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В статті з позицій системної медицини представлений новий погляд на системність і поступо-
вість розвитку неінфекційних захворювань у межах загального континууму. Мета дослідження – 
поглибити знання етіопатогенезу неінфекційних захворювань шляхом концептуалізації моделі по-
ступового розвитку й етапності прогресування коморбідності із визнанням системності у межах 
загального континууму. Матеріали і методи. Для виявлення, узагальнення питань виникнення і 
прогресування коморбідної патології при неінфекційних захворюваннях із наступним синтезом 
знань і концептуальною відбудовою у так званому загальному континууму неінфекційних захворю-
вань застосовувались загальнонаукові та теоретичні методи, логічні методи та правила норма-
тивного характеру. Результати. Наведено результати системного медичного аналізу, згідно чо-
го пропонується новітній підхід із визнанням системності і поступовості розвитку неінфекційних 
захворювань у межах загального континууму, а також визначено новітній універсальний патоге-
нетичний механізм їх виникнення і прогресування – мітохондріальна дисфункція, який органічно до-
повнює теорію серцево-судинного континууму. Висновки. 1) Мітохондріальна дисфункція є універ-
сальним патогенетичним компонентом квантового рівню патогенезу неінфекційних захворювань, 
який органічно доповнює теорію серцево-судинного континууму. 2) З огляду на системність і по-
ступовість розвитку патогенетичних механізмів неінфекційних захворювань для їх розгляду про-
понується концепція моделі загального континууму, частиною якого виявляється серцево-
судинний континуум. 3) При веденні хворих на неінфекційні захворювання оцінка всієї наявної комор-
бідної патології є важливою для визначення правильного, адекватного, індивідуального профілак-
тично-лікувального підходу відповідно до вимог 4П-медицини. 
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Робота являється фрагментом ініціативної науково-дослідної теми «Розробка алгоритмів і технологій запровадження здо-
рового способу життя у хворих на неінфекційні захворювання на підставі вивчення функціонального статусу» (номер держ-
реєстрації 0121U108237, УДК 613:616-056-06:616.1/9-03). 

Вступ 
Хронічні неінфекційні захворювання (НІЗ) - 

значна медико-соціальна проблема. Тому пи-
тання оптимізації ранньої діагностики, профілак-
тики, лікування, удосконалення методології ве-
дення пацієнтів із НІЗ та поглиблення знань їх 
етіопатогенезу залишаються актуальними 
[1,2,3]. 

До НІЗ відносять групу хронічних хвороб як 
правило із тривалим перебігом, що є результа-
том впливу комбінації генетичних, фізіологічних, 
екологічних і поведінкових факторів за визна-
ченням Всесвітньої організації охорони здоров’я. 
До основних типів НІЗ відносяться серцево-
судинні захворювання (ССЗ), злоякісні ново-
утворення, хронічні респіраторні захворювання, 
цукровий діабет [1] НІЗ пов'язані загальними 
факторами ризику (поведінкові – тютюнопаління, 
гіподинамія, нездорове харчування, надмірне 
вживання алкоголю; метаболічні - гіпертонія, 
надлишкова маса тіла/ожиріння, гіперглікемія, 

гіперхолестеринемія), глибинними детермінан-
тами (інсулінорезистентність, системне субфеб-
рільне запалення, ендотеліальна дисфункція, 
тощо) та можливостями для їх попередження 
(ЗСЖ, заходи на рівні національних систем) 
[4,5,6,7,8,9,10]. Із клінічної точки зору термін НІЗ 
має право на використання, оскільки дозволяє 
коротко узагальнити таку ключову особливість 
стану здоров’я сучасних терапевтичних хворих 
як коморбідність із поступовим прогресування 
ураженням органів і систем в ході розгортання 
катамнезу.  

Загально визнано, що людський організм яв-
ляється єдиною цілісною енергетично-
інформаційною системою, яка безперечно має 
взаємозв’язок (нервовий, гуморальний, інфор-
маційний, енергетичний, тощо) між усіма компо-
нентами своєї структурної організації та проце-
сами обміну речовин. Відповідно зрозуміло, що 
НІЗ є наслідком патологічних відхилень процесів 
обміну речовин організму та розвиваються по-
ступово із взаємним обтяженням розладів функ-



Актуальні проблеми сучасної медицини 

 
 204 

ціонування органів і їх систем – тобто із прогре-
суванням коморбідності [8,10,11,12,13].  

