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Основними медико-соціальними проблема-
ми в Україні на сучасному етапі є збільшення за-
хворюваності та поширеності найбільш соціально 
значущих хвороб – артеріальної гіпертензії (АГ) та 
ішемічної хвороби серця (ІХС) [6]. Смертність від 
них становить близько 65,8%, при цьому внесок 
ІХС – 71,1% [16]. Головний чинник ризику розвитку 
ІХС – підвищений артеріальний тиск. Поширеність 
АГ серед пацієнтів із ФП в Україні сягає 82,8%, (у 
світовій популяції дещо менша – 72,2%) [11]. Таким 
чином, можна стверджувати, що саме цей фоновий 
стан є одним з основних факторів ризику порушень 
серцевого ритму, зокрема ФП, і його корекція має 
бути основною терапевтичною метою для поперед-
ження виникнення ФП та її ускладнень. Серед при-
чин смерті пацієнтів із ФП провідне місце належить 
ішемічній хворобі серця, на частку якої припадає 
до 52% випадків у структурі смертності таких хво-
рих, а також інсульту (17%), серцевій недостатності 
(СН, 7%) й АГ (6%). Відомо, що ФП суттєво підви-
щує ризик виникнення інсульту в пацієнтів з АГ і СН: 
за результатами великомасштабного дослідження 
HYVET, наявність ФП у хворих на АГ збільшувала 
ризик інсульту більше ніж у 2 рази [27]. За даними 
дослідження REALISE AF, українська популяція ха-
рактеризується більш високим ризиком виникнен-
ня інсульту (однією з причин, які можуть пояснити 
ситуацію, є більша поширеність АГ і СН в нашій по-
пуляції) [11]. 

АГ спричиняє цілу низку змін у передсердях: 
сповільнення проведення електричних імпульсів, 
порушення наповнення шлуночків, у результаті чого 
відбувається перерозтягнення, а згодом і дилата-
ція лівого передсердя, а також гіпертрофія лівого 
шлуночка. Таким чином, підвищення артеріального 
тиску асоціюється з підвищенням тиску в перед-
сердях і, відповідно, зі збільшенням тиску напо-
внення шлуночків, що зумовлює схильність до ви-
никнення ФП. Перераховані зміни у структурі серця 
збільшують ризик виникнення ФП майже вдвічі, при 
цьому особливо значним є ризик повторного ви-
никнення порушення ритму за наявності у пацієнта 
хронічної СН, крім того, відслідковується і зворот-
ний взаємозв’язок: наявність ФП погіршує перебіг 
СН і негативно впливає на прогноз [19,25,29].

Розвиток та прогресування ГХ та ІХС мають ба-
гато однакових факторів ризику (паління, гіподина-
мія, ожиріння) та механізмів. Так, одною з провід-
них ланок у патогенезі є ендотеліальна дисфункція 

(ЕД) [9]. Дисбаланс між пресорною і депресорними 
системами регуляції тонусу судин викликає на на-
чальних етапах підвищення артеріального тиску, а 
згодом стимулює процеси ремоделювання серце-
во-судинної системи (магістральних і регіонарних 
судин, а також мікроциркуляторного русла, гіпер-
трофію лівого шлуночку). Ці механізми призводять 
до стимулювання атерогенезу, що в кінцевому під-
сумку веде до дестабілізації атеросклеротичної 
бляшки, її розриву та виникнення ускладнень – ін-
фаркту міокарда (ІМ), інсульту [1]. Важливо, що по-
рушення ендотелій-залежної регуляції тонусу коро-
нарних артерій створюють додатковий динамічний 
стеноз при вже наявному анатомічному. Окрім того, 
АГ може бути пов’язана з ІХС через інші чинники 
ризику виникнення серцево-судинних ускладнень 
(ССУ). Так, відомо, що і дисліпідемія (чинник ризику 
ІХС), і рівень АТ тісно пов’язані з індексом маси тіла 
[3], що також сприяє ремоделюванню міокарда.

