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Возникновение и  развитие хронических заболева-
ний внутренних органов является одной из  цен-
тральных проблем современной клинической 

медицины. Почему в  одних случаях патологический 
процесс протекает остро и быстро заканчивается выздо-
ровлением, подчас полным (если не  наступает гибель 
организма), а в других случаях развивается как хрониче-
ский патологический процесс? Какова связь между ними 
и может ли принципиально острый патологический про-
цесс перейти в хронический?

Острым заболеванием может заболеть любой чело-
век при взаимодействии определенных причин и усло-
вий, а хроническим? Какие условия необходимо создать 
для развития хронического патологического процесса? 
В-общем понятно, что биосистема своими приспособи-
тельными механизмами не в состоянии элиминировать 
патогенный фактор в силу определенных причин и стре-
мится его отграничить, изолировать, сохраняя постоян-
ную тенденцию к восстановлению тканевого гомеостаза, 
к самосохранению. 

Здесь мы стоим на  позиции, что острый и  хрониче-
ский патологические процессы имеют свои особенности 
этиологии и патогенеза, и возможность перехода остро-
го заболевания в  хроническое, с  нашей точки зрения, 
является весьма проблематичной. 

Материальной основой острого заболевания слу-
жат стереотипные, «типовые» патологические процессы. 

Классическим примером является острое воспаление: 
триггерный эффект повреждающего фактора, а далее — 
стереотипная цепь последовательных реакций, вырабо-
танных в процессе эволюции.

Однако эта концепция не может объяснить механиз-
мы развития хронического патологического процесса; 
здесь вступают в силу другие законы. Персистенция при-
чинного фактора препятствует возвращению системы 
в исходное состояние, и приспособительные механизмы 
на  фоне прогрессирования патологического процесса 
периодически (фазы обострения и ремиссии) «ищут» оп-
тимальный режим ее функционирования в новых усло-
виях существования.

В нелинейной среде могут возникнуть только те 
структуры, которые отвечают собственным тенденци-
ям развития процессов в данной среде в данное время. 
Не только внешние силы заставляют организм изменять-
ся: существуют и  внутренние закономерности разви-
тия, характерные для данной биосистемы направления 
процессов, которые по  мере накопления количествен-
ных изменений в системе при превышении некоторого 
критического порога обусловливают ее переход к каче-
ственно новому состоянию. 

С точки зрения теории патологического процесса 
экстремальное взаимодействие биосистемы с  окружа-
ющей средой может привести ее в неустойчивое состо-



189Серия: Естественные и технические науки № 2 февраль 2025 г.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

яние. При  остром патологическом процессе система 
стремится вернуться в исходное устойчивое состояние 
(выздоровление), включая стереотип приспособитель-
ных реакций, или разрушается при необратимом по-
вреждении.

Что же происходит при хроническом патологиче-
ском процессе? Здесь должен быть качественно другой 
механизм. Длительное подпороговое воздействие па-
тогенного фактора (персистенция) по мере накопления 
количественных изменений в  системе может превы-
сить критический порог, обусловливая переход системы 
в  неустойчивое состояние. Здесь существенную роль 
начинает играть тот факт, что в  период неустойчивого 
состояния снижается резистентность системы к воздей-
ствию факторов риска (условия), и относительно малые 
возмущения могут привести к развитию патологическо-
го процесса. Обладая внутренней активностью и  мно-
жеством потенциальных путей направления развития 
процесса, система «подбирает» в соответствии с харак-
тером длительно воздействующего причинного фактора 
оптимальный вариант, приходя в относительно устойчи-
вое состояние, но на качественно новом уровне. В этом 
заключается сущность приспособительного механизма 
хронизации патологического процесса с  точки зрения 
современной теории систем.

Дискинетическая концепция хронизации 
внутренних болезней

Раскрытие механизмов хронизации патологического 
процесса является одной из  ключевых проблем совре-
менной клинической медицины. Эта обще патологиче-
ская проблема, несмотря на  многочисленные попытки 
ее разрешения, продолжает отличаться неясностью 
и  противоречивостью суждений. Применение системы 
методологических принципов позволяет выявить и обо-
сновать интимные механизмы, лежащие в  основе воз-
никновения и  развития хронических заболеваний вну-
тренних органов.

Системный подход к  анализу жизнедеятельности 
человеческого организма, определение возрастающей 
роли внутренней активности по мере усложнения био-
логической системы позволяет выдвинуть концепцию 
примата внутреннего фактора над внешним при их вза-
имодействии, результатом которого является возникно-
вение и  развитие хронического патологического про-
цесса. Недооценка внутренней активности биосистемы 
в  «организации» патологического процесса сразу уво-
дит исследователей в сторону от истинного пути к рас-
крытию патогенетических механизмов хронических 
заболеваний внутренних органов, а  также приводит 
к существенным ошибкам при разработке лечебно-про-
филактических мероприятий.