Зараз коморбідність є однією із центральних 
проблем внутрішньої медицини. Як демонструє 
практичний досвід пацієнти із патологічними від-
хиленнями лише в одному органі (тобто моно-
морбідні) є особами молодого віку й одиничними 
випадками у практичній діяльності лікарів внут-
рішньої медицини. Мультіморбідність і коморбі-
дність давно визнано принциповими ознаками 
сучасного хворого ХХІ століття. На вивчення пи-
тань коморбідності останні десятиріччя націлені 
погляди всієї медичної спільноти. Досліджено 
особливості перебігу і поєднання різних захво-
рювань між собою, але цілісна картина й механі-
зми виникнення та прогресування коморбідності 
залишаються доки що не зведеними повністю до 
єдиної системи знань – вони продовжують за-
лишатись фрагментованими і потребують уза-
гальнення системного медичного підходу.  

Коморбідність серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ) представляє найбільший практичний 
інтерес, оскільки ССЗ мають найвищі показники 
розповсюдженості і смертності, займають лідую-
че місце серед НІЗ. Як доводить практичний до-
свід, такі ускладнення ССЗ як порушення мозко-
вого кровообігу або інфаркт міокарду майже ні-
коли не виникають відразу. Їм передує поступо-
вий розвиток патологічних змін із визнаною по-
слідовністю можливих патологічних станів. Ця 
закономірність вперше була відмічена В. Дзау й 
Е. Браунвальдом і була описана ними як серце-
во-судинний континуум (ССК). Теорія ССК є ви-
знаною у світі. Однак слід зауважити, що ССЗ 
також ніколи не виникають зненацька у здоро-
вому організмі. Як правило основою для їх вини-
кнення слугує поява під дією факторів ризику так 
званого метаболічного патерну (гіперхолестери-
немія, дисліпідемія, інсулінорезистентність, то-
що) та патологічних змін у тканинах (ендотеліа-
льна дисфункція, атеросклероз, ішемічні наслід-
ки). Зазначені патологічні зміни створюють пато-
генетичну платформу для розвитку ССЗ і мо-
жуть з’явитись в організмі лише за зміни функці-
онування ключових органів метаболізму, у пер-
шу чергу синтетично-метаболічної функції печін-
ки і органів системи травлення. Тобто в патоге-
незі ССЗ і НІЗ завжди наявна доклінічна стадія 
захворювання, яка В. Дзау й Е. Браунвальдом 
була названа етапом формування факторів ри-
зику виникнення ССК. Тобто під дією факторів 
ризику на доклінічному етапі ССЗ поступово ви-
никають ендотеліальна дисфункція, атероскле-
роз. І лише із часом відбуваються ураження се-
рця, судин, клінічна маніфестація ССЗ – тобто 
настає етап неускладненого ССК [14,15,16]. Далі 
під дією патогенетичних чинників, що зберіга-
ються, патологія прогресує, має місце поступове 
залучення інших органів (нирок, нервової систе-
ми, тощо). Це створює картину коморбідності 
при НІЗ. Згодом в ході розгортання патологічних 
процесів виникають ускладнення з боку органів-

мішеній – це етап ускладненого ССК [14,15,16]. 
При цьому відбувається прогресування й збіль-
шення ступеню коморбідності і якщо континуум 
хвороби не завершується внаслідок ССЗ, то 
причиною цього стануть ураження інших органів, 
наприклад, поява онкологічних захворювань. 
Зазначене стало підставою для подальшого 
розвитку нами ідей В. Дзау й Е. Браунвальду 
відносно концептуалізації моделі існування за-
гального континууму НІЗ, у якому ССК є части-
ною подій прогресування патології. 

Відповідно до зазначеної концепції НІЗ також 
можна описати як низку патологічних станів, що 
поєднуються, характеризуються поступовим 
прогресуванням, виникненням закономірної по-
слідовності проявів захворювання, які поступово 
із часом змінюють і доповнюють наявні попере-
дні патологічні розлади – тобто у вигляді загаль-
ного континуума хвороби, який включає ССК як 
невід’ємну частину одного із своїх етапів. На су-
часному етапі спроба схоластичного розгляду 
коморбідності при НІЗ як низки системних роз-
ладів у межах загального континууму виконуєть-
ся вперше. 

