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В гуще по стоян.ного напряженного труда и свюанного с 
11им uейтнота, или в силу естественного, но подчас чрез мерно­
го углубления в какую-либо специаль ную проблему, мы теря ­
ем возможность сосредоточенного размышления над большими 
залежами фактического материала и над его синтетической н 
критической оценкой. Тогда неизбежно просматриваются не ­
которые н арождающиеся новые направления, проблемы и точ-
1<и роста сов р еменной науки . 

В то же время у другой группы специ алистов идет уже 
большая фуга и сследований по некоторым другим проблемам, 
назревает увлечени е, односторонность и некоторый отрыв от 
общих пробл ем медицины. Вероятно, к числу таких новых на ­
правл ений современной медицины можно отнести проблему 
коллаrеновых бол ез н ей или коллагенозов. 

В самом кратком виде история ра звития этой проблемы 
может быть предrставле~на следующим образом. Вы ;~ающий с:1 
французский патолог Биша (Bichat, 1801) к р еволюцион ному 
в ту пор у представлению о ткани, как совокупности клеток, 

призванных выполнять одну основную функцию , добав ил по ­
нятие о соеди нительной ткани - со своими особыми функция ­
ми, хотя и связан ной с п аренхимой органа, но реаrирующе~"1 13 

разных органах по своим специфическим за кономерностя м. 
Восе мьдесят лет с п устя Нейман (Neumaп, 1880) впервые вын­
вил микроскопическую картину фибриноидных нзменени ~"1 сое­
динительной ткани, что В. Т . Талалаев и Ф . Клинrе приз н али 
характер ным для ревматизма у ч еловека. Аллергический ге н ез 
этих и з менений был в основном раскрыт Ф. Клинrе (F. Klin­
ge). Талалаеву, несомненно, прин адлеж и т заслуга микроско­
пического раскрытия трех основных фа з пор ажения соедини­
тельной тканrи при ревмат,изме . В работах Erepa (Jager, 193'2), 
Ре.селе (Rossle, 1932), Мазуrи и Е-Шу (Mazugi, Ja-1ShL1, 1938) , 
Бэнкса (Benks, 1941) подтверждается идея связи фибриноид ­
ного изменения соединител ьной ткани и rиперергического вос­

паления как при ревматизме, так и при узелковом nолиарте-
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риите, облитерирующем тромбоангиите, склеродермии, дерма­
томиозите, красной волчанке. 

Как это часто наблюдалось прежде и нередко встречается 
и в настоящее время, результаты гисто-морфолог11ческих ис ­
следова ний пол учили большое при з нани е. В ероятно, поэто~I у 
в фор м11рован ии прсдставлени1"1 о сущности коллагсновых бо­
лезней неи з менно учитываютсн работы Н еi"1мана, Кли11ге, Р ес­
сле, отчасти Талалаева II за малчиваются фу11даменталь11ые 
работы И . И. Мечникова и особенн о А. А. Бого юльца, соз)l.ав­
шего , 1< а к известно, н аиболее обоснованное . учен11е о фнз 11 оло­
гическоi'1 снстеме соединнтельной ткани II о ее особо,, Iю.~и 
в за щитных функциях организма . 

Выдающееся значение фи зико-химичес ких нзменений кол ­
.1а гс 11а и эластина при минимальном участии клеточных эле­

~Iснтов д:1я развития ряда за болевани11 подчеркнуто в работе 
Потр1,е (Potгje) « П атология коллагена и эластина» ( 194 1). 
::>тот автuр, как uы за глядывая далеко вперед, подчерк11ул, что 
соед11111пельную ткань следует считать не какой-то инертно~", 

массой для механи ч еско11 опоры, а «самой гибкой , податливой, 
н аиболее видои:1меняе ~101\ наиболее ковкой в организме». 

Так была подготовлена научная и психологическая почв а 
дмI проблемы коллагеновьrх болезней. Поэтому, когда в 
194 1 году америка н ский патологоанатом Клемперер и его сот­
рудники Полэк и Бэр на основании изучения дисс минирован­
ноi'1 красно,, волчанки выдвинули положение о том , что мор­

фологической основой этой болезни является поражени е сое­
динительной ткани прогрессирующего характера и распростра­

няющегося н е только на кожу, но и 1на разлIичные висL1еральные 

орга ны , например, сердце, почки, сосуды и др., а в 1942 г. эт 11 
авторы развили мысль о соединительной ткани, как биологи­
ч еско й с и стеме с собствен ной патологией, включающе1\ кром е 
красной волчанки, системную склеродермию и дерматомио­
зит, то э та то ч к а з р е н и я б ы л а в о сп р и н я та с боль­
ш11м внимаIшем, интересом, увлечением, а вместе с тем и с 

серьезной критикой . 

В ближайшие годы в группу коллагеновьrх бо.~езней были 
вкJ11очены также ревматизм, инфекционный несп е1L 11фич ес к1111 

(эво.пютивный, ревмато11дный) полиартрит и у з е.1ковый по:11I­
артер иит. 

Необходнмо подчеркнуть , что за 11 сключс1111е~I ревмат11з~I:I 
д ругне коллаге новьr е болезни, как инфектартрит, систеr,Iная 
волчанка, системная склеродермия и узелковый полиартернит, 

имеют з а последние десятиле-::-ия тенде 1_-1ц ию к более шнроком у 
распространению , 
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В современной медицине нелегко найти другую, столь же 
трудную и за п ущенную проблему, как проблема этиологии 
коллагеновых болез не й . В задачу моего до кл ада н е вход11т 11з­
.1ожение этой сJ10жно11 проблемы, поэтому я ограничусь ли шь 
нескольки:v~·и пр.инцип.иаль,ны:v1н замеча н-иями II оправками ll l' 

да нному поводу. Так, в отношени·и этиолоrи.11 ревматизма, 13 

п.роисхожденrии 1<оторого основная роль лрипи.:ывается 6ета­
гемоли11нческому СТ'рептококку г.руппы А, остаются, по сущест ­
ву, открытыми вопросы известной 11риады Коха: 1) обяза теJ1ь­
ного выделения из кров·и больных возбу.1итеJ1я болезн11; 2) от­
ветствеrн,ность данной инфекции, т. е. стре1 1токок,ка, за возн11к­

н ове!f 11 е лн~шь одной определенной болел1:и и 3) воспроиз,не.J.е­
нrие ·в эюспер и,менте болез1-1 ,и с помощью данного ми 1кроба. 

