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support of military units during combat actions. The article provides theoretical substantiation of the 
importance of the factor of time in elimination of consequences of combat wounds and revealed the basis of 
the principle of "golden hour" in providing medical care to the wounded, and also an estimation of the current 
state of their application in practice of modern combat medicine of the world. On the basis of data monitoring, 
current trends in the construction of medical and evacuation systems for the care of wounded and injured in 
the war initiated by the Russians against Ukraine are determined. 
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Останнім часом багато уваги приділяється поняттю, яке в наукову спільноту ввів видатний аме-
риканський лікар-епідеміолог Alvan R. Feinstein – «коморбідність» (лат. со — разом, morbus — хво-
роба). В його розумінні коморбідність демонструє поєднання в одного пацієнта двох та/чи більше 
хронічних захворювань, які пов’язані між собою патофізіологічними механізмами, та одночасно про-
являються в одного пацієнта, незалежно від ступеня активності кожного з них. Одночасно через 
коморбідність відбувається формування нових механізмів розвитку захворювань, розкриття дода-
ткової клінічної картини та приєднання ускладнень та перебігу, які не властиві основній хворобі, із 
значним негативним впливом на якість і тривалість життя пацієнтiв. Серед усіх пацієнтів із ко-
морбідною патологією саме пацієнти із кардіоваскулярним ризиком були та залишаються одними із 
найскладніших серед усіх категорій хворих. Саме та чи інша супутня патологія прогностично мо-
же призвести до погіршення функціонального стану пацієнта та збільшити можливість виникнен-
ня потенційно загрозливих для життя ризиків. Надання належної медичної допомоги пацієнтам із 
коморбідними захворюваннями потребує збільшення економічного навантаження на систему охо-
рони здоров’я, яка б забезпечувала комплексну діагностичну процедуру та алгоритм лікування. З 
метою покращення прогнозу у пацієнтів коморбідного профілю, зменшення економічного наванта-
ження на систему охорони здоров’я необхідно використовувати багатокомплексний підхід на ета-
пах профілактики, діагностики та лікування основних неінфекційних захворювань, які переважно 
формують коморбідність. 
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Вступ 
На даний час, ішемічна хвороба серця (ІХС) є 

однією з найбільш поширених причин зростання 
показників смертності від серцево-судинних за-
хворювань (ССЗ), та однією із найбільш частих 
патологій, яку в більшості випадків включає по-
няття коморбідності. Так, справді, останніми ро-
ками відмічалось незначне зниження цих даних, 
однак, в країнах з низьким і середнім рівнем до-
ходу вони займають лідируючі позиції в структурі 
смертності [1]. Серед факторів, які впливають на 
перебіг ССЗ та погіршують якість життя пацієнтів 
мають місце супутні захворювання. Наявність 
одного або кількох супутніх хронічних захворю-
вань, за умови визначеного основного захворю-
вання, розцінюється як супутнє захворювання. 
Саме та чи інша супутня патологія прогностично 
може призвести до погіршення функціонального 
стану пацієнта та збільшити ризик виникнення 
потенційно загрозливих для життя ризиків [2]. 
Зазвичай, пацієнти з ІХС мають більше ніж одне 
супутнє захворювання (наприклад, церебровас-

кулярне захворювання, захворювання перифе-
ричних артерій, хронічну ниркову недостатність, 
серцеву недостатність, цукровий діабет), а та-
кож, часто мають проблеми з контролем тривоги 
та розвитком депресивних станів [3, 4]. 

