных механизмов:
  кожные, слизистые, сосудистые (как кровеносные, так и лимфа-
тические), гематоэнцефалические, гематоофтальмические и дру-
гие клеточно-тканевые барьеры;

  иммунокомпетентные структуры и клетки: натуральные киллеры 
(NK), Т-, В-лимфоциты, плазматические клетки; макрофаги: 
моноциты, гистиофаги, клетки Купфера, клетки Лангерганса; 
микрофаги: нейтрофилы, эозинофилы, базофилы, клетки ней-
роглии, тромбоциты, эндотелиоциты и др.;

  факторы гуморального иммунитета: АТ, пот, лизоцим, β-лизины, 
протеазы, фибринолизин, факторы калликреин-кининовой си-
стемы и др.

Эти механизмы существуют и реализуют свое защитное действие 
в процессе жизни не только здорового, но и больного организма.

Благодаря разнообразным защитным механизмам обеспечиваются:
  предупреждение или ограничение внедрения в организм многих 
патогенных факторов и повреждающего их действия на организм;

  локализация возникающих повреждений вместе с патогенными 
факторами;

  разрушение (уничтожение) как экзогенных, так и эндогенно об-
разовавшихся патогенных факторов, а значит, прекращение их 
повреждающего действия на макроорганизм.

Компенсаторные  механизмы включаются и активизируются для за-
мещения утраченных или резко нарушенных структур и функций. Эти 
механизмы действуют, как правило, на фоне патологического процес-
са, возникшего либо в результате нарушенного равновесия между си-
стемами, органами, тканями и клетками организма, либо вследствие 
нарушения равновесия организма с внешней средой. Например, при 
повреждении части непарного органа или одного из парных органов 
в оставшихся неповрежденными клеточно-тканевых структурах пече-
ни, почки, надпочечника, семенника, яичника и других органов раз-
виваются процессы гипертрофии, компенсирующие функции утрачен-
ных морфологических образований.

Приспособительные  (истинно адаптационные, или адаптивные) меха-
низмы, как и защитные, всегда существуют в здоровом организме и, как 
правило, активизируются в больном. Эти механизмы, во-первых, пре-
пятствуют возникновению сдвигов равновесия как внутри организма, 
так и между последним и окружающей средой; во-вторых, ослабляют 
нарушение и даже возвращают к норме нарушенное равновесие как 
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между тканями, органами и системами внутри организма, так и между 
организмом и внешней средой.

Роль приспособительных механизмов чрезвычайно велика. Именно 
благодаря им организм часто оказывается способным не только со-
хранить жизнь, но и восстановить и поддержать состояние гомеостаза 
в усло виях развившейся патологии.

Все приспособительные реакции и механизмы можно разделить 
на две большие группы: активные и пассивные.

Благодаря механизмам активного приспособления (например, воз-
буждению соматической и автономной нервной системы, эндокрин-
ной, иммунной, гуморальной и/или генетической систем) организм 
обеспечивает высокий уровень своей жизнедеятельности (путем акти-
визации сердечно-сосудистой, дыхательной, выделительной, пище-
варительной, детоксицирующей и иных исполнительных систем), 
несмотря на наличие и действие патогенного фактора в организме и изме-
ненные условия своего существования. Этот тип приспособления энер-
гетически расточителен, так как постоянно требует для активизации 
деятельности регуляторных и исполнительных систем больших затрат 
энергии: креатинфосфат (КрФ), аденозиндифосфат (АДФ), адено-
зинтрифосфат (АТФ), гуанозиндифосфат (ГДФ), гуанозинтрифосфат 
(ГТФ). Последние необходимы для постоянного (и притом повышен-
ного) обеспечения организма энергетическими и пластическими пита-
тельными веществами и синтеза из них как новых белков, ферментов, 
полипептидов, липидов, углеводов, их комплексных соединений, так 
и ресинтеза макроэргических соединений.

При недостаточности активного приспособления организм раньше 
или позже переходит на пассивный тип приспособления, в основе ко-
торого лежит торможение различных регуляторных и исполнительных 
систем, а также снижение интенсивности метаболических процессов 
в них и в целом организме.

