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Метою роботи був аналіз сучасного стану знань про патофізіологію, діагностику та 

лікування передсердної кардіоміопатії на основі останніх наукових досліджень та клінічних 

настанов, розглянуті нові терапевтичні стратегії та прогностичні аспекти. Передсердна 

Кардіоміопатія (ПК) є комплексною патофізіологічною концепцією, що описує структур-

ні, скорочувальні або електрофізіологічні зміни передсердь з потенціалом виникнення 

клінічно значущих проявів. З моменту першого консенсусу 2016 року кількість публіка-

цій з цієї теми зросла експоненціально, що відображає зростаючий клінічний інтерес та 

визнання її значення в кардіології. Запропонована нова система визначення стадій ПК 

інтегрує множинні параметри, зокрема циркулюючі біомаркери (NT-proBNP та тропо-

нін), геометричні вимірювання передсердь за допомогою сучасних методів візуалізації 

та електрофізіологічні зміни. Недавні багатоцентрові дослідження встановили міцний 

незалежний зв'язок між ПК та ризиком інсульту незалежно від наявності фібриляції пе-

редсердь, що кидає виклик традиційним підходам до стратифікації ризику. Сучасні діаг-

ностичні методи включають передову кардіальну візуалізацію, комплексну оцінку біо-

маркерів та електрофізіологічне тестування. Захворювання демонструє значну асоціацію 

з розвитком серцевої недостатності. ПК представляє парадигмальний зсув у кардіології 

зі значним потенціалом покращення профілактики та лікування фібриляції передсердь, 

інсульту та серцевої недостатності. Однак ця галузь потребує подальших досліджень для 

валідації систем встановлення стадій, визначення стандартизованих діагностичних кри-

теріїв та розробки доказових терапевтичних підходів. 

Ключові слова: фібриляція передсердь, ремоделювання передсердь, тромбоемболічні 

ускладнення. 
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Вступ 

Передсердна Кардіоміопатія (ПК) 

є відносно новим концептом у сучасній 

кардіології, який набуває все більшого 

визнання серед клініцистів та дослідни-

ків. Термін був вперше систематизова-

ний у 2015 році для описання патологіч-

них структурних, електричних та меха-

нічних змін у передсердях, які можуть 

розвиватися незалежно від патології 

шлуночків або клапанів серця [1]. Розу-

міння передсердної кардіоміопатії має 

важливе клінічне значення, оскільки 

вона тісно пов'язана з розвитком фібри-

ляції передсердь, тромбоемболічних ус-

кладнень та серцевої недостатності зі 

збереженою фракцією викиду [2]. 

Відповідно до консенсусу експертів, 

ПК визначається як будь-який ком-

плекс структурних, архітектурних, кон-

трактильних або електрофізіологічних 

змін, що впливають на передсердя та 

мають потенціал для клінічно значу-

щих проявів [3]. Це визначення підкрес-

лює багатофакторну природу захворю-

вання та його потенційний вплив на 

клінічні наслідки. 

Загально прийнятими є такі класифі-

кації ПК:  

1. за етіологією: 

1.1. первинна (ідіопатична); 

1.2. вторинна (внаслідок системних 

захворювань, гемодинамічних переван-

тажень) [4]; 

2. за морфологічними змінами: 

2.1. дилатаційна; 

2.2. фібротична; 

2.3. гіпертрофічна; 

2.4. змішана [5]; 

3. за функціональними порушен-

нями: 

3.1. з переважним порушенням сис-

толічної функції; 

3.2. з переважним порушенням діас-

толічної функції; 

3.3. комбінована [6]. 