Серцеву недостатність визначено як клініч-
ний синдром із симптомами та/або ознаками, 
спричиненими структурними та/або функціона-
льними змінами серцевого м’язу, які підтвер-
джені підвищеними рівнями натрійуретичного 
пептиду та/або об’єктивними ознаками легене-
вого чи системного застою [5, 6]. Незважаючи на 
те, що протягом останнього десятиліття було 
розроблено важливі інноваційні терапевтичні 
підходи та доповнено основні клінічні алгоритми 
прогноз серцевої недостатності все ще поганий 
[7, 8]. Відповідно до численних даних саме супу-
тні захворювання пацієнтів із серцевою недоста-
тністю є причиною цієї негативної тенденції [9, 
10]. Екстракардіальні супутні захворювання (ар-
теріальна гіпертензія, захворювання нирок, цук-
ровий діабет) та інтракардіальні (порушення ри-
тму та провідності, кардіоміопатії, клапанні вади) 
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супутні захворювання, також є відомими факто-
рами ризику розвитку серцевої недостатності 
деякі з них мають перехресні патогенетичні ме-
ханізми [11,12,13]. 

У країнах Європи у 24% випадків фіксують 
поєднання АГ та ЦД в Україні даний показник 
становить 11-24% [14]. Поєднання АГ та ХХН у 
пацієнтів зі ССЗ зафіксовано у 32% жителів Єв-
ропи, тоді як в Україні у 13-19% жителів [15]. Од-
ночасне поєднання АГ, ХХН та ЦД зустрічається 
у 9% європейців. В той же час порушення ритму, 
фібриляція передсердь (ФП) у пацієнтів з арте-
ріальною гіпертензією віком старше 55 років фі-
ксується у 12% випадків. 

Поширеними захворюваннями, які формують 
коморбідність у пацієнтів із порушенням серце-
вого ритму, в тому числі, при розвитку ФП є іше-
мічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба, по-
рушення ліпідного обміну, хронічна серцева не-
достатність анемія, хронічні захворювання ни-
рок, цукровий діабет, хронічне обструктивне за-
хворювання легень. Враховуючи дані 104 когор-
тних досліджень (n=9 686 513, серед них 587 
867 пацієнтів із ФП) можна стверджувати про 
залежність між фібриляцією передсердь, основ-
ними причинами смертності та серцево-
судинною патологією. Тобто, виявлено помірний 
ризик загальної летальності становить 1,46, рап-
тової смерті – 1,88, тоді як ризик смертності від 
серцево-судинних захворювань становить – 
2,03, від ІХС – 1,61, від серцевої недостатності – 
4,99, геморагічного інсульту – 2,0 та ішемічного 
інсульту – 2,33 [16]. 

Щоб забезпечити належне та ефективне лі-
кування коморбідного пацієнта необхідно врахо-
вувати усі сучасні рекомендації лікування кожно-
го з цих захворювань. Настанови Європейського 
товариства кардіологів та Європейського това-
риства артеріальної гіпертензії (ESC/ESH, 2018) 
в своїх рекомендаціях щодо лікування осіб з гі-
пертонічною хворобою та супутньою патологією 
нирок, зазначають необхідність досягнення ці-
льових рівнів САТ 130-139 мм рт.ст. та ДАТ 
70-79 мм рт.ст. Лікування пацієнта з коморбід-
ною патологією вимагає комбінованої антигіпер-
тензивної терапії. Переважно, у своїх лікарських 
призначеннях практики комбінують основні 5 
класів антигіпертензивних препаратів: блокатори 
рецепторів ангіотензина II, інгібітори АПФ, бета-
адреноблокатори, блокатори кальцієвих каналів, 
та діуретики. Залежно від тої чи іншої супутньої 
патології буде використовуватися відповідна 
комбінація антигіпертензивних препаратів. На-
приклад, при наявності ЦД 2-го типу й нирковою 
недостатністю, тіазидні діуретики не використо-
вуються, адже вони протипоказані даній групі 
пацієнтів, так як їх сполуки взаємодіють з білка-
ми плазми, звісно, за умови використання висо-
ких доз, що в свою чергу може призводити до 
порушення утилізації глюкози в тканинах, з од-
ночасним порушенням показників ліпідограми, 
та підвищення рівня глікемії й, відповідно, інсу-