Хотя по поводу этой триады Коха в настоящее времн мож-
110 сделать ряд принц~-iпиальных возражений и даже отка за ть­
ся от ее прн менения для подтверждения специфической инфек­

ц110нной этиолоп1и того или иного заболевания, на11ример, 
11 -невмо1-111и , дизентерии и др., однако остается бесспор11ым С1Т­
сутств11е убедительных объяснений забол еваннй ревматизмом 
2-зu,·0 .1и_ц, перен есших стрептококковую носоглоточную ин­
фекцию, и полное благополучие остальных 97- 98°/0 людей, 
также п еренесших такую же инфекцию. . 

Потребова·лось создание новой гипотезы аутоиммунного па ­
тоген еза ревматизма для объяснения отсутствия постоянно11 
сТ' рептокок.ков,ой бактериемии при этой болезни, а также II длн 
объяснениrя неуда ч экспериментального воспроиз ведения ·рев­
м ·атизма. 

Все это п•ривело в конце концов к признанню того п оложе­
ниr., которого пр.и,:~_ерживаются уже давно 1<ли •ницисты, что 

ревматизм п.р· и ,надлежит к ч ,и.слу чисто человечесюих болезней 
н поэТ'ому они н е воспроизводятся и не могут быть воспрои :J­
ведены в полной :viepe в э к с п ерименте. 

При рассмотрении •проблемы этнологии ревматизма 'для 
1< J1.н11 ·иUJи 1ста ста новится соверш ен·но бесспорным, что 1<а1< бы н, 11 
было велико з начение первичного стрептококкового а нтигена. 
т. е . чиологического ф а ктора - стрептококка, решаюш.ая 

роль в возникновении, течеiши и исходах болезни принадлеж 11т 
не е~1у, а индивидуальной общей, им~1 у нолог11ческоi'1 и орrано­
тканно11 реактивности че,1овеческоrо орган113 _ 1а (А . И . Н есте­
ров, БМЭ, т. 28, 1962 r.). Таким образа~, , в да нном вопросе 
точка зрения клинициста сов п адает с основной идеей концеп­
ции И. В. Давыдовского о з начении диалектического единства 
этиологич еского фактора и реактивности человеческого орга­
низма. Однако современ ном у клиницисту представляется бес­
спорным. положение о меняющейся эво.1ютивной реактивности 
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не только человеческого организма, но и вирулентности этио ­

логического фактора, причина чего, как правило, для нас 
остается неизвестной. 

В последнее .время воз1ни1к целый комплек,с работ, направ ­
ленных, к а к полагают авторы, на марк,систскую критику роли 
этиологического фактора вообще, в том числе и при коллаге­
новых болезня х. При этом элементарно понятые принципиаль ­
ные позиции И. В. Да выдовского о проблеме причинности в 
медицине, как бы стимулировали такую фугу исследов а ни й. 
В итоге, наряду со здоровыми критическими замечаниями в 
адрес формал ьного каузализма у некоторых авторов воз ник­
ла путаница в понимании существа причинного фактора , в 
pOJl И которого н ередко стали выступать факторы п атогенеза . 
В итоге на смену формальному каузализму незаметно для ав­
торов выступа ет или выра·ста ет формал ыный кло,д бернаров­
ский кондиционализ м. Так, следуя кондиционализму и дуализ­
му Н. Д. Стражеско в понимании этиологии р евматизма, не , 
которые наши отечественные авторы стали говорить о моно­

nатогенетичности и nолиэтиологичности коллагеновых • болез ­
ней. Они признают за аллергией основу патогенеза .коллагено­
вых болезней , что в настоящее время не вызывает сомнений, 
и об э-rом мы скажем подробнее ,нескольк,о ниже. Но неко ­
торые из эти х авторов готовы видеть «истинных зачинщиков» 

коллагеновых бол езней в таких факторах, как травмы , про ­
студа, инсоляция, аборт, роды, лекарственные препараты и 
т. д., хотя совершенно очевидно, что этим факторам принад­
лежит ,роль н е более как провоцирующи х, выявляющих .и ра з ­
решающих факторов аллергии, подготовленной другими, пока 
еще скрытыми агентами. В этих условиях по существу любой 
стрессовый фактор, в том числе и простуда, и банальная ин ­
фекция, и травма, действующие в плане параллер гии Моро ­
Келлера , м огут вызва ть клиничес к.ие пр оя.влени я аллергии н 
дать повод при з нать за ними роль «истинных зачинщика.в » бо­
лезни . Однако кл инический опыт современных ревматологов 
побуждает сохранять в этом вопросе меньше ортодоксально­
сти и больше наблюдательности . Так, например, обстоятель ­
ное и зучение причин рецидивов ревматизма приводит совр е­

менны х специалистов к заключению , что простуда, трав:\1а, 

о п ерация , банальная инфекция не сами по себе оказывс1ются 
провокаторами ил и зачинщиками рецидивов болезни; а высту­
пают в роли таковых только тогда, когда они ра звивают свое 

действие на фоне скрыто протекающей персистирующей или 
предшествующей стрептококковой инфекции . Так , возникла 
современная рабочая гипотеза , что без стрептококка нет ни 
ревматизма, ни его рецидивов. Принятая во всем мире про-
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филактика рёцидивов _ ревматизма с помощью антибиотиков, 
которая неизменно ведет к снижению этих рецидивов, пол но­
стью подтверждает обоснованность да нной гипотез ы. 

Р азвернувщаяся в последние годы критика формального 
каузализма, как уже говорилось выше, иногда перерастает в 
формальный конди цион ализм, а иногда приводит авторов к по ­
з иции I gnoramus et 1gnorabimus; она нередко дезориентирует 
простого врача в его практической деятельности, ибо очевнд­
но , что если врачу неизвестны и не могут быть и звестны пр11-
чины болезн11, то нензвестны 11 бесперспективны методы е1с 
профнла ктики. Более глубокое и конкретное, и я хотел бы это 
обстоятельство подчеркнуть , и зу ч ение эт11олоJ;'ич еских ф а кто ­
ров заболеваний, и в том числе коллагеновых болез ней , н а сов­
ременном методическом у ровне, хороший почин чему сдела н 

И. В. Давыдовским , может вооружить теорию и практику сов­
ременной медицины и тем самым предупредить опасные по ­

следствия наметившейся в наше время их н едооценки . 
Я полагаю, что нет надобности здесь останавливаться н а 

концепции Селье о теории болезней адаптации, концепции кор ­
тизонной вол ны Хенча и других, которые могут лишь частич ­
но осветить некоторые стороны коллагеновых болезней, но не 
мо гут претендовать на раскрытие их этиологии . • 

Пробл ема патогенеза коллагеновых болезней до сих пор 
сохраняет з н а ч ение ключевой позиции в теории да нной груп­
пы болез н.ей. Кли ницн сты н а примере ревматических артритов 
11 сероз итов давно признали ведущую роль аллергии в пато ­

генезе ревматизма. Позднее, а им енно в 191 3 году, Вейнтрауд 
(Weintra ud) в более ко.нкрет,ной форме сфо1рм ул-ир о.ва л это 
же положение, а з атем Ф . Клинге, Д. Альперн, В. Т. Талала ев , 
Э. М. Гел ьште йн и сотр. в 40- х годах в э 1юперим енте много­
кратно подтвердили это положение. Несколько позднее веду ­
щие советские интернисты М. П. Кончаловский, Н. Д. Стр а· 
жеско и хи р у,рг Д. Д. Дитерикс и др. при зн ал и аллер rическ1ий 
патогенез ревм,ат и зм а как ген е р альную концеn'UJИЮ оrге ч ествен­

ных ученых. 

