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Modern guidelines for the management of patients with atrial fibrillation  
and comorbid conditions: a literature review

N. S. Mikhailovska, R. V. Lytvynenko, Ya. M. Mykhailovskyi, O. V. Shershnyova

Aim. To summarize and analyze current literature data on the management of patients with atrial fibrillation (AF) and comorbid 
conditions.
Materials and methods. A systematic analysis of scientific publications from databases including PubMed, Scopus, Web of Science, 
and Google Scholar was conducted for the period 2020–2025. Additionally, the latest clinical guidelines from the ESC (2024), 
AHA / ACC / HRS (2023), and Ukrainian national recommendations were reviewed. The selected sources focused on the diagnosis, 
treatment, and prevention of AF in patients with comorbid diseases. Only publications meeting the criteria of thematic relevance, 
full-text availability, and up-to-date clinical content were included.
Results. In most clinical cases, AF is a manifestation of a polymorbid condition, which significantly modifies its clinical course, 
increases the risk of complications, and reduces the effectiveness of both pharmacological and interventional therapies. Comor-
bidities such as arterial hypertension, coronary artery disease, heart failure, type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, 
obesity, and obstructive sleep apnea are considered not only etiological factors of AF but also markers of overall cardiovascular 
risk and/or structural heart disease. Timely diagnosis of AF considering comorbid pathology and based on electrocardiographic, 
imaging, and clinical-laboratory parameters, combined with risk stratification using validated scales (CHA2DS2-VA, HAS-BLED, 
mEHRA, SAMe-TT2R2, etc.) is crucial for selecting an optimal therapeutic strategy and reducing complication rates. The 
2024 ESC guidelines propose an integrated AF-CARE pathway for AF management, which includes not only rhythm control 
and anticoagulation therapy but also mandatory management of comorbid conditions, thus forming the foundation for preventing 
AF recurrence and progression.
Conclusions. Comorbid conditions significantly influence the prognosis of AF patients, the choice of treatment strategy, and its 
effectiveness. Early diagnosis, risk stratification, and targeted management of comorbidities, based on the AF-CARE approach, 
should be considered an integral part of comprehensive AF care, contributing to improved clinical outcomes, patient survival, and 
quality of life.
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Мета роботи – узагальнення й аналіз даних сучасної фахової літератури щодо ведення пацієнтів із фібриляцією передсердь 
(ФП) і коморбідною патологією.
Матеріали і методи. Здійснили систематизований аналіз наукових публікацій, що індексуються в базах даних PubMed, 
Scopus, Web of Science, Google Scholar за період 2020–2025 рр., а також актуальних версій клінічних настанов ESC (2024), 
AHA / ACC / HRS (2023) та українських національних рекомендацій. У джерелах, що проаналізували, висвітлено питання 
з діагностики, лікування та профілактики ФП у пацієнтів із супутніми захворюваннями. До дослідження залучено наукові 
публікації, що відповідали вимогам щодо тематики, повного змісту та сучасності матеріалу.
Результати. Фібриляція передсердь у більшості клінічних випадків є частиною поліморбідного стану, що суттєво модифікує 
її клінічний перебіг, збільшує ризики ускладнень і знижує ефективність медикаментозної та інтервенційної терапії. Комор-
бідні захворювання при ФП (артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недостатність, цукровий 
діабет, хронічна хвороба нирок, ожиріння, обструктивне апное сну) визначають не лише як її етіологічні чинники, але й як 
маркери загального серцево-судинного ризику та/або структурного ураження серця. Своєчасна діагностика ФП, що вра-
ховує коморбідну патологію та ґрунтується на електрокардіографічних, візуалізаційних і клініко-лабораторних параметрах, 
а також стратифікація ризиків за шкалами (CHA2DS2-VA, HAS-BLED, mEHRA, SAMe-TT2R2 тощо) – ключові чинники під 
час вибору оптимальної терапевтичної стратегії та для зниження частоти ускладнень. У чинних рекомендаціях ESC 2024 
викладено комплексний інтегрований алгоритм AF-CARE щодо ведення пацієнтів із ФП. Цей алгоритм передбачає не тільки 
корекцію ритму та призначення антикоагулянтної терапії, але й обов’язкове управління супутніми патологічними станами, 
що є основою для запобігання рецидивам і прогресуванню ФП.
Висновки. Коморбідні стани впливають на прогноз пацієнтів із ФП, вибір тактики лікування та її ефективність. Ранню діа-
гностику, стратифікацію та корекцію супутніх захворювань на основі алгоритму AF-CARE доцільно визначити як невід’ємну 
частина ведення пацієнтів із ФП, що сприяє покращенню клінічних результатів, виживаності та якості життя пацієнтів.
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Фібриляція передсердь (ФП) – найпоширеніший тип 
аритмії в дорослих, що спричиняє значне навантаження 
для систем охорони здоров’я в усьому світі. За даними 
офіційної статистики, у понад 37,5 млн людей у світі 
діагностовано ФП, і прогнозують, що до 2050 року кіль-
кість випадків збільшиться на 60 % [1]. У перехресному 
дослідженні за участю майже 1,9 млн чоловіків і жінок 
встановлено, що поширеність ФП зростає з віком, ста-
новить від 0,1 % для осіб віком ≥55 років до понад 9,0 % 
в для осіб віком ≥85 років  [2]. Супутні захворювання: 
артеріальна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба серця 
(ІХС), хронічна серцева недостатність (ХСН), цукровий 
діабет (ЦД), ожиріння, хронічна хвороба нирок (ХХН) 
тощо – суттєво ускладнюють перебіг і лікування ФП [3].

Коморбідні стани не лише треба враховувати під 
час вибору стратегії терапії, але й цілеспрямовано 
діагностувати, вживати заходів з корекції. Доведено, 
що модифікація супутніх факторів ризику позитивно 
впливає на перебіг ФП та ефективність її лікування. Так, 
у пацієнтів з ожирінням зниження маси тіла асоціюється 
зі зменшенням частоти рецидивів ФП і покращенням 
клінічних результатів  [4,5,6]. Контроль артеріального 
тиску, ефективне лікування обструктивного апное сну, а 
також оптимізація глікемічного контролю при цукровому 
діабеті асоціюються зі зменшенням аритмічного наван-
таження, покращенням реакції на катетерну абляцію та 
загального прогнозу [7,8,9]. У пацієнтів із ХСН, особливо 
з низькою фракцією викиду, оптимальна терапія, що 
включає блокатори РААС і бета-блокатори, не лише 
сприяє поліпшенню виживаності, але й зменшує кіль-
кість епізодів ФП [10].