лінорезистентності. 
У пацієнтів з хронічними захворюваннями ни-

рок використовуються інгібітори АПФ, так як са-
ме вони проявляють нефропротективні власти-
вості. У пацієнтів більш старшої вікової категорії 
відповідно до численних наукових досліджень, 
ймовірним ризиком розвитку інсульту в окремого 
пацієнта (враховуючи анамнез життя), саме цій 
категорії є показане призначення препаратів 
групи антагоністів кальцію. Саме тому, початкові 
призначення включають комбінування групи 
іАПФ або блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ 
(БРА ІІ) разом із антагоністом кальцію (АК) 
та/або діуретиком. У випадку неефективності 
даного лікування, наступним етапом є застосу-
вання потрійної терапії – до попередньої старто-
вої терапії додається спіронолактон у відповід-
ній дозі за потреби [17]. 

Окрему увагу слід звернути на вибір лікарсь-
кого засобу з групи антагоністів кальцію при на-
явності у пацієнта супутньої патології. При хро-
нічній хворобі нирок (ХХН), наприклад, призна-
чаються представники із групи антагоністів 
кальцію, як дилтіазем, фелодипін та інші. Зок-
рема, основними сприятливими ефектами фе-
лодипіну можна назвати вазоселективність, по-
мірний, неагресивний, діуретичний ефект, (при 
тривалому застосуванні не відмічається поява 
периферичних набряків), а також, ефективне 
зниження АТ. Також, повільне зниження протеї-
нурії, частковий контроль зниження швидкості 
клубочкової фільтрації відносять до комплексної 
дії фелодипіну. У рамдомізованому дослідженні 
Nephros Study при комбінуванні фелодипіну й 
раміприлу серед пацієнтів з ураженням нирок 
при ЦД та без ЦД, в тому числі, пацієнтів з не-
контрольованими показниками діастолічного АТ 
(вище 95 мм рт ст.) було доведено ефективність 
лікування даною комбінацією препаратів. Зафік-
совано, що таке поєднання препаратів без за-
лежності від впливу на швидкість клубочкової 
фільтрації протягом року без лікування мала по-
зитивний вплив на функціональний стан нирок 
та сприяла зменшенні протеїнурії [18]. Також, у 
своїй роботі J.K. Madsen і співавт. довели, що 
додавання фелодипіну у дозі 5 мг протягом мі-
сяця до схеми терапії сприяла збільшенні швид-
кість клубочкової фільтрації. Важливим є те, що 
при прогресуванні ХХН фелодипін не потенціює 
підвищення рівня калію в крові, та позитивно 
впливає на судинну стінку, що є підставою для 
його призначення при хронічних захворюваннях 
нирок з метою нефропротекції. Фелодипін в ос-
новному виводиться нирками, однак завдяки йо-
го фармакодинамічним властивостям його дозу-
вання не потрібно прицільно коригувати при 
хронічній нирковій недостатності зі ШКФ більше 
60мл/хв та в людей похилого віку. 

Враховуючи значну поширеність тютюнопа-
ління серед населення однією з найбільш часто 
діагностованих супутніх захворювань визнача-
ють  хронічне обструктивне захворювання ле-
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гень (ХОЗЛ). В такому випадку, при поєднанні 
ХОЗЛ з АГ найбільш доцільним є призначення 
блокаторів кальцієвих каналів. Адже ми отриму-
ємо комплексну терапевтичну дію, яка проявля-
ється через зниження артеріального тиску та по-
зитивного впливу на тонус гладких м'язів брон-
хів, що відповідає ефекту пригнічення деграну-
ляції гладких клітин та посилення дилатаційного 
ефекту призначених b–агоністів. D. Sajkov і спів-
автори довели, що фелодипін сприяє збільшенні 
доставки кисню вже через 14 днів після початку 
терапії на 34 %, з одночасним зниженням зага-
льного легеневого опору у таких пацієнтів на 39 
%. Одночасно, частота розвитку побічних ефек-
тів через можливу вазодилатаційну дію фелоди-
піну є нижчою ніж в амлодипіну [19]. 

