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Порушення когнітивної функції (КФ) при 
фібриляції передсердь (ФП) є одним з най-

більш поширених супутніх розладів. Через ста-
ріння населення в усьому світі очікується, що 
поширеність як деменції, так і ФП у майбутньо-
му буде зростати. Прогнозують, що кількість 
людей з ФП збільшиться на 150 % протягом 
наступних 4 десятиліть, а захворюваність на 
деменцію буде подвоюватися з кожним збіль-
шенням віку на 5,9 року, сягаючи > 75 мільйонів 
людей у всьому світі до 2030 р. та > 135 мільйонів 
до 2050 р. [39, 42]. Отже, ФП і деменція мають 
вагоме епідеміологічне та медико-соціальне зна-
чення.

За даними різних досліджень, ФП підви-
щує ризик ішемічного інсульту в 5–7 разів, і 
навпаки  – близько 30–35 % ішемічних інсультів 
можуть бути пов’язані з ФП [28, 52]. Інсульт так 
само значно підвищує ризик деменції, а рівень 

захворюваності на деменцію, що виникла впер-
ше, становить 24 % протягом 3 років після пере-
несеного інсульту і до 33 % – протягом 5 років 
[34, 43]. Метааналіз 7 досліджень показав, що 
наявність ФП підвищує ризик розвитку демен-
ції після інсульту більш ніж удвічі (відношення 
шансів (ВШ) 2,4) [16].

Водночас численні обсерваційні досліджен-
ня, проведені за останні 10 років, зокрема 
декілька метааналізів, показали, що ФП асо-
ційована з когнітивними розладами (КР) та 
деменцією, навіть за відсутності перенесеного 
інсульту в анамнезі. Безсимптомні («німі») 
інфаркти головного мозку вважають вагомим 
чинником зниження КФ при ФП [4]. За дани-
ми метааналізу S. Kalantarian і співавторів ФП 
асоціювалася з підвищенням ризику виникнен-
ня безсимптомних церебральних інфарктів у 
2,6  разу [26].

Солонович Анастасія Сергіївна, к. мед. н., лікар-кардіолог 
консультативно-діагностичного поліклінічного відділення для дорослих 
ДУ «Інститут серця МОЗ України»
E-mail: stasyasol85@gmail.com

Стаття надійшла до редакції 1 квітня 2023 року

© О.А. Єпанчінцева, А.С. Солонович, О.С. Солонович, 2023

УДК 616.12-008.311:616.89-008.45:616-08-039.73                        DOI: http://doi.org/10.31928/2305-3127-2023.1-2.1521

 О.А. Єпанчінцева 1, 2, А.С. Солонович 1, О.С. Солонович 3 

1 ДУ «Інститут серця МОЗ України», Київ
2 Національний університет охорони здоров’я України імені П.Л. Шупика, Київ
3 ДУ «Інститут нейрохірургії імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України», Київ

Когнітивні розлади в пацієнтів 
з фібриляцією передсердь

Фібриляція передсердь (ФП) є однією з найпоширеніших аритмій, її розповсюдженість збільшується з 
віком. Порушення когнітивних функцій є частим супутнім розладом при ФП та є додатковим чинником знижен-
ня якості життя та прихильності до лікування в таких пацієнтів. ФП асоціюється зі збільшенням ризику розвитку 
деменції в пацієнтів як з інсультом в анамнезі, так і без нього. Загальновідомо, що ФП та когнітивні розлади (КР) 
мають спільні фактори ризику, такі як вік, артеріальна гіпертензія, діабет, дисліпідемія, обструктивне апное 
сну, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, хронічна хвороба нирок, ожиріння тощо. За даними дослі-
джень, ФП і КР поєднують і такі патофізіологічні чинники, як гіпоперфузія, мікрокрововиливи, атрофія мозку, 
системне атеросклеротичне ураження судин, ендотеліальна дисфункція, запалення.