До процесів ремоделювання, як незалежно-
го фактору ризику серцево-судинних ускладнень, 
відносять гіпертрофію міокарда лівого шлуночка 
(ГЛШ), яка навіть під час відсутності атеросклерозу 
коронарних артерій знижує функціональний резерв 
коронарного кровотоку внаслідок порушення ауто-
регуляції тонусу коронарних судин, морфологічних 
змін судинної стінки, зменшення щільності капіля-
рів і резистивних артеріол в міокарді, невідповід-
ність між темпами прогресування ГЛШ і швидкістю 
неоваскулярізаціі, збільшення тиску наповнення 
ЛШ, що сприяє погіршенню перфузії міокарда, осо-
бливо ендокардіальних шарів, здавлення коронар-
них судин під час систоли на тлі збільшення обсягу 
кровопостачання міокарда в результаті ГЛШ [7]. Гі-
поперфузія міокарда провокує розвиток порушень 
серцевого ритму, таких як ФП [23]. 

Фібриляція передсердь – найбільш пошире-
на аритмія, що спричиняє значну захворюваність і 
смертність [9]. Частота аритмії зростає внаслідок 
постаріння населення планети [6]. За даними Фре-
мінгемського дослідження становить у загальній 
популяції 0,4% і значною мірою залежить від віку. 
Так, у віці 40-50 років ФП мають 0,5% населення, 
50-60 років – 1%, 60-70 років – 4%, 70-80 – 9%, у 
віці понад 80 років – 15% [22,23]. Слід відзначити, 
що ФП у чоловіків спостерігають в 1,5-3,4 рази час-
тіше, ніж у жінок [29]. За останні десятиріччя по-
ширеність цього виду аритмії значно збільшилася і 
досягла 1-1,5% у загальній популяції. Частота гос-
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піталізацій через ФП становить не менше 40% від 
усієї кількості госпіталізацій з приводу порушень 
серцевого ритму. За даними 5-річного досліджен-
ня SPRINT, летальність у пацієнтів з ФП була в 1,6 
разу вищою, а при пароксизмальній формі ФП за 
1 і 5 років – у 2,4 і 1,7 разу вищою, ніж у хворих без 
неї [20].

Сьогодні ФП визнається як гетерогенна нозоло-
гія з різними механізмами, тригерами, субстратами 
виникнення і підтримки даної аритмії, що вимагає 
різних підходів до додаткових методів діагностики, 
профілактики та лікування, оскільки її ускладнення 
значно підвищують показник смертності. За дани-
ми статистики при наявності у хворого фібриляції 
передсердь збільшується ризик інсульту в 5 разів 
та смертності приблизно у 2 рази, ніж у людей із 
синусовим ритмом. Фібриляція передсердь вияв-
ляється у 50% хворих, які перенесли операції на 
мітральному клапані і у 5-50% пацієнтів із гіперто-
нічною хворобою. Емболії у велике коло кровообігу 
при ФП відбуваються приблизно у 4-6% пацієнтів 
щорічно [26]. Структурні зміни, такі, як гіпертро-
фія міоцитів, дилатація порожнин серця і інтерсти-
ціальний фіброз, роблять свій внесок у розвиток і 
прогресування ФП.

До цього часу діагностика і лікування ФП зали-
шаються серйозними і невирішеними проблемами, 
що підштовхує лікарів-практиків і дослідників на 
пошуки нових рішень у тактиці ведення пацієнтів із 
цим захворюванням. Незважаючи на величезний 
прогрес у розумінні багатьох електрофізіологічних 
механізмів формування та підтримки даної аритмії, 
на цей час не існує універсального методу лікуван-
ня ФП [4]. Наскільки буде успішною терапія ФП, за-
лежить від захворювання, що лежить в основі цієї 
аритмії [12]. Становить інтерес взаємозв’язок ФП 
з ендотеліальною дисфункцією як однією з детер-
мінант виникнення цієї аритмії, яка в свою чергу, 
також може бути спровокована наявністю ГХ.

Таким чином, АГ, з одного боку, може прискорю-
вати розвиток атеросклерозу, з другого боку – при-
зводити до ураження органів-мішеней, що своєю 
чергою погіршує перебіг ІХС. 