За умови комбінованого впливу глікозильова-
ного гемоглобіну (HbA1С), його зниження, а також 
зниження САТ та нормалізації ліпідного профі-
лю, у відповідності до рекомендацій щодо ліку-
вання цукрового діабету та кардіальної патології 
ESC, а також рекомендацій Європейської асоці-
ації з вивчення діабету (EASD) зменшення сер-
цево-судинного ризику можливе на 75%. Також, 
потрібно враховувати, що у хворих на ЦД віком 
старше 65 років часто зустрічаються порушення 
серцевого ритму, які погіршують прогноз та ви-
магають призначення антикоагулянтів [20]. За 
умови зниження ШКФІІ та за наявності альбумі-
нурії у пацієнтів з ЦД, ФП та ХХН враховуючи 
протоколи лікування необхідно призначати іАПФ 
або БРА. 

Вплив на ренін-ангіотензин-альдостеронову 
систему (РААС) через застосування іАПФ або 
БРА ІІ, що у своїх рекомендаціях зазначає Ка-
надський експертний комітеті з ХХН та ЦД може 
значно зменшити показники вірогідності розвит-
ку цих патологій незалежно від їх загального 
впливу на АТ. Потрібно пам’ятати, що іАПФ 
впливають та знижують ризик альбумінурії при 
ЦД 1-го типу, а також знижують можливість про-
гресування нефропатії, так само як іАПФ та БРА 
при ЦД 2-го типу. Окрім того, БРА здійснюють 
нефропротекторну дію та пролонгують час до 
діалізу в пацієнтів із хронічною нирковою недо-
статністю [21]. 

У пацієнтів зі ССЗ та ЦД перед призначенням 
препаратів, які б впливали на показники рівня 
глюкози в крові, необхідним є обов’язкове ви-
значення категорії ризику серед пацієнтів із ЦД 
2-го типу. Всі пацієнти із ЦД та порушенням то-
лерантності до вуглеводів, відповідно до реко-
мендацій ESC 2019 р, було прийнято розділяти 
на три групи ризику: дуже високий, високий та 
група помірного ризику [20]. Група дуже високого 
ризику включає пацієнтів з ЦД та наявними су-
путніми ССЗ, та/або наявністю ознак ураження 
органів мішеней, а також наявністю супутніх фа-
кторів ризику. У пацієнтів із ЦД 2-го типу найчас-
тіше зустрічаються АГ та ХХН. Ризик розвитку 
серцево-судинних ускладнень вдвічі вищий у 
пацієнтів із ЦД, в порівнянні із загальною попу-

ляцією. Тому дуже важливо оцінювати всі фак-
тори ризику у пацієнтів із ЦД при виборі антигі-
перглікемічної терапії, зокрема необхідно з обе-
режністю віднестися до підвищення дози антигі-
перглікемічного препарату, наявність протипока-
зань до застосування деяких антигіперглікеміч-
них препаратів, аналізуючи можливу позитивну 
дію на нирки для пацієнтів із ХХН та одночасним 
контролем ССЗ. 

Результати дослідження REACH, що включа-
ло 68 тис. пацієнтів із 44 країн світу, продемонс-
трували, що кількість пацієнтів з атеросклероти-
чними ураженнями, включно з ІХС, АГ, церебро-
васкулярними захворюваннями, захворювання-
ми периферичних артерій і підвищеним рівнем 
артеріального тиску, становить понад 80%, пе-
ревищуючи показники гіперхолестеринемії на 
9% [22]. Відповідно до рекомендацій ESC 2018 
р. щодо менеджменту пацієнтів з АГ, цільовим 
рівнем САТ у пацієнтів з АГ є рівень <130 мм 
рт.ст., однак не нижче <120 мм рт.ст.  