Ряд моментов позволяет при знать бесопорное 3,начен11е 
аллергии в п атогенезе всех коллагеновых болезней, что , есте­
ственно , и х сближает, быть может• даже роднит, но еще н е 
объ.единя ет; потому что само понятие аллергии вообще и ал­
лер гии при различных коллаrеновых болезнях к данному мо­
менту является не более как общим, в значительной мере ус­
лов ным, определением ·сложного и ммунолоr.ическ,ого пр-оцесс а, 

им еющего как некоторые общие черты, так и бесспорные, мы 
полагаем , принципиальные отличия . 

Так, р евматичес кий полиартр ит, т. е. явно аллергический, 
с индром 1 равно как .и :и 1нфекц.ионный неспецифичес r< ий полн -
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артрит ИЛИ nол•иарtрИТ Пj)И СИСТеМНОЙ ВОЛЧа•НКе IИ ,СИСТеМНОЙ 
с кл еродермии, к а к по с в о ем у кл и ни к о - а нато м -и ч е ­

е к о м у в ы ,р а ж е ,н и ю, т а к и п .о т е ч е , н и ю, п о о т в е т v 
н а л е чебные меропр.иятtИя и по исходу представ·• 
л яется кли,ницисту проявление:-.1 свое го рода специфичес кой 

аллер,пии - ревматической, р е вматсмдной, волчаночной или 
склеро!д.ерм ической. Та к, .ре,вм ати ч е·с н1й полrи артрит пр.онос ит­
С5! .на д орган.изм,ом болыного, как летняя буря, с тяжелым, ос1-
рым болевым синдромом, обездв,ижением и лихорадкой и исч r ­
з ает бесследно, и только н.а небосклоне ,где-то остается тучка 
подозрений или сим,птомов на ,двигающей,ся новой, уже бол ее 

опаеной 11розы --:- ревматическопо ка,рдит.а . При инrфек-гартри­
те - тот же аллергичес кий синдром, ,но здесь по-,иному .с,кла­
,J, ывают,ся взаи,моот,н,ошения, и болез·нь наrпом,инает прогресси­

рующее осен-нее нена,сты~ с замороз,к,а:-.1и и с у11розой -обездви­

жения и и,нвали ,J, изации больного; по-иному складЬliваются в з а ­
имоот,ношен.ия при волчаночном ,и склеродермическо,м артрите, 

также несомненно а.ллерг.ических синдромах. По-существу, то 

же ,самое можно .сказать и про такие проявлен.ия коллаге.н оз·­

ной аллергии, ка,к плеври:r, пер-и.кардит, пневманит, миокардю, 
н ефрит и др. 

Их клиническое оформление, течение, результаты лечения 
и исходы отражают специфику каждого заболевания, которая 
11спользуется врачом сегодня для дифференциального диагно­
за коллаrеновых болезней . 

Эта клиник·о-анатомическая и клинико-иммунологическая 
специфика различных коллагеновых болезней дает клиници­
сту основания признать , что в структуре их аллергии, кроме 

упомянутых общих проявлений аллергии, заложены еще неко­
торые особые специфические или по крайней мере характер­
ные особенности для каждого из этих страданий, которые до 
сих пор еще не раскрыты и не расшифрованы. Между тем 
клиника, клинический опыт и клиническое мышление явно 
опережают достижения теоретической ревматологии . Для кли­
нициста, например, представляется очевидным, что эти осо­

бенности аллергии при различных коллагеновых болезнях от­
ражают не только. этиологическую (ревматизм) и патогенети­
ческую (ревматиз м, инфектартрит, красная волча_нка) сущ­
ность каждой коллагеновой болезни, но даже и клинико-ана­
томические их варианты и стадии развития болезни , как об 
этом можно судить, например, по изучению структуры аллер­

гии при ревматиз ме. 

А именно, отсутствие терапевтического эффекта при ревма­
тическом полиартрите от применения пенициллина и яркий те­
рапевтический эффект при этом же полиартрите от назначения 
различных неспецифических противоревматических препара-
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тов, в том числе и стероидных гормонов, д .:1 ют о снов а н н е 
n р а чу пр и з н ать, что в основе этого аллергического рев­
матического синдрома не лежит специфический стрептококко­

вый аллерген, а действу1от какие-то ины е «ревматичес~<,не:> 
аллер-rены, вероятно уже аутоантигены, которы е и· создают 

особую картину болезни, ее течение и реакцию на средств,1 11 

методы лечения и сближают эту аллергию с аллергией немед­
ленного типа, На анафилактический характер аллергии пр11 
ревматическом полиартрите еще в 1932 г . указывал М. П. Кон­
чаловский. 

Мои уважаемые слушатели, конечно, хорошо осведом .11с 11ы 
о том, что ответственными за выработку циркулирующих в 
сыворотке ан,тител, т. е. за формир_ованне аллергин немедлен­
ного типа, в настоящее время признаются пла зматически е 

клетки РЭС. 

В 1942 г. Ландштейнер и Чейз (Landsteiner а. Cl1;ise, 1942) 
сообщили о новом типе аллерги.и за :11 едленного типа, которан 
выявляется только через 10- 30 часов после поступл ени я вор ­
ганизм новых порций антигена; ответственными за формиро ­

вание антител этого типа признаются уже лимфоидные ::Jле­
менты РЭС, ст:имул11рованные иммунологичес к.и а •кт:ивнымн 
а 1нт~и:,генами. Сч1итаетtя, что при аллергии нем~дленного тип а 
разрешающим моментом является встреча циркулирующих n 
крови антител с вновь поступившим антигеном, т. е. реак1t11п 

а нтиген-антитело, а при аллергии замедленного типа-реа к­

ция межу антигеном и сенсибилизированным лимфоиднымн 
элементами . Сравнительное изучение этих двух типов аллер ­
гии при ревматизме, как и при других коллагеновых болезнях , 
до сих пор по существу не производилось. На протяжении по 
следни х лет сотрудниками Института ревматизма и кафедры 
факультетской терапии 2-го МОЛГМИ предпринято и зуч е­
ние структуры аллергии при ревматизме - с учетом клиннче­

Gкой формы заболевания, его течения и степени активности 
ревматического процесса . 