Майже єдине велике багатоцентрове дослі-
дження, в якому оцінювали частоту виникнення 
несприятливих подій у пацієнтів з АГ та супутньою 
ІХС, – INVEST [22]. В ньому показано, що досяг-
нення цільового АТ супроводжується зменшенням 
частоти виникнення серцево-судинних ускладнень, 
зокрема коронарних подій, незалежно від того, яку 
антигіпертензивну терапію застосовано. Водночас 
у цьому дослідженні зроблено спробу виявити чин-
ники ризику несприятливих подій у хворих з АГ та 
ІХС.

В сучасній медицині все більш ретельної уваги 
наділяється спадковим факторам ризику розвитку 
ГХ та ІХС. В сучасній медицині активно вивчають 
вплив поліморфізму генів, які контролюють ключові 
нейрон-гуморальні системи регуляції артеріально-
го тиску, на розвиток та клінічні особливості перебі-
гу АГ За результатами проведених досліджень вста-

новлено гени, які можуть брати участь в патогенезі 
АГ. Серед них ген рецептора 1-го типу ангіотензину 
II (АТ2R1). Через цей тип рецепторів відбувається 
не тільки судиннозвужуюча дія ангіотензину II, а 
також експресія факторів росту, проліферація глад-
кої мускулатури, викид інгібитора тканевого акти-
ватора плазміногену та деякі інші важливі ефекти. 
Ген АТ2R1 розташований на 3-й хромосомі і містить 
5 поліморфних ділянок. Найбільш часто вивчають 
зв'язок з полігенними спадковими захворюваннями 
трьох варіантів поліморфізма цього гена: дінукле-
отидних мікро-сателіт в 3'-нетрансльовані області 
гена, а також точкові заміни залишку Т на залишок 
С в положенні 573 (Т573С) і А (аденіну) на С (ци-
тидину) в положенні 1166 (А1166С) нуклеотидної 
послідовності гена [10]. Отримані не так давно ре-
зультати, які розкривають молекулярно-біологічні 
аспекти значення нонсенс-мутації А1166С. Ця му-
тація пов'язана з функціонуванням малої интерфе-
руючої РНК, яка регулюює експресію гена АТ2R1. У 
ряді робіт виявлена асоціація між наявністю алеля 
С гена АТ2R1 та ознаками дисфункції ендотелію, 
розвитком АГ, інфаркту міокарда, виникненням ІХС, 
в тому числі, з наявністю аритмій, в молодому віці. 
Відкриття поліморфізму АТ2R1 поставило питання 
про значення генотипу для варіабельності відповіді 
на призначення блокаторів цих рецепторів (сарта-
нів) при АГ та ФП. Невеликі структурні та конфор-
маційні зміни рецептора можуть істотно впливати 
на ефективність цієї групи препаратів [10].

Серед медіаторів, які також впливають на ре-
нін-ангіотензин-альдостеронову систему (РААС), 
приймаючи участь в патогенезі розвитку ГХ та ІХС, 
останнім часом значну увагу приділяють вивчен-
ню апеліну. Пептид апелін – адипокін, ендогенний 
ліганд апелінових (APJ або APLNR) рецепторів, 
властивості якого подібні до ліганда рецептора 
ангіотензину ІІ 1-го типу [18]. В експерименталь-
них умовах продемонстровано позитивний іно-
тропний та вазодилатаційний ефекти апеліну. Досі 
дискутабельним залишається питання про участь 
апеліну в прогресуванні ГХ [5]. Припускають, що 
генетична детермінація апеліну сприяє розвитку 
ГХ та є одним із чинників виникнення артеріальної 
гіпертензії, що обумовлено збільшеною жорсткістю 
судин у людей похилого віку [32]. Деякі дослідники 
вважають, що апелін можливо розглядати як своє-
рідний функціональний антагоніст периферичних 
ефектів ангіотензину ІІ. H.J. Chun та співавтори до-
вели, що сигнальний путь апеліну є антагоністом 
дії ангіотензину II у хворих із серцевою патологією 
за рахунок підвищення активності оксиду азоту та 
інгібування сигнальних шляхів ангіотензину II [19]. 
Встановлено, що інсулін регулює секрецію апелі-
ну жировими клітинами мишей та людини. Апелін 
безпосередньо сприяє засвоєнню глюкози через 
АМФ-протеїнкіназний шлях та eNOS. Цей пептид 
також пригнічує ліполіз за допомогою регулювання 
фосфорилювання гормоночутливої ліпази, змен-
шуючи звільнення вільних жирних кислот у крово-
ток, сприяє підвищенню чутливості до інсуліну, 
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поліпшує ендотеліальну функцію. Можлива про-
текторна роль апеліну в патогенезі гіпертонічної 
хвороби пов’язана з активацією пептиду при появі 
патологічних змін у ліпідному та вуглеводному об-
мінах, що підтверджено численними кореляційни-
ми зв’язками [13]. Тому пошук лікарських засобів, 
що впливають на його рівень, може поліпшувати 
функцію ендотелію, гальмувати прогресування СН 
при ГХ та ІХС.