Часто ССЗ поєднуються з онкологічною па-
тологією. Саме рак молочної залози розцінюють 
як найбільш розповсюджену онкологічну патоло-
гію, яка у переважній більшості випадків поєдну-
ється з АГ і безпосередньо впливає на прогноз 
пацієнтів. Враховуючи оцінку серцево-судинного 
ризику за шкалою SCORE, виживаність пацієнтів 
напряму залежить від категорії ризику пацієнтів 
з АГ [23]. У 2016 р. Європейське товариство кар-
діологів видало рекомендації щодо ведення па-
цієнтів з АГ в поєднанні з раком, мета якого – 
основним в лікуванні пацієнтів цієї категорії є 
збереження ефективної антиангіогенної терапії 
при зниженні тимчасових ризиків, пов’язаних з 
АГ з метою оптимального лікування пацієнтів з 
онкологічними захворюваннями [24]. До основ-
них рекомендації ESC 2016 р. щодо ведення па-
цієнтів з АГ та онкологічним захворюванням мо-
жна віднести: 

– Виявлення АГ та підтримання рівня систо-
лічного артеріального тиску <140 мм рт. ст. або 
нижче у разі протеїнурії. 

– Проведення стартової оцінки серцево-
судинних факторів ризику, включно з анамнезом 
АГ та рівнем артеріального тиску, до початку лі-
кування. 

– За умови підозри на «АГ білого халата» ре-
комендовано здійснювати ретельний амбулато-
рний контроль артеріального тиску та рекомен-
дувати пацієнту модифікувати спосіб життя. 

– Коригувати АГ рекомендовано до початку 
протипухлинної терапії. 

Неконтрольований рівень артеріального тис-
ку, ураження органів-мішеней, наявність ССЗ, 
ХХН ≥ ІІІ стадії, ЦД, ожиріння або вік ≥60–65 ро-
ків розцінюють як супутні фактори ризику розви-
тку АГ та серцево-судинних подій у пацієнтів он-
кологічного профілю. АГ необхідно лікувати від-
повідно до сучасних протоколів. Рекомендовано 
до початку протипухлинної терапії та періодично 
протягом курсу лікування, залежно від стану па-
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цієнта проводити контроль та коригування АГ. 
Зазвичай контроль АГ досягається шляхом при-
значення пацієнтам стандартної гіпотензивної 
терапії, однак з метою запобігання розвитку се-
рцево-судинних ускладнень (наприклад серцевої 
недостатності), рекомендовано раннє призна-
чення агресивної тактики лікування. До гіпотен-
зивних препаратів, які рекомендовані пацієнтам 
з АГ та онкологічним захворюванням, належать 
інгібітори іАПФ, БРА та дигідроперидинові БКК. 
Недигідроперидинові БКК не є рекомендованими 
препаратами у зв’язку з ризиком розвитку лікар-
ських взаємодій. У випадку резистентності АГ 
проведеному лікуванню, рекомендовано знизи-
ти/відмінити протипухлинну терапію та збільши-
ти інтенсивність антигіпертензивної терапії. При 
цьому відновлення протипухлинної терапії мож-
ливо лише тоді, коли буде досягнуто контроль 
рівня артеріального тиску. 

Важливим є питання раціональної терапії при 
наявності перенесеного інсульту, або ж його 
профілактики. Доведено, що серцево-судинні 
ризики збільшують ймовірність розвитку інсуль-
ту, а також погіршують його перебіг та сприяють 
виникненню ускладнень, до яких найчастіше від-
носять порушення серцевого ритму, тромбози 
різної локалізації, інфаркт міокарду, швидка за-
стійної хронічної серцевої недостатності. Стати-
стичні дані свідчать, що при наявності ФП пере-
біг та наслідки гострого порушення мозкового 
кровообігу, а саме ішемічного інсульту, стають 
схожими до геморагічного інсульту, адже дані 
свідчать, що вже через пів року від початку хво-
роби частка інвалідизованих пацієнтів, а також 
померлих досягає 78% [25]. Також, в осіб із нФП 
ризик повторного інсульту реєструється більш 
ніж удвічі частіше, ніж у пацієнтів без нФП. нФП 
сприяє розвитку повторної кардіогенної емболії 
вже через 2 тижні після перенесеного ішемічного 
інсульту у 1,3% випадків на день, в той час пе-
рехід ішемічного в геморагічний інсульт відбува-
ється у 10% випадків [26]. 