Для оцінки стану когнітивних функцій у пацієнтів з ФП можуть застосовуватися скринінгові нейропсихоло-
гічні шкали, а сучасні методи нейровізуалізації дають змогу виявити структурні зміни в головному мозку.

Специфічні методи лікування КР при ФП наразі не розроблені. Призначення антитромботичної терапії є 
основним засобом профілактики цереброваскулярних подій, а отже і КР при ФП.

Ключові слова: фібриляція передсердь, когнітивні розлади, нейровізуалізація, нейропсихологічне тесту-
вання, антикоагулянтна терапія.
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Однак навіть за адекватної антикоагуляції та 
відсутності макро- та мікроінфарктів, за дани-
ми нейровізуалізаційних досліджень, пацієнти 
з ФП мають гірші показники КФ та вищий 
ризик деменції, ніж відповідні пацієнти без ФП 
[27]. Крім того, існують дані щодо зв’язку ФП 
із декількома формами деменції, зокрема хво-
робою Альцгеймера, за відсутності інсульту [10, 
33]. Отже, можна припустити, що вплив ФП на 
стан КФ опосередкований не лише структурни-
ми змінами в головному мозку, а й багатьма інши-
ми факторами – гемодинамічними, судинними, 
генетичними. Розуміння цих факторів може бути 
корисним для клініцистів з позиції оптимізації 
стратегії ведення таких пацієнтів, а також для 
розробки нових діагностичних та лікувальних 
підходів.

Патогенетичні механізми

Між ФП і КР існує тісний взаємозв’язок  – 
вони не лише мають спільні фактори ризику 
(похилий вік, артеріальна гіпертензія, діабет, 
гіперліпідемія, обструктивне апное сну, ішемічна 
хвороба серця, серцева недостатність, хронічна 
хвороба нирок, ожиріння, гіподинамія, надмірне 
вживання алкоголю), а й об’єднуються певними 
патофізіологічними механізмами [11] (рисунок). 

Тоді як основним рушієм індукованого ФП 
когнітивного дефіциту є церебральний інфаркт, 
інші потенційні чинники охоплюють пов’язану 
з ФП церебральну гіпоперфузію, мікрокровови-
ливи, атрофію мозку, системне атеросклеротич-
не ураження судин, ендотеліальну дисфункцію, 
запалення [11, 14].

Рисунок. Механізми зв’язку між ФП, зниженням КФ і деменцією. ФП може призводити через низку механізмів 
до утворення тромбу у вушку лівого передсердя та викликати клінічний або безсимптомний інсульт. Обидва вони 
призводять до морфологічних змін у мозку, що сприяє погіршанню КФ або виникненню деменції. Генетичні фактори 
також можуть сприяти як деменції, так і ФП. Багато судинних захворювань і судинних факторів ризику пов’язують 
зі зниженням КФ і деменцією. TNF – фактор некрозу пухлини α; СРБ – С-реактивний білок; BNP – мозковий 
натрійуретичний пептид
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Нерегулярний ритм ФП створює різний час 
діастолічного наповнення шлуночків, внаслідок 
чого виникає серія подій гіпо-гіперперфузій у 
мікроциркуляторному руслі, що провокує судин-
ні зміни. В короткі діастолічні фази зменшуєть-
ся час наповнення шлуночків, що своєю чер-
гою призводить до зниження серцевого викиду, 
навіть за відсутності клінічної картини серцевої 
недостатності [24]. Зниження серцевого викиду 
асоційоване зі зменшенням церебрального кро-
вотоку, особливо у скроневих частках головного 
мозку, у людей похилого віку та новими випадка-
ми деменції, зокрема хворобою Альцгеймера [25]. 
Порушення діастолічної функції та зниження 
серцевого індексу – потенційні наслідки ФП, у 
проспективних дослідженнях були пов’язані зі 
зниженням КФ [15, 45]. Крім того, ФП є встанов-
леним фактором ризику серцевої недостатності 
[7], яка зі свого боку також може погіршувати 
церебральну перфузію. 