Беручи до уваги складність патофізіології та полі-
морбідність пацієнтів, у чинних клінічних настановах 
наголошено на необхідності індивідуалізованого підходу 
до їх ведення. У сучасних рекомендаціях Європейського 
товариства кардіологів (ESC), Американської асоціації 
серця (AHA) та інших провідних організацій зміщено 
акцент з тільки контролю ритму та частоти на всебічну 
стратегію, що враховує профілактику тромбоемболій, 
контроль супутніх захворювань, а також якість життя 
пацієнта [11].

У статті наведено чинні підходи до ведення паці-
єнтів із ФП і коморбідними станами, проаналізовано 
сучасні рекомендації та ключові аспекти комплексного 
менеджменту таких пацієнтів, що мають значення для 
покращення клінічних результатів.

Мета роботи
Узагальнення й аналіз даних сучасної фахової літерату-
ри щодо ведення пацієнтів із фібриляцією передсердь і 
коморбідною патологією.

Матеріали і методи дослідження
Здійснили систематизований аналіз наукових публіка-
цій, що індексуються в базах даних PubMed, Scopus, 
Web of Science, Google Scholar за період 2020–2025 
рр., а також чинних клінічних настанов ESC  (2024), 
AHA / ACC / HRS (2023) та українських національних 
рекомендацій. У джерелах, що проаналізували, висвіт-
лено питання з діагностики, лікування та профілактики 

ФП у пацієнтів із супутніми захворюваннями (АГ, ЦД, 
ХСН, ІХС, ХХН тощо).

Для пошуку використано такі наступні ключові 
слова та їхні україномовні відповідники: atrial fibrillation, 
comorbidity, ischemic heart disease, arterial hypertension, 
heart failure, type 2 diabetes mellitus, chronic kidney 
disease, obesity, obstructive sleep apnea, alcohol 
consumption, physical activity, diagnosis, treatment.

До дослідження залучено наукові публікації, що 
відповідали вимогам щодо тематики, повного змісту та 
сучасності матеріалу. Статті, для яких у вільному доступі 
не біло повнотекстової версії або які висвітлювали недо-
статньо релевантну інформацію, виключено з аналізу.

Результати, що одержано, узагальнено, проаналізо-
вано й інтерпретовано, враховуючи сучасні рекомендації 
щодо менеджменту пацієнтів із ФП і коморбідними 
станами.

Результати
Фібриляція передсердь рідко має ізольований характер 
і, як правило, виникає на фоні супутніх серцево-судин-
них або системних захворювань. У більшості клінічних 
випадків вона є частиною поліморбідного стану, що 
суттєво модифікує її клінічний перебіг, збільшує ризики 
ускладнень і визначає вибір оптимальної терапевтичної 
тактики [12]. Супутні захворювання при ФП визначають 
не лише як її етіологічні чинники, але й як маркери за-
гального серцево-судинного ризику та/або структурного 
ураження серця [13].

Найпоширеніші супутні захворювання при ФП – АГ, 
ІХС, ХСН, ЦД, ХХН, ожиріння, обструктивне апное 
сну (ОАС) та захворювання щитоподібної залози. Ці 
стани асоціюються зі зростанням ризику тромбоембо-
лічних ускладнень, рецидивів ФП після відновлення 
синусового ритму, а також зі зниженням ефективності 
медикаментозної та інтервенційної (як-от катетерна 
абляція) терапії [14].

Своєчасна та точна діагностика ФП, враховуючи 
коморбідну патологію, має ключове значення для ефек-
тивного ведення пацієнтів, зниження ризику ускладнень 
і вибору оптимальної терапевтичної тактики. Згідно з 
оновленими рекомендаціями Європейського товариства 
кардіологів (ESC) 2024 року, діагностика ФП має ґрунту-
ватися тільки на результатах електрокардіографічного 
дослідження (ЕКГ). Критерієм для встановлення діагнозу 
є запис електрокардіограми у стандартних 12 відве-
деннях та отриманий за допомогою інших достовірних 
джерел ЕКГ-сигналу, що має характерні ознаки ФП. До 
таких ознак належать відсутність впорядкованої хвилі 
P перед кожним комплексом QRS, нерегулярність R–R 
інтервалів (крім повної атріовентрикулярної блокади) та 
наявність вузьких комплексів QRS, коли немає супутніх 
порушень внутрішньошлуночкової провідності. Отже, 
ЕКГ-підтвердження залишається об’єктивною електро-
фізіологічною верифікацією діагнозу ФП.

Питання щодо тривалості епізоду, необхідного 
для встановлення діагнозу ФП, залишається диску-
сійним. Згідно з попередньою версією рекомендацій 
ESC  (2020), епізод ФП тривалістю щонайменше 
30 секунд зазвичай визначають як необхідний для 
встановлення діагнозу при записі за допомогою од-
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ноканальних або багатоканальних ЕКГ-пристроїв [15]. 
Втім, в оновленій версії рекомендацій ESC (2024) чітко 
не визначено тривалість епізоду ФП, що отримана за 
допомогою моніторингових пристроїв і дає підстави для 
встановлення діагнозу. Стандартна 12-канальна ЕКГ 
записує протягом 10 секунд, і цей строк достатній для 
документації епізоду ФП. Для одноканальних або ба-
гатоканальних портативних ЕКГ-пристроїв достатньою 
прийнято вважати тривалість 30 секунд і більше, хоча 
ця рекомендація ґрунтується на обмежених доказах [16].

До дослідження STROCESTOP II, що здійснене 
у Швеції, залучено 3763 учасники. Встановлено, що 
епізоди нерегулярного ритму без зубця P тривалістю 
менше ніж 30 с («мікро-ФП») асоціювалися з підвищеним 
ризиком недіагностованої («німої») ФП [17]. У новішому 
дослідженні (2023 рік) взяли участь 1014 пацієнтів. Авто-
ри встановили, що «мікро-ФП» пов’язана з підвищеним 
ризиком тяжких серцево-судинних подій протягом 12 
місяців після перенесеного інфаркту міокарда, хоча і 
з проміжним ризиком порівняно з обстеженими, у яких 
ФП виявлено вперше [18]. Нині відомо, що «мікро-ФП» 
асоціюється зі значним підвищенням ризику розвитку 
клінічної ФП, але чітких рекомендацій щодо ведення 
таких пацієнтів (наприклад, необхідність початку ан-
тикоагулянтної терапії) досі немає, а отже необхідно 
продовжувати дослідження [19,20].