Однією з найактуальніших проблем коморбі-
дних пацієнтів із високим кардіоваскулярним ри-
зиком визначено профілактику тромбоемболіч-
них ускладнень у пацієнтів із нФП. Відповідно до 
настанови Американської асоціації серця та 
Американської асоціації інсульту (2014) апікса-
бан, антагоністи вітаміну К та дабігатран показа-
ні з метою вторинної профілактики інсульту за 
наявності супутньої пароксизмальної або по-
стійної нФП. Ривароксабан є одним із альтерна-
тивних варіантів. Рекомендується індивідуаль-
ний підхід щодо вибору антикоагулянту. Товари-
ство серцевого ритму разом із AHA, Американ-
ською колегією кардіологів у настанові щодо ве-
дення пацієнтів із нФП застосування перораль-
них антикоагулянтів розпочинають в залежності 
від сумарних показників відповідних стандарти-
зованих шкал: якщо показник за шкалою CHA2-
DS2-VASc становить ≥ 2 балів у чоловіків та ≥ 3 
балів у жінок [27]. 

Порівняння ефективності призначення апік-
сабану та варфарину серед осіб із нФП прово-
дилося у дослідженні ARISTOTLE, в тому числі 
після перенесеного інсульту або транзиторної 
ішемічної атаки (ТІА). За результатами апіксабан 
знижував ризик смертності на 11%, ймовірності 
виникнення інсульту на 24%, великих кровотеч 
на 27%, в тому числі, внутрішньочерепних – на 
63%, в порівнянні з варфарином [28]. Дослі-
дження AVERROES проведене серед пацієнтів 
із нФП, які перенесли інсульт або ТІА, продемо-
нструвало зменшення ймовірності розвитку ін-
сульту чи системної емболії на 71% при лікуван-
ні апіксабаном в порівнянні з ацетилсаліцило-
вою кислотою. Апіксабан та ривароксабан мо-
жуть призначатися пацієнтам у яких зафіксова-
ний низький нирковий кліренс (27 та 35% відпо-
відно). Однак, для пацієнтів віком ≥80років 
та/або з масою тіла ≤60 кг апіксабан є препара-
том вибору (доза апіксабану становить 2,5 мг 
двічі на добу). У пацієнтів із нФП після перене-
сеного інсульту або зафіксованої ТІА початок 
терапії пероральними антикоагулянтами з ме-
тою вторинної профілактики кардіоемболічного 
інсульту проводиться у відповідності з так зва-
ним правилом лікаря Дінера «1-3-6-12-й дні» 
[29]: 

– після зафіксованої ТІА – невідкладно; 
– після інсульту, показник якого за шкалою 

NIHSS склав<8 балів – через 3-5 днів; 
– після середнього інсульту (показник NIHSS 

8-15 балів) – через 6-10 днів; 
– перенесений тяжкий інсульту (NIHSS >15 

балів) початок терапії ПОАК розпочинається че-
рез 2-4 тижні. 