Розвиток ПК обумовлений складною 

взаємодією декількох патофізіологічних 

 механізмів [7]. Патологічне ремоделю-

вання серцевих передсердь включає та-

кі структурні зміни, як дилатація порож-

нин, гіпертрофія міокарда та розвиток 

фіброзу. Фіброз передсердь є особливо 

важливим компонентом, оскільки він 

порушує нормальну електричну про-

відність та механічну функцію [8]. До-

слідження з використанням Магнітно-

Резонансної Томографії (МРТ) з пізнім 

підсиленням гадолінієм показали, що 

ступінь фіброзу передсердь корелює 

з ризиком рецидиву фібриляції перед-

сердь після катетерної абляції [5]. 

Електричне ремоделювання охоплює 

порушення провідності, зміни в трива-

лості потенціалу дії та розвиток елек-

тричної негомогенності провідності [4]. 

Дослідження показали, що P-wave ter-

minal force (кінцева сила хвилі P) у від-

веденні V1 є незалежним предиктором 

розвитку фібриляції передсердь [9]. 

Одним із ключових механізмів роз-

витку передсердної кардіоміопатії є по-

рушення кальцієвого гомеостазу. Коли 

в міокарді передсердь виникає дисфун-

кція кальцієвих каналів та систем, що 

транспортують цей мінерал, це безпо-

середньо призводить до погіршення 

скорочувальної функції. Таке порушен-

ня не лише ослаблює серце, але й ство-

рює передумови для виникнення арит-

мій [7]. 

Важливу роль у прогресуванні за-

хворювання відіграє нейрогуморальна 

активація. Дослідження показують, що 

коли в організмі активується ренін-ан-

гіотензин-альдостеронова система та 

підвищується тонус симпатичної нер-

вової системи, це створює додаткове 

навантаження на м'язовий шар перед-

сердь, посилюючи патологічні змі-

ни [10]. 

Що ж лежить в основі цих процесів? 

Етіологія передсердної кардіоміопатії 

буває різною. До первинних причин на-

самперед відносять генетичні мутації. 

Науковцями вже ідентифіковано 97 спе- 
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цифічних локусів у геномі людини, по-

в'язаних із ризиком виникнення фібри-

ляції передсердь та цієї форми кардіо-

міопатії [11]. Окрім того, до ранньої ма-

ніфестації захворювання можуть призво-

дити рідкісні варіанти в таких генах, як 

TTN, MYH6 та MYH7 [12]. Також пе-

рвинною причиною іноді стають врод-

жені аномалії розвитку самих перед-

сердь, що зумовлює схильність до пато-

логії з народження. 

Окрім первинних причин, існує ці-

лий спектр вторинних факторів, що мо-

жуть спровокувати розвиток передсерд-

ної кардіоміопатії. До них належать 

умови, що викликають гемодинамічне 

перевантаження передсердь, такі як 

стійка артеріальна гіпертензія, різнома-

нітні мітральні та аортальні вади серця, 

а також легенева гіпертензія. Супут-

ньою групою причин є метаболічні по-

рушення: науково доведено, що цукро-

вий діабет, ожиріння та дисліпідемія 

суттєво впливають на структурні та фун-

кціональні зміни в передсердях [13]. 

Також до вторинних причин відносять 

запальні процеси, зокрема міокардит та 

системні захворювання сполучної тка-

нини, а також природні вікові зміни, 

пов'язані зі старінням міокарда [14]. 

Клінічні прояви цього стану можуть 

бути дуже різноманітними і часто є не-

специфічними, що ускладнює діагнос-

тику [14]. Найчастіше пацієнти повідом-

ляють про такі симптоми, як серцебит-

тя та відчуття перебоїв у роботі серця. 

Багатьом із них властива задишка, що 

виникає навіть при незначному фізич-

ному навантаженні. Також поширени-

ми ознаками є відчуття загальної слаб-

кості та помітне зниження толерантності 

до фізичних навантажень. Частими су-

путниками захворювання є запаморо-

чення, а деякі пацієнти відчують біль 

або дискомфорт у грудній клітці. 

