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Аннотация
Монография «Реконструкция феномена: путь к точному

клиническому диагнозу» посвящена клиническим ситуациям, в
которых привычные алгоритмы перестают объяснять состояние
пациента: симптомы не соответствуют лабораторным данным,
боль сохраняется при иммунологической ремиссии, структурное
повреждение прогрессирует при нормальных анализах, а болезнь
меняет характер, не меняя диагноза.

Автор предлагает феноменологический подход,
рассматривающий заболевание как воспроизводимый паттерн
поведения во времени. Описаны клинико-лабораторный
разрыв, скрытая тканевая прогрессия, резистентное воспаление,
иммунное истощение, псевдовоспалительные фенотипы,
автономная доминанта, фазовый сдвиг и декомпенсация
адаптационного резерва.



 
 
 

Книга помогает точнее определять ведущий механизм
процесса, избегать когнитивных и терапевтических ошибок
и адресована ревматологам, терапевтам, преподавателям,
ординаторам и всем врачам, стремящимся углубить клиническое
мышление.
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Академическое предисловие
Современная ревматология располагает мощным инстру-

ментарием. В клиническую практику вошли молекулярная
диагностика, высокочувствительная визуализация, таргет-
ная и биологическая терапия, стратификационные алгорит-



 
 
 

мы, динамические индексы активности и всё более точные
представления об иммунологических осях заболевания. Па-
раллельно развивается доказательная база, совершенствуют-
ся классификационные критерии, уточняются терапевтиче-
ские мишени и расширяется возможность персонализиро-
ванного ведения пациента.

Тем не менее в повседневной клинической практике со-
храняется фундаментальная трудность: несоответствие меж-
ду диагностической формализацией и реальной динамикой
болезни у конкретного пациента. Врач всё чаще сталкивает-
ся не с недостатком данных, а с избытком разнородной ин-
формации, которую необходимо связать в единую клиниче-
скую картину.

Лабораторные маркеры могут не отражать выраженность
симптомов. Структурное повреждение может прогрессиро-
вать при лабораторной тишине. Боль может сохраняться по-
сле иммунологического контроля. Активность может не от-
вечать на терапию, которая формально соответствует реко-
мендациям. Характер болезни может измениться без смены
диагноза. Наконец, сам пациент может чувствовать ухудше-
ние тогда, когда привычные индикаторы активности выгля-
дят спокойными.

Такие ситуации редко получают самостоятельное методо-
логическое описание. Чаще они обозначаются как «атипич-
ное течение», «рефрактерность», коморбидность, индивиду-
альная вариабельность или сложность конкретного случая.



 
 
 

Эти слова могут быть полезны как временные обозначения,
но они не всегда объясняют, что именно происходит с болез-
нью, тканью, иммунной системой, болью и регуляцией паци-
ента.

Настоящая работа исходит из другой позиции: между диа-
гнозом и механизмом существует особый клинический уро-
вень — уровень феномена. Именно на этом уровне болезнь
становится видимой как процесс, имеющий временную, тка-
невую, регуляторную и терапевтическую логику.

Методологическое основание
Клиническая реальность не сводится к нозологическому

имени. Диагноз необходим, но он не исчерпывает поведение
болезни. Один и тот же диагноз может включать разные фа-
зы, разные уровни активности, разные механизмы боли, раз-
ные структурные последствия и разные типы ответа на лече-
ние.

В этой работе выделяются как минимум три уровня кли-
нического описания. Первый — нозологический: он отвеча-
ет на вопрос, как называется заболевание. Второй — меха-
нистический: он описывает патогенетический уровень про-
цесса. Третий — феноменологический: он фиксирует наблю-
даемое поведение болезни во времени, её ритм, несоответ-
ствия, фазность, структурную цену и ответ на терапию.

Современная медицинская литература преимущественно
организована вокруг первого и второго уровней. Она описы-
вает диагнозы и механизмы, критерии и молекулярные ми-



 
 
 

шени, классификации и терапевтические стратегии. Одна-
ко промежуточный динамический уровень — феноменоло-
гический — формализован значительно слабее, хотя именно
он часто определяет реальное клиническое решение.

Феномен в данной работе понимается как воспро-
изводимый паттерн клинического поведения процес-
са, обладающий временной и системной логикой и
ограничивающий спектр возможных механизмов.

Такое понимание позволяет связать клинику с патогене-
зом без преждевременной нозологической фиксации. Оно
помогает снизить когнитивные ошибки, уточнить терапевти-
ческую стратегию при смене фаз заболевания, избежать ги-
перэскалации терапии там, где воспаление уже не является
ведущим механизмом, и не пропустить активность там, где
лабораторные показатели выглядят обманчиво спокойными.

Феноменологический уровень особенно важен потому,
что он удерживает врача от двух противоположных ошибок:
преждевременного упрощения и бесконечного усложнения.
Он заставляет спросить не только «какой диагноз?», но и
«как болезнь ведёт себя сейчас?», «какой уровень стал веду-
щим?», «что изменилось во времени?» и «какая терапевти-
ческая логика из этого следует?»

Причины разработки расширенной феноменоло-
гии

Хронические воспалительные и системные заболевания
редко остаются статичными. Они характеризуются фазовой



 
 
 

трансформацией, многоуровневой регуляцией, изменением
доминирующего механизма во времени и постоянным взаи-
модействием иммунных, структурных, сосудистых, метабо-
лических, нейрональных и регуляторных факторов.

Классическое руководство вынуждено описывать заболе-
вание как относительно устойчивую нозологическую едини-
цу. Это необходимо для обучения, исследований и стандар-
тизации. Однако в реальной клинике болезнь часто меняет
свою операционную природу, не меняя названия. Диагноз
остаётся прежним, но ведущий феномен становится другим.

Активное воспаление может перейти в структурную боль.
Иммунологический контроль может сопровождаться цен-
тральной сенситизацией. Тканевое повреждение может про-
грессировать при низком С-реактивном белке. Фиброз мо-
жет продолжать нарушать функцию после подавления ак-
тивной инфильтрации. Низкоуровневый процесс может вы-
звать выраженную декомпенсацию у пациента с исчерпан-
ным адаптационным резервом.

Именно поэтому возникает необходимость в расширен-
ной клинической феноменологии. Она должна помогать рас-
познавать переходные состояния, фиксировать клинико-ла-
бораторные разрывы, отличать псевдовоспаление от истин-
ного иммунного процесса, видеть иммунное истощение, вы-
являть скрытую тканевую катастрофу, определять момент
фазового сдвига и понимать, когда ухудшается не сама бо-
лезнь, а способность организма удерживать её в компенси-



 
 
 

рованном состоянии.
Предлагаемая расширенная феноменология не создаёт

новых диагнозов. Она уточняет язык описания тех переход-
ных и скрытых процессов, которые давно присутствуют в
клинической практике, но часто остаются методологически
неоформленными.

Научная позиция
Работа не противопоставляет себя доказательной медици-

не. Напротив, она предполагает её как обязательное основа-
ние. Классификационные критерии, клинические рекомен-
дации, рандомизированные исследования, регистры, визуа-
лизация, лабораторные методы и патогенетические модели
остаются необходимыми инструментами современной кли-
ники.

Метод реконструкции феномена не отменяет критериев,
не подменяет патогенетический анализ, не претендует на
универсальность и не устраняет диагностическую неопреде-
лённость. Его задача иная: повысить когнитивную точность
клинициста при интерпретации динамики заболевания.

Феноменологический подход не должен становиться но-
вой догмой. Он не имеет права заменять клинические дан-
ные красивой формулой. Феномен должен быть проверяе-
мым: временем, повторяемостью, несоответствиями, отве-
том на терапию, визуализацией, функциональной динами-
кой и возможностью пересмотра. Если феномен перестаёт
объяснять картину, он должен быть реконструирован заново.



 
 
 

Таким образом, расширенная феноменология является не
альтернативой доказательной медицине, а способом точнее
определить, к какому клиническому процессу должны быть
применены доказательные данные. Она помогает избежать
ситуации, когда правильное лечение назначается неправиль-
ному феномену.

Практическая значимость
Формализация феноменов имеет прямое практическое

значение. Она позволяет уменьшить количество терапев-
тических ошибок, снизить частоту необоснованной эскала-
ции биологической и иммуносупрессивной терапии, свое-
временно распознавать структурную прогрессию, коррект-
но интерпретировать отсутствие лабораторной активности и
учитывать возрастные, регуляторные, автономные и ткане-
вые изменения.

Особенно важно, что феноменологический подход помо-
гает врачу не смешивать разные уровни клинической реаль-
ности. Боль не всегда равна воспалению. Нормальный С-ре-
активный белок не всегда равен безопасности. Рефрактер-
ность не всегда означает тяжёлое течение прежнего механиз-
ма. Стабильный диагноз не всегда означает стабильный фе-
номен. Клиническое ухудшение не всегда означает рост ак-
тивности болезни.

Феноменология позволяет интегрировать иммунные и
неиммунные механизмы в единую клиническую картину.
Она показывает, где ведущим является воспаление, где



 
 
 

структура, где центральная обработка боли, где автономная
регуляция, где фиброз, где клональный источник, а где ис-
тощение адаптационного резерва.

Практическая цель такого подхода проста: сделать тера-
пию более адресной. Лечить не нозологическое имя само по
себе, а доминирующий механизм текущего феномена.

Адресат работы
Книга адресована практикующим ревматологам, клини-

цистам смежных специальностей, преподавателям, исследо-
вателям и врачам, которые работают с хроническими, си-
стемными, воспалительными, структурными и регуляторны-
ми процессами.

Особое внимание уделено обучению клиническому мыш-
лению как навыку различения уровней: жалобы, симптома,
синдрома, феномена, механизма и диагноза. Этот навык осо-
бенно важен в ситуациях, где привычная нозологическая
рамка оказывается недостаточной для объяснения текущего
состояния пациента.

Книга ориентирована не на начальное знакомство с меди-
циной, а на клинически зрелого читателя, которому необхо-
димо не только знать диагнозы и рекомендации, но и пони-
мать, как болезнь меняет своё поведение во времени.

Заключительное замечание
Медицина развивается не только за счёт новых молекул,

технологий, диагностических платформ и терапевтических
мишеней. Она развивается также за счёт уточнения языка,



 
 
 

которым врач описывает клиническую реальность.
Расширенная феноменология представляет собой попыт-

ку придать системность тем клиническим ситуациям, кото-
рые давно присутствуют в практике, но редко получают са-
мостоятельное методологическое оформление. Она не заме-
няет диагноз, но помогает понять, когда диагноз достаточен,
а когда он начинает скрывать смену процесса. Она не отме-
няет механизм, но помогает увидеть, какой механизм дей-
ствительно доминирует сейчас. Она не устраняет неопреде-
лённость, но делает её более управляемой.

Если феномен распознан корректно, диагноз становится
точнее, терапия — более адресной, а клиническое мышле-
ние — менее зависимым от автоматизма.

Введение
Почему клиническая медицина нуждается в рекон-

струкции феномена
1. Эта книга не о болезнях — она о том, как болезнь

становится видимой
Большинство медицинских книг устроены сходным обра-

зом. Они описывают заболевания, классификации, диагно-
стические критерии, биомаркеры, схемы лечения и прогно-
зы. Такой способ изложения необходим: без него невозмож-
но обучение, невозможно научное сравнение, невозможно
построение клинических рекомендаций. Но эта книга устро-
ена иначе.



 
 
 

Она не начинается с диагнозов и не заканчивается ими. Её
предмет — клинический феномен: то, как болезнь проявля-
ет себя во времени, в теле, в ткани, в регуляции и в поведе-
нии пациента ещё до того, как получает окончательное имя.

В основе книги лежит простая, но редко проговариваемая
истина: врач встречается не с диагнозом. Врач встречается с
феноменом. Диагноз появляется позже. Он является резуль-
татом интерпретации, а не исходной реальностью клиниче-
ской практики.

Пациент приходит не с ревматоидным артритом, систем-
ной красной волчанкой, васкулитом или остеоартритом как
готовой нозологической формулой. Он приходит с болью,
слабостью, приступом, скованностью, нарушением дыхания,
лихорадкой, онемением, нарушением сна или неопределён-
ным ощущением того, что с организмом «что-то происхо-
дит».

Между этим первым наблюдением и окончательным ди-
агнозом располагается пространство клинического мышле-
ния. В этом пространстве жалоба должна стать симптомом,
симптомы должны сложиться в синдром, синдром должен
быть проверен через феномен, феномен должен вывести к
механизму, а механизм — позволить назвать болезнь. Имен-
но этому пространству и посвящена данная книга.

2. Кризис современной клинической логики
Современная медицина обладает беспрецедентным на-

бором инструментов. Мы можем визуализировать ткани с



 
 
 

высоким разрешением, определять молекулярные маркеры,
анализировать геном, описывать клеточные популяции, воз-
действовать на отдельные сигнальные пути и создавать всё
более селективную терапию.

Однако клиническая неопределённость не исчезает. На-
против, во многих ситуациях она становится более замет-
ной. Врач всё чаще сталкивается с состояниями, которые
плохо укладываются в привычную линейную модель: ана-
лизы хорошие, а пациенту плохо; лечение назначено пра-
вильно, а ожидаемого эффекта нет; критерии выполнены, а
клиническая картина не складывается; воспаление подавле-
но, а симптомы сохраняются; визуализация ухудшается при
внешнем благополучии; диагноз установлен, а поведение бо-
лезни остаётся непонятным.

Это не кризис знаний. Это кризис интерпретации. Мы
знаем всё больше о деталях болезни, но иногда всё реже за-
даём главный клинический вопрос: что именно сейчас про-
исходит с пациентом?

Феноменологический подход возникает именно в этой
точке. Он не спорит с молекулярной медициной, визуали-
зацией, доказательными рекомендациями и нозологией. Он
задаёт другой уровень вопроса: как соединить разрозненные
данные в живой клинический процесс?

3. Нозология как достижение — и как ограничение
Нозологический подход является одним из величайших

достижений медицины. Он дал клинической практике еди-



 
 
 

ный язык, воспроизводимость, стандартизацию, возмож-
ность научного сравнения, доказательную медицину и юри-
дически значимую структуру врачебного решения. Без но-
зологии современная медицина невозможна.

Но любая интеллектуальная система имеет пределы при-
менимости. Нозология стремится фиксировать болезнь как
относительно устойчивую сущность. Реальная клиника зна-
чительно более подвижна. Болезнь может менять уровень
организации, ведущий механизм, ритм, выраженность, фазу,
ответ на лечение и клиническую цену для пациента.

Диагноз может оставаться прежним, а феномен уже ста-
новится другим. Пациент с ревматоидным артритом может
перейти от активного синовита к центральной сенситиза-
ции. Пациент с воспалительным заболеванием может иметь
структурную боль вместо иммунной активности. Пациент с
фиброзирующим процессом может перейти от активной ин-
фильтрации к необратимому сдавлению органа. Пациент с
хроническим системным воспалением может демонстриро-
вать признаки клонального процесса, которые прежняя но-
зология уже не объясняет.

Именно здесь возникает пространство для феноменоло-
гического анализа. Он нужен не для отмены диагноза, а для
того, чтобы диагноз не начал преждевременно объяснять
всё.

4. Феномен как первичная единица клинической ре-
альности



 
 
 

Феномен — это не симптом, не синдром и не диагноз.
Симптом отвечает на вопрос: что ощущает пациент и как
это можно медицински уточнить? Синдром отвечает на во-
прос: какие признаки устойчиво встречаются вместе? Диа-
гноз отвечает на вопрос: как называется болезнь или состо-
яние? Феномен отвечает на другой вопрос: какой процесс
проявляется через эти признаки и по каким правилам он се-
бя ведёт?

Феномен обладает собственной организацией. Он воспро-
изводится во времени, имеет внутреннюю логику, связывает
разные симптомы в единое целое, сохраняется при измене-
нии отдельных проявлений и позволяет предположить меха-
низм процесса.

Примерами феноменов могут быть воспалительный ритм,
аутовоспалительная приступность, центральная сенситиза-
ция, автономная дисрегуляция, утрата тканевой жизнеспо-
собности, фиброзирующий иммунитет, клональное воспале-
ние, скрытая тканевая катастрофа, фазовый сдвиг заболева-
ния или клиническая декомпенсация при низкоуровневом
процессе.

Феномен представляет собой не название болезни, а спо-
соб её существования. Он показывает, как болезнь живёт,
движется, меняется, отвечает, замолкает, возвращается, раз-
рушает ткань или перестраивает регуляцию.

Именно поэтому феномен можно назвать формой поведе-
ния болезни.



 
 
 

5. Почему феноменология не равна синдромологии
Синдромология является одним из важнейших достиже-

ний клинической медицины. Именно она позволяет превра-
тить хаотический набор симптомов и признаков в узнава-
емую клиническую структуру. Без синдромного мышления
врач утонул бы в деталях.

Однако синдром остаётся преимущественно описатель-
ной категорией. Он показывает, что встречается вместе. Фе-
номенология стремится ответить на другой вопрос: почему
это ведёт себя именно так?

Синдром собирает признаки в конфигурацию. Феномен
реконструирует процесс, который эту конфигурацию созда-
ёт. Диффузная боль, нарушение сна, утомляемость и ко-
гнитивные жалобы могут образовывать синдромную кар-
тину. Но центральная сенситизация является уже феноме-
ном, потому что описывает внутреннюю организацию про-
цесса, объясняющую происхождение, динамику и устойчи-
вость этих проявлений.

Точно так же сухость глаз и рта может быть синдромом, но
феномен за ним может быть аутоиммунной экзокринопати-
ей, лекарственной сухостью, автономной дисфункцией или
фиброзирующим иммунным процессом. Анемический син-
дром может быть сходным внешне, но феномен анемии бу-
дет различным при дефиците железа, воспалительной секве-
страции, гемолизе, почечной недостаточности, костномозго-
вом процессе или лекарственном влиянии.



 
 
 

Синдром показывает внешний рисунок болезни. Феномен
раскрывает её внутреннюю логику. Поэтому феноменология
не отменяет синдромологию. Она делает следующий шаг.

6. Что означает реконструкция
Слово «реконструкция» используется в этой книге созна-

тельно. Мы не просто распознаём феномен, как узнают зна-
комый образ. Мы его восстанавливаем.

Исходным материалом становятся жалобы, симптомы,
синдромы, временные паттерны, несоответствия, реакция на
лечение, данные осмотра, лаборатории, визуализации, мор-
фологии и динамического наблюдения. Ни один из этих эле-
ментов сам по себе не равен феномену. Феномен появляется
тогда, когда они начинают объяснять друг друга.

Подобно археологу, который по фрагментам восстанавли-
вает исчезнувшую цивилизацию, врач реконструирует кли-
нический процесс до того, как окончательно формулирует
диагноз. Он спрашивает не только «на что это похоже?», но
и «как это возникло?», «как это менялось?», «что здесь не
совпадает?», «какой ответ на терапию ожидался?», «какой
механизм лучше всего объясняет картину?»

Синдромологическое мышление преимущественно узна-
ёт готовую конфигурацию. Феноменологическое мышление
стремится восстановить внутреннюю организацию процесса
даже тогда, когда готового шаблона ещё нет.

Поэтому реконструкция является не актом узнавания, а
актом объяснения.



 
 
 

7. Для кого эта книга
Эта книга не предназначена для начального знакомства

с медициной. Она адресована врачу, который уже знает бо-
лезни, критерии, рекомендации и терапевтические подходы,
но сталкивается с ситуациями, где этого знания оказывается
недостаточно.

Она написана для опытных клиницистов, работающих с
неопределённостью; для специалистов, которые видят диа-
гностические парадоксы; для преподавателей клинических
дисциплин; для врачей, анализирующих ошибки мышления;
для исследователей механизмов болезни; для тех, кто хочет
понимать не только название диагноза, но и внутреннюю ло-
гику клинической картины.

Это книга для врача, который уже умеет лечить и хочет
понимать глубже.

8. Чего в этой книге сознательно нет
В этой книге сознательно нет исчерпывающих классифи-

каций, клинических рекомендаций, алгоритмов по принци-
пу «если — то», каталогов редких заболеваний и описаний
ради описаний. Подобных источников уже существует доста-
точно, и они выполняют важную работу.

Здесь рассматривается то, что часто остаётся между
строк: логика возникновения клинической картины, поведе-
ние болезни во времени, переходы между уровнями, скры-
тые несоответствия, пределы диагноза, смена механизма,
роль терапевтического ответа и способность врача видеть



 
 
 

процесс раньше имени.
Иными словами, эта книга не заменяет справочник болез-

ней. Она предлагает карту клинического мышления.
9. Архитектура книги
Книга построена как последовательное движение от на-

блюдения к пониманию.
Раздел I «Клиническая реконструкция феноменов» по-

свящён основаниям метода и практическому анализу клини-
ческих феноменов: от жалобы, симптома и синдрома к фе-
номену, механизму и диагнозу. Здесь формируется главный
язык книги, разбираются основные клинические феномены
и обозначаются границы метода.

Раздел II посвящён обучению клиническому мышлению.
В нём рассматривается, почему мышлению нельзя научить
напрямую, как формируются привычки внимания, как раз-
бирать ошибки, как учить видеть феномен и как не превра-
тить метод в новую догму.

Раздел III расширяет клиническую феноменологию и опи-
сывает скрытые, переходные и комбинированные процес-
сы: скрытую тканевую катастрофу, резистентное воспале-
ние, иммунное истощение, псевдовоспаление, автономную
доминанту, фазовый сдвиг заболевания и декомпенсацию
при низкоуровневом процессе.

Финальные интегративные карты показывают, как
несколько феноменов могут сочетаться у одного пациента и
как врач должен определять доминирующий механизм, глав-



 
 
 

ный риск и терапевтическую точку приложения.
Это не справочник болезней. Это попытка описать клини-

ческую карту движения от внешних признаков к внутренней
логике болезни.

10. Главный тезис книги
Болезнь нельзя понять, если сразу назвать её. Сначала

необходимо увидеть, как она себя ведёт.
Симптомы образуют синдром. Синдром указывает на-

правление поиска. Но только феномен позволяет понять
внутреннюю логику происходящего. Имя болезни важно, но
оно не является её объяснением.

Диагноз нужен врачу, пациенту, медицинской системе и
лечению. Но диагноз должен появляться после реконструк-
ции феномена или, по крайней мере, постоянно проверяться
феноменом. Если диагноз начинает объяснять всё без про-
верки, он перестаёт быть инструментом и становится пре-
пятствием для мышления.

Главный тезис этой книги можно сформулировать так:
точный диагноз начинается не с узнавания названия, а с по-
нимания поведения болезни.

11. Итоговая формула
Феноменология не отменяет синдромологию. Она вклю-

чает её в более широкую систему понимания.
Синдром показывает, как болезнь выглядит. Феномен по-

казывает, как болезнь себя ведёт. Механизм объясняет, по-
чему она ведёт себя именно так. Диагноз даёт этому процес-



 
 
 

су имя.
Поэтому путь клинического мышления выглядит следую-

щим образом:
Жалоба → Симптом → Синдром → Феномен → Ме-

ханизм → Диагноз
Синдром — это то, как болезнь выглядит. Феномен — это

то, как болезнь себя ведёт.
Реконструкция феномена представляет собой путь к точ-

ному клиническому диагнозу через понимание внутренней
логики болезни, а не только её внешних проявлений.

ТЕЗИС 1
Почему медицина теряет феномен
Современная медицина переживает парадоксальный пе-

риод своего развития. Никогда прежде врач не обладал
таким количеством данных о пациенте. В его распоряже-
нии находятся высокочувствительные методы визуализации,
молекулярно-генетические технологии, многопараметриче-
ские лабораторные панели, искусственный интеллект, систе-
мы поддержки принятия решений и постоянно обновляю-
щиеся клинические рекомендации. С каждым годом возрас-
тает точность измерений, расширяется объём информации и
усложняется диагностический инструментарий.

Казалось бы, всё это должно неизбежно приводить к росту
клинической точности.

Однако реальная практика демонстрирует иную картину.



 
 
 

Всё чаще возникают ситуации, когда диагноз поставлен,
классификационные критерии выполнены, рекомендации
соблюдены, а ощущение понимания происходящего остаёт-
ся недостижимым. Пациент получает название своей болез-
ни, но это название не всегда объясняет структуру его стра-
дания. Врач располагает огромным количеством данных, но
при этом нередко испытывает чувство, что между информа-
цией и пониманием сохраняется трудноуловимый разрыв.

Этот разрыв становится одной из центральных проблем
современной клинической медицины.

Причина заключается не в недостатке знаний и не в несо-
вершенстве технологий. Напротив, она возникает как по-
бочный эффект их стремительного развития. Чем успешнее
медицина овладевает искусством классификации, тем выше
риск утраты искусства наблюдения.

Исторически клиническая медицина формировалась как
дисциплина, основанная на внимательном изучении фено-
менов. Для врачей античности и последующих столетий бо-
лезнь существовала прежде всего как совокупность наблю-
даемых событий. Изменение цвета кожи, характер боли,
ритм лихорадки, особенности походки, временная после-
довательность симптомов — всё это составляло непосред-
ственную ткань клинического мышления. Диагноз являлся
не исходной точкой рассуждения, а его итогом.

Гиппократ не видел ревматоидный артрит или системную
красную волчанку в современном понимании этих терми-



 
 
 

нов. Он видел человека, у которого определённым образом
развивались боль, слабость, отёк, лихорадка и ограничение
функций. Его мышление было обращено не к категории, а к
явлению.

В последующие столетия медицина постепенно двигалась
к систематизации. Этот путь был необходим и плодотворен.
Без классификаций невозможны были бы эпидемиология,
клинические исследования, стандартизация лечения и раз-
витие доказательной медицины. Диагноз стал важнейшим
инструментом профессионального общения. Он позволил
врачам разных стран и поколений говорить на одном языке.

Но каждая интеллектуальная победа имеет свою цену.
Постепенно диагноз начал превращаться из результата на-

блюдения в его замену.
Там, где раньше существовал вопрос: «Что именно про-

исходит с этим пациентом?», всё чаще возникает другой во-
прос: «К какой категории его можно отнести?»

На первый взгляд различие кажется незначительным. В
действительности оно меняет саму структуру клинического
мышления.

Когда врач задаётся вопросом о категории, он ищет сход-
ство между пациентом и известной моделью заболевания.
Когда же он задаётся вопросом о происходящем, он иссле-
дует уникальную организацию конкретного случая. Первый
путь ведёт к классификации. Второй — к пониманию.

Современная медицина чрезвычайно успешна в первом



 
 
 

направлении. Именно поэтому всё более отчётливо ощуща-
ется дефицит второго.

Наиболее заметно это проявляется в тех ситуациях, когда
одно и то же клиническое обозначение начинает скрывать
принципиально разные процессы. Термин остаётся неизмен-
ным, а реальность, стоящая за ним, оказывается различной.

Утренняя скованность может отражать активное иммуно-
воспаление, а может быть следствием возрастных измене-
ний тканей, хронической боли, нарушений сна или особен-
ностей двигательной адаптации. Усталость может возникать
как проявление системного воспаления, анемии, нейровеге-
тативной дисрегуляции, депрессии или постинфекционного
синдрома. Боль может быть воспалительной, механической,
нейропатической, ноциопластической или смешанной.

Во всех этих случаях используется одно и то же слово.
Но слово не является феноменом.
Феномен существует только тогда, когда реконструиро-

вана структура происходящего: его временная организация,
телесная локализация, провоцирующие факторы, динамика,
воспроизводимость и связь с другими проявлениями болез-
ни.

До тех пор пока эта реконструкция не выполнена, врач
имеет дело не с феноменом, а лишь с его словесным обозна-
чением.

Именно здесь возникает то, что в рамках данной книги
будет называться феноменологическим разрывом.



 
 
 

Под феноменологическим разрывом понимается ситуа-
ция, при которой диагноз уже сформулирован, но струк-
тура происходящего с пациентом остаётся не реконструи-
рованной. Внешне такая ситуация может выглядеть вполне
благополучно. Пациент получает медицинское заключение,
врач принимает терапевтические решения, медицинская до-
кументация оформлена корректно. Однако понимание меха-
низма происходящего остаётся неполным.

Особенно часто феноменологический разрыв возникает
при хронических заболеваниях.

Два пациента с ревматоидным артритом могут иметь оди-
наковый диагноз и одинаковую активность по индексам, но
принципиально различаться по доминирующему феномену
болезни. У одного ведущую роль играет сохраняющееся вос-
паление. У другого — центральная сенситизация. У третье-
го — нейровегетативная дисрегуляция. У четвёртого — по-
следствия структурного повреждения тканей.

Нозологическое название остаётся одинаковым.
Феноменологическая реальность оказывается различной.
Именно поэтому диагноз не может считаться конечной це-

лью клинического мышления.
Диагноз отвечает на вопрос о принадлежности болезни к

определённому классу. Он сообщает, как называется пато-
логический процесс. Но он не всегда объясняет, каким обра-
зом этот процесс существует в конкретном человеке и какие
механизмы определяют его текущее состояние.



 
 
 

Феномен отвечает на другой вопрос.
Не «как это называется?», а «что здесь происходит?»
В этом различии заключена фундаментальная идея всей

книги.
Реконструкция феномена не противопоставляется диа-

гнозу и не стремится заменить нозологическое мышление.
Напротив, она рассматривается как необходимое условие его
точности. Диагноз без феномена рискует превратиться в яр-
лык. Феномен без диагноза остаётся лишённым системной
интерпретации. Только их соединение позволяет прибли-
зиться к подлинному клиническому пониманию.

Поэтому задача врача состоит не только в том, чтобы пра-
вильно назвать болезнь. Не менее важно научиться видеть те
процессы, которые продолжают существовать за пределами
её названия.

Медицина теряет точность не тогда, когда ей не хватает
данных.

Она теряет точность тогда, когда перестаёт различать фе-
номены за диагнозами.

И чем совершеннее становятся технологии, тем более цен-
ным становится умение видеть то, что не может быть авто-
матически классифицировано.

Именно с возвращения к феномену начинается путь к бо-
лее точной клинической медицине.

ТЕЗИС 2



 
 
 

Феномен как объект клинического познания
Одна из самых устойчивых особенностей медицинского

мышления заключается в том, что врач редко работает непо-
средственно с болезнью. В повседневной практике создаёт-
ся ощущение обратного: пациент приходит с заболеванием,
врач распознаёт его и назначает лечение. Однако при более
внимательном рассмотрении становится очевидно, что бо-
лезнь как таковая никогда не дана нам непосредственно.

Врач не видит ревматоидный артрит.
Он видит припухлость сустава, изменение функции ки-

сти, характер утренней скованности, динамику лаборатор-
ных показателей, особенности реакции на терапию, рентге-
нологические изменения и рассказ пациента о собственном
опыте болезни.

Врач не видит системную красную волчанку.
Он видит лихорадку, фоточувствительность, алопецию,

артрит, цитопению, иммунологические маркеры и сложную
последовательность событий, связывающих эти проявления
между собой.

Болезнь всегда скрыта за своими проявлениями.
Поэтому клиническое познание начинается не с болезни,

а с феномена.
Эта мысль кажется очевидной, однако именно её меди-

цина постоянно забывает. Мы настолько привыкли говорить
языком диагнозов, что перестаём замечать промежуточные
уровни между наблюдением и интерпретацией. Между жа-



 
 
 

лобой пациента и окончательным диагнозом существует це-
лая цепочка преобразований, и именно в этой цепочке воз-
никают как наиболее ценные диагностические открытия, так
и наиболее серьёзные ошибки.

Когда пациент говорит: «У меня болят суставы», он сооб-
щает не феномен, а своё переживание. Это ещё не клини-
ческий объект. Это субъективный рассказ, который требует
перевода на язык наблюдения.

После уточняющих вопросов появляется симптом. Врач
начинает понимать локализацию боли, её интенсивность,
длительность, связь с движением, временем суток и другими
факторами. Однако и симптом ещё не является феноменом.

Симптом — это описание отдельного признака.
Феномен — это организованная структура признаков.
В этом различии заключается принципиально важный мо-

мент.
Если симптом напоминает отдельный кадр фильма, то фе-

номен представляет собой весь эпизод целиком. Он включа-
ет не только событие, но и его контекст, временную органи-
зацию, условия возникновения, динамику развития и зако-
номерности поведения.

Именно поэтому феномен нельзя свести к одному слову.
Например, термин «утренняя скованность» сам по себе

не содержит почти никакой клинической информации. Два
врача могут использовать этот термин применительно к со-
вершенно разным состояниям, а два пациента — вкладывать



 
 
 

в него совершенно разные переживания.
Для одного пациента скованность означает невозмож-

ность начать движение после сна и постепенное улучшение в
течение часа активной нагрузки. Для другого — чувство об-
щей тяжести и разбитости. Для третьего — боль при первых
движениях. Для четвёртого — страх нагрузки после ночного
периода покоя.

Слово остаётся одинаковым.
Феномены оказываются разными.
Именно поэтому феномен нельзя считать лингвистиче-

ской единицей. Он является единицей клинической реаль-
ности.

В рамках данной книги под феноменом понимается вос-
производимое клиническое событие, обладающее собствен-
ной структурой и допускающее независимую проверку. Фе-
номен имеет определённое место в теле, развивается во вре-
мени, взаимодействует с другими проявлениями болезни и
может быть подтверждён или опровергнут в процессе наблю-
дения.

Иначе говоря, феномен существует независимо от того,
какое название мы ему дадим.

Если разные наблюдатели способны прийти к одинаково-
му описанию происходящего, значит, феномен реконструи-
рован корректно. Если же описание меняется в зависимости
от интерпретации, мы имеем дело не с феноменом, а с пред-
положением о нём.



 
 
 

Это различие позволяет провести ещё одну важную гра-
ницу — между феноменом и синдромом.

В медицинской практике эти понятия часто смешиваются,
хотя они относятся к разным уровням описания.

Синдром представляет собой устойчивое сочетание при-
знаков, которое статистически связано с определённым кру-
гом заболеваний. Синдром является инструментом класси-
фикации. Его задача — объединять различные клинические
проявления в диагностически удобные конструкции.

Феномен выполняет другую функцию.
Он не объединяет признаки.
Он объясняет происходящее.
Синдром отвечает на вопрос:
«Какие проявления часто встречаются вместе?»
Феномен отвечает на вопрос:
«Что именно происходит и по каким правилам развивает-

ся данный процесс?»
Поэтому один синдром может включать множество фено-

менов, а один феномен может входить в состав различных
синдромов.

Особенно важно понимать это различие в ревматологии.
Многие ревматологические синдромы объединяют чрезвы-
чайно разнородные процессы. Артрит, лихорадка, пораже-
ние кожи, феномен Рейно или хроническая усталость мо-
гут входить в структуру десятков различных заболеваний.
Их диагностическая ценность определяется не самим фак-



 
 
 

том присутствия, а особенностями их феноменологической
организации.

Именно поэтому клиническая точность возрастает не то-
гда, когда врач быстрее узнаёт синдром, а тогда, когда он
глубже понимает феномен.

Отсюда возникает принцип, который будет многократно
использоваться на протяжении всей книги.

Диагноз не является непосредственным продолжением
симптома.

Между ними обязательно должен находиться феномен.
Когда этот промежуточный этап пропускается, возраста-

ет риск ложной категоризации. Врач начинает сопоставлять
слова пациента с готовыми диагностическими шаблонами,
не проверяя, соответствует ли реальная структура происхо-
дящего выбранной интерпретации.

Так рождается значительная часть клинических ошибок.
Человек сообщает о боли — врач слышит артрит.
Человек сообщает об усталости — врач слышит актив-

ность заболевания.
Человек сообщает о скованности — врач слышит воспа-

ление.
Однако между услышанным словом и предполагаемым

механизмом отсутствует самый важный этап — реконструк-
ция феномена.

По существу, феномен выполняет роль своеобразного
фильтра между наблюдением и диагнозом. Он защищает



 
 
 

клиническое мышление от поспешных выводов и заставляет
вновь возвращаться к вопросу о том, что именно наблюдает-
ся в действительности.

В этом смысле феномен является не просто объектом кли-
нического познания.

Он является его фундаментальной единицей.
Болезнь нельзя наблюдать напрямую.
Диагноз нельзя наблюдать напрямую.
Механизм нельзя наблюдать напрямую.
Наблюдать можно только феномены.
Именно поэтому всякая клиническая точность начинает-

ся не с диагноза и не с лабораторного показателя, а с пра-
вильной реконструкции феномена.

Если предыдущая глава была посвящена тому, почему со-
временная медицина постепенно утрачивает феноменологи-
ческий взгляд, то следующая проблема заключается в пони-
мании того, каким образом врач вообще получает доступ к
клинической реальности. Для ответа на этот вопрос необхо-
димо обратиться к истории клинического мышления и про-
следить путь, который медицина прошла от непосредствен-
ного наблюдения к современным диагностическим систе-
мам.

Итоговая формула главы
Болезнь скрыта.
Диагноз условен.
Механизм предполагаем.



 
 
 

Феномен наблюдаем.
Поэтому клиническое мышление начинается не с назва-

ния болезни, а с реконструкции того, что действительно
происходит с пациентом.

ТЕЗИС 3
От Гиппократа до доказательной медицины: исто-

рия клинического взгляда
Каждый врач наследует не только знания своей эпохи, но

и способ смотреть на пациента. Этот способ редко осознаёт-
ся явно. Мы воспринимаем его как нечто само собой разуме-
ющееся: собираем жалобы, оцениваем симптомы, сопостав-
ляем данные обследований, формулируем диагноз и назна-
чаем лечение. Однако за кажущейся естественностью этой
последовательности скрывается многовековая история раз-
вития медицинского мышления.

История медицины — это не только история открытий,
лекарств и технологий. Это ещё и история того, как менялся
сам объект клинического внимания. Что именно видел врач?
На что обращал внимание? Что считал главным? Где искал
объяснение болезни?

Ответы на эти вопросы в разные эпохи были различными.
Именно поэтому история клинического взгляда представ-

ляет не академический, а практический интерес. Она поз-
воляет понять, каким образом современная медицина при-
обрела свою нынешнюю форму и почему одновременно с



 
 
 

огромными достижениями возникли новые ограничения.
Клиническое мышление начинается с наблюдения. В этом

отношении медицина мало отличается от естественных на-
ук. Любая теория возникает после встречи с реальностью.
Однако между врачом и реальностью всегда находится че-
ловеческое восприятие. Мы никогда не наблюдаем болезнь
непосредственно. Мы наблюдаем лишь её проявления и пы-
таемся восстановить стоящий за ними порядок.

Именно с такого подхода начиналась медицина Гиппокра-
та.

Врач античности практически не располагал инструмен-
тальными методами исследования. Он не мог определить
уровень С-реактивного белка, выполнить магнитно-резо-
нансную томографию или исследовать геном пациента. Всё,
что у него было, — это глаза, руки, слух и способность заме-
чать закономерности.

Поэтому клиническое мышление того времени было фе-
номенологическим по своей природе.

Гиппократ наблюдал не болезни в современном понима-
нии этого слова, а события. Его интересовали последова-
тельности явлений: когда начинается лихорадка, как меня-
ется состояние пациента в течение суток, какие симптомы
возникают вместе, какие предшествуют выздоровлению или
смерти. Болезнь воспринималась как процесс, разворачива-
ющийся во времени.