Враховуючи зазначене, мета дослідження - 
поглибити знання етіопатогенезу НІЗ шляхом 
концептуалізації моделі поступового розвитку й 
етапності прогресування коморбідності із ви-
знанням системності у межах загального конти-
нууму. 

Матеріали і методи досліджень 
Теоретичне дослідження виконувалось у між-

дисциплінарній консолідації кафедри внутрішніх 
хвороб та медицини невідкладних станів Полта-
вського державного медичного університету 
(відповідальний виконавець – доц., к.мед.н. Г.В. 
Невойт) та кафедри інформатики, інформацій-
них технологій та трансдисциплінарного навчан-
ня Національного університету охорони здоров’я 
України імені П.Л. Шупика (координатор співпра-
ці - завідувач кафедри, проф., д.мед.н. О.П. Мін-
цер). Об’єкт дослідження - виявлення, узагаль-
нення питань виникнення і прогресування комо-
рбідної патології при НІЗ із наступним синтезом 
знань - концептуальною відбудовою у так званих 
серцево-судинному та загальному континуумах 
НІЗ. Застосовувались загальнонаукові (розчле-
нування і об'єднання елементів досліджуваної 
системи, уявний експеримент, логічне, історичне 
дослідження, аналіз, індукція, дедукція та синтез 
знань) та теоретичні – методи побудови теорії 
(сходження від абстрактного до конкретного, 
узагальнення та абстрагування, аксіоматичний, 
гіпотетико-дедуктивний), а також логічні методи і 
правила нормативного характеру. 

Виклад основного матеріалу 
Теорія ССК сьогодні не тільки стала загаль-

новизнаною, але, по суті, являє собою наріжний 
камінь, на якому ґрунтується розуміння процесів 
розвитку найважливіших ССЗ. ССК є безперерв-
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ним ланцюгом взаємопов'язаних змін у серцево-
судинній системі — від впливу факторів ризику 
та поступового виникнення і прогресування ССЗ 
до розвитку термінального ураження серця із 
смертельним результатом [17]. 

До теперішнього часу ССК розглядався окре-
мо [14,15,16,18,19]. Ряд авторів робили спробу 
представляти патологію інших органів і систем в 
аспекті континууму, наприклад, нирковий конти-
нуум паралельно із ССК [17], континуум між пе-
рвинною низькореніновою артеріальною гіпер-
тензією та первинним гіперальдостеронізмом 
[20]. З позицій підходів системної медицини, 
враховуючи вищевикладене, нами пропонується 
концепція загального континууму НІЗ, у якому 
ССК та інші являються складовими компонента-
ми у безперервному ланцюзі взаємозалежних 
змін структури та функції одночасно кількох ор-
ганів та систем організму у межах катамнезу 
НІЗ. 

Безумовно розгляд НІЗ у вигляді моделі кон-
тинууму передбачає наявність загальних пато-
фізіологічних процесів, механізмів розвитку та 
прогресування органних ушкоджень, які повинні 
призводити до виникнення і підтримки прогресу-
вання патології. Саме знання цих патогенетич-
них процесів дозволяє лікарю терапевтичного 
профілю, зрозумівши, на якому етапі континууму 
знаходиться пацієнт, забезпечити можливість лі-
кувального впливу на кожен із етапів континуу-
му, тим самим гальмуючи або повністю зупиня-
ючи процеси патоморфозу. Так, у свій час розу-
міння ролі у ССК ренін-ангіотензинової системи 
призвело до обґрунтованого застосування в 
комплексній терапії препаратів інгібіторів ангіо-
тензинперетворюючого ферменту, атеросклеро-
зу і дисліпідемії – статинів, ендотеліальної дис-
функції – препаратів-донаторів оксиду азоту, 
тощо. Тобто виділення континууму НІЗ як такого, 
що буде включати ССК і об’єднувати всі комор-
бідні стани, повинно базуватись на наявності ви-
знаного патогенетичного механізму, який запус-
кає безперервний ланцюг взаємозалежних змін 
структури та функції одночасно кількох органів 
та систем організму і блокування якого повинно 
зупиняти/призупиняти процеси патоморфозу. Це 
власне і буде робити лікування і профілактику 
НІЗ ефективними. 