Якщо припускають виникнення пароксизмальної 
форми фібриляції передсердь, доцільним є тривалий 
моніторинг електрокардіограми, зокрема добового (за 
Холтером), а також із використанням імплантованих або 
переносних реєстраторів подій [21]. Тривалість моніто-
рування визначають, враховуючи клінічну доцільність 
встановлення діагнозу та його потенційного впливу на 
терапевтичну стратегію, що буде застосована надалі.

Важливим є своєчасне виявлення безсимптомної 
(«німої») фібриляції передсердь, особливо в пацієнтів 
із супутньою патологією. Безсимптомна ФП асоціюється 
зі зростанням ризику серцево-судинної та загальної 
смертності, а також з істотно підвищеним ризиком роз-
витку інсульту [22,23]. У дослідженні 2024 року «німу» 
ФП виявлено у 3 % пацієнтів із ЦД 2 типу, 3,3 % хворих 
на ХСН та у 5,5 % осіб віком понад 74 роки, у яких діа-
гностовано ХСН або ЦД 2 типу [24].

За даними метааналізу, як фактори ризику безсимп-
томної ФП визначено такі супутні захворювання, як ЦД 
і ХХН [25]. Важливе значення для виявлення безсимп-
томної ФП відіграють методи тривалого моніторингу ЕКГ 
– патч-монітори. До масштабного дослідження mSToPS 
для скринінгу безсимптомної ФП залучено загалом 1718 
учасників: осіб, старших за 75 років, а також чоловіків 
віком понад 55 років і жінок віком більше ніж 65 років із 
як мінімум одним супутнім захворюванням, без раніше 
діагностованої ФП. У результаті цього дослідження 
встановлено, що скринінг за допомогою патч-моніторів, 
коли запис тривав два тижні, пов’язаний зі збільшенням 
частоти діагностики ФП і призначення антикоагулянтів 
протягом одного року, а також покращенням клінічних 
результатів через три роки порівняно з контрольною 
групою [26].

Останніми роками визначають посилення ролі пер-
сональних пристроїв для моніторингу серцевого ритму, 
як-от смартгодинників і портативних ЕКГ-реєстраторів, 

що дають змогу виявляти ФП у безсимптомних пацієн-
тів. Це особливо актуально для популяцій із високим 
ризиком тромбоемболічних ускладнень  [27]. Дослі-
дження щодо економічної ефективності скринінгу ФП 
за допомогою портативних пристроїв, які треба носити 
на зап’ястку, також підтверджують їхній потенціал як 
перспективного та доступного інструменту для раннього 
виявлення аритмій [28].

Розрізняють дві основні технології, на яких ґрунту-
ється аналіз ритму за допомогою смартгодинників: фото-
плетизмографія (PPG-технологія) і запис одноканальної 
ЕКГ. Ці методики показали високу кореляцію із вияв-
ленням ФП за допомогою стандартних методів [29,30]. 
Для підвищення точності та достовірності виявлення 
епізодів ФП розроблено також алгоритми штучного 
інтелекту  [31]. Комерційно доступні смартгодинники, 
що обладнані одноканальною ЕКГ та запрограмовані 
алгоритмами на базі штучного інтелекту, мають високу 
діагностичну ефективність для виявлення ФП. Хоча 
алгоритми штучного інтелекту визначено як перспек-
тивний інструмент, клінічна цінність цих даних поки що 
обмежена, оскільки немає доказів позитивного впливу на 
віддалений прогноз у пацієнтів. Частка хибно позитивних 
результатів може бути значною, особливо в популяції 
з низьким ризиком ФП, що призводить до надмірного 
навантаження на медичних спеціалістів [32].

Трансторакальна ехокардіографія (ЕхоКГ) включе-
на до стандартного плану обстеження пацієнтів із ФП, 
оскільки дає змогу оцінити анатомічні та функціональні 
особливості серця, зокрема розміри передсердь, скорот-
ливу функцію лівого шлуночка, стан клапанного апарату. 
Виявлення дилатації лівого передсердя або дисфункції 
лівого шлуночка може свідчити про хронічний перебіг ФП 
і відіграє важливу роль під час визначення оптимальної 
стратегії лікування [33].

Крім того, трансторакальна ЕхоКГ дає змогу визна-
чити супутні структурні аномалії: гіпертрофію міокарда, 
перикардіальний випіт або ознаки легеневої гіпертензії, 
– що також можуть впливати на перебіг аритмії та вибір 
терапевтичної тактики [34].

Для виключення тромбоутворення у вушку лівого 
передсердя, особливо перед плановою кардіоверсією 
або катетерною абляцією, рекомендовано застосування 
черезстравохідної ехокардіографії. Цей метод має вищу 
діагностичну чутливість і дає змогу з високою точністю 
виявити внутрішньопорожнинні тромби  [35,36]. Втім, 
його застосування може бути обмежене в пацієнтів 
із нестабільним клінічним станом або коли технічні 
можливості обмежені. Особливо актуальним це є у 
невідкладних ситуаціях [37].

У рамках діагностичного процесу обов’язковим є 
оцінювання функції щитоподібної залози (визначення 
рівня ТТГ), що дає змогу виключити тиреотоксикоз як 
можливу причину аритмії. Аналізують також електроліт-
ний баланс, рівень креатиніну, глюкози крові, здійснюють 
загальноклінічні дослідження для визначення супутньої 
патології [38].

Для об’єктивізації клінічної картини та впливу ФП 
на якість життя застосовують модифіковану шкалу 
Європейської асоціації серцевого ритму (mEHRA). Вона 
дає змогу класифікувати симптоми (задишка, серце-
биття, запаморочення, біль у грудях тощо) за ступенем 
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вираженості й обмеженням повсякденної активності 
пацієнта з ФП. Ця шкала включає чотири основні 
класи – від відсутності симптомів (I клас) до складних 
проявів, що значно обмежують повсякденну активність 
(IV клас). Використання mEHRA у клінічній практиці 
сприяє точнішому моніторингу динаміки стану паці-
єнтів, оцінюванню ефективності терапії та ухваленню 
індивідуалізованих рішень щодо натсупного лікування. 
За даними клінічних досліджень, вищі класи mEHRA ко-
релюють із погіршенням фізичного та емоційного стану, 
зниженням толерантності до фізичного навантаження 
та підвищеним ризиком госпіталізації [38].