Особое значение имел прогноз. Для античного врача по-



 
 
 

нимание болезни означало способность предвидеть её даль-
нейшее развитие. Именно поэтому столь большое внимание
уделялось ритмам, кризам, последовательности симптомов и
временной логике происходящего.

Можно сказать, что медицина начиналась не с диагноза, а
с наблюдения феномена.

Следующий важный этап связан с именем Томаса Сиден-
гама. В XVII веке он вновь сделал центральным объектом
медицины клиническое наблюдение. В эпоху, когда меди-
цинское мышление было переполнено умозрительными тео-
риями, Сиденгам предложил простую мысль: прежде чем
объяснять болезнь, необходимо её описать.

Он сравнивал болезни с видами растений, считая, что
каждая из них обладает собственным характером и может
быть распознана по совокупности наблюдаемых признаков.
Это был важный шаг на пути формирования нозологическо-
го подхода. Болезнь постепенно превращалась в самостоя-
тельную клиническую категорию.

Однако именно здесь начинается первое серьёзное изме-
нение клинического взгляда. Если для Гиппократа главным
объектом оставался феномен, то для медицины Нового вре-
мени всё большее значение начинает приобретать болезнь
как классификационная единица.

Этот процесс был закономерным и необходимым. Но
именно он положил начало длительному движению медици-
ны от наблюдения к классификации.



 
 
 

Особое место в истории клинического мышления занима-
ет русская терапевтическая школа XIX века. В то время как
европейская медицина всё глубже погружалась в патологи-
ческую анатомию и поиск морфологического субстрата бо-
лезни, российские клиницисты сумели сохранить внимание
к живому пациенту и динамике патологического процесса.

Одним из наиболее ярких представителей этой традиции
стал Григорий Антонович Захарьин.

Сегодня сбор анамнеза воспринимается как обязатель-
ный, но зачастую формальный этап обследования. Для За-
харьина же расспрос был самостоятельным методом иссле-
дования. Он стремился не просто собрать перечень жалоб,
а восстановить внутреннюю логику болезни, понять её раз-
витие во времени, выявить связи между отдельными прояв-
лениями.

Современники вспоминали, что Захарьин мог часами бе-
седовать с пациентом. Однако его целью было не накопление
информации как таковой. Он пытался реконструировать бо-
лезнь как целостное событие.

По существу, многие элементы современной реконструк-
ции феномена удивительно близки к захарьинскому подхо-
ду. Врач не фиксирует отдельные симптомы, а восстанавли-
вает их структуру, происхождение и взаимосвязи.

Если Захарьин стал символом искусства клинического
расспроса, то Василий Парменович Образцов стал воплоще-
нием искусства клинического исследования.



 
 
 

Образцов вошёл в историю медицины благодаря развитию
метода глубокой скользящей пальпации органов брюшной
полости. Однако его значение значительно шире конкретной
методики.

Он продемонстрировал, что внимательное физикальное
исследование позволяет получать информацию, которая
нередко превосходит по своей диагностической ценности са-
мые сложные технологии своего времени.

Для Образцова тело пациента было не объектом механи-
ческого осмотра, а своеобразным текстом, который необхо-
димо научиться читать. Его подход требовал терпения, вни-
мания к деталям и постоянного сопоставления наблюдаемо-
го с общей картиной болезни.

Если Захарьин учил слушать пациента, то Образцов учил
видеть и чувствовать болезнь через непосредственное иссле-
дование человека.

Завершает эту выдающуюся триаду Сергей Петрович Бот-
кин.

Боткин сделал следующий шаг и попытался соединить
клиническое наблюдение с научным объяснением. Он отвер-
гал представление о болезни как о локальном поражении от-
дельного органа и рассматривал организм как единую функ-
циональную систему.

Для своего времени это был чрезвычайно современный
взгляд.

В клинике Боткина болезнь понималась не как сумма



 
 
 

симптомов и не как анатомический дефект, а как нарушение
деятельности целостного организма. Именно поэтому столь
большое значение придавалось функциональному анализу,
динамическому наблюдению и индивидуальным особенно-
стям течения заболевания.

Многие идеи Боткина удивительным образом переклика-
ются с современными представлениями о системной биоло-
гии, сетевой медицине и сложных адаптивных системах.

Русская терапевтическая школа внесла в мировую меди-
цину важнейший принцип: врач должен видеть не только бо-
лезнь, но и человека, в котором эта болезнь развивается.

Этот принцип имеет прямое отношение к феноменологи-
ческому подходу. Феномен никогда не существует вне паци-
ента. Он всегда возникает в конкретном теле, в конкретном
времени и в конкретном жизненном контексте.

Линия Гиппократа, Захарьина, Образцова и Боткина
представляет собой не просто историческую последователь-
ность. Она отражает особый способ клинического мышле-
ния, в центре которого находится наблюдаемая реальность
пациента.

Однако история медицины продолжала двигаться дальше.
XIX и XX века стали эпохой грандиозных научных откры-

тий. Работы Биша, Вирхова, Лаэннека, Рокитанского и мно-
гих других исследователей постепенно связали клинические
проявления болезни с конкретными анатомическими изме-
нениями. Возникла патологическая анатомия. Симптом по-



 
 
 

лучил морфологическое объяснение.
Позднее появились бактериология, иммунология, биохи-

мия, генетика и молекулярная биология. Каждый новый уро-
вень исследования приносил новые знания и новые возмож-
ности лечения.

Но одновременно увеличивалась дистанция между вра-
чом и непосредственным наблюдением.

Клетка сменяла орган.
Молекула сменяла клетку.
Ген сменял молекулу.
Постепенно возникала иллюзия, что чем глубже уровень

исследования, тем ближе мы находимся к истине.
Однако клиническая практика постоянно напоминает об

ограниченности такого взгляда. Молекулярный механизм
может быть описан с высокой точностью и при этом не объяс-
нять конкретный феномен. Генетическая ассоциация может
быть статистически значимой и одновременно мало помо-
гать пониманию происходящего с конкретным пациентом.

Во второй половине XX века формируется доказательная
медицина. Это стало одним из крупнейших достижений со-
временной науки. Рандомизированные исследования, мета-
анализы и систематические обзоры позволили резко повы-
сить объективность медицинских решений.

Но одновременно произошло ещё одно изменение клини-
ческого взгляда.

Центральным объектом анализа всё чаще становится по-



 
 
 

пуляция, а не отдельный пациент.
Врач начинает мыслить вероятностями, группами, крите-

риями и средними значениями. Такой подход необходим для
науки, однако он не способен полностью заменить клиниче-
ское наблюдение.

В результате возникает своеобразное напряжение между
двумя типами знания.

Первое отвечает на вопрос:
«Что обычно происходит при данной болезни?»
Второе отвечает на вопрос:
«Что происходит с этим человеком?»
Оба подхода необходимы.
Проблема возникает тогда, когда один из них начинает

вытеснять другой.
Современная медицина блестяще научилась работать с

популяциями, критериями и вероятностями. Но одновре-
менно всё чаще сталкивается с ситуациями, в которых па-
циент оказывается сложнее модели, а феномен оказывается
богаче диагноза.

Именно поэтому сегодня вновь возникает необходимость
возвращения к феномену.

Речь не идёт об отказе от технологий или доказательной
медицины. Напротив, все достижения современной науки
остаются фундаментом клинической практики. Однако они
не отменяют необходимости наблюдения.

Они не освобождают врача от обязанности видеть.



 
 
 

История клинического мышления показывает удивитель-
ную закономерность. Каждая эпоха создаёт собственный ис-
точник слепоты.

Для античности такой слепотой была нехватка знаний о
механизмах.

Для XIX века — гипертрофированное внимание к мор-
фологии.

Для XX века — чрезмерная вера в лабораторные показа-
тели.

Для XXI века всё более характерной становится зависи-
мость от классификаций, алгоритмов и критериев.

Феноменологический подход не является шагом назад.
Он представляет собой попытку восстановить утраченное

равновесие между наблюдением и объяснением, между па-
циентом и моделью болезни, между искусством видеть и ис-
кусством интерпретировать.

В конечном счёте история медицины может быть описана
как постоянное движение между двумя полюсами. С одной
стороны находится конкретный пациент со своей уникаль-
ной историей болезни. С другой — всё более сложные тео-
рии, классификации и механистические объяснения.

Настоящее клиническое мастерство возникает не тогда,
когда врач выбирает один из этих полюсов.

Оно возникает тогда, когда он способен удерживать оба
одновременно.

Именно в этой точке появляется реконструкция феноме-



 
 
 

на — как попытка соединить древнее искусство наблюдения
с современным научным знанием.

Итоговая формула главы
История медицины — это история постепенного удале-

ния от феномена и постоянных попыток к нему вернуться.
Каждая эпоха добавляла новые способы объяснения бо-

лезни.
Но ни одна из них не смогла отменить главный факт:
болезнь становится доступной врачу только через её фе-

номены.
Поэтому будущее клинического мышления зависит не

только от того, насколько глубоко мы понимаем механиз-
мы болезни, но и от того, насколько внимательно продол-
жаем наблюдать её проявления.

ТЕЗИС 4
Почему врач никогда не видит болезнь напрямую
Одна из самых глубоких и одновременно самых редко

осознаваемых особенностей медицины заключается в том,
что врач никогда не сталкивается с болезнью непосредствен-
но.

Это утверждение может показаться странным. В повсе-
дневной практике врачу кажется, что именно болезнями он
и занимается. Пациент приходит на приём с заболеванием,
врач его диагностирует, назначает лечение и оценивает ре-
зультат. Вся структура клинической деятельности построена



 
 
 

вокруг представления о болезни как о чём-то очевидном и
непосредственно доступном наблюдению.

Однако при более внимательном рассмотрении становит-
ся ясно, что это лишь удобная профессиональная метафора.

На самом деле болезнь никогда не предстаёт перед врачом
в готовом виде.

Никто никогда не видел ревматоидный артрит.
Никто никогда не видел системную красную волчанку.
Никто никогда не видел болезнь Бехтерева.
Никто никогда не видел остеоартрит.
Врач видит припухлость суставов, изменение походки,

скованность, боль, лихорадку, лабораторные показатели,
данные визуализации, морфологические изменения тканей
и рассказ пациента о собственном опыте болезни.

Болезнь же существует как интеллектуальная конструк-
ция, возникающая в результате интерпретации этих наблю-
дений.

Это обстоятельство имеет фундаментальное значение для
клинического мышления.

Мы привыкли считать диагноз итогом поиска истины. Но
диагноз никогда не является самой истиной. Он представля-
ет собой модель, которая помогает объяснить наблюдаемую
реальность.

Любая модель полезна ровно до тех пор, пока она соот-
ветствует наблюдаемым феноменам.

Как только модель начинает подменять собой реальность,



 
 
 

возникают диагностические ошибки.
На протяжении всей истории медицины врачи сталкива-

лись с одной и той же проблемой: каким образом можно
узнать нечто, что невозможно наблюдать напрямую?

Философы науки называют это проблемой опосредован-
ного познания.

Мы никогда не видим объект исследования непосред-
ственно. Мы видим только его проявления.

Астроном не видит чёрную дыру.
Он видит движение окружающих её объектов.
Физик не видит электрон.
Он наблюдает следы его взаимодействий.
Биолог не видит эволюцию.
Он анализирует её последствия.
Точно так же врач не видит болезнь.
Он наблюдает её феномены.
По существу, вся клиническая медицина представляет со-

бой науку о косвенных признаках.
Эта мысль особенно важна потому, что она меняет саму

структуру диагностического мышления. Если болезнь недо-
ступна непосредственному наблюдению, то главным объек-
том клинического анализа становятся не диагнозы и не тео-
рии, а феномены.

Именно феномены являются единственным мостом меж-
ду реальностью пациента и интеллектуальными моделями
врача.



 
 
 

На первый взгляд это может показаться очевидным. Одна-
ко большая часть диагностических ошибок возникает имен-
но тогда, когда этот мост оказывается забытым.

Врач слышит слово и начинает работать с интерпретацией
вместо наблюдения.

Пациент говорит:
«У меня болят суставы».
Врач слышит:
«артрит».
Пациент говорит:
«Я устал».
Врач слышит:
«активность заболевания».
Пациент говорит:
«Мне трудно двигаться по утрам».
Врач слышит:
«воспаление».
Во всех этих случаях происходит один и тот же процесс.
Наблюдение заменяется интерпретацией.
Феномен подменяется гипотезой о феномене.
Именно здесь возникает необходимость различать три

уровня клинической реальности.
Первый уровень — это переживание пациента.
Здесь находятся боль, страх, слабость, ограничение воз-

можностей, изменение привычной жизни. Этот уровень су-
ществует до встречи с врачом и до появления медицинских



 
 
 

терминов.
Второй уровень — это феномен.
Здесь субъективное переживание становится объектом

наблюдения. Врач начинает изучать структуру происходя-
щего: время возникновения симптомов, их динамику, зако-
номерности, связь с нагрузкой, положением тела, эмоцио-
нальными состояниями и другими факторами.

Третий уровень — это диагноз.
На этом уровне феномен включается в определённую объ-

яснительную модель.
Все три уровня необходимы.
Но они не равны друг другу.
Особенно опасной является ситуация, когда диагноз на-

чинает восприниматься как непосредственная реальность.
Тогда врач перестаёт замечать всё, что не укладывается в

привычную модель.
Подобное явление хорошо известно в когнитивной пси-

хологии. Человек склонен видеть не то, что находится перед
ним, а то, что ожидает увидеть.

В медицине эта особенность проявляется особенно ярко.
Получив диагноз, врач невольно начинает интерпретиро-

вать новые данные через уже сформированную концепцию
болезни.

Возникает своеобразное притяжение диагноза.
Факты начинают подстраиваться под модель.
Вместо того чтобы корректировать гипотезу, мы начина-



 
 
 

ем корректировать наблюдение.
Именно поэтому крупнейшие клиницисты всегда подчёр-

кивали необходимость возвращения к непосредственному
наблюдению.

Осмотр пациента перед чтением заключения.
Повторный анализ жалоб после получения результатов

исследований.
Сопоставление диагноза с реальной динамикой болезни.
Все эти действия направлены на одну и ту же цель — со-

хранить связь между моделью и феноменом.
В этом отношении клиническая медицина удивительно

похожа на картографию.
Карта помогает ориентироваться в пространстве.
Но карта не является территорией.
Самая подробная карта никогда не сможет полностью за-

менить реальный ландшафт.
Диагноз выполняет ту же функцию.
Он помогает ориентироваться в болезни.
Но он не является самой болезнью.
Более того, чем совершеннее карта, тем выше риск забыть

о существовании территории.
Современная медицина располагает огромным количе-

ством чрезвычайно точных карт. Классификационные кри-
терии, индексы активности, алгоритмы диагностики, моле-
кулярные профили, данные визуализации — всё это суще-
ственно расширяет наши возможности.



 
 
 

Однако ни одна из этих систем не способна отменить
необходимость непосредственного наблюдения за пациен-
том.

Поэтому задача врача заключается не только в выборе
правильной диагностической категории.

Его задача состоит в постоянном движении между фено-
меном и моделью.

От наблюдения к интерпретации.
От интерпретации обратно к наблюдению.
От пациента к диагнозу.
От диагноза обратно к пациенту.
Именно это движение составляет сущность клинического

мышления.
Реконструкция феномена начинается в тот момент, когда

врач осознаёт ограниченность любого диагноза и возвраща-
ется к вопросу, который предшествует всем классификаци-
ям и теориям:

Что именно происходит с этим человеком?
Пока сохраняется этот вопрос, клиническое мышление

остаётся живым.
Когда вопрос исчезает, медицина превращается в приме-

нение готовых схем.
Именно поэтому болезнь нельзя увидеть напрямую.
Но именно поэтому её можно понять.
Не через название.
Не через критерии.



 
 
 

Не через алгоритм.
А через внимательное изучение тех феноменов, посред-

ством которых болезнь становится доступной наблюдению.
Итоговая формула главы
Врач никогда не наблюдает болезнь непосредственно.
Он наблюдает её феномены.
Диагноз является моделью.
Феномен является наблюдаемой реальностью.
Поэтому путь к пониманию болезни начинается не с вы-

бора правильного названия, а с восстановления структуры
происходящего, которая скрывается за наблюдаемыми про-
явлениями.

ТЕЗИС 4.1
Павлов и физиология скрытых процессов
Среди мыслителей, оказавших влияние на современное

понимание болезни, имя Ивана Петровича Павлова обычно
связывают с условными рефлексами, физиологией пищева-
рения и исследованиями высшей нервной деятельности. Од-
нако для клинического мышления значение Павлова значи-
тельно шире.

Если внимательно посмотреть на метод его работы, стано-
вится очевидно, что Павлов решал ту же фундаментальную
проблему, с которой ежедневно сталкивается врач.

Он пытался понять процессы, которые невозможно на-
блюдать непосредственно.



 
 
 

На первый взгляд задача кажется парадоксальной. Нау-
ка традиционно ассоциируется с наблюдением. Мы привык-
ли считать, что объект исследования должен быть доступен
непосредственному восприятию. Однако наиболее важные
явления природы редко открываются исследователю напря-
мую.

Никто не видел гравитацию.
Никто не видел электрический ток.
Никто не видел эволюцию.
Никто не видел возбуждение нейрона как целостный про-

цесс.
Учёный наблюдает не сам объект, а его проявления.
Павлов прекрасно понимал это обстоятельство.
Когда он исследовал работу нервной системы, его инте-

ресовали не слюна, не движения животного и не отдельные
физиологические реакции. Все эти явления были для него
лишь внешними признаками более глубоких процессов.

Он наблюдал феномены.
Но стремился понять механизм.
Именно поэтому павловская физиология представляет со-

бой не столько науку о рефлексах, сколько науку о рекон-
струкции скрытых процессов по их наблюдаемым проявле-
ниям.

В этом отношении между физиологом и клиницистом су-
ществует поразительное сходство.

Пациент приходит к врачу с жалобами.



 
 
 

Жалобы не являются болезнью.
Они представляют собой внешние проявления некоторо-

го процесса.
Точно так же слюноотделение в эксперименте Павлова не

являлось объектом исследования. Оно служило лишь окном,
через которое можно было наблюдать работу нервной систе-
мы.

Павлов фактически показал, что объектом науки может
быть явление, которое невозможно увидеть непосредствен-
но, если существуют воспроизводимые феномены, через ко-
торые это явление проявляет себя.

Это положение имеет огромное значение для клиниче-
ской медицины.

Врач никогда не наблюдает болезнь напрямую.
Он наблюдает только её феномены.
Поэтому медицинская диагностика по своей структуре

удивительно близка к физиологическому эксперименту.
В обоих случаях исследователь сталкивается с внешними

проявлениями и пытается реконструировать скрытую орга-
низацию процесса.

Однако вклад Павлова в клиническое мышление не огра-
ничивается этим.

Особое значение имеет его представление о динамиче-
ском характере физиологических процессов.

До Павлова медицина во многом сохраняла склонность
мыслить болезнь как относительно статическое состояние.



 
 
 

Даже развитие патологической анатомии способствовало то-
му, что внимание врача концентрировалось на морфологи-
ческих изменениях тканей и органов.

Павлов предложил иной взгляд.
Для него организм представлял собой непрерывно меня-

ющуюся систему взаимодействующих процессов.
Главным объектом анализа становилась не структура сама

по себе, а её функционирование во времени.
Это различие принципиально.
Можно обнаружить воспаление сустава.
Можно увидеть эрозию кости.
Можно выявить повышение уровня цитокинов.
Но ни одно из этих наблюдений само по себе не объясняет,

как развивается болезнь.
Болезнь существует не только в пространстве.
Она существует во времени.
Именно поэтому для Павлова столь важными были после-

довательность событий, изменение реакций, процессы фор-
мирования и угасания связей, динамика возбуждения и тор-
можения.

Фактически он одним из первых ввёл временное измере-
ние в понимание физиологии.

Для феноменологического подхода это имеет особое зна-
чение.

Феномен нельзя понять вне времени.
Утренняя скованность существует не потому, что присут-



 
 
 

ствует боль или ограничение движений.
Она существует потому, что эти явления разворачиваются

в определённой временной последовательности.
Лихорадка определяется не только температурой тела, но

и характером её изменения.
Боль определяется не только интенсивностью, но и рит-

мом возникновения, длительностью и условиями исчезнове-
ния.

Во всех этих случаях феномен представляет собой не объ-
ект, а процесс.

Павловская физиология учит видеть именно процессы.
Ещё более важным оказывается другое обстоятельство.
Павлов никогда не удовлетворялся простым перечислени-

ем наблюдаемых фактов.
Его интересовала организация явления.
Он стремился понять, каким образом отдельные реакции

складываются в систему.
Сегодня этот подход кажется естественным, однако имен-

но он стал одним из оснований современной системной био-
логии.

Организм не является набором независимых функций.
Он представляет собой сложную сеть взаимосвязанных

процессов.
В этом смысле болезнь также не является суммой симп-

томов.
Она представляет собой определённый способ организа-



 
 
 

ции патологической активности.
Именно поэтому одинаковые симптомы могут возникать

при различных механизмах, а одинаковые механизмы могут
проявляться различными симптомами.

Для врача важно не только видеть отдельные элементы
картины болезни.

Важно понимать их взаимосвязь.
По существу, реконструкция феномена является попыт-

кой решить именно эту задачу.
Мы не ограничиваемся регистрацией жалоб.
Мы стремимся восстановить структуру процесса, который

их порождает.
В этом отношении Павлова можно рассматривать как од-

ного из интеллектуальных предшественников феноменоло-
гической медицины.

Разумеется, он не использовал термин «феномен» в том
значении, которое применяется в данной книге.

Однако сама логика его исследований удивительно близка
к логике реконструкции феномена.

Наблюдаемое явление рассматривается не как конечная
цель анализа, а как ключ к пониманию скрытой организации
процесса.

Феномен становится проводником к механизму.
Наблюдение становится началом реконструкции.
Именно поэтому наследие Павлова сохраняет значение

далеко за пределами физиологии.



 
 
 

Оно напоминает врачу о том, что истинный объект кли-
нического познания редко бывает непосредственно доступен
наблюдению.

Чтобы понять болезнь, недостаточно увидеть её проявле-
ния.

Необходимо восстановить процесс, который делает эти
проявления возможными.

Именно этим занимается физиолог.
Именно этим занимается клиницист.
И именно этим занимается реконструкция феномена.
Итоговая формула главы
Павлов изучал не реакции.
Он изучал процессы, которые стояли за реакциями.
Точно так же врач изучает не симптомы.
Он изучает процессы, которые стоят за симптомами.
Поэтому феномен является не конечным объектом на-

блюдения, а окном, через которое становится видимой
скрытая организация болезни.

ТЕЗИС 5
Когнитивные ошибки клинициста: почему фено-

мен исчезает из поля зрения
Клиническая ошибка редко возникает из-за полного от-

сутствия знаний. Гораздо чаще врач ошибается потому, что
слишком быстро понял ситуацию.

Эта мысль неприятна, но принципиально важна.



 
 
 

Врач может быть опытным, образованным, вниматель-
ным, владеть современными рекомендациями и всё же при-
нимать неверные решения. Причина заключается не только
в сложности болезни, но и в особенностях самого человече-
ского мышления.

Мозг врача не является нейтральным прибором для ре-
гистрации клинической реальности. Он активно отбирает
информацию, придаёт ей значение, связывает факты меж-
ду собой, создаёт гипотезы и стремится как можно быстрее
уменьшить неопределённость.

В большинстве жизненных ситуаций это полезно. Быстрое
узнавание, опора на опыт, способность мгновенно выделять
главное — основа профессионального мастерства. Без этих
механизмов клиническая практика была бы невозможна.

Однако те же самые механизмы становятся источником
ошибок.

Опытный врач видит не только больше.
Он ещё и быстрее узнаёт знакомое.
Именно в этом скрыта опасность.
Когда клиническая картина напоминает уже известный

сценарий, мышление стремится завершить поиск. Возника-
ет ощущение узнавания: «я уже видел это», «это похоже на
обострение», «это типичная картина», «здесь всё понятно».

Но феноменологическое мышление начинается не с узна-
вания, а с проверки.

Проблема заключается в том, что диагноз часто появляет-



 
 
 

ся в сознании врача раньше, чем феномен успевает быть ре-
конструирован. Врач уже знает, как назвать происходящее,
но ещё не знает, что именно происходит.

Именно здесь когнитивные ошибки становятся особенно
опасными.

Они не просто искажают диагноз.
Они уничтожают сам феномен как объект наблюдения.
Первой и одной из наиболее распространённых ошибок

является эффект привязки. Врач слишком сильно фикси-
руется на первой полученной информации: направительном
диагнозе, раннем впечатлении, первом лабораторном откло-
нении, ярком симптоме или прежнем заключении другого
специалиста.

Первая гипотеза становится якорем.
Дальнейшие данные начинают оцениваться не свободно,

а относительно уже выбранной версии. Всё, что её подтвер-
ждает, воспринимается как значимое. Всё, что противоре-
чит, кажется второстепенным, случайным или объяснимым.

В ревматологии это встречается постоянно.
Пациент приходит с диагнозом ревматоидного артрита.

Все новые жалобы автоматически интерпретируются как ак-
тивность ревматоидного артрита. Боль — значит воспале-
ние. Усталость — значит системная активность. Нарушение
сна — следствие боли. Врач перестаёт заново спрашивать,
какой феномен перед ним находится.

Диагноз превращается в якорь.



 
 
 

А феномен исчезает.
Вторая типичная ошибка — преждевременное закрытие

диагностического поиска. Это ситуация, когда врач слишком
рано останавливается на первом приемлемом объяснении.
Объяснение может быть не идеальным, но оно достаточно
удобно, чтобы прекратить дальнейшее мышление.

«Это просто обострение».
«Это возрастное».
«Это тревога».
«Это фибромиалгия».
«Это побочный эффект терапии».
Каждая из этих фраз может быть верной. Но каждая мо-

жет стать способом не видеть феномен.
Преждевременное закрытие особенно опасно при слож-

ных, многоуровневых заболеваниях. Там, где у пациента од-
новременно существуют воспаление, структурное поврежде-
ние, автономная дисрегуляция, хроническая боль и лекар-
ственные эффекты, первое объяснение почти никогда не ис-
черпывает всей картины.

Третья ошибка — подтверждающее смещение. Врач начи-
нает искать данные, которые поддерживают уже сформиро-
ванную гипотезу, и хуже замечает данные, которые ей про-
тиворечат.

Это не проявление недобросовестности. Это нормальная
особенность человеческого мышления. Мозг стремится к со-
гласованности. Ему проще достраивать уже выбранную мо-



 
 
 

дель, чем разрушать её и начинать заново.
Но в клинике именно противоречия часто оказываются

наиболее ценными.
Если боль выраженная, а С-реактивный белок нормаль-

ный — это не просто неудобная деталь.
Если МРТ ухудшается, а пациент почти не жалуется —

это не просто индивидуальный болевой порог.
Если терапия действует слишком быстро или слишком

слабо — это не просто вариабельность ответа.
Несоответствие не должно быть подавлено ради сохране-

ния диагноза.
Оно должно стать началом реконструкции феномена.
Четвёртая ошибка — эвристика доступности. Врач скло-

нен чаще видеть те заболевания и сценарии, которые недав-
но встречал, эмоционально запомнил или хорошо знает.

После тяжёлого случая васкулита врач начинает чаще по-
дозревать васкулит.

После нескольких пациентов с фибромиалгическим спек-
тром он начинает быстрее видеть центральную сенситиза-
цию.

После редкой диагностической находки возникает со-
блазн искать её снова.

Так опыт, который должен помогать, начинает искажать
восприятие.

Редкость становится слишком заметной.
Знакомое становится слишком вероятным.



 
 
 

А феномен вновь подменяется готовым ожиданием.
Пятая ошибка — эффект рамки. То, как сформулирована

исходная ситуация, влияет на дальнейшее мышление врача.
Если пациент представлен как «больной с рефрактерным

ревматоидным артритом», врач будет искать причины ре-
фрактерности.

Если тот же пациент представлен как «человек с болью
при низкой воспалительной активности», мысль пойдёт в со-
вершенно другом направлении.

Рамка определяет поле зрения.
Поэтому формулировка клинической задачи никогда не

бывает нейтральной.
Феноменологическое мышление требует периодически

менять рамку. Не «почему РА не отвечает на терапию?», а
«какой процесс сейчас определяет состояние пациента?». Не
«почему сохраняется активность?», а «есть ли здесь актив-
ность вообще?». Не «какой диагноз объясняет симптомы?»,
а «какой феномен организует эти симптомы?».

Шестая ошибка — диагностическая инерция. Однажды
поставленный диагноз продолжает определять мышление
врача даже тогда, когда клиническая ситуация изменилась.

Это особенно важно при хронических заболеваниях.
Болезнь не остаётся одинаковой на протяжении всей жиз-

ни пациента. Она меняет фазу, уровень активности, доми-
нирующий механизм и клиническую форму. Диагноз может
сохраняться, но феномен уже становится другим.



 
 
 

Ревматоидный артрит может перейти от активного сино-
вита к поствоспалительной боли.

Системная красная волчанка может сочетаться с автоном-
ной дисфункцией.

Остеоартрит может перестать быть только механическим
процессом и приобрести выраженный воспалительный или
нейросенсорный компонент.

Если врач продолжает мыслить прежним диагнозом, он
опаздывает за болезнью.

Седьмая ошибка — гипердоверие объективным данным.
Современная медицина настолько привыкла к лаборатор-
ным и инструментальным подтверждениям, что иногда на-
чинает считать их более реальными, чем клиническая кар-
тина.

Но анализы и изображения не говорят сами за себя.
Они требуют интерпретации.
С-реактивный белок может быть нормальным при значи-

мом тканевом процессе.
МРТ может выявлять изменения, не определяющие теку-

щие симптомы.
УЗИ может показать минимальный синовит, который не

является ведущим феноменом.
Объективные данные становятся клинически значимыми

только тогда, когда встроены в феноменологическую струк-
туру случая.

Иначе врач лечит не пациента, а изображение, цифру или



 
 
 

протокол.
Восьмая ошибка — недооценка отрицательных данных. В

клинической практике врач часто ищет то, что подтверждает
диагноз, и меньше ценит то, чего нет.

Но отсутствие признака иногда диагностически важнее
его наличия.

Нет стойкой утренней скованности.
Нет объективного синовита.
Нет ответа на противовоспалительную терапию.
Нет связи боли с воспалительным ритмом.
Нет прогрессии лабораторных маркеров.
Каждое такое «нет» может разрушать привычную гипоте-

зу и открывать путь к более точному пониманию.
Феномен реконструируется не только из присутствующих

признаков, но и из значимых отсутствий.
Девятая ошибка — эмоциональная фиксация на опасно-

сти. Врач справедливо боится пропустить тяжёлое заболева-
ние. Но страх пропуска иногда приводит к гипердиагностике
и гиперлечению.

Так артралгия без объективного воспаления превращает-
ся в «ранний артрит».

Утомляемость — в «системную активность».
Ночная боль — в «воспалительный ритм».
Любая неопределённость начинает интерпретироваться в

пользу наиболее тревожной версии.
Тактика становится агрессивной не потому, что феномен



 
 
 

доказан, а потому что врач не выдержал неопределённости.
Феноменологический подход не снижает насторожен-

ность.
Он делает её точной.
Он позволяет отличать клиническую осторожность от ди-

агностической тревоги.
Все перечисленные ошибки имеют общий механизм: они

заставляют врача преждевременно покинуть уровень фено-
мена.

Мышление слишком быстро переходит к диагнозу, меха-
низму, привычной схеме или терапевтическому решению.

Поэтому реконструкция феномена является не только ди-
агностическим инструментом, но и способом когнитивной
защиты.

Она замедляет мышление там, где скорость опасна.
Она возвращает врача к наблюдению там, где интерпрета-

ция стала слишком ранней.
Она заставляет проверить то, что кажется очевидным.
Практически это означает несколько простых правил.
Первое: не доверять первому впечатлению без проверки

феномена.
Второе: формулировать не один, а несколько возможных

механизмов.
Третье: специально искать данные, которые противоречат

рабочей гипотезе.
Четвёртое: отличать диагноз пациента от текущего веду-



 
 
 

щего феномена.
Пятое: воспринимать несоответствие не как помеху, а как

диагностический ключ.
Шестое: помнить, что отрицательные данные тоже явля-

ются данными.
Эти правила не делают врача медленным.
Они делают его точным.
Клиническое мышление не должно быть лишено инту-

иции. Напротив, интуиция опытного врача является мощ-
ным инструментом. Но она должна работать не вместо ре-
конструкции феномена, а вместе с ней.

Интуиция может подсказать направление.
Феномен должен проверить путь.
Итоговая формула главы
Когнитивная ошибка начинается там, где врач переста-

ёт видеть феномен и начинает видеть только свою гипоте-
зу. Опыт помогает узнавать. Но точность требует прове-
рять.

Реконструкция феномена — это способ защитить кли-
ническое мышление от его собственной уверенности.

ТЕЗИС 6
Неопределённость как нормальное состояние ме-

дицины
Одна из самых устойчивых иллюзий медицинского обра-

зования заключается в убеждении, что хороший врач всегда



 
 
 

знает правильный ответ.
На протяжении многих лет будущий клиницист привы-

кает к особому устройству учебной реальности. В учебни-
ках существуют правильные диагнозы. В тестах существуют
правильные варианты ответа. На экзаменах существует пра-
вильное решение клинической задачи. Даже сложные случаи
обычно заканчиваются обнаружением истины, которая изна-
чально была скрыта, но всё время существовала в готовом
виде.

Постепенно возникает представление, что неопределён-
ность является временным недостатком информации.

Что где-то существует окончательный ответ.
Что задача врача заключается лишь в том, чтобы найти

его как можно быстрее.
Однако реальная клиническая практика устроена иначе.
Большая часть медицинских решений принимается в

условиях неполной информации. Более того, существует
множество ситуаций, в которых полная информация недо-
стижима в принципе.

Именно поэтому неопределённость представляет собой не
сбой медицинского мышления, а его естественную среду су-
ществования.

Понимание этого обстоятельства является одним из важ-
нейших условий профессиональной зрелости врача.

Начинающий клиницист обычно стремится как можно
быстрее устранить неопределённость. Любая диагностиче-



 
 
 

ская неясность вызывает внутренний дискомфорт. Возника-
ет желание немедленно найти объяснение, сформулировать
диагноз и завершить поиск.

Опытный врач постепенно приходит к другому понима-
нию.

Он начинает воспринимать неопределённость не как вра-
га, а как источник информации.

Парадокс заключается в том, что стремление слишком
быстро избавиться от неопределённости является одной из
главных причин диагностических ошибок.

Когда врач торопится обрести уверенность, он начинает
преждевременно заполнять пробелы собственными предпо-
ложениями. Там, где должны были оставаться вопросы, по-
являются ответы. Там, где требовалось дальнейшее наблю-
дение, возникает окончательная интерпретация.

Именно так рождаются многие ошибочные диагнозы.
Мышление не выдерживает неопределённости и заменяет

её уверенностью.
С точки зрения психологии это вполне объяснимо. Че-

ловеческий мозг плохо переносит ситуации, в которых от-
сутствует ясная картина происходящего. Неопределённость
требует затрат внимания, энергии и времени. Поэтому со-
знание стремится как можно быстрее создать связное объяс-
нение.

В обычной жизни такая стратегия часто оказывается по-
лезной.



 
 
 

В медицине она может быть опасной.
Особенно это касается хронических заболеваний, слож-

ных системных процессов и состояний, находящихся на гра-
нице нескольких диагностических категорий.

Именно здесь возникает важный вопрос.
Что означает неопределённость для врача?
Очень часто под неопределённостью понимают отсут-

ствие знаний. Однако это лишь один из её вариантов.
На самом деле существует несколько различных типов

неопределённости.
Первый тип связан с недостатком информации.
Пациент поступает впервые.
Обследование ещё не завершено.
Часть данных отсутствует.
В такой ситуации неопределённость постепенно уменьша-

ется по мере накопления сведений.
Это наиболее простой её вариант.
Второй тип связан с ограниченностью существующих зна-

ний.
Иногда врач располагает всей доступной информацией,

но сама медицина ещё не знает окончательного ответа.
История науки показывает, что подобные ситуации воз-

никают постоянно.
На протяжении десятилетий врачи наблюдали заболева-

ния, механизмы которых оставались неизвестными. Так бы-
ло с аутоиммунными болезнями, аутовоспалительными син-



 
 
 

дромами, многими нейродегенеративными процессами и це-
лым рядом других состояний.

В таких случаях неопределённость существует не в созна-
нии врача, а в самой структуре научного знания.

Третий тип неопределённости связан с индивидуально-
стью пациента.

Даже прекрасно изученное заболевание никогда полно-
стью не совпадает со своей теоретической моделью.

Каждый человек представляет собой уникальное соче-
тание генетических особенностей, адаптационных механиз-
мов, жизненного опыта, сопутствующих состояний и факто-
ров окружающей среды.

Поэтому болезнь всегда оказывается немного сложнее её
описания.

Именно здесь возникает то напряжение между пациентом
и диагнозом, которое проходит через всю эту книгу.

Диагноз описывает типичное.
Пациент воплощает конкретное.
И между ними всегда сохраняется пространство неопре-

делённости.
Существует и четвёртый тип неопределённости, имею-

щий особое значение для феноменологического подхода.
Это неопределённость самого феномена.
Иногда врач видит клиническое явление, которое невоз-

можно сразу встроить в существующую объяснительную мо-
дель.



 
 
 

Такое состояние особенно характерно для настоящих ди-
агностических открытий.

Новый феномен почти всегда появляется как нарушение
привычного порядка.

Он выглядит странным, противоречивым или неудобным.
Его трудно классифицировать.
Он сопротивляется известным объяснениям.
По существу, вся история медицины представляет собой

историю постепенного превращения неопределённых фено-
менов в понятные механизмы.

Когда-то загадкой были лихорадка, воспаление, иммуни-
тет, инфекция, аутоиммунитет и генетическая наследствен-
ность.

Сегодня медицина располагает гораздо более глубокими
знаниями, но сама логика процесса остаётся прежней.

Любое новое понимание начинается с готовности при-
знать существование неопределённости.

В этом отношении особенно интересна судьба многих ве-
ликих клиницистов.

Их отличало не столько знание ответов, сколько способ-
ность долго оставаться рядом с вопросом.

Они не спешили завершать поиск.
Не пытались немедленно устранить все противоречия.
Не подавляли неудобные факты ради сохранения строй-

ной теории.
Они позволяли феномену существовать до тех пор, пока



 
 
 

его структура не становилась достаточно ясной.
Фактически неопределённость является естественной

средой реконструкции феномена.
Пока врач уверен, что уже всё понял, феномен перестаёт

быть объектом исследования.
Как только возникает пространство вопросов, появляется

возможность увидеть нечто новое.
Поэтому феноменологический подход требует особого от-

ношения к незнанию.
Незнание не следует романтизировать.
Но его не следует и скрывать.
Признание неопределённости не является признаком сла-

бости врача.
Напротив, оно свидетельствует о профессиональной зре-

лости.
Только тот, кто способен признать границы своего пони-

мания, может действительно расширять эти границы.
В этом смысле реконструкция феномена представляет со-

бой дисциплину организованной неопределённости.
Она не отменяет диагноз.
Не отвергает механистические объяснения.
Не противопоставляет себя доказательной медицине.
Она лишь напоминает, что между наблюдением и пони-

манием всегда существует пространство вопросов.
Именно в этом пространстве рождается клиническое

мышление.