Физиологический смысл пассивного приспособления заключается 
в том, что организм снижает свою потребность в питательных и регуля-
торных веществах (кислороде, углеводах, липидах, белках, витаминах, 
гормонах и т.д.) и уменьшает интенсивность протекания в нем обмен-
ных процессов и функций.

Биологический смысл пассивного приспособления заключается в под-
держании жизни на низком уровне, сниженной интенсивности фи-
зиологических и метаболических процессов в течение определенного 
периода, обеспечивая организму выживание. Именно благодаря этим 

Глава 2. Общая этиология, патогенез, саногенез  61



перестройкам в организме достигается его единство с внешней средой 
и обеспечивается возможность жизни сначала в стесненных, а затем 
и в нормальных условиях.

В зависимости от вида и стадии патологического процесса или бо-
лезни, а также состояния организма и внешней среды могут иметь 
большее для жизни организма значение либо активные, либо пассив-
ные механизмы приспособления. Например, временный спазм пе-
риферических сосудов обеспечивает централизацию кровообраще-
ния и улучшение кровотока и функций жизненно важных органов. 
Длительный и чрезмерный спазм периферических сосудов обычно со-
провождается тяжелейшими необратимыми гипоксическими и метабо-
лическими расстройствами, приводящими даже к летальному исходу. 
Не только длительный, но и временный сильный спазм сосудов сердца 
или мозга также может привести к тяжелым нарушениям метаболиче-
ских и физиологических процессов в этих жизненно важных органах, 
формированию различных порочных кругов, развитию инфаркта мио-
карда или инсульта мозга, нередко завершающихся гибелью организма.

При различных видах патологии возникают приспособительные  ре-
акции и действуют приспособительные механизмы:

  специфические (например, образование в организме специфиче-
ских АТ после попадания в него соответствующих Аг, в частности 
тех или иных микроорганизмов);

  неспецифические [например, увеличение продукции и активности 
лейкоцитарных и гистиоцитарных макро- и микрофагов; повыше-
ние связи гемоглобина (Нb) с кислородом (О2), улучшение диссо-
циации оксигемоглобина (НbО2); эустресс];

  общие (активизация нервной, гуморальной, эндокринной, иммун-
ной регуляторных систем; развитие лихорадки; усиление деятель-
ности мозга, сердца, печени и других жизненно важных образова-
ний в организме);

  местные (локальный спазм сосудов, экссудация, эмиграция лейко-
цитов, фагоцитоз, образование как лейкоцитарного, так и грану-
ляционного вала в очаге воспаления и т.д.).

Патологические  реакции (явления полома и разрушения) и механиз-
мы бывают тех же видов:

  специфические (например, повреждения легких при туберкулезе; 
изменения кожи, слизистых оболочек половых органов, спинного 
мозга при сифилисе; изъязвления слизистой толстой кишки при 
брюшном тифе; образование аутоАТ в ответ на аутоАг);
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  неспецифические (например, развитие патологических рефлексов, 
парабиоза или доминанты; расстройства кортико-висцеральных 
связей; возникновение нейродистрофических процессов; форми-
рование и усиление дистресса);

  общие (например, развитие бактериемии, септицемии или сепси-
са; декомпенсация сердечно-сосудистой, дыхательной, выдели-
тельной, пищеварительной и других исполнительных систем; 
стойкие нарушения соматической и/или автономной нервной си-
стемы, эндокринной, иммунной и других регуляторных систем);

  местные (например, развитие в клеточно-тканевых структурах 
в области действия патогенных факторов выраженных процессов 
альтерации, экссудации, дистрофических процессов, расстройств 
микроциркуляции и других нарушений местного кровообраще-
ния: венозной гиперемии, ишемии, стаза).

2.3. ОБЩИЙ САНОГЕНЕЗ

 2.3.1. Введение
Термин «саногенез» происходит от лат. sanus (здоровье) и genesis 

(происхождение, развитие). Под саногенезом следует понимать ком-
плекс защитно-компенсаторно-приспособительных реакций и меха-
низмов, направленных на противостояние болезни и действию на орга-
низм болезнетворных факторов, восстановление или предупреждение 
нарушений механизмов саморегуляции и купирование заболевания. 
Таким образом, саногенетические реакции и механизмы направлены 
как на выздоровление больного организма, так и на сохранение и под-
держание его здоровья.