Оцінювання ризику тромбоемболії в пацієнтів із 
ФП здійснюють за допомогою локально валідаційних 
інструментів стратифікації, як-от спрощеної шкали 
CHA2DS2-VA (CHA2DS2-VASc, не враховує стать). Цей 
варіант шкали дає змогу стратифікувати пацієнтів за ри-
зиком розвитку ішемічного інсульту й оцінити доцільність 
призначення пероральної антикоагулянтної терапії [16]. 
Компоненти шкали – застійна серцева недостатність (C), 
артеріальна гіпертензія (H), вік ≥75 років (A2), цукровий 
діабет (D), перенесений інсульт / транзиторна ішемічна 
атака (S2) та вік 65–74 роки (A), без урахування жіночої 
статі (V – васкулярні захворювання можна додатково 
враховувати за потреби). Виключення жіночої статі з ал-
горитму обрахунку дає змогу уникнути гіперстратифікації 
ризику в жінок без супутніх факторів ризику, оскільки, за 
сучасними даними, стать сама по собі не є самостійним 
фактором, якщо не поєднується з іншими клінічними 
критеріями. Такий підхід підтримано в оновлених реко-
мендаціях ESC (2024), він є наслідком переорієнтації 
на персоналізовану медицину [39].

Хоча шкала CHA2DS2-VA залишається основним 
інструментом стратифікації ризику тромбоемболічних 
подій у пацієнтів із ФП, у разі виявлення коморбідної 
патології в клінічній практиці застосовують і інші про-
гностичні моделі, що доповнюють, уточнюють оцінку 
ризику інсульту та загальної смертності  [40]. Один 
із таких альтернативних інструментів – шкала ATRIA 
(Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation), 
що враховує вік ≥75 років, наявність АГ, ЦД, застійної 
серцевої недостатності, перенесеного інсульту, про-
теїнурії та зниження функції нирок. ATRIA дає змогу 
точніше ідентифікувати пацієнтів із низьким ризиком 
інсульту, що важливо для уникнення необґрунтованого 
призначення антикоагулянтів [41].

Ще одним варіант стратифікації – GARFIELD-AF, що 
розроблена на основі даних глобального реєстру. Вона 
включає ширший спектр клінічних параметрів: частоту 
серцевих скорочень у стані спокою, індекс маси тіла, 
функцію нирок, супутні захворювання (ІХС, ХСН), а 
також попередні кровотечі. Ця модель має кращу про-
гностичну здатність щодо розвитку тромбоемболічних 
ускладнень і загальної смертності [42].

Інноваційним підходом є модель ABC (Age, 
Biomarkers, Clinical history), що поєднує клінічні фактори 
(вік, перенесений інсульт або транзиторна ішемічна 
атака) з лабораторними біомаркерами (NT-proBNP, 
тропонін, GDF-15). Ця модель характеризується висо-
кою точність під час прогнозування інсульту та великих 
кровотеч. Разом із тим, її застосування нині обмежене 
необхідністю лабораторного забезпечення [43].

Отже, шкала CHA2DS2-VA є основою для ухвалення 
рішення щодо призначення антикоагулянтної терапії у 
пацієнтів із ФП, проте застосування альтернативних 
шкал може бути доцільним у хворих зі складною комор-
бідністю, яким необхідна індивідуалізоване оцінювання 
ризику. Вибір конкретного інструменту залежить від 
клінічного контексту, доступних ресурсів і потреби в 
точнішому оцінюванні індивідуального ризику [44].

У сучасній кардіології біомаркери дедалі частіше 
використовують для стратифікації ризиків, моніторингу 
перебігу захворювання та прогнозування ускладнень 
при ФП. Біомаркери додають нові дані до клінічного 
оцінювання стану пацієнта та забезпечують персоналі-
зований підхід до тактики ведення [45].

Одними з найважливіших біомаркерів є натрійуре-
тичні пептиди, як-от NT-proBNP і BNP, що відбивають 
ступінь гемодинамічного навантаження на серце та 
свідчать про наявність ХСН. Підвищені рівні NT-proBNP 
асоціюються і з наявністю ФП, і з підвищеним ризиком 
повторного виникнення аритмії після кардіоверсії 
чи абляції, а також із загальним ризиком інсульту та 
смертності [46].

Ще один прогностично значущий біомаркер – ви-
сокочутливий тропонін (hs-Tn), що дає підстави діа-
гностувати субклінічну ішемію або мікропошкодження 
міокарда. Його підвищення у пацієнтів із ФП корелює із 
підвищеним ризиком серцево-судинних подій [47]. Крім 
того, перспективним є використання GDF-15 (growth 
differentiation factor-15) – запального та стресового 
маркера, рівень якого підвищується при ФП і пов’язаний 
із ризиком великих кровотеч у пацієнтів, які отримують 
антикоагулянтну терапію. GDF-15 разом із NT-proBNP і 
тропоніном включений до моделі ABC (Age, Biomarkers, 
Clinical history) для прогнозування інсульту, кровотеч і 
загальної смертності [48].

Інші досліджувані біомаркери – маркер запалення 
hs-CRP, інтерлейкін-6, галектин-3, а також маркери 
фіброзу міокарда (ST2), що потенційно можуть уточ-
нювати прогноз та ідентифікувати пацієнтів із ризиком 
прогресування ФП до персистентної форми [49].

Використання біомаркерів при ФП є перспективним 
в аспекті точнішого оцінювання ризику, оптимального 
вибору терапевтичної тактики та моніторингу ефектив-
ності лікування. Інтеграція біомолекулярних даних у 
клінічну практику сприятиме розвитку персоналізованої 
медицини в аритмології.

Отже, сучасна діагностика ФП – це багаторівнева 
та мультидисциплінарна система, що охоплює елек-
трокардіографічні, візуалізаційні та клініко-прогностичні 
параметри, які є визначальними для ведення пацієнтів 
надалі. Коморбідність може впливати на перебіг аритмії, 
інтерпретацію ЕКГ, ефективність лікування та ризик роз-
витку ускладнень. У пацієнтів із ФП і супутніми станами 
діагностика має бути адаптована до індивідуального 
клінічного контексту.