 
 
 

По мере накопления опыта отношение врача к неопреде-
лённости постепенно меняется.

Сначала она воспринимается как угроза.
Затем — как неизбежность.
Наконец — как инструмент.
Опытный клиницист понимает, что главная опасность за-

ключается не в неопределённости.
Главная опасность заключается в ложной определённо-

сти.
Не тогда, когда врач чего-то не знает.
А тогда, когда ему кажется, что он уже всё понял.
Именно ложная определённость заставляет прекращать

поиск, игнорировать противоречия и подгонять феномены
под готовые модели.

Поэтому задача врача состоит не в том, чтобы полностью
устранить неопределённость.

Такая цель недостижима.
Его задача — научиться работать внутри неё.
Сохранять способность наблюдать.
Удерживать несколько гипотез одновременно.
Не путать уверенность с точностью.
И не забывать, что каждая диагностическая модель оста-

ётся лишь приближением к гораздо более сложной реально-
сти пациента.

В конечном счёте медицина является не наукой абсолют-
ной определённости, а наукой управляемой неопределённо-



 
 
 

сти.
Чем глубже врач понимает это обстоятельство, тем точнее

становится его клиническое мышление.
И тем внимательнее он относится к феноменам, которые

ещё не получили окончательного объяснения.
Итоговая формула главы
Неопределённость — это не отсутствие знания.
Это пространство между наблюдением и пониманием.
Опасна не неопределённость.
Опасна ложная уверенность.
Поэтому зрелое клиническое мышление начинается не с

готового ответа, а со способности достаточно долго оста-
ваться рядом с вопросом.

Раздел I
Клиническая реконструкция феноменов
Глава 1
Реконструкция феномена: почему современная

клиника теряет точность
1. Диагноз как иллюзия завершённости
Современная клиническая медицина внешне выглядит

чрезвычайно точной.
Мы располагаем классификационными критериями, ал-

горитмами, рекомендациями, шкалами активности, биомар-
керами, визуализацией высокого разрешения. Диагноз всё
чаще возникает как результат формального соответствия:



 
 
 

пациент «подходит» под критерии — значит, диагноз состо-
ялся.

И именно здесь начинается фундаментальная ошибка.
Диагноз создаёт ощущение завершённости мышления,

тогда как в реальности он является лишь гипотезой — удоб-
ной, кодифицируемой, коммуникативной, но не обязательно
истинной. Чем более формализован диагноз, тем сильнее он
притупляет клиническое сомнение.

Врач перестаёт задаваться вопросом:
что именно происходит с этим пациентом?
и начинает отвечать на другой:
к какому диагнозу это можно отнести?
Этот сдвиг — от феномена к категории — и есть точка

утраты точности.
2. Жалоба, симптом, синдром: три уровня, которые

постоянно путают
Одна из ключевых причин диагностических ошибок —

смешение трёх разных уровней клинической реальности.
Жалоба — это нарратив пациента.
Она субъективна, метафорична, контекстуальна, культур-

но окрашена.
Симптом — это перевод жалобы на медицинский язык.
Уже интерпретация, но ещё не структура.
Синдром — это устойчивый паттерн, предполагающий

общий механизм.
В повседневной практике эти уровни часто схлопываются.



 
 
 

Пациент говорит: «утром всё сковано» — и врач слышит
«утренняя скованность».

Но произнесение термина не означает, что феномен ре-
конструирован.

На самом деле между жалобой и синдромом должен ле-
жать этап, который в клинике часто отсутствует:

этап реконструкции феномена.
3. Что такое феномен в клиническом смысле
В этой книге под феноменом понимается операционали-

зированное клиническое событие, которое:
• имеет чёткую временную структуру;
• локализуется в теле;
• обладает качественными характеристиками;
• воспроизводимо в расспросе и осмотре;
• допускает проверку — верификацию или опровержение.
Феномен — это не слово и не диагноз.
Это структура происходящего, очищенная от интерпрета-

ций.
Например:
• «утренняя скованность» — не феномен;
• феномен — это затруднение запуска движения после по-

коя, продолжающееся определённое время, уменьшающее-
ся при активности, сопровождаемое или не сопровождаемое
объективными признаками воспаления.

До тех пор пока это не проговорено и не проверено, фе-
номена не существует — есть только ярлык.



 
 
 

4. Что именно реконструирует врач
Реконструкция феномена не сводится к уточнению жа-

лобы и не является более подробным сбором анамнеза. Её
предметом является организация клинического события.

Врач реконструирует не только то, что пациент ощущает,
но и то, как это ощущение возникает, развивается, повторя-
ется, изменяется и взаимодействует с другими проявления-
ми болезни.

Иными словами, реконструкции подлежит не симптом, а
структура процесса.

Это принципиально отличает феноменологический под-
ход от обычного клинического расспроса. При стандартном
расспросе врач стремится получить информацию. При ре-
конструкции феномена он стремится восстановить внутрен-
ний порядок происходящего.

Например, жалоба на утреннюю скованность сама по себе
почти ничего не означает. Она становится клиническим фе-
номеном только тогда, когда врач понимает:

когда именно она возникает,
сколько длится,
что происходит с ней при движении,
какие зоны тела вовлечены,
связана ли она с объективным воспалением,
повторяется ли она устойчиво,
и как меняется на фоне терапии.
Только после этого слово превращается в феномен.



 
 
 

До этого момента оно остаётся лишь языковой оболочкой.
Поэтому реконструкция феномена — это не украшение

диагностики, а её начальный акт. Врач сначала восстанавли-
вает структуру происходящего и только затем допускает ди-
агностическую интерпретацию.

Если этот порядок нарушен, диагноз начинает подменять
наблюдение.

5. Реконструкция феномена как метод
Реконструкция феномена — это целенаправленный кли-

нический процесс, в ходе которого врач:
разбирает жалобу на составные элементы;
выстраивает временную и функциональную структуру со-

бытия;
проверяет соответствие между словом и телесной реаль-

ностью;
исключает подмены;
только после этого допускает нозологическую гипотезу.
Важно подчеркнуть:
реконструкция — это не дополнительный этап к диагно-

стике.
Это её фундамент.
Без реконструкции феномена диагноз:
• либо случаен;
• либо избыточен;
• либо формально верен, но клинически пуст.
6. Феномен как защита от терапевтической ошибки



 
 
 

Ошибка реконструкции феномена почти всегда становит-
ся терапевтической ошибкой.

Если боль ошибочно принимается за воспаление, врач
усиливает иммуносупрессию там, где требуется работа с цен-
тральной сенситизацией, сном, автономной регуляцией или
механической перегрузкой.

Если отёк мягких тканей принимается за синовит, паци-
ент получает противовоспалительное лечение вместо поис-
ка сосудистой, лимфатической или локально-механической
причины.

Если утомляемость автоматически трактуется как актив-
ность системного заболевания, врач может эскалировать те-
рапию при уже контролируемом иммунном процессе.

Таким образом, феноменологическая ошибка редко оста-
ётся теоретической.

Она меняет лечение.
Именно поэтому реконструкция феномена имеет прямое

отношение к безопасности пациента.
В клинической практике врач постоянно выбирает не

только диагноз, но и уровень вмешательства. Он должен по-
нять, где находится ведущий процесс: в иммунной системе,
ткани, сосудистом русле, нервной регуляции, метаболизме
или поведении адаптационной системы.

Без реконструкции феномена этот выбор становится уга-
дыванием.

Феномен ограничивает спектр допустимых механизмов и



 
 
 

тем самым ограничивает спектр разумных терапевтических
действий.

В этом заключается одно из главных практических значе-
ний метода.

Реконструкция феномена не усложняет лечение.
Она предотвращает лечение не того процесса.
7. Почему именно ревматология особенно уязвима
Ревматология — область, где диагнозы особенно часто

строятся в обход феномена.
Причины очевидны:
• симптомы неспецифичны;
• воспаление может быть субклиническим;
• лабораторные маркеры вариабельны;
• визуализация не всегда коррелирует с ощущениями;
• заболевания мультисистемны и динамичны.
В результате:
• артралгии называются артритами;
• отёки — синовитами;
• усталость — воспалительной активностью;
• нейропатия — синдромом беспокойных ног;
• энтезит — «перегрузкой».
Каждая такая подмена — это срыв реконструкции фено-

мена.
8. Ритм, контекст и ответ — три ключа верифика-

ции
В этой книге будет последовательно использоваться прин-



 
 
 

цип трёх ключей, без которых феномен не считается рекон-
струированным.

Первый ключ — ритм.
Когда возникает феномен?
С чем совпадает?
Как меняется в течение суток, нагрузки, покоя?
Второй ключ — контекст.
Что предшествовало?
В каких условиях феномен усиливается или исчезает?
Связан ли он с инфекцией, стрессом, медикаментами, по-

ложением тела?
Третий ключ — ответ.
Что реально облегчает состояние — движение, покой, хо-

лод, тепло, НПВП?
Каков характер ответа — быстрый, отсроченный, неста-

бильный?
Если хотя бы один из этих ключей не использован, фено-

мен остаётся недоверифицированным.
9. Объективизация без фетишизации технологий
Реконструкция феномена не требует сложных техноло-

гий, но она требует честной объективизации.
Осмотр, пальпация, простые функциональные пробы, ми-

нимальные инструментальные «намёки», в том числе уль-
тразвуковое исследование у постели пациента, — всё это ис-
пользуется не для подтверждения диагноза, а для проверки
соответствия между клиническим словом и телесной реаль-



 
 
 

ностью.
Важный принцип:
объективизация нужна не для того, чтобы «найти патоло-

гию»,
а для того, чтобы понять, не ошиблись ли мы в названии

феномена.
10. Феномен как защита от когнитивных искажений
Реконструкция феномена — это также способ защиты

врача от собственных когнитивных ловушек:
• преждевременного закрытия диагноза;
• подтверждающего смещения;
• гипердоверия лабораторным данным;
• «притягивания» симптомов к любимым диагнозам.
Феномен, если он корректно реконструирован, сопротив-

ляется интерпретации.
Он либо есть, либо нет.
Он либо соответствует механизму, либо разрушает его.
11. Зачем эта книга
Эта книга не предлагает новых диагнозов.
Она предлагает новый способ быть точным.
Её задача — вернуть в клиническое мышление утрачен-

ное звено между жалобой и диагнозом.
Научить врача не быстрее называть, а точнее понимать.
Не подгонять пациента под категорию, а восстанавливать

структуру происходящего.
Все последующие главы — это не справочник заболева-



 
 
 

ний, а практика реконструкции феноменов, с которыми врач
сталкивается ежедневно.

12. Минимальная карта реконструкции феномена
В практической работе реконструкция феномена может

быть сведена к нескольким последовательным вопросам.
Первый вопрос:
что именно описывает пациент?
Здесь врач отделяет жалобу от медицинского термина. Он

не принимает слово пациента или собственную первую ин-
терпретацию за готовый феномен.

Второй вопрос:
как это существует во времени?
Ритм, длительность, повторяемость, суточная динамика

и фазность часто дают больше информации, чем интенсив-
ность симптома.

Третий вопрос:
в каком контексте это возникает?
Покой, нагрузка, холод, тепло, стресс, инфекция, положе-

ние тела, лекарственная терапия и сон могут полностью из-
менить смысл клинического проявления.

Четвёртый вопрос:
что изменяет феномен?
Ответ на движение, покой, НПВП, глюкокортикоиды, сон,

охлаждение, тепло или отвлечение внимания помогает отли-
чить механизм от имитации механизма.

Пятый вопрос:



 
 
 

что не совпадает?
Несоответствие между жалобами, лабораторией, визуали-

зацией и ответом на терапию является не помехой, а диагно-
стическим ключом.

Шестой вопрос:
какой уровень процесса является ведущим сейчас?
Иммунный, тканевой, сосудистый, нейрорегуляторный,

метаболический, механический или центральный уровень
могут давать сходные клинические слова, но требуют разных
решений.

Эта карта не является алгоритмом в узком смысле.
Она не заменяет клиническое мышление.
Она удерживает врача от преждевременного перехода к

диагнозу.
13. Как читать эту книгу
Эту книгу не нужно читать подряд.
Её нужно использовать как инструмент.
Каждая глава — это:
• модель мышления;
• набор проверочных вопросов;
• способ избежать подмены;
• путь от неопределённости к ясности.
Если после прочтения врач:
• стал медленнее ставить диагноз;
• но увереннее понимать пациента,
значит, книга выполнила свою задачу.



 
 
 

Глава 2
Жалоба, симптом, синдром: где рождается диагно-

стическая ошибка
1. Клиническая реальность как многоуровневая си-

стема
Клиническая практика редко терпит неопределённость.
Пациент приходит с жалобой. Врач должен понять, что

происходит. Система требует диагноза. Документация тре-
бует формулировки. Лечение требует решения. Всё устрой-
ство современной медицины подталкивает клинициста к
ускорению интерпретации.

Именно поэтому врач часто стремится как можно быстрее
перевести услышанное в медицинский термин, термин — в
синдром, синдром — в диагноз, а диагноз — в терапевтиче-
ское действие.

На первый взгляд это выглядит естественно.
Однако именно здесь возникает одна из главных диагно-

стических ошибок.
Клиническая реальность не является одноуровневой. Она

не состоит из прямой линии:
жалоба → диагноз → лечение.
Между переживанием пациента и медицинским решени-

ем существует несколько промежуточных уровней. Каждый
из них имеет собственную логику, собственную степень до-
стоверности и собственные ограничения.



 
 
 

Жалоба, симптом, феномен, синдром, механизм и диа-
гноз — это не разные слова для одного и того же. Это разные
этажи клинической реальности.

Ошибка возникает не тогда, когда врач чего-то не знает.
Гораздо чаще она возникает тогда, когда врач не замечает,

на каком уровне он сейчас находится.
Он слышит жалобу, но обращается с ней как с симптомом.
Он видит симптом, но сразу превращает его в синдром.
Он узнаёт синдром, но принимает его за механизм.
Он формулирует диагноз, но начинает считать его объяс-

нением.
Так происходит подмена уровней.
И именно эта подмена является одной из центральных

причин клинической неточности.
2. Жалоба: язык переживания, а не клинический

факт
Жалоба — это первое, с чем сталкивается врач.
Но жалоба не является медицинским фактом в строгом

смысле слова.
Жалоба — это язык переживания.
Пациент сообщает не объективную структуру болезни, а

свой опыт. Он говорит так, как способен описать происхо-
дящее внутри своего тела, используя доступные ему слова,
метафоры, страхи, ожидания и культурные представления о
болезни.

Он может сказать:



 
 
 

«меня скручивает»;
«суставы как ржавые»;
«всё горит»;
«ноги не мои»;
«по утрам тело не включается»;
«будто ток идёт по стопам»;
«сил нет вообще».
Ни одна из этих фраз не является диагнозом.
Но ни одна из них не является и пустым субъективным

шумом.
В жалобе всегда содержится клиническое зерно, но оно

ещё не отделено от языка переживания.
Пациент не обязан знать анатомию, патофизиологию и ме-

ханизмы боли. Он не обязан точно различать сустав, сухожи-
лие, нерв, фасцию, сосудистый спазм или центральную сен-
ситизацию. Он описывает не механизм, а собственное при-
сутствие болезни в теле.

И в этом нет ошибки пациента.
Ошибка начинается тогда, когда врач принимает жалобу

за готовый клинический объект.
Если пациент говорит: «у меня воспаление», это не озна-

чает, что воспаление действительно есть.
Если пациент говорит: «у меня отёк сустава», это не озна-

чает, что перед врачом синовит.
Если пациент говорит: «у меня ревматизм», это не озна-

чает, что сформирован нозологический диагноз.



 
 
 

Жалоба всегда требует перевода.
Но перевод должен быть осторожным.
Потому что первый перевод — это уже первая интерпре-

тация.
3. Симптом: медицинский перевод и первая зона

риска
Симптом возникает в тот момент, когда врач переводит

жалобу пациента на профессиональный язык.
«Болят суставы» превращается в артралгию.
«Трудно расшевелиться утром» превращается в утрен-

нюю скованность.
«Палец опух» превращается в возможный дактилит.
«Жжёт стопы ночью» превращается в нейросенсорный

симптом.
Этот шаг необходим. Без него невозможно клиническое

мышление. Врач должен переводить индивидуальный язык
пациента на язык медицины.

Но этот перевод не является нейтральным.
Каждый симптом уже содержит гипотезу.
Когда врач называет переживание пациента артралгией,

он предполагает, что источник связан с суставной областью.
Когда он говорит «утренняя скованность», он уже допуска-
ет особый тип временной организации двигательного огра-
ничения. Когда он говорит «энтезит», он уже переносит жа-
лобу в область прикрепления сухожилия или связки к кости.

Симптом — это не просто слово.



 
 
 

Это первое упорядочивание реальности.
Именно поэтому здесь возникает первая серьёзная зона

риска. Если перевод выполнен слишком быстро, врач начи-
нает работать не с реальностью пациента, а с собственным
медицинским обозначением этой реальности.

Пациент сказал: «тяжело утром».
Врач написал: «утренняя скованность».
Пациент сказал: «пальцы опухают».
Врач написал: «артрит мелких суставов».
Пациент сказал: «жжение в стопах».
Врач написал: «нейропатия».
В каждом случае перевод может оказаться верным.
Но он может оказаться и ошибочным.
Проблема не в самом переводе.
Проблема в том, что перевод часто принимается за дока-

зательство.
На самом деле симптом — это только начало реконструк-

ции, а не её завершение.
4. Феномен: недостающее звено между симптомом

и синдромом
Между симптомом и синдромом должен находиться фе-

номен.
Именно этот уровень чаще всего выпадает из клиническо-

го мышления.
Симптом отвечает на вопрос:
что обозначено медицинским языком?



 
 
 

Феномен отвечает на другой вопрос:
что именно происходит?
Например, пациент сообщает о боли в кистях. Врач пере-

водит это как артралгию. Но феномен ещё не реконструиро-
ван.

Чтобы он появился, необходимо понять:
когда возникает боль;
где она локализуется;
связана ли она с движением или покоем;
есть ли утренняя скованность;
есть ли объективный синовит;
есть ли симметрия;
меняется ли боль в течение суток;
как она реагирует на НПВП, тепло, нагрузку, покой;
совпадает ли она с лабораторной активностью;
повторяется ли её структура во времени.
Только тогда возникает феномен.
До этого момента существует лишь симптоматическое

обозначение.
Феномен — это не отдельный признак, а организованная

клиническая структура. Он включает время, контекст, ответ,
устойчивость, воспроизводимость и связь с другими прояв-
лениями болезни.

В этом смысле феномен является переходным уровнем
между индивидуальной жалобой и диагностическим мыш-
лением.



 
 
 

Он ещё не диагноз.
Но уже не просто симптом.
Именно поэтому феномен является главным уровнем

клинической точности.
5. Синдром: удобная конструкция и источник иллю-

зии
Синдром — это устойчивое сочетание признаков, которое

создаёт ощущение клинической узнаваемости.
Синдромы чрезвычайно полезны.
Они позволяют врачу быстро ориентироваться, объеди-

нять симптомы, выделять диагностические направления,
строить вероятностные модели.

Однако синдром обладает одной опасной особенностью.
Он создаёт иллюзию завершённости.
Когда врач произносит «воспалительный синдром», «си-

новиальный синдром», «аксиальный синдром», «фиброми-
алгический синдром» или «сосудистый синдром», мышле-
ние получает чувство опоры.

Кажется, что раз признаки собраны в синдром, то клини-
ческая реальность уже понята.

Но синдром не всегда объясняет механизм.
Он лишь объединяет проявления.
Один и тот же синдром может быть сформирован разны-

ми феноменами. И наоборот — один и тот же феномен мо-
жет входить в разные синдромальные конструкции.

Например, хроническая боль может быть частью воспали-



 
 
 

тельного заболевания, фибромиалгического спектра, нейро-
патии мелких волокон, автономной дисрегуляции или меха-
нического повреждения тканей.

Если врач останавливается на уровне синдрома, он риску-
ет не увидеть ведущий процесс.

Синдром удобен для коммуникации.
Феномен необходим для понимания.
6. Где именно рождается диагностическая ошибка
Диагностическая ошибка чаще всего возникает не в мо-

мент окончательной постановки диагноза.
Она рождается раньше.
Она возникает в момент перехода между уровнями.
Первый переход:
жалоба → симптом.
Здесь ошибка возникает, если врач слишком быстро пе-

реводит язык пациента в медицинский термин.
Второй переход:
симптом → феномен.
Здесь ошибка возникает, если врач не реконструирует

структуру симптома во времени, контексте и ответе.
Третий переход:
феномен → синдром.
Здесь ошибка возникает, если врач преждевременно объ-

единяет признаки в знакомую клиническую конструкцию.
Четвёртый переход:
синдром → диагноз.



 
 
 

Здесь ошибка возникает, если синдром начинает воспри-
ниматься как доказательство нозологии.

Пятый переход:
диагноз → лечение.
Здесь ошибка становится терапевтической.
Рассмотрим типичный пример.
Пациент говорит:
«По утрам не могу разогнуться».
Врач слышит:
«утренняя скованность».
Затем делает следующий шаг:
«воспалительный ритм».
Затем:
«вероятно, ревматоидный артрит или спондилоартрит».
Но если вернуться назад и реконструировать феномен,

может оказаться, что:
скованность длится 10 минут;
исчезает без активного движения;
усиливается после плохого сна;
не сопровождается объективным воспалением;
локализуется не в суставах, а в мышечно-фасциальных зо-

нах.
В таком случае исходная диагностическая цепочка разру-

шена.
Ошибка возникла не потому, что врач не знал критериев.
Она возникла потому, что он пропустил феномен.



 
 
 

7. Почему синдромы так соблазнительны
Синдромы обладают большой когнитивной привлекатель-

ностью.
Они экономят время.
Они знакомы.
Они создают профессиональное чувство контроля.
Они поддерживаются учебниками, классификациями,

клиническими рекомендациями и языком медицинской до-
кументации.

Кроме того, синдром позволяет врачу быстрее перейти к
действию. В условиях реальной практики это кажется пре-
имуществом.

Но именно поэтому синдромы могут становиться ловуш-
кой.

Они подавляют сомнение.
Они ускоряют преждевременное закрытие диагноза.
Они снижают чувствительность к несоответствиям.
Они заставляют видеть то, что должно быть, а не то, что

действительно есть.
Особенно это опасно в ревматологии, где один и тот же

набор слов может относиться к разным процессам.
«Боль и скованность» могут означать воспаление, остео-

артрит, миофасциальную ригидность, центральную сенсити-
зацию или нарушение сна.

«Отёк» может быть синовитом, бурситом, лимфатиче-
ским застоем, подкожным отёком или ошибкой восприятия.



 
 
 

«Слабость» может быть воспалительной утомляемостью,
анемией, миопатией, депрессией, автономной дисфункцией
или саркопенией.

Синдром объединяет.
Феномен различает.
Поэтому клиническая точность требует не только умения

узнавать синдромы, но и способности временно отложить их
ради реконструкции феномена.

8. Почему без феномена невозможна дифференци-
альная диагностика

Дифференциальная диагностика невозможна на уровне
слов.

Нельзя различить механизмы, если врач оперирует только
обозначениями.

Например, «утренняя скованность» без реконструкции не
отличает:

воспаление;
миофасциальную ригидность;
тревожную гиперфокусировку;
саркопению;
остеоартрит;
нарушение сна;
центральную сенситизацию.
Только реконструкция феномена создаёт настоящую диа-

гностическую развилку.
Если скованность длится более часа, уменьшается при



 
 
 

движении, повторяется ежедневно и сопровождается объек-
тивными признаками воспаления, возникает одна зона гипо-
тез.

Если скованность кратковременна, связана с началом дви-
жения, быстро исчезает и усиливается после нагрузки, зона
гипотез становится другой.

Если ощущение скованности зависит от качества сна, со-
провождается диффузной болью и не имеет объективной
воспалительной поддержки, врач должен думать о третьем
уровне процесса.

Дифференциальная диагностика начинается не тогда, ко-
гда врач составляет список заболеваний.

Она начинается тогда, когда врач уточняет, какой фено-
мен перед ним находится.

Без феномена список диагнозов превращается в перечень
возможностей.

С феноменом он становится логической развилкой.
9. Когнитивный слой: почему врач перескакивает

через феномен
Пропуск феномена редко является осознанным.
Обычно он связан с нормальными механизмами челове-

ческого мышления.
Врач стремится быстро уменьшить неопределённость. Он

опирается на опыт, узнаёт знакомые паттерны, использует
диагностические шаблоны. Всё это необходимо в клиниче-
ской практике.



 
 
 

Но те же механизмы создают риск.
Если врач уже видел похожий случай, он быстрее узнаёт

его в новом пациенте.
Если пациент приходит с готовым диагнозом, врач начи-

нает интерпретировать жалобы внутри этого диагноза.
Если лабораторный показатель повышен, он начинает до-

минировать над клиническим наблюдением.
Если симптом звучит знакомо, врач перестаёт его рас-

спрашивать.
Так феномен исчезает из поля зрения.
Клиническая зрелость проявляется не в том, чтобы нико-

гда не использовать шаблоны.
Это невозможно.
Клиническая зрелость проявляется в способности вовре-

мя остановить шаблон и вернуться к наблюдению.
Врач должен уметь сказать себе:
я знаю, как это называется,
но ещё не знаю, что именно происходит.
Именно эта пауза открывает путь к реконструкции фено-

мена.
10. Практическая карта уровней
В практической работе полезно удерживать перед собой

простую карту уровней.
Жалоба — это рассказ пациента.
Симптом — это медицинский перевод жалобы.
Феномен — это проверяемая структура происходящего.



 
 
 

Синдром — это объединение феноменов или симптомов
в узнаваемый клинический паттерн.

Механизм — это предполагаемый патогенетический уро-
вень процесса.

Диагноз — это нозологическое имя.
Лечение — это вмешательство в предполагаемый веду-

щий механизм.
Ошибка может возникнуть на любом переходе между эти-

ми уровнями.
Но самая частая ошибка — пропустить феномен и сразу

перейти от симптома к синдрому или диагнозу.
Поэтому каждый раз, когда врач произносит клинический

термин, он должен задать себе вопрос:
это уже реконструированный феномен
или только удобное слово?
11. Клиническая честность как метод
Реконструкция феномена требует от врача интеллекту-

альной честности.
Иногда нужно признать, что жалоба понятна, но симптом

ещё не ясен.
Иногда — что симптом назван, но феномен не реконстру-

ирован.
Иногда — что синдром кажется знакомым, но не объяс-

няет всей картины.
Иногда — что диагноз верен, но текущий ведущий про-

цесс уже изменился.



 
 
 

Это непросто.
Врач профессионально воспитан в культуре ответа. От

него ждут уверенности, ясности и решения.
Но клиническая честность начинается не с уверенности.
Она начинается с точного определения границ понима-

ния.
Фраза «я пока не знаю, какой феномен передо мной» не

является слабостью.
Она может быть самым ответственным клиническим

утверждением.
Потому что она удерживает врача от преждевременного

диагноза и преждевременного лечения.
12. Переход к практике
С этого момента книга постепенно переходит от методо-

логии к клиническим феноменам.
Каждая последующая глава будет посвящена состоянию,

которое часто называется, часто используется в диагностике
и часто подменяется.

Каждый раз мы будем выполнять один и тот же путь:
сначала отделять жалобу от симптома;
затем восстанавливать феномен;
затем отличать его от ложных двойников;
затем обсуждать возможные механизмы;
и только после этого допускать диагноз.
Такой путь медленнее привычного диагностического

узнавания.



 
 
 

Но он значительно точнее.
Потому что врач встречается не с диагнозом.
Он встречается с феноменом, который ещё только должен

быть правильно увиден.
Заключительная формула главы
Жалоба — это рассказ.
Симптом — это перевод.
Синдром — это гипотеза.
Феномен — это проверяемая реальность.
Диагностическая ошибка рождается там, где врач прини-

мает перевод за реальность, синдром — за механизм, а диа-
гноз — за понимание.



 
 
 

Рисунок 1. Иерархия клинических уровней: от жалобы к
феномену.

Глава 3
Ритм, контекст и ответ: три ключа клинической ве-

рификации
1. Почему феномен нельзя реконструировать толь-

ко по описанию
Даже самый подробный рассказ пациента редко содержит

готовый механизм.
Пациент описывает последовательность событий, интен-

сивность ощущений, эмоциональные акценты, страхи, мета-



 
 
 

форы, ожидания и личный опыт болезни. Он говорит о том,
что переживает, но не всегда может описать структуру про-
исходящего.

Это естественно.
Пациент не обязан различать воспалительную боль, ме-

ханический паттерн, нейропатическое жжение, центральную
сенситизацию, автономную дисрегуляцию или тканевую де-
компенсацию. Он сообщает врачу не патофизиологию, а
опыт.

Задача врача заключается не в том, чтобы немедленно пе-
ревести этот опыт в диагноз.

Задача врача — восстановить из этого опыта феномен.
Но феномен нельзя реконструировать только по словам.
Слова изменчивы. Они зависят от языка пациента, его

тревоги, образования, культурных представлений о болезни,
прежнего опыта лечения, прочитанной информации и уже
услышанных диагнозов.

Один пациент говорит «скованность», имея в виду воспа-
лительное ограничение движений после покоя.

Другой говорит «скованность», имея в виду мышечную
тяжесть после плохого сна.

Третий — стартовую боль при остеоартрите.
Четвёртый — страх движения после болевого эпизода.
Слово одно.
Феномены разные.
Поэтому реконструкция феномена требует не просто



 
 
 

уточнения жалобы, а поиска устойчивых инвариантов —
признаков, которые сохраняются независимо от формулиро-
вок пациента.

В клинической практике такими инвариантами становят-
ся три параметра:

ритм,
контекст,
ответ.
Именно они позволяют врачу выйти за пределы слов и

приблизиться к структуре процесса.
2. Триада как клинический инструмент
Ритм, контекст и ответ — это не три дополнительных во-

проса к анамнезу.
Это три оси, на которых строится феномен.
Ритм показывает, как процесс существует во времени.
Контекст показывает, в каких условиях процесс возникает

и поддерживается.
Ответ показывает, как процесс изменяется под влиянием

действия.
Вместе они позволяют отличить феномен от словесного

обозначения.
Если врач знает только, что у пациента есть боль, он знает

слишком мало.
Если он знает, когда боль возникает, в каких условиях

усиливается, что её уменьшает, как она повторяется, как свя-
зана с покоем, нагрузкой, сном, температурой, стрессом и



 
 
 

терапией, — перед ним начинает появляться феномен.
Именно поэтому триада является практическим ядром

реконструкции.
Она переводит клиническое мышление из режима узна-

вания в режим проверки.
Врач перестаёт спрашивать:
«На что это похоже?»
и начинает спрашивать:
«По каким правилам это существует?»
Это принципиальный поворот.
Потому что диагноз часто узнаётся по сходству, а фено-

мен реконструируется по закономерности.
3. Ритм: временная подпись механизма
Ритм — это не просто ответ на вопрос «когда болит?».
Ритм — это временная организация клинического про-

цесса.
Он включает момент появления симптома, длительность,

повторяемость, суточную динамику, связь с покоем и актив-
ностью, фазность, скорость нарастания и характер исчезно-
вения.

Ритм часто оказывается более информативным, чем ин-
тенсивность симптома.

Сильная боль может быть механической.
Умеренная боль может быть воспалительной.
Ночная боль может быть нейропатической, позиционной,

сосудистой или воспалительной.



 
 
 

Поэтому важен не сам факт боли, а её временная логика.
Воспалительный процесс часто имеет предутренний или

ночной компонент, связан с покоем и уменьшается при ак-
тивности.

Механический процесс чаще усиливается при нагрузке и
уменьшается в покое.

Нейропатический феномен может усиливаться ночью, но
не облегчаться движением.

Автономная дисрегуляция может давать волнообразные,
плохо предсказуемые симптомы, связанные со сном, стрес-
сом, температурой или ортостатической нагрузкой.

Центральная сенситизация часто проявляется вариабель-
ностью, расширением зоны симптомов и усилением после
недосыпа или эмоциональной перегрузки.

Во всех этих случаях ритм становится первым ключом к
уровню процесса.

Он показывает не только когда возникает симптом.
Он показывает, какой механизм начинает работать в опре-

делённое время.
Именно поэтому в клинической феноменологии время

является не фоном, а диагностическим параметром.
Болезнь существует во времени.
Феномен разворачивается во времени.
И если врач не слышит ритм, он часто не слышит саму

болезнь.
4. Контекст: условия, в которых феномен становит-



 
 
 

ся возможным
Контекст отвечает на вопрос:
в каких условиях это происходит?
Этот вопрос кажется простым, но именно он часто разру-

шает ложную диагностическую гипотезу.
Один и тот же симптом имеет разный смысл в разных

условиях.
Боль в спине после длительного неподвижного положения

может быть воспалительной, если она уменьшается при ак-
тивности и имеет предутренний пик. Но если она исчезает
при смене позы и зависит от матраса, речь может идти о по-
зиционном или миофасциальном феномене.

Жжение в стопах ночью может быть нейропатическим, но
если оно резко усиливается в тепле и уменьшается при охла-
ждении, появляется иной феноменологический контур.

Утомляемость может отражать воспалительную актив-
ность, но если она возникает после минимальной когнитив-
ной нагрузки, сочетается с нарушением сна и не коррелиру-
ет с лабораторными маркерами, возникает другой уровень
объяснения.

Контекст включает множество параметров:
положение тела,
физическую нагрузку,
покой,
температуру,
сон,



 
 
 

стресс,
инфекцию,
лекарственную терапию,
пищу,
ортостаз,
профессиональные действия,
предшествующую травму,
системное обострение,
эмоциональное состояние.
Но главное — не перечислить все возможные факторы.
Главное — понять, какие условия делают феномен воз-

можным.
В этом смысле контекст является не внешним обстоятель-

ством, а частью феномена.
Феномен не существует в пустоте.
Он всегда возникает в определённой ситуации.
Если врач не восстановил эту ситуацию, он не понял фе-

номен.
5. Ответ: клинический эксперимент внутри практи-

ки
Ответ — это реакция феномена на действие.
В клинической практике это один из самых ценных источ-

ников информации, потому что ответ позволяет проверить
гипотезу.

Что происходит при движении?
Что происходит при покое?



 
 
 

Что меняется после сна?
Что делает тепло?
Что делает холод?
Как действует НПВП?
Что происходит после глюкокортикоидов?
Меняется ли симптом при отвлечении внимания?
Улучшается ли состояние после коррекции нагрузки?
Возвращается ли феномен при снижении терапии?
Ответ часто оказывается более честным, чем описание

ощущения.
Пациент может неточно формулировать характер боли, но

почти всегда хорошо знает, что помогает и что ухудшает со-
стояние.

Однако важен не только сам факт улучшения.
Важен характер ответа.
Быстрое или отсроченное улучшение.
Полное или частичное.
Стабильное или непредсказуемое.
Воспроизводимое или случайное.
Зависящее от дозы или не зависящее.
Например, выраженный и устойчивый ответ воспалитель-

ного феномена на НПВП или глюкокортикоиды имеет один
клинический смысл. Частичный, нестабильный или пара-
доксальный ответ — другой.

Облегчение от движения может поддерживать воспали-
тельный ритм, но только если движение именно уменьшает



 
 
 

феномен, а не просто отвлекает пациента от боли.
Облегчение от холода может быть ключом к эритромелал-

гии или нейросенсорному процессу, но не объясняет фено-
мен само по себе без ритма и контекста.

Ответ — это не доказательство диагноза.
Это проверка организации феномена.
По существу, каждый клинический ответ является ма-

леньким естественным экспериментом.
Врач наблюдает, как система изменяется под воздействи-

ем вмешательства, и по этой динамике уточняет уровень
процесса.

6. Почему триада работает: механистический слой
Ритм, контекст и ответ работают не потому, что являются

удобными вопросами.
Они работают потому, что отражают фундаментальные

свойства биологических систем.
Любой патологический процесс имеет временную орга-

низацию. Иммунная активность подчинена циркадным рит-
мам, гормональным колебаниям, фазам сна, динамике тка-
невого восстановления и нейроэндокринной регуляции. По-
этому время появления симптома несёт информацию о ме-
ханизме.

Любой процесс зависит от условий среды. Нагрузка, тем-
пература, положение тела, стресс, инфекция, лекарственное
воздействие и метаболическое состояние изменяют работу
тканей, сосудов, иммунной системы и нервной регуляции.



 
 
 

Поэтому контекст показывает, какие системы вовлечены в
поддержание феномена.

Любой процесс имеет реактивность. Он изменяется в от-
вет на вмешательство, и характер этого изменения отража-
ет его внутреннюю организацию. Воспаление, ишемия, цен-
тральная сенситизация, автономная дисрегуляция, механи-
ческая перегрузка и нейропатический процесс отвечают на
действия по-разному.

Именно поэтому триада является мостом между клини-
кой и биологией.

Ритм связывает феномен со временем.
Контекст связывает феномен со средой.
Ответ связывает феномен с механизмом.
В этом смысле триада является не просто инструментом

расспроса, а минимальной клинической моделью динамиче-
ской системы.

Она позволяет врачу увидеть болезнь не как набор при-
знаков, а как процесс, который разворачивается, регулиру-
ется и изменяется.

7. Как триада защищает от когнитивных ошибок
Очень многие диагностические ошибки становятся оче-

видными, если применить триаду.
Ошибка преждевременного закрытия диагноза возникает

тогда, когда врач узнаёт знакомое слово и прекращает рас-
спрос. Триада заставляет его продолжить проверку.

Подтверждающее смещение возникает тогда, когда врач



 
 
 

ищет только данные, поддерживающие уже выбранную гипо-
тезу. Триада вынуждает искать противоречия: не совпадает
ритм, не подходит контекст, нет ожидаемого ответа.

Эффект привязки возникает тогда, когда первый диагноз
начинает управлять всем последующим мышлением. Триада
возвращает врача к текущему феномену, а не к прежней но-
зологической рамке.

Гипердоверие лабораторным данным возникает тогда, ко-
гда цифра начинает казаться более реальной, чем клиниче-
ская картина. Триада напоминает, что лабораторный показа-
тель должен быть встроен в ритм, контекст и ответ.

Например, высокий С-реактивный белок может сопро-
вождать воспалительный феномен, но может быть вторич-
ным, неспецифическим или не объяснять текущую боль.

Нормальный С-реактивный белок не исключает тканевую
катастрофу, нейросенсорный процесс, автономную дисрегу-
ляцию или раннее органное поражение.

Триада не даёт врачу спрятаться за один показатель.
Она заставляет удерживать целостность клинического со-

бытия.
8. Типовые подмены и как их выявляет триада
Многие клинические подмены становятся очевидными,

если рассмотреть их через ритм, контекст и ответ.
Первая подмена — «воспалительная боль».
Пациент сообщает о боли, которая кажется врачу воспа-

лительной. Но при реконструкции выясняется: боль сохра-



 
 
 

няется весь день, усиливается на фоне стресса, не имеет
предутреннего пика, не уменьшается от движения и плохо
реагирует на НПВП.