Висновки 
Коморбідність залишається актуальною, важ-

ливою проблемою сучасної клінічної практики. 
Серед основних причин виникнення коморбідних 
станів виділяють анатомічні особливості окре-
мих органів та систем, в яких розвивається па-
тологічний процес, спільні патофізіологічні ме-
ханізми, формування причинно-наслідкових 
зв’язків та ймовірність виникнення випадкових 
поєднань захворювань. До найбільш частих ко-
морбідних поєднань серед пацієнтів кардіологіч-
ного профілю належать ішемічна хвороба серця, 
гіпертонічна хвороба, цукровий діабет, хронічні 
захворювання нирок, ішемічні/геморагічні пору-
шення мозкового кровообігу. Надання належної 
медичної допомоги пацієнтам із коморбідними 
захворюваннями потребує збільшення економі-
чного навантаження на систему охорони здо-
ров’я, яка б забезпечувала комплексну діагнос-
тичну процедуру та алгоритм лікування. 
Обов’язково потрібно враховувати особливості 
перебігу кожного захворювання, які формують в 
пацієнта коморбідний профіль та поєднання 
призначених фармакологічних груп лікарських 
засобів. Варто зазначити, що комор бідність 
впливає на збільшення кількості ліжко-днів, яка в 
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більшості випадків може бути наслідком непро-
фільної госпіталізації хворих. Тому, з метою по-
кращення прогнозу у пацієнтів коморбідного 
профілю, зменшення економічного навантажен-
ня на систему охорони здоров’я необхідно вико-
ристовувати багатокомплексний підхід на етапах 
профілактики, діагностики та лікування основних 
неінфекційних захворювань, які переважно фо-
рмують коморбідність. 
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Summary 
SPECIFICITIES OF TREATMENT OF PATIENTS WITH CARDIOVASCULAR RISK IN COMORBIDITY 
Ovcharenko L., Tsyganenko I., Rustamian S.,  Mokhnachew O., Zaiats Yu. 
Key words: comorbidity, cardiovascular risk, coronary heart disease, hypertension, diabetes mellitus, integrated approach. 

Recently, much attention has been paid to the concept introduced to the scientific community by the 
prominent American epidemiologist Alvan R. Feinstein - "comorbidity" (Latin co - together, morbus - 
disease). In his understanding, comorbidity demonstrates the combination of two and/or more chronic 
diseases in one patient, which are interconnected by pathophysiological mechanisms, and simultaneously 
manifest themselves in one patient, regardless of the degree of activity of each of them. At the same time, 
comorbidity leads to the formation of new mechanisms of disease development, the unfolding of an 
additional clinical picture and the addition of complications and courses that are not characteristic of the 
underlying disease, with a significant negative impact on the quality and duration of life of patiens. Among all 
patients with comorbidities, patients with cardiovascular risk have been and remain one of the most difficult 
among all categories of patients. One or other comorbidity can prognostic allylead to a deterioration in the 
patient's functional state and increase probability of life-threatening risks. Providing proper medical careto 
patients with comorbidities requires additional economic expenses in the health care system in order to 
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ensure a comprehensive diagnostic procedure and treatment algorithm. To improve the prognosis of patients 
with comorbidities and reduce the economic burden on the health care system, it is necessary touse a 
multicomplex approach at the stages of prevention, diagnosis and treatment of major non-communicable 
diseases that mainly form comorbidity. 
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Полякова Д. О., Крамар С. Б. 
ВІКОВІ ЗМІНИ ПЕЧІНКИ  