Лікування хворих, що страждають одночасно ІХС 
та АГ, вимагає комплексного подхода, тобто одно-
часного впливу на обидва стану. Першоступневим 
завданням лікування та реабілітації є максимальне 
зниження загального ризику серцево-судинних за-
хворювань і смертності за рахунок попередження 
ІМ, мозгового інсульту і хронічної ниркової недо-
статності, зворотного розвитку пораженія орга-
нів-мішеней [27]. В якості завдань другого ряду 
слід розглядати зменшення клінічних проявів і по-
ліпшення якості життя. При розробці терапевтичної 
стратегії не можна забувати про необхідність про-
веденія немедикаментозних заходів. Остання має 
на увазі проведення таких заходів, як припинення 
паління, зниження надмірної маси тіла, підтриман-
ня регулярної фізичної активності, дотримання 
дієти з низьким вмістом жирів і куховарської солі, 
обмеження вживання алкоголю. До корекції фак-
торів ризику можна віднести лікування цукрового 
діабету, прийом гіполіпідеміческіх препаратів при 
наявності дисліпідемії [13].

Вибір медикаментозної терапії повинен грунту-
ватися на данних доказовой медицини. Препарата-
ми першої лінії є: діуретини, інгібітори АПФ, антаго-
ністи кальцію тривалої дії, антагоністи рецепторів 
ангіотензину II, бета-адреноблокатори. Препарати 
першої лінії при застосуванні в еквівалентних дозах 
приводять до зниження АТ та суттєвого зменшення 
ризику серцево-судинних ускладнень. Препарати 
другої лінії представлені альфа адреноблокато-
рами, алкалоїдами раувольфії, центральними а2-
агоністами, агоністами імідазолінових рецепторів, 
прямими інгібіторами реніну. Докази ефективного 
зниження ризику серцево-судинних захворювань 
при застосуванні препаратів другої лінії значно 
менші порівняно з препаратами першої лінії.

Враховуючи спільні патогенетичні ланки розви-
тку ГХ та ІХС препаратами вибору при поєднаній 
патології є інгібітори АПФ, що здібні впливати на 
поліпшення функції ендотелію. Перевагою інгібі-
торів АПФ є їх здатність зменшувати смертність 
хворих із серцевою недостатністю та хворих після 
гострого інфаркту міокарда. У хворих із стабіль-
ною ІХС смертність зменшується при вживанні пе-
риндоприлу або раміприлу. Інгібітори АПФ також 
зменшують протеінурію у хворих з АГ та цукровим 
діабетом завдяки здатності знижувати високий 
внутрішньогломерулярний тиск. Як і антагоністи 
кальцію, інгібітори АПФ – метаболічно нейтральні 
препарати. Через небажану побічну дію (кашель та 
ангіоневротичний набряк) замість ІАПФ можуть за-
стосовуватися блокатори рецепторів ангіотензину 

ІІ. Відсутність істотних побічних ефектів є їх особли-
вістю.

Найбільш прийнятними для лікування артері-
альної гіпертензії є тіазидові та тіазидоподібні ді-
уретики. 

Препаратами вибору для лікування хворих з ІХС 
та АГ є бета-адреноблокатори. Якщо вони проти-
показані, призначають антагоністи кальцію. Можна 
застосовувати недигідропирідинові похідні та про-
лонговані дигідропирідинові препарати – в першу 
чергу ті, що забезпечують 24-годинний контроль АТ 
та тривалий антиангінальний ефект [15].

