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Фибрилляция предсердий (ФП) является самой распространенной формой нарушений ритма сердца,
связанной с высоким риском развития инсульта и постинсультной инвалидизации. Помимо острых
нарушений мозгового кровообращения нейровизуализационное обследование пациентов с ФП часто
выявляет немые очаговые изменения в структурах головного мозга, количество и объем которых
коррелируют с ухудшением когнитивного статуса у таких больных. В настоящем обзоре литературных
данных мы суммировали результаты современных исследований механизмов ишемического
повреждения мозга у пациентов с ФП, данные о связи развития когнитивных нарушений и деменции с
наличием ФП у кардиологических больных, а также рассмотрели проблему диагностики когнитивной
дисфункции у пациентов с заболеваниями сердца.
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Atrial fibrillation is the most common form of cardiac arrhythmia, which is associated with high risk of stroke and
post-stroke disability. Besides acute brain ischemic damage, neuroimaging assessment of patients with atrial fib-
rillation frequently reveals silent brain lesions, and the quantity and volume of the latter correlate with cognitive



Фибрилляция предсердий (ФП) являет-

ся самой распространенной формой нару-

шений ритма сердца, ее выявляют

у 0,5–1% людей в общей популяции.

По оценкам Фрамингемского исследова-

ния, распространенность ФП среди муж-

чин составляет 13,4 на 1000, среди жен-

щин – 8,6 на 1000 [1], процентное соотно-

шение растет с каждым десятилетием

жизни [2]. По сравнению с предшествую-

щим десятилетием заболеваемость ФП

увеличилась и демонстрирует тенденцию

к дальнейшему росту, особенно в быстро

развивающихся странах, таких как Брази-

лия, Китай, Индия и Индонезия [3]. При-

чин столь высокой заболеваемости множе-

ство, включая старение населения, а также

увеличение распространенности ожире-

ния и артериальной гипертензии [4].

По данным Европейского общества кар-

диологов, более 6 млн человек в Европе

страдают ФП, и в ближайшие 50 лет число

больных удвоится [5]. В настоящее время

эксперты в области кардиологии признают

ФП одной из растущих проблем здравоо-

хранения во всем мире [6]. Заболеваемость

ФП приближается к масштабу эпидемии

и связана со значительными клинически-

ми и общественными последствиями для

здоровья [7, 8]. 

Фибрилляция предсердий связана с вы-

соким риском развития осложнений: среди

них гемодинамическая нестабильность,

тромбоэмболия и инсульт [9]. Одним из

главных механизмов нарушения мозгового

кровообращения при ФП является кардио-

церебральная эмболия (КЦЭ), являющая-

ся причиной 30–40% всех ишемических

нарушений мозгового кровообращения

[10]. Кроме того, наличие ФП существенно

снижает сократительную функцию сердца

и повышает риск развития сердечной недо-

статочности в 3–4 раза [11]. Высокая час-

тота сердечных сокращений (ЧСС), харак-

терная для больных с ФП, приводит к на-

рушениям гемодинамики, снижению

сократимости левого желудочка, наруше-

нию коронарного кровотока [12].

В последние годы выполнен ряд иссле-

дований, посвященных изучению влияния

ФП на развитие когнитивной дисфункции

и деменции – состояний, имеющих важ-

нейшее значение для качества жизни паци-

ентов и их близких. Частота заболеваемос-

ти ФП и когнитивной дисфункции увели-

чивается с возрастом, поэтому сочетание

этих патологических состояний у одного

пациента, вероятно, не всегда имеет при-

чинно-следственную связь. Однако ряд ис-

следований показали, что заболевания сер-

дечно-сосудистой системы способствуют

развитию дегенеративных изменений го-

ловного мозга, характерных, в частности,

для болезни Альцгеймера.

Широко использующиеся в настоящее

время антикоагулянтная и антиаритмичес-

кая терапии являются краеугольным кам-

нем в вопросе профилактики тромбоэмбо-
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лических осложнений у пациентов с ФП,

при этом назначение оральных антикоагу-

лянтов достоверно влияет на показатели

смертности в когортах пациентов с ФП

[13]. Однако остается неясным, способна

ли антикоагулянтная терапия или какие-

либо иные медикаментозные или немеди-

каментозные методы лечения влиять на

динамику когнитивных нарушений при

ФП; данный вопрос требует дальнейшего

изучения.