Слід зауважити, що до теперішнього моменту 
погляди на механізми виникнення і прогресуван-
ня ССК зводились до генетичних, гемодинаміч-
них та нейрогуморальних факторів [21]. ССК 
описувався як єдиний механізм дизрегуляції, 
який включає всі патофізіологічні процеси, що 
призводять поступово від факторів ризику до 
розвитку хвороби та смерті за наступною схе-
мою [14,15,16,17,21]: фактори ризику (дисліпі-
демія, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, 
тютюнопаління, вісцеральне ожиріння) → атеро-
склероз, гіпертрофія міокарду лівого шлуночка 
→ ішемічна хвороба серця → ішемія міокарду → 
коронарний тромбоз →інфаркт міокарду, нейро-

гормональна активація → аритмія → раптова 
смерть або ремоделювання міокарду лівого 
шлуночку →дилятація лівого шлуночку → хроні-
чна серцева недостатність → смерть. При цьому 
кардіоваскулярний і ренальний патофізіологіч-
ний континуум описувався наступним чином 
[16,21]: фактори ризику → окислювальне і меха-
нічне стресове запалення → рання тканинна ди-
сфункція →атеротромбоз і прогресування ССЗ 
→ ушкодження тканин (інфаркт міокарду, гостре 
порушення мозкового кровообігу, хронічна нир-
кова недостатність, периферична артеріальна 
недостатність) → патологічне ремоделювання – 
ушкодження органів-мішеній → термінальна 
стадія органної недостатності (застійна серцева 
недостатність, термінальна стадія серцевої не-
достатності) → смерть. Однак коли саме здоро-
ва людина перестає бути здоровою і за рахунок 
яких саме механізмів починає відбуватись пато-
морфогенез продовжувало залишатись не до кі-
нця зрозумілим. Зазначене стало основою гіпо-
тези щодо наявного, але не врахованого у ССК, 
патогенетичного механізму ССЗ і НІЗ, який може 
обумовлювати системність розладів.  

Саме дана гіпотеза була підтверджена нами 
у виконаному системно медичному теоретично-
му дослідженні. За результатами системного на-
укового аналізу було встановлено, що ключовим 
механізмом квантового рівня обміну речовин, 
розуміння участі якого здатне змінити погляд як 
на ССЗ, так і на НІЗ загалом та доповнити існу-
ючу теорію ССК теорією загального континууму 
НІЗ, являється мітохондріальна дисфункція [22]. 

Основою переходу людини від стану здоров’я 
до стану нездоров’я є розлади енергетичного 
обміну на мікрорівні структурної організації його 
клітин – нанорівень і глибше (10-9-10-45 см). Ці 
процеси на клітинному рівні пов’язані із розла-
дом біогенезу і функціонування мітохондрій – із 
мітохондріальною дисфункцією 
[22,23,24,25,16,27]. Визнаним початком ССК (він 
співпадає із початком загального континууму 
НІЗ) є стадія формування факторів ризику вини-
кнення захворювання внаслідок недотримання 
здорового способу життя, що може починатись із 
періоду дитинства.  

Під впливом неадекватного, нераціонального 
харчування із постійним харчовим переванта-
женням відбуваються розлади процесів біогене-
зу мітохондрій – а саме порушення щодобових 
циклів їх поділу і злиття. З одного боку за умов 
надлишку харчового субстрату мітохондрії все 
більше перебувають у дефрагментованому стані 
- у режимі зниженого біоенергетичного функціо-
нування, спрямованого на надлишкове вироб-
лення протонів. З іншого це призводить до по-
ступової деградації мітохондріального пулу, 
оскільки клітинні процеси якісного відбору міто-
хондрій не спрацьовують адекватно внаслідок 
відсутності потреби мітохондрій у злитті - тобто 
клітина не може виявити мітохондрії із мутація-
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ми й зміненими потенціалами мембран та зни-
щити їх. З часом генетичне виродження мітохо-
ндрій збільшує енергетичну неефективність фу-
нкціонування клітини і як наслідок вироблення 
енергії на рівні мітохондрій стає все більш не-
ефективним [22, 24, 25, 27]. 

