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В течение последних десятилетий и до 

настоящего времени в нашей стране про-

должается возрастание смертности и инва-

лидизации, снижение социально-трудовой 

адаптации населения в результате сердечно-

сосудистых заболеваний [5]. Наиболее рас-

пространенными заболеваниями системы 

кровообращения являются гипертониче-

ская болезнь и ишемическая болезнь серд-

ца, 3-е место занимают нарушения ритма 
сердца (НРС). За последние 30 лет отмечено 

резкое увеличение частоты встречаемости 

НРС, особенно в экономически развитых 

странах. В настоящее время госпитализа-

ции вследствие пароксизмов фибрилляции 
предсердий (ФП) составляют более 1/3 гос-

питализаций по поводу НРС [17]. 

Фибрилляция предсердий (мерцатель-
ная аритмия (МА)) – сложное нарушение 

ритма, разновидность наджелудочковой 

тахиаритмии с хаотической электрической 

активностью предсердий с частотой им-

пульсов 350–700 в 1 мин, что исключает 

возможность их координированного со-

кращения. По частоте развития ФП зани-

мает 2-е место после экстрасистолий и со-

ставляет до 40% всех аритмий. В общей по-

пуляции ФП встречается в 1–2% случаев, 

причем с возрастом заболеваемость этой 

патологией повышается [26]. Так, резуль-

таты многоцентровых исследований свиде-

тельствуют о том, что распространенность 

этой патологии составляет примерно 0,5% 

в возрасте до 60 лет, 5% – после 60 лет и 

более 10% – после 75 лет, причем ФП чаще 

регистрируется у мужчин [3].

Для возникновения пароксизмальной 

формы МА необходимо сочетание двух 

факторов, таких как наличие фокального 

автоматизма (триггера) и изменение прово-

дящей системы миокарда предсердий, по-
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зволяющее сформировать и поддерживать 

механизм re-entry [33].

Согласно данным, полученным в экс-

периментах на животных и при изучении 

анатомического строения мускулатуры 

предсердий у людей, выявляемые при ФП 

структурные и электрофизиологические 

нарушения могут быть как вторичными, 

вследствие заболеваний или возрастных 

изменений, так и первичными, обуслов-

ленными врожденными особенностями 

строения межпредсердных соединений и 

кардиомиоцитов.

К заболеваниям сердца, которые чаще 

всего приводят к пароксизмам МА, отно-

сятся: приобретенные и врожденные по-

роки сердца, ишемическая болезнь серд-

ца, артериальная гипертензия, особенно с 

гипертрофией левого желудочка, кардио-

миопатии, миокардит, синдром слабости 

синусового узла [42]. Также существуют 

факторы риска, не связанные с патологи-

ей сердца: сахарный диабет, гипертиреоз, 

ожирение, хроническая обструктивная бо-

лезнь легких [30]. Кроме того, выделяют 

острые экзогенные причины развития па-

роксизма ФП, самая частая из них – упо-

требление алкоголя (“синдром празднич-

ного сердца”). С частотой до 60% пароксиз-

мальная ФП имеет идиопатическую форму, 

а органические заболевания сердца играют 

значительно меньшую роль. Фибрилляция 

предсердий может носить наследственный 

характер [28].

В патогенезе и течении пароксизмаль-

ной формы МА неревматического генеза 

важную роль играет дисфункция неспеци-

фических систем мозга (таламокортикаль-

ной, лимбической и мезэнцефальной ре-

тикулярной формации) в виде нарушения 

соотношения синхронизирующих и де-

синхронизирующих систем, в ряде случа-

ев имеющего циклический характер, что 

во многом определяет пароксизмальность 

клинических проявлений, а также преоб-

ладание тонуса симпатической и парасим-

патической систем [7, 13, 23].

Группа пациентов с диагнозом ФП яв-

ляется гетерогенной, течение заболевания 

различается по частоте, длительности, 

типу окончания приступов, выраженности 

симп томов. У одного и того же пациента 

проявления аритмии могут со временем из-

меняться.

Чаще всего ФП начинается с коротких 

и редких эпизодов, которые могут прохо-

дить бессимптомно и выявляться случайно 

при аускультации, регистрации электро-
кардиограммы (ЭКГ) в 12 отведениях или 

суточном мониторировании ЭКГ. Иногда у 

одного и того же пациента возникают бес-

симптомные и симптомные эпизоды ФП. 

Для симптомного пароксизма МА харак-

терно: ощущение учащенного и/или не-

ритмичного сердцебиения, одышка, дис-

комфорт в области сердца или ангинозные 

боли, слабость, тошнота, головокружение, 

предобморочные состояния и обмороки. 

Частота рецидивов пароксизмов ФА со-

ставляет приблизительно 10% в первый год 

после установления диагноза и 5% в год в 

последующем. Как правило, эпизоды арит-

мии возникают группами, число пароксиз-

мов широко варьирует у одного и того же 

пациента в течение месяцев и даже лет [39]. 

Со временем (через годы) у большинства 

пациентов формируются стойкие формы 

ФП. Сопутствующие заболевания и возраст 

ускоряют трансформацию пароксизмаль-

ной формы МА в постоянную и повышают 

риск развития осложнений [40]. Лишь у не-

большой части пациентов (2–3%) в течение 

длительного времени сохраняется паро-

ксизмальная форма МА [37]. 