Исходя из  методологического принципа причинно-
сти, мы утверждаем, что в  основе возникновения хро-
нического патологического процесса должен лежать 
определенный внутренний, длительно действующий 
«хронизирующий» причинный фактор, поддерживаю-
щий патоген и мешающий защитным факторам организ-
ма реализовать свое саногенное действие. Остальные 
факторы, принимающие участие в  этиологии хрониче-
ского внутреннего заболевания, играют лишь роль ус-
ловий, способствующих реализации этого причинного 
фактора.

Возьмем основные исполнительные системы орга-
низма — кровеносную, дыхательную, пищеварительную 
и мочевыделительную. Что их объединяет? При схемати-
ческом абстрактном анализе их можно представить как 
системы трубок, по которым движутся жидкости или воз-
душные массы (гидродинамика, аэродинамика). По  на-
шему мнению, стойкое нарушение этой динамики как 
результат взаимодействия всех внутренних и  внешних 
факторов — главная причина развития хронического 
патологического процесса в этих системах: хроническое 
нарушение гемодинамики (атеросклероз); уродинамики 
(хронический нефрит); моторики желудочно-кишечного 
тракта — рефлюкс-синдром (хронический гастрит); на-
рушения мукоцилиарного клиренса (хронический брон-
хит) и т.д.

Представленные выше теоретико-методологические 
аспекты позволили нам разработать гипотезу «дискине-
тической концепции хронизации внутренних болезней», 
суть которой сводится к  следующему. Достаточно дли-
тельное нарушение динамики в трубчатых системах спо-
собствует прежде всего стойкому приспособительному 
отклонению тканевого гомеостаза, а следовательно, из-
менению (нарушению) барьерной функции эндотелия 
сосудистой стенки и  слизистых оболочек, способствуя 
реализации патогенного эффекта перманентных возму-
щающих факторов, воздействующих на эндотелий извне. 
Известно и  доказано, что неповрежденный эндотелий 
и ненарушенная динамика в трубчатых системах препят-
ствуют реализации и хронизации патогенных эффектов. 

Проанализируем представленную концепцию 
на конкретных примерах. 

Желчевыводящая система. К  хроническому хо-
лециститу ведут застой желчи и  изменение ее физико-
химических свойств; к  такой измененной желчи может 
присоединяться инфекция. Воспалительный процесс 
может провоцироваться камнем, аномалией развития, 
дискинезией желчного пузыря. Калькулезный холеци-
стит чреват обтурацией желчного протока с  последую-
щим развитием холестаза в желчных путях [9, с. 408–409].

Снижение контрактильной функции желчного пузы-
ря приводит к стазу желчи и облегчает камнеобразова-
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ние; оно также вносит свой вклад в  патогенез острого 
и  хронического холецистита [11]. Холестаз в  желчных 
путях, вызванный различными причинами, из  которых 
наиболее частой является обструкция желчных прото-
ков, может приводить к  развитию хронического холан-
гита [2], [10].

Иммуноопосредованные холангиопатии также вызы-
вают деструкцию и редукцию мелких желчных протоков, 
поэтому их в англоязычной литературе часто называют 
«болезни исчезающих желчных протоков»; они включа-
ют первичный билиарный цирроз печени, первичный 
склерозирующий холангит, аутоиммунный холангит [24].

Билиарный тракт в  норме стерилен; закупоренное 
желчное дерево довольно быстро заселяется микро-
организмами; у  пациентов с  холециститами часто вы-
являются толерантные к желчи бактерии, которые могут 
индуцировать хроническую инфекцию в желчных путях, 
проникая туда путем рефлюкса из ДПК [18].

В норме желчная и  панкреатическая системы неза-
висимы, т.е. желчь не  течет ретроградно в  проток под-
желудочной железы, а панкреатический сок не попадает 
в желчевыводящие протоки [2]. Аномальное соединение 
панкреатобилиарных протоков приводит к хроническо-
му рефлюксу панкреатического сока, который вызывает 
гиперплазию, кишечную метаплазию и дисплазвию сли-
зистой оболочки билиарного тракта. Хроническая холе-
статическая болезнь может осложниться гепатобилиар-
ной малигнизацией [26].

Панкреатическая система. До настоящего времени 
отсутствует единый взгляд на  механизмы возникнове-
ния и развития хронического панкреатита (ХП). Обсуж-
дается несколько концепций: токсико-метабо-лическая 
(на первом месте здесь стоит злоупотребление алкого-
лем), оксидативного стресса, генетическая, аутоиммун-
ная, концепция обструкции протоков [3], [25]. Однако 
при ближайшем рассмотрении различные причины раз-
вития хронического патологического процесса вызыва-
ют сходный дискинетический механизм.

Возникновение и  развитие ХП может быть связано 
с  закупоркой главного протока поджелудочной желе-
зы в связи со стенозом, камнями или опухолью. Иногда 
вследствие тяжелого острого панкреатита развивается 
стенозирование протока, достаточное, чтобы нарушил-
ся отток панкреатического секрета, что также может 
приводить к развитию ХП [1], [4]. 