Ритм не воспалительный.
Контекст не воспалительный.
Ответ не воспалительный.
Значит, термин «воспалительная боль» не подтверждён.
Вторая подмена — «утренняя скованность».
Пациент говорит, что утром ему трудно двигаться. Но фе-

номен длится 5–10 минут, зависит от качества сна, исчезает
без активной разработки и не сопровождается объективным
воспалением.

Ритм слишком короткий.
Контекст связан со сном.
Ответ не требует движения.
Значит, это не воспалительная утренняя скованность.
Третья подмена — «синдром беспокойных ног».
Пациент жалуется на ночной дискомфорт в ногах. Но

симптомы появляются не перед засыпанием, а через 1–2 часа
сна, сопровождаются жжением, усиливаются в тепле, умень-
шаются при охлаждении, а движение не является главным
облегчающим фактором.

Ритм иной.
Контекст иной.
Ответ иной.
Значит, перед врачом может быть нейросенсорный или



 
 
 

автономный феномен, а не классический двигательный син-
дром.

Четвёртая подмена — «активность системного заболева-
ния».

Пациент жалуется на утомляемость. Но она не коррели-
рует с лабораторными маркерами, усиливается после когни-
тивной нагрузки, сочетается с нарушением сна и автоном-
ными симптомами, не уменьшается при усилении иммуно-
супрессии.

Ритм, контекст и ответ выводят врача из иммуновоспали-
тельной модели.

Пятая подмена — «рефрактерность».
Терапия не помогает, и врач считает заболевание рези-

стентным. Но если феномен был исходно неверно реконстру-
ирован, отсутствие эффекта не доказывает резистентность.
Оно может доказывать, что лечили не тот уровень процесса.

Так триада превращает терапевтическую неудачу в диа-
гностическую информацию.

9. Минимальный алгоритм расспроса
Врач может начать реконструкцию феномена с несколь-

ких вопросов.
Во сколько это обычно начинается?
Как долго длится?
Что должно произойти, чтобы это появилось?
В каких условиях становится хуже?
Что вы делаете, когда это возникает?



 
 
 

Что реально помогает?
Через сколько становится легче?
Повторяется ли это одинаково в разные дни?
Есть ли ситуации, когда феномен полностью исчезает?
Что меняется на фоне лечения?
Эти вопросы не уточняют жалобу в бытовом смысле.
Они проверяют структуру феномена.
Именно поэтому такой расспрос может занимать несколь-

ко минут, но радикально менять клиническую интерпрета-
цию.

Главное — не количество вопросов.
Главное — их направление.
Врач должен спрашивать не только «что болит?», а «как

ведёт себя то, что болит?»
10. Когда триада недостаточна
Ритм, контекст и ответ являются минимальным инстру-

ментом верификации, но не абсолютной гарантией.
Существуют ситуации, где феномен остаётся сложным да-

же после применения триады.
Это происходит при смешанных механизмах, когда вос-

паление сочетается с центральной сенситизацией, структур-
ным повреждением, автономной дисрегуляцией или лекар-
ственными эффектами.

Это происходит при поздних стадиях болезни, когда ис-
ходный механизм уже изменился, а клинические следы
прежней фазы сохраняются.



 
 
 

Это происходит при полифеноменальных состояниях, ко-
гда у одного пациента одновременно существуют несколько
процессов.

В таких случаях триада не даёт мгновенного ответа.
Но она выполняет другую задачу.
Она показывает, что перед врачом не один феномен, а

несколько.
И это уже существенно повышает точность клинического

мышления.
В сложной клинике задача врача часто заключается не в

том, чтобы найти единственное объяснение, а в том, чтобы
определить ведущий уровень процесса.

Триада помогает увидеть, где один феномен заканчивает-
ся и начинается другой.

11. Практическое значение триады
Триада ритма, контекста и ответа меняет не только диа-

гностику, но и терапевтическую тактику.
Если феномен имеет воспалительный ритм, системный

контекст и противовоспалительный ответ, врач получает од-
ну терапевтическую логику.

Если феномен имеет механический контекст, нагрузоч-
ную зависимость и облегчение от разгрузки, тактика меня-
ется.

Если феномен связан со сном, автономной нестабильно-
стью и отсутствием ответа на иммуносупрессию, лечение
должно быть направлено на регуляторный уровень.



 
 
 

Если феномен усиливается в тепле и уменьшается при
охлаждении, нужно искать нейрососудистую или сенсорную
природу.

Если феномен прогрессирует при минимальных симпто-
мах, требуется искать скрытую тканевую угрозу, а не ждать
выраженной клиники.

Таким образом, триада является не только диагностиче-
ским инструментом.

Она является инструментом выбора терапевтической ми-
шени.

Феномен, реконструированный через ритм, контекст и от-
вет, уже ограничивает пространство разумных решений.

Он не говорит врачу всё.
Но он говорит, где нельзя ошибиться.
12. Подготовка к клиническим главам
С этого момента книга переходит от общей методологии

к последовательному разбору клинических феноменов.
Каждая следующая глава будет построена вокруг одной и

той же логики.
Сначала мы будем отделять слово от феномена.
Затем — восстанавливать его ритм.
Затем — определять контекст.
Затем — анализировать ответ.
После этого будут обсуждаться ложные двойники, диагно-

стические ловушки, возможные механизмы и терапевтиче-
ские последствия.



 
 
 

Такой подход не отменяет нозологическое мышление.
Он делает его более точным.
Диагноз должен появляться не вместо феномена, а после

него.
Заключительная формула главы
Ритм показывает, когда механизм работает.
Контекст показывает, в каких условиях он становится воз-

можным.
Ответ показывает, чем он является на практике.
Феномен существует на пересечении этих трёх осей.
Пока врач не восстановил ритм, контекст и ответ, он знает

слово, но ещё не знает феномен.



 
 
 

Рисунок 2. Триада клинической верификации: ритм, кон-
текст и ответ.

Глава 4
Утренняя скованность: феномен запуска движения

после покоя
1. Почему именно с утренней скованности начина-

ется клиническая практика метода
Если бы в ревматологии нужно было выбрать один фе-

номен, на котором особенно часто происходит диагностиче-
ская подмена, это была бы утренняя скованность.

С этим словом врач сталкивается почти ежедневно. Оно



 
 
 

звучит в расспросе, входит в клинические критерии, исполь-
зуется как аргумент воспалительного процесса, влияет на ди-
агностические решения и нередко становится основанием
для терапевтической эскалации.

Именно поэтому оно кажется знакомым.
А всё знакомое в клинике особенно опасно.
Чем привычнее термин, тем меньше врач склонен прове-

рять, что именно за ним стоит. Пациент говорит: «утром я
скован». Врач слышит: «утренняя скованность». После это-
го мышление слишком быстро делает следующий шаг: вос-
палительный ритм, активность заболевания, артрит, спонди-
лоартрит, ревматическая полимиалгия.

Но между фразой пациента и воспалительным механиз-
мом существует большой промежуток.

В этом промежутке и должен быть реконструирован фе-
номен.

Утренняя скованность — не жалоба, не критерий и не до-
казательство диагноза. Это клиническое событие, которое
должно быть восстановлено в своей временной, функцио-
нальной и телесной структуре.

Если эта структура не реконструирована, врач работает не
с феноменом, а со словом.

А слово, даже очень привычное, не может быть основани-
ем для точного клинического решения.

2. Что на самом деле означает утренняя скован-
ность



 
 
 

В очищенном клиническом смысле утренняя скованность
— это затруднение инициации движения после периода по-
коя, имеющее воспроизводимую временную структуру и
уменьшающееся или исчезающее при активности.

В этом определении принципиально важно каждое слово.
Речь идёт именно о затруднении начала движения, а не

просто о боли утром. Речь идёт о состоянии после покоя, а
не о любом дискомфорте в первой половине дня. Речь идёт о
повторяемой временной структуре, а не о случайном эпизо-
де. Речь идёт об изменении феномена при активности, а не
только о субъективном ощущении «тяжести» или «разбито-
сти».

Это определение намеренно не содержит слов «воспале-
ние», «артрит», «аутоиммунный процесс» или «системное
заболевание».

Потому что утренняя скованность как феномен должна
быть сначала описана, а уже затем интерпретирована.

До тех пор пока врач не установил, что именно нарушено
утром — движение, боль, сила, координация, запуск мышеч-
ной активности, уверенность в теле или переносимость на-
грузки, — говорить об утренней скованности в строгом кли-
ническом смысле нельзя.

Пациент может называть скованностью самые разные со-
стояния.

Один описывает истинное ограничение запуска движе-
ния.



 
 
 

Другой — стартовую боль при остеоартрите.
Третий — мышечную ригидность после плохого сна.
Четвёртый — общую утреннюю разбитость.
Пятый — тревожное прислушивание к телу.
Шестой — нейросенсорный дискомфорт.
Слово одно.
Феномены разные.
Поэтому первая задача врача — не подтвердить наличие

утренней скованности, а выяснить, существует ли она вооб-
ще.

3. Ритм: сколько длится утро болезни
Утренняя скованность прежде всего является временным

феноменом.
Её нельзя понять без ритма.
Вопрос «сколько минут длится скованность?» кажется

простым, но в клинической практике он часто оказывается
решающим. Не потому, что существует магическая граница
между воспалением и невоспалением, а потому, что длитель-
ность показывает устойчивость процесса.

Кратковременное ощущение тугоподвижности в течение
нескольких минут после вставания чаще отражает старто-
вый механический феномен, возрастную или дегенератив-
ную ригидность, мышечно-фасциальную реакцию, послед-
ствия сна или начальный запуск двигательной системы.

Более продолжительная скованность, особенно если она
длится десятки минут, повторяется ежедневно, уменьшается



 
 
 

только при активности и сочетается с объективными призна-
ками воспаления, требует уже другого уровня насторожен-
ности.

Но сама длительность никогда не должна становиться
единственным критерием.

Врач должен уточнять не только «сколько», но и «как».
Скованность начинается сразу после пробуждения или

после первых движений?
Она уменьшается постепенно или исчезает резко?
Она проходит сама, даже если пациент не двигается?
Она возникает после дневного сна или длительного сиде-

ния?
Она одинаковая каждый день или выражена только после

плохой ночи?
Она имеет предутренний максимум или появляется толь-

ко в момент вставания?
Эти вопросы позволяют отличить устойчивый воспали-

тельно-регуляторный феномен от бытового утреннего дис-
комфорта.

Ритм показывает, является ли утро продолжением болез-
ни или лишь моментом перехода тела из покоя в движение.

Это различие принципиально.
4. Контекст: после какого покоя возникает скован-

ность
Утренняя скованность называется утренней только пото-

му, что чаще всего становится заметной после ночного сна.



 
 
 

Но по сути она является феноменом после покоя.
Именно поэтому важно выяснить, повторяется ли она по-

сле других периодов неподвижности.
Если аналогичное ощущение возникает после дневного

сна, длительного сидения, поездки в автомобиле, продолжи-
тельной работы за столом, то перед врачом может быть более
широкий феномен постпокойного запуска движения.

Если же состояние связано исключительно с ночным
сном, нужно особенно внимательно оценивать качество сна,
положение тела, матрас, мышечное напряжение, ночные
пробуждения, тревогу, апноэ сна, болевой фон и автоном-
ную регуляцию.

Контекст позволяет понять, что именно запускает фено-
мен.

Воспалительный процесс обычно не ограничивается слу-
чайной бытовой ситуацией. Он имеет внутреннюю устойчи-
вость и воспроизводится при сходных условиях покоя.

Механический или миофасциальный феномен чаще за-
висит от позы, поверхности, перегрузки предыдущего дня,
локального мышечного напряжения и качества восстановле-
ния.

Центральная сенситизация может усиливать утренние
ощущения после плохого сна, эмоционального напряжения
или общей перегрузки.

Нейросенсорный феномен может проявляться как утрен-
ний дискомфорт, но при внимательном расспросе оказыва-



 
 
 

ется связанным не с запуском движения, а с жжением, пока-
лыванием, изменением чувствительности или неприятными
ощущениями в коже и глубине тканей.

Контекст не является фоном.
Он является частью феномена.
Без контекста врач видит только слово «скованность». С

контекстом он начинает видеть систему, в которой эта ско-
ванность становится возможной.

5. Ответ: что происходит, когда пациент начинает
двигаться

Главный вопрос при утренней скованности звучит не так:
«Есть ли вам легче утром после движения?»

Главный вопрос звучит иначе:
что именно меняется при движении?
Пациент может отвечать, что ему становится легче, но это

облегчение может иметь разную природу.
В одном случае движение постепенно восстанавливает

амплитуду, уменьшает чувство тугоподвижности, снимает
ощущение внутреннего сопротивления в суставах и позво-
ляет телу «запуститься».

В другом случае движение просто отвлекает от боли.
В третьем случае первый шаг вызывает резкую стартовую

боль, которая быстро уменьшается после нескольких движе-
ний.

В четвёртом случае движение усиливает дискомфорт, и
тогда феномен вообще не соответствует классической утрен-



 
 
 

ней скованности.
В пятом случае пациент говорит о «расхаживании», но

на самом деле имеет в виду осторожную адаптацию к боли,
страху движения или ощущению неуверенности.

Ответ на активность должен быть не просто отмечен, а
разобран.

Как быстро становится легче?
Через пять минут, через сорок минут, через два часа?
Нужно ли двигаться активно или достаточно просто

встать?
Помогает ли тёплый душ?
Помогает ли лёгкая гимнастика?
Что происходит, если пациент остаётся в постели и не на-

чинает двигаться?
Скованность уменьшается сама или сохраняется до актив-

ности?
Эти детали имеют огромное значение.
Истинная утренняя скованность как феномен запуска

движения после покоя должна изменяться именно при ак-
тивности. Если она исчезает независимо от движения, если
зависит только от тепла, если проходит после смены позы
или если никак не связана с функциональным запуском тела,
необходимо искать другой феномен.

Ответ является клиническим экспериментом.
Он показывает, с каким процессом врач имеет дело: вос-

палительным, механическим, миофасциальным, нейросен-



 
 
 

сорным, центральным или регуляторным.
6. Локализация: где именно тело не запускается
Пациенты часто говорят: «утром сковано всё тело».
Эта фраза звучит убедительно, но редко является точным

анатомическим описанием.
Врач должен помочь пациенту разложить это ощущение.
Где скованность максимальна?
В кистях?
В стопах?
В плечевом и тазовом поясе?
В позвоночнике?
В коленях?
В мышцах?
В суставах или вокруг них?
В проксимальных отделах или в мелких дистальных су-

ставах?
Локализация меняет диагностическую развилку.
Скованность в мелких суставах кистей и стоп с припух-

лостью, болезненностью и длительным запуском движения
имеет один смысл.

Проксимальная скованность плечевого и тазового пояса у
пожилого пациента — другой.

Аксиальная скованность с ночной болью, улучшением
при активности и ограничением подвижности позвоночника
— третий.

Диффузная «скованность всего тела» без объективного



 
 
 

воспаления, связанная со сном, тревогой, утомляемостью и
распространённой болью, открывает совсем другую область
объяснения.

Локализация нужна не для того, чтобы механически при-
вязать симптом к диагнозу.

Она нужна для того, чтобы понять, какой уровень тела не
запускается.

Сустав.
Периартикулярная ткань.
Мышца.
Фасция.
Ось движения.
Нервная регуляция.
Или вся система адаптации.
7. Качество ощущения: скованность, боль, слабость

или страх движения
Одной из частых ошибок является смешение скованности

с болью.
Пациент говорит «скованность», потому что ему трудно

начать движение. Но причина этой трудности может быть
различной.

Иногда движение ограничено внутренним ощущением ту-
гоподвижности.

Иногда пациент не двигается из-за боли.
Иногда он чувствует слабость.
Иногда — неуверенность.



 
 
 

Иногда — мышечную тяжесть.
Иногда — страх, что движение усилит боль.
Иногда — сенсорный дискомфорт, который он не может

точно описать.
Все эти состояния могут быть названы одним словом.
Но феноменологически они различны.
Если пациент говорит: «Я могу двигаться, но больно», —

это одно.
Если он говорит: «Я не могу сразу разогнуться, как будто

тело не слушается», — другое.
Если он говорит: «Сил нет, но суставы двигаются», — тре-

тье.
Если он говорит: «Я боюсь пошевелиться, потому что жду

боли», — четвёртое.
Врач должен различить ограничение движения, болевое

избегание, мышечную ригидность, слабость и сенсорное на-
рушение.

Иначе утренняя скованность превращается в универсаль-
ный контейнер для разных утренних неприятностей.

Именно так рождается диагностическая ошибка.
8. Механистическая развилка: что может стоять за

утренней скованностью
После реконструкции ритма, контекста, ответа, локализа-

ции и качества ощущения врач получает не диагноз, а раз-
вилку механизмов.

Первая ветвь — воспалительная утренняя скованность.



 
 
 

Она предполагается, когда феномен длителен, воспроиз-
водим, уменьшается при активности, сочетается с объектив-
ными признаками воспаления, ночным или предутренним
ритмом, припухлостью, повышенной болезненностью суста-
вов или системными проявлениями. В зависимости от ло-
кализации и контекста эта ветвь может вести к ревмато-
идному артриту, спондилоартриту, ревматической полими-
алгии, воспалительным поражениям соединительной ткани
или другим нозологическим вариантам.

Вторая ветвь — механическая или дегенеративная стар-
товая ригидность.

Она чаще кратковременна, связана с началом движения,
быстро уменьшается после нескольких шагов или движений,
может усиливаться после нагрузки предыдущего дня и не
имеет устойчивого воспалительного сопровождения.

Третья ветвь — миофасциальная утренняя ригидность.
Она зависит от сна, позы, мышечного напряжения, ло-

кальных перегрузок, состояния шейно-грудного или пояс-
нично-тазового комплекса и часто воспринимается пациен-
том как «скованность», хотя суставной воспалительный фе-
номен отсутствует.

Четвёртая ветвь — центральная сенситизация и наруше-
ние восстановления.

Здесь утреннее ощущение связано с плохим сном, распро-
странённой болью, утомляемостью, вариабельностью симп-
томов, повышенной телесной настороженностью и отсут-



 
 
 

ствием соответствия между жалобами и объективным вос-
палением.

Пятая ветвь — нейросенсорный феномен.
Он может проявляться как утренний дискомфорт, но ка-

чество ощущений — жжение, покалывание, онемение, элек-
тризация, неприятная глубинная сенсация — выводит врача
из суставной модели.

Шестая ветвь — функционально-поведенческий фено-
мен.

Здесь утренний запуск тела нарушен не столько из-за тка-
ни, сколько из-за паттерна движения, ожидания боли, избе-
гания нагрузки, тревоги, низкой двигательной уверенности
и закреплённого сценария поведения.

Эти ветви могут сочетаться.
У одного пациента воспаление может сосуществовать с

центральной сенситизацией. Остеоартрит — с миофасци-
альным компонентом. Спондилоартрит — с нарушением сна
и регуляторной декомпенсацией.

Поэтому задача врача не всегда заключается в выборе
единственного объяснения.

Часто она состоит в том, чтобы определить ведущий ме-
ханизм именно сейчас.



 
 
 

Рисунок 3. Дифференциальные варианты утренней ско-
ванности.

9. Когнитивные ловушки утренней скованности
Утренняя скованность особенно опасна тем, что она зву-

чит как готовый ревматологический термин.
Первая ловушка — автоматическое воспалительное тол-

кование.
Врач слышит слово «утром» и начинает думать о воспа-

лении, хотя утро само по себе ничего не доказывает.
Вторая ловушка — переоценка длительности.
Пациент может говорить «час», имея в виду общее ощу-



 
 
 

щение утренней тяжести, а не реальное время ограничения
движения. Поэтому длительность нужно уточнять через дей-
ствия: когда смогли сжать кисть, встать со стула, спуститься
по лестнице, держать чашку, почистить зубы, начать ходить
обычным шагом.

Третья ловушка — подмена скованности болью.
Врач записывает «скованность», хотя пациент описывает

болевой старт.
Четвёртая ловушка — игнорирование отрицательных

данных.
Нет припухлости, нет объективного ограничения, нет

устойчивости, нет ответа на движение, нет связи с воспали-
тельными маркерами — но термин уже произнесён и про-
должает управлять мышлением.

Пятая ловушка — диагностическая инерция.
Если у пациента уже есть ревматологический диагноз, лю-

бая утренняя трудность начинает трактоваться как актив-
ность болезни, хотя текущий феномен может относиться к
другому уровню процесса.

Именно поэтому утренняя скованность требует особой
дисциплины.

Врач должен каждый раз возвращаться к вопросу:
это действительно феномен скованности или только сло-

во, которым пациент описывает утренний дискомфорт?
10. Объективизация: что врач обязан проверить
Реконструкция утренней скованности не завершается рас-



 
 
 

спросом.
Она требует сопоставления слов пациента с телесной ре-

альностью.
Врач оценивает наличие припухлости, локального повы-

шения температуры, болезненности при пальпации, ограни-
чения активных и пассивных движений, асимметрии, функ-
ционального дефицита, болезненности при компрессии су-
ставов, признаков энтезита, изменений походки и осанки.

Особое значение имеет сравнение.
Правая и левая сторона.
Активное и пассивное движение.
Начало движения и повторное движение после короткой

активности.
Суставное и периартикулярное ограничение.
Боль и истинная утрата амплитуды.
При возможности полезна ультразвуковая оценка синови-

та или энтезита, но она не должна подменять клиническую
реконструкцию. Визуализация может подтвердить воспали-
тельный субстрат, но не может самостоятельно объяснить
субъективное ощущение утреннего запуска тела.

Отсутствие объективных признаков не означает, что па-
циент «ошибается».

Оно означает, что врач должен быть осторожен с воспа-
лительной интерпретацией.

Иногда феномен существует, но относится не к синовии,
а к мышцам, фасциям, нервной системе, сну или регуляции.



 
 
 

Объективизация нужна не для того, чтобы доказать паци-
енту неправоту.

Она нужна для того, чтобы не ошибиться в уровне про-
цесса.

11. Минимальный клинический расспрос
В практической работе врач может начать с нескольких

вопросов.
Через сколько минут после пробуждения вы начинаете

двигаться свободнее?
Что именно становится свободнее — суставы, мышцы,

спина, походка, кисти, всё тело?
Если вы не будете двигаться, скованность пройдёт сама

или сохранится?
Где она максимальна?
Это больше ограничение движения, боль, слабость, тя-

жесть или страх движения?
Помогает ли тёплый душ, и как быстро?
Возникает ли то же ощущение после дневного сна или

длительного сидения?
Есть ли дни, когда скованности нет вовсе?
Что происходит после плохого сна?
Есть ли припухлость, ночная боль, температура, похуда-

ние, выраженная слабость или прогрессирующее ограниче-
ние движений?

Эти вопросы не являются формальностью.
Они позволяют врачу перейти от слова к феномену.



 
 
 

Если после приёма врач не может ответить на эти вопро-
сы, утренняя скованность ещё не реконструирована.

12. Красные флаги
Большинство вариантов утренней скованности требуют

спокойной реконструкции, но некоторые сочетания должны
усиливать настороженность.

К ним относятся нарастание длительности и выраженно-
сти скованности, сочетание с ночной болью, объективная
припухлость суставов, прогрессирующее ограничение дви-
жений, системные симптомы, лихорадка, похудание, выра-
женная слабость, новая проксимальная скованность у пожи-
лого пациента, нарушение функции кистей или быстрое сни-
жение повседневной активности.

В этих ситуациях реконструкция феномена не отменяет
срочности.

Она помогает действовать точнее.
Красный флаг не заменяет диагноз.
Он говорит врачу, что время для наблюдения ограничено

и требуется активная проверка воспалительного, системного
или тканевого процесса.

13. Клиническая виньетка
Пациентка 52 лет обращается с жалобой на «утреннюю

скованность». Эта формулировка уже прозвучала в предыду-
щих консультациях и была воспринята как возможный при-
знак воспалительного ревматического заболевания.

При реконструкции выясняется, что ощущение длится



 
 
 

около десяти-пятнадцати минут, возникает преимуществен-
но после плохого сна, не требует активной разработки суста-
вов, исчезает во время обычных утренних действий и не по-
вторяется после дневного сидения. Пациентка описывает не
столько ограничение движений, сколько общую мышечную
тяжесть и ощущение «невыспавшегося тела».

При осмотре нет припухлости суставов, нет болезненно-
сти при компрессии мелких суставов кистей и стоп, объём
движений сохранён, воспалительные маркеры не поддержи-
вают активный процесс.

Если остановиться на слове, можно написать: «утренняя
скованность».

Если реконструировать феномен, становится ясно: перед
врачом не воспалительная утренняя скованность, а утрен-
ний регуляторно-миофасциальный феномен, связанный со
сном и восстановлением.

Тактика меняется принципиально.
Вместо ранней нозологической фиксации и противо-

воспалительной терапии возникают другие задачи: оценка
сна, мышечно-фасциального состояния, уровня тревожно-
сти, двигательного режима, восстановительных возможно-
стей и динамическое наблюдение.

Ошибка предотвращена не анализом, не снимком и не
редким биомаркером.

Она предотвращена реконструкцией феномена.
14. Итоговая формула главы



 
 
 

Утренняя скованность — это не любое неприятное ощу-
щение утром.

Это феномен запуска движения после покоя.
Он требует ритма, контекста, ответа, локализации и объ-

ективной проверки.
Пока врач не реконструировал, что именно не запускает-

ся утром, он не имеет права использовать утреннюю скован-
ность как доказательство воспаления.

Слово может быть привычным.
Феномен каждый раз должен быть увиден заново.



 
 
 

Рисунок 4. Утренняя скованность: алгоритм феномено-
логической реконструкции.

Глава 5
Синовит: когда припухлость становится воспалени-

ем
1. Почему синовит является центральным феноме-

ном ревматологии
Синовит занимает в ревматологии особое место.
Во многих клинических ситуациях именно он становит-

ся точкой, вокруг которой начинает строиться диагноз. При-
пухший сустав, болезненность при пальпации, ограниче-
ние движений, утренняя скованность, локальное повышение
температуры — всё это быстро направляет мысль врача к
воспалительному поражению сустава.

И это понятно.
Синовит действительно является одним из ключевых про-

явлений воспалительных заболеваний суставов. Он может
быть первым признаком ревматоидного артрита, псориати-
ческого артрита, спондилоартрита, кристаллического артри-
та, реактивного процесса, системного заболевания соедини-
тельной ткани или инфекции.

Однако именно поэтому синовит особенно опасен как
клиническое слово.

Он слишком значим.
Он слишком привычен.



 
 
 

Он слишком быстро запускает диагностическую цепочку.
Пациент говорит: «у меня опух сустав».
Врач видит увеличение объёма области сустава.
В карте появляется слово «синовит».
После этого мышление часто начинает двигаться уже

внутри воспалительной модели.
Но припухлость сустава ещё не равна синовиту.
Боль в суставной области ещё не равна синовиту.
Ограничение движения ещё не равно синовиту.
Даже жидкость в суставе не всегда означает клинически

ведущий воспалительный процесс.
Синовит должен быть не назван, а доказан как феномен.
Именно поэтому глава о синовите является одной из клю-

чевых для всей книги.
Если врач научился отличать синовит от его клинических

двойников, он сделал важнейший шаг к точной ревматоло-
гической диагностике.

2. Что такое синовит в клиническом смысле
В строгом клиническом смысле синовит — это воспали-

тельное поражение синовиальной оболочки сустава, прояв-
ляющееся определённой комбинацией локальных, функци-
ональных, временных и объективных признаков.

Это не просто отёк.
Не просто боль.
Не просто выпот.
Не просто ограничение движения.



 
 
 

Синовит — это организованный внутрисуставной воспа-
лительный феномен.

Он имеет анатомический субстрат, временную динамику,
клиническое поведение и определённую реакцию на проти-
вовоспалительное воздействие.

Врач должен установить несколько вещей.
Во-первых, что процесс действительно связан с суставом,

а не с периартикулярными тканями.
Во-вторых, что увеличение объёма обусловлено внутри-

суставным компонентом, а не подкожным отёком, теносино-
витом, бурситом, липоартрозной деформацией или локаль-
ной мягкотканной реакцией.

В-третьих, что клиническое поведение соответствует вос-
палению, а не механической перегрузке, травме, дегенера-
тивному выпоту или сосудисто-лимфатическому застою.

В-четвёртых, что синовит является текущим ведущим фе-
номеном, а не остаточным, минимальным или случайно об-
наруженным признаком.

Эти уточнения принципиальны.
Потому что врач лечит не слово «синовит», а процесс, ко-

торый стоит за этим словом.
Если процесс неверно назван, терапевтическое решение

неизбежно становится неточным.
3. Жалоба на припухлость: пациент видит область,

врач должен увидеть структуру
Пациент редко говорит: «у меня синовит».



 
 
 

Он говорит иначе:
«сустав опух»;
«палец раздуло»;
«колено налилось»;
«кисть стала больше»;
«не могу согнуть сустав»;
«сустав горячий»;
«к вечеру всё распирает»;
«утром пальцы как сосиски».
Каждая из этих фраз может указывать на синовит.
Но ни одна не доказывает его.
Пациент видит область тела. Врач должен увидеть струк-

туру процесса.
Для пациента границы сустава, сухожилия, бурсы, под-

кожной клетчатки и периартикулярной зоны часто неразли-
чимы. Он воспринимает припухлость как единый телесный
факт. Для него «опух сустав» может означать отёк вокруг
сустава, болезненность сухожильного влагалища, бурсит, ло-
кальную травматическую реакцию, венозный застой, лим-
фатический отёк, липоартрозное увеличение или истинное
внутрисуставное воспаление.

Поэтому первая задача врача — не согласиться с пациент-
ским словом, а уточнить анатомию феномена.

Где именно увеличен объём?
Сглажены ли контуры суставной щели?
Есть ли баллотирование или признаки выпота?



 
 
 

Есть ли болезненность по линии сустава?
Есть ли ограничение активного и пассивного движения?
Есть ли локальное повышение температуры?
Сохраняется ли припухлость утром?
Меняется ли она при нагрузке?
Связана ли она с болью, скованностью, покраснением, об-

щей активностью болезни?
Без этих уточнений слово «опух» остаётся жалобой, а не

феноменом.
4. Синовит как феномен: ритм, контекст и ответ
Синовит, как и любой клинический феномен, должен

быть проверен через ритм, контекст и ответ.
Ритм показывает, как суставное воспаление существует во

времени.
Воспалительный синовит часто имеет устойчивость. Он

не появляется и не исчезает мгновенно при смене позы. Он
может усиливаться после покоя, сопровождаться утренней
скованностью, сохраняться в течение дня и изменяться по-
степенно на фоне терапии.

Однако разные формы синовита имеют разный ритм.
При ревматоидном артрите синовит может быть симмет-

ричным, стойким, вовлекать мелкие суставы кистей и стоп,
сопровождаться длительной утренней скованностью.

При кристаллическом артрите феномен часто развивает-
ся остро, достигает высокой интенсивности, может сопро-
вождаться резкой болью, покраснением, локальным жаром и



 
 
 

ограничением функции.
При остеоартрите выпот и реактивный синовит нередко

имеют нагрузочную зависимость, усиливаются после меха-
нической перегрузки и могут сочетаться с костной деформа-
цией, крепитацией и стартовой болью.

При инфекционном артрите ритм может быть быстрым,
агрессивным, с нарастанием боли, выпота, локальных и си-
стемных признаков.

Контекст показывает, в каких условиях синовит появля-
ется.

Возник ли он после инфекции?
После травмы?
После нагрузки?
После отмены терапии?
После снижения глюкокортикоидов?
На фоне псориаза, воспалительной боли в спине, кишеч-

ных симптомов, уретрита, лихорадки, системных проявле-
ний?

Контекст выводит синовит из изоляции и помещает его в
клиническую систему.

Ответ показывает, как процесс реагирует на вмешатель-
ство.

Истинный воспалительный синовит обычно имеет опре-
делённую реактивность на противовоспалительную тера-
пию. Но характер этой реакции нужно оценивать осторож-
но. Улучшение после НПВП не доказывает аутоиммунный



 
 
 

артрит. Отсутствие быстрого ответа не всегда означает ре-
зистентность. Частичный ответ может отражать смешанный
механизм, где воспаление сочетается со структурным повре-
ждением, центральной сенситизацией или механической пе-
регрузкой.

Ответ на лечение является не финальным доказатель-
ством, а частью реконструкции.

Врач должен спросить не только «стало ли лучше?», но и
что именно стало лучше: боль, припухлость, утренняя ско-
ванность, амплитуда движения, температура сустава, функ-
циональная способность или общее самочувствие.

Если уменьшилась боль, но припухлость сохраняется, это
один феномен.

Если ушёл выпот, но осталась механическая боль, другой.
Если улучшилась лаборатория, но суставная функция не

восстановилась, третий.
5. Анатомия ошибки: сустав или область сустава
Одна из самых частых ошибок заключается в том, что

врач работает с областью сустава так, будто она равна само-
му суставу.

Но клиническая область сустава включает несколько ана-
томических уровней.

Суставную полость.
Синовиальную оболочку.
Капсулу.
Связки.



 
 
 

Сухожилия.
Энтезисы.
Бурсы.
Подкожную клетчатку.
Сосудисто-лимфатические структуры.
Кожу.
Нервные окончания.
Каждый из этих уровней может давать боль, припухлость,

ограничение движения и ощущение воспаления.
Например, припухлость в области локтя может быть си-

новитом, но может быть и олекраноновым бурситом.
Боль и отёчность в области запястья могут отражать си-

новит лучезапястного сустава, но могут быть теносиновитом
разгибателей или сгибателей.

Припухлость пальца может быть дактилитом, теносино-
витом, синовитом межфалангового сустава, отёком мягких
тканей или сочетанием нескольких уровней.

Увеличение объёма колена может быть внутрисуставным
выпотом, синовитом, кистой Бейкера, препателлярным бур-
ситом, периартикулярным отёком, посттравматической ре-
акцией или выраженной липоартрозной деформацией.

Если врач не различает эти уровни, он рискует лечить не
тот процесс.

Именно поэтому при подозрении на синовит вопрос дол-
жен звучать так:

не «опух ли сустав?»,



 
 
 

а «какой анатомический уровень создаёт феномен при-
пухлости?»

6. Клинические признаки истинного синовита
Истинный синовит предполагает сочетание нескольких

признаков.
Обычно врач ищет припухлость в пределах сустава, бо-

лезненность по суставной линии, локальное повышение тем-
пературы, ограничение движения, признаки выпота, утрен-
нюю скованность, функциональное нарушение и динамику
на фоне противовоспалительной терапии.

Но ни один из этих признаков по отдельности не является
абсолютным.

Припухлость может быть внесуставной.
Болезненность может быть периартикулярной.
Ограничение движения может быть болевым, механиче-

ским или нейромышечным.
Локальное повышение температуры может быть мини-

мальным или отсутствовать.
Выпот может быть реактивным, дегенеративным или

травматическим.
Поэтому врач должен оценивать не отдельный признак, а

конфигурацию.
При истинном синовите признаки складываются в согла-

сованную структуру.
Анатомия соответствует суставу.
Ритм соответствует воспалению.



 
 
 

Контекст поддерживает суставной процесс.
Ответ на терапию не противоречит воспалительной при-

роде.
Объективные данные совпадают с жалобами.
Если эта согласованность отсутствует, диагноз синовита

должен быть пересмотрен.
Синовит — это не находка одного признака.
Это согласованность нескольких уровней.
7. Ложные двойники синовита
Синовит имеет множество клинических двойников.
Первый двойник — бурсит.
Бурсит может давать локальную припухлость, боль и огра-

ничение движения, но его анатомия отличается от внутрису-
ставного процесса. Припухлость часто более поверхностная,
локализованная, связанная с конкретной бурсой, может уси-
ливаться при давлении или определённых движениях.

Второй двойник — теносиновит.
Он особенно часто имитирует синовит в области кистей,

стоп и запястий. Пациент может говорить об опухшем суста-
ве, хотя воспаление находится вокруг сухожилия. Болезнен-
ность усиливается при движении соответствующего сухожи-
лия, может определяться крепитация, утолщение влагалища,
болезненность по ходу сухожилия.

Третий двойник — энтезит.
Энтезит создаёт боль и локальную болезненность в обла-

сти прикрепления сухожилий и связок. Он может восприни-



 
 
 

маться как суставная боль, особенно около пятки, колена,
таза, локтя или плеча. Но феномен связан не с синовиальной
оболочкой, а с энтезисом и окружающей остеоиммунной зо-
ной.

Четвёртый двойник — периартикулярный отёк.
Он может быть сосудистым, лимфатическим, посттравма-

тическим, лекарственным или воспалительным внесустав-
ным. При этом объём области увеличен, но суставная по-
лость не является главным источником феномена.

Пятый двойник — остеоартрозная деформация.
Костные разрастания, утолщение капсулы, изменение

контуров сустава и хроническая деформация могут воспри-
ниматься как припухлость. Но это не обязательно активный
синовит.

Шестой двойник — центральная болевая гиперфокуси-
ровка.

Пациент может ощущать сустав как «опухший», «распи-
рающий», «горячий», хотя объективно воспаления нет. Это
не означает симуляцию. Это означает, что субъективная кар-
та тела и объективная тканевая картина не совпадают.

Седьмой двойник — локальная травматическая реакция.
После микротравмы, перегрузки или ушиба может возни-

кать боль, припухлость и ограничение функции, но ритм и
контекст отличаются от иммуновоспалительного синовита.

Задача врача — не просто знать эти двойники, а активно
искать их каждый раз, когда слово «синовит» звучит слиш-



 
 
 

ком легко.
8. Механистическая развилка синовита
После того как синовит как феномен подтверждён, врач

должен перейти к следующему вопросу:
какой механизм его поддерживает?
Синовит не является единым процессом.
Он может быть аутоиммунным, аутовоспалительным,

кристаллическим, инфекционным, посттравматическим, де-
генеративно-реактивным, паранеопластическим или лекар-
ственно-индуцированным.

Аутоиммунный синовит обычно связан с нарушением
адаптивного иммунного ответа, формированием устойчи-
вой воспалительной активности, участием Т- и В-клеточных
механизмов, аутоантител и цитокиновых каскадов. Клини-
чески он часто проявляется стойкостью, симметричностью,
множественным суставным вовлечением, утренней скован-
ностью и системным контекстом.

Аутовоспалительный синовит чаще несёт черты врождён-
ного иммунного ответа, эпизодичности, высокой воспали-
тельной амплитуды, лихорадки, серозитов, кожных проявле-
ний или семейно-генетического контекста.

Кристаллический синовит может быть бурным, острым,
локально агрессивным, с резкой болью, быстрым развитием
и выраженным ограничением функции.

Инфекционный синовит требует особой настороженно-
сти, потому что здесь время имеет критическое значение.



 
 
 

Быстрое нарастание боли, выраженный выпот, лихорадка,
интоксикация, высокий риск повреждения сустава требуют
немедленной диагностики и лечения.

Дегенеративно-реактивный синовит при остеоартрите ча-
сто развивается на фоне механической перегрузки, струк-
турных изменений хряща, субхондральной кости и синови-
альной реакции на продукты тканевого повреждения. Он мо-
жет быть воспалительным по субстрату, но не аутоиммун-
ным по механизму.