У нових рекомендаціях з лікування транзитор-
них форм ФП Європейського товариства кардіо-
логів важливе місце посідає базова терапія осно-
вного захворювання, профілактика і реверсія 
ремоделювання серця із застосуванням ІАПФ, БРА, 
статинів, а також бета-адреноблокаторів за наяв-
ності показань [17]. Таким чином, базову терапію 
призначають усім пацієнтам як з мінімальними, так 
і суттєвими порушеннями серцевої функції, тоді як 
призначення антиаритмічних препаратів має бути 
індивідуалізованим, це наступний крок лікування. 
Необхідно зазначити, що для попередження ФП 
і її ускладнень доцільним є якомога більш раннє 
призначення препаратів, які впливають на РААС, 
нейрогуморальних модуляторів, а також протиза-
пальних засобів, зокрема статинів. Що стосується 
катетерних методів лікування, то їх застосування 
є виправданим лише за умови наявності значних 
пошкоджень структури серця, які не вдається ко-
ригувати шляхом застосування медикаментозної 
терапії. Дані доказової медицини не залишають 
ніяких сумнівів у тому, що інгібітори РААС значно 
зменшують ризик виникнення першого епізоду ФП 
у різних категорій пацієнтів – за наявності СН, АГ, 
після перенесеного інфаркту міокарда – ІМ і після 
кардіоверсії. При цьому застосування як ІАПФ, так і 
БРА забезпечило зниження відносного ризику (ВР) 
виникнення ФП у середньому на 28%. Найкращого 
ефекту у профілактиці першого епізоду ФП було до-
сягнуто у пацієнтів із СН в анамнезі: ризик ФП у цієї 
категорії хворих зменшився на 43% (ВР 0,57, 95% 
ДІ 0,370,89), тоді як у пацієнтів після перенесеного 
ІМ – лише на 27% (ВР 0,73, 95% ДІ 0,431,26), а у хво-
рих з АГ без додаткових факторів ризику значного 
ефекту у зниженні ризику першого нападу ФП не 
було досягнуто (ВР 0,94, 95% ДІ 0,731,23) [8,21,24]. 
Таким чином, можна зробити висновок, що ефект 
від блокади РААС є найбільшим у пацієнтів зі зна-
чними структурними змінами серця – із СН, а також 
з АГ і гіпертрофією лівого шлуночка. Треба зверну-
ти увагу на те, що на сучасний погляд щодо можли-
востей попередження ризику повторної ФП значно 
вплинули результати двох великих рандомізованих 
досліджень. Так, під час дослідження LIFE з участю 
8851 пацієнта з АГ було переконливо доведено пе-
ревагу БРА лосартану перед бета-адреноблокато-
ром атенололом у попередженні виникнення пер-
шого епізоду ФП, що стало дійсно революційним 
висновком, адже бета-адреноблокатори традицій-
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но були препаратами першого вибору для хворих з 
порушенням ритму [12]. Необхідно зазначити, що 
найбільш переконливих результатів щодо змен-
шення ризику ФП та інших серцево-судинних подій 
під час дослідження LIFE було досягнуто у пацієнтів 
з АГ і суттєвими структурними змінами міокарда, 
зокрема з підтвердженою на ЕхоКГ гіпертрофією лі-
вого шлуночка. Під час другого дослідження VALUE, 
у якому взяли участь 13 760 хворих на АГ, доведено, 
що БРА валсартан був ефективнішим у первинній 
профілактиці ФП порівняно з блокатором кальціє-
вих каналів амлодипіном, особливо у хворих з най-
більш вираженими структурними змінами в міокар-
ді – з АГ і вираженою гіпертрофією лівого шлуночка 
або із СН. Таким чином, використання БРА з метою 
первинної профілактики ФП є виправданим з точки 
зору доказової медицини, і переконливих доказів 
переваги інших груп препаратів у попередженні ви-
никнення першого приступу ФП сьогодні не пред-
ставлено. Ще одне цікаве питання полягає у тому, 
чи можуть бути БРА ефективними у збереженні си-
нусового ритму в пацієнтів з ФП після проведення 
кардіоверсії. На жаль, сьогодні інформація щодо 
ефективності цієї групи препаратів у вторинній 
профілактиці ФП є доволі суперечливою. 