Європейське товариство кардіологів (ESC  2024) 
розробило й рекомендує використовувати комплексний 
алгоритм AF-CARE для ведення пацієнтів із ФП (рис. 1). 
У цьому алгоритмі наголошено на важливості інтегро-
ваного підходу, що включає головні аспекти ведення 
пацієнтів із ФП та передбачає врахування коморбідної 
патології [16].
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C Контроль коморбідностей та факторів ризику
АГ

Терапія
для зниження АТ

(клас I)

Діуретики при
застійних явищах

(клас I)

Втрата маси тіла
(принаймі 10 %)

(клас І)

Баріатрична хірургія
з контролем ритму 

(клас ІІb)

Терапія ОАС
(клас IIb)

Діуретики при
застійних явищах

(клас I)

Виявлення та
інтенсивний контроль

(клас I)

Індивідуальна
програма вправ

(клас I)
іНЗКТГ-2
(клас I)

Ефективний
контроль глікемії

(клас I)

Відповідна
фармакотерапія

(клас I)

Пацієнт-орієнтований, мультидисциплінаний підхід до лікування ФП (клас IIa )

Рівність у наданні медичної допомоги (стать, етнічна належність, соціально-економічний статус) (клас І)

СН Надмірна вага
або ожиріння ОАС Зловживання

алкоголем

Фізична
працездатністьЦД Інші фактори ризику /

супутні захворювання

A
Запобігання розвитку інсульту та тромбоемболії

Ризик 
тромбоемболії

Початок пероральної
антикоагулянтної

терапії (клас І)

Валідована 
оцінка ризику або 
бал за CHA2DS2-VA

ОАК, якщо оцінка
за CHA2DS2-VA  
2 бали (клас І)

ОАК, якщо оцінка
за CHA2DS2-VA  
= 1 бал (клас ІІа)

Вибір
антикоагулянта

Оцінка ризику
кровотечі

ПОАК, крім осіб
із механічними

клапанами серця 
або мітральним 
стенозом (клас І)

Оцінка та контроль
усіх модифікованих

факторів ризику
кровотечі (клас І)

Не використовувати
показники ризику

для скасування
антикоагулянтів 

(клас ІІІ)

Не комбінувати
антиагреганти та ОАК

для профілактики
інсульту (клас ІІІ)

Уникати застосування
антиагрегантів

понад 12 місяців
під час лікування ОАК
хронічної ІХС / ЗПА 

(клас ІІІ)

Клінічна форма ФП
не має значення

(клас ІІІ)

Антитромбоцитарна
терапія

не є альтернативою
(клас ІІІ)

Профілактика
кровотечі

R
Зменшення симптомів ФП шляхом контролю ЧСС та ритму

E
Оцінка та динамічна повторна оцінка

Переглянути ведення пацієнтів щодо різних клінічних форм ФП

Діагностована ФП Пароксизмальна ФП Персистентна  ФП Стійка ФП

Обрати оптимальну стратегію:

AF

C A R E

АВК,
якщо цільове МНВ

2,0–3,0 (клас І)

>70 % діапазону МНВ 
(клас ІІа)

або перехід на ПОАК
(клас І)

Абляція
та контроль ритмуКардіоверсія Катетерна

абляція
Ендоскопічна / гібридна

абляція
Хірургічна

абляція
Антиаритмічні

препарати

Повторна оцінка при епізодах ФП або госпіталізація не з приводу ФП

ЕКГ (зокрема
амбулаторна),
аналізи крові,

візуалізація серця
та інші візуалізаційні

дослідження за потреби

Оцінка нових / 
раніше виявлених
факторів ризику 

та супутніх
захворювань

(клас І)

Стратифікація
ризику інсульту

та тромбоемболії
(клас І)

Оцінка впливу
симптомів ФП

до та після лікування
(клас І)

Оцінка й терапія
модифікованих
факторів ризику

кровотечі
(клас І)

Продовження ОАК,
незважаючи на лікування,

для контролю ритму,
якщо є ризик
тромбоемболії

(клас І)

Регулярне повторне оцінювання через 6 місяців після завершення, а потім принаймі раз на рік або залежно від клінічних умов

Підвищення обізнаності та навчання пацієнтів, їхніх родин і працівників у галузі охорони здоров’я (клас І)

Препарати
для контролю ЧСС

Рис. 1. Алгоритм ведення пацієнтів із ФП, відповідно до AF-CARE (адаптовано з 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed) [16].

ОАК: оральні антикоагулянти; МНВ: міжнародне нормалізоване відношення; ПОАК: прямі оральні антикоагулянти; ЧСС: частота серцевих скорочень; ЗПА: захворювання 
периферичних артерій, НЗКТГ-2: натрій-залежного ко-транспортера глюкози 2.
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Контроль коморбідностей і факторів ризик (C). Управ-
ління супутніми захворюваннями та станами (АГ, ІХС, 
ХСН, ХХН, цукровий діабет, ожиріння, ОАС, недостатня 
фізична та надмірне споживання алкоголю) – основа 
для запобігання рецидивам і прогресуванню ФП [50].

Запобігання виникненню інсульту та тромбоемболії 
(A). Рекомендовано застосування антикоагулянтної 
терапії у пацієнтів з CHA2DS2-VA ≥2 бали, а також у 
пацієнтів із гіпертрофічною кардіоміопатією або кар-
діальним амілоїдозом незалежно від бала за шкалою 
CHA2DS2-VA. Пероральні антикоагулянти нового поко-
ління (апіксабан, дабігатран, ривароксабан, едоксабан) 
здебільшого застосовують як альтернативу антагоністам 
вітаміну K (варфарину) у пацієнтів із ФП завдяки більш 
сприятливому профілю безпеки та ефективності [51,52].

Застосування варфарину клінічно доцільне лише 
в окремих ситуаціях, зокрема у хворих із механічними 
протезами клапанів серця або гемодинамічно значущим 
мітральним стенозом (переважно ревматичної етіології). 
В інших випадках призначення варфарину має ґрунту-
ватися на індивідуальній оцінці співвідношення користі 
й ризику, а також враховувати переносність терапії, 
можливість персоніфікованого фармакогенетичного ви-
значення дози та здійснення регулярного лабораторного 
моніторингу міжнародного нормалізованого відношення 
(МНВ) із визначенням часу перебування в терапевтич-
ному діапазоні (Time in Therapeutic Range, TTR) [53,54]. 
Низький TTR (<60  %) асоціюється зі значно вищим 
ризиком інсульту, кровотеч та загальної смертності, що 
знижує клінічну доцільність застосування варфарину в 
популяції [55].