Общий  саногенез — общие принципы, реакции и механизмы не толь-
ко выхода организма из заболевания и его выздоровления, но и сохра-
нения здоровья с участием разнообразных защитных и компенсатор-
но-приспособительных реакций.

Частный саногенез изучает механизм выздоровления конкретного 
организма с участием тех или иных защитно-компенсаторно-приспо-
собительных реакций.

Выделяют следующие принципиально различные  пути формирова-
ния саногенеза.

  Механизмы развития болезни (патогенеза) и выздоровления боль-
ного организма одни и те же, но направления их реализации 
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противоположны, то есть реакции саногенеза противодействуют 
механизмам патогенеза и ограничивают их.

  Механизмы выздоровления отличаются от механизмов развития 
болезни не только противоположной направленностью, но и са-
мой функциональной сущностью.

В связи с этим при разных заболеваниях и на разных этапах одного 
и того же заболевания выделяют первичные и вторичные механизмы 
выздоровления больного организма.

Первичные саногенетические  механизмы препятствуют возникнове-
нию и развитию болезни и патологического процесса путем ослабле-
ния и ликвидации действия патогенных и патогенетических факторов.

Вторичные саногенетические механизмы активно способствуют вы-
здоровлению больного организма, активизируя компенсаторные и вос-
становительные реакции и механизмы.

Реализация саногенетических механизмов возможна на самых раз-
личных уровнях организации организма.

2.3.2. Краткая характеристика механизмов выздоровления
К первичным саногенетическим механизмам относят защитные 

и адаптационные реакции.
Защитные механизмы  направлены на «самоустранение» от действия 

какого-либо повреждающего фактора (механического, температурно-
го, химического, биологического), в том числе на снижение либо лик-
видацию того или иного патогенного фактора.

Например, при попадании на кожу руки горячей воды быстро воз-
никает ощущение боли и стремление сразу же отдернуть обожженную 
конечность и поместить ее в холодную воду или обезболить место по-
вреждения. При пищевом отравлении организм также избавляется 
от действия повреждающих (токсичных) веществ путем рвоты, диареи 
либо одновременно тем и другим способом.

Таким образом, первичные саногенетические механизмы ответ-
ственны за обеспечение жизни больного организма либо путем «само-
устранения» от действия патогенного фактора, либо путем адаптации 
к новым (изменившимся) условиям, в том числе к сосуществованию 
с находящимися в нем патогенными (инфекционными, токсическими, 
антигенными и др.) факторами.

Вторичные саногенетические механизмы (компенсаторные и восста-
новительные) направлены на восстановление в больном организ-
ме полностью или частично утраченных либо нарушенных структур, 
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 метаболических процессов и функций. Именно компенсацию нару-
шенных структур, метаболических процессов и функций ведущие оте-
чественные патологи (И.Р. Петров, С.М. Павленко, Д.С. Саркисов, 
М.А. Пальцев, Н.К. Хитров) единодушно рассматривают как основ-
ную форму выздоровления. В частности, компенсаторные механизмы 
способны снизить неадекватно повышенную функцию тех или иных 
клеточно-тканевых структур и нормализовать тем самым деятельность 
организма.

При развитии наиболее часто встречаемой в жизни человека гипо-
функции или дисфункции органа либо его части, сопровождающей-
ся возникновением того или иного заболевания либо патологического 
процесса, происходит активация разнообразных резервных возможно-
стей. К ним следует отнести компенсаторную гиперфункцию (гетеро- 
и гомеотропные механизмы усиления работы сердца), различные виды 
гипертрофии (компенсаторную, коррелятивную, викарную) и гипер-
плазию клеток, тканей и органов, репаративную регенерацию, актив-
ную перестройку метаболизма в сторону усиления анаболических про-
цессов, активную перестройку ведущих регуляторных систем (нервной, 
эндокринной, иммунной) и т.д. Все это способствует полному выздо-
ровлению организма и уравновешиванию его со средой обитания.