Розвиток ПК може призвести до низ-

ки серйозних ускладнень, які значно 

погіршують прогноз для пацієнта. Най- 

 частішим і клінічно найбільш значу-

щим ускладненням є фібриляція перед-

сердь, яка виникає як закономірний на-

слідок структурного та електричного 

ремоделювання міокарда [15]. Окрім 

аритмії, істотну небезпеку становлять 

тромбоемболічні події; зокрема, вста-

новлено прямий зв'язок між ПК та ри-

зиком розвитку емболічних інсультів 

невідомого джерела (ESUS, Embolic Stro-

kes of Undetermined Source; українсь-

кою – емболічні інсульти невідомого 

походження) [16]. Прогресування за-

хворювання також часто призводить до 

формування серцевої недостатності зі 

збереженою фракцією викиду, а в окре-

мих випадках – навіть до рідкісного, 

але фатального ускладнення у вигляді 

раптової серцевої смерті. 

Через різноманіття та неспецифіч-

ність клінічних проявів, ключове зна-

чення набувають сучасні діагностичні 

підходи. Комплексна діагностика спря-

мована не лише на виявлення факту на-

явності кардіоміопатії, але й на оцінку 

ступеня структурних змін, визначення 

етіології та оцінку ризику вищезгада-

них ускладнень. 

Розроблено алгоритми штучного ін-

телекту для аналізу ЕлектроКардіо-

Грам (ЕКГ), які дозволяють прогнозу-

вати розвиток фібриляції передсердь [17]. 

Основні ЕКГ-ознаки включають: 

1. P-mitrale (розщеплення зубця P 

у відведеннях II, III, aVF); 

2. подовження інтервалу PR; 

3. зміни морфології зубця P; 

4. P-wave terminal force у відведенні 

V1 >4.000 мкВ×мс [9]. 

Основним інструментом у діагнос-

тиці передсердної кардіоміопатії зали-

шається ехокардіографія. Вона дозво-

ляє оцінити низку ключових парамет-

рів, серед яких – розміри передсердь 

(діагностично значущим вважається ін-

декс об'єму лівого передсердя, що пе-

ревищує 34 мл/м²), а також діастолічну 

функцію лівого шлуночка та швидкість  
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спорожнення передсердь. Особливу цін-

ність набуває сучасна методика оцінки 

глобальної поздовжньої деформації пе-

редсердь (strain; українською – дефор-

мація) за допомогою speckle-tracking 

(трасування м'язових структур), що до-

зволяє виявити порушення функції на 

ранніх стадіях [6]. 

Для найбільш точної візуалізації 

структурних змін, зокрема фіброзу, «зо-

лотим стандартом» вважається МРТ сер-

ця з контрастним підсиленням гадолі-

нієм [5]. Цей метод забезпечує найточ-

нішу оцінку розмірів та функції перед-

сердь, дозволяє не лише виявити, а й кіль-

кісно оцінити обсяг фіброзу, а також 

проаналізувати перфузію міокарда пе-

редсердь. 

Важливу роль у комплексній оцінці 

відіграють лабораторні біомаркери. На-

приклад, NT-proBNP має прогностичне 

значення для стратифікації ризику у па-

цієнтів з фібриляцією передсердь [18]. 

Крім того, встановлено роль маркерів 

запалення, таких як С-реактивний білок 

та інтерлейкін-6, у прогресуванні за-

хворювання [19]. 

Стратифікація ризику серйозних 

ускладнень ґрунтується на результатах 

масштабного мета-аналізу 47 дослід-

жень [20]. До факторів високого ризику 

відносять значну дилатацію передсердь 

(індекс об'єму >40 мл/м²), виражений 

фіброз (>20 %), виявлений за допомо-

гою МРТ [8], значне зниження функції 

передсердь, а також підвищений показ-

ник P-wave terminal force у відведенні 

V1, що перевищує 4.000 мкВ×мс [9]. 