Мікроемболізація, гіпоперфузія, пов’язані з 
ФП, можуть спровокувати ішемічну демієлі-
нізацію, подібну до тієї, що спостерігають при 
хворобі дрібних судин головного мозку (ХДС), 
сприяючи погіршанню КФ. ФП часто асоцію-
ється з ХДС та може бути маркером несприят-
ливих когнітивних і клінічних наслідків [47]. За 
даними метааналізу Y.H. Koh і співавторів, цере-
бральні мікрокрововиливи (ЦМК) – один із 
проявів ХДС, частіше спостерігаються при ФП 
та локалізуються переважно у лобних частках 
[30]. Точні причини ЦМК при ФП на сьогодні 
не встановлені. Деякі автори припускають, що 
прийом оральних антикоагулянтів (ОАК) паці-
єнтами з ФП може підвищувати ризик ЦМК. 
Однак, за даними невеликого проспективного 
дослідження, проведеного в Японії, було вста-
новлено, що прийом варфарину, а не прямих 
оральних антикоагулянтів (ПОАК) або анти-
агрегантів, був пов’язаний з розвитком нових 
ЦМК протягом 1 року спостереження в осіб з 
ФП [46]. Погіршення КФ у пацієнтів, які отри-
мували антагоністи вітаміну К (АВК), також 
було пов’язане з недостатньою кількістю часу в 
терапевтичному діапазоні (TTR), що є ще одним 
аргументом на користь ПОАК [39]. 

На думку інших дослідників, церебральна амі-
лоїдна ангіопатія (ЦАА) як прояв ХДС може 
бути причиною КР. Вважають, що ЦАА виникає 
внаслідок накопичення амілоїду-β у судинній 
стінці [5]. ЦАА, як і ФП, є надзвичайно роз-
повсюдженою в осіб похилого віку і є вагомим 
чинником розвитку хвороби Альцгеймера [31]. 
Так само, за даними багатьох досліджень, ФП є 
фактором ризику хвороби Альцгеймера. Цікаво, 

що накопичення передсердних натрійуретичних 
пептидів може призвести до відкладень амілоїд-
них фібрил у передсердях літніх пацієнтів з ФП, 
викликаючи специфічну передсердну кардіоміо-
патію [49]. Однак на теперішній час точно невідо-
мо, чи зв’язок ФП із хворобою Альцгеймера реа-
лізується через амілоїдогенез, чи він пов’язаний з 
іншими чинниками – гіпоперфузією, запаленням 
та оксидативним стресом. 

Кілька досліджень показали, що актива-
ція системної запальної відповіді притаманна 
пацієнтам з ФП. У них спостерігаю підвище-
ні рівні С-реактивного білка, фактора некрозу 
пухлини-α, інтерлейкіну(IL)-2, IL-6, і IL-8 [18, 
22], які своєю чергою пов’язані з гіперкоагуля -
цією, ендотеліальною дисфункцією та підвище-
ною активацією тромбоцитів, сприяючи тромбо-
емболії, пов’язаній з ФП [50]. Протромботичний 
стан при ФП, вірогідно, порушує цереброваску-
лярну регуляцію, може змінювати проникність 
гематоенцефалічного бар’єра та призводити до 
церебральних мікроструктурних змін, наслід-
ком чого є зниження КФ аж до деменції [35]. 
Дослідження, проведене H. Wersching і співав-
торами, показало, що вищий рівень високочут-
ливого С-реактивного білка пов’язаний із погір-
шанням виконавчої функції та більшим мікросу-
динним пошкодженням білої речовини, а також 
підвищеним ризиком усіх підтипів деменції неза-
лежно від серцево-судинних факторів ризику та 
супутніх захворювань [51].

Системне запалення також є неспецифіч-
ним маркером атеросклеротичного ураження 
судин, яке асоціюється як з КР, так і з ФП [53]. 
Субклінічні маркери серцево-судинних захво-
рювань (субклінічний атеросклероз, жорсткість 
аорти та товщина комплексу інтима–медіа сонної 
артерії) були пов’язані з підвищеним ризиком 
виникнення ФП і КР [ 40].