Дніпровський Державний медичний університет 

Мета дослідження - провести аналіз результатів наукових праць, присвячених вивченню вікових змін 
печінки та старіння під дією різноманітних шкідливих чинників. Матеріал та методи дослідження. У 
дослідженні використано аналітичний та бібліосемантичний методи. Пошук наукової інформації 
щодо теми вікових змін печінки та загальної наукової медичної інформації проводився з викорис-
танням баз даних PubMed та Web of Science.  Результати. Найбільш частою причиною дифузних 
змін паренхіми печінки у пацієнтів похилого віку є стеатоз, у розвитку  якого важлива роль відво-
диться мітохондріальній дисфункції. Також гостро постає проблема шкідливих звичок, адже вони 
неминуче прискорюють процеси старіння в самій печінці і викликають яскраво виражені дифузні змі-
ни. Окремим напрямком вікових змін печінки є спадкові захворювання. Вони без потрібної терапії  
прискорюють старіння печінки та появу нових хронічних хвороб, які з ними пов’язані. Однією із пер-
ших синтетичних теорій старіння, заснованих на дії комплексу, системи чинників, є адаптаційно-
регуляторна функція печінки. Адаптаційною ця теорія називається тому, що бачить основу ста-
ріння в зменшенні пристосувальних можливостей організму з віком; а регуляторною – тому що 
зрушення, які настають, пояснюються зміною механізмів регуляції обміну та функції. Відповідно до 
адаптаційно-регуляторної теорії в еволюції разом зі старінням, процесом руйнівним, розвивається 
процес вітаукту, спрямований на стабілізацію життєздатності печінки та організму в цілому. Та-
ке уявлення визначило тактику й стратегію вирішення цієї проблеми – сповільнювати темп ста-
ріння й максимально оптимізувати процес вітаукту, адаптаційні можливості організму. Багато 
суперечок викликає думка про зв’язок старіння печінки з генетикою. Одні геронтологи вважають, 
що старіння – генетично запрограмований процес, тобто подібно до ранніх етапів розвитку, по-
чинаючи від заплідненого яйця, старіння є результатом розгортання програми, закладеної в гене-
тичному апараті. Інші дослідники зазначають, що старіння – процес не запрограмований, а ймовір-
нісний, результат будь-якого випадкового пошкодження живої системи в ході її життєдіяльності. 
Висновки. Для лікування та профілактики захворювань печінки, на тлі неминучого старіння, доці-
льно застосовувати препарати з багатоспрямованою дією на різні ланки патогенезу уражень печі-
нки. Систематичне виконання заходів профілактики дозволить людям старшого віку зберегти га-
рне самопочуття та працездатність на довгі роки.   
Ключові слова: старіння, структурно-функціональні зміни печінки, захворювання печінки. 

У процесі життя організм кожної людини за-
знає цілого ряду змін, які так чи інакше призво-
дять до його старіння. Цей процес називається 
«інволюцією» і починається задовго до настання 
періоду біологічної старості, а швидкість його 
розвитку безпосередньо пов'язана зі способом 
життя в молодому та середньому віці. 

Анатомія старіння печінки 
Фізіологічне старіння організму супроводжу-

ється серйозною незворотною функціональною 
та органічною перебудовою всіх систем та орга-
нів, включаючи органи шлунково-кишкового тра-
кту. Так, у віці 40-50 років органи травлення по-
чинають зазнавати функціональних змін, які на-
далі дозволять їм пристосуватися до умов жит-
тєдіяльності організму, що змінюються.  

Як правило, зміни у роботі органів травлення, 
у осіб похилого віку та старечого віку, розвива-
ються повільно, у різні періоди життя і з часом, 
функціональні зміни, набувають незворотного 
органічного характеру. Відомо, що одним з най-
важливіших механізмів, що призводить до пору-

шення енергообміну та старіння організму, є на-
ростання мітохондріальної дисфункції. В органі-
змі людини, на відміну від інших органів і систем, 
печінка є відносно повільно старіючим органом, 
що обумовлено морфофункціональною повно-
цінністю гепатоцитів та збереженням імунної си-
стеми, що спостерігаються протягом тривалого 
часу. У зрілому віці печінка зазнає ряду структу-
рних змін, частина яких носить компенсаторно-
пристосувальний характер та забезпечує задо-
вільне функціонування органу у процесі старіння 
[1].  

Так, у віці від 45 до 50 років відзначається 
зменшення загальної кількості гепатоцитів, у се-
редньому на 6 клітину полі зору, а також маси 
печінки в середньому до 600 грам, що корелює 
із співвідношенням маси печінки та тіла. Після 
70 років орган зменшується на 150-200 г, а чис-
ло гепатоцитів скорочується на 3-4 клітини. До 
80 років відзначається атрофія печінки, яка не 
досягає різкого ступеня вираженості, а в осіб 
старше 90 років кількість гепатоцитів скорочу-