Гіподинамія стає другим патогенетичним 
чинником квантового патогенезу ССЗ і НІЗ, оскі-
льки призводить до зниження витрат енергії у 
вигляді механічного руху, знижує загальні енер-
гетичні потреби людського організму. Це відпо-
відно запускає шляхи гіпоталамічно-
вегетативної регуляції і поступово призводить до 
м’язової гіпотрофії, вегетативної дисфункції. Ко-
жна клітина (за виключенням еритроцитів) міс-
тить мітохондрії для власного енергозабезпе-
чення, але поперечно-смугаста мускулатура за-
вдяки особливостям своєї структури й мітохонд-
ріального складу виробляє енергію для всього 
тіла. Доведено, що гіподинамія/імобілізація при-
зводить до зменшення кількості мітохондрій у 
поперечно-смугастій мускулатурі, викликає міто-
хондріальну дисфункцію і енергодефіцитний 
стан у клітинах [22,23,28,29,30,31,32,33]. При 
цьому надлишки харчового субстрату, що не бу-
ли перетворені на електромагнітну, електричну і 
механічну види енергії поступово починають на-
копичуватись у регіонарних жирових депо орга-
нізму, змінюючи склад тіла і призводячи до пе-
редожиріння, вісцерального ожиріння, загально-
го ожиріння. Зазначене було також ще раз під-
тверджено нами у клінічних фрагментах дослі-
джень [34, 35]. 

Нераціональне харчування із хронічним де-
фіцитом нутрієнтів, важливих для відбудови 
мембран клітин, у тому числі і мітохондріальних, 
також поступово призводить до мітохондріальної 
дисфункції за рахунок виникнення мембранних 
морфофункціональних розладів [22,23,36,37,38]. 

При цьому вживання із водою, їжею, повітрям 
екзотоксичних компонентів із прооксидантною 
активністю (алкоголю, хімізованої їжі, компонен-
тів тютюнового диму, тощо) може зумовлювати 
як пряме токсичне ушкодження, так і опосеред-
коване ушкодження мітохондріальних мембран 
за рахунок патологічного підсилення перекісного 
окислення їх ліпідів і білків [22,39,40,41,42,43]. 
Це на рівні всього організму збільшує ризик і 
прискорює виникнення ССЗ і НІЗ. 

Харчування впливає на мітохондрії не тільки 
як енергетичний субстрат і джерело компонентів 
їх будови, воно має вплив на мікрофлору кише-
чника, продукти життєдіяльності якої разом із 
рядом інших нутрієнтів стимулюють біогенез і 
функції мітохондрій. Доведені генетичні й епіге-
нетичні зв’язки мітохондрій і мікробіоти 
[22,44,45,46,47,48,49,50,51]. Дисбіози негативно 
впливають на мітохондріальну функцію і загаль-
ний стан енергетичного метаболізму в організмі 

людини. 
У якості універсального патогенетичного ме-

ханізму мітохондріальна дисфункція, що виник-
ла, призводить до розладів тканинного дихання, 
тканинної біоенергетичної гіпоксії, цитоенерго-
дефіциту, змін мембранного потенціалу клітин із 
формуванням дизрегуляторних ефектів у ткани-
нах [22, 24,]. Зазначене породжує метаболічні 
наслідки клітинного цитоенергодефіциту, біо-
енергетичної гіпоксії, індукує патологічний внут-
рішньоклітинний сигналінг, що може бути причи-
ною збільшення активності запальних процесів, 
запуску апоптозу та інших механізмів клітинного 
старіння і загибелі [22, 24, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 
58, 59, 60]. Це врешті решт запускає процес па-
томорфологічних змін у тканинах, що і є почат-
ком континууму НІЗ. Таким чином мітохондріа-
льна дисфункція як доведений універсальний 
патогенетичний механізм органічно доповнює 
теорію ССК, пояснюючи квантові механізми па-
тогенезу мікрорівня структурної організації обмі-
ну речовин людського тіла.  

На етапі наявного ССК мітохондріальна дис-
функція також продовжує залишатись тим пато-
генетичним впливом, що зумовлює подальше 
прогресування і ускладнення патологічного про-
цесу у вигляді коморбідності та дестабілізації 
атеросклеротичної бляшки, тощо Існує низка до-
сліджень, що підтверджує цей факт [28, 61, 62, 
63, 64, 64, 66, 67]. 