С помощью •реакции Штеффена исследовали:сь циркулиру­
ющие а·нтитела, ант.итела 1< сердечной тка:ни, которые, в согла­
си.и с наблюдениями ,В . И. Иоффе, могут расце,ниваться как 
показатель аллергии немедленного типа ('при в,нут,рикожном 
введе,ни,и экстракта •из с,ердечной ткани воз,никают быстро оп­
ратимые кожные реак,ции). При ,сопоставлен:ии результатов 

и зу ч ения показателей пробы Шт.еффена у 57 больных ревма­
тизмом, у 18 больных инфе,ктартр.итом, у 18 боль,ных красноi1 
волчанкой, у 6 больных системной скл еродер:11.ией, у 17 чело­
век с инфекционно-аллергическим си ндромом, у 6 .больных с 
пораженияМ1и печени, у 4 с острым ,нефритом, у l5 больных с 
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явно неаллерг.ическими дру г.ими заболеван-iиями и у 77 здоро­
вы х людей .налич.ие циркулирующих антител к сердечной тка-
1-iи, о пределялось примерно с одинаковой ча стотой не тольк ,) 

при р е вматизм е , .но .и при друг.их аллерrичееких з аболеваниях 
без поражен,ия сердца и д.аже у ряда больных без клиН:ичеек.11х 
,признаков аллерг.и.и вообще _(гипертонич еская болезнь, ЭНД.О ' 
кринlная ди,С:функция и др .). Прини мая Eio внимание только что 
птмеченньr е резульtатЬ1, а tак~>к е и то, что у 5-3 из 57 боль­
ны х р е вматJr змом был обнаружен активный рев,мокардит 
и те ~1 не менее у 13 из н.их эта проба выпала отрицательной, 
отсюда може'Г быть сделан ,по край.ней мере один основной 
вывод : результаты данной пробы не могут претендовать н а 
установл ен.не патогенной рол.и циркулирующих аутоанти'Гел у 

бол ьных ревматизмом, на чем на.стаивали Кавелти, Штеффен 
и гiольцер, Райхолек .и д•р. 

Только что пред.ставленные наблюдения, как и результаты 
ис,сл едова,ний других а1второв, .позволяют считать, что цирку­
лирующие . антитела - антитела пр,и ревматиз ме - не спец11 -

фичны для поражения сердца, а связаны с сенсибилизац,ие;'1 
организма антигена-м,и, общим.и для целого ряда различных 
ткан е й. Другим.и словам.и, эта проба не обнаруживает в крови 
больных с активным ревматизмом таких антител - аутоа.нт,и­

тел, ~оторые обладали бы аутоаr,рессив.ным свой,ством и по­
этому их можно <;: большим праl\Зом расценивать ка•к r:nу'Гн н ­
ков, а н е как аrреесоров ,п.ри р евматическом пр сщеосе . Пра 
этом воз никает и вопрос о том, насколько в методическом от -· 

rюшен.и.и проба Штеффена и подобные ей друr.ие ,пробы могут 
отра1жать те и з менения в им1v1ун.итете больного рев.матизмом, 
на установление и трактовку, ,которых они так часто претен­

дуют. Ниже мы еще обратимся к этому вопросу. 

Для изучения аллерr,ии з а 1медлен,ноrо типа была использо­
вана ,следующая мето~ика; ра з работанная J.З Ин,ст.итуте рев­
матизма А. М. Борисовой; больному внутри-кож.но вводило~ь 
0,2 мл простер.илизованноrо сердечн о го экстра,кта, тканевого 
э кс'I'ра,кта почек, экстракта скелет,ной -мышцы и в качестве 
контроля - ,столь,ко же человечес·кой сыворотки .и физиолоr.и­
чес коrо раствора (при одинаковом количестве белка во все х 
этих ж,идкостях) . 

В качестве критерия этой .пробы оценивалась площадь воз­
никающего на месте и1нъеюц.и .и инфильтрата, г.ипереми.и и оте­
ка, ко'I'орые, как это и характер,но для аллергии замедленно го 

т.и:nа, появлялись через 10- 20- 30 ча сов после и,нъекции. Прн 
анализе крови, взятой из участка .инфильтрата, было отмечено 
отчетливое нарастание количе,ства л.и.мфоидных элементов . 
Согласно литературным данным, позднее разВ1итие кож1ной 
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реакции на ·введение антигена и появление в инфильтрате 
л.имфоидных элеме.нтов .расцениваются ка'К ,показатели аллер­
гии замедленно.го типа. Максим ал ыная площадь ин.фильтрата 
обнаруживалась у больных рев:v~атизмом на введение сердеч­
ного э к стракта и у почечны х больных - на в веден ие почеч но­
го экстракта . У здоровых людей и тот и др угой эк,стракт кож­
ных реакций .не вызывает. 

Макси:v~альное количество положительных проб отм ечено . 
на внутрикожное введе ни е экстрактов тканей цельного сердца 

у больных рев·мат.измом .и у болыных инфарктом м.иокарда. За­
служивает быть отмечен,ным, что с увеличением акт.ивностн 

ревма'!'изма возрастала и площадь инфильтрата, на пр имер, 
при III степени активности площадь инфильтрат а нр евысила 
таковую же пр.и I степе ни акт.ивност.и в два ра з а. 

Показа тели кожной пр1обы четко коррелировали и с выра ­
женностью клинической картины кардита. 

В динамических наблюдениях отмечено ,снижение и кол н­
чесl'ва положител ьн ых проб и .их выра;кенности пр.и получен.ин 
тералевт.нческ·ого эффекта в процессе лечен ия больны!( ревм а­
тизмом и, в ча,ст.иости, при применении стероидных гормоно13. 