2.3.3. Классификация и характеристика 
компенсаторно-приспособительных реакций

Компенсаторно-приспособительные  реакции, активизирующиеся 
при самой различной патологии, подразделяют по скорости развития 
и устойчивости на три основных типа: срочные (аварийные) и мало-
устойчивые (или неустойчивые); относительно быстрые и относитель-
но устойчивые; продолжительные и устойчивые.

Реакции первого (срочного, аварийного) типа возникают быстро и от-
вечают за поддержание необходимых для жизнеобеспечения организма 
констант (АД, содержание глюкозы в крови, осмотическое давление, 
рН крови и тканей). Реализация этих реакций происходит в течение не-
скольких секунд, минут и часов с участием быстро активизирующихся 
отделов нервной системы, а также эндокринных центров гипоталамуса, 
гипофиза, мозгового и коркового вещества надпочечников и др.

Реакции второго типа отвечают за относительно быстрое и устойчи-
вое включение резервных возможностей жизненно важных органов, 
исполнительных и регуляторных систем. В условиях покоя эти органы 
и системы выполняют работу, обычно не превышающую 10–20% мак-
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симально возможной. Эти реакции, длящиеся в течение многих ча-
сов, дней и даже недель, обеспечивают переход организма на иной, как 
правило, более высокий уровень регуляции и функционирования (на-
пример, усиление теплообмена, лейкопоэза, насыщения Hb кислоро-
дом и др.). В основе реакций второго типа обычно лежит активизация 
механизмов, направленных на разрушение и удаление повреждающих 
агентов (микроорганизмов, ядов, Аг), а также активизации механизмов 
адаптации организма к этим агентам.

Для реакций третьего типа характерно медленное включение, дли-
тельное и устойчивое функционирование жизненно важных органов, 
систем и организма в целом. Эти реакции продолжаются многие меся-
цы, годы и даже десятилетия. Их основу чаще всего составляют гипер-
трофия, гиперплазия и репаративная регенерация клеточно-тканевых 
структур, а также устойчивая и адекватная перестройка метаболических 
процессов, структур и функций. Все это приводит к установлению но-
вых надежных связей и повышению пластичности в различных испол-
нительных и особенно регуляторных системах.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
1. Что означают термины «этиология», «общая этиология» и «част-

ная этиология»?
2. Кратко представьте историю взглядов на этиологию.
3. Охарактеризуйте термины «монокаузализм», «полиэтиологизм», 

«кондиционализм», «конституционализм».
4. Каковы современные взгляды на понятие «причинный (этио-

логический) фактор патологии», «условия болезни» и «причина 
болезни»?

5. Дайте современную классификацию причинных (этиологиче-
ских) факторов.

6. Что означают термины «патогенез», «общий патогенез», «частный 
патогенез»?

7. Какова роль этиологического фактора в патогенезе заболевания?
8. Что следует понимать под терминами «патогенетические факто-

ры» и «порочный круг»?
9. Охарактеризуйте понятия «основное звено патогенеза», «ведущие 

звенья патогенеза» и «второстепенные звенья патогенеза» (приве-
дите примеры).

10. Назовите и охарактеризуйте основные пути патогенного действия 
этиологических факторов на организм.
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11. Перечислите и охарактеризуйте механизмы, реализующие воз-
никновение болезни.

12. Дайте определение понятий «местные и общие изменения», 
«функциональные и морфологические изменения», «специфиче-
ские и неспецифические изменения» и укажите их роль в разви-
тии патологии.

13. Какова роль защитных, компенсаторных, приспособительных 
и патологических изменений в развитии болезни?

14. Что означают термины «саногенез», «общий саногенез», «част-
ный саногенез» и «первичные и вторичные саногенетические 
механизмы»?

15. Назовите и охарактеризуйте основные пути формирования сано-
генеза.

16. Дайте классификацию компенсаторно-приспособительных реак-
ций и охарактеризуйте их.
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