В настоящем обзоре мы суммировали

результаты современных исследований ме-

ханизмов ишемического повреждения

мозга у пациентов с ФП, данные о связи

развития когнитивных нарушений и де-

менции с наличием ФП у кардиологичес-

ких больных, а также рассмотрели пробле-

му диагностики когнитивной дисфункции

у пациентов с заболеваниями сердца.

Ишемическое повреждение мозга при ФП

Инсульт является наиболее грозным ос-

ложнением ФП, возникающим в 5 раз ча-

ще у больных с ФП, чем у людей того же

возраста без ФП [2]. У пожилых людей ФП

является ведущей причиной инсульта.

Внедрение новых эффективных методов

лечения инсульта позволило снизить ле-

тальность, однако более 80% пациентов

в результате этого осложнения становятся

инвалидами, из них 10% – тяжелыми инва-

лидами, нуждающимися в постоянной по-

мощи [14]. Как правило, инсульты у таких

пациентов имеют более высокую степень

тяжести, связаны с более высоким риском

смертности и склонны к раннему рециди-

вированию [15].

По данным некоторых исследований,

у пациентов с ФП в дополнение к высоко-

му риску инсульта высокий показатель

CHA2DS2-VASc (шкала риска тромбоэмбо-

лических осложнений у больных с фибрил-

ляцией) независимо связан как с тяжелой

формой инсульта, так и с потерей трудо-

способности и смертностью в течение 90

дней [16, 17]. В проспективном исследова-

нии M. Acciarresi et al. участвовало 1020 па-

циентов с острым ишемическим инсультом

и ФП. Из них 606 имели по оценке NIHSS

(National Institute of Health Stroke Scale) ме-

нее 10 баллов (легкий инсульт или инсульт

средней тяжести) и 414 – более 10 (тяже-

лый инсульт). При многофакторном ана-

лизе показатель CHA2DS2-VASc коррели-

ровал с тяжестью инсульта (p=0,041) и не-

благоприятным функциональным исходом

заболевания (mRS ≥3 по шкале Ранкина)

(p=0,001) [18].

В исследовании K. Kimura et al. у паци-

ентов с ФП чаще наблюдалось ухудшение

в течение первых 7 дней после инсульта

и плохой функциональный исход через

3 мес, по сравнению с пациентами без ФП

(отношение рисков (ОР) 4,54, 95% довери-

тельный интервал (ДИ) (1,04–19,75),

p=0,044 и ОР 2,8, 95% ДИ (1,10–7,28),

p=0,032) соответственно [19].

Распространенность так называемых не-

мых нарушений мозгового кровообращения

у пациентов с ФП варьирует от 15 до 25%

[20]. Немой очаг определяется как наличие

церебрального инфаркта при нейровизуа-

лизации при отсутствии соответствующей

клинической симптоматики [21]. Проана-

лизировав в общей сложности 1200 магнит-

но-резонансных томограмм (МРТ) голо-

вного мозга планово осмотренных пациен-

тов (400 с ФП и 800 с синусовым ритмом),

M. Cha et al. показали, что бессимптомные

очаги наблюдались у 113 пациентов с ФП

(28,3%), что достоверно чаще по сравнению

с пациентами с синусовым ритмом – 6,6%

(p<0,001, ОШ 5,549). Независимыми факто-

рами риска для немого очага у пациентов

с ФП являлись возраст (ОШ 1,049), гипер-

тония (ОШ 2,086), дислипидемия (ОШ

2,073) и клапанная форма ФП (ОШ 3,157)

[22]. Прогресс в диагностических техноло-

гиях привел к частому выявлению таких

очагов, но до сих пор нет окончательного

заключения об их частоте, факторах риска

и клинической значимости.