Для практичної роботи лікарі викорис-

товують стандартизовані шкали, такі як 

CHA₂DS₂-VASc (Congestive heart failure / 

Hypertension / Age ≥75 years (2 points) / 

Diabetes mellitus / Stroke or transient is-

chemic attack (2 points) / Vascular disease / 

Age 65–74 years / Sex category (female); 

українською – Серцева недостатність / 

Артеріальна гіпертензія / Вік ≥75 років 

(2 бали) / Цукровий діабет / Інсульт або  

 транзиторна ішемічна атака в анамнезі 

(2 бали) / Судинні захворювання / Вік 

65–74 роки / Стать (жіноча)) для оцінки 

тромбоемболічного ризику та шкалу 

CHARGE-AF (Cohort for Heart and Aging 

Research in Genomic Epidemiology Atri-

al Fibrillation; українською – Когорта 

для дослідження серця та старіння в ге-

номній епідеміології фібриляції перед-

сердь), розроблену спеціально для прог-

нозування розвитку фібриляції перед-

сердь [21]. 

На основі результатів комплексного 

обстеження формулюється клінічний 

діагноз. Він може мати, наприклад, та-

кий вигляд: «Передсердна кардіоміопа-

тія, дилатаційна форма з систолічною 

дисфункцією лівого передсердя». У ви-

падку вторинного ураження діагноз 

може звучати так: «Гострий дифузний 

міокардит. Вторинна передсердна кар-

діоміопатія з дилатацією та систоліч-

ною дисфункцією передсердь». 

Клінічний діагноз при ПК може фор-

мулюватися кількома способами залеж-

но від клінічної ситуації: 

1. повний діагноз з ускладненнями 

може бути сформульований наступним 

чином: у пацієнта діагностується ПК, 

яка характеризується вираженою дила-

тацією лівого передсердя (діаметр 55 мм) 

та супутньою систолічною дисфунк-

цією передсердь. Захворювання усклад-

нюється пароксизмальною формою фіб-

риляції передсердь. У зв'язку з цим у па-

цієнта визначається хронічна серцева 

недостатність II функціонального кла-

су за класифікацією NYHA (New York 

Heart Association, Нью-Йоркська асоці-

ація серця), а за шкалою CHA₂DS₂-VASc 

тромбоемболічний ризик оцінюється 

в 3 бали; 

2. діагноз за етіологічними факто-

рами часто вказує на вторинний харак-

тер ураження. Наприклад, це може бу-

ти вторинна передсердна кардіоміопа-

тія, що розвинулася на тлі помірної мі-

тральної регургітації, і проявляється  
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дилатацією лівого передсердя та пору-

шенням його скоротливої функції; 

3. первинна (ідіопатична) форма діаг-

ностується, коли очевидна причина від-

сутня. У такому випадку діагноз може 

звучати так: «Ідіопатична передсердна 

кардіоміопатія з вираженою дилата-

цією та систолічною дисфункцією лі-

вого передсердя, що поєднується з пер-

систуючою формою фібриляції перед-

сердь та тромбоемболічними усклад-

неннями в анамнезі»; 

3.1. діагноз із вказівкою конкретної 

етіології набуває більшої деталізації. 

Прикладом може служити наступний 

запис: «Вірусний міокардит (збудники – 

Коксакі В, цитомегаловірус), на тлі 

якого розвинулася вторинна ПК». Ос-

тання характеризується вираженою ди-

латацією лівого передсердя (діаметр 58 

мм) та значним зниженням фракції ви-

киду передсердя до 25 %. Стан усклад-

нюється пароксизмальною фібриляцією 

передсердь, а також хронічною серце-

вою недостатністю IIА стадії, III функ-

ціонального класу за NYHA; 

