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М Е ТО ДОЛ О ГИ Я ИЗУЧЕНИЯ ПНЕВМОНИИ
(О П Ы Т  двух

Л ен и нгр ад ский  Н И И  фтизиопульмонологии

П ам яти  Н. А. М А К С И М О В И Ч

Современные представления  о патологической анатом ии и 
патогенезе пневмонии нельзя  р а сс м ат р и в ат ь  как  законченную, 
логически зав ер ш ен н у ю  теорию. З д е с ь  много проблем, решение 
которых представл яет  интерес как  д л я  теоретической пато
логии, т ак  и д л я  клиники. Одно из направлени й  дальнейш его  
исследования проблемы пневмонии —  это р а з р а б о тк а  и внед
рение новых методов ее м орф ологического а н ал и за .  Д р у го е ,  о 
существовании которого вспоминаю т редко,—  это обобщ ение 
различн ых представлений о природе пневмонии в историческом 
плане. По словам  А. А. Л ю б и щ ев а ,  прош лое науки — «не 
кл ад би щ е  с надгробны м и плитами н ад  навеки похороненными 
идеями, а собрание  недостроенных архитектурных ансам блей,  
многие из которых не были закончены  не из-за  несовершенства  
з а м ы сл а ,  а из -за  технической и экономической несвоевре
менности».

Современны е п редставления  о пневмониях с ло ж и л и сь  в 
итоге многовекового изучения. При сам ы х неполных и ф а н т а 
стических, с наш ей точки зрения ,  объясн ен иях  патологии лег
ких, имеющихся в т р у д ах  наш их предш ественников, в них 
есть, несомненно, и рац ио нал ьн о е  зерно, которым не следует 
пренебрегать ,  чтобы не повторять ош ибок уж е  пройденного пу
ти. Глубоко прав  историк М. Б л о к  [3], говоря, что незнание 
прош лого неизбеж но  приводит к непониманию настоящ его ,  
поскольку общ ность  эпох столь сущ ественн а,  что п о зн ав а те л ь 
ные связи  м еж ду  ними яв л я ю тся  обоюдными.

О б о б щ а я  опыт изучения пневмоний з а  д в а  последних столе
тия, когда  представлени я  об этом забо л еван и и  более  или менее 
сф орм ировались ,  нельзя  не остановиться ,  хотя бы вскользь,  
на том, что получили в наследство  от древних и средневеко
вых авторов  ученые XIX века. При этом будем судить о наших 
предш ественниках  не по тому, что было неизбеж но  преходя
щим в их взглядах ,  а по тому, что м ож но  р а сс м ат р и в ат ь  как 
прогрессивный момент в их трудах .

Истоки современных представлений о пневмонии л е ж а т  в 
глубокой древности. И з четырех острых забо л еван и й ,  известных 
медицине от Гиппократа  — горячка ,  френит, плеврит и пневмо
ния, д в а  последних относятся  к легочной патологии. От  Гиппо

* По м атер иал ам  до к л а д а  на VIII  Всесоюзном съезде  п ато 
ло гоан атом ов  (Тбилиси, 1989)

столетии
(директор профессор А. В. В асильев)

кр ата  и его последователей,  от А ретайо са ,  Г алена  и других 
древних целителей были подчерпнуты по крайней мере три 
важ н ы е  идеи: 1) что патология  легких, как, впрочем, и л ю б а я  
иная патология ,  есть заб о л е ва н и е  целого о р ган и зм а ,  2) что 
патология  легких есть динамический процесс и 3) что измене
ния функции с вязан ы  с теми или иными изменениями о р г а 
на [6, 19].

П е р в ая  идея является ,  разум еется ,  отр аж ен и ем  общ их 
философских представлений античных ученых, со зн ававш и х  
единство природы, неуловимую, но прочную свя зь  меж ду 
явлениям и [18].  Д о стато чн о  вспомнить слова  Г иппократа  
«чтобы познать природу человека,  надо познать  природу всего 
мира» [4]. Это, разум еется ,  в з г л я д  на болезнь  вообщ е,  поэто
му вряд  ли правы те авторы , которые в некоторых н абл ю де
ниях Г иппократа  и его последователей усм атриваю т  у ж е  опре
деленные черты специфичности т о ^  или иной легочной п ато
логии, и, в частности, описания  пневмонии туберкулезной  этио
логии.