Атрофія головного мозку є доволі частою зна-
хідкою під час проведення нейровізуалізаційних 
досліджень у осіб з ФП. Дослідження, проведене 
S. Knecht і співавторами у пацієнтів з ФП без 
інсульту в анамнезі, показало, що ФП була асо-
ційована з гіршими показниками КФ та меншим 
об’ємом гіпокампа, а ступінь тяжкості КР прямо 
корелював з тривалістю ФП [29]. В іншому дослі-
дженні за участю 4251 пацієнта без деменції з діа-
гнозом ФП, за результатами МРТ, спостерігали 
зменшення об’ємів як білої, так і сірої речовини 
головного мозку, порівняно з особами без ФП. У 
підгрупі з персистентною/постійною ФП зазна-
чені зміни були більші, ніж у підгрупі з пароксиз-
мальною ФП. Пацієнти з ФП також мали гірші 
результати тестів на пам’ять [ 48]. 
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Діагностика

Діагностика КР базується на аналі-
зі суб’єктивних скарг пацієнта і на даних 
об’єктивного обстеження. Підозра на знижен-
ня КФ у хворого виникає за наявності в нього 
скарг на зниження пам’яті порівняно з минулим, 
погіршання розумової працездатності, труднощі 
в концентрації уваги або зосередженні, підвище-
ну втомлюваність під час розумової роботи, тяж-
кість або відчуття «порожнечі» в голові, труднощі 
у підборі слів під час розмови або висловлюванні 
власних думок, незручності під час звичних дій, 
складнощі в професійній діяльності, соціальній 
активності, взаємодії з іншими людьми, в побуті і 
при самообслуговуванні [1].

Будь-яка з перерахованих вище скарг є під-
ставою для проведення об’єктивної оцінки стану 
КФ за допомогою нейропсихологічних методів 
дослідження.

При ФП загалом страждають усі домени КФ: 
увага, виконавчі функції, мова, пам’ять, зорово-
просторові здібності тощо, тому бажано вико-
ристовувати методики, які б охоплювали всі ці 
домени КФ [19]. 

У літературі описано багато шкал та опиту-
вальників для оцінювання стану КФ. Для широ-
кого застосування в клінічній практиці були 
спеціально розроблені скринінгові нейропсихо-
логічні шкали. Вони дають змогу оцінити КФ 
пацієнта без обов’язкового залучення нейропси-
холога, досить прості в застосуванні та інтерпре-
тації, в більшості випадків достатні для встанов-
лення синдромального діагнозу, не потребують 
спеціального реквізиту, мають кількісну оцінку, 
що дозволяє використовувати їх для динаміч-
ного спостереження за пацієнтом. Однак вони 
не дають змогу провести тонкий аналіз якісних 
особливостей когнітивних порушень, вони також 
можуть бути недостатньо чутливі при легкій 
чи помірній вираженості когнітивних порушень. 
Але попри згадані недоліки в більшості випадків 
для первинної синдромальної діагностики КФ 
досить застосування скринінгових нейропсихо-
логічних шкал [1].

Найбільш використовуваними нейропсихоло-
гічними тестами для скринінгу легких когнітив-
них порушень є Монреальська шкала оцінки ког-
нітивного статусу (MoCA) та Mini-Mental State 
Examination (MMSE). MoCA вважається чутли-
вим скринінговим тестом на судинну деменцію; 
MMSE є менш чутливим, але більш специфічним 
інструментом [8, 32].

Роль рутинної нейровізуалізації в пацієнтів 
з ФП на сьогодні визначена недостатньо [16]. З 
одного боку, ФП є чинником ризику безсимптом-

них уражень головного мозку, з другого – клініч-
не значення таких знахідок потребує подальших 
досліджень. У пацієнта з ФП без ознак невроло-
гічного дефіциту нейровізуалізація може допо-
могти виявити маркери ХДС та нейродегенера-
ції, пов’язані з підвищеним ризиком когнітивних 
порушень у загальній популяції [36].