3.2. діагноз зі вказівкою на актив-

ність патологічного процесу відобра-

жає гостроту стану. Це може виглядати 

наступним чином: «Дифузний лімфо-

цитарний міокардит в активній фазі, що 

призвів до розвитку передсердної кар-

діоміопатії з бівентрикулярною дилата-

цією, але з переважним ураженням пе-

редсердь». Захворювання супроводжу-

ється персистуючою фібриляцією пе-

редсердь та тяжкою хронічною серце-

вою недостатністю IIБ стадії, IV функ-

ціонального класу за NYHA; 

3.3. діагноз за ускладненого перебігу 

описує критичний стан пацієнта. На-

приклад, хронічний дифузний міокардит 

у фазі прогресування, на тлі якого роз-

винулася вторинна передсердна кардіо-

міопатія з критичною дилатацією лі-

вого передсердя та повною відсутністю 

ефективної систоли передсердь. Спо-

стерігається постійна форма фібриляції  

 передсердь за тахісистолічного варіан-

та, що призвело до розвитку гострої сер-

цевої недостатності та кардіогенного 

шоку. 

Формулювання клінічного діагнозу 

при ПК потребує визначення ехокардіо-

графічних критеріїв, клінічних проявів 

та виключення інших причин дилатації 

передсердь, а також передбачає наступ-

ну послідовність: 

1. первинний діагноз – міокардит (ви-

ступає причинним чинником); 

2. вторинний діагноз – передсердна 

кардіоміопатія (є безпосереднім наслід-

ком основного захворювання); 

3. обов'язкові компоненти – характе-

ристика стадії міокардиту, ступінь ди-

латації передсердь та опис функціональ-

ного стану; 

4. ускладнення – порушення ритму, 

серцева недостатність, тромбоемболіч-

ні події. 

Додатковими компонентами діагно-

зу є: 

1. функціональний клас, визначений 

за класифікацією NYHA (I–IV); 

2. тромбоемболічний ризик, оціне-

ний за шкалою CHA₂DS₂-VASc; 

3. супутні порушення ритму (фібри-

ляція/тріпотіння передсердь); 

4. ступінь дилатації (розміри перед-

сердь у мм); 

5. фракція викиду передсердя, якщо 

вона визначається. 

Лікування ПК включає використан-

ня етіотропної терапії, патогенетичної 

терапії та інтервенційних методів. Роз-

глянемо їх. 

Етіотропна терапія спрямована на 

лікування основного захворювання, що 

призвело до розвитку ПК, і проводить-

ся згідно з сучасними клінічними реко-

мендаціями [24]. До таких заходів на-

лежать контроль артеріального тиску, 

своєчасна корекція клапанних вад сер-

ця, адекватне лікування цукрового діа-

бету та корекція гормональних пору-

шень, таких як тиреотоксикоз. 
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Патогенетична терапія має на меті 

вплинути на безпосередні механізми 

прогресування захворювання. Для цьо-

го застосовуються інгібітори ангіотен-

зин-перетворювального ферменту або 

блокатори рецепторів ангіотензину, ефек-

тивність яких підтверджується здатністю 

агресивного контролю факторів ризику 

зменшувати навантаження, пов’язане 

з фібриляцією передсердь [10]. Важли-

ву роль також відіграють антагоністи 

мінералокортикоїдних рецепторів, зок-

рема спіронолактон, дослідження якого 

продемонстрували здатність зменшува-

ти розвиток фіброзу в передсердях [22]. 

Сучасним перспективним класом пре-

паратів є інгібітори SGLT2 (Sodium-Glu-

cose Linked Transporter 2; українською – 

натрій-глюкозний котранспортер 2-го 

типу), де було продемонстровано пози-

тивний вплив емпагліфлозину на про-

цеси структурного ремоделювання пе-

редсердь [13]. 

Серед інтервенційних методів ліку-

вання ключове місце посідає катетерна 

абляція. Наукові дані підтверджують, 

що у певних груп пацієнтів, зокрема 

за наявності серцевої недостатності, 

катетерна абляція має переваги над стан-

дартною медикаментозною терапією, 

пропонуючи кращі результати щодо кон-

тролю ритму [23]. 