И д ея  дв и ж ен и я  в л о ж ен а  в таки е  широко расп р о стр ан ен 
ные в древней медицине понятия,  как  «кразы»,  «дискразии»  
и «катарр» .  Р е а л и зу я  эту идею, античные авторы  говорили, 
что в развитии легочной патологии про сл еж и вается  р я д  после
довательны х  этап о в ,  или стадий. Вопрос о н ач а л е  и перво
источнике дв и ж ен и я  о стался  неразреш енны м. З а б е г а я  вперед, 
надо ска за ть ,  что его вр я д  ли м ож но считать решенным и в 
насто ящ ее  время,  хотя к аж е тс я  очевидным, что первоисточни
ком развити я  пневмонии как  инфекционного за б о л е в а н и я  я в л я 
ется ее этиологический ф ак то р  —  патогенный возбудитель. 
И, наконец, третья  идея древних авторов:  ф у нкц иональны е  
изменения связан ы  с теми или иными изменениями органа .  
Это утверж дение  встречается  у Г ал ена ,  но т р а д и ц и я  с в я з ы 
вает  его с именем D. В. M o rg a g n i .

В раннем средневековье,  в эпоху В о зр о ж ден и я  и в новое 
время, вплоть до на ч а л а  XIX века ,  изучение проблемы пневмо
нии никак не продвинулось. В эту эпоху, удачн о названную  
Д .  Д .  Плетневым [7] догм атическо-ком п илятивной ,  вполне 
естественная и с современной точки зрения  идея  Г иппократа  
о целостности претерпела  своеобразную  т р ан с ф о р м а ц и ю  в 
системах П а р а ц е л ь с а ,  Ф ернеля ,  В ан-Г ельм онта .  С редневеко
вые ученые п редлож или  своеобразное  понимание болезни как 
целостности далекой  от природы, чисто ум озрительной си
стемы с весьма своеобразной  иерархией ,  в которой не послед
няя роль отведена  нем атериальном у  начал у  (например 
«архей» у П а р а ц е л ь с а ) .  П ато л о ги я  легких в таком  аспекте  — 
процесс исключительно местный.



К концу XVIII века D. В. M o rg a g n i  [17] ассоциировал 
клиническую картину  болезни со статической п а тологоан ато
мической картиной, показав ,  что при многих болезнях есть 
орган или система органов, т. н. sedes  morbi,  которые являю тся 
главным местонахождением анатомических изменений. С этой 
методологией, рационалистической в духе Д е к а р т а ,  получен 
в аж ны й принцип познания сущности патологических измене
ний — идея специфичности, 

ф  Е щ е д а л ь ш е  пошел R. Th. H. L aennec  [15] . В его клинико
анатомических сопоставлениях  распознаю тся  уж е  пневмонии 
туберкулезной этиологии и прочие воспалительные измене
ния легких. Но ни D. В. M o rg a g n i ,  ни R. Th. H. L aennec  
не различали  еще причину симптомов и причину болезней. 
О гр ан и чи ваясь  наблю дениями у постели больного и вскры тия
ми умерших, не о б р а щ а я с ь  к эксперименту, они свели картину 
забо л еван и я  к лишенной динамики патологоанатомической 
картине. Учение древних о стадийности не получило р азвити я  
на данном этапе. Это вы зы вало  справедливую  критику. 
Действительно,  морфологический субстрат  пневмонии в пони
мании М органьи — Л аэ н н е к а  мож но т р ак то вать  как  исход 
или продукт болезни предш ествую щ ей, «динамической», не 
имеющей органической природы и потому недоступной пато
логоанатомическому анализу.

Ответ на эту критику был найден К. Рокитански м  [8]. 
Он заметил, что в рассуж ден ии  о динамическом моменте не 
принимается во внимание, что м атериальны й субстрат  болезни 
не сводится к морфологическим изменениям исключительно 
внутренних органов,  но вклю чает  т а к ж е  изменения крови, о 

•  которых мож но вполне объективно судить, обративш ись  к хими
ческому а н ал и зу  —  определению фибрина.  Именно изменения 
крови являю тся  тем первоначальны м  этапом развития  пнев
монии, который в дальнейш ем  переходит в определяемые на 
вскрытии патологоанатомические  изменения легких. С ам а  з а д а 
ча патологической анатомии как  науки, по мнению К. Роки- 
танского, шире, чем это понимали D. В. M o rg a g n i  и 
R. Th. H. Laennec .  Она зак л ю чается  не только в том, чтобы 
показать ,  какие анатомические изменения соответствуют той 
или иной клинике, но и выяснить, как  скл ады вается  эта клини
ка во времени. Иными словами, эта  з а д а ч а  состоит в том, 
чтобы исследовать болезнь как  на высоте ее р азвития ,  так  и в 
период становления, а т а к ж е  при выздоровлении. Л егк о  видеть, 
что разви ваем ы е Д .  С. Саркисовы м [9] представления  о бес
симптомном, доклиническом периоде развити я  болезни с м ы к а
ются с этими идеями К. Рокитанского.