Один із важливих інструментів оцінювання ефектив-
ності антикоагулянтної терапії в пацієнтів із ФП – шкала 
SAMe-TT2R2. Вона дає змогу прогнозувати імовірність 
досягнення стабільного МНВ у хворих, які отримують 
антагоністи вітаміну К (варфарин). Шкала враховує такі 
чинники, як жіноча стать (S), вік менше ніж 60 років (A), 
наявність двох або більше супутніх захворювань (Me), 
супутнє застосування антиагрегантів або аміодарону (T), 
тютюнопаління (T2) і належність до неєвропеоїдної раси 
(R2). Сума балів, що отримані в результаті, становить 
від 0 до 8. Пацієнти з результатом 0–1 бал мають ви-
соку імовірність підтримання терапевтичного діапазону 
МНВ (TTR ≥65 %), а сума 2 бали і більше свідчить про 
низьку імовірність ефективного контролю коагуляції при 
застосуванні варфарину. У таких випадках визначають 
доцільність альтернативної терапії прямими оральними 
антикоагулянтами (ПОАК). Отже, шкала SAMe-TT2R2 – 
цінний інструмент для стратифікації ризику неадекватної 
антикоагуляції в межах персоналізованого підходу до 
ведення пацієнтів [56].

Під час антикоагулянтної терапії для стратифікації 
ризику розвитку кровотеч у клінічній практиці вико-
ристовують шкалу HAS-BLED. Вона дає змогу виявити 
пацієнтів із високим геморагічним ризиком, є корисним 
інструментом для виявлення контрольованих факторів 
ризику кровотеч та оптимізації терапії [57]. Шкала вклю-
чає сім клінічних параметрів, кожен із них оцінюється 
1 або 2 балами: H (Hypertension) – неконтрольована 
артеріальна гіпертензія (систолічний артеріальний тиск 
>160 мм рт. ст.), A (Abnormal renal / liver function) – пору-
шення функції нирок (швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ) <60 мл/хв, діаліз, трансплантація) або печінки (ци-
роз, значні порушення біохімії), S (Stroke) – перенесений 
інсульт в анамнезі, B (Bleeding) – попередні великі крово-
течі або схильність до них, L (Labile INR) – нестабільне 
МНВ в пацієнтів, які приймають варфарин (TTR <60 %), 
E (Elderly) – вік ≥65 років, D (Drugs / alcohol) – одночасне 
вживання нестероїдних протизапальних засобів, анти-
агрегантів або надмірне вживання алкоголю (≥8 доз на 
тиждень). Максимальна сума балів за шкалою становить 
9. Пацієнти з HAS-BLED ≥3 бали, згідно з результатами 
оцінювання, мають високий ризик кровотеч.

Зменшення симптомів ФП шляхом контролю ЧСС 
та ритму (R). Контроль ритму рекомендований для 
зменшення симптомів та, в окремих випадках, для 
покращення прогнозу. Контролю частоти серцевих 
скорочень досягають за допомогою бета-блокаторів, 
дигоксину або антагоністів кальцієвих каналів, врахо-
вуючи індивідуальні особливості пацієнта. У хворих із 
пароксизмальною ФП, які мають симптоми або рециди-
ви, катетерна абляція є ефективним методом лікування. 
У пацієнтів із персистентною ФП, які не відповідають 
на медикаментозну терапію або не переносять її, та-
кож визначають доцільність абляції. Встановлено, що 
у пацієнтів із серцевою недостатністю абляція може 
покращити симптоми та функцію серця [58].

Оцінка та динамічна повторна оцінка (E). Регулярне 
переоцінювання терапії та увага до нових модифікова-
них ризиків необхідні для уповільнення або припинення 
прогресування ФП, покращення якості життя та запобі-
гання несприятливим наслідкам. Ці заходи включають 
моніторинг ефективності лікування, виявлення нових 
супутніх захворювань і корекцію терапії відповідно до 
змін, що виникли у стані пацієнта, побічних ефектів, а 
також модифікацію терапії за необхідності [13].

Отже, алгоритм AF-CARE підтверджує важливість 
індивідуалізованого підходу до кожного пацієнта, під час 
якого враховують його унікальні характеристики, симп-
томи, коморбідність, спосіб життя та зміни, пов’язані з 
віком. Зауважимо, що коморбідність при ФП є ключовим 
елементом сучасної парадигми ведення пацієнтів за 
AF-CARE.

Артеріальна гіпертензія – найчастіша супутня 
патологія при ФП, її виявляють у понад 70 % пацієнтів 
із ФП. Гіпертрофія лівого передсердя, ремоделювання 
міокарда та фіброз створюють умови для електричної 
нестабільності, спричиняючи виникнення ФП. У рандомі-
зованому дослідженні LIFE показано, що контроль арте-
ріального тиску знижує ризик розвитку ФП на 33 % [59].

Неконтрольована гіпертензія є незалежним 
фактором ризику геморагічних ускладнень під час 
застосування прямих антикоагулянтів. В основі лі-
кування – досягнення цільового артеріального тиску 
<130/80 мм рт. ст., що значно зменшує ризик рецидиву 
і тромбоутворення. Як препарати вибору визначено 
інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту 
або блокатори рецепторів ангіотензину II, антагоністи 
кальцію та тіазидні діуретики, вплив котрих на ре-
моделювання серця доведено. У пацієнтів старшого 
віку важливо уникати гіпотензії. Ретельний контроль 
тиску зменшує ризик рецидивів ФП, а також запобі-
гає розвитку гіпертрофії лівого шлуночка та фіброзу 
передсердь [16].
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Цукровий діабет 2 типу (ЦД 2) асоціюється зі 
збільшенням частоти ФП на 40 %. Основні механізми 
– глікотоксичність, окиснювальний стрес, дисфункція 
ендотелію та активація симпатоадреналової системи. 
У пацієнтів із ЦД 2 типу виявлено збільшення розмірів 
лівого передсердя, що корелює з тяжкістю діастолічної 
дисфункції [60].