Недостатньо вивченим і таким, що продовжує 
вивчатись, залишається питання взаємного 
впливу коморбідних патологічних станів із боку 
органів і систем при НІЗ. Науково цінним є вста-
новлений нами факт, що саме мітохондріальна 
дисфункція у різних формах і ступенях виразно-
сті як універсальний механізм може пояснити те, 
що відбувається у тканинах різних органів сто-
совно розладів їх енергозабезпечення під впли-
вом порушень інших органів та систем організ-
му. На системність і на шлях виникнення комор-
бідності при НІЗ за рахунок мітохондріальної па-
тології вказує значна кількість наукових дослі-
джень щодо доведеної патогенетичної ролі роз-
ладів функцій мітохондрій майже при всіх набу-
тих захворюваннях внутрішніх органів: шлунко-
во-кишкової [27, 39, 68, 69], дихальної [58, 70, 
71], сечостатевої [72], серцево-судинної 
[28,61,62,63,64,65,66,67,73,74,75,76,77,78,79] 
систем, онкологічних процесах [60,80,81,82,83], 
ендокринних розладах [73,84,85,86], нейродеге-
неративних захворюваннях [52, 53, 54, 56, 87, 
88, 89], в педіатрії [69, 90, 91]. Цілісна картина 
розуміння цього фундаментального питання ще 
не склалася в повній мірі у медичній науці су-
часності.  

Враховуючи вищевикладене, нами пропону-
ється робоча перспективна схема загального 
континууму НІЗ, яка приведена на рисунку 3. 
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Рис. 3. Розроблена перспективна схема загального континууму НІЗ. 

 
Для подальшого розвитку медицини важли-

вим є саме системний підхід до розгляду про-
блеми захворювань із залученням пластів 
трансдисциплінарних знань. В зазначеному ас-
пекті розгляду ССЗ і НІЗ потрібно розуміти, що 
загальний континуум НІЗ є більш широким пред-
ставленням ССК. Якщо СКК не закінчився від 
ускладнення ССЗ, то альтернативним сценарієм 
летальних наслідків може стати, наприклад, он-
кологічна патологія, яка займає другу позицію як 
причина смерті при НІЗ (рис. 3). Як зазначалось 
раніше і підтверджено думкою інших авторів 
[19], лікарю терапевтичного профілю важливо 
знати, на якому етапі ССК і континууму НІЗ зна-
ходиться пацієнт, оскільки це визначає доціль-
ність і обсяг призначених йому профілактичних 
заходів. Саме тому схоластичний підхід до хво-
рого із оцінкою всієї наявної в нього коморбідної 
патології є важливим із практичного погляду для 
визначення і розуміння етапу загального конти-
нууму НІЗ (і ССК як його складової) задля фор-
мування правильної, адекватної, індивідуальної 
профілактично-лікувальної тактики відповідно до 
вимог 4П-медицини при веденні хворих на НІЗ 
[92, 93].  

Ми повністю згодні із [94], що у розумінні ролі 
мітохондрій існує низка прогалин, які необхідно 
усунути у майбутніх дослідженнях. Науці необ-

хідно повніше визначити механізми, які регулю-
ють мітохондріальну динаміку та обіг мітохонд-
рій, з'ясувати детальніше, як це впливає на клі-
тинну функцію та метаболізм на квантових рів-
нях обміну енергії, уточнити фундаментальні пи-
тання впливу мітохондрій на процеси апоптозу і 
некроптозу на рівні мітохондріальних білків та 
органел – тобто необхідно продовжувати з пози-
цій системної медицини продовжувати дослі-
джувати питання ролі мітохондрій в квантовому 
патогенезі НІЗ. 

Висновки 
1) Мітохондріальна дисфункція є універсаль-

ним патогенетичним компонентом квантового рі-
вню патогенезу НІЗ, який органічно доповнює 
теорію серцево-судинного континууму. 2) З 
огляду на системність і поступовість розвитку 
патогенетичних механізмів НІЗ для їх розгляду 
пропонується концепція моделі загального кон-
тинууму, частиною якого виявляється ССК. 3) 
При веденні хворих на НІЗ оцінка всієї наявної 
коморбідної патології є важливою для визначен-
ня правильного, адекватного, індивідуального 
профілактично-лікувального підходу відповідно 
до вимог 4П-медицини. 