Изменения легких, до  известной степени специфические, 
К- РокитансКий считал следствием специфических измене
ний крови. Он полагал ,  что существует только одна пневмо
ния — истинная, первичная (протеропатическая  по его терми- 

Ф н ологи и) ,— это крупозная пневмония. Все остальны е  являю тся 
вторичными (дейтеропатическим и) , как, например, пневмония 
при тифе, холере и др. К. Рокитанский был первым, кто о б н а 
ружил основной микроскопический признак пневмонии —  н а 
личие экссудата  в альвеолах.  Д о  него полагали,  что опечене- 
ние обусловлено инф ильтрац ией  интерстициальной соедини
тельной ткани легких.

Открытие патогенных микробов, в частности пневмокок
ков, сделанное T a lam o n  и F raen k e l  в 1883— 1885 гг. [16],  
явилось новым этапом изучения пневмонии, который можно 
проследить до конца 50-х годов наш его  века. Сущ ественно то 
обстоятельство, что пневмонию удалось  воспроизвести в эк с 
перименте. Это дал о  возм ож ность  проследить те особенности 
ее морфогенеза ,  которые о ставал и сь  неясными при исследо
вании секционного материала .  Критически проанализи ровав  
опыт морфологического изучения пневмонии на данном этапе, 
В. Д .  Ц инзерлинг [10] пришел к обобщению, что пневмонии 
представляю т  собой обш ирную  группу различных за б о л е в а 
ний, а не одно заболевание.  Их объединяет  лиш ь то, что все 
эти инфекции с первичной и главной л о к ал изац ией  в легких,

% специфика ж е  клинико-анатомических проявлений пневмоний 
обусловлена их этиологией. В таком обобщении содерж ится 
в аж н о е  в теоретическом плане утверж дение,  что возбудители 
пневмонии проявляю т  своего рода тропизм в отношении л е г 
ких. В практическом плане из этого следует, что по резу л ь
татам  морфологического изучения легких можно установить 
этиологию пневмонии.

Недостатки строго этиологического подхода к оценке 
пневмонии отмечались клиницистами и эпидемиологами. Стали 
накап ли ваться  наблюдения о широком распространении см е
шанных инфекций, когда пораж ени е  легких вы звано  двумя- 
тремя,  а то и большим числом возбудителей, к тому ж е  при
н адл еж ащ и х  к разным систематическим группам (бактерии, 
вирусы, грибы, простейшие).  Очевидно, если у 70 % больных 
пневмонией, вызванной м икоплазм ами , в легких со дер ж атся  
бактерии и вирусы, положение о моноэтиологичности пневмо
нии утрачивает  силу. При этом самостоятельное  значение 
микоплазмы или какого-либо возбудителя в развитии воспа
ления легких невелико и их следует р а ссм атр и в ать  как воз- 
будителей-ассоциантов, как  впервые отметил Л. В. Громашев- 
ский [5].

Еще до того, как  были сформулированы  эти положения, 
появились и другие  наблю дения, которые не уклады вали сь  в 
простую схему микроб — пневмония. С тал о  известным, н а 
пример, что в ряде  случаев  несомненное присутствие в легких 
патогенных возбудителей не приводит к развитию  заболевани я  
или, напротив, непатогенные м икроорганизмы вызывают т я ж е 
лые воспалительные изменения легких. Ch. B o u ch ard  [цит. по 
12] впервые сф ормулировал  положение, что не микробом, а 
организмом обусловлен характер  заболевани я .  Это, р а зу м е 
ется, относится и к пневмонии. Экспериментальные исследо
вания  H. Н. Аничкова и М. А. З ах ар ьев ск о й  [ И ]  об аутоин
фекции легких подтвердили такую  точку зрения.

Что ж е  получается? К а зал о с ь  бы, с открытием патогенных 
микроорганизмов найден толчок к развитию  пневмонии, н а 
правляю щ ий  его по известному руслу. К а зал о с ь  бы, далее ,  
что сф ормулирован принцип, определяю щ ий морфологиче
скую специфику пневмонии и что принцип этот — патогенные 
свойства возбудителей. Все это как раз  то, чего т ак  не д о с т а в а 
ло старым авторам, чтобы нарисовать  законченную картину 
воспаления легких. Вместе с тем, ф акты  заставл яю т  прийти 
к обеску р аж иваю щ ем у  заключению, которое можно сф орм у
лировать ,  пользуясь словами Л. В. Громаш евского [5], что на 
том этапе изучения пневмонии, о котором идет речь, востор
ж ествовала  лиш ь методика вы явления возбудителей, тогда 
как методология изучения пневмонии остал ась  на прежнем 
уровне эмпиризма,  не о б н ар у ж и в ая  способности к переходу 
на более высокий уровень логического мышления.