Профілактика ПК включає ком-

плекс заходів, що поділяються на пер-

винні та вторинні. 

Первинна профілактика спрямована 

на запобігання виникненню захворю-

вання та ґрунтується на сучасних кліні-

чних рекомендаціях [24]. Її основою є 

контроль основних факторів ризику сер-

цево-судинних захворювань, таких як 

артеріальна гіпертензія, цукровий діа-

бет та дисліпідемія. Важливу роль віді-

грають регулярні фізичні навантажен-

ня, збалансоване здорове харчування та 

повна відмова від шкідливих звичок, 

зокрема паління та зловживання алко-

голем. 

 Вторинна профілактика застосову-

ється вже після встановлення діагнозу 

та має на меті запобігти прогресуванню 

захворювання та розвитку ускладнень. 

Вона передбачає раннє виявлення пе-

редсердних аритмій за допомогою су-

часних методів, таких як використання 

носимих пристроїв для моніторингу [25]. 

Ключовим елементом є активна профі-

лактика тромбоемболічних ускладнень, 

що включає адекватну антикоагулянт-

ну терапію. Також необхідним є регу-

лярний моніторинг структурно-функці-

онального стану передсердь за допомо-

гою ехокардіографії та інших методів 

візуалізації для своєчасної корекції лі-

кувальної стратегії. 

Прогноз залежить від факторів, ви-

значених у тривалих когортних дослід-

женнях [26]. Сприятливими прогности-

чними факторами вважають: ранню ді-

агностику та лікування; відсутність 

значної дилатації передсердь; збереже-

ну систолічну функцію шлуночків; 

ефективний контроль основного захво-

рювання. Несприятливими прогностич-

ними факторами вважають: значну ди-

латацію та дисфункцію передсердь; ви-

ражений фіброз передсердь (>20 % за 

МРТ); рецидивуючу фібриляцію перед-

сердь; тромбоемболічні ускладнення 

в анамнезі. 

Сучасні дослідження відкривають 

нові горизонти в діагностиці та ліку-

ванні передсердної кардіоміопатії. Пе-

рспективним напрямком діагностики 

є розвиток неінвазивних методів, зок-

рема застосування штучного інтелекту 

для аналізу ЕКГ та медичної візуаліза-

ції, що дозволяє виявляти найтонші ма-

ркери захворювання [17].  

Дедалі ширше використовуються 

носимі пристрої для тривалого моніто-

рингу ритму, що забезпечує безперерв-

ний контроль стану пацієнта. Також 

увагу дослідників привертає молеку-

лярна візуалізація, яка дає змогу вив-

чати патофізіологічні процеси, такі як 
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фіброз і запалення, на клітинному 

рівні. 

У сфері терапії розробляються прин-

ципово нові підходи. Перспективною 

вважається таргетна терапія, спрямова-

на конкретно на механізми формування 

фіброзу передсердь. На основі сучас-

них генетичних відкриттів [11] активно 

досліджується потенціал генної терапії 

для корекції основних патологічних ме-

ханізмів. Окремий напрямок становить 

регенеративна медицина, яка прагне 

відновити пошкоджений міокард. 

Усе це лягає в основу персоналізова-

ної медицини, яка поступово стає новим 

стандартом. Її мета – індивідуальний 

підбір терапії на основі генетичного 

профілю пацієнта, що дозволить підви-

щити ефективність і безпеку лікування. 

Прецизійна стратифікація ризику доз-

волить точніше визначати прогноз і не-

обхідну інтенсивність втручання, а пер-

соналізовані протоколи моніторингу 

забезпечать оптимальний довгостроко-

вий супровід хворого. 

Висновки 

Передсердна кардіоміопатія пред-

ставляє собою важливу клінічну про-

блему сучасної кардіології. Розуміння 

патофізіологічних механізмів дозволяє 

впроваджувати більш ефективні діаг- 

 ностичні підходи, включаючи викорис-

тання сучасних методів візуалізації та 

біомаркерів. 