Несмотря на очевидную кардиоэмбо-

лическую природу ишемического по-

вреждения мозга у многих пациентов
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с ФП, возлагавшиеся ранее большие на-

дежды на транскраниальную допплеро-

графию (ТКДГ) как метод оценки риска

эмболии при ФП себя не оправдали. Ис-

следования в этой области не подтверди-

ли предположение, что для больших ФП

характерна высокая частота микроэмбо-

лических сигналов (МЭС) в отличие от

пациентов с синусовым ритмом. Так,

по данным исследования Н.В. Рыбалко,

церебральные микроэмболы, детектируе-

мые у пациентов с ФП, асимптомны и не

связаны с перенесенным ишемическим

инсультом и/или транзиторной ишемиче-

ской атакой. МЭС, выявленные у пациен-

тов с ФП, имеют тромбоцитарную природу.

Кардиоэмболический инсульт у пациен-

тов с фибрилляцией предсердий реализу-

ется путем образования в левых отделах

сердца крупных, фибрин-эритроцитар-

ных тромбов, не доступных для доппле-

ровской детекции в дистальных отделах

церебральных артерий. Ввиду получен-

ных данных крайне низкая частота детек-

ции МЭС у пациентов с фибрилляцией

предсердий не соответствует количеству

церебральных сосудистых осложнений

при данном заболевании и ограничивает

диагностическую значимость ТКДГ с де-

текцией МЭС [23].

С другой стороны, Н.В. Рыбалко ут-

верждает, что метод ультразвуковой диа-

гностики МЭС с вычислением индекса мо-

дуляции частоты обладает оптимальной

чувствительностью и специфичностью

в определении состава эмболического ма-

териала у пациентов с потенциальными ис-

точниками кардиогенной и ангиогенной

церебральной эмболии. Автор фиксирует

церебральные микроэмболы при ФП,

но считает их асимптомными, вероятно,

только в контексте развития острого нару-

шения мозгового кровообращения. Явля-

ются ли они действительно асимптомными

или вызывают когнитивные нарушения?

На наш взгляд, крайне низкая частота

детекции МЭС у пациентов с ФП, не соот-

ветствующая количеству церебральных со-

судистых осложнений при данном заболе-

вании [24], не столько ограничивает диа-

гностическую значимость ТКДГ, сколько

предполагает наличие других факторов, на-

пример повышение периферического со-

противления в артериолах, способствующе-

го нарушению перфузии головного мозга

и снижению когнитивного статуса. Техни-

ческим недостатком ТКДГ является невоз-

можность суточного мониторирования моз-

гового кровотока у активно двигающегося

пациента и невозможность точного опреде-

ления размера материального эмбола.

Когнитивные нарушения и деменция
при ФП

В 1997 г. A. Ott в исследовании населе-

ния пригорода Роттердама (Нидерланды)

сообщили о связи между ФП и деменцией

у 7983 жителей [24]. С тех пор появились

несколько исследований, показывающих

такую же взаимосвязь.

По данным метаанализа S. Kalantarian,

включившего 14 исследований с участием

85 414 человек, в 9 исследованиях (74 358

пациентов) была выявлена достоверная

связь между когнитивными нарушениями

и ФП [13]. По результатам другого метаана-

лиза, его авторы также сделали вывод о на-

личии связи между развитием деменции

и наличием у пациентов ФП (ОР 1:4) [25].

В 2011 г. C. Kwok et al. в метаанализе 15 про-

спективных исследований (46 637 пациен-

тов) выявили высокие риски развития де-

менции у пациентов с ФП (ОР 2,0) [26].

А. Singh-Manoux et al. в исследовании

Whitehall II 2017 г. проанализировали дан-

ные 10 308 человек, которые были собраны

с 1985 по 2013 г. Батарея когнитивных тес-

тов была введена в 1997 г. и предъявлялась

пациентам 45–69 лет, затем нейрокогни-

тивное обследование повторялось четыре

раза до 2013 г. Были получены результаты

когнитивных тестов в группе 414 пациен-

тов с ФП и у 7014 пациентов без ФП. У па-

циентов с 5-, 10- или 15-летней историей

фибрилляции предсердий когнитивные

показатели были значительно ниже [27].
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Выделяют следующие вероятные меха-

низмы развития когнитивных нарушений

при ФП: нарушения гемодинамики с раз-

витием тромбообразования и микроэмбо-

лиями, нарушения гемодинамики со сни-

жением перфузии головного мозга, увели-

чение активности провоспалительных

факторов в ответ на ишемическое повреж-

дение тканей.