Перспективним являється подальше удоско-
налення уявлень відносно загального континуу-
му при НІЗ із уточненням нових універсальних 
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його патогенетичних механізмів, зокрема ціліс-
ної картини зв’язків між органами при виникненні 
і прогресуванні коморбідної патології. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Реферат 
Неинфекционные заболевания: концепция общего континуума (первое сообщение) 
Минцер О.П., Потяженко М.М., Невойт А.В. 
Ключевые слова: неинфекционные заболевания, коморбидность, сердечно-сосудистые заболевания, общий континуум, 
сердечно-сосудистый континуум. 

В статье с позиции системной медицины представлен новый взгляд на системность и постепен-
ность развития неинфекционных заболеваний в пределах общего континуума. 

Цель исследования – углубить знание этиопатогенеза неинфекционных заболеваний путем конце-
птуализации модели постепенного развития и этапности прогрессирования коморбидности с призна-
нием системности в рамках общего континуума. 

Материалы и методы. Для выявления, обобщения вопросов возникновения и прогрессирования 
коморбидной патологии при неинфекционных заболеваниях с последующим синтезом знаний и кон-
цептуальным отображением в так называемом общем континууме неинфекционных заболеваний 
применялись общенаучные и теоретические методы, логические методы и правила нормативного ха-
рактера. Результаты. Приведены результаты системного медицинского анализа, согласно которым 
предлагается новейший подход с признанием системности и постепенности развития неинфекцион-
ных заболеваний в пределах общего континуума, а также определен новейший универсальный пато-
генетический механизм их возникновения и прогрессирования – митохондриальная дисфункция, ор-
ганически дополняющая теорию сердечно-сосудистого континуума. Выводы. 1) Митохондриальная 
дисфункция является универсальным патогенетическим компонентом квантового уровня патогенеза 
неинфекционных заболеваний, органично дополняющим теорию сердечно-сосудистого континуума. 2) 
Из-за системности и постепенности развития неинфекционных заболеваний для их рассмотрения 
предлагается концепция модели общего континуума, сердечно-сосудистый континуум является час-
тью которого. 3) При ведении больных с неинфекционными заболеваниями оценка всей имеющейся 
коморбидной патологии важна для определения правильного, адекватного, индивидуального профи-
лактически-лечебного подхода в соответствии с требованиями 4П-медицины. 

Summary 
NON-COMMUNICABLE DISEASES: THE CONCEPT OF A GENERAL CONTINUUM (FIRST REPORT) 
Mintser O.P., Potiazhenko М.М., Nevoit G.V. 
Key words: non-communicable diseases, comorbidity, cardiovascular diseases, general continuum, cardiovascular continuum. 

A new look at the systematic and gradual development of non-communicable diseases within the general 
continuum is presented in the article from the perspective of systemic medicine. The purpose of the study 
was to deepen the knowledge of the etiopathogenesis of non-communicable diseases by conceptualizing a 
model of gradual development and staging of the progression of comorbidity with the recognition of 
systematicity within the general continuum. Materials and methods. General scientific and theoretical 
methods, logical methods and rules of a normative nature were used to identify, generalize the issues of the 
emergence and progression of comorbid pathology in non-communicable diseases. The synthesis of 
knowledge and the conceptual mapping of the results were then carried out in the so-called general 
continuum of non-communicable diseases. Results. The results of a systemic medical analysis, according to 
which a novel approach is proposed with the recognition of the systemic and gradual development of non-
communicable diseases within a general continuum, were presented. The newest universal pathogenetic 
mechanism for the occurrence and progression of non-communicable diseases was also identified. This is 
mitochondrial dysfunction, which organically complements the theory of the cardiovascular continuum. 
Conclusion. 1) Mitochondrial dysfunction is a universal pathogenetic component of the quantum level of the 
pathogenesis of non-communicable diseases, which organically complements the theory of the 
cardiovascular continuum. 2) The concept of a common continuum model is proposed for their consideration 
of non-communicable diseases based on the systemic and gradual nature of their development. The 
cardiovascular continuum is a part of this general non-communicable disease continuum. 3) Evaluation of all 
existing comorbid pathology is important in the management of patients with non-communicable diseases in 
order to determine the correct, adequate, individual preventive and therapeutic approach in accordance with 
the requirements of 4P medicine. 