Гіпоглікемічна терапія має поєднувати глікемічний 
контроль із кардіопротекцією. Тому пацієнтам із ФП і 
ЦД доцільно призначати гіпоглікемізувальні препарати 
з доведеною кардіоваскулярною ефективністю. Так, за-
стосування інгібіторів натрій-глюкозного котранспортера 
2 типу (SGLT-2) та агоністів рецепторів глюкагоноподібно-
го пептиду-1 (GLP-1) сприяло зниженню ризику серцевої 
недостатності та серцево-судинної смерті [61]. Результати 
дослідження DECLARE-TIMI 58 підтвердили, що застосу-
вання дапагліфлозину асоціюється зі зменшенням ризику 
епізодів ФП і серцево-судинних подій у пацієнтів із ЦД 
2 типу [62]. Метформін залишається базовим засобом 
лікування, але його слід застосовувати з обережністю при 
погіршенні функції нирок. Препаратів, що спричиняють 
затримку рідини (наприклад, піоглітазон), слід уникати 
через ризик декомпенсації CY. Метформін, SGLT2-інгі-
бітори (дапагліфлозин, емпагліфлозин) і GLP-1 агоністи 
(семаглутид, ліраглутид) знижують ризик серцево-судин-
них ускладнень, зменшують масу тіла і мають позитивний 
вплив на серцеве ремоделювання [63].

Діагностований ЦД автоматично додає один бал 
під час оцінювання за шкалою CHA2DS2-VA, що най-
частіше є показанням до призначення пероральної 
антикоагулянтної терапії. Високий ризик тромбоемболій 
у пацієнтів із ЦД потребує особливої уваги до правиль-
ного призначення та дозування антикоагулянтів  [64]. 
Перевага належить призначенню ПОАК.

Розвиток ЦД 2  типу пов’язаний із меншою ефек-
тивністю медикаментозної ритм-стратегії та більшою 
імовірністю рецидиву ФП. Тому у пацієнтів із симпто-
матичним перебігом ФП, особливо в осіб молодого віку 
або з діагностованою серцевою недостатністю, перевагу 
доцільно віддавати катетерній абляції як первинній те-
рапевтичній стратегії. За даними останніх досліджень, 
рання ритм-стратегія у цих хворих сприяє покращенню 
фракції викиду лівого шлуночка (EF), зниженню кількості 
госпіталізацій і підвищенню толерантності до фізичних 
навантажень [65].

Серцева недостатність і ФП мають складні патофі-
зіологічні взаємозв’язки: ФП спричиняє прогресування 
ХСН, а ХСН ініціює та підтримує ФП. Згідно з результата-
ми метааналізу (2023), ФП діагностують у 43 % пацієнтів 
з ХСН зі збереженою фракцією викиду, 38 % – з ХСН із 
помірно зниженою фракцією викиду, 32 % – ХСН зі зни-
женою фракцією викиду. ФП суттєво погіршує прогноз 
у таких хворих: ризик смерті підвищується на 28 % у 
пацієнтів із ХСН із помірно зниженою фракцією викиду, 
на 14 % – ХСН зі збереженою фракцією викиду, на 11 % – 
ХСН зі зниженою фракцією викиду [66]. ФП асоціюється 
також із підвищеною частотою госпіталізацій, ризиком 
інсульту та погіршенням функціонального стану [67]. У 
пацієнтів із ХСН зі зниженою фракцією викиду катетерна 
абляція, згідно з результатами дослідження CASTLE-AF, 
сприяє покращенню виживаності на 38 % порівняно з 
медикаментозним контролем частоти  [68]. У разі ви-

явлення ХСН зі збереженою фракцією викиду терапії 
необхідно призначати з особливою обережністю через 
високий ризик об’ємного перевантаження.

В основі медикаментозного лікування – β-блокато-
ри, інгібітори РААС, антагоністи мінералокортикоїдних 
рецепторів та інгібітори SGLT2. Контроль ритму за до-
помогою аміодарону або абляції асоційований із покра-
щенням фракції викиду та зменшенням госпіталізацій. 
У пацієнтів із ХСН зі збереженою фракцією викиду ліку-
вання ґрунтується на контролі об’єму та артеріального 
тиску, з фокусом на усунення факторів розвитку [69].

ФП часто виявляють у пацієнтів з ІХС, особливо в 
гострому періоді інфаркту міокарда. За даними сучасних 
клінічних досліджень, ФП діагностують у 2–23 % пацієн-
тів із гострими коронарними синдромами, а її наявність 
асоціюється з підвищенням ризику інфаркту міокарда на 
60–77 %. Розвиток обох цих патологій істотно ускладнює 
вибір антитромботичної стратегії, оскільки необхідно 
балансувати між ефективною профілактикою тромбо-
емболічних подій і мінімізацією ризику кровотеч [70].

Пацієнтам із ФП, які перенесли гострий коронарний 
синдром або котрі потребують стентування, рекомен-
довано короткострокове застосування потрійної анти-
тромботичної терапії (ESC 2024). Так, у перші 7 днів 
слід використовувати комбінацію перорального антико-
агулянта (перевагу віддають ПОАК), ацетилсаліцилової 
кислоти (аспірину) та інгібітора P2Y12 (переважно клопі-
догрелю). Після першого тижня рекомендовано перейти 
на подвійну терапію (ПОАК + клопідогрель) на термін до 
12 місяців. Застосування тикагрелору або прасугрелю 
не рекомендоване через підвищений ризик кровотеч у 
поєднанні з ПОАК, а також оскільки ці засоби не мають 
належної доказової бази у пацієнтів із ФП. Після 12 міся-
ців після виникнення гострого коронарного синдрому або 
через рік після перкутанної коронарної інтервенції, якщо 
не виявлено високого ішемічного ризику, рекомендовано 
припинити антитромбоцитарну терапію та продовжити 
лише пероральну антикоагуляцію [71]. Отже, стратегія 
ведення пацієнтів із комбінацією ФП і гострих коронар-
них синдромів ґрунтується на ранньому використанні 
короткострокової потрійної терапії, надалі – переході на 
подвійну, а згодом – на монотерапію ПОАК. Такий підхід 
сприяє ефективному зниженню ризику ішемічних подій і 
водночас мінімізує геморагічні ускладнення.

У стабільних пацієнтів із хронічним коронарним 
синдромом додавання аспірину чи інших антиагрегантів 
до ПОАК не рекомендоване, оскільки такий підхід не 
знизить ризик ішемічних подій, але значно підвищить 
ризик великих кровотеч. У всіх випадках доцільне при-
значення інгібіторів протонної помпи для профілактики 
шлунково-кишкових кровотеч.