Для того чтобы подl'вердить участие л,имфоцнтов в разв н­
ти:и да ннот ви,да аллергии, была и,спользована флюоресцент­

ная методика Кунс а. Из 12 больных реnмат.измом, обследован­
ных с помощью этой методики , клетки с яр.ко светящейся про­
топлазмой были получены у 9 больных, причем свечение было 
отмечено именно в лимфоцитах . Пр1и этом наибольшее I<оличе­
ство флюоресцирующих л,ин,1,фоц,итов было о6наружено у 4 
больных ,с ярко выраженной картиной ,рев,мока1рдита. • 

Та,ким образом , пр.и.веденные ~наблюдения позволяют отме­
тить ,при ревматизме аллергию замедленного ти-па, коррелн ­

цию ее выраж,ен.ности с клин1ической карти,ной болезни (ост ­
рая, подострая, беспрерывно- рецидивлрующая), ее течением, 
ее акт.ивностью .и с результатам·и лечения. Друг.им.и словами , 
аллер.гия этого типа характер.на ·именно для ревмат.изма с его 

кардиальной органопатологи,ей, .и в этом смысле она может 
рассматриваться как специфическая ревматическая аллергю1. 
Мы полагаем, что поэтому дальнейшее .изучение этой аллергv..н 
и наблюдение за ее дин а,м .и.кой у больных ревмат:измом в Цf)­
лях дифференциального диаг,ноза коллагеновых заболеваний 
и ,их клинико-,иммунологической характерист.ики заслуживают 

пристального вниманIия. 

Некоторые авторы в результате главным образом _ эксперн­
ментальных исследований пр.иходят к заключ ению, что и.мен• 
но сенсибилиз.ирова,нные лимфоциты; продуци,рующие пато · 
генные органоспец,ифические аутоант,итела (Бернет, И. М . 
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Лям:перт :и др.), -ответстмнны за рд зви11ие хар актерных орла+i­
ных и т1<аневых • изменений пр.и ~всех коллагеновых болез ня х, 
т. е. что они имеют аутоагресси,вный характе р . Идея о рол11 
аутоаллергического патогенеза ревматизма была выдвинута 

еще в 1937 r. в работах Брокмана и сотр. , а затем в работах 
Кавелти (1945- 1948 тг.), Штеффена (1955---'- 1957 гг.) и др. 
авторов. В дальнейшем эта .идея аутоиммунного или аутоаг­
рессивного патогенеза -стала распространяться и на все друг~; е 

коллатеновые, а затем и - ,неколла,геновые болез1н.и: неспецифн­

чеокий язвенный колит, хроничеокий н ефрит, гепатит, а в п о­
следнее время - и на атеросклероз и даже гипертоничес,кую 

болезнь. 
Схематическая кла осификация так на з ываемых ауто!Иы­

мунных заболева1ний ~перечисляет такие б олезни, как тирео ­
идит, ил,и болезнь Хашимота, острые энцефалопатии , и д иоп а- · 
тическую болез1нь Ади.ссона, полиневрит. Пр:и этом концепци;:~ 
аутоаллерrического происхождения бол ез ни неизмен,но интер­
претируется как важнейшее дост.ижени е современ,ной иммуно­
патологии и как -своего ,рода критерий высокого научного по­

ниман:ия патогенеза перечисленных и други х за болеваний . . 
В са мое последнее время за болевания, связанные е, пор а­

жением соединительной ткани, а именно: р евматиз.м, си,сте~1-

ная красная волчанка и 1нфектартр,ит все чаще объединяются 
под общим понятием «аутоиммунных болезней ». По мн ению 
Джеральда Вейсма,на (J. Weissmann, 1964), основанием для 
это й концеп,ции служит обнаружение в крови и'vlмунного фак ­
тора, напра•вленного против а утолоrич.ной или гемологично ii 

ткани, нап-ри1мер, пр.и обнаружении в крови больных ревматиз ­
мом антигенов ,п.роти1в сердечной .и скелетной мышцы (Каплан, 
Боланд (:Са .рlап, Bol and) и д р., 1964), аутоа·нт.ител п роти,в 
измененных гамма - rлобули,нов - ревматоидный факте р пр.и 

и1Нфектартрите; аутоантител против клеточных ядер и образо­
вание особых волчаночны х клеток - при красной вол ч ан-ке . 

. В э-к,спер~именте с помощью и,нъекци.и ра,створимого ко1мп ­
л екса антиген - антитело воспроизводятся п·оражения почек, 

напоМ!и1нающие таковые же при красной ,волча нке. Введение 
гетерологи:ческJИх л,и1мфоцитов тол еран11ным р ещипи ен,та -м вы­
зывает раз вити е поражения во многих органах, 1в особенностн 
в суставах, по типу реа:к,ции «тра-нсплантат против хозяинш, . 

Все эти .исследования трактуются на основе г,ишотез ы, соглас­
но которой у лиц с - аи.стемны.м за болеванием соединительной 
тка1Ни имеет место дефект ра звития или дефект созревания 
и.ммунок·ом,петентных клето;к (М. 3и:ф (М. Ziff), 1961; В. Да ­
мешек (W. Dameschec), Шварц, О . Блуд (Swartz, Blood) , 1961; 
Дж. Бернет (J. Burnet), 196,2). Эт,и клетки оказываются н е 13 
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состоя.ни,и различать <<свое и чужое» .и вследс11в.ие этого про­
дуцируют циркул,ирующие антитела против ,натив.ных компо­

нентов собс11венной тка•ни , т. е. против ткан.и «хозяина». Так, 
согласно концепции Каnла1на (Caplan , 1964), первично выра ­
батываемые организ\.!ом антитела против стрепто,кокка, вслед­
ствие перекрестной реа,к,ции с антигенами сердечной мышцы 

могут вызывать пораже,ние уже здоровой сердечной мышцы. 
В ·самое последнее в·ремя Вайсманом, Холь\.!ано,1 (J. \,Veis­
s maпn, Ноlmапп) и др. создается альтер•нативная г.ипотеза , 
согласно которой образование аутоантител, по край.н ей ме р е 
циркулирующих антител, является нормальной ре~-кцией н;; 

повреждение тканей .и воопален.и е; пр.и этом исходным явл я ­

ется предположение, что в связ·и с разрушен.нем оболочки ли­
зосом освобождаются акти,в.ны е и х энзимы, способны е вести к 
денатурации нативных компонентов клетки ил.и соединителыю 11 

ткани. Факторами , которы е могут вести к разруш ению оболоч-
1<и лизосом, могут являться трав\.!а, воспаление, воздействи е 
стре птококковых а,нти,ген ов и т. д. Возникающие в р езул ьтат~ 
денатурации натианых компонентов клетки ил.и соединитель­

ной тка1ни продукты денатурации могут инду1ц,и ,ровать выра ­
ботку циркулирующих ант,ител в поряд ке норм ал ьного имыу­
нологического ответа. Эти антитела, со,гласно данной r,ипо1 е ­
зе , могут реа1ги1ровать не только с поврежденными ,ком,понен­

там,и тканей .и клеток, но .и с нор,мальным:и в антигенном отно­

шении тканя,ми. В противоположно.сть аутоантител ам, возни­
кающим в ор.ганиз м е при и·ммун,и за ции тканевыми экстракт;~ ­

м.и и адыовантом Фрей,нда, эти антитела направлены пронш 
специфичесюих цитоплазм атических субфракщий , митохонд­
рий, лизосом, рибосом или цитопла змы ра зличных органов. 