Р а с см а тр и в а я  исходный момент развития  учения о пневмо
ниях — представления древних и средневековых авторов 
как  тезис, мы видим, что у D. В. M o rg a g n i  и R. Th. H. L aennec  
и их последователей вплоть до н астоящ его  времени он перешел 
в свою противоположность — антитезис. Естественно, что на 
новом этапе изучения пневмоний необходимо, следуя гегелев
ской логике, по-новому осмыслить пневмонии как заболевани е  
всего организм а,  синтезируя все, что было известно прежде.

П редставления  о целостности находят  в настоящ ее 
время воплощение в понятии геш тальтпатологии [13]. Именно 
в таком  аспекте следует ан ал и зи р о в ать  морфологические осо
бенности пневмонии, которые определяю тся не патогенными 
свойствами микробов и компенсаторно-приспособительными 
(в том числе иммунными) реакциями макроорган изм а ,  а их 
взаимодействием, которое скл ады в ается  в ходе развития  з а б о 
л еван ия  и не предопределено самим фактом за р аж е н и я .  П н ев
мония — это такой геш тальт ,  т. е. своеобразный биологиче
ский объект, своего рода суперорганизм, который мы называем  
Мм-системой и который возникает при взаимодействии 
микробов-возбудителей с м акроорганизм ом  [2]. Мм-система — 
объект  достаточно сложный. Д л я  описания  его, помимо м икро
биологических и морфологических данных, мы привлекаем 
т ак ж е  математический язык [1]. В частности, говорим не об 
абсолютной патогенности микробов или чувствительности м ак 
роорганизма,  а о скорости накопления в Мм-системе патоген
ных факторов,  скорости ф орм ирования  резистентности м а к 
рооргани зм а  и т. д. В таком случае не появляю тся противо
речия в описании патологоанатомических особенностей, 
которые имеют место, если абсолю тизировать  значение пато
генности микроба или чувствительности м акроорганизм а ,  что 
неизбежно при традиционном подходе.

Ф ормирование специфики пневмонии в р ам к ах  этих пред
ставлений эквивалентно  д и фф еренц ировке  в онтогенезе. С ледо
вательно, специфика не есть нечто за р ан ее  заданное ,  постоян



ное. Напротив, это в силу самой природы переменная величи
на. И если по мере р азвити я ,  например, крупозной пневмонии 
в легких ра зв и в ае тс я  распространенное  опеченение, оно появ 
ляется  в итоге длинной цепи взаим одействий ,  конечный итог 
которых, т. е. т а  ф орм а  з або л еван и я ,  которую мы видим на 
вскрытии, не предопределена  самим ф актом  з а р а ж е н и я ,  а 
скл а д ы в ае т ся  в процессе взаим одействия  возбудителя  с м ак р о 
организмом и м ож ет  принять разну ю  форму. С этой точки 
зрения мы по-новому осмысливаем  критические за м еч ан и я  
В. Д .  Ц и н зерли нга  [10] относительно стадийности пнев
монии.

В. Д .  Ц и нзерлинг  — это ученый, внесший в изучение 
пневмоний гораздо  больший вклад ,  чем другие  отечественные 
исследователи. Поучительны не только  результаты  его сп е 
циальных исследований, но и те  методологические у ста 
новки, о которых он со о бщ ал  своим сотрудникам , говоря, 
что современные исследователи не до л ж н ы  огр ани чиваться  
изучением текущ ей  ли тературы . Опыт, накопленный нашими 
предш ественниками, достаточно богат ,  чтобы искать  в нем 
новые идеи и новые подходы к изучению патологических 
явлений. Опыт изучения пневмоний на протяж ении  двух столе
тий свидетельствует  о том, что мы все ещ е  реш аем  д в а  д о с т а 
точно давно  поставленных вопроса: во-первых, каково  строение 
здоровой и больной материи, и во-вторых, каково  вза и м о д е й 
ствие различных частей з або л евш его  органи зм а  [7]. Опыт 
наших предш ественников неисчерпаем и, как  с к а з а л  Г о р а 
ций, m u l ta  r e n a s c e n tu r  q u a e  j a m  cecidere  (многое м ож ет  воз
родиться  из того, что уж е  ум ерло) .