Патофизиологический механизм, обус-

ловливающий протромботическую тенден-

цию у пациентов с ФП, является сложным

и многофакторным [28]. Стаз крови в левом

предсердии (особенно в ушке левого пред-

сердия) является основной причиной повы-

шения тромбообразования [29]. Этот ано-

мальный застой крови происходит вследст-

вие снижения сократимости предсердий

и предсердного выброса, структурного ре-

моделирования предсердий, дисфункции

эндотелия, активации тромбоцитов и фор-

мирования коагуляционного каскада [30].

Повреждение эндотелия может приво-

дить к высвобождению протромботических

и провоспалительных молекул, включая

фактор фон Виллебранда, фактора Ха

и тромбин, селектины и асимметричный ди-

метиларгинин. Повышается сосудистый то-

нус и/или снижается реактивность сосудов.

Все это способствует образованию и мигра-

ции тромбов в церебральный кровоток

с развитием ишемического инсульта [31].

Патологические изменения гемодинамики
у пациентов с фибрилляцией предсердий

Нарушения гемодинамики со снижени-

ем перфузии головного мозга могут быть

обусловлены двумя основными факторами.

При всех формах аритмии при незначи-

тельной микроэмболии артериальные сосу-

ды головного мозга отвечают вазоспазмом.

Длительный вазоспазм приводит к разви-

тию артериосклероза. В обоих случаях при

ТКДГ фиксируются повышенные индексы

периферического сопротивления (индексы

Гослинга (PI) и систолодиастолическое со-

отношение (S/D)). Еще в 50-х годах про-

шлого века было доказано, что повышение

венозного давления (ВД) рефлекторно огра-

ничивает поступление крови по сонным

и позвоночным артериям. М.И. Холоденко

в 50-х годах доказал, что механические или

электрические раздражения яремных вен,

твердой мозговой оболочки и стенок про-

дольного синуса вызывают изменения арте-

риального и венозного давления. При этом

изменения артериального давления могут

быть прессорного, прессорно-депрессорно-

го или депрессорного типа [32]. 

При системной функциональной флебо-

гипертензии, которая часто наблюдается

у пациентов с ФП, происходит нарушение

артериовенозного баланса с падением пер-

фузионного давления и, соответственно,

ухудшение перфузии мозга. И в том случае

мы также диагностируем повышенное пе-

риферическое сопротивление. В нашем

Центре было доказано, что нарушения ве-

нозного оттока с церебральной флебоги-

пертензией вызывают развитие лейкоарео-

за, очагов в каротидном и вертебробазил-

лярном бассейнах, церебральную атрофию

и расширение борозд головного мозга с раз-

витием дисциркуляторной энцефалопатии

с разной степенью выраженности наруше-

ний когнитивных функций [33], возможно

формирование венозного инсульта [34]. 

При восстановлении синусового ритма

происходит нормализация индексов пери-

ферического сопротивления и по законам

гемодинамики следует ожидать улучшения

перфузии головного мозга.

P. Petersen et al. измеряли радионуклид-

ными методами объемный церебральный

кровоток 9 пациентам, имевшим синусо-

вый ритм после кардиоверсии в течение

3 мес. Так, при восстановлении ритма в 1-й

день показатели улучшились с 35,8 мл на

100 г/мин до 40,3 мл на 100 г/мин и до

46,2 мл на 100 г/мин на 30-й день [35].

Провоспалительные факторы в генезе
изменений микроциркуляторного русла

головного мозга

В исследовании R. Schmidt et al. среди

пациентов с повышенным уровнем C-реак-
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тивного белка (CRP) риск развития демен-

ции был в 3 раза выше [36]. Имеются дан-

ные о повышении других воспалительных

факторов у пациентов с когнитивными

нарушениями. Доказано, что С-реактив-

ный белок, интерлейкин-6, гидрофильный

СD40L, фактор некроза опухолей альфа, 

D-димер, фрагмент протромбина 1+2

и тромбиновый-антитромбиновый ком-

плекс ведут к местной гипоксии и оксида-

тивному повреждению клеток головного

мозга, а также повышают продукцию пред-

шественника b-амилоида (APP) [37]. Таким

образом, ФП является независимым и вы-

сокозначимым фактором риска развития

когнитивных нарушений и деменции, од-

нако индивидуальные особенности паци-

ента могут модулировать выраженность на-

рушений церебрального кровотока, в част-

ности за счет индивидуальных различий

в выраженности воспалительного ответа на

повреждающее воздействие эмболов.