Терапевтичні стратегії демонструють 

можливості як медикаментозного, так 

і інтервенційного лікування. Подаль-

ший розвиток галузі залежить від впро-

вадження персоналізованих підходів на 

основі генетичних досліджень та роз-

робки нових діагностичних технологій. 

Раннє виявлення та адекватне ліку-

вання передсердної кардіоміопатії мо-

же значно покращити прогноз пацієн-

тів та знизити ризик серйозних серцево- 

судинних ускладнень. 

Зв'язок дослідження з науковими 

темами 

Тематика статті відповідає науково-

дослідній темі кафедри внутрішньої 

медицини № 2, клінічної імунології та 

алергології імені академіка Л.Т. Малої 

Харківського національного медично-

го університету «Патогенетичне обґру-

нтування клініко-діагностичних, прог-

ностичних та терапевтичних маркерів 

у хворих на ішемічну хворобу серця за 

умов поліморбідності», державний ре-

єстраційний номер 0123U100331 (2022– 

2025 рр.) 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Kozhyn M.I. 

ATRIAL CARDIOMYOPATHY IN THE FOCUS OF MODERN CARDIOLOGY 

(lecture) 

To analyze the current state of knowledge about the pathophysiology, diagnosis, and treat-

ment of atrial cardiomyopathy based on recent scientific research and clinical guidelines, 

examining emerging therapeutic strategies, prognostic implications, and future research direc-

tions in this rapidly evolving field. Main findings: Atrial Cardiomyopathy (AC) represents 

a complex pathophysiological concept that describes structural, architectural, contractile, or 

electrophysiological changes in the atria with the potential for clinically significant manifesta-

tions. Since the first consensus statement in 2016, the number of publications on this topic has 

grown exponentially, reflecting increasing clinical interest in the problem and growing recog-

nition of its clinical significance in cardiovascular medicine. The proposed new AC staging 

system integrates multiple parameters including circulating biomarkers such as NT-proBNP 
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and troponin, atrial geometry measurements obtained through advanced imaging techniques, 

and electrophysiological changes detected by electrocardiography and electrophysiological 

studies to provide comprehensive disease characterization. Recent multicenter studies have es-

tablished a strong independent connection between AC and stroke risk, regardless of the pre-

sence of atrial fibrillation, fundamentally challenging traditional risk stratification approaches 

and suggesting the need for revised therapeutic guidelines. Current diagnostic methods encom-

pass advanced cardiac imaging techniques including echocardiography and cardiac magnetic 

resonance imaging, comprehensive biomarker assessment, and sophisticated electrophysiolo-

gical testing protocols. The condition shows significant association with heart failure develop-

ment and progression, highlighting its importance in preventive cardiology strategies. Atrial 

cardiomyopathy represents a paradigm shift in modern cardiovascular medicine with significant 

potential for improving the prevention and treatment of atrial fibrillation, stroke, and heart fail-

ure through targeted interventions. However, this emerging field requires extensive further re-

search to validate the proposed staging system, establish standardized diagnostic criteria, de-

velop evidence-based therapeutic approaches targeting atrial substrate modification, and deter-

mine optimal patient management strategies. 

Keywords: atrial fibrillation, atrial remodeling, thromboembolic complications. 

 

Надійшла до редакції 13.04.2025 

Прийнята для публікації 22.06.2025 

Опублікована 30.06.2025 

 

Відомості про автора 

 

Кожин Михайло Іванович – професор кафедри внутрішньої медицини № 2, клініч-

ної імунології та алергології імені академіка Л.Т. Малої, Харківський національний 

медичний університет, Україна. 

Поштова адреса: Україна, 61022, м. Харків, пр. Науки, 4, ХНМУ. 

E-mail: mi.kozhyn@knmu.edu.ua 

ORCID: 0000-0002-8359-8890. 