Застосування антитромботичних засобів є 
обов'язковою складовою частиною лікування (за 
відсутності протипоказань), проте у осіб із супут-
ньою АГ застосування ацетилсаліцилової кислоти 
повинно бути обмежене тими хворими, у яких добре 
контролюється АТ. Згідно зі шкалою CHA2DS2-VASc 
як найбільш значущою для пацієнта з ФП, ризик 
тромбоемболіческіх ускладнень збільшується при 
систолічному артеріальному тиску вище 160 мм рт. 
ст. [21].

Відповідно до сучасних рекомендацій [8], хворі 
з високим ризиком тромбоемболічних ускладнень 
повинні отримувати профілактичну антикоагулянт-
ну терапію. При цьому, незважаючи на наявність 
нових антітромбінових препаратів, найбільшу до-
казову базу має антагоніст вітаміну К – варфарин 
[28]. Препарат рекомендований пацієнтам з про-
тезуванням клапанів серця, при наявності вну-
трішньошлуночкових тромбів, при тромбоемболії 

легеневої артерій, у складі потрійної терапії у осіб 
з фібриляцією передсердь і стентуванням вінцевих 
артерій та багатьох інших станах з високим ризи-
ком тромбоемболічних ускладнень. 

Згідно з останніми рекомендаціями Європей-
ського товариства кардіологів варфарин можна 
використовувати у хворих з ФП, однак у цієї кате-
горії пацієнтів перевагу слід віддавати новим ан-
тітромбіновим препаратам, що показали високу 
ефективність при більшій безпеці. Низька частота 
їх застосування в значній мірі обумовлена еконо-
мічними причинами: нові препарати мають велику 
вартість, що обмежує їх широке впровадження в 
нашій країні. Слід зазначити, що варфарин довів 
свою ефективність при ФП в декількох багатоцен-
трових дослідженнях, метааналіз яких свідчить про 
здатність препарату знижувати ризик виникнення 
інсульту на 62% [28]. Однак застосування варфа-
рину вимагає жорсткого лабораторного контролю 
міжнародного нормалізованого відношення, так 
як препарат має вузьке терапевтичне вікно. Недо-
статній лабораторний контроль при застосуванні 
варфарину в значній мірі пов'язаний з численними 
факторами, що впливають на ефективність пре-
парату: вік, стать, захворювання печінки, щитопо-
дібної залози, взаємодія з харчовими продуктами і 
деякими лікарськими препаратами, а також мутації 
генів, що впливають на метаболізм препарату [31]. 

Фізичні вправи при АГ, ускладненій ФП, буду-
чи біологічним стимулятором регулюючих систем, 
забезпечують активну мобілізацію пристосованих 
механізмів і підвищують адаптаційні можливості 
організму і толерантність хворого до навантажень. 
Вельми важливо і те, що виконання фізичних вправ 
супроводжується, як правило, виникненням певних 
емоцій, що також позитивно впливає на протікання 
основних нервових процесів в корі великих півкуль 
[2].

Таким чином, є необхідним розробка стратегії 
диференційованих підходів лікування та фізичної 
реабілітації поєднаної патології на амбулаторному 
та стаціонарному етапах лікування та реабілітації.
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ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ОБГРУНТУВАННЯ ЛІКУВАННЯ ТА ФІЗИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПРИ ГІПЕРТОНІЧНІЙ 

ХВОРОБІ, УСКЛАДНЕНІЙ ФІБРИЛЯЦІЄЮ ПЕРЕДСЕРДЬ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Пастухова В. А., Зіневич Я. В., Бєлікова М. В. 
Резюме. В огляді сучасної наукової літератури представлено основні питання медикаментозного ліку-

вання та фізичної реабілітації хворих з поєднаною патологією – гіпертонічна хвороба та фібриляція перед-
сердь. 
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НИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ, ОСЛОЖНЕННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Пастухова В. А., Зиневич Я. В., Беликова М. В. 
Резюме. В обзоре современной научной литературы представлены основные вопросы медикаментоз-