Эта развилка принципиальна.
Потому что слово «синовит» не определяет лечение.
Лечение определяет механизм синовита.
9. Синовит и визуализация: помощь, но не замена

мышления
Современная ревматология всё чаще использует ультра-

звуковое исследование, МРТ и другие методы визуализации
для подтверждения синовита. Это важнейшее достижение.

УЗИ позволяет увидеть выпот, гипертрофию синовии, до-
пплеровский сигнал, теносиновит, энтезит, кисты, бурситы
и структурные изменения.

МРТ помогает оценить синовиальную активность, кост-
ный отёк, эрозии, мягкотканные структуры и глубокие су-
ставы.

Однако визуализация не отменяет реконструкцию фено-
мена.

Во-первых, минимальные изменения могут не быть веду-



 
 
 

щим источником симптомов.
Во-вторых, структурные находки могут сохраняться по-

сле клинического улучшения.
В-третьих, изображение требует клинического контекста.
В-четвёртых, врач может начать лечить картинку, а не па-

циента.
Особенно опасно, когда минимальный допплеровский

сигнал или небольшой выпот автоматически превращаются
в основание для усиления терапии, хотя клинический фено-
мен имеет другой уровень.

Визуализация должна отвечать на клинический вопрос.
Она не должна формировать этот вопрос вместо врача.
Правильная последовательность такова:
сначала реконструкция феномена,
затем выбор метода объективизации,
затем сопоставление изображения с клинической струк-

турой,
и только после этого терапевтическое решение.
10. Когнитивные ловушки синовита
Синовит особенно подвержен когнитивным ошибкам.
Первая ловушка — визуальная очевидность.
Врач видит припухлость и слишком быстро считает её

внутрисуставной. Видимое увеличение объёма кажется бо-
лее убедительным, чем тонкая анатомическая реконструк-
ция.

Вторая ловушка — диагностическая инерция.



 
 
 

Если у пациента уже установлен ревматологический диа-
гноз, любая припухлость начинает трактоваться как актив-
ность болезни. Ревматоидный артрит превращает отёк в си-
новит ещё до осмотра. Псориаз превращает боль в артрит.
Подагра превращает любой острый сустав в кристалличе-
скую атаку.

Третья ловушка — гипердоверие визуализации.
Врач видит на УЗИ минимальные признаки воспаления и

начинает считать их главным процессом, не проверив, объ-
ясняют ли они клиническую картину.

Четвёртая ловушка — терапевтическое мышление вместо
диагностического.

Если пациент получает базисную или биологическую те-
рапию, врач начинает мыслить вопросом: «нужно ли усили-
вать лечение?» вместо вопроса: «какой феномен сейчас пе-
редо мной?»

Пятая ловушка — недооценка смешанных процессов.
Синовит может быть реальным, но не единственным фе-

номеном. У пациента могут одновременно существовать
воспаление, остеоартроз, теносиновит, центральная сенси-
тизация и нарушение сна. Если врач видит только синовит,
он переоценивает его вклад.

Когнитивная дисциплина при синовите состоит в том,
чтобы каждый раз задавать себе вопрос:

я вижу суставное воспаление
или я вижу припухлость, которую уже назвал синовитом?



 
 
 

11. Терапевтическое значение правильной рекон-
струкции

Правильная реконструкция синовита напрямую меняет
лечение.

Если подтверждён иммуновоспалительный синовит, врач
должен оценивать активность заболевания, необходимость
базисной терапии, коррекцию противовоспалительного ле-
чения, локальное введение препаратов, системную страте-
гию и риск структурного повреждения.

Если перед врачом реактивный синовит при остеоарт-
рите, акцент смещается на механическую разгрузку, кор-
рекцию биомеханики, противовоспалительное купирование
эпизода, контроль нагрузки и восстановление функции.

Если феномен является теносиновитом, лечение должно
учитывать сухожильный аппарат, локальную механику, риск
стенозирования, перегрузку и связь с системным заболева-
нием.

Если это бурсит, терапия будет другой.
Если это периартикулярный отёк, третьей.
Если субъективное ощущение припухлости не подтвер-

ждается объективно и связано с центральной сенситизацией,
усиление иммуносупрессии может не только не помочь, но
и увести врача от истинной проблемы.

Таким образом, синовит является не просто диагностиче-
ским феноменом.

Он является терапевтическим перекрёстком.



 
 
 

Ошибка на этом перекрёстке меняет судьбу пациента.
12. Минимальный клинический расспрос при подо-

зрении на синовит
При подозрении на синовит врач должен задать несколько

обязательных вопросов.
Когда сустав увеличился в объёме?
Это произошло быстро или постепенно?
Припухлость сохраняется утром или появляется к вече-

ру?
Есть ли локальное тепло?
Есть ли покраснение?
Боль усиливается при движении или сохраняется в покое?
Есть ли утренняя скованность?
Было ли похожее раньше?
Есть ли связь с нагрузкой, травмой, инфекцией, отменой

терапии или снижением дозы глюкокортикоидов?
Есть ли другие суставы с похожим феноменом?
Что меняется после НПВП, холода, покоя или движения?
Сустав действительно стал больше или появилось ощуще-

ние распирания?
Эти вопросы помогают отделить синовит от его двойни-

ков.
Но они не заменяют осмотр.
Синовит нельзя диагностировать только по рассказу.
Он требует телесной проверки.
13. Что врач обязан проверить руками



 
 
 

Осмотр и пальпация при подозрении на синовит остаются
незаменимыми.

Врач оценивает симметрию, контуры, локальное повыше-
ние температуры, болезненность по суставной линии, нали-
чие выпота, баллотирование, объём активных и пассивных
движений, боль при компрессии, периартикулярную болез-
ненность, состояние сухожилий, бурс и энтезисов.

Важно сравнивать суставы между собой.
Важно отличать боль от ограничения.
Важно отличать выпот от мягкотканного отёка.
Важно отличать суставную линию от сухожильного хода.
Важно повторно оценивать сустав после движения, раз-

грузки или изменения положения.
Клинические руки врача не являются устаревшим инстру-

ментом.
Они являются первым методом анатомической верифика-

ции феномена.
Технологии могут уточнить.
Но врач должен сначала понять, что именно он просит

технологию подтвердить.
14. Красные флаги
Некоторые варианты синовита требуют немедленной на-

стороженности.
Острое моноартритическое поражение с выраженной бо-

лью, лихорадкой, резким ограничением движения, локаль-
ным покраснением и выраженным выпотом требует исклю-



 
 
 

чения инфекционного артрита и кристаллического процес-
са.

Быстро прогрессирующий синовит с системными симп-
томами, похуданием, ночными потами, выраженной слабо-
стью или необычной лабораторной картиной требует поиска
системного, инфекционного, гематологического или паране-
опластического контекста.

Синовит у пациента на иммуносупрессии требует особой
осторожности: инфекция может быть стёртой, лабораторная
реакция — нетипичной, а клиническая картина — менее вы-
разительной.

Синовит после травмы требует исключения гемартроза,
внутрисуставного повреждения, перелома, разрыва связок
или менисковой патологии.

Красный флаг не отменяет реконструкцию феномена.
Он ускоряет её.
15. Клиническая виньетка
Пациентка 58 лет с установленным ревматоидным арт-

ритом обращается с жалобой на «обострение»: увеличил-
ся объём правого колена, появилась боль при ходьбе, стало
труднее спускаться по лестнице. В анамнезе — длительная
ремиссия на базисной терапии.

Первая мысль очевидна: синовит коленного сустава как
проявление активности ревматоидного артрита.

Однако реконструкция феномена меняет картину.
Припухлость возникает преимущественно к вечеру, уси-



 
 
 

ливается после длительной ходьбы, утром выражена мень-
ше. Длительной утренней скованности нет. Боль максималь-
на при спуске по лестнице и вставании со стула. Пальпация
выявляет болезненность по медиальному отделу колена и
умеренный выпот. В других суставах признаков активности
нет. Лабораторные маркеры спокойные. УЗИ подтверждает
небольшой выпот, но выраженной синовиальной гипертро-
фии и активного допплеровского сигнала нет.

Если остановиться на слове «синовит», можно усилить
противоревматическую терапию.

Если реконструировать феномен, становится ясно: перед
врачом, вероятнее всего, реактивный выпот и механиче-
ски поддерживаемый воспалительный компонент на фоне
структурного поражения коленного сустава, а не системное
обострение ревматоидного артрита.

Тактика меняется.
Вместо эскалации базисной терапии требуется оценка ме-

ханической оси, нагрузки, структурного состояния колена,
локального противовоспалительного контроля, реабилита-
ционной стратегии и динамического наблюдения за систем-
ной активностью.

Синовит оказался не ложным.
Ложной была бы его интерпретация как системной актив-

ности.
16. Итоговая формула главы
Синовит — это не припухлость и не боль в области суста-



 
 
 

ва.
Синовит — это внутрисуставной воспалительный фено-

мен, требующий анатомической, временной, функциональ-
ной и объективной верификации.

Врач должен доказать не только наличие воспаления, но
и его уровень, механизм и клиническое значение.

Пока припухлость не локализована, ритм не восстанов-
лен, контекст не понят, ответ не оценён, а двойники не ис-
ключены, слово «синовит» остаётся гипотезой.

Не каждый опухший сустав воспалён.
И не каждый синовит является главным процессом болез-

ни.



 
 
 

Рисунок 5. Синовит: клиническая структура феномена.



 
 
 

Рисунок 6. Синовит: дифференциальная реконструкция



 
 
 

и клинические двойники.

Глава 6
Артралгия без объективного воспаления: феномен

неопределённости
1. Почему эта глава критична
Артралгия без объективного воспаления — один из са-

мых частых и одновременно самых уязвимых феноменов в
ревматологической практике.

С этим состоянием врач сталкивается постоянно. Пациент
жалуется на боль в области суставов. Он тревожится, ищет
объяснение, боится ревматоидного артрита, системного за-
болевания, разрушения суставов, инвалидизации. Иногда он
уже прочитал медицинскую информацию, сдал анализы, по-
лучил противоречивые заключения, услышал слова «началь-
ный артрит», «серонегативный процесс», «предклиническая
стадия» или «надо наблюдать».

Врач также оказывается в сложной позиции.
С одной стороны, он не должен пропустить раннее воспа-

лительное заболевание.
С другой стороны, он не имеет права лечить воспаление,

которого объективно не видит.
Именно здесь возникает один из самых тонких моментов

клинического мышления: необходимость удержать пациента
в поле внимания, не превращая неопределённость в диагноз.

Артралгия без объективного воспаления опасна не сама



 
 
 

по себе.
Опасна поспешная интерпретация.
Именно здесь диагноз чаще всего ставится «на всякий

случай». Именно здесь терапия иногда начинается без ре-
конструированного феномена. Именно здесь формируется
хронизация боли без доказанной болезни, а пациент получа-
ет не ясность, а новую тревожную идентичность: «у меня,
возможно, начинается ревматизм».

Эта глава не про то, что делать сразу.
Она про то, когда нельзя делать ничего, кроме точного

клинического мышления.
2. Ядро феномена
Артралгия без объективного воспаления — это боль в об-

ласти сустава без воспроизводимых признаков синовиально-
го воспаления, при которой механизм боли остаётся неопре-
делённым на момент осмотра.

В этом определении важны три элемента.
Первый — боль.
Пациент действительно испытывает боль или дискомфорт

в области сустава. Этот симптом нельзя обесценивать, объ-
являть случайным, психогенным или несущественным толь-
ко потому, что врач не обнаружил синовита.

Второй — отсутствие объективных признаков воспале-
ния.

Нет убедительной припухлости. Нет воспроизводимого
синовита. Нет выпота. Нет локального тепла. Нет устойчиво-



 
 
 

го ограничения движения, соответствующего воспалитель-
ному процессу. Нет согласованности между жалобой и те-
лесной картиной воспаления.

Третий — неопределённость.
На момент осмотра механизм боли не установлен окон-

чательно. Это может быть ранний воспалительный процесс,
механическая перегрузка, периартикулярная боль, нейро-
сенсорный феномен, центральная сенситизация, функцио-
нально-регуляторный паттерн или кратковременное состоя-
ние, которое не перейдёт в болезнь.

Но пока объективного воспаления нет, врач не должен на-
зывать эту ситуацию артритом.

Артралгия без объективного воспаления — это не диа-
гноз.

Это состояние клинического ожидания, требующее дис-
циплины.

3. Почему неопределённость здесь не ошибка, а
этап

Современная клиника плохо переносит неопределён-
ность.

Пациент хочет ясности. Врач хочет уверенности. Систе-
ма хочет формулировку. Медицинская документация требу-
ет кода. Лечение требует основания. В этой среде неопреде-
лённость кажется слабостью, недоработкой или диагности-
ческим провалом.

Но в случае артралгии без объективного воспаления



 
 
 

неопределённость является не ошибкой, а нормальным эта-
пом клинического процесса.

Она означает не то, что врач «ничего не понял».
Она означает, что врач понял главное: на данный момент

нет достаточных оснований переводить боль в диагноз вос-
палительного заболевания.

Это чрезвычайно важная позиция.
Потому что слишком раннее называние боли артритом

может нанести пациенту не меньше вреда, чем поздняя диа-
гностика настоящего воспаления.

Если врач преждевременно говорит «начальный ревмато-
идный артрит», он создаёт тревожную рамку, внутри кото-
рой все последующие ощущения пациента начинают интер-
претироваться как прогрессирование болезни.

Если он говорит «серонегативный процесс», не имея объ-
ективного воспаления, он превращает отсутствие доказа-
тельств в особую форму подозрения.

Если он говорит «предклиническая стадия», не определив
риск, динамику и феномен, он может закрепить у пациента
ожидание неизбежной болезни.

Неопределённость требует не пассивности, а точности.
Она требует наблюдения, повторной оценки, проверки

ритма, контекста, ответа и объективных признаков.
Врач не отказывается от диагностики.
Он отказывается от преждевременной определённости.
4. Что именно нужно доказать до слова «артрит»



 
 
 

Главная ошибка при артралгии заключается в переходе от
боли к воспалению без промежуточной реконструкции.

Пациент говорит: «болят суставы».
Врач слышит: «артралгии».
Затем слишком быстро возникает следующий шаг: «воз-

можно, ранний артрит».
Но между артралгией и артритом лежит принципиальная

граница.
Артралгия — это боль в области сустава.
Артрит — это воспаление сустава.
Эта разница не формальная. Она определяет весь диагно-

стический и терапевтический маршрут.
Чтобы говорить об артрите, врач должен увидеть или под-

твердить признаки воспаления: припухлость, синовит, вы-
пот, локальное тепло, воспалительное ограничение движе-
ния, характерную динамику, лабораторную или визуализа-
ционную поддержку, соответствующую клиническому фено-
мену.

Если этого нет, врач имеет дело не с артритом, а с артрал-
гией.

Именно здесь требуется особая честность.
Боль может быть настоящей.
Страдание пациента может быть значительным.
Тревога может быть оправданной.
Но воспаление должно быть доказано.
Нельзя лечить воспалительный процесс только потому,



 
 
 

что боль локализуется около сустава.

Рисунок 7. Артралгия без объективного воспаления:
ключевые диагностические ориентиры.

5. Ритм боли
Первый шаг реконструкции — ритм.
Врач должен понять, как артралгия существует во време-

ни.
Боль постоянная или эпизодическая?



 
 
 

Возникает утром, днём, вечером или ночью?
Связана с покоем или нагрузкой?
Появляется после движения или до движения?
Просыпается ли пациент ночью именно из-за боли?
Есть ли дни без боли полностью?
Становится ли боль устойчивее со временем?
Нарастает ли частота эпизодов?
Меняется ли локализация?
При раннем воспалительном процессе боль часто приоб-

ретает устойчивость, повторяемость, связь с покоем, утрен-
ним временем, скованностью и постепенным вовлечением
новых суставов.

При механической перегрузке боль чаще зависит от на-
грузки, локального движения, позы, повторяющегося дей-
ствия или восстановительного дефицита.

При нейросенсорном феномене ритм может быть ночным,
но качество боли будет иным: жжение, покалывание, элек-
тризация, неприятная глубинная сенсация, изменение чув-
ствительности.

При центральной сенситизации боль часто вариабельна,
расширяется, плохо укладывается в анатомические границы,
усиливается после плохого сна, стресса, общей перегрузки
и не имеет устойчивой связи с объективной тканевой наход-
кой.

Отсутствие прогрессии имеет большое значение.
Если боль существует месяцами, остаётся вариабельной,



 
 
 

не сопровождается припухлостью, не формирует устойчиво-
го воспалительного паттерна и имеет дни полного исчезно-
вения, это не доказывает безопасность, но снижает вероят-
ность активного синовиального процесса.

В артралгии без объективного воспаления ритм часто
важнее интенсивности.

Сильная боль ещё не означает воспаление.
Слабая боль ещё не исключает значимый процесс.
Решает не сила боли, а её поведение во времени.
6. Локализация и паттерн
Второй шаг — локализация.
Врач должен уточнить, где именно пациент ощущает боль.
В одном суставе или в нескольких?
Симметрично или асимметрично?
В мелких суставах кистей и стоп или в крупных суставах?
Внутри сустава или вокруг него?
Есть ли миграция?
Есть ли повторяемый паттерн?
Пациент может говорить «болят суставы», но при уточне-

нии оказывается, что боль расположена в сухожильной зо-
не, около энтезиса, в мышечно-фасциальной области, вдоль
нерва, в области бурсы или в зоне отражённой боли.

Особенно важна миграция.
Мигрирующая артралгия без объективных находок не

должна автоматически называться «слабым артритом». Это
самостоятельный феномен, требующий осторожного анали-



 
 
 

за. Он может быть связан с системным воспалительным про-
цессом, постинфекционным состоянием, центральной сен-
ситизацией, тревожной телесной фокусировкой, лекарствен-
ными влияниями или регуляторной нестабильностью.

Локальность также имеет значение.
Боль в одном суставе без объективного воспаления и с

чёткой нагрузочной связью чаще требует анализа механики,
перегрузки, локальной структуры, микротравмы или пери-
артикулярного источника.

Множественные артралгии без объективных признаков
воспаления требуют другого мышления: оценки системно-
го контекста, сна, утомляемости, нейросенсорных симпто-
мов, лабораторных данных, лекарств, эндокринно-метабо-
лических факторов и болевой регуляции.

Паттерн не ставит диагноз.
Но он определяет направление наблюдения.
7. Контекст: в каких условиях появляется боль
Артралгия без объективного воспаления не существует в

пустоте.
Она всегда возникает в контексте.
После инфекции.
После физической перегрузки.
После эмоционального стресса.
После изменения сна.
После отмены или начала лекарств.
После гормонального сдвига.



 
 
 

После травмы.
На фоне тревоги за здоровье.
На фоне уже известного ревматологического диагноза.
На фоне семейной истории аутоиммунных заболеваний.
Каждый из этих контекстов меняет вероятность и смысл

феномена.
Например, артралгии после вирусной инфекции могут

быть транзиторными и не переходить в хроническое воспа-
лительное заболевание.

Артралгии у пациента с псориазом требуют большей на-
стороженности, но всё равно не становятся артритом без
объективных признаков.

Артралгии у пациента с положительными аутоантителами
требуют наблюдения, но антитела не заменяют синовит.

Артралгии после перегрузки кистей у человека, который
начал новую работу или изменил характер физической ак-
тивности, требуют анализа механического контекста.

Артралгии на фоне плохого сна, утомляемости, диффуз-
ной боли и высокой тревожности требуют оценки регулятор-
ного и центрального компонента.

Контекст помогает врачу не застревать в одном объясне-
нии.

Он показывает, где боль могла возникнуть, но не доказы-
вает её механизм автоматически.

8. Ответ: что меняет боль
Ответ на действие является важнейшей частью рекон-



 
 
 

струкции.
Что происходит при движении?
Что происходит в покое?
Помогают ли НПВП?
Помогает ли тепло?
Помогает ли холод?
Меняется ли боль после сна?
Меняется ли она при отвлечении внимания?
Уменьшается ли после коррекции нагрузки?
Возвращается ли после повторного действия?
При артралгии без объективного воспаления ответ часто

бывает неспецифическим.
И это нужно честно признать.
Облегчение после НПВП не доказывает воспалительный

артрит. НПВП могут уменьшать боль при механической пе-
регрузке, остеоартрозном феномене, периартикулярном раз-
дражении, посттравматической боли и многих других состо-
яниях.

Облегчение от движения не всегда означает воспалитель-
ный ритм. Иногда движение уменьшает тревожную фикса-
цию, улучшает мышечный контроль, снижает стартовую ме-
ханическую боль или просто переключает внимание.

Усиление боли в покое не всегда означает воспаление.
Покой может усиливать восприятие нейросенсорных и цен-
тральных симптомов.

Поэтому врач должен оценивать не один ответ, а его со-



 
 
 

гласованность с ритмом, контекстом и объективными дан-
ными.

Если боль уменьшается от НПВП, но нет припухлости, нет
скованности, нет прогрессии, нет лабораторной и ультразву-
ковой поддержки, воспалительная интерпретация остаётся
недоказанной.

Ответ может быть подсказкой.
Но он не должен становиться доказательством без фено-

мена.
9. Объективизация: значение отрицательных дан-

ных
В этой главе отрицательные данные имеют особую цен-

ность.
Врач часто ищет положительную находку: припухлость,

синовит, выпот, повышение маркеров воспаления, доппле-
ровский сигнал, эрозии, иммунологический маркер.

Но при артралгии без объективного воспаления именно
отсутствие признаков становится клинически значимым.

Нет припухлости.
Нет воспроизводимого синовита.
Нет выпота.
Нет локального тепла.
Нет ограничения пассивных движений.
Нет боли при компрессии суставов.
Нет прогрессии.
Нет устойчивой утренней скованности.



 
 
 

Нет ультразвукового подтверждения активного синовита.
Нет согласованности между жалобой и воспалительной

моделью.
Это не «ничего не найдено».
Это данные.
Они подтверждают, что на момент осмотра феномен не

соответствует объективному воспалению.
Отрицательные данные требуют не равнодушия, а пра-

вильного объяснения.
Пациент должен услышать не «у вас ничего нет», а другое:
«Боль есть. Но сейчас мы не видим признаков воспаления

сустава. Поэтому наша задача — не начинать лечение несу-
ществующего артрита, а наблюдать феномен, искать его за-
кономерности и вовремя заметить, если он изменится».

Такое объяснение само по себе является терапевтическим
действием.

Оно снижает тревогу, удерживает пациента в контакте с
врачом и предотвращает медицинскую фиксацию боли.

10. Дифференциальная развилка
После реконструкции артралгии без объективного воспа-

ления возможны несколько направлений.
Первое — ранний воспалительный процесс, который пока

не дал объективных признаков.
Эта возможность требует наблюдения, особенно при на-

личии факторов риска: стойкого паттерна боли, утренней
скованности, семейного анамнеза, псориаза, воспалитель-



 
 
 

ной боли в спине, положительных аутоантител, повышенных
маркеров воспаления или постепенного нарастания симпто-
мов.

Но риск не равен диагнозу.
Второе — механическая перегрузка.
Для неё характерны связь с нагрузкой, локальность, вос-

производимость при определённом движении, отсутствие
ночного воспалительного ритма, облегчение при разгрузке и
отсутствие объективного синовита.

Такой феномен часто маскируется под «начало воспале-
ния», особенно если пациент тревожен или уже имеет рев-
матологический контекст.

Третье — нейросенсорный феномен.
Жжение, покалывание, электризация, неприятные глу-

бинные ощущения, несоответствие анатомии сустава, усиле-
ние ночью или в покое должны выводить врача за пределы
чисто суставной модели.

Четвёртое — центральная сенситизация.
Для неё характерны вариабельность боли, множествен-

ность зон, отсутствие корреляции с осмотром, усиление при
стрессе и плохом сне, повышенная чувствительность, утом-
ляемость и отсутствие ожидаемого ответа на противовоспа-
лительную стратегию.

Пятое — соматоформный или функционально-регуля-
торный паттерн.

Здесь речь не о «придумывании» симптомов. Пациент



 
 
 

действительно страдает. Но уровень процесса иной: высокая
телесная фокусировка, множественные жалобы, отсутствие
устойчивости феномена, тревожное ожидание болезни и сла-
бая связь с объективной тканевой патологией.

Эти направления не должны использоваться как ярлыки.
Они являются рабочими гипотезами, которые помогают

врачу удерживать неопределённость организованной.
11. Минимальный набор вопросов
При артралгии без объективного воспаления врач должен

задать несколько обязательных вопросов.
Есть ли дни без боли полностью?
Боль усиливается при нагрузке или в покое?
Просыпаетесь ли вы ночью именно из-за боли?
Есть ли ощущение припухлости — и видите ли вы её гла-

зами?
Подтверждал ли врач припухлость при осмотре?
Меняется ли боль при отвлечении внимания?
Есть ли утренняя скованность более тридцати минут?
Возникает ли боль каждый день одинаково или она вари-

абельна?
Есть ли прогрессирование за последние недели или меся-

цы?
Появляются ли новые суставные зоны?
Что реально помогает?
Есть ли связь со сном, стрессом, инфекцией, нагрузкой

или изменением лекарств?



 
 
 

Эти вопросы позволяют понять, складывается ли боль в
устойчивый воспалительный феномен или остаётся феноме-
ном неопределённости.

Если ответы не формируют устойчивый паттерн, это не
недостаток данных.

Это часть феномена.
12. Ошибка ранней терапии
Самая тяжёлая ошибка при артралгии без объективного

воспаления — лечить диагноз, которого нет.
Такое лечение может выглядеть заботливым и активным.
Врач не хочет пропустить болезнь. Пациент хочет полу-

чить помощь. Назначение создаёт ощущение действия. Но
если терапия направлена на недоказанный воспалительный
процесс, она может навредить.

Во-первых, она фиксирует пациента в роли больного вос-
палительным заболеванием.

Во-вторых, усиливает внимание к каждому телесному
ощущению.

В-третьих, создаёт ложную причинно-следственную
связь: если назначены серьёзные препараты, значит, болезнь
серьёзная.

В-четвёртых, при отсутствии эффекта возникает новая
тревожная интерпретация: «болезнь резистентна».

В-пятых, врач может начать эскалацию, хотя исходно ле-
чил не тот процесс.

Так формируется хронизация не только боли, но и меди-



 
 
 

цинского маршрута.
Иногда лучшая терапия — корректно объяснённое ожи-

дание.
Не игнорирование.
Не отказ от пациента.
Не фраза «у вас ничего нет».
А организованное наблюдение с ясными критериями по-

вторной оценки.
Пациент должен понимать, какие признаки требуют воз-

вращения, какие изменения будут значимыми, через какой
срок нужна повторная оценка и почему сейчас противовос-
палительная терапия не показана.

Ожидание становится безопасным только тогда, когда оно
структурировано.

13. Что нельзя пропустить
Глава об артралгии без объективного воспаления не долж-

на превращаться в апологию бездействия.
Врач обязан помнить о ситуациях, где наблюдение должно

быть более активным.
Нарастание боли.
Появление объективной припухлости.
Стойкая утренняя скованность.
Ночная боль с пробуждением.
Появление системных симптомов.
Лихорадка.
Похудание.



 
 
 

Сыпь.
Псориаз.
Воспалительная боль в спине.
Новые энтезитические зоны.
Положительные аутоантитела в клинически значимом

контексте.
Повышение маркеров воспаления.
Появление изменений на УЗИ или МРТ, согласующихся

с клинической картиной.
Эти признаки не доказывают диагноз автоматически.
Но они меняют уровень настороженности.
Феномен неопределённости может перейти в другой фе-

номен.
Задача врача — не пропустить этот переход.
14. Клиническая виньетка
Женщина 45 лет обращается с жалобами на боли в ки-

стях в течение восьми месяцев. Она тревожится, потому что
у знакомой был ревматоидный артрит, а в интернете она про-
читала, что заболевание может начинаться с артралгий.

При расспросе выясняется, что боль вариабельна. Есть
дни без симптомов. Припухлости пациентка не видит.
Утренней скованности более тридцати минут нет. Ночных
пробуждений из-за боли нет. Боль усиливается после дли-
тельной работы за компьютером и в периоды эмоционально-
го напряжения. Иногда уменьшается после отдыха и пере-
ключения внимания.



 
 
 

При осмотре нет припухлости мелких суставов кистей,
нет болезненности при компрессии, объём движений со-
хранён, локального тепла нет. УЗИ не выявляет признаков
синовита. Ревматоидный фактор и антитела к циклическо-
му цитруллинированному пептиду отрицательные. Воспали-
тельные маркеры спокойные.

Если идти путём страха, можно назвать это «возможным
началом ревматоидного артрита» и начать тревожное наблю-
дение за диагнозом.

Если идти путём реконструкции феномена, картина иная.
Перед врачом артралгия без объективного воспаления.

Феномен вариабелен, не прогрессирует, не имеет объектив-
ной синовиальной поддержки и связан с нагрузочно-регуля-
торным контекстом.

Тактика: объяснение, наблюдение, фиксация критериев
повторного обращения, коррекция нагрузки, оценка сна,
тревожности, мышечно-фасциального компонента и повтор-
ная оценка при появлении объективных признаков.

Главное терапевтическое действие в этом случае — не на-
значить противовоспалительную терапию, а не создать бо-
лезнь там, где пока есть боль и неопределённость.

15. Итоговая формула главы
Артралгия без объективного воспаления — это не «неди-

агностированный артрит».
Это самостоятельный феномен неопределённости.
Он требует времени, наблюдения, отрицательных данных,



 
 
 

объяснения и клинической дисциплины.
Боль реальна.
Но воспаление должно быть доказано.
Пока нет объективного воспаления, врач должен лечить

не воображаемый диагноз, а саму неопределённость — точ-
ным наблюдением, честным объяснением и готовностью уви-
деть изменение феномена, если оно действительно произой-
дёт.

Глава 7
Воспалительная боль и её двойники: как не перепу-

тать механизм
1. Почему «воспалительная боль» — один из самых

злоупотребляемых терминов
В клинической речи термин «воспалительная боль» зву-

чит уверенно.
Он создаёт ощущение серьёзности, биологической опре-

делённости и терапевтической ясности. Если боль названа
воспалительной, врач почти автоматически начинает мыс-
лить в сторону активности заболевания, противовоспали-
тельной терапии, иммуносупрессии, эскалации лечения или
поиска системного процесса.

Именно поэтому этот термин опасен.
Он слишком быстро превращает ощущение пациента в

механизм.
Пациент говорит: «болит сильно».



 
 
 

Врач слышит: «воспаление».
Пациент говорит: «болит ночью».
Врач слышит: «воспалительный ритм».
Пациент говорит: «утром хуже».
Врач слышит: «активность ревматического процесса».
Но воспалительная боль — это не синоним сильной боли.

Не синоним ночной боли. Не синоним страдания. Не сино-
ним боли, которая пугает пациента или врача.

Воспалительная боль — это клинический феномен, у ко-
торого должна быть собственная структура.

Если эта структура не реконструирована, слово «воспали-
тельная» становится не диагнозом механизма, а риториче-
ским усилителем жалобы.

Ошибки здесь особенно дороги.
Механическая боль может быть чрезвычайно сильной.
Нейросенсорная боль может быть мучительной.
Центральная боль может восприниматься как тотальная и

разрушительная.
Позиционная боль может будить ночью.
Миофасциальная боль может давать утреннюю тяжесть.
Ни одно из этих обстоятельств само по себе не доказывает

воспаления.
Интенсивность боли не равна воспалению.
Ночная боль не равна воспалению.
Длительность боли не равна воспалению.
Воспаление должно быть реконструировано через ритм,



 
 
 

контекст, ответ и объективную поддержку.
2. Ядро феномена: воспалительная боль без клише
В очищенном клиническом смысле воспалительная боль

— это боль, возникающая или усиливающаяся в услови-
ях покоя, имеющая выраженный ночной или предутрен-
ний компонент, уменьшающаяся при активности или после
функционального «разогрева» и сопровождаемая другими
признаками воспалительного процесса.

Это определение требует осторожности.
Оно не означает, что любая воспалительная боль всегда

полностью исчезает при движении. При активном синови-
те, энтезите, бурсите или кристаллическом процессе движе-
ние может быть болезненным. Но для воспалительного рит-
ма характерно другое: покой не приносит настоящего облег-
чения, а мягкая активность часто уменьшает глубинную ско-
ванность, внутреннее сопротивление, ощущение «застоя» и
предутренний болевой компонент.

Именно это нужно отличать от механической боли, где на-
грузка чаще усиливает симптом, а покой обычно облегчает
его.

Воспалительная боль редко существует изолированно. Её
поддерживают сопутствующие признаки: утренняя скован-
ность, припухлость, локальное тепло, ограничение движе-
ния, системные симптомы, повышение воспалительных мар-
керов, признаки синовита, энтезита или другого воспали-
тельного субстрата.



 
 
 

Если этих признаков нет, феномен воспалительной боли
становится сомнительным.

Не невозможным.
Но сомнительным.
А сомнение в медицине не является слабостью. Оно яв-

ляется началом точности.
3. Воспалительная боль как механизм, а не качество

ощущения
Пациенты часто описывают боль через качество: ноющая,

ломящая, жгучая, тянущая, глубокая, распирающая, режу-
щая, колющая.

Врачу легко поддаться соблазну связать качество боли с
механизмом.

Но качество ощущения редко бывает достаточным для
определения воспаления.

Воспалительная боль может быть ноющей.
Но ноющая боль может быть механической.
Воспалительная боль может быть глубокой.
Но глубокая боль может быть миофасциальной, костной,

нейропатической или центральной.
Воспалительная боль может будить ночью.
Но ночная боль может быть позиционной, сосудистой,

нейрогенной, дегенеративной или связанной с тревожной ги-
перфокусировкой.

Поэтому воспалительная боль определяется не словом,
которым пациент её описывает, а поведением боли.



 
 
 

Как она ведёт себя во времени?
Что делает покой?
Что делает движение?
Какие признаки идут рядом?
Как она отвечает на терапию?
Совпадает ли она с объективным воспалением?
Только эта совокупность позволяет врачу говорить о вос-

палительном механизме.
До этого момента он имеет дело не с воспалительной бо-

лью, а с болью, которая требует реконструкции.
4. Ритм: когда воспаление заявляет о себе
Ритм — первый ключ к воспалительной боли.
Классический воспалительный ритм часто проявляется

усилением боли в покое, во второй половине ночи или бли-
же к утру. Пациент может просыпаться от боли, испытывать
предутренний максимум, ощущать скованность после сна и
постепенное облегчение после начала активности.

Но сам факт ночного пробуждения ещё ничего не дока-
зывает.

Врач должен уточнить, что именно происходит ночью.
Пациент просыпается потому, что боль усиливается неза-

висимо от положения тела?
Или потому, что лежит на больной стороне?
Боль уменьшается после того, как он начинает ходить?
Или достаточно просто повернуться?
Она возвращается при продолжении покоя?



 
 
 

Или полностью исчезает после смены позы?
Есть ли утренний пик?
Есть ли утренняя скованность?
Повторяется ли это каждый день?
Боль, одинаковая днём и ночью, редко является типично

воспалительной.
Боль, которая возникает только в определённой позе, ско-

рее позиционная.
Боль, которая усиливается ночью как жжение, покалыва-

ние или электризация, может быть нейросенсорной.
Боль, которая появляется при пробуждении и быстро ис-

чезает при отвлечении или обычных действиях, может быть
регуляторной или психофизиологической.

Ритм воспалительной боли — это не просто «ночью бо-
лит».

Это воспроизводимое усиление симптома в условиях по-
коя с предутренним или ночным компонентом и специфи-
ческим изменением при активности.

Без этой временной структуры слово «воспалительная»
остаётся предположением.

5. Покой: воспаление не любит неподвижность
Связь с покоем — второй важнейший элемент феномена.
Воспалительный процесс часто становится заметнее, ко-

гда тело неподвижно. Покой уменьшает механическую сти-
муляцию, но не выключает иммунную активность. Наобо-
рот, в состоянии неподвижности пациент яснее ощущает



 
 
 

внутреннее давление, скованность, боль, тканевое напряже-
ние и ограничение запуска движения.

Именно поэтому при воспалительном ритме длительное
сидение, сон, неподвижное положение или ночной покой мо-
гут усиливать симптомы.

Но здесь снова нужна точность.
Покой может усиливать не только воспаление.
Покой может усиливать нейропатическую боль, потому

что ночью уменьшается поток внешних стимулов и возрас-
тает восприятие сенсорного дискомфорта.

Покой может усиливать центральную боль, потому что
внимание пациента возвращается к телу.

Покой может усиливать позиционную боль, если ткань
сдавлена или находится в неблагоприятном положении.

Покой может усиливать сосудистые или автономные фе-
номены.

Поэтому вопрос не в том, усиливается ли боль в покое
вообще.

Вопрос в том, как она ведёт себя при выходе из покоя.
Если боль уменьшается при постепенной активности, ес-

ли вместе с ней уходит скованность, если тело «разогревает-
ся», если феномен повторяется и сопровождается объектив-
ными признаками воспаления, воспалительная модель ста-
новится сильнее.

Если боль уменьшается только после смены положения,
если движение не помогает, если активность усиливает



 
 
 

симптом, если нет скованности и нет объективной поддерж-
ки, воспалительная модель ослабевает.

Покой важен не сам по себе.
Важна реакция боли на прекращение покоя.
6. Ответ на активность: движение как диагностиче-

ский тест
Ответ на активность — один из самых тонких и часто

неправильно понимаемых признаков воспалительной боли.
Врач спрашивает: «Становится ли легче при движении?»
Пациент отвечает: «Да».
И на этом нередко делается вывод о воспалительном ха-

рактере боли.
Но такой вывод слишком быстр.
Нужно понять, что именно пациент называет облегчени-

ем.
Движение может уменьшать воспалительную скован-

ность.
Может разрабатывать сустав после покоя.
Может улучшать мышечный тонус.
Может переключать внимание.
Может уменьшать тревогу.
Может кратковременно снижать ощущение боли за счёт

активации нисходящих антиноцицептивных систем.
Может просто помогать пациенту найти более удобную

позу.
Все эти варианты будут описаны словом «легче».



 
 
 

Но феноменологически они разные.
При воспалительной боли облегчение от активности

обычно имеет постепенный характер. Пациенту нужно «рас-
ходиться», «разогреться», «запустить» суставы или позво-
ночник. Улучшение связано не с одним движением, а с пе-
риодом мягкой активности.

При стартовой дегенеративной боли облегчение может на-
ступать быстро после нескольких движений, но затем боль
возвращается при нагрузке.

При позиционной боли облегчение наступает почти сразу
после смены положения.

При нейросенсорной боли движение может не играть
принципиальной роли.

При центральной боли эффект движения может быть
непредсказуемым: иногда помогает, иногда усиливает, ино-
гда зависит от усталости, сна и эмоционального состояния.

Поэтому движение становится диагностическим тестом
только тогда, когда врач уточняет характер ответа.