Безсимптомні інфаркти мозку визначають як 
ураження, виявлені під час нейровізуалізації за 
відсутності в анамнезі гострої неврологічної дис-
функції, яка б стосувалася ділянки ураження. 
Наявність  3 інфарктів підтверджує діагноз 
судинного КР [44]. Однак незрозуміло, чи пови-
нен «німий» церебральний інфаркт при ФП при-
зводити до збільшення кількості балів за шкалою 
CHA2DS2-VASc, спонукаючи до ініціації терапії 
ОАК у пацієнтів із низьким ризиком [ 17]. 

Терапевтичні підходи

На сьогодні дані щодо впливу стандартної 
терапії ФП на стан КФ є обмеженими. Сучасні 
рекомендації та настанови з лікування пацієн-
тів з ФП рекомендують ОАК для профілак-
тики інсульту у більшості таких пацієнтів [9]. 
Зниження ризику інсульту при адекватній анти-
коагулянтній терапії має, відповідно, знижувати 
ризики несприятливих когнітивних наслідків. 
Що стосується вибору препарату для антикоагу-
лянтної терапії, то, за даними деяких досліджень, 
прийом ПОАК асоціюється з меншим ризиком 
розвитку деменції, ніж АВК [13, 21]. 

Ефективність та безпечність АВК тісно по  -
в’язані з якістю антикоагулянтного контролю, що 
відображається середнім TTR [23], це стосується 
і впливу на КР. У популяційному дослідженні 
округу Олмстед вивчали зв’язок TTR під час 
терапії варфарином і ризиком деменції у 2800 
пацієнтів з ФП без деменції [38]. Деменцію діа-
гностували у 357 (12,8 %) пацієнтів протягом 
у середньому протягом 5 років спостереження. 
Терапія варфарином була асоційована зі зни-
женням частоти деменції (ВШ 0,80; 95 % дові-
рчий інтервал (ДІ): 0,64–0,99), однак лише у 
тих досліджуваних, хто перебував у 2 найвищих 
квартилях TTR. У ретроспективному реєстрово-
му дослідженні, проведеному у Швеції в період 
2006–2014 рр., яке охопило 444 106 пацієнтів 
без діагнозу деменції, досліджували вплив анти-
коагулянтної терапії на зниження КФ. Пацієнти 
без попереднього інсульту, які отримували анти-
коагулянтну терапію на початковому етапі, мали 
на 29 % нижчий ризик деменції, ніж ті, які не 
отримували антикоагулянтну терапію (ВШ 0,71; 
95 % ДІ 0,68–0,74) і на 48 % нижчий ризик під 
час лікування (ВШ 0,52; 95 % ДІ 0,50–055). При 
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цьому порівняння між ПОАК і варфарином не 
показало значущої різниці [13].

Наразі немає статистично значущих даних, 
які підтверджують, що стратегія медикаментоз-
ного контролю ритму або «успішна» катетерна 
абляція ФП може запобігти КР у пацієнтів з ФП. 
У дослідженні Intermountain AF [6] порівнювали 
пацієнтів, яким була проведена абляція ФП з 
особами контрольної групи відповідного віку/
статі з ФП (без абляції) та контрольною групою 
відповідного віку/статі без ФП, спостереження 
тривало близько 3 років. Хвороба Альцгеймера 
виникла у 0,2 % пацієнтів з абляцією ФП, у 0,9 % 
пацієнтів з ФП без абляції та у 0,5 % пацієнтів 
без ФП (p < 0,0001). Інші форми деменції також 
значно зменшилися в досліджуваних з ФП, яким 
проводили абляцію. Однак самі дослідники під-
креслюють, що через обсерваційний дизайн 
дослідження нині немає статистично значущих 
даних про довгострокові превентивні ефекти 
абляції, зокрема у випадках субклінічного варі-
анту ФП. Катетерна абляція може не усунути 
ФП у більшості пацієнтів, а скоріше зменшити її 
загальний тягар. 