ного лечения и физической реабилитации больных с сочетанной патологией – гипертоническая болезнь и 
фибрилляция предсердий.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, фибрилляция предсердий, лечение, физическая реаби-
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PATHOGENETIC SUBSTANTIATION OF THE TREATMENT AND PHYSICAL REHABILITATION AT 

HYPERTENSIVE ILLNESS, COMPLICATED BY ATRIAL FIBRILLATION (REVIEW)
Pastukhova V. A., Zinevich Ya. V., Belikova M. V. 
Abstract. This review of current scientific literature presents the main aspects of medical treatment and physical 

rehabilitation of patients with combined pathology – hypertension and atrial fibrillation.
The main medical and social problems in Ukraine at the present stage are an increase in the incidence and 

prevalence of the most socially significant diseases – arterial hypertension and coronary heart disease. The 
development and progression of arterial hypertension and coronary heart disease have many identical risk factors 
(smoking, hypodynamia, obesity) and mechanisms. Thus, one of the leading links in pathogenesis is endothelial 
dysfunction. In addition, arterial hypertension may be associated with coronary heart disease due to other risk 
factors for cardiovascular complications. So, it is known that both dyslipidemia and the level of arterial hypertension 
are closely related to the body mass index, which also contributes to the remodeling of the myocardium. Today, atrial 
fibrillation is the most common arrhythmia that is recognized as heterogeneous nosology with different mechanisms, 
substrates of the onset and support of this arrhythmia, which requires different approaches to additional methods 
of diagnosis, prevention and treatment, since its complications significantly increase mortality. Thus, the interest in 
the association of atrial fibrillation with endothelial dysfunction as one of the determinants of this arrhythmia is of 
interest, which, in turn, can also be provoked by the presence of arterial hypertension.

In modern medicine, more and more attention is paid to the hereditary factors of the risk of hypertension and 
coronary heart disease. In modern medicine, the influence of polymorphism of genes controlling the key neuronal-
humoral systems of blood pressure regulation, on the development and clinical features of the course of arterial 
hypertension is actively studied. According to the results of the research, genes have been identified that can be 
involved in the pathogenesis of arterial hypertension. Among the mediators, which also affect the renin-angiotensin-
aldosterone system, taking part in the pathogenesis of hypertension and coronary heart disease, in recent years 
considerable attention has been paid to the study of apеlin. 

Treatment of patients with both hypertension and coronary heart disease requires an integrated podhoda, that 
simultaneous exposure to both states. Pershostupnevym objective of treatment and rehabilitation is the maximum 
reduction in the overall risk of cardiovascular disease and mortality by preventing myocardial infarction, cerebral 
stroke and chronic renal failure, regression of lesions of target organs. As tasks of the second row should consider 
the reduction of clinical manifestations and improve the quality of life. When developing a therapeutic strategy, one 
should not forget about the need for non-pharmacological measures. The latter involves such activities as smoking 
cessation, reducing excess body weight, maintain regular physical activity, diet low in fat and salt, limit alcohol 
consumption.

The choice of medical therapy should be based on evidence of evidence. The drugs of the first line are: diuretics, 
ACE inhibitors, long-acting calcium antagonists, angiotensin II receptor antagonists, beta-blockers. Drugs of the 
second line are alpha adrenoblockers, alkaloids of rawolfia, central a2-agonists, imidazoline receptor agonists, 
direct inhibitors of renin.

Exercise hypertension complicated by atrial fibrillation, as a stimulant biological regulatory systems provide 
active mobilization mechanisms adapted and increase adaptation abilities of the patient and tolerance to stress. 
Very important is the fact that physical exercise is accompanied, as a rule, of certain emotions that positively affect 
the flow of basic nervous processes in the cerebral cortex of the brain.

Thus, there is need to develop a strategy of differentiated approaches to treatment and rehabilitation of physical 
comorbidity in outpatient and inpatient stages of treatment and rehabilitation.

Keywords: hypertension, atrial fibrillation, medical treatment, physical rehabilitation.
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