Оценка когнитивного статуса

В настоящее время для исследований

когнитивных нарушений у кардиологичес-

ких больных наиболее часто используются

Минимальный опросник ментального ста-

туса (MMSE) и Монреальская шкала оцен-

ки когнитивного статуса (MoCA). Эти ней-

ропсихологические методы предназначены

для скрининговой диагностики деменции

и не обладают адекватной чувствительнос-

тью для выявления умеренно выраженных

и легких когнитивных нарушений. В по-

следнем случае исследователи используют

батареи тестов, позволяющих оценить так

называемые нейродинамические характе-

ристики когнитивного статуса, такие как

объем кратковременной и рабочей памяти,

психомоторная скорость, способность

к концентрации внимания. До настоящего

времени не сформированы стандартные

подходы к выбору и использованию ней-

ропсихологических тестов для диагностики

когнитивных нарушений у кардиологичес-

ких пациентов, поэтому каждая исследова-

тельская группа руководствуется собствен-

ными предпочтениями, в связи с чем ре-

зультаты исследований в данной области не

всегда бывает возможно точно сопоставить.

MMSE был создан самым первым из ис-

пользующихся в настоящее время шкал

скрининговой диагностики деменции и ис-

пользовался на протяжении 40 лет в тысячах

или, возможно, в десятках тысяч различных

исследований [38]. Таким образом, исполь-

зование данного теста как инструмента диа-

гностики когнитивных нарушений позво-

ляет сопоставлять полученные результаты

с обширной базой литературных данных.

В то же время более современные шкалы,

такие как MoCa были созданы с учетом не-

достатков и ограничений MMSE и являют-

ся более эффективным инструментом оцен-

ки когнитивных нарушений.

Так, Н.Л. Шнайдер и др. отмечают, что

чувствительность MMSE низка в случаях

легких когнитивных нарушений и суммар-

ный балл может оставаться в пределах нор-

мального диапазона [39]. В проведенных

валидационных исследованиях MoСA про-

демонстрировала 80% чувствительность

в отношении легких когнитивных наруше-

ний по сравнению с менее чем 20% чувст-

вительностью при использовании шкалы

MMSE [40].

В целом, несмотря на более чем полуве-

ковую историю исследований когнитивных

нарушений у кардиологических пациентов,

диагностические подходы в данной области

не стандартизированы и до конца не разра-

ботаны. Таким образом, создание эффек-

тивных и простых в использовании методов

диагностики когнитивной дисфункции

у кардиологических пациентов остается ак-

туальной проблемой, решение которой поз-

волило бы значительно продвинуться в во-

просах профилактики и лечения когнитив-

ных нарушений у пациентов с ФП и другими

кардиологическими заболеваниями [41].

Выводы

Таким образом, ФП способна приво-

дить не только к острым клинически ярко

выраженным формам ишемического по-
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вреждения мозга, таким как инсульт,

но и индуцирует постепенно прогрессиру-

ющие ишемические очаговые и диффуз-

ные изменения церебральных структур

с формированием когнитивных наруше-

ний вплоть до степени деменции. Помимо

кардиогенной эмболии патогенетические

механизмы ишемии головного мозга при

ФП включают гемодинамические наруше-

ния вследствие снижения насосной функ-

ции сердца, а выраженность и темпы про-

грессирования церебральной дисфункции

зависят в определенной степени от инди-

видуальных особенностей воспалительно-

го ответа на повреждение тканей.

Значительную проблему для исследова-

ний в данной области представляет отсутст-

вие стандартов диагностики легких и уме-

ренных когнитивных нарушений, в связи

с чем корректное сопоставление результа-

тов исследований когнитивной дисфунк-

ции при ФП не всегда возможно. Остается

неясным, до какой степени эффективна ан-

тикоагуляционная и антиагрегационная те-

рапия как метод профилактики когнитив-

ной дисфункции и деменции у пациентов

с ФП, и, соответственно, данная проблема

нуждается в дальнейших исследованиях.
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