По-видимому, у лиц с выра,женными поражениям.и ткаю1 
или воспалительными процесса,ми продуцируются аутоант.11 -

тела; которые исчезают после устранения фа,ктора, вызвавш t­
го деструктивный пр оце,с{:. Однако у больных ревматизмом от­
мечается длительная пер-си стенция аутоантител , очевидi!О, 
вследствие непрерьРв,но продолжающегося образования ауто ­
ант:игенов, прич.иной чего может являться стр ептококковая 

пер си,стирующая или вновь возникающая ·инфекция. 

В данном докладе я н е им ею возможности подвергать спе­
циальному рассмотрению существующие концепции патогене­

з а вообще и в частности концепц,и.и аутоим1мунного проис­

хождения коллагеновых болезней, что мы надеемс я сдел ать а 
другом ме,сте. Здесь же, вероятно , заслуживают быть по,,'.!, ­
че ркнутыми несколько критически х з амечаний по этому п о­

воду. 
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Та.к, ни одна из пр.именявшихся ДО .е,их пор методик :изуче• 
н.ия аутоимму,н,ного патогенеза коллагеновых болезней и под­
Т'верждения латоген.ной роли .аутоантител не может быть при­
знана безуп1речной и а,деква'f!ной. На.при,мер, в метощике Штеф­
фена сердечн;зя ткаrнь предвар·ительно подвер·лается гр у ­
бому мехаIническому измельчению, т. е. траВ'матизации, ее го­
мотенат затем трижды замораживается, затем обра,батывается 
антиглобул1Ина1вой сывороткой, которая получается путем им­
мунизации кроликов человеческим глобул.ином. Спрашивает­
ся, в какой мере эта ,методика адекватна поставленной задаче ') 
Получаемые с помощью этих методи•к результаты не всегда 
оказывают~·я ста11истическ.и достоверными и · специфическим ~" 
для данного заболевания, как в этом мы убедил,ись в отноше­
нии· пробы Штеффена, которая может выпадать положитеm, ­
ной при нескольких коллагеновых .и -не коллагеновых забол е­
вм1иях. 

В наблюдениях Н. И . Виноградова (1962), Шпе йзер 
(S·peiser) Iи соавт ., М. Остор.ия и М. Марешек (М. Ostori a а. М . 
Marcsek), К. Занусси и соав . (С. Zanussi .и соа,вт.) (1963) 
и др. анти,к.ардиалыные аутоантIиrгел ,а были о.бнаружен ы при 
заболева•н1иях без поражений сер:дца, т. е. онrи были лишены 
органоопециiфичнос11и. Перек•рестно реаги,рующие анrгиrгены 
сердца и стрептококка объя,сняются ,их родС11вом, обусловлен ­
ным вероя1шо эволюцион.но-.сложи·вшим,и,ся вз аимоотношения­

ми меж·ду человеком .и бета!'емол.ит:ически~м сТ1р епто,ко.к,ком. 

Как показал.и экопе:риментальные.исследова.н.ия сотрудник:~ 
Института ревматизма :В. А. Евсеева, « ... развит.ню аутоаллер­
r и.и, в час.11носl'И пр.и ·стрептококковой инфекции, как прав:ило, 
предшествует предварительное формирование аллергического 
процесса ,со всеми сопутствующими ему .изменениями ткани . 

В св язи с этим представляется более правильным расс-матрн­
вать продукцию кардиальнъ1х аутоант.и-тел ка,к ·следствие, на 

не как причину патолог.ни сердца при ревматизме» (стр. 63, 
докторская ди,ссертац.ия, 1967 г.). 

Ряд убедительных исследований устанавл:и.вает в кроая 
здо р овых животных и людей Iнал.ич.ие аутоантител по отноше­
нию к тка-ням сердца, легк.их, печени, кожи, мозга, желудка, 

кишеч.ника, скелетных мышц, синов.иальных оболочек, т . е. 
нормальных аутоантител , обнаруживаемых, правда, в малых 
количествах, но нарастающих пропорuмонально повышению 

физиологической акти,вност.и этих органов, iНапр.имер, кардн ­

альных аутоантител ,пр.и рабочей гипертрофии сердеч,но;1 
м ышцы . Циркуляция этих аутоантител, как :их называет 
А. М. Монаенков - нормальных ау-юант.ител , разумеется , не 
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сопровождается какой-либо «аутоагрессией». Их основнаА 
функция - поддержание антигенного гомеоста з а, по :11нению 
Д . Ф. Плецитого, в результате удале,ния из организ-ма продук­
тов метаболизма; по мнению Бенrольда, Грабаря и др. - э то 
«чи,стильщики» ИЛ'И «ассенизаторы» ор,rа ,н1и з:11а; 1п о мнению 

И . Н. Майского и сотр. - это переносчик1и для у,даления про ­
дуюов распада при .разМ'ножен:ии 1и отмирании клет1ок. К,стати, 
в .имму,нологическ•ой лаборатор•и1и Института ре,вмати.зма от­
мечен факт зав и,си,мости выработк,и аутоантител от нейродист­
рофичес,ких .влияний. 

Обнаружение в крови больных ревмокардитом кардиа.r: 1 , • 
ных аутоантител, у больных и.нфектартритом -- · ревматоидного 
фактора- у больны х кра ,сной волчанкой - клето·к Харгрейвса, 
антинуклеарного, антиэр:Итроцитарного и а1Нт.илейкоц.итарного 

факторов отнюдь не означает, как по·ка з ывает эксперимент и 
особенно клиническое .на6люден.ие, что эти факторы н'Vlею т п а­
тогенн,ое аутоаГ'ресаивное з,начение, а не являются лишь харак­

терными спутника:ми .сложного патологического процесса д.,1я 

каждого из перечисленных коллаге1новы х заболеваний. С о­
гласно современным данным аутоаллерrические реакции сл е­

дует рассматривать как разновидность аллергических реак­

ций, главным образом замедленного типа . Группа патологи­
ческих процессов, объедин·яемых в настоящее время в имму­
нопатологические процессы, ·пише·т А. Д. Адо, по существу , не 
имеет никаких признаков, которые позволили бы их выделить 
или отличить от реакций аутоаллерrической группы и от ал ­

лергических реакций замедленного типа. И далее он говорит 
« ... аутоантитела не имеют никаких физ ико-химически х отли­
чий от антител, вырабатываем.ых против экзоаллергенов, 
вызывающих бронхиальную астму, полиннозы и другие аллер­
гические реакции. Аутоантитела определяются теми же мето­
дам и (преципитация в гел е , иммунофлюоресц~н ция , связыва­
ние комплемента и др.), что и антитела против экзоаллерге­
нов ». 