Перспективною сферою в лікуванні ФП є 
модифікація способу життя, що сприяє зменшен-
ню маси тіла та поліпшенню загального профілю 
кардіометаболічного ризику. За даними кількох 
досліджень, зниження маси тіла пов’язане з клі-
нічно значущим зменшенням тягаря та симп-
томів ФП, підвищує ймовірність утримання 
синусового ритму, а також сприяє покращанню 
серцевої функції [ 2, 41]. Вплив зазначених вище 
змін способу життя на КФ в осіб з ФП потребує 
подальшого вивчення. 

Нарешті, первинна профілактика ФП має бути 
кінцевою метою зменшення тягаря пов’язаних 
з ФП ускладнень [3]. З огляду на роль серцево-
судинних факторі в ризику в розвитку та про-
гресуванні КР і деменції, ця галузь вбачається 
цікавим напрямком для майбутніх досліджень.

Висновки

У численних обсерваційних дослідженнях 
описаний зв’язок між фібриляцією передсердь та 
когнітивними розладами, починаючи від легкого 
ступеня до деменції. Фібриляція передсердь є 
вагомим чинником ризику виникнення когнітив-
них розладів, навіть за відсутності анамнестич-
но перенесеного інсульту. Механізм зв’язку між 
фібриляцією передсердь і когнітивними розла-
дами є багатофакторним та потребує проведення 
подальших досліджень.

На жаль, у клінічних настановах з ведення 
пацієнтів з фібриляцією передсердь немає реко-
мендацій щодо оцінки стану когнітивної функції. 
Для діагностики когнітивних розладів викорис-
товують багато різних нейрофізіологічних тестів, 
найпоширенішими і найпростішими у застосу-
ванні є MMSE та MOCA.

Оптимальна антикоагулянтна терапія є 
основою профілактики інсульту та когнітив-
них розладів у пацієнтів з фібриляцією перед-
сердь, у цьому контексті прямі оральні анти-
коагулянти можуть мати перевагу над анта-
гоністами вітаміну К. Однак дослідження в 
цьому напрямку мають бути масштабнішими та 
з довготривалим динамічним спостереженням. 
Також варто зазначити, що когнітивні розлади 
самі можуть мати негативний вплив на при-
хильність пацієнтів до лікування, погіршуючи 
якість життя і негативно впливаючи на клініч-
ний прогноз.

На сьогодні специфічні підходи для профі-
лактики та лікування когнітивних розладів в 
осіб з фібриляцією передсердь відсутні. Важливо 
коригувати модифіковані фактори ризику – від-
мовитися від шкідливих звичок, підтримувати 
нормальний індекс маси тіла, бути достатньо 
фізично активним, отримувати оптимальну 
медикаментозну терапію супутніх, зокрема сер-
цево-судинних захворювань.
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Cognitive disorders in patients with atrial fibrillation

Atrial fibrillation (AF) is one of the most common arrhythmias, and its prevalence increases with age. Cognitive 
impairment (CI) is a frequent concomitant disorder in AF and is an additional factor in reducing the quality of life 
and adherence to treatment in such patients. AF is associated with an increased risk of dementia in patients with 
and without history of stroke. It is well known that AF and CI share common risk factors such as age, hypertension, 
diabetes, dyslipidemia, obstructive sleep apnea, coronary heart disease, heart failure, chronic kidney disease, obesity, 
etc. The available data show that AF and CI have common pathophysiological factors, which, in addition to stroke, 
include hypoperfusion, microhemorrhages, brain atrophy, systemic atherosclerotic vascular damage, endothelial 
dysfunction, and inflammation.

Screening neuropsychological scales might be used to assess the state of cognitive functions in patients with AF, 
and contemporary neuroimaging methods allow detecting structural changes in the brain.

Specific methods of treatment of CI in AF have not yet been developed. Optimal antithrombotic therapy is the 
main means of prevention of cerebrovascular events, and therefore CI in AF.

Key words: atrial fibrillation, cognitive disorders, neuroimaging, neuropsychological testing, anticoagulant 
therapy.