Через сколько минут становится легче?
Что именно уменьшается — боль, скованность, тяжесть,

страх движения?
Нужно ли двигаться активно?
Помогает ли просто сменить положение?
Возвращается ли боль при продолжении нагрузки?
Помогает ли движение одинаково каждый день?
Если ответы не складываются в устойчивую структуру,



 
 
 

воспалительный механизм не доказан.
7. Сопутствующие признаки: воспалительная боль

редко приходит одна
Изолированная боль — слабый аргумент в пользу воспа-

ления.
Воспалительная боль становится убедительной тогда, ко-

гда она встроена в более широкую клиническую картину.
Врач должен искать признаки, которые поддерживают

воспалительный механизм:
утреннюю скованность;
припухлость;
локальное тепло;
ограничение движения;
болезненность при пассивных движениях;
признаки синовита;
энтезитический контекст;
системные симптомы;
повышение маркеров воспаления;
новые суставные зоны;
воспроизводимую динамику;
ответ на противовоспалительную терапию.
При этом ни один из этих признаков не является абсолют-

ным.
Нормальные воспалительные маркеры не всегда исключа-

ют локальный или ранний воспалительный процесс.
Наличие боли в покое не всегда подтверждает воспаление.



 
 
 

Ответ на НПВП не является специфичным.
Но чем больше элементов согласованы между собой, тем

сильнее феномен.
И наоборот: если боль называется воспалительной, но нет

утренней скованности, нет припухлости, нет объективных
признаков, нет устойчивого ритма, движение не облегчает, а
контекст указывает на нагрузку, позу или сон, врач должен
остановиться.

Воспалительная боль требует поддержки.
Без поддержки она превращается в предположение.
8. Двойники воспалительной боли
Самая частая зона ошибки — двойники воспалительной

боли.
Первый двойник — механическая боль.
Она может быть сильной, глубокой, ограничивающей и

тревожной. Но её логика обычно связана с нагрузкой, дви-
жением, опорой, повторяющимся действием или определён-
ной позой. Она чаще уменьшается в покое и возвращается
при использовании ткани. Если врач оценивает только ин-
тенсивность, он легко принимает механическую боль за вос-
палительную.

Второй двойник — стартовая дегенеративная боль.
Она возникает при начале движения после покоя, быстро

уменьшается после нескольких движений, но может возвра-
щаться при продолжительной нагрузке. Пациент часто опи-
сывает её как «скованность» или «расхаживание», что созда-



 
 
 

ёт сходство с воспалительным феноменом. Но длительность,
ответ и нагрузочная зависимость обычно иные.

Третий двойник — нейросенсорная боль.
Она может усиливаться ночью, быть мучительной, будить

пациента, плохо поддаваться обычным анальгетикам. Но её
качество — жжение, покалывание, электризация, онемение,
неприятная глубинная сенсация — выводит врача за пре-
делы чисто воспалительной модели. Ночная выраженность
здесь не доказывает воспаления.

Четвёртый двойник — центральная сенситизация.
Она часто имитирует воспалительную боль за счёт выра-

женности страдания, распространённости симптомов, пло-
хого сна, утренней разбитости и ощущения «всего тела». Но
для неё характерны вариабельность, несоразмерность объ-
ективным данным, множественность зон, усиление после
стресса и недосыпа, отсутствие устойчивой воспалительной
структуры.

Пятый двойник — позиционная боль.
Она особенно часто принимается за воспалительную, по-

тому что возникает ночью. Однако её главный признак —
облегчение при смене положения, а не при активности как
таковой. Пациент не «расхаживается», а просто находит по-
зу, в которой ткань не сдавливается и не натягивается.

Шестой двойник — миофасциальная боль.
Она может давать утреннюю тяжесть, ощущение ско-

ванности, ночной дискомфорт, локальную болезненность и



 
 
 

ограничение движения. Но при внимательной реконструк-
ции обычно выявляется связь с позой, нагрузкой, мышеч-
ным напряжением, сном, стрессом и локальными триггерны-
ми зонами.

Каждый из этих двойников может выглядеть убедительно.
Но ни один из них не обладает полной структурой воспа-

лительной боли.

Рисунок 8. Воспалительная боль: клинические признаки
и дифференциальные ориентиры.



 
 
 

9. Объективизация: что поддерживает феномен
Воспалительная боль редко должна оставаться только сло-

весной конструкцией.
Её необходимо сопоставить с объективными данными.
При суставной боли врач ищет признаки синовита, выпо-

та, локального тепла, болезненности при пассивных движе-
ниях, ограничения функции, припухлости и изменения су-
ставного контура.

При энтезитической боли — локальную болезненность в
зоне прикрепления, утренний компонент, связь с системным
контекстом и возможную ультразвуковую поддержку.

При аксиальной боли — ограничение подвижности, вос-
палительный ритм, признаки сакроилиального или спонди-
лоартритического контекста.

При системной боли — лихорадку, утомляемость, лабо-
раторную активность, органные проявления, кожные, сосу-
дистые или мышечные признаки.

Лабораторные маркеры могут поддержать феномен, но не
заменить его.

УЗИ и МРТ могут подтвердить воспалительный субстрат,
но не должны становиться самостоятельным диагнозом бо-
ли.

Визуализация особенно опасна, когда врач находит мини-
мальные изменения и автоматически связывает их с выра-
женной болью, не проверив ритм, контекст и ответ.



 
 
 

Объективизация должна отвечать на вопрос:
есть ли телесная поддержка воспалительного механизма?
Если поддержки нет, феномен воспалительной боли не ис-

чезает автоматически, но становится слабее и требует даль-
нейшего сомнения.

10. Ответ на противовоспалительную терапию: под-
сказка, а не доказательство

Ответ на НПВП, глюкокортикоиды или другую противо-
воспалительную терапию часто используется как аргумент
воспалительной природы боли.

Это оправданно, но только частично.
Выраженный, воспроизводимый и устойчивый ответ на

противовоспалительную терапию действительно может под-
держивать воспалительный механизм, особенно если он сов-
падает с ритмом, контекстом и объективными признаками.

Но сам по себе ответ не является доказательством.
НПВП обладают анальгетическим эффектом при разных

типах боли.
Глюкокортикоиды могут временно улучшать самочув-

ствие, аппетит, энергию, настроение и неспецифическую
боль.

Плацебо-эффект, ожидание облегчения и естественные
колебания симптомов также могут создавать впечатление
специфического ответа.

Поэтому врач должен анализировать не только факт улуч-
шения, но и его структуру.



 
 
 

Что именно улучшилось?
Боль, скованность, припухлость, функция, ночные про-

буждения, лабораторные маркеры?
Как быстро?
На сколько?
На какой срок?
Повторяется ли эффект при повторном применении?
Возвращается ли феномен при отмене?
Если уменьшилась только боль, но не изменилась припух-

лость, скованность, функция и воспалительные признаки,
ответ не должен автоматически считаться доказательством
воспаления.

Терапевтический ответ — часть реконструкции.
Но не её замена.
11. Дифференциальная развилка: от феномена к

механизму
После реконструкции воспалительной боли перед врачом

открывается несколько возможных ветвей.
Первая ветвь — истинная воспалительная боль.
Она может быть связана с ревматоидным артритом, спон-

дилоартритом, ревматической полимиалгией, васкулитом,
системным заболеванием соединительной ткани, кристалли-
ческим артритом или другим воспалительным процессом.
Здесь боль имеет согласованную структуру: ритм, покой, от-
вет, сопутствующие признаки и объективную поддержку.

Вторая ветвь — механическая боль.



 
 
 

Она связана с нагрузкой, движением, структурным повре-
ждением, биомеханическим конфликтом, остеоартритом,
перегрузкой, нестабильностью или локальной тканевой де-
компенсацией.

Третья ветвь — нейросенсорная боль.
Её основа — поражение или дисфункция нервных струк-

тур, периферическая сенситизация, нейропатический про-
цесс, малые волокна, компрессия, раздражение или автоном-
но-сенсорная дисрегуляция.

Четвёртая ветвь — центральная боль.
Здесь ведущим становится изменение обработки боли

в нервной системе, усиление чувствительности, нарушение
сна, автономная дисрегуляция, утомляемость и несоответ-
ствие между выраженностью жалоб и тканевыми находками.

Пятая ветвь — смешанная боль.
Именно она особенно часто встречается в реальной прак-

тике. У одного пациента могут одновременно существовать
остаточное воспаление, структурное повреждение, тревож-
ное ожидание боли, нарушение сна и центральная сенсити-
зация.

Поэтому задача врача не всегда состоит в выборе одного
механизма.

Часто задача состоит в определении ведущего уровня бо-
ли именно сейчас.

12. Когнитивные ловушки воспалительной боли
Первая ловушка — интенсивность.



 
 
 

Врач склонен считать сильную боль более «органической»
и более воспалительной. Но сила боли отражает не толь-
ко тканевый процесс, а также сенситизацию, тревогу, сон,
прежний опыт, ожидания и состояние нервной регуляции.

Вторая ловушка — ночной компонент.
Ночная боль звучит тревожно и часто заставляет врача ду-

мать о воспалении. Но ночная боль имеет множество двой-
ников. Воспалительной её делает не ночь сама по себе, а
связь с покоем, предутренним усилением, скованностью и
облегчением при активности.

Третья ловушка — диагноз в анамнезе.
Если у пациента уже есть ревматоидный артрит, спонди-

лоартрит или системное заболевание, любая новая боль на-
чинает интерпретироваться как активность. Но диагноз па-
циента не доказывает механизм каждой боли.

Четвёртая ловушка — терапевтическая инерция.
Если врач привык лечить воспаление, он начинает ис-

кать воспаление даже там, где ведущим становится механи-
ческий, центральный или нейросенсорный процесс.

Пятая ловушка — страх пропуска.
Врач боится не заметить серьёзное воспалительное забо-

левание и поэтому предпочитает назвать боль воспалитель-
ной заранее. Такая осторожность понятна, но она может при-
вести к гипердиагностике и ненужной терапии.

Шестая ловушка — гипердоверие одному признаку.
Ночная боль, НПВП-ответ, утренний дискомфорт, по-



 
 
 

вышенный С-реактивный белок или небольшая находка на
УЗИ не должны работать в одиночку. Они должны склады-
ваться в феномен.

Воспалительная боль — это не один сильный аргумент.
Это согласованность многих слабых и средних аргумен-

тов.
13. Минимальный клинический расспрос
Для реконструкции воспалительной боли врач должен за-

дать несколько обязательных вопросов.
В какое время суток боль максимальна?
Просыпаетесь ли вы ночью именно из-за боли?
В какой половине ночи это происходит?
Что вы делаете, когда просыпаетесь: начинаете двигаться

или просто меняете положение?
Становится ли легче после начала движения?
Через сколько минут активности уменьшается боль?
Усиливается ли боль при длительном покое?
Есть ли утренняя скованность и сколько она длится?
Есть ли припухлость, локальное тепло или ограничение

движения?
Помогают ли НПВП, как быстро и что именно улучшает-

ся?
Есть ли системные симптомы: лихорадка, похудание, вы-

раженная слабость, ночные поты?
Есть ли дни без боли полностью?
Ответы на эти вопросы должны складываться в структуру.



 
 
 

Если каждый ответ живёт отдельно, феномен не собран.
14. Что нельзя пропустить
Глава о двойниках воспалительной боли не должна сни-

жать настороженность.
Существуют ситуации, где воспалительный или иной се-

рьёзный процесс нужно проверять активно.
К ним относятся быстро нарастающая боль, выраженная

боль в покое, острая припухлость сустава, лихорадка, си-
стемные симптомы, похудание, ночные поты, новая прокси-
мальная боль и скованность у пожилого пациента, выражен-
ное ограничение функции, локальное покраснение, подозре-
ние на инфекцию, васкулитический контекст, неврологиче-
ский дефицит, злокачественный анамнез, иммуносупрессия
и несоразмерная боль с ухудшением общего состояния.

Красный флаг не означает, что боль обязательно воспали-
тельная.

Но он означает, что врач не имеет права ограничить-
ся спокойной феноменологической гипотезой без активной
проверки.

Реконструкция феномена не отменяет срочность.
Она делает срочность осмысленной.
15. Типовая клиническая ошибка
Пациент жалуется на ночную боль.
Врач слышит слово «ночью» и почти автоматически ду-

мает о воспалении.
Но реконструкция показывает другую картину.



 
 
 

Нет утренней скованности.
Нет припухлости.
Нет локального тепла.
Нет объективного ограничения движения.
Движение не облегчает боль.
Боль уменьшается только при смене положения.
НПВП помогают частично и нестабильно.
В этом случае ночной ритм есть, но феномена воспали-

тельной боли нет.
Ошибка возникла бы не потому, что врач не знал призна-

ки воспаления.
Ошибка возникла бы потому, что он принял один элемент

ритма за весь феномен.
16. Клиническая виньетка
Мужчина 55 лет обращается с жалобой на боль в плечах,

которая часто возникает ночью и заставляет его просыпать-
ся. В предыдущем заключении уже прозвучала формулиров-
ка «возможная воспалительная боль», потому что симптом
имеет ночной характер.

При расспросе выясняется, что боль возникает преиму-
щественно тогда, когда пациент лежит на боку. При смене
положения она уменьшается в течение нескольких минут.
Если пациент встаёт и начинает ходить, дополнительного
облегчения не возникает. Утренней скованности нет. Днём
боль появляется при подъёме руки и работе выше уровня
плеча. При осмотре нет признаков системного воспаления,



 
 
 

нет припухлости суставов, нет локального тепла, объём пас-
сивных движений относительно сохранён, но активное отве-
дение плеча болезненно.

Если остановиться на слове «ночная боль», можно начать
искать воспалительное заболевание.

Если реконструировать феномен, становится ясно: ноч-
ной компонент связан не с воспалительным ритмом, а с по-
ложением тела и компрессией/натяжением периартикуляр-
ных структур плечевого комплекса.

Контекст — положение.
Ответ — смена позы.
Движение как активность не облегчает.
Воспалительных признаков нет.
Следовательно, перед врачом позиционно-периартику-

лярный феномен, а не воспалительная боль.
Тактика меняется: оценка плечевого комплекса, ротатор-

ной манжеты, субакромиальной зоны, сна, позы, локальной
нагрузки, а не поиск системной воспалительной активности
там, где феномен её не поддерживает.

17. Итоговая формула главы
Воспалительная боль — это не сильная боль.
Не ночная боль.
Не боль, которая пугает пациента.
И не боль, которая хорошо звучит в ревматологическом

диагнозе.
Воспалительная боль — это феномен, у которого есть



 
 
 

ритм, контекст, ответ и объективная поддержка воспали-
тельного процесса.

Пока врач не восстановил эти элементы, он имеет право
говорить только о боли с возможным воспалительным ком-
понентом, но не о доказанной воспалительной боли.

Воспаление нельзя услышать в одном слове.
Его нужно реконструировать.

Глава 8
Воспалительный ритм вертебралгии: мифы и ре-

альность
1. Почему вертебралгия является полем системных

ошибок
Боль в спине — один из самых частых симптомов в меди-

цине.
И одновременно — один из самых плохо реконструируе-

мых клинических феноменов.
Причина заключается не только в распространённости

вертебралгии. Причина глубже. Боль в спине почти всегда
описывается через интенсивность, локализацию и бытовые
обстоятельства, но редко — через структуру.

Пациент говорит:
«болит ночью»;
«утром хуже»;
«надо расхаживаться»;
«спина деревянная»;



 
 
 

«просыпаюсь от боли»;
«не могу долго лежать»;
«после движения вроде легче».
Врач слышит знакомые слова и слишком быстро делает

вывод:
воспалительный ритм.
Но воспалительный ритм — это не набор фраз. Это не лю-

бое ночное усиление боли, не любое утреннее ухудшение и
не любое облегчение после движения.

Воспалительный ритм — это строгая феноменологиче-
ская конструкция.

Она либо собирается, либо нет.
Именно здесь возникает одна из самых частых диагности-

ческих подмен в ревматологии. Вертебралгия, особенно у
молодого или среднего возраста пациента, слишком быстро
начинает рассматриваться в логике спондилоартрита. Ноч-
ная боль превращается в воспалительную боль. Утренняя ту-
гоподвижность — в воспалительную скованность. Облегче-
ние после движения — в аксиальный воспалительный пат-
терн.

Но если вернуться к феномену, часто оказывается, что
боль уменьшается не от активности, а от смены позы. Что
утренняя скованность длится несколько минут и связана со
сном. Что ночная боль возникает только при лежании на
определённой стороне. Что движение помогает не как про-
тивовоспалительный фактор, а как способ выйти из неудоб-



 
 
 

ного положения, уменьшить мышечное напряжение или пе-
реключить внимание.

Вертебралгия требует особой дисциплины мышления.
Потому что позвоночник — это не один орган.
Это ось движения, система суставов, связок, мышц, фас-

ций, дисков, нервных структур, сосудистых и автономных
влияний, дыхательной механики, сна, позы и поведения.

Поэтому боль в спине не должна сразу становиться нозо-
логической гипотезой.

Сначала она должна стать феноменом.
2. Ядро феномена
Воспалительный ритм вертебралгии — это боль в области

позвоночника или аксиального скелета, которая усиливается
в покое, имеет выраженный ночной или предутренний ком-
понент, уменьшается при физической активности, обладает
устойчивостью во времени и относительной независимостью
от механической нагрузки.

В этом определении важны все элементы.
Боль усиливается в покое.
Это означает, что неподвижность не облегчает, а поддер-

живает или усиливает феномен.
Боль имеет ночной или предутренний компонент.
Но не всякая ночная боль является воспалительной. Важ-

но, чтобы ночной компонент был связан именно с покоем
и внутренним ритмом процесса, а не с позой, давлением,
неудобным матрасом, компрессией тканей или нейросенсор-



 
 
 

ным усилением.
Боль уменьшается при физической активности.
Но не при одном повороте в кровати, не при смене поло-

жения и не только при отвлечении внимания. Воспалитель-
ный ритм предполагает, что движение как процесс постепен-
но уменьшает боль, скованность и внутреннее сопротивле-
ние.

Боль устойчива во времени.
Она не возникает хаотически, не исчезает на недели без

объяснения, не меняет полностью характер от дня к дню, а
сохраняет определённый паттерн.

Боль относительно независима от нагрузки.
Это не означает, что нагрузка не влияет на пациента во-

обще. Но ведущая логика боли не должна сводиться к меха-
ническому перегрузочному сценарию: поднял тяжесть — за-
болело; отдохнул — прошло; долго сидел в неудобной позе
— усилилось; сменил положение — исчезло.

Если хотя бы один из ключевых элементов отсутствует,
феномен воспалительного ритма не собран.

Врач может оставить гипотезу.
Но не имеет права говорить о доказанном воспалительном

ритме.
3. Почему ночная боль не равна воспалению
Самая частая ошибка — приравнивать ночную боль к вос-

палительной боли.
Это понятно. Ночная боль тревожит и пациента, и вра-



 
 
 

ча. Она звучит серьёзно. Она кажется более патологической,
чем боль после физической нагрузки. Она нарушает сон и
создаёт ощущение системности процесса.

Но ночь сама по себе ничего не доказывает.
Ночная боль может быть позиционной.
Пациент лежит в положении, в котором напрягаются фа-

сеточные суставы, крестцово-подвздошная зона, мышцы,
фасции или периартикулярные ткани. Он просыпается, ме-
няет положение, и боль уменьшается.

Ночная боль может быть нейрогенной.
Жжение, прострелы, онемение, электризация, неприят-

ные глубинные ощущения могут усиливаться ночью, когда
уменьшается поток внешних стимулов и внимание пациента
возвращается к телу.

Ночная боль может быть миофасциальной.
Плохая поза во сне, подушка, матрас, длительное мышеч-

ное напряжение, стресс предыдущего дня и нарушение вос-
становления могут давать утренний и ночной дискомфорт,
очень похожий на воспалительный ритм.

Ночная боль может быть сосудистой или автономной.
Изменение тонуса сосудов, температуры, положения тела,

микроциркуляции и автономной регуляции может усиливать
неприятные ощущения ночью.

Ночная боль может быть тревожно-гиперфокусирован-
ной.

Пациент просыпается, прислушивается к телу, фиксирует



 
 
 

ощущение, тревога усиливает восприятие боли, и феномен
начинает казаться более устойчивым, чем он является в ре-
альности.

Поэтому главный вопрос звучит не так:
болит ли ночью?
Главный вопрос звучит иначе:
что именно делает боль ночью?
Она усиливается в покое и уменьшается при активности?
Или уменьшается при смене позы?
Она имеет предутренний пик?
Или возникает в любой момент сна?
Она требует ходьбы?
Или достаточно повернуться?
Она сопровождается утренней скованностью?
Или утром остаётся только мышечная тяжесть?
Эти различия определяют феномен.
Ночная боль становится воспалительной не по времени

суток, а по своей внутренней логике.
4. Ритм: как звучит воспалительная вертебралгия
Ритм воспалительной вертебралгии имеет несколько ха-

рактерных элементов.
Обычно пациент описывает ухудшение в покое, усиление

во второй половине ночи или под утро, трудность продолжи-
тельного лежания, потребность в движении и постепенное
облегчение после начала активности. Утром может присут-
ствовать скованность, ощущение «неразогретой» спины, ту-



 
 
 

гоподвижность, необходимость расхаживания.
Однако каждый из этих элементов требует уточнения.
Если боль возникает в любое время ночи и проходит по-

сле одного поворота, это не воспалительный ритм.
Если боль появляется только после неудобного положе-

ния, это не воспалительный ритм.
Если утром хуже только после плохого сна, это ещё не вос-

палительный ритм.
Если движение облегчает только потому, что пациент пе-

рестаёт лежать в болезненной позе, это не воспалительный
ритм.

Воспалительный ритм должен быть воспроизводим.
Он должен повторяться по сходным правилам.
Он должен иметь внутреннюю устойчивость.
Он должен отличаться от случайного ночного дискомфор-

та.
При этом важно помнить: ритм не является диагнозом.

Даже хорошо собранный воспалительный ритм не означает
автоматически конкретную нозологию. Он лишь усиливает
вероятность аксиального воспалительного процесса и требу-
ет дальнейшей проверки.

Но отсутствие ритма также важно.
Если боль в спине не имеет ночного или предутреннего

пика, не усиливается в покое, не уменьшается при активно-
сти, зависит от нагрузки или позы, а её интенсивность меня-
ется хаотично, воспалительная гипотеза становится слабее.



 
 
 

Ритм — это не украшение анамнеза.
Это диагностическая ткань феномена.
5. Контекст: где начинается боль — в болезни или

в положении тела
Контекст показывает, в каких условиях возникает верте-

бралгия.
Для воспалительного ритма важен покой.
Но покой нужно отличать от положения тела.
Пациент может говорить: «мне плохо, когда я лежу». Врач

слышит: «покой усиливает боль». Но при уточнении может
оказаться, что боль возникает только при лежании на спине,
только на боку, только на мягком матрасе, только после дли-
тельного сидения вечером или только после физической на-
грузки предыдущего дня.

Это уже другой феномен.
Положение тела — не то же самое, что покой.
Покой — это состояние относительной неподвижности,

в котором внутренний воспалительный процесс становится
более заметным и не облегчается простым изменением позы.

Положение тела — это механическое условие, при кото-
ром определённые ткани сжимаются, растягиваются, пере-
гружаются или входят в конфликт.

Поэтому врач должен уточнять:
боль возникает при любом лежании или только в конкрет-

ной позе?
что происходит при повороте?



 
 
 

что происходит, если пациент встаёт и ходит?
что происходит после пятнадцати-двадцати минут актив-

ности?
что происходит при длительном сидении?
что происходит после нагрузки?
что происходит после отдыха?
Если боль уменьшается после смены позы, но не требует

активности, контекст позиционный.
Если боль уменьшается после реального движения, ходь-

бы, мягкой разминки и возвращается при покое, контекст
ближе к воспалительному.

Контекст также включает системные и нозологические
связи.

Псориаз, увеит, воспалительные заболевания кишечника,
энтезитические боли, дактилит, семейный анамнез спонди-
лоартрита, воспалительная боль в ягодичной области, хоро-
ший устойчивый ответ на НПВП — всё это может усиливать
вероятность воспалительного аксиального процесса.

Но ни один из этих признаков не должен заменять рекон-
струкцию боли.

Контекст помогает.
Но феномен должен быть собран самостоятельно.
6. Ответ: движение, поза и НПВП как разные тесты
Ответ — главный инструмент различения воспалительно-

го и невоспалительного ритма вертебралгии.
При воспалительном ритме движение обычно облегча-



 
 
 

ет боль постепенно. Пациенту нужно пройтись, размять-
ся, включить тело, иногда выполнить несколько утренних
действий, чтобы спина стала свободнее. Это облегчение не
мгновенное и не сводится к одному повороту.

При позиционной боли облегчение наступает быстро по-
сле изменения положения. Пациент поворачивается, подкла-
дывает подушку, встаёт на минуту, меняет угол сгибания по-
звоночника — и боль уменьшается. Это не движение как
противовоспалительный фактор. Это устранение механиче-
ского раздражения.

При механической боли активность может сначала умень-
шать стартовую скованность, но затем усиливать боль при
продолжении нагрузки.

При миофасциальном феномене помогает тепло, мягкая
растяжка, массаж, изменение подушки или матраса, сниже-
ние напряжения, нормализация сна.

При нейрогенной боли движение может давать непредска-
зуемый эффект или усиливать симптомы при определённых
траекториях.

При центральной сенситизации ответ может зависеть от
сна, тревоги, общей усталости, эмоционального состояния и
степени телесной фиксации.

Ответ на НПВП также требует осторожности.
Выраженный и воспроизводимый эффект НПВП может

поддерживать воспалительную гипотезу, особенно если сов-
падает с ритмом и контекстом. Но сам по себе ответ на



 
 
 

НПВП не доказывает спондилоартрит. НПВП уменьшают
боль при многих механических и периартикулярных процес-
сах.

Поэтому врач должен уточнять:
как быстро помогает препарат?
что именно улучшается — боль, скованность, ночные про-

буждения, функция?
на сколько часов или дней сохраняется эффект?
возвращается ли тот же феномен при отмене?
повторяется ли эффект каждый раз?
Ответ должен быть встроен в структуру феномена.
Иначе он становится ещё одной ловушкой.
7. Механистический слой: почему воспалительный

ритм имеет собственную логику
Воспалительная вертебралгия не случайно связана с по-

коем, ночью и утренним временем.
В биологических системах воспаление, боль, сон, гормо-

нальная регуляция, иммунная активность и тканевая чув-
ствительность связаны с временной организацией организ-
ма. Симптомы не просто появляются в теле; они разворачи-
ваются в определённом ритме.

При аксиальном воспалительном процессе боль может от-
ражать активность структур, расположенных в зоне позво-
ночника, крестцово-подвздошных сочленений, энтезисов,
связочного аппарата, костно-мозговой и периартикулярной
ткани. Эти зоны не ведут себя как простые механические



 
 
 

элементы. Они реагируют на иммунную активность, микро-
циркуляцию, нагрузку, покой и нейроиммунную регуляцию.

Покой усиливает восприятие внутреннего воспалительно-
го напряжения.

Ночь меняет регуляторный фон организма.
Утро делает заметной накопленную за период неподвиж-

ности скованность.
Движение постепенно изменяет тканевую механику, кро-

воток, нейромышечную активацию и восприятие боли.
Именно поэтому воспалительный ритм нельзя свести к

одному признаку. Это не «ночью болит». Это согласованное
поведение системы во времени.

Однако такая же сложность создаёт риск подмены.
Миофасциальная система тоже зависит от сна и положе-

ния.
Нервная система тоже меняет чувствительность ночью.
Фасции и суставы позвоночника тоже реагируют на непо-

движность.
Психофизиологическая регуляция тоже меняется при

пробуждениях.
Поэтому механистическая задача врача состоит не в том,

чтобы найти один похожий признак, а в том, чтобы опреде-
лить, какой уровень процесса организует весь феномен.

8. Ложные воспалительные ритмы
Существует несколько типичных двойников воспалитель-

ного ритма вертебралгии.



 
 
 

Первый двойник — дегенеративно-позиционный ночной
феномен.

Пациент просыпается ночью от боли в спине, но боль
уменьшается после смены позы. Утром может быть кратко-
временная тугоподвижность. Движение как длительная ак-
тивность не даёт специфического облегчения. Феномен свя-
зан с положением, фасеточными суставами, дисками, мы-
шечно-фасциальным напряжением или механической кон-
фигурацией сна.

Второй двойник — миофасциальный паттерн.
Боль зависит от подушки, матраса, качества сна, эмо-

ционального напряжения, длительного сидения, положения
шеи, грудной клетки, таза или поясницы. Утром пациент мо-
жет чувствовать «деревянную спину», но эта скованность ча-
сто кратковременна, вариабельна и уменьшается при тепле,
мягком движении или расслаблении.

Третий двойник — нейрогенная боль.
Она может усиливаться ночью, сопровождаться простре-

лом, жжением, онемением, иррадиацией, парестезиями, из-
менением чувствительности. Движение не обязательно об-
легчает. Иногда определённые движения провоцируют боль.
Здесь ночной компонент не является воспалительным.

Четвёртый двойник — сосудисто-автономный феномен.
Иногда боль и дискомфорт в спине или конечностях зави-

сят от положения тела, температуры, микроциркуляции, ав-
тономной регуляции и ночных вегетативных изменений. Это



 
 
 

особенно важно, если боль сопровождается изменением цве-
та, температуры, потоотделения, неприятными сенсорными
феноменами или ортостатическими проявлениями.

Пятый двойник — психофизиологический ритм.
Пациент просыпается, фиксируется на ощущении, трево-

га усиливает восприятие боли, после отвлечения симптом
уменьшается. Феномен может быть очень мучительным, но
его структура не соответствует воспалительному ритму.

Шестой двойник — отражённая боль.
Проблемы тазобедренного сустава, крестцово-подвздош-

ной области, органов малого таза, брюшной полости, почек
или сосудистых структур могут восприниматься как боль в
спине. Без анализа контекста такая боль легко получает лож-
ную аксиальную интерпретацию.

Эти двойники нужно не просто знать.
Их нужно активно искать каждый раз, когда пациент про-

износит фразу:
«ночью болит спина».



 
 
 

Рисунок 9. Воспалительный ритм вертебралгии: опорные
признаки и клинические двойники.

9. Объективизация: что поддерживает воспали-
тельный ритм

Воспалительный ритм вертебралгии должен быть сопо-
ставлен с объективными признаками.

Врач оценивает подвижность позвоночника, ограничение
наклонов, ротации, разгибания, грудной экскурсии, болез-
ненность в проекции крестцово-подвздошных сочленений,
симметричность движений, функциональный статус, поход-



 
 
 

ку, тазовый контроль, мышечное напряжение, наличие энте-
зитических зон и сопутствующих периферических феноме-
нов.

Важно искать не только спину, но и весь спондилоартри-
тический контекст.

Есть ли энтезиты?
Были ли эпизоды увеита?
Есть ли псориаз?
Есть ли воспалительные кишечные симптомы?
Есть ли дактилит?
Есть ли чередующаяся боль в ягодицах?
Есть ли семейный анамнез?
Есть ли хороший устойчивый ответ на НПВП?
Есть ли признаки системной воспалительной активности?
При необходимости используются методы визуализации.

МРТ крестцово-подвздошных сочленений или позвоночни-
ка может помочь выявить воспалительный субстрат. Но ви-
зуализация не должна заменять феномен.

Минимальные изменения на МРТ не должны автоматиче-
ски объяснять любую боль в спине.

Отрицательная визуализация не всегда завершает диагно-
стический поиск, если феномен убедителен и находится в
ранней фазе.

Но главное остаётся прежним: изображение должно отве-
чать на клинический вопрос, а не формировать его вместо
врача.



 
 
 

Если феномен не собран, даже красивая визуализация мо-
жет увести мышление в сторону.

Если феномен собран, визуализация становится точным
инструментом проверки.

10. Дифференциальная развилка
После реконструкции вертебралгии возможны несколько

направлений.
Первая ветвь — истинный воспалительный аксиальный

феномен.
Он предполагается при устойчивой боли в спине с усиле-

нием в покое, ночным или предутренним компонентом, об-
легчением при активности, утренней скованностью, относи-
тельной независимостью от нагрузки и поддержкой со сто-
роны спондилоартритического контекста.

Вторая ветвь — механическая вертебралгия.
Она связана с нагрузкой, позой, движением, структур-

ной декомпенсацией, дегенеративными изменениями, нару-
шением контроля позвоночника, таза, стопы или общей дви-
гательной стратегии.

Третья ветвь — миофасциальная вертебралгия.
Здесь ведущими становятся мышцы, фасции, сон, поза,

стресс, привычные двигательные паттерны, дыхательная ме-
ханика, шейно-грудной или пояснично-тазовый комплекс.

Четвёртая ветвь — нейрогенная боль.
Она требует анализа корешкового, периферического, сте-

нотического, компрессионного или сенсорного компонента.



 
 
 

Её выдают иррадиация, парестезии, жжение, онемение, дви-
гательный дефицит или провокация определёнными движе-
ниями.

Пятая ветвь — центральная сенситизация и регуляторная
боль.

Она предполагается при выраженной вариабельности,
несоразмерности жалоб объективным находкам, связи со
сном, тревогой, утомляемостью, распространённой болью и
отсутствием устойчивой тканевой логики.

Шестая ветвь — краснофлаговая вертебралгия.
Здесь врач обязан думать не только о ревматологии, но

и об инфекции, опухоли, переломе, компрессии нервных
структур, воспалительном сосудистом или органном процес-
се.

Дифференциальная развилка начинается не с списка ди-
агнозов.

Она начинается с ответа на вопрос:
какой ритм организует боль в спине?
11. Когнитивные ловушки воспалительного ритма
Первая ловушка — слово «ночная».
Врач слышит ночную боль и автоматически усиливает

воспалительную гипотезу. Но ночная боль должна быть разо-
брана через позу, покой, движение и ответ.

Вторая ловушка — возраст пациента.
У молодого пациента боль в спине слишком быстро ин-

терпретируется как возможный спондилоартрит. У пожило-



 
 
 

го — слишком быстро как дегенеративная. В обоих случаях
возраст становится якорем, а феномен исчезает.

Третья ловушка — фраза «расхаживаюсь».
Пациент может «расхаживаться» при воспалении, остео-

артрите, миофасциальной ригидности, страхе движения,
стартовой боли, тревожной фиксации или общей утренней
разбитости. Нужно уточнить, что именно меняется при рас-
хаживании.

Четвёртая ловушка — гипердоверие МРТ.
Любая находка в позвоночнике может начать объяснять

боль. Но дегенеративные изменения, протрузии, изменения
дисков, фасеточные признаки или минимальные воспали-
тельные сигналы требуют клинической корреляции.

Пятая ловушка — диагностическая инерция.
Если пациент уже имеет псориаз, HLA-B27-позитивность

или подозрение на спондилоартрит, врач может начать ви-
деть воспалительный ритм там, где его нет.

Шестая ловушка — страх пропуска.
Опасаясь пропустить ранний аксиальный спондилоарт-

рит, врач может преждевременно назвать боль воспалитель-
ной и запустить нозологическую цепочку без достаточной
феноменологической поддержки.

Все эти ловушки имеют общий корень.
Врач начинает видеть диагноз раньше, чем реконструиру-

ет поведение боли.
12. Минимальный клинический расспрос



 
 
 

Для реконструкции воспалительного ритма вертебралгии
врач должен задать несколько обязательных вопросов.

В какое время ночи боль чаще всего будит вас?
Вы просыпаетесь из-за боли или замечаете боль после

пробуждения?
Что вы делаете, когда боль появляется: меняете позу, вста-

ёте, ходите, разминаетесь?
Если просто повернуться в постели, становится легче?
Через сколько минут реальной активности становится лег-

че?
Боль уменьшается при ходьбе или только при смене поло-

жения?
Есть ли утренняя скованность и сколько она длится?
Возникает ли боль после длительного сидения днём?
Усиливается ли боль после физической нагрузки?
Бывают ли дни без боли полностью?
Как действует НПВП: быстро, стабильно, частично,

непредсказуемо?
Есть ли боль в ягодицах, энтезиты, псориаз, увеит, кишеч-

ные симптомы, дактилит?
Эти вопросы не просто уточняют боль.
Они проверяют, существует ли воспалительный ритм как

феномен.
13. Что нельзя пропустить
Глава о мифах воспалительного ритма не должна превра-

щаться в недооценку боли в спине.



 
 
 

Некоторые ситуации требуют немедленной насторожен-
ности.

К ним относятся лихорадка, озноб, выраженная ночная
боль с ухудшением общего состояния, необъяснимое похуда-
ние, онкологический анамнез, недавняя инфекция, иммуно-
дефицит, внутривенное введение наркотиков, травма, остео-
пороз, длительный приём глюкокортикоидов, прогрессиру-
ющий неврологический дефицит, слабость в ногах, наруше-
ние чувствительности в седловидной зоне, нарушение моче-
испускания или дефекации, выраженная боль в покое, стой-
кая боль, не меняющаяся ни при позе, ни при движении, а
также быстрое нарастание симптомов.

Эти признаки не доказывают воспалительный ритм.
Они говорят о другом: перед врачом может быть опасный

процесс, который нельзя сводить к обычной вертебралгии.
Красные флаги — это отдельная диагностическая реаль-

ность.
Они требуют не только феноменологии, но и срочной кли-

нической проверки.
14. Типовая клиническая ошибка
Пациент говорит:
«Ночью болит спина, по утрам хуже».
Врач слышит:
«воспалительный ритм».
Но реконструкция показывает:
боль возникает преимущественно при лежании на спине;



 
 
 

уменьшается после поворота на бок;
ходьба не даёт дополнительного облегчения;
утренняя скованность длится несколько минут;
после тёплого душа и мягкой разминки становится легче;
после длительного сидения боль усиливается;
после физической нагрузки предыдущего дня симптом

выражен сильнее;
системных признаков нет;
энтезитов, увеита, псориаза, дактилита и воспалительного

кишечного контекста нет.
Ночная боль есть.
Но воспалительного ритма нет.
Ошибка возникла бы в тот момент, когда врач принял

один элемент феномена за весь феномен.
15. Клиническая виньетка
Мужчина 38 лет обращается с жалобой на ночную боль в

пояснице. Он просыпается два-три раза за ночь, меняет по-
ложение, после чего боль уменьшается. Утром ощущает уме-
ренную тугоподвижность, но через десять минут обычных
действий она проходит. Длительной утренней скованности
нет. Ходьба не даёт выраженного специфического облегче-
ния. После длительного сидения боль усиливается. После ак-
тивного дня и работы за компьютером симптомы становятся
заметнее. НПВП помогают частично и непостоянно.

На первый взгляд анамнез содержит тревожные слова:
ночь, утро, спина.



 
 
 

Но реконструкция показывает другую структуру.
Ритм неустойчивый.
Контекст позиционный и нагрузочный.
Ответ связан преимущественно со сменой положения, а

не с активностью.
Утренний компонент кратковременный.
Спондилоартритический контекст не поддержан.
Следовательно, воспалительный ритм вертебралгии не

подтверждён.
Перед врачом, вероятнее всего, позиционно-механиче-

ский или миофасциальный феномен с ночным проявлением,
а не аксиальная воспалительная боль.