И, наконец, еще одно замечани е , оно каса ется утверждения 
т.а 1<их авторитетных иммунологов, как П . Н . Гра,бар, К. О. 
Форлендер, П . Ф. Здродовский, что до сих пор никем н е п оJiу ­
чено данных в пот,зу приз н а ния патогенной, агрессивной роли 
у к азанных аутоантител . 

В итоге 1<ра1'коrо рассмотрения ·ко.нцепци,и аутои.v1мунното 
и аутоаг ресс ивноrо п атогенеза колла rеновых болезней естест­
венно придти к за ключению, что в этой концепции ча стное -
появление органны х а нтител - прини мается за общее - па­
тогенез, сопутствующее или даже побочное - отдельные анти­
тела - з а с пецифические , возможное - за достоверное. 
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Другими словами, в поисках быстрого и, как думают за- . 
щитники этой концепции, современного научного разрешения 

сложной 1<л ,и,11и,ко-иммуноло1·ической проблемы допускается 
методологическая ошибка, опасная как в своем теоретическом, 
так и в практич~ском. преломлении. Вероятно, с неменьшим 
правом такую же принципиальную оценку концепции аутоим­

мунного прои,схождения можно дать и в отношении ее прим е ­

нения для объяснения патогенеза других, не коллагеновых за­
болеваний. 

Патологическая анатомия коллаге,новых болезней по 011на- . 
шению к ревматизму получила исчерпывающее освещение в 

классических работах В. Т. Талалаева , М. А. Скворцова, 
И. В. Давыдовскоrо, а в отношении . ревматизма и других кол­
лаrеновых болезней - в монографии А. И. Струкова и А. Г . 
Бегларяна и в ряде журнальных статей как А .. И . Струкова, 
Я. Л. Раплопорта, так и других авторов, поэтому я позволю 
себе лишь очень кратко отметить основные положения совре­
менного состояния этой проблемы. 

Пер в о е пол ожени е касается системного участия 
соединительной ткани в патологическом процессе, которое 

выражено, однако, в разной степени, в различной форме в раз­
ных органах при разных коллагеновых болезнях. 

Второе п о л о ж е н и е касается участия в патологи­
ческом процессе всех производных мезенхимы , но прежде 

всего основного вещества соединительной ткани и производ­
ных мезенхимы в стенках сосудов. 

Т р е т ь е пол о жен и е современных патологов состоит 
в признании закономерностей фазовых изменений соедини­
тельной ткани при коллагеновых болезнях. При этом первой 
фазой или первым начальным этапом изменения соединитель­
ной ткани признается мукоидное набухание, понимаемое как 
накопление или перераспределение в соединительной ткани 
таких кислых мукополисахаридов, как гиалуроновая кислота и 

хондроитин сульфат, что связ ано с деполимеризацией и распа­
дом основного вещества соединительной ткани . Необходимо 
заметить, что эта первая фаза дезорганизации соединительной 
ткани, судя по данным А. И. Струкова, Г. В. Орловской и др., 
является обратимой в своем развитии, что подтверждается в 
настоящее время боi1ьшим врачебным опытом успешного ле­
чения больных ревматизмом с первичным ревмокардитом. 

Наиболее характерным и постоянным для коллагеновых 
болезней в настоящее время признается фибриноидное изме­
нение соединителъной ткани, которое определяется гистоло­

гически отложением в основном веществе или в стенках сосу­

дов фибриноида - гомогенного эозинофильноrо высокопре-
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ломляющего вещества. Существенным компонентом фибри­
ноида являются плаз менные белки. По данным А . И . Струко­
ва, Г. В. Орловской, фибриноид может считаться производным 
нескольких компонентов - :.~.еполимеризова1нной соединитеJIь ­
ной ткани того или иного органа и белков крови, главным об­
ра зом фибриногена, объединенных в фибриноиде в результате 
сложного взаимодействия . Если фибриноидное -и з менение сое­
динительной ткани сочетается с некрозом, что наблюдается 
при раз витых формах болезни , то перспектива восстановпения 
нормальной структуры ткани, а вместе с тем и перспектива 
успешного лечения болез ни , становится сомнительной, есл и не 
безнадежной. Физико-химическая структура фибриноида име ­
ет отличие при разных коллагеновых болезня х . Современные 
авторы (А. И. Струков, Г. В. Орловская , Н . Г . Грицман и др.) 
считают следующую - третью фа з у и зменений соедини­
тельной ткани , а именно фазу клеточной пролиферации или 
гранулематозную фа зу, наприм ер , в виде ашоф-талалаевских 
гранулем - реакцией на образование фибриноидной дезорга­
низа_ции, р еа кцией , направленной на резорбцию и восстанов­
ление нарушенной структуры соединительной ткани . Однако, 
как правило, при за поздалом или некомпетентно,1 лечении 

11ретья фаз а -перехюдит в ч е тв е ртую фа з у - фа зу склер~­
з а и пиалиноза, так ярко выраженных в виде ревм о-кардитиче­

с,к.ого карди,осклероза, анкилозирующеrо артрита, волчаноч­

ного кардита , склеродерм ичес кого пор ажения кожи, сердна и 

с у,ставов. 

Отмечая фазовый характер дезорганизации соединитель­
ной ткани при коллагеновых болезнях, что получает убеди­
тел ьное отображение и в клинической картине этих болезней , 
в и х течении и · исходах, с о в р е м е н н ы е п а то JI о го -
а н а том ы по д ч ер к и в а ют, как весьма характерное для 

да нно11 группы болезней, сочетание у одного и того ?!(е боль­
ного ра з ных фа з дезоргани за ции соединительной . ткани. а 

также прогрессирующий ха рактер этой дезорганизации_. .Кл и ­
ниuисты , кон ечно , не могут оспаривать этого утверждения па ­

толого-анатомов в отношении той группы больных, которы е 
достигли секционного сто.1а или которые подвергаются комис ­

су ротоми и, однако н в том н в другом случа е речь идет уже о 

финальных стадия х ра з вития болезни и о фатальны х ее фор ­
мах, где тяжелая и прогрессир ующая дезорганиза uия соеди ­

нительной ткани является, по - вндимому, уже естественной и 

неизбежной. 