Ниркова дисфункція спричиняє розвиток структур-
них змін міокарда та передсердь, активації ренін-ангіо-
тензинової системи, хронічного запалення. Ці чинники 
посилюють схильність до аритмогенезу. Крім того, ХХН 
визначено як незалежний фактор підвищення і тромбо-
емболічного, і геморагічного ризику [72].

Згідно з рекомендаціями ESC 2024, в усіх пацієнтів із 
ФП і ХХН необхідно визначати доцільність призначення 
антикоагулянтної терапії, враховуючи ризик інсульту 
(CHA2DS2-VA ≥1–2) та потенційний ризик кровотеч. Осо-
бливу увагу слід приділяти вибору типу антикоагулянта 
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залежно від ШКФ. У пацієнтів із ХХН без діалізу перевагу 
слід віддавати ПОАК, а не варфарину, внаслідок кращого 
профілю безпеки та зниженого ризику внутрішньоче-
репних кровотеч.

Серед усіх ПОАК найбільш дослідженим у когорті 
пацієнтів із помірною або тяжкою нирковою недостатні-
стю (ШКФ 15–30 мл/хв) є апіксабан, який мав стабільний 
профіль безпеки навіть у пацієнтів на діалізі. Риварокса-
бан і дабігатран необхідно призначати з обережністю, 
а при тяжкій ХХН (ШКФ <15 мл/хв або на діалізі) ці 
препарати зазвичай не рекомендовані, крім ситуацій, 
коли користь переважає ризики. Під час призначення 
антикоагулянтної терапії обов’язковим є оцінювання 
функції нирок не рідше ніж один раз на 6 місяців, а в 
пацієнтів із ШКФ <30 мл/хв – кожні 3 місяці. Крім того, 
дозу ПОАК треба коригувати відповідно до показників 
креатиніну, маси тіла та віку пацієнта [73].

Ожиріння – незалежний фактор ризику розвитку 
ФП. Кожна одиниця індексу маси тіла збільшує ризик на 
6 % [74]. Зауважимо, що парадокс ожиріння, описаний у 
кількох дослідженнях, свідчить, що помірне підвищення 
індексу маси тіла асоціюється з кращим прогнозом в 
окремих підгрупах пацієнтів із ФП  [75]. Основна мета 
лікування – цільове зниження маси тіла на ≥10  %, 
що сприяє полегшенню симптоматики та тривалості 
утримання синусового ритму у хворих із ФП. Пацієнтам 
слід рекомендувати програми зниження маси тіла з 
дієтологічним супроводом, фізичною активністю та пси-
хоемоційною підтримкою. За результатами досліджень, 
зменшення маси тіла на ≥10 % асоціюється зі зниженням 
частоти рецидивів ФП, зокрема і після катетерної абля-
ції, зменшенням навантаження ФП, вищою виживаністю 
та поліпшенням якості життя [6].

ОАС – складна, часто недіагностована патологія, 
що спричиняє ФП через хронічну гіпоксію, коливання 
внутрішньогрудного тиску й активацію симпатичної 
нервової системи [76]. У пацієнтів із ФП частота ОАС 
становить до 49 %. Лікування за допомогою CPAP-те-
рапії (апарат постійного позитивного тиску в дихальних 
шляхах) сприяє зменшенню рецидивів ФП і покращенню 
ефективності катетерної абляції [18]. Скринінг на ОАС 
рекомендований усім пацієнтам із персистентною або 
рефрактерною ФП.

Вживання алкоголю (особливо у великих дозах) 
є незалежним фактором ризику ФП. Термін «holiday 
heart syndrome» характеризує зв’язок між надмірним 
споживанням алкоголю та пароксизмами ФП у раніше 
здорових людей. Навіть помірне хронічне вживання 
алкоголю асоційоване зі збільшенням частоти рецидивів 
ФП. За результатами дослідження ARREST-AF, повна 
відмова від алкоголю знижує ризик ФП на 37 % [77].

Недостатній рівень фізичної активності також нега-
тивно впливає на серцево-судинну систему. Гіподинамія 
спричиняє розвиток метаболічного синдрому, ЦД і ожи-
ріння – чинники, що збільшують ризик ФП. З іншого боку, 
надмірні фізичні навантаження у спортсменів можуть 
бути тригером ФП. Згідно з даними данського досліджен-
ня, оптимальним є помірне аеробне навантаження – не 
менше ніж 150 хв на тиждень [78].

Отже, сучасна стратегія ведення пацієнтів із ФП 
передбачає індивідуалізований, мультидисциплінарний 
підхід із використанням алгоритму AF-CARE. Коморбідні 

стани впливають прогноз пацієнтів із ФП, вибір тактики 
лікування та її результати. Ранню діагностику, стратифі-
кацію та корекцію супутніх захворювань визначено як 
невід’ємну частину ведення пацієнтів із ФП, що сприяє 
покращенню клінічних результатів, виживаності та 
якості життя.

Висновки
1. Фібриляція передсердь у більшості клінічних ви-

падків є частиною поліморбідного стану, що суттєво мо-
дифікує її клінічний перебіг, збільшує ризики ускладнень і 
знижує ефективність медикаментозної та інтервенційної 
терапії. Коморбідні захворювання при ФП (АГ, ІХС, ХСН, 
ЦД, ХХН, ожиріння, ОАС) – не лише її етіологічні чинни-
ки, але й маркери загального серцево-судинного ризику 
та/або структурного ураження серця.

2. Своєчасна діагностика ФП, що враховує коморбід-
ну патологію та ґрунтується на електрокардіографічних, 
візуалізаційних і клініко-лабораторних параметрах, а 
також стратифікація ризиків за шкалами (CHA2DS2-VA, 
HAS-BLED, mEHRA, SAMe-TT2R2 тощо) – ключові чин-
ники під час вибору оптимальної терапевтичної стратегії 
та для зниження частоти ускладнень.

3. У чинних рекомендаціях ESC 2024 викладено 
комплексний інтегрований алгоритм AF-CARE щодо 
ведення пацієнтів із ФП. Цей алгоритм передбачає не 
тільки корекцію ритму та призначення антикоагулянт-
ної терапії, але й обов’язкове управління супутніми 
патологічними станами, що є основою для запобігання 
рецидивам і прогресуванню ФП.

Перспективи подальших досліджень спрямовані на 
аналіз ефективності комбінованих стратегій у пацієнтів 
похилого віку із ФП і різними супутніми станами без 
підвищення ризику побічних ефектів від терапії.
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