Тактика меняется.
Вместо преждевременного нозологического маршрута

необходимы оценка механики сна, позы, пояснично-тазово-
го комплекса, длительного сидения, мышечно-фасциально-
го напряжения, двигательного контроля и динамическое на-
блюдение за появлением или отсутствием истинных воспа-
лительных признаков.

Пациент не оставлен без внимания.
Но и диагноз не создан раньше феномена.
16. Итоговая формула главы
Воспалительный ритм вертебралгии — это не ночная боль

в спине.
Это боль, которую усиливает покой и постепенно облег-

чает активность.



 
 
 

Это боль с устойчивым ночным или предутренним ком-
понентом, утренней скованностью, относительной независи-
мостью от нагрузки и клинической поддержкой воспалитель-
ного контекста.

Поза может имитировать воспаление.
Сон может имитировать воспаление.
Нейросенсорная боль может имитировать воспаление.
Тревога может усиливать ночной ритм.
Поэтому главный вопрос звучит просто:
боль облегчает движение или только изменение положе-

ния?
Пока врач не ответил на этот вопрос, воспалительный

ритм не реконструирован.

Глава 9
Энтезит: феномен прикрепления, а не «боль сухо-

жилия»
1. Почему энтезит стал одним из самых неправиль-

но используемых терминов
Энтезит занимает особое место в современной ревмато-

логической диагностике.
С одной стороны, это действительно важный феномен. Он

может быть ключом к распознаванию спондилоартрита, псо-
риатического артрита, реактивного воспалительного процес-
са, а иногда и более широкого иммуновоспалительного пат-
терна. В зоне энтезиса встречаются механика, иммунитет,



 
 
 

кость, сухожилие, связка и локальная тканевая адаптация.
Поэтому энтезит нельзя считать малозначимой локальной
болью.

С другой стороны, именно значимость энтезита привела к
его чрезмерному расширению.

В клинической практике слово «энтезит» нередко начи-
нает звучать слишком быстро.

Болит ахиллово сухожилие — значит, энтезит.
Болит пятка — значит, спондилоартрит.
Есть болезненность в месте прикрепления — значит, вос-

паление.
У пациента псориаз и боль в локте — значит, энтезит.
Такая логика кажется удобной, но она опасна.
Потому что энтезит — это не локализация боли.
Это не любое болезненное место прикрепления.
Это не синоним тендинопатии.
И не универсальный аргумент в пользу спондилоартрита.
Энтезит — это специфический воспалительный феномен

зоны прикрепления сухожилия, связки или фасции к кости.
Он имеет собственную биологическую, механическую, вре-
менную и клиническую логику.

Если эта логика не реконструирована, врач видит не эн-
тезит, а боль в анатомически удобном месте.

Именно так возникает гипердиагностика.
Энтезит начинают видеть там, где есть перегрузка, фас-

циопатия, дегенеративный энтезофит, нейрогенная боль, ло-



 
 
 

кальный механический конфликт, нарушение походки или
центральная сенситизация.

В результате пациент может получить диагноз воспали-
тельного заболевания там, где ведущим процессом являет-
ся локальная перегрузка. Или наоборот — истинный воспа-
лительный энтезит может быть обесценен как «растяжение»,
«пяточная шпора», «тендинит» или «возрастное».

Обе ошибки имеют одну причину: врач не реконструиро-
вал феномен прикрепления.

2. Что такое энтезит в клиническом смысле
В строгом клиническом смысле энтезит — это воспали-

тельный процесс в зоне прикрепления сухожилия, связки
или фасции к кости, проявляющийся болью, локальной бо-
лезненностью, нарушением функции и определённым рит-
мом, не сводимым к простой механической перегрузке.

Это определение важно потому, что оно сразу отделяет
энтезит от трёх подмен.

Первая подмена — анатомическая.
Если боль расположена около места прикрепления, это

ещё не означает, что воспалён энтезис.
Вторая подмена — механическая.
Если боль возникает при использовании сухожильно-свя-

зочного комплекса, это ещё не означает, что процесс воспа-
лительный.

Третья подмена — нозологическая.
Если у пациента есть псориаз, воспалительная боль в спи-



 
 
 

не или HLA-B27-позитивность, это повышает насторожен-
ность, но не доказывает энтезит в каждой болезненной точке.

Энтезит должен быть реконструирован как феномен.
Для этого нужно установить несколько элементов:
где именно находится боль;
как она ведёт себя во времени;
есть ли покойный и утренний компонент;
зависит ли она от нагрузки;
есть ли другие зоны прикрепления;
существует ли системный контекст;
что происходит при движении, покое и противовоспали-

тельной терапии;
есть ли объективная поддержка воспаления.
Без этих элементов слово «энтезит» остаётся гипотезой.
3. Энтезис как зона биомеханического и иммунного

пересечения
Энтезис — это не просто место, где сухожилие или связка

прикрепляется к кости.
Это переходная зона между мягкой и твёрдой тканью.
Здесь механическое усилие передаётся от мышцы, сухо-

жилия или связки на кость. Здесь возникают силы натя-
жения, сжатия, микродеформации и адаптационной пере-
стройки. Здесь соединяются тканевая механика, микроцир-
куляция, костный ответ, локальная иннервация и иммунная
реактивность.

Именно поэтому энтезис является уязвимой зоной.



 
 
 

Он может страдать от перегрузки.
Может отвечать дегенеративной перестройкой.
Может формировать энтезофиты.
Может быть источником боли при нарушении биомехани-

ки.
И может становиться точкой иммуновоспалительной ата-

ки.
В этом состоит его клиническая сложность.
Одна и та же анатомическая зона может давать разные фе-

номены.
Ахиллово прикрепление может болеть при спондилоарт-

рите, перегрузочной тендинопатии, ретрокальканеальном
бурсите, нарушении оси стопы, кристаллическом процессе,
нейропатическом феномене или локальном механическом
конфликте.

Подошвенная фасция может быть зоной воспалительно-
го энтезита, но гораздо чаще в реальной практике она стано-
вится местом механической фасциопатии.

Латеральный надмыщелок может быть назван энтезитом,
хотя клинически перед врачом часто перегрузочная энтез-
опатия разгибателей кисти.

Большой вертел может восприниматься как энтезитиче-
ская зона, но за болью нередко стоят глютеальная тендино-
патия, нарушение контроля таза, латеральный фасциальный
комплекс, бурсальная реакция или пояснично-тазовая дис-
функция.



 
 
 

Энтезис — это адрес.
Энтезит — это событие.
И врач обязан отличить одно от другого.
4. Почему локализация не решает ничего
Локализация боли в области прикрепления является толь-

ко началом анализа.
Она не доказывает воспаления.
Боль в «правильном месте» может иметь совершенно раз-

ную природу.
Она может быть перегрузочной, если возникает после фи-

зической активности, повторяющегося движения, длитель-
ной ходьбы, подъёма по лестнице, бега, изменения обуви, из-
менения походки или локального механического конфликта.

Она может быть дегенеративной, если связана с хрониче-
ской энтезопатией, энтезофитом, возрастными изменения-
ми, снижением эластичности тканей, микроповреждением и
длительной механической историей.

Она может быть фасциальной, если источник расположен
не в самом прикреплении, а в натяжении фасциальной це-
пи, миофасциальном напряжении или нарушении скольже-
ния тканей.

Она может быть нейрогенной, если сопровождается жже-
нием, иррадиацией, парестезиями, изменением чувствитель-
ности или не соответствует точной анатомии энтезиса.

Она может быть сосудистой или автономной, если зависит
от температуры, положения, микроциркуляции, отёка или



 
 
 

вегетативной регуляции.
Поэтому фраза «болит в месте прикрепления» не завер-

шает диагностику.
Она только задаёт координату.
Феномен появляется позже — когда врач понимает, что

происходит в этой координате.
5. Ритм энтезита: когда прикрепление болит как

воспаление
Ритм — первый ключ к истинному энтезиту.
Воспалительный энтезит обычно не ограничивается бо-

лью только при большой нагрузке. Для него характерна опре-
делённая устойчивость, утренний компонент, болезненность
при минимальной нагрузке, иногда дискомфорт в покое и
постепенное облегчение после мягкого движения.

Пациент может описывать, что болезненная зона «не за-
пускается» утром, требует расхаживания, сохраняет чув-
ствительность даже при небольшой активности и не объяс-
няется одной конкретной перегрузкой.

Но ритм энтезита не всегда прост.
Например, пяточная боль при первых шагах утром может

быть и механической подошвенной фасциопатией, и воспа-
лительным энтезитом. Поэтому сам факт боли при первых
шагах не решает вопрос.

Нужно уточнять, что происходит дальше.
Боль быстро уменьшается после нескольких шагов и воз-

вращается после длительной нагрузки?



 
 
 

Или сохраняется, имеет покойный компонент, сочетается
с другими воспалительными феноменами и не объясняется
нагрузкой?

Боль появляется только после бега или длительной ходь-
бы?

Или возникает «на ровном месте», без механического
провокатора?

Боль исчезает при покое?
Или покой не даёт полного облегчения?
Есть ли утренняя тугоподвижность именно в зоне при-

крепления?
Есть ли другие подобные зоны?
Эти различия принципиальны.
Боль, возникающая только при использовании ткани и

проходящая в покое, чаще говорит о перегрузке.
Боль, имеющая утренний, покойный, устойчивый и си-

стемно поддержанный характер, сильнее приближает врача
к воспалительному энтезиту.

6. Контекст: локальная боль или системный пат-
терн

Контекст при энтезите особенно важен.
Истинный воспалительный энтезит редко должен рас-

сматриваться как изолированная точечная боль без клини-
ческого окружения. Он может быть единственным первым
проявлением заболевания, но даже тогда врач должен искать
системную логику.



 
 
 

Есть ли воспалительная боль в спине?
Есть ли псориаз?
Есть ли дактилит?
Есть ли увеит?
Есть ли воспалительные кишечные симптомы?
Есть ли семейный анамнез спондилоартрита?
Есть ли несколько энтезитических зон?
Есть ли периферический артрит?
Есть ли связь с инфекцией?
Есть ли хороший системный ответ на НПВП?
Эти вопросы не доказывают энтезит, но они определяют

вероятность воспалительного контекста.
Если боль в прикреплении возникла после увеличения

физической активности, смены обуви, длительной ходьбы,
бега, профессиональной нагрузки, изменения оси движения,
травмы или локальной перегрузки, механический контекст
становится сильнее.

Если боль возникла без явного провокатора, сочетает-
ся с другими зонами прикрепления, имеет воспалительный
ритм и включена в спондилоартритический контекст, воспа-
лительная гипотеза усиливается.

Контекст не заменяет феномен.
Но он показывает, где искать его источник: в локальной

механике или в системной воспалительной организации.
7. Ответ: движение, покой и терапия как проверка

механизма



 
 
 

Ответ на действие помогает отличить энтезит от его двой-
ников.

При перегрузочной энтезопатии покой часто уменьшает
боль. Разгрузка, изменение обуви, коррекция нагрузки, ло-
кальная реабилитация и устранение провоцирующего дви-
жения дают предсказуемый эффект.

При воспалительном энтезите покой может не приносить
полного облегчения. Боль может сохраняться в покое, про-
являться утром, сопровождаться чувством локальной туго-
подвижности и постепенно уменьшаться после мягкой ак-
тивности. Локальные меры могут помогать неполно или вре-
менно, если процесс включён в системное воспаление.

Ответ на НПВП может быть важным, но он не является
абсолютным доказательством. НПВП помогают и при воспа-
лении, и при механическом раздражении, и при дегенератив-
ной энтезопатии. Поэтому врач должен уточнять, что имен-
но изменилось: боль в покое, утренний компонент, способ-
ность к минимальной нагрузке, локальная болезненность,
ночные симптомы или только общая интенсивность боли.

Ответ на локальную инъекцию также требует осторожно-
сти. Улучшение может подтверждать локальный источник
боли, но не всегда говорит о системном энтезите.

Поэтому вопрос должен звучать не так:
помогает ли лечение?
А так:
какой ответ подтверждает именно воспалительную при-



 
 
 

роду зоны прикрепления?
Энтезит как феномен должен отвечать не только на обез-

боливание, но и на изменение воспалительного ритма.
8. Минимальный клинический расспрос
При подозрении на энтезит врач должен задать несколько

обязательных вопросов.
Болит ли это место в покое?
Есть ли утренняя тугоподвижность именно в этой зоне?
Усиливается ли боль при первых шагах утром?
Как быстро она уменьшается после начала движения?
Возвращается ли боль при продолжительной нагрузке?
Связана ли боль с конкретной физической активностью?
Была ли смена обуви, нагрузки, походки, тренировки или

работы?
Есть ли боль в других местах прикрепления?
Есть ли воспалительная боль в спине?
Есть ли псориаз, увеит, дактилит, кишечные симптомы?
Есть ли локальный отёк, покраснение, выраженная болез-

ненность?
Как действует покой?
Как действуют НПВП?
Ответы должны формировать структуру.
Если они складываются в локальный перегрузочный сце-

нарий, врач не должен называть это энтезитом только из-за
анатомического адреса.

Если они формируют устойчивый воспалительный пат-



 
 
 

терн с системным контекстом, энтезит становится гораздо
более вероятным.

9. Ложные двойники энтезита
Энтезит имеет несколько особенно частых двойников.
Первый двойник — перегрузочная тендинопатия.
Это самая частая подмена. Боль связана с использова-

нием ткани, нагрузкой, повторяющимся движением, спор-
том, ходьбой, профессиональной активностью или локаль-
ным механическим конфликтом. Утренний компонент мо-
жет быть, но обычно он имеет характер стартовой боли,
быстро уменьшается и возвращается при нагрузке. Покой ча-
ще помогает.

Второй двойник — подошвенная фасциопатия.
Она часто воспринимается как энтезит из-за боли при

первых шагах утром. Но для механической фасциопатии ха-
рактерны стартовая боль, связь с нагрузкой, обувью, массой
тела, длительным стоянием, локальной перегрузкой и отсут-
ствие системного воспалительного контекста. Не всякая пя-
точная боль является энтезитом.

Третий двойник — дегенеративный энтезофит.
Рентгенологическая или ультразвуковая находка в виде

энтезофита не доказывает активное воспаление. Структур-
ная перестройка зоны прикрепления может быть следом
длительной механической адаптации, возраста или хрониче-
ской перегрузки. Структурное не равно воспалительное.

Четвёртый двойник — нейрогенная боль.



 
 
 

Она может локализоваться пациентом в зоне пятки, лок-
тя, бедра или колена, но иметь жгучий, иррадиирующий,
электрический или сенсорный характер. Часто она не совпа-
дает с точной точкой прикрепления и сопровождается изме-
нением чувствительности.

Пятый двойник — бурсит.
В области ахиллова сухожилия, большого вертела, колена

и плеча бурсальная реакция может имитировать энтезит или
сосуществовать с ним. Важно понять, находится ли процесс
в бурсе, энтезисе, сухожилии или сразу в нескольких струк-
турах.

Шестой двойник — миофасциальный и фасциальный
синдром.

Натяжение фасциальных цепей, локальные триггерные зо-
ны, нарушение скольжения тканей и изменение двигательно-
го паттерна могут создавать боль вблизи прикрепления, но
не являются энтезитом.

Седьмой двойник — центральная сенситизация.
При распространённой боли пациент может указывать

на множественные болезненные точки прикрепления. Ес-
ли объективная воспалительная поддержка отсутствует, боль
вариабельна, множественна, связана со сном и стрессом,
необходимо думать о системной сенситизации, а не автома-
тически о множественном энтезите.

Каждый двойник требует уважения.
Он не менее реален, чем воспаление.



 
 
 

Но он требует другой тактики.
10. Объективизация: что действительно поддержи-

вает феномен
Осмотр при подозрении на энтезит должен быть точным.
Врач оценивает локальную болезненность именно в зо-

не прикрепления, наличие или отсутствие припухлости, ло-
кального тепла, отёка мягких тканей, болезненность при ми-
нимальной нагрузке, функцию соседнего сегмента, связь бо-
ли с натяжением соответствующей структуры и наличие дру-
гих энтезитических зон.

Особенно важно отличать точечную энтезитическую бо-
лезненность от более широкой периартикулярной боли.

При истинном энтезите боль должна быть анатомически
убедительной.

Но анатомическая убедительность должна сочетаться с
воспалительной логикой.

Функциональные тесты помогают понять, возникает ли
боль при минимальной нагрузке или только при выраженном
использовании ткани. Боль только после значимой нагрузки
скорее поддерживает перегрузочную модель.

Ультразвуковое исследование может быть полезным. Оно
позволяет оценить утолщение зоны прикрепления, струк-
турные изменения, энтезофиты, эрозии, периэнтезиальный
допплеровский сигнал, бурсит, тендинопатию и окружаю-
щие ткани.

Но визуализация требует клинической корреляции.



 
 
 

Энтезофит без воспалительного ритма не доказывает эн-
тезит.

Минимальные структурные изменения без системного
контекста могут отражать хроническую механическую адап-
тацию.

Допплеровский сигнал может поддерживать воспалитель-
ную гипотезу, но не должен рассматриваться отдельно от
клинического поведения боли.

Отсутствие инструментальных находок не всегда полно-
стью исключает энтезит, особенно на ранних этапах. Но оно
ослабляет гипотезу, если и клиническая структура неубеди-
тельна.

Главный принцип остаётся прежним:
объективизация должна проверять феномен, а не заме-

нять его.
11. Механистическая развилка
После реконструкции феномена врач должен определить,

какой механизм наиболее вероятен.
Первая ветвь — истинный воспалительный энтезит.
Он предполагается при устойчивой боли в зоне прикреп-

ления, покойном или утреннем компоненте, болезненности
при минимальной нагрузке, сочетании с другими энтезити-
ческими или аксиальными симптомами, системным контек-
стом и объективной поддержкой воспаления. Эта ветвь осо-
бенно важна при спондилоартритах и псориатическом арт-
рите.



 
 
 

Вторая ветвь — перегрузочная энтезопатия.
Она связана с локальной механикой, нагрузкой, спортом,

работой, нарушением оси движения, повторяющейся микро-
травматизацией и адаптационным повреждением зоны при-
крепления. Здесь воспаление может присутствовать как ло-
кальная реакция, но не как системный иммуновоспалитель-
ный энтезит.

Третья ветвь — дегенеративная энтезопатия.
Она связана со структурной перестройкой, энтезофитами,

снижением тканевой эластичности, возрастом, длительной
механической историей и хронической локальной адаптаци-
ей.

Четвёртая ветвь — фасциально-миофасциальный фено-
мен.

Здесь боль находится рядом с прикреплением, но орга-
низована не энтезисом, а мышечно-фасциальной системой,
двигательным паттерном, натяжением и нарушением сколь-
жения.

Пятая ветвь — нейрогенный феномен.
Он предполагается при жжении, иррадиации, парестези-

ях, нарушении чувствительности и несоответствии боли точ-
ной энтезитической анатомии.

Шестая ветвь — смешанный феномен.
В реальной практике это особенно частый вариант. У па-

циента может быть механическая энтезопатия на фоне спон-
дилоартритического контекста, локальный бурсит рядом с



 
 
 

воспалительным энтезисом, центральная сенситизация по-
верх истинного воспаления или структурный энтезофит с
периодами реактивной боли.

Задача врача — не всегда выбрать один механизм навсе-
гда.

Часто задача состоит в том, чтобы определить ведущий
механизм сейчас.

12. Когнитивные ловушки энтезита
Первая ловушка — анатомическая.
Врач думает, что если боль находится в месте прикрепле-

ния, то это энтезит. Но анатомия указывает только на адрес
боли, а не на механизм.

Вторая ловушка — спондилоартритическая.
Если пациент имеет псориаз, HLA-B27-позитивность или

воспалительную боль в спине, врач начинает интерпретиро-
вать любую пяточную, локтевую или вертельную боль как эн-
тезит. Системный контекст важен, но он не отменяет рекон-
струкцию локального феномена.

Третья ловушка — визуализационная.
Энтезофит, утолщение сухожилия или минимальные уль-

тразвуковые изменения автоматически объявляются актив-
ным энтезитом. Но структурная находка не равна воспали-
тельному феномену.

Четвёртая ловушка — перегрузочная слепота.
Врач ищет иммуновоспаление и не замечает очевидной

механической причины: новая обувь, бег, длительная ходь-



 
 
 

ба, нарушение оси, избыточная нагрузка, изменение поход-
ки, слабость мышечного контроля.

Пятая ловушка — недооценка истинного энтезита.
Обратная ошибка тоже часта. Настоящий воспалитель-

ный энтезит называют «растяжением», «пяточной шпорой»,
«локтём теннисиста», «возрастным» или «перегрузкой»,
особенно если нет выраженного артрита. Так пациент долго
остаётся без правильного нозологического маршрута.

Шестая ловушка — смешение энтезита с теносиновитом
и бурситом.

В области прикреплений часто взаимодействуют сухожи-
лие, бурса, фасция, кость и периартикулярные ткани. Ес-
ли врач не различает анатомические уровни, он теряет точ-
ность.

Все эти ловушки имеют общий механизм: врач заменяет
феномен одним признаком.

Но энтезит не распознаётся по одному признаку.
Он распознаётся по согласованности анатомии, ритма,

контекста, ответа и объективной поддержки.
13. Терапевтическое значение правильной рекон-

струкции
Правильная реконструкция энтезита напрямую меняет

лечение.
Если перед врачом истинный воспалительный энтезит,

особенно в контексте спондилоартрита или псориатического
артрита, тактика должна учитывать системное заболевание,



 
 
 

активность процесса, другие феномены, необходимость про-
тивовоспалительной или базисной стратегии, а также риск
недооценки аксиального или периферического паттерна.

Если перед врачом перегрузочная энтезопатия, системная
иммуносупрессия не решит проблему. Здесь важны разгруз-
ка, коррекция нагрузки, работа с биомеханикой, восстанов-
ление мышечного контроля, обувь, походка, локальная реа-
билитация и профилактика повторного микроповреждения.

Если ведущим является дегенеративный энтезофит, те-
рапия должна быть ориентирована на хроническую ткане-
вую адаптацию, контроль нагрузки и функциональную стра-
тегию, а не на поиск активного системного воспаления.

Если боль нейрогенная или центрально-сенситизацион-
ная, локальная противовоспалительная терапия может быть
малоэффективной, а усиление системного лечения — оши-
бочным.

Если феномен смешанный, терапия должна быть много-
слойной.

Так энтезит становится терапевтическим перекрёстком.
Ошибка в его названии меняет не только диагноз, но и

весь маршрут помощи.
14. Красные флаги
Большинство болей в зоне прикрепления требуют спокой-

ной реконструкции, но некоторые ситуации должны усили-
вать настороженность.

К ним относятся выраженная боль в покое, быстрое нарас-



 
 
 

тание локальной припухлости, покраснение, лихорадка, вы-
раженное ограничение функции, подозрение на разрыв су-
хожилия, резкая боль после травмы, невозможность опоры,
подозрение на инфекцию, онкологический анамнез, имму-
носупрессия, выраженная ночная боль с ухудшением обще-
го состояния, а также необычная плотная или прогрессиру-
ющая опухолевидная припухлость.

Эти признаки не доказывают энтезит.
Они говорят, что простая модель «болит прикрепление»

недостаточна.
Врач должен расширить диагностическое поле и исклю-

чить опасный процесс.
15. Клиническая виньетка
Женщина 42 лет обращается с болью в пятке, кото-

рая продолжается около шести месяцев. Боль максимальна
утром при первых шагах, затем постепенно уменьшается.
Пациентка тревожится, потому что прочитала о связи пяточ-
ной боли со спондилоартритом.

На первый взгляд локализация и утренний старт могут
привести врача к слову «энтезит».

Однако реконструкция феномена показывает иную струк-
туру.

Боль возникает преимущественно при первых шагах по-
сле покоя, затем уменьшается в течение дня. В покое боли
практически нет. После длительной ходьбы симптом возвра-
щается. Есть связь с увеличением пешей нагрузки и сменой



 
 
 

обуви. Других зон прикрепления нет. Воспалительной боли
в спине нет. Псориаза, увеита, дактилита, кишечного вос-
палительного контекста нет. НПВП помогают частично, но
разгрузка и изменение обуви дают более предсказуемый эф-
фект.

Если остановиться на анатомии, можно назвать это энте-
зитом.

Если реконструировать феномен, становится ясно: пе-
ред врачом механический стартовый феномен подошвенной
фасциально-энтезиальной зоны, а не убедительный воспали-
тельный энтезит.

Тактика меняется.
Вместо преждевременного маршрута спондилоартрита

требуется оценка нагрузки, стопы, обуви, походки, массы те-
ла, локальной фасциальной системы, режима ходьбы и ди-
намическое наблюдение за появлением или отсутствием си-
стемных признаков.

Пациентка не обесценена.
Но диагноз не создан раньше феномена.
16. Итоговая формула главы
Энтезит — это не боль в месте прикрепления.
Это воспалительный феномен зоны прикрепления, имею-

щий ритм, контекст, ответ, устойчивость и объективную под-
держку.

Локализация — только адрес.
Феномен — это поведение боли.



 
 
 

Пока врач не отличил воспалительный энтезит от перегру-
зочной энтезопатии, фасциопатии, дегенеративного энтезо-
фита, бурсита, тендинопатии, нейрогенной боли и централь-
ной сенситизации, слово «энтезит» остаётся преждевремен-
ным.

Болит не диагноз.
Болит зона прикрепления.
И только реконструкция показывает, воспаляется она, пе-

регружается или имитирует воспаление.

Рисунок 10. Энтезит: феномен прикрепления и его кли-



 
 
 

ническая реконструкция.

Рисунок 11. Энтезит: дифференциальные варианты боли
в зоне прикрепления.



 
 
 

Рисунок 12. Энтезит: основные клинические контексты
и диагностические опоры.

Глава 10
Теносиновит: феномен воспалённого скольжения
1. Почему теносиновит часто остаётся невидимым
Теносиновит — один из тех феноменов, которые врач мо-

жет видеть ежедневно и при этом регулярно не замечать.
Причина заключается в его промежуточном положении.
Он находится не совсем внутри сустава, но очень близко к

суставу. Он связан не только с сухожилием, но и с его влага-
лищем. Он может проявляться болью, припухлостью, огра-



 
 
 

ничением движения, щелчками, утренней скованностью, на-
рушением функции кисти или стопы. Он может быть локаль-
ным механическим процессом, частью системного воспали-
тельного заболевания, проявлением кристаллической болез-
ни, инфекцией, посттравматическим состоянием или след-
ствием перегрузки.

Именно поэтому теносиновит легко теряется между более
привычными словами.

Если опухла кисть, врач думает о синовите.
Если болит в зоне прикрепления, думает об энтезите.
Если есть онемение, думает о нейропатии.
Если палец плохо сгибается, думает о контрактуре или

артрозе.
Если есть боль при движении сухожилия, думает о тенди-

нопатии.
Но теносиновит имеет собственную клиническую логику.
Он не сводится к боли в сухожилии.
Не равен артриту.
Не равен энтезиту.
Не равен туннельному синдрому.
Это феномен нарушенного и воспалённого скольжения

сухожилия внутри его оболочки.
Именно слово «скольжение» является здесь ключевым.
Сустав болит иначе.
Энтезис болит иначе.
Мышца болит иначе.



 
 
 

Нерв болит иначе.
Теносиновит проявляется там, где движение сухожилия

через анатомический канал становится болезненным, за-
труднённым, шероховатым, ограниченным или воспалитель-
но изменённым.

Если врач не слышит этот механизм, он может лечить не
тот процесс.

2. Что такое теносиновит в клиническом смысле
В клиническом смысле теносиновит — это воспалитель-

ное или реактивное поражение синовиального влагалища су-
хожилия, при котором нарушается нормальное скольжение
сухожилия и возникают боль, припухлость, болезненность
по ходу сухожилия, ограничение функции и иногда крепи-
тация, щелчки или блок движения.

Это определение важно тем, что оно сразу отделяет тено-
синовит от нескольких соседних состояний.

Теносиновит — не просто тендинит.
При тендинопатии ведущим может быть само сухожилие,

его структура, перегрузка, дегенерация, микроповреждение
или адаптационная перестройка. При теносиновите ключе-
вым становится влагалище сухожилия и пространство сколь-
жения.

Теносиновит — не синовит сустава.
При синовите воспаляется синовиальная оболочка суста-

ва. При теносиновите — синовиальное влагалище сухожи-
лия. Эти процессы могут сосуществовать, особенно при рев-



 
 
 

матоидном артрите и других воспалительных заболеваниях,
но они не идентичны.

Теносиновит — не энтезит.
Энтезит относится к зоне прикрепления. Теносиновит —

к ходу сухожилия, особенно там, где оно проходит через вла-
галище, канал, удерживатель или тесное анатомическое про-
странство.

Теносиновит — не нейропатия.
Но он может сдавливать нервы, особенно в запястном ка-

нале, и тогда клиническая картина становится смешанной.
Поэтому врач должен каждый раз уточнять:
болит ли сустав,
болит ли место прикрепления,
болит ли само сухожилие,
болит ли пространство его скольжения,
или боль связана с нервным компонентом.
Без этого слово «теносиновит» остаётся неполным.
3. Сухожильное влагалище как орган движения
Чтобы понять теносиновит, нужно перестать восприни-

мать сухожилие как простой механический трос.
Сухожилие не просто передаёт силу от мышцы к кости.

Оно движется внутри сложной анатомической системы: вла-
галищ, каналов, удерживателей, фасциальных пространств,
синовиальных оболочек и зон скольжения.

Там, где сухожилие должно свободно проходить через уз-
кое пространство, организм создаёт специальные условия



 
 
 

для уменьшения трения.
Синовиальное влагалище сухожилия — это не пассивная

оболочка.
Это структура, обеспечивающая скольжение, питание, за-

щиту и адаптацию к повторным движениям.
Когда это скольжение нарушается, возникает феномен,

который пациент может описывать очень по-разному:
«тянет по сухожилию»;
«щелкает палец»;
«заклинивает»;
«как будто что-то цепляется»;
«больно двигать пальцем»;
«распирает по ходу сухожилия»;
«кисть опухает»;
«стало трудно сжать кулак»;
«пальцы утром не слушаются».
Эти фразы могут быть ключом к теносиновиту.
Но только если врач услышит в них не просто боль, а на-

рушение движения сухожилия.
Теносиновит — это болезнь не только воспаления.
Это болезнь скольжения.
4. Жалоба пациента: «болит сустав», но страдает су-

хожильный ход
Пациент редко способен отличить сустав от сухожильного

влагалища.
Особенно это касается кистей, стоп, запястья и голено-



 
 
 

стопной области, где суставные, сухожильные, нервные и пе-
риартикулярные структуры расположены очень близко друг
к другу.

Пациент говорит: «болит палец».
Врач должен выяснить: болит межфаланговый сустав,

пястно-фаланговый сустав, сухожилие сгибателя, сухожи-
лие разгибателя, зона энтезиса, мягкие ткани, нерв или вся
функциональная единица пальца.

Пациент говорит: «опухло запястье».
Врач должен понять: это синовит лучезапястного сустава,

теносиновит разгибателей, теносиновит сгибателей, гангли-
он, отёк мягких тканей, травма, кристаллический процесс
или сосудисто-лимфатическая реакция.

Пациент говорит: «не могу сжать кулак».
Врач должен различить: боль в суставах, истинное ограни-

чение движения, теносиновиальное сопротивление, утрен-
нюю скованность, мышечную слабость, страх боли, невроло-
гический дефицит или механическую блокаду.

Именно здесь теносиновит часто пропускается.
Потому что врач смотрит на суставы, а феномен проходит

вдоль сухожилия.
Сустав может быть относительно спокоен.
А движение уже нарушено.
5. Ритм теносиновита: когда скольжение становит-

ся болезненным
Ритм теносиновита зависит от его механизма.



 
 
 

При воспалительном теносиновите, особенно в рамках си-
стемного заболевания, боль и ограничение могут быть выра-
жены утром, сочетаться с утренней скованностью, припух-
лостью кистей или стоп, болезненностью при движении су-
хожилий и нарушением функции после покоя.

Пациент может говорить, что утром пальцы «не идут», «не
сгибаются», «тугие», «как будто сухожилия натянуты». При
движении состояние постепенно улучшается, но болезнен-
ность по ходу сухожилия может сохраняться.

При механически индуцированном теносиновите ритм
часто связан с повторной нагрузкой.

Боль усиливается после работы кистью, хватательных дви-
жений, печати, игры на инструменте, физического труда,
длительной ходьбы, бега, изменения обуви или повторяюще-
гося профессионального действия.

При стенозирующем теносиновите ритм может прояв-
ляться через щелчки, заедание, блокирование пальца, утрен-
нюю фиксацию и необходимость «разогнуть» или «разрабо-
тать» палец.

При инфекционном теносиновите ритм может быть быст-
рым и агрессивным: нарастание боли, припухлости, вынуж-
денное положение, резкая болезненность при пассивном
движении, иногда лихорадка и системная реакция.

Поэтому вопрос «когда болит?» недостаточен.
Нужно спрашивать иначе:
когда нарушается скольжение?



 
 
 

после покоя?
после нагрузки?
при определённом движении?
в какой фазе движения?
есть ли щелчок?
есть ли блок?
есть ли утренняя фиксация?
есть ли быстрое нарастание?
Ритм теносиновита — это ритм движения сухожилия че-

рез воспалённое или изменённое пространство.
6. Контекст: почему воспаляется именно это сухо-

жильное влагалище
Контекст при теносиновите имеет решающее значение.
Сухожильное влагалище воспаляется не случайно. Оно

реагирует на условия, в которых сухожилие движется.
Первый контекст — системное воспалительное заболева-

ние.
Теносиновит может быть ранним и очень важным про-

явлением ревматоидного артрита. Иногда он предшествует
явному синовиту суставов или создаёт впечатление «пух-
лой кисти». Он может встречаться при псориатическом арт-
рите, спондилоартритах, системных заболеваниях соедини-
тельной ткани, кристаллических артропатиях и других вос-
палительных состояниях.

Второй контекст — перегрузка.
Повторяющиеся движения, профессиональная нагрузка,



 
 
 

спорт, работа руками, длительная ходьба, изменение обуви,
непривычная нагрузка на стопу или кисть могут вызывать
реактивный теносиновиальный процесс.

Третий контекст — анатомический конфликт.
Узкие каналы, удерживатели сухожилий, локальное утол-

щение тканей, посттравматические изменения, деформа-
ция суставов, остеофиты, ганглии или отёк могут нарушать
скольжение.

Четвёртый контекст — инфекция.
Особенно важен при травме, ране, укусе, проколе, инъ-

екции, иммунодефиците, сахарном диабете или быстром на-
растании симптомов.

Пятый контекст — кристаллический процесс.
Кристаллы могут вовлекать сухожильные влагалища,

имитировать инфекцию или системный воспалительный
процесс.

Шестой контекст — смешанный.
У пациента с системным заболеванием может быть меха-

ническая перегрузка. У пациента с остеоартритом — локаль-
ный теносиновит. У пациента с ревматоидным артритом — и
активное воспаление, и вторичный механический конфликт
из-за деформации и нарушенного движения.

Контекст не заменяет осмотр.
Но он показывает, почему именно это сухожилие оказа-

лось вовлечено.
7. Ответ: что меняется при движении, покое и тера-



 
 
 

пии
Ответ на действие помогает уточнить механизм теноси-

новита.
При воспалительном теносиновите мягкое движение по-

сле покоя может постепенно уменьшать утреннюю тугопо-
движность, но активное использование сухожилия всё равно
может оставаться болезненным.

При механическом теносиновите разгрузка, уменьшение
повторяющегося движения, фиксация, изменение техники
работы, коррекция обуви или локальная реабилитация часто
дают более предсказуемый эффект.

При стенозирующем теносиновите симптом может зави-
сеть не столько от общей боли, сколько от механики прохож-
дения сухожилия через суженный участок: щелчок, заеда-
ние, блок, болезненное разгибание.

При инфекционном процессе покой не решает проблему,
симптомы нарастают, боль может быть выраженной даже при
минимальном движении, а пассивное растяжение сухожилия
становится резко болезненным.

Ответ на НПВП может быть полезным, но неспецифич-
ным.

Ответ на локальную инъекцию может подтверждать роль
локального сухожильно-влагалищного источника, но не все-
гда объясняет причину его вовлечения.

Ответ на системную противовоспалительную терапию ва-
жен, если теносиновит является частью ревматологического



 
 
 

заболевания.
Но главный вопрос остаётся прежним:
что именно изменилось?
Боль?
Припухлость?
Скольжение?
Щелчок?
Блок?
Утренняя тугоподвижность?
Функция кисти или стопы?
Если уменьшилась боль, но остался блок, механизм не ис-

черпан.
Если ушла припухлость, но осталось нарушение скольже-

ния, нужна другая тактика.
Если НПВП уменьшили симптомы частично, но нагрузоч-

ный контекст сохраняется, воспаление может быть вторич-
ным.

Ответ должен анализироваться не как «помогло — не по-
могло», а как изменение структуры феномена.

8. Клинические лица теносиновита
Теносиновит может иметь разные клинические лица.
Теносиновит сгибателей кисти часто проявляется болью

по ладонной поверхности, болезненностью при сгибании
пальцев, утренней трудностью сжатия кулака, припухлостью,
иногда щелчком или блоком. Воспалительный вариант мо-
жет быть важным признаком ревматоидного артрита. Меха-



 
 
 

нический вариант — следствием повторной нагрузки или
стенозирующего процесса.

Теносиновит разгибателей запястья может проявляться
припухлостью на тыльной поверхности, болью при разгиба-
нии кисти или пальцев, локальной болезненностью по ходу
сухожилий. Он может имитировать синовит лучезапястного
сустава.

Теносиновит де Кервена проявляется болью в области
первого дорсального канала запястья, усиливающейся при
движениях большого пальца и отклонении кисти. Пациент
может говорить о боли «в суставе большого пальца», хотя
источник связан с сухожильным каналом.

Теносиновит малоберцовых, задней большеберцовой или
других сухожилий стопы и голеностопа может имитировать
артрит, энтезит, фасциопатию, перегрузку стопы или нейро-
генную боль. Здесь особенно важны походка, обувь, ось сто-
пы и связь с нагрузкой.

Стенозирующий теносиновит пальца проявляется щелч-
ком, заеданием, болезненностью в области сухожильного
канала, иногда утренней блокировкой пальца. Это фено-
мен механического прохождения сухожилия через суженное
пространство, а не просто «боль в суставе».

Инфекционный теносиновит — отдельная клиническая
реальность. Он опасен, может быстро разрушать функцию и
требует срочного распознавания.

Каждое лицо теносиновита имеет собственную тактику.



 
 
 

Но общий принцип один: врач должен найти путь сухожи-
лия и понять, где нарушено его скольжение.

9. Ложные двойники теносиновита
Теносиновит имеет несколько частых двойников.
Первый двойник — синовит сустава.
Припухлость рядом с суставом, боль при движении и

ограничение функции могут быть ошибочно восприняты
как внутрисуставное воспаление. Особенно часто это проис-
ходит в кисти и запястье.

Второй двойник — артралгия без объективного воспале-
ния.

Пациент жалуется на боль при движении пальцев или сто-
пы, но врач не находит ни синовита, ни теносиновита. В та-
ких случаях важно не создавать феномен там, где пока есть
боль без объективной поддержки.