Но существует бол ьшая и все возрастающая в посл еднее 
время гр у ппа больных ревматизмом, у которых современная 
терапия позволяет абортировать ревматический процесс и ко-
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торая предупреждает ка к тяжелое поражение миок а рда, так 

и обра зование пороков сердца. Т а к, в опыте наблюдений 
нашей факультетской терапевтической клиники (В . Н . Ано­
хин , Л. В . Иевл ева и др.) и ревматологического отделения 
Института ревм атизма (Л . В . Милае~а) при раннем диагнозе 
и активном лечении первичного ревмокардита удалось предуп­

редить образов а ние пороков сердца более чем у ¾ больных , 
Нужно также ука зать и на то, что существует группа боль­

ных с бесспорным ревм атизмом и с бесспорным отсутствием 
явных клинических проявлений ревмокардита, что ныне приз­
нано международной статистической классификацией болез­
ней. Совершенно очевидно, что больные этих категорий не по­
падают ка к на секционный, так и на операционный стол, и , 

естественно, они выпадают из поля з рения наших уважаемых 

патологоанатомов. 

Клиницисты н аблюда ют больных ревматизмом и други ми 
колла геновыми болезнями (системная волчанка, инфектарт­
рит), где некоторые клинические проявления болезни под 
влиянием лечения исчеза ют бесследно , будучи выражением 
аллергических обратимых тканевых реакций и тем самым 
ста вят под сом.н е н-ие обязательный и фатал ьн о-фа зовый н 
прогрессирующий характер морфологических и гистохими ­
ч ески х изменений соединительной ткани при коллагеновых 
болезня х. Вместе с тем уместно напомнить и о том , что В . Т . 
Талалаев наблюдал больных ревматизм ом с первичным раз­
ннтием склероза и вне предшествующих двух фа з ревмати­
ческ·ой дезорга,низац,и,и ,соединительной ткани. 

Та ки м образом, положение а н атомов о фатальной и прог­
рессирующей дезорга низа ции соединительной ткани с обя за ­
тельным фа зовым ее ра звитием при таких распростра·ненных 

коллагеновых болезнях, как ревматизм, по нашему мнению, 
требует. существенной поправки . Принципи ально с таким же 
по.ложен111ем, хотя и ,в меньшем ма,с шт.аб е, м ы встреча емся и 
при др уги х ко.лла геновы х бол езня х , на что указывалось н ами 

вы ше. 

4. Наконец поз вольте 
основных общих 
ч ес ки х синдромах 

вы х болезней. 

и 

и 

очень коротко остановиться н а 

от .л и ч и т ел ь н ы х к л ин и ­

с и м п т о м а х к о л л а г е н о-

Сложное систем ное поражение соединительной тк ;:~ни 
естественно находит и свое клинич еское выражение в поли­

морфизме кл инич еской картины , в ее своеобразной эволюции, 
в результатах лечения и исходах. В то же врем я , к а к пока з ы­
вает кли нический опыт, структура клинических синдромов , 

частота и выраженность основных симптомов и их эволюция 
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оказываются в большинстве случаев настолько характерными, 
что, во - п ервых , подтверждает самостоятельное существование 

упомянутых шести нозологических форм коллаrеновых болез­
hей и, во-вторы х, открывает перед клинической медициной 
возможность их дифференци ального ди а гноза. 

Многолетний личный клинический опыт, наблюдения сот­
рудни,ков нашей КJшни~<,и и Института р евма11и·зма , а также 
л итератур,ные да нные позволили мне пр едпринять п опытку 

об ри совать основны е общие и отл ич:итель,ны е синдромы .и 
сим птомы четырех наиболее распространенных колла rеновых 
болезней в в и де со nоставитель -ны х схем. По­
скольку , однако, речь идет о клинически х схемах, то естест­

венно оговориться, что есл и они достаточно полно и объектив­
но отражают существо сходства и ра зл ичий эти х коллаrено ­
вых бол езней, то , конечно, они н е могут за менить ни клиниче­
ского мышления, ни опыта врача: у каждого больного своя 
болезнь и Gвои, часто отличные, синдромы и симптомы 
болезни, своя эволюция и динамика ее. 

В заключение я хотел бы ска з ать , что в настоящем докла­
де я имел возможность осветить лишь некоторые важные 

стороны сложной проблемы коллаrеновых болезней и очень 
коротко остановиться на отдельных дискуссионных вопросах 

этой проблемы. В действительности их гораздо больше. 

Уже самое определение гр уппы коллаrеновы х болезней 
я вляется очень дискуссионным и условным . Так, на последнем 
комитете экспертов ВОЗ по коллаrеновым болезням (Жен ев а, 
июнь 1966 г . ) было рекомендовано волчанку, склеродермию , 
дерм атомиоз ит и узелковый пол и а ртериит именовать диффуз ­

ными соединительно -тканными болезнями, что, конечно , лиш ь 
частично, а не принципиально меняет научное определен ие 

этих болезней. 

Нельзя считать решенным вопрос и о нозологической 
структуре этой группы заболеваний , в которой имеется две 
оонов,ных тенденции: к ее увел ич ению и к уменьшению; о во з ­

можности сочетаний двух коллагеновых болезней, как, напр11 -
мер, это установлено в отношении ревматизма и инфектартри ­

та; о воз можности перехода одной колла rеновой болезни . в 
другую, наприм ер, о п е р еходе инфектартрита в системную 
волчанку, как это доп ускают отдельные за рубеж ные авторы; 
о· патогенетической роли аутоиммунных механизмов в р азви ­
тии коллагеновых болезней , что частично было освещено в 
нашем докладе; о рол и н ей ро-эндокринных и генетических 
факторов в ра звитии колла геновых болезней ; о создании 
адекватных экспериментальных моделей (появились новые 

да нны е о развитии системной волчанки у новозела ндских чер-
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ных мышей, собак, южно-американских животных топи!); 
остается совершенно открытым вопрос и о существовании 
определенных этиологических фактQров для большинства 
кол.1агеновых болезней, что, естественно , лишает вр а чей и 
больных активных методов профилактики этих болезней. 
Сравнительно медленно прогрессирует и терапия коллагено0 

вых болезней и т. д. 
• Тем не менее с удовле11ворением можно отметить, что об­
щая концеп,u•ия коллагеновых болез,ней, отражая . синтетич е ­
ское .на-правление ,современной медицины и объединяя усилия 
rистоморфологов, патологов, микробиологов и иммунологов , 
биохимиков и · клИ'ниц1истов, с л о ,с об ст .в о ,вал а бес с п ор ­
ном у прогресс у к а к теор е т и ч е с к ой, та к и 
клинической м ед и u ин ы. Краткое изложение некото ­
рых элементов этого прогресса и составляло задачу настоя­

щего сообщения . 

Л 131187 от 29/XII 1967 г . Объем 1¼ n. л. Зак. 2488, п1р. 50U 
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