Хроническое воспаление и фиброз при алкогольном 
ХП могут быть вызваны частичной обструкцией панкре-
атических протоков; злоупотребление алкоголем может 
приводить к формированию мелких пробок, блокирую-
щих отток содержимого из протоков [3], [22]. При микро-

скопическом исследовании ранние изменения представ-
лены стриктурами протоков, наличием в  их просветах 
белковых преципитатов и  воспалительного экссудата. 
В  дальнейшем преципитаты обызвествляются; образу-
ющиеся камни закупоривают панкреатические протоки, 
вызывая атрофию и фиброз ацинусов, дренируемых по-
раженными протоками [6, с. 704–705].

У больных аутоиммунным ХП также обнаружено су-
жение главного панкреатического протока [16]. При иди-
опатическом ХП также обнаружены патологические 
изменения не только в паренхиме, но и в протоках под-
желудочной железы [14]. авторы называют этот вид пан-
креатита «хронический панкреатит малых протоков». 

По мнению В.М. Махова, различные клинические 
формы ХП имеют ряд общих патогенетических звеньев 
обструктивного характера, таких как дуоденальная 
дисмоторика, дисфункция сфинктера Одди, патология 
желчных путей. К  свойственным ХП структурным изме-
нениям автор относит деформацию панкреатических 
протоков — стриктуры, белковые преципитаты, каль-
цинаты и  псевдокисты. Даже при алкогольных ХП, по-
мимо хронического токсического воздействия этанола 
на  паренхиму железы, прямое воздействие алкоголя 
на  большой дуоденальный сосочек приводит к  спазму 
сфинктера Одди. Кроме того, хроническая алкогольная 
интоксикация сопровождается развитием дуоденита 
с нарушением моторики ДПК. Это приводит к затрудне-
нию оттока панкреатического сока и  повышению вну-
трипротокового давления [5].

Описан редкий случай гетеротопического располо-
жения поджелудочной железы с обструкцией большого 
дуоденального сосочка; микроскопически при этом об-
наруживались признаки диффузного ХП [20].

Таким образом, местом первоначального поврежде-
ния в поджелудочной железе при хроническом панкреа-
тите может являться панкреатический проток.

Мочевыводящая система. В  основе развития хро-
нического пиелонефрита (ХПН) лежит нарушение уро-
динамики. Все случаи пиелонефрита носят характер 
восходящего урогенного процесса. Среди причин вос-
хождения инфекции называют обструкцию мочевыводя-
щих путей и  рефлюксы различного уровня. ХПН — это 
заболевание нарушенной уродинамики в  сочетании 
с инфекцией [7], [8], [12], [13], [19], [23].

По мнению М.А. Пальцева и Н.М. Аничкова, восходя-
щая инфекция — наиболее распространенная причина 
ХПН. В норме полость мочевого пузыря и содержащаяся 
в ней моча стерильны. К инфицированию мочевыводя-
щих путей может приводить обструкция нижних отделов 
мочевого тракта (гиперплазия простаты, камни и  опу-
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холи), но именно везикоуретеральный рефлюкс служит 
основной причиной проникновения бактерий по моче-
точникам в  лоханки и  паренхиму почек. Авторы прямо 
выделяют две формы ХПН: хронический обструктив-
ный и  хронический рефлюксный пиелонефрит, причем 
последний они относят к  наиболее распространенным 
формам ХПН [6, с. 61–67].

Простое введение бактерий в мочевой пузырь в экс-
перименте не приводит к развитию инфекции, что объяс-
няется бактерицидными свойствами мочи, а также спо-
собностью уротелия фагоцитировать микробные тела. 
Кроме того, инфекция не  может проникнуть в  вышеле-
жащие отделы при отсутствии рефлюксов [7, с. 250–251]. 
Стойкое повышение давления в мочевыводящей систе-
ме и рефлюкс вызывают снижение барьерной функции 
слизистой оболочки. 

Гистологическое исследование подтвердило морфо-
логические признаки ХПН у  всех обследованных боль-
ных с  везикоуретеральным рефлюксом, причем выра-
женность почечного повреждения тесно коррелировала 
с тяжестью рефлюкса [17]. На основании анализа биопта-

тов установлено, что при наличии везикоуретерального 
рефлюкса даже после пересадки почек в  ряде случаев 
при длительном наблюдении появлялись изменения 
в  почечном трансплантате, характерные для ХПН [21].

Заключение

Представленные материалы целого ряда исследова-
ний, посвященных нарушениям динамики микросред 
при хронических заболеваниях внутренних органов, по-
казывают их ведущую роль в возникновении и развитии 
хронического патологического процесса. Тем не  менее 
ни один из исследователей не смог увидеть этиологиче-
ской значимости дискинезии в хронизации болезней.

Проведенный анализ доказывает, что дискине-
зия трубчатых систем может играть решающую роль 
в  хронизации заболеваний внутренних органов. Эта 
концепция должна внести существенные коррективы 
в  программы научных исследований и  лечебно-профи-
лактических мероприятий в  области современной вну-
тренней медицины.
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