Третий двойник — энтезит.
Боль около сухожилия может быть связана с прикрепле-

нием, но теносиновит расположен по ходу сухожильного вла-
галища. Различие между ходом сухожилия и зоной прикреп-
ления принципиально.

Четвёртый двойник — тендинопатия.
При тендинопатии ведущим является само сухожилие, его

перегрузка, микроповреждение, дегенерация или адаптаци-
онная перестройка. При теносиновите — воспаление или ре-
акция влагалища и нарушение скольжения.

Пятый двойник — туннельный синдром.



 
 
 

Теносиновит может вызывать компрессию нерва, но оне-
мение, парестезии, ночные сенсорные симптомы и слабость
требуют отдельной оценки нервного компонента.

Шестой двойник — дактилит.
При дактилите палец увеличен диффузно, и теносиновит

часто является одним из компонентов. Но дактилит не ра-
вен простому теносиновиту; это более широкий феномен,
включающий сухожильные, суставные, мягкотканные и ино-
гда энтезитические элементы.

Седьмой двойник — отёк мягких тканей.
Мягкотканный, лимфатический, сосудистый, посттрав-

матический или лекарственный отёк может напоминать те-
носиновиальную припухлость, но не имеет болезненного су-
хожильного скольжения.

Восьмой двойник — центральная сенситизация.
Пациент может ощущать болезненность по ходу сухо-

жилий, напряжение, «стягивание» или утреннюю трудность
движения при отсутствии объективных признаков воспалён-
ного влагалища. В таком случае врач должен быть осторожен
с локальными диагнозами.

Ложные двойники не менее важны, чем истинный тено-
синовит.

Потому что именно они определяют риск неправильной
терапии.

10. Объективизация: как врач должен искать тено-
синовит



 
 
 

Теносиновит нельзя уверенно диагностировать только по
жалобе.

Он требует осмотра движения.
Врач должен пальпировать не только сустав, но и ход су-

хожилия.
Нужно оценить болезненность вдоль влагалища, припух-

лость, локальное утолщение, крепитацию, щелчок, блок, бо-
лезненность при активном движении, болезненность при
пассивном растяжении, связь боли с сокращением соответ-
ствующей мышцы.

Важно сравнивать активное и пассивное движение.
Если активное движение болезненно, а пассивное относи-

тельно сохранено, это поддерживает сухожильный или мы-
шечный источник.

Если боль воспроизводится при сопротивлении движе-
нию, нужно думать о сухожильно-мышечном уровне.

Если боль усиливается при пассивном растяжении сухо-
жилия, это особенно важно при инфекционном или выра-
женном воспалительном теносиновите.

Ультразвуковое исследование является одним из наибо-
лее полезных методов объективизации. Оно помогает уви-
деть жидкость в сухожильном влагалище, утолщение сино-
виальной оболочки, гиперваскуляризацию, структурные из-
менения сухожилия, стенозирующий компонент, связь с су-
ставом, наличие ганглия, кристаллические отложения или
сопутствующий синовит.



 
 
 

Но УЗИ не должно заменять клиническое мышление.
Небольшое количество жидкости может быть случайной

или вторичной находкой.
Выраженная боль может исходить не из влагалища, а из

нерва, сустава, фасции или центральной сенситизации.
Правильная последовательность остаётся прежней:
сначала феномен,
затем анатомическая гипотеза,
затем визуализация,
затем клиническое сопоставление.
11. Механистическая развилка теносиновита
После того как теносиновит подтверждён как феномен,

врач должен определить его механизм.
Первая ветвь — системный воспалительный теносиновит.
Он особенно важен при ревматоидном артрите, где те-

носиновиальное воспаление может быть ранним, функцио-
нально значимым и иногда более выраженным, чем синовит
суставов. Он может также встречаться при псориатическом
артрите, спондилоартритах, системных заболеваниях соеди-
нительной ткани и других иммуновоспалительных состояни-
ях.

Вторая ветвь — механически индуцированный теносино-
вит.

Он связан с повторными движениями, перегрузкой, про-
фессиональной активностью, спортом, изменением нагруз-
ки, нарушением техники движения, обуви или оси конечно-



 
 
 

сти. Здесь воспаление часто вторично по отношению к нару-
шенному скольжению.

Третья ветвь — стенозирующий теносиновит.
Здесь ведущим становится механический конфликт меж-

ду сухожилием и суженным каналом. Боль сочетается с
щелчком, заеданием или блоком. Воспалительный компо-
нент может быть, но клиническую картину организует меха-
ника прохождения сухожилия.

Четвёртая ветвь — инфекционный теносиновит.
Это наиболее опасный вариант. Он требует немедленного

распознавания, потому что промедление может привести к
повреждению сухожилия, распространению инфекции и по-
тере функции.

Пятая ветвь — кристаллический теносиновит.
Кристаллы могут вызывать локальное воспаление сухо-

жильного влагалища и имитировать инфекционный или си-
стемный воспалительный процесс.

Шестая ветвь — вторичный теносиновит при структурной
деформации.

Остеоартрит, посттравматические изменения, деформа-
ция суставов, ганглии или локальные анатомические кон-
фликты могут нарушать путь сухожилия и поддерживать
хроническое воспаление влагалища.

Седьмая ветвь — смешанный феномен.
В реальной практике это очень часто. У пациента может

быть системное воспаление, локальная перегрузка, стенози-



 
 
 

рующий компонент и центральная сенситизация одновре-
менно.

Задача врача — определить ведущий механизм, а не про-
сто зафиксировать наличие теносиновита.

12. Когнитивные ловушки теносиновита
Первая ловушка — суставная.
Врач видит боль и припухлость рядом с суставом и назы-

вает это синовитом. В результате теносиновит остаётся неви-
димым.

Вторая ловушка — сухожильная.
Любую боль по ходу сухожилия называют тендинитом, не

различая сухожилие и его влагалище.
Третья ловушка — ревматологическая.
У пациента с известным ревматоидным артритом или псо-

риатическим артритом любой теносиновит трактуется как
системная активность, хотя он может быть механически под-
держиваемым или стенозирующим.

Четвёртая ловушка — механическая.
У пациента без известного ревматологического диагноза

теносиновит считают перегрузкой, хотя он может быть ран-
ним воспалительным феноменом.

Пятая ловушка — неврологическая.
Парестезии при компрессии нерва заставляют врача ду-

мать только о туннельном синдроме, хотя первичным может
быть теносиновиальное воспаление, сужающее канал.

Шестая ловушка — визуализационная.



 
 
 

УЗИ показывает жидкость во влагалище сухожилия, и
врач сразу считает это клинически значимым теносинови-
том. Но находка должна совпасть с феноменом.

Седьмая ловушка — недооценка инфекции.
Быстро нарастающий болезненный теносиновит после

травмы, укуса, прокола или раны нельзя рассматривать как
обычный воспалительный или перегрузочный процесс.

Все эти ловушки возникают потому, что теносиновит рас-
положен на границе разных клинических языков.

Суставного.
Сухожильного.
Неврологического.
Инфекционного.
Механического.
Ревматологического.
И врач должен удержать все эти языки одновременно.
13. Терапевтическое значение правильной рекон-

струкции
Правильная реконструкция теносиновита напрямую

определяет лечение.
Если это системный воспалительный теносиновит, необ-

ходимо оценивать активность заболевания, другие воспали-
тельные феномены, риск повреждения сухожилий, потреб-
ность в коррекции базисной терапии, локальном противо-
воспалительном лечении и функциональной защите.

Если это механически индуцированный теносиновит, ос-



 
 
 

новной акцент должен быть на разгрузке, изменении дви-
жения, временной фиксации, коррекции профессиональной
или спортивной нагрузки, реабилитации, восстановлении
нормального скольжения и профилактике рецидива.

Если это стенозирующий теносиновит, важно оценить
степень блока, длительность, функциональные потери, эф-
фективность локального лечения и необходимость хирурги-
ческой коррекции при устойчивом механическом препят-
ствии.

Если подозревается инфекционный теносиновит, нельзя
терять время на обычные противовоспалительные схемы.
Требуется срочная диагностика, антибактериальная и часто
хирургическая тактика.

Если теносиновит вызывает компрессию нерва, лечение
должно учитывать и сухожильное влагалище, и нервный
компонент.

Если феномен смешанный, терапия должна быть много-
слойной.

Такой подход предотвращает две крайности:
недолечивание воспаления
и перелечивание механики системными препаратами.
14. Минимальный клинический расспрос при подо-

зрении на теносиновит
Где именно болит — в суставе или по ходу сухожилия?
Боль возникает при активном движении?
Есть ли боль при пассивном движении?



 
 
 

Есть ли щелчок, заедание, блок или чувство препятствия?
Утром пальцы или стопа «запускаются» хуже?
Есть ли припухлость вдоль сухожилия?
Связано ли это с повторной нагрузкой, работой, спортом,

обувью, ходьбой?
Было ли повреждение кожи, укус, прокол, инъекция или

травма?
Есть ли онемение, жжение, покалывание?
Есть ли известное воспалительное заболевание?
Есть ли другие суставные, энтезитические или системные

проявления?
Что помогает: покой, фиксация, НПВП, движение, тепло,

холод?
Возвращается ли симптом при повторении действия?
Эти вопросы позволяют понять, перед врачом воспалён-

ное скольжение, механический конфликт, инфекционная
угроза или другой феномен.

15. Что врач обязан проверить
Врач должен проверить ход сухожилия, а не только сустав.
Необходимо оценить локальную припухлость, болезнен-

ность по ходу влагалища, наличие крепитации, щелчка, бло-
ка, болезненность при активном движении, болезненность
при движении с сопротивлением, боль при пассивном растя-
жении, активную и пассивную амплитуду, функцию сосед-
него сустава и признаки компрессии нерва.

При кисти важно проверить способность сжать кулак,



 
 
 

разогнуть пальцы, выполнить тонкие движения, удерживать
предмет, воспроизвести щелчок или блок.

При стопе и голеностопе — связь с ходьбой, обувью, осью
стопы, нагрузкой на конкретное сухожилие и болезненно-
стью вдоль его пути.

При подозрении на инфекцию особое значение имеют вы-
нужденное положение, диффузная припухлость, болезнен-
ность при пассивном разгибании, боль по ходу сухожильно-
го влагалища, локальное тепло, рана и системные признаки.

Осмотр должен ответить на главный вопрос:
движение нарушено суставом
или нарушено скольжение сухожилия?
16. Красные флаги
К красным флагам при подозрении на теносиновит отно-

сятся быстрое нарастание боли и припухлости, выраженная
боль по ходу сухожильного влагалища, вынужденное поло-
жение пальца, резкая болезненность при пассивном разги-
бании, повреждение кожи, укус, прокол, травма, инъекция,
лихорадка, озноб, иммунодефицит, сахарный диабет, при-
ём иммуносупрессии, выраженное покраснение, гнойное от-
деляемое, быстрое ухудшение функции, прогрессирующее
онемение или слабость.

Эти признаки требуют активного исключения инфек-
ционного теносиновита, компрессионного осложнения или
другого опасного процесса.

Красный флаг не доказывает диагноз.



 
 
 

Но он запрещает успокаивающую интерпретацию без про-
верки.

17. Клиническая виньетка
Женщина 49 лет обращается с жалобой на боль и припух-

лость в области правого запястья и невозможность нормаль-
но работать кистью по утрам. Ранее это было описано как
«артрит запястья».

При реконструкции выясняется, что боль максимальна
не в суставной щели, а по тыльной поверхности запястья и
усиливается при разгибании пальцев. Утром кисть действи-
тельно «не запускается», но главным является болезненное
скольжение сухожилий, а не внутрисуставная скованность.
При пальпации определяется болезненность по ходу разги-
бателей, лёгкая припухлость сухожильной зоны, усиление
боли при движении с сопротивлением. Пассивные движения
в лучезапястном суставе относительно сохранены. УЗИ под-
тверждает теносиновит разгибателей без выраженного внут-
рисуставного синовита.

Если остановиться на слове «запястье опухло», можно ле-
чить это как артрит.

Если реконструировать феномен, становится ясно: веду-
щим процессом является теносиновит, то есть воспалённое
скольжение сухожилий.

Дальнейшая тактика зависит от контекста. Если есть дру-
гие признаки системного воспаления, теносиновит может
быть частью ревматоидного процесса. Если есть нагрузоч-



 
 
 

ный профессиональный фактор, нужно учитывать механи-
ку работы кисти. Если феномен смешанный, лечение долж-
но быть комбинированным: локальная защита, противовос-
палительный контроль, оценка системной активности и вос-
становление функции.

Ошибка предотвращена потому, что врач увидел не об-
ласть боли, а путь сухожилия.

18. Итоговая формула главы
Теносиновит — это не просто боль в сухожилии.
Это феномен воспалённого или нарушенного скольжения

сухожилия внутри его влагалища.
Он проявляется не только болью, но и припухлостью по

ходу сухожилия, нарушением движения, утренней тугопо-
движностью, щелчком, блоком, крепитацией или функцио-
нальным дефицитом.

Пока врач не отличил сустав от сухожильного влагалища,
энтезис от сухожильного хода, тендинопатию от теносинови-
та, а механический конфликт от системного воспаления, ди-
агноз остаётся неточным.

Сустав может быть рядом.
Но феномен может идти вдоль сухожилия.



 
 
 

Рисунок 13. Теносиновит: феномен воспалённого сколь-
жения сухожилия.



 
 
 

Рисунок 14. Теносиновит: дифференциальная диагно-



 
 
 

стика по ходу сухожилия.

Глава 11
Бурсит: феномен периартикулярной границы
1. Почему бурсит нельзя считать «маленькой» про-

блемой
Бурсит часто воспринимается как локальная и сравни-

тельно простая клиническая ситуация.
На фоне синовита, энтезита, теносиновита, системного

воспаления или аксиальной боли он кажется более понят-
ным: есть сумка, она воспалена, значит, перед врачом бур-
сит. Эта простота обманчива.

В реальной клинике бурсит редко бывает только «воспа-
лённой сумкой».

Он возникает на границе нескольких анатомических и
функциональных уровней: сустава, сухожилия, фасции, ко-
жи, подкожной клетчатки, костного выступа, механическо-
го давления, трения и локального тканевого ответа. Поэто-
му бурсит часто оказывается не изолированной болезнью, а
клиническим указателем на нарушение скольжения, давле-
ния, перегрузки или системной воспалительной реактивно-
сти.

Пациент обычно не говорит: «у меня бурсит».
Он говорит иначе:
«болит сустав»;
«опух локоть»;



 
 
 

«раздулось колено»;
«не могу поднять руку»;
«болит бедро сбоку»;
«не могу лежать на этом боку»;
«болит пятка»;
«что-то воспалилось около сустава».
Для пациента это область сустава.
Для врача это должна стать анатомическая задача.
Бурсит особенно часто маскируется под артрит, синовит,

энтезит, тендинопатию, коксартроз, гонартроз, плечевой пе-
риартрит, радикулопатию или мягкотканный отёк. И наобо-
рот: за словом «бурсит» могут скрываться инфекция, кри-
сталлическое воспаление, травматическая гематома, тофус,
опухолевидное образование или системный воспалительный
процесс.

Поэтому бурсит нельзя рассматривать как малозначимый
локальный диагноз.

Его нужно реконструировать как феномен периартику-
лярной границы.

2. Что такое бурсит в клиническом смысле
В клиническом смысле бурсит — это воспалительное, ре-

активное, травматическое, кристаллическое или инфекци-
онное поражение синовиальной сумки, проявляющееся ло-
кальной болью, болезненностью, припухлостью, нарушени-
ем скольжения тканей и изменением функции соседнего сег-
мента.



 
 
 

Это определение важно тем, что оно не сводит бурсит
только к наличию жидкости в бурсе.

Жидкость в бурсе может быть признаком бурсита.
Но бурсит как феномен включает гораздо больше:
локализацию;
ритм боли;
связь с давлением;
связь с движением;
связь с нагрузкой;
наличие или отсутствие воспалительных признаков;
анатомический уровень процесса;
контекст возникновения;
ответ на разгрузку, противовоспалительную терапию или

коррекцию движения.
Бурсит должен быть отличён от внутрисуставного воспа-

ления, сухожильной патологии, энтезита, фасциальной боли,
подкожного отёка, гематомы, кристаллического отложения и
инфекции.

Пока это не сделано, слово «бурсит» остаётся только пред-
варительной гипотезой.

3. Бурса как орган скольжения и давления
Чтобы понять бурсит, нужно понять функцию бурсы.
Бурса — это не случайная анатомическая полость. Это

специальная зона скольжения, созданная там, где ткани
должны двигаться относительно друг друга или где на мяг-
кие ткани регулярно действует давление.



 
 
 

Бурса уменьшает трение.
Распределяет давление.
Смягчает контакт между костным выступом и мягкими

тканями.
Позволяет сухожилиям, мышцам, фасциям и коже дви-

гаться более свободно.
В этом смысле бурса является маленьким органом локаль-

ной адаптации.
Именно поэтому её воспаление часто говорит врачу не

только о воспалительном процессе, но и о нарушенной ме-
ханике.

Если воспаляется субакромиально-субдельтовидная бур-
са, нужно думать не только о самой бурсе, но и о движении
плеча, ротаторной манжете, положении лопатки, субакроми-
альном пространстве и траектории подъёма руки.

Если воспаляется олекраноновая бурса, нужно оценивать
не только локтевой сустав, но и давление на локоть, травму,
кожу, микроповреждение, кристаллы и инфекционный риск.

Если воспаляется препателлярная бурса, важно понять,
было ли давление на колени, работа на полу, травма, локаль-
ное раздражение или инфекционный вход.

Если возникает боль в области большого вертела, нель-
зя автоматически ограничиваться словом «трохантериче-
ский бурсит». В этой зоне часто вовлечены глютеальные су-
хожилия, латеральная фасциальная система, контроль та-
за, походка, пояснично-тазовая связь и бурсальная реакция



 
 
 

как часть более широкого пери-трохантерического болевого
синдрома.

Бурса воспаляется локально.
Но причина её воспаления часто лежит в движении всей

системы.
4. Жалоба пациента: «болит сустав», но источник

находится рядом
Главная анатомическая ошибка при бурсите — считать

область сустава самим суставом.
Пациент не обязан различать внутрисуставную боль, бур-

сальную боль, сухожильную боль, энтезитическую боль и
мягкотканный отёк. Он воспринимает тело целостно. Если
болит плечо, он говорит о плечевом суставе. Если опух ло-
коть, он говорит о локтевом суставе. Если болит бедро сбо-
ку, он может думать о тазобедренном суставе.

Врач должен разложить эту область на уровни.
Боль в плече может быть синовитом плечевого суста-

ва, субакромиальным бурситом, тендинопатией ротатор-
ной манжеты, адгезивным капсулитом, акромиально-клю-
чичным процессом, цервикогенной болью или нейропатиче-
ским феноменом.

Припухлость локтя может быть олекраноновым бурситом,
артритом, тофусом, травматической гематомой, подкожным
отёком или инфекцией.

Боль в области колена может быть внутрисуставным сино-
витом, препателлярным бурситом, инфрапателлярным бур-



 
 
 

ситом, анзеринитом, пателлофеморальным болевым синдро-
мом, тендинопатией, менисковой патологией или отражён-
ной болью.

Боль в области большого вертела может быть бурситом,
глютеальной тендинопатией, поясничной радикулопатией,
коксартрозом, миофасциальным феноменом или нарушени-
ем биомеханики походки.

Поэтому первая задача врача при подозрении на бурсит
— не подтвердить воспаление, а локализовать источник.

Не где болит вообще?
А какая структура создаёт феномен боли?
5. Ритм бурсита: когда боль следует за давлением,

движением или воспалением
Ритм бурсита зависит от его механизма.
Механически поддерживаемый бурсит часто усиливается

при конкретном движении, давлении, положении тела или
повторяющейся нагрузке. Боль может быть минимальной в
покое и резко усиливаться при опоре, лежании на поражён-
ной стороне, подъёме руки, вставании на колени, длительной
ходьбе или определённой профессиональной активности.

Так, субакромиальный бурсит может давать боль при
подъёме руки и ночью при лежании на больной стороне.

Олекраноновый бурсит может быть связан с опорой на ло-
коть или травмой.

Препателлярный бурсит часто возникает после давления
на переднюю поверхность колена.



 
 
 

Пери-трохантерический болевой синдром усиливается
при лежании на боку, подъёме по лестнице, длительной ходь-
бе и нарушении тазового контроля.

Но бурсит может иметь и воспалительный ритм.
При системном воспалительном заболевании бурсит мо-

жет сочетаться с утренней скованностью, множественными
периартикулярными феноменами, энтезитами, синовитами
или общей активностью болезни.

При кристаллическом бурсите начало может быть ост-
рым, с выраженной болью, покраснением и локальным жа-
ром.

При инфекционном бурсите симптомы могут быстро на-
растать, сопровождаться покраснением, выраженной болез-
ненностью, лихорадкой или повреждением кожи.

Поэтому ритм бурсита нужно реконструировать так же
строго, как ритм синовита, энтезита или воспалительной бо-
ли.

Когда началось?
После чего?
Нарастало быстро или постепенно?
Усиливается при давлении?
Усиливается при движении?
Болит в покое?
Болит ночью?
Есть ли утренний компонент?
Есть ли системные признаки?



 
 
 

Ритм показывает, является ли бурсит локальным механи-
ческим ответом, частью системного воспаления или потен-
циально опасным инфекционным процессом.

6. Контекст: почему воспаляется именно эта бурса
Бурсит почти всегда имеет контекст.
Бурса реагирует на условия, в которых она работает.
Первый контекст — давление.
Повторная опора на локоть, работа на коленях, лежание

на боку, тесная обувь, локальная компрессия или длительное
положение тела могут создавать хроническое раздражение
бурсы.

Второй контекст — трение и нарушение скольжения.
Если сухожилие, мышца или фасция двигаются неэконо-

мично, бурса начинает брать на себя избыточную нагрузку.
Она становится зоной компенсации, а затем зоной боли.

Третий контекст — травма.
Удар, падение, микротравматизация или гематома могут

запускать локальную реакцию, которая внешне похожа на
воспалительный бурсит.

Четвёртый контекст — системное воспаление.
Ревматоидный артрит, спондилоартриты, псориатический

артрит, кристаллические артропатии и другие заболевания
могут вовлекать бурсы как часть более широкой воспали-
тельной карты.

Пятый контекст — инфекция.
Поверхностные бурсы особенно уязвимы при поврежде-



 
 
 

нии кожи, микротравмах, укусах, ссадинах, пункциях, диа-
бете, иммунодефиците и иммуносупрессии.

Шестой контекст — нарушение биомеханики.
Боль в соседнем суставе, изменение походки, слабость

мышц, нарушение оси конечности, нестабильность таза, ско-
лиотическая или постуральная адаптация могут перегружать
бурсу вторично.

Контекст отвечает на главный вопрос:
бурса воспалена сама по себе
или она стала местом, где проявилась проблема движения,

давления, инфекции, кристаллов или системной болезни?
7. Ответ: что помогает и что это означает
Ответ на действие при бурсите часто очень информати-

вен.
Если боль уменьшается при устранении давления, изме-

нении позы, разгрузке, защите зоны и коррекции движения,
это поддерживает локально-механическую модель.

Если боль сохраняется несмотря на разгрузку, сопровож-
дается выраженными признаками воспаления, возникает без
механического провокатора или сочетается с другими вос-
палительными феноменами, нужно думать шире.

Если НПВП помогают, это не доказывает системное вос-
паление. Они могут уменьшать боль при механическом,
травматическом, кристаллическом и воспалительном бурси-
те.

Если локальная инъекция даёт выраженный эффект, это



 
 
 

подтверждает роль локального источника боли, но не всегда
объясняет, почему бурса воспалялась. Если причина — пе-
регрузка или нарушение движения, симптом может вернуть-
ся.

Если улучшение наступает только после изменения на-
грузки или биомеханики, а противовоспалительная терапия
даёт временный эффект, врач должен искать механическую
основу феномена.

Если симптомы нарастают несмотря на стандартную ло-
кальную терапию, особенно при покраснении, лихорадке
или повреждении кожи, нельзя продолжать рассматривать
ситуацию как обычный асептический бурсит.

Ответ при бурсите должен анализироваться не как «по-
могло или не помогло», а как изменение условий, в которых
бурса страдает.

Именно это отличает симптоматическое облегчение от
понимания механизма.

8. Основные клинические варианты бурсита
Бурсит имеет несколько характерных клинических лиц.
Субакромиально-субдельтовидный бурсит проявляется

болью в плече, особенно при подъёме руки, отведении, дви-
жениях выше уровня плеча и лежании на поражённой сторо-
не. Он часто сочетается с патологией ротаторной манжеты и
нарушением лопаточно-плечевого ритма. Поэтому его нель-
зя рассматривать отдельно от всего плечевого комплекса.

Олекраноновый бурсит обычно заметен визуально. Появ-



 
 
 

ляется округлая припухлость в области локтя. Асептический
вариант может быть малоболезненным, тогда как инфекци-
онный или кристаллический процесс часто сопровождается
покраснением, локальным жаром и выраженной болезненно-
стью.

Препателлярный бурсит располагается поверхностно пе-
ред надколенником и часто связан с давлением, работой на
коленях или травмой. Он может имитировать припухлость
коленного сустава, но при внимательном осмотре становит-
ся ясно, что процесс внесуставной.

Анзеринит, или поражение области гусиной лапки, про-
является болью по медиальной поверхности колена, часто у
пациентов с остеоартритом, избыточной массой тела, нару-
шением оси нижней конечности или изменением походки.
Здесь бурсальный компонент часто соседствует с сухожиль-
но-фасциальной перегрузкой.

Пери-трохантерический болевой синдром традиционно
называли трохантерическим бурситом, но современная кли-
ническая логика требует более широкого взгляда. В этой
зоне часто вовлечены глютеальные сухожилия, латеральная
фасциальная система, бурсы, тазовый контроль, походка и
пояснично-тазовый комплекс.

Ретрокальканеальный бурсит может проявляться болью в
задней части пятки, особенно при обувном конфликте, пе-
регрузке ахиллова комплекса, энтезопатии, спондилоартри-
тическом контексте или кристаллическом процессе.



 
 
 

Каждый вариант имеет собственную анатомическую ло-
гику.

Но общий принцип один: бурсит должен быть локализо-
ван, объяснён и проверен.

9. Ложные двойники бурсита
Бурсит имеет несколько важных двойников.
Первый двойник — синовит.
Припухлость около сустава легко принять за внутрису-

ставное воспаление. Особенно часто это происходит в коле-
не, локте, плече и голеностопной области. Но внутрисустав-
ной выпот и воспаление поверхностной бурсы имеют разную
анатомию и разную терапевтическую логику.

Второй двойник — теносиновит.
Боль и припухлость вдоль сухожильного пути могут нахо-

диться рядом с бурсой. Если врач не различает бурсу и вла-
галище сухожилия, он теряет точность.

Третий двойник — энтезит.
В зоне ахиллова сухожилия, большого вертела, локтя, та-

за и колена бурсит может имитировать энтезит или сосуще-
ствовать с ним. Нужно понять, где ведущий процесс: в бур-
се, энтезисе, сухожилии или сразу в нескольких структурах.

Четвёртый двойник — подкожный отёк.
Мягкотканный, сосудистый, лимфатический, посттрав-

матический или лекарственный отёк может напоминать бур-
сит, но не имеет характерной бурсальной локализации и свя-
зи с давлением или скольжением.



 
 
 

Пятый двойник — гематома.
После травмы, особенно у пациентов на антикоагулянтах

или с нарушениями гемостаза, локальная припухлость мо-
жет быть кровоизлиянием, а не воспалением бурсы.

Шестой двойник — тофус или кристаллическое отложе-
ние.

В области локтя, ахиллова сухожилия, пальцев и других
поверхностных зон кристаллический процесс может имити-
ровать хронический бурсит или сочетаться с ним.

Седьмой двойник — опухолевидное образование.
Стойкая, плотная, необычная, прогрессирующая или ати-

пичная припухлость не должна автоматически называться
бурситом.

Восьмой двойник — центральная болевая гиперфокуси-
ровка.

Пациент может ощущать локальное распирание, «воспа-
ление», тепло или болезненность при отсутствии убедитель-
ных объективных признаков бурсита. Это не означает, что
боль ненастоящая. Это означает, что уровень процесса мо-
жет быть не локально-воспалительным.

Ложные двойники бурсита важны потому, что термин
«бурсит» кажется безопасным.

Но за ним иногда скрывается процесс совсем другого
уровня.

10. Объективизация: что врач должен проверить
Бурсит требует анатомической проверки.



 
 
 

Врач оценивает локализацию припухлости, её поверх-
ностность или глубину, связь с известной бурсой, болезнен-
ность при давлении, флюктуацию, локальное тепло, покрас-
нение, состояние кожи, наличие травмы, раны, ссадины или
входных ворот инфекции.

Затем оценивается функция соседнего сустава.
Важно понять, ограничено ли движение самим суставом

или боль возникает при давлении, натяжении, скольжении
или компрессии периартикулярных тканей.

Активные и пассивные движения могут дать разную ин-
формацию.

Если пассивная амплитуда сохранена, а активное движе-
ние болезненно, нужно думать о сухожильном, бурсальном
или мышечном компоненте.

Если боль возникает при конкретной траектории движе-
ния, нужно искать механический конфликт.

Если поверхностная бурса болезненна, горячая, красная и
появилась быстро, нужно активно исключать инфекцию или
кристаллическое воспаление.

Ультразвуковое исследование особенно полезно при бур-
сите. Оно помогает увидеть жидкость в бурсе, утолщение
стенок, гиперваскуляризацию, связь с сухожилиями, энтези-
сами, суставной полостью и мягкими тканями. Оно также
помогает отличить бурсит от синовита, теносиновита, кисты,
гематомы, тофуса или мягкотканного образования.

Но визуализация не должна заменять реконструкцию фе-



 
 
 

номена.
Небольшое количество жидкости в бурсе может быть слу-

чайной находкой.
Выраженная боль может исходить из сухожилия, энтези-

са, нерва, фасции или соседнего сустава.
Изображение должно проверять клиническую гипотезу, а

не создавать её вместо врача.
11. Механистическая развилка бурсита
После того как бурсит подтверждён как феномен, врач

должен определить его механизм.
Первая ветвь — механически индуцированный бурсит.
Это наиболее частый вариант. Он возникает из-за повтор-

ного давления, трения, перегрузки, локальной компрессии,
нарушенного движения или изменённой биомеханики. Здесь
бурса страдает как орган адаптации, который не выдержал
условий работы.

Вторая ветвь — системный воспалительный бурсит.
Он может возникать при ревматоидном артрите, спонди-

лоартритах, псориатическом артрите, кристаллических арт-
ропатиях и других воспалительных состояниях. Здесь бур-
са становится частью более широкой иммуновоспалитель-
ной карты.

Третья ветвь — кристаллический бурсит.
Кристаллы моноурата натрия или пирофосфата кальция

могут вызывать бурное локальное воспаление, иногда очень
похожее на инфекцию. Особенно важно помнить об этом



 
 
 

при остром воспалении поверхностных бурс.
Четвёртая ветвь — инфекционный бурсит.
Он особенно важен для поверхностных бурс, таких как

олекраноновая и препателлярная. Повреждение кожи, мик-
ротравмы, локальное покраснение, выраженная болезнен-
ность, лихорадка и системная реакция требуют немедленной
настороженности.

Пятая ветвь — вторичный бурсит при нарушении сосед-
них структур.

Здесь бурса воспаляется не как главный процесс, а как
следствие тендинопатии, энтезопатии, остеоартрита, нару-
шения оси движения, слабости мышечного контроля, изме-
нённой походки или локального конфликта тканей.

Шестая ветвь — травматический или геморрагический
бурсит.

Он должен рассматриваться при ударе, падении, антико-
агулянтной терапии, нарушении гемостаза или быстром по-
явлении локальной припухлости после повреждения.

Эта развилка определяет лечение.
Механический бурсит нельзя лечить только противовос-

палительно.
Инфекционный бурсит нельзя лечить как перегрузку.
Кристаллический бурсит нельзя пропустить под видом

травматического.
А системный бурсит нельзя рассматривать изолированно

от общей активности болезни.



 
 
 

12. Когнитивные ловушки бурсита
Первая ловушка — считать бурсит простым диагнозом.
Врач видит локальную припухлость и решает, что клини-

ческая задача завершена. Но бурсит часто является не отве-
том, а вопросом: почему воспалилась бурса?

Вторая ловушка — путать бурсит с артритом.
Это особенно опасно, потому что приводит к невер-

ной оценке активности ревматологического заболевания и
ненужной системной терапии.

Третья ловушка — недооценивать инфекцию.
Поверхностный бурсит с покраснением, болезненностью

и повреждением кожи нельзя автоматически считать асепти-
ческим, особенно у пациентов с сахарным диабетом, имму-
нодефицитом или на иммуносупрессии.

Четвёртая ловушка — лечить воспаление, игнорируя ме-
ханику.

Если бурсит вызван повторным давлением, перегрузкой
или нарушенным движением, противовоспалительная тера-
пия даст только временный эффект. Феномен вернётся, если
условия его возникновения сохранятся.

Пятая ловушка — переоценивать случайную находку.
У пациента может быть жидкость в бурсе на УЗИ, но боль

может исходить из сухожилия, нерва, фасции или соседнего
сустава. Изображение не должно становиться диагнозом без
клинической верификации.

Шестая ловушка — диагностическая инерция.



 
 
 

У пациента с известным ревматологическим заболевани-
ем любой бурсит кажется проявлением системной активно-
сти. Но даже у такого пациента может быть обычная меха-
ническая перегрузка, травма, инфекция или локальный кон-
фликт движения.

Седьмая ловушка — старое название вместо современно-
го понимания.

Например, термин «трохантерический бурсит» нередко
сужает проблему до бурсы, хотя реальный феномен чаще
относится к пери-трохантерическому болевому синдрому с
участием глютеальных сухожилий, фасциальной системы и
биомеханики таза.

Феноменологическая дисциплина при бурсите состоит в
том, чтобы не останавливаться на локальном слове.

Нужно восстановить локальную причину и системный
контекст.

13. Терапевтическое значение правильной рекон-
струкции

Правильно реконструированный бурсит сразу меняет ле-
чение.

Если бурсит механический, ключевыми становятся раз-
грузка, устранение давления, коррекция движения, работа с
биомеханикой, локальная противовоспалительная терапия и
профилактика повторной травматизации.

Если бурсит связан с системным воспалительным заболе-
ванием, необходимо оценивать активность болезни, сопут-



 
 
 

ствующие феномены, потребность в коррекции базисной те-
рапии и локальное лечение.

Если подозревается инфекционный бурсит, тактика долж-
на быть иной: оценка системных признаков, кожи, факто-
ров риска, необходимость пункции, микробиологического
исследования и антибактериального лечения.

Если речь идёт о кристаллическом бурсите, важны ди-
агностика кристаллов, купирование атаки и последующая
стратегия контроля кристаллической болезни.

Если бурса страдает вторично из-за сухожильной патоло-
гии или нарушения оси движения, лечение должно быть на-
правлено не только на бурсу, но и на источник перегрузки.

Если феномен относится к пери-трохантерическому ком-
плексу, простое «лечить бурсу» почти всегда недостаточно.
Нужно восстановить логику боковой цепи бедра, тазового
контроля, глютеальных сухожилий, походки и локальной на-
грузки.

Таким образом, бурсит является маленьким феноменом
только на первый взгляд.

В реальности он часто указывает на более крупный сбой в
системе движения, иммунной реактивности или локальной
защиты тканей.

14. Минимальный клинический расспрос при подо-
зрении на бурсит

Когда появилась боль или припухлость?
Было ли давление, травма, работа в неудобном положе-



 
 
 

нии, длительная опора или повторная нагрузка?
Болит ли при надавливании на конкретную точку?
Болит ли при движении или в покое?
Можете ли вы лежать на этой стороне, опираться на ло-

коть, вставать на колени, поднимать руку?
Есть ли покраснение или локальное тепло?
Есть ли лихорадка, озноб, слабость?
Есть ли повреждение кожи рядом?
Было ли подобное раньше?
Есть ли подагра, псориаз, ревматоидный артрит, спонди-

лоартрит или другое системное заболевание?
Что помогает: покой, холод, тепло, НПВП, разгрузка, из-

менение положения?
Возвращается ли боль после повторной нагрузки?
Есть ли боль в соседнем суставе, сухожилии или зоне при-

крепления?
Изменилась ли походка, ось движения, обувь, привычная

нагрузка?
Эти вопросы позволяют понять не только наличие бурси-

та, но и условия его возникновения.
А именно условия определяют дальнейшую тактику.
15. Что врач обязан проверить
Врач должен локализовать припухлость относительно

анатомической бурсы, определить её поверхностность или
глубину, оценить кожу, локальную температуру, болезнен-
ность, флюктуацию, связь с движением и давлением.



 
 
 

Нужно сравнить активные и пассивные движения.
Проверить соседний сустав.
Оценить сухожилия, энтезисы и мышцы, участвующие в

движении.
Выяснить, воспроизводится ли боль при конкретной на-

грузке.
Оценить походку, ось конечности, привычные позы и про-

фессиональные действия, если феномен связан с нижней ко-
нечностью или повторной нагрузкой.

При поверхностных бурситах особенно важно не пропу-
стить признаки инфекции.

При глубоких бурситах — не ограничиться поверхност-
ным осмотром и при необходимости использовать визуали-
зацию.

Хороший осмотр при бурсите должен ответить на три во-
проса:

где находится источник боли,
почему он возник,
и является ли он самостоятельным или вторичным.
16. Красные флаги
К красным флагам при подозрении на бурсит относятся

выраженное покраснение, быстрое нарастание припухлости,
сильная локальная болезненность, лихорадка, озноб, повре-
ждение кожи, гнойное отделяемое, иммунодефицит, сахар-
ный диабет, приём иммуносупрессивной терапии, недавняя
пункция или инъекция, травма, антикоагулянтная терапия,



 
 
 

необычная плотность образования, прогрессирующее увели-
чение объёма и отсутствие улучшения при стандартной ло-
кальной тактике.

Эти признаки не означают, что перед врачом обязательно
опасное состояние.

Но они означают, что простая модель «обычного бурсита»
недостаточна.

В таких случаях феномен должен быть проверен быстрее
и жёстче.

17. Клиническая виньетка
Пациентка 59 лет обращается с болью по наружной по-

верхности правого бедра. Боль усиливается при лежании на
правом боку, при подъёме по лестнице и после длительной
ходьбы. Ранее ей уже говорили о «трохантерическом бурси-
те» и рекомендовали противовоспалительную терапию.

Если остановиться на старом названии, можно считать,
что проблема ограничена воспалением бурсы.

Однако реконструкция феномена показывает более слож-
ную картину.

Боль локализуется в области большого вертела, но распро-
страняется по латеральной поверхности бедра. При пальпа-
ции болезненна не только предполагаемая бурсальная зона,
но и область глютеальных сухожилий. Боль воспроизводит-
ся при нагрузке на отводящий аппарат бедра. При ходьбе за-
метна лёгкая нестабильность таза. Утреннего воспалитель-
ного ритма нет. Системных признаков активности нет. Боль



 
 
 

усиливается при механических условиях: лежание на боку,
лестница, длительная ходьба.
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