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. А коф ф  Р. Л . ,  Эмери  Ф. И. О целеустремленных системах: 
Пер. с а н гл .— М., 1974.

2. Барштейн. Ю. А., А р и э л ь  Б. М.  / /  Эпидемиологический

процесс как соци альн о-экологическая  си стем а .— М.,
1986.— С. 120— 132.

3. Б л о к  М.  Апология истории.— М.: Н а у к а ,  1973.
4. Г иппократ.  И збр ан н ы е  книги.— М., 1936.
5. Громаилевский Л .  В. И збр ан н ы е  труды. Т. 1,— Киев, 1986
6. К а га р о в  С. Основные идеи античной науки в их историче

ском р азви ти и .— Харьков, 1916.
7. Плетнев Д .  Д .  / /  Клин. мед.— 1934,— №  11 12.—

С. 1521 — 1549. f
8. Рокитанский К. Руководство  к частной патологической 

анатом ии .— М., 1844.
9. С а ркисов  Д .  С. Очерки истории общ ей  патологии .— М.: 

М едицина ,  1988.
10. Ц и н з е р л и н г  В. Д .  Вопросы патологической анатом ии  пнев

моний.— М.; Л . ,  1951.
11. A n ic h k o v  N. N.  / /  Zbl. a llg .  P a th .  pa th .  A n a t .— I960 .—

Bd 101.— S. 151 — 159.
12. D a r en b e rg  Ch. H isto ire  des S c iences  m édicales .  Vol. 2.— 

P a r is ,  1870.
13. D oerr  W. I I  Verh. Ddsch. Ges. P a t h .— 1983.— Bd 67.—

S. 663— 684.
14. Haeser  H. L ehrbuch  d e r  G esch ich te  der M edizin  u n d  der  

ep idem ischen  K ra n k h e i t e n .— 3 A u f l .—  Bd 1.— J e n a ,  1875.
15. L a e n n e c  R. Th. H. T ra i té  du d ia g n o s t ic  des  m a la d ie s  des 

p o u m o n s  e t  du c o eu r .— P a r i s ,  1826.
16. Litt  re E. D ic t io n n a ire  de m ed ic ine .— P a r i s ,  1908.
17. M o r g a g n i  D. B. De se d ib u s  et c a u s is  m o rb o ru m  per 

a n a to m e n  in d a g a t i s  libri  q u in q u e .— Vol. 1— 2.— Veneti is ,  ^  
1761. •

18. N e u b u r g e r  M.  G esch ich te  der  M ed ic in .—  Bd 1.—  S t u t t g a r t ,
1906.

19. S p a e t  F. Die gesch ich tl iche  E n tw ic k lu n g  des s o g e n a n n te n  
H ip p o c ra t isch en  M edizin  im Lichte des neues ten  F o r 
s c h u n g .— B erlin ,  1897.

Поступила 17.12.90

Рецензии

©  Л . M. К Л Я Ч К И Н ,  1991

УДК 616.24-036.12-055.5 /7 -092:616.24-092.19(049.32)
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Наследственные факторы и местная защ ита при 
неспецифических заболеваниях легких.— М.: Ме
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Рецензируемая монография охватывает много
численные механизмы местной защиты легких, как 
систему, всесторонне — с позиций патофизиоло
гии, клиники, диагностики и лечения. Она написа
на для клиницистов — пульмонологов и терапев
тов, и призвана к тому, чтобы вооружить их си
стематизированными представлениями о клиниче
ски значимых, но все еще мало учитываемых 
в широкой практике механизмов пато- и саногене- 
за бронхолегочных заболеваний.

В главе первой суммируются современные д а н 
ные о системе местной защиты легких — факторах 
механической очистки трахеобронхиального дере

ва, сурфактантной системе легких, о гуморальных 
и клеточных механизмах местной защиты легких, 
в том числе об иммуноглобулинах, системе компле
мента, лизоциме и лактоферрине,  фибронектине, 
интерфероне, ингибиторах протеаз, альвеолярных 
макрофагах,  бронхоассоциированной лимфоидной 
ткани. Кратко, но с достаточной полнотой описаны 
особенности этих механизмов, сущность их дей
ствия, подчеркнута и проанализирована их нас
ледственная обусловленность.

Возникают некоторые замечания терминологи- $ 
ческого плана. Бронхоальвеолярная лава ж на я  
жидкость вводится в бронхи при их промывании 
(лаваже) .  Едва ли правильно обозначать этим 
термином естественное жидкое содержимое брон
хов (секрет, экссудат).  Нужны ли англицизмы, 
например «динейновые ручки» (с. 7). Приведен-