Опасность ФП для пациента связана с 

возможностью возникновения серьезных 

осложнений: нарушений гемодинамики с 

развитием сердечной недостаточности и 

тромбоэмболий. Мерцательная аритмия – 

при чина более 85% случаев тромбоэмболии 

в артерии большого круга кровообраще-

ния, источником которой явля ются внут-

рисердечные тромбы; 2/3 тромбоэмболов 

попадает в сосуды головного мозга [49, 50].
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Наиболее фатальным проявлением кар-

диоцеребральной эмболии служит ише-

мический инсульт, сопровождающийся 

развитием стойкого инвалидизирующего 

неврологического дефицита. Эпидемио-

логические и клинические данные свиде-

тельствуют о том, что ФП входит в число 

основных независимых факторов риска 

инсульта и увеличивает вероятность его 

развития в 3–5 раз даже с учетом других 

факторов риска [1].

Кардиоцеребральные осложнения МА 

не исчерпываются развитием острого ин-

сульта с выраженным очаговым невроло-

гическим дефицитом. В последние годы 

большое внимание уделяется нарушениям 

высших мозговых функций, проявляю-

щимся эмоциональными и когнитивными 

расстройствами, степень которых может 

варьировать от субклинических отклоне-

ний, выявляемых только при специализи-

рованных нейропсихологических исследо-

ваниях, до деменции.

Проблема деменции в последние годы 

приобретает большую социально-меди-

цинскую значимость, поскольку, по дан-

ным популяционных исследований, на 

фоне общего старения населения деменция 

отмечается у 5–20% пожилых лиц [21]. Де-

менция – это выраженные когнитивные 

расстройства, которые приводят к полной 

или частичной утрате независимости и са-

мостоятельности пациента, т.е. вызывают 

профессиональную, социальную и/или бы-

товую дезадаптацию при отсутствии нару-

шений сознания. Однако важнейшее кли-

ническое значение имеют преддементные 

когнитивные расстройства, так как они в 

большей степени поддаются терапевтиче-

ской коррекции.

Как самостоятельная диагностическая 

позиция выделено легкое когнитивное рас-

стройство (F06.7 в Международной клас-

сификации болезней 10-го пересмотра) – 

сочетание мнестических нарушений, за-

труднение обучения и концентрации вни-

мания, ощущение психической усталости 

при попытке решить умственную задачу. 

Обычно отражается в жалобах больного, но 

не обращает на себя внимания окружаю-

щих. Не вызывает затруднений в бытовой, 

профессиональной и социальной деятель-

ности, в том числе при наиболее сложных 

ее формах. 

В крупных зарубежных когортных ис-

следованиях последних лет доказана взаи-

мосвязь ФП и нарушений когнитивной 

сферы. Выявлено, что когнитивный статус 

у больных с ФП значительно ниже, чем у 

лиц, у которых регистрировался синусовый 

ритм. Когнитивные нарушения наблюда-

лись у 43% больных с ФП и только у 14% 

лиц с синусовым ритмом [38]. В исследова-

нии, включавшем 952 человека в возрасте 

69–75 лет, у пациентов с ФП отмечались 

достоверно более низкие средние баллы 

по тестам оценки когнитивных функций. 

Взаимосвязь между ФП и когнитивными 

нарушениями не зависела от наличия ин-

сульта, сахарного диабета, повышения ар-

териального давления и предшествующего 

инфаркта миокарда. 

По данным Роттердамского исследова-

ния, включавшего 6584 участника в воз-

расте от 55 до 106 лет, после коррекции по 

полу и возрасту относительный риск раз-

вития деменции у больных с ФП составил 

2,3, снижения когнитивных функций – 1,7. 

Кумулятивный риск развития деменции у 

больных с ФП составил 2,7% через 1 год и 

10,5% через 5 лет [43]. 

В других исследованиях также получены 

схожие данные о повышении риска разви-

тия деменции при наличии ФП.

Однако все эти данные касаются в ос-

новном хронической формы ФП. К со-

жалению, отдельных исследований, в ко-

торых характеризовалась бы динамика 

развития когнитивной дисфункции, ее за-

висимость от частоты и длительности па-

роксизмов МА, проведено недостаточно. 

При пароксизме ФП возникают те же па-

тофизиологические условия и реализуют-

ся те же механизмы, что и при постоянно 

существующей МА. Формирование тром-

бов в полостях сердца при пароксизме ФП 
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связано с наличием всех трех компонентов 

триады Вирхова: стаза крови, активации 

каскада коагуляции и дисфункции эндоте-

лия [2, 20]. Повышенный риск тромбооб-

разования у 38–80% больных сохраняется в 

течение нескольких недель после успешной 

кардиоверсии (электрической, фармаколо-

гической или спонтанной), что обуслов-

лено феноменом “оглушения предсердий”: 

миопатия предсердий, индуцированная 

тахикардией, и длительная гибернация 

предсердий на фоне ФП. Восстановление 

транспортной функции миокарда пред-

сердий происходит постепенно, в течение 

3–4 нед, в зависимости от длительности па-

роксизма ФП [6]. По данным ряда исследо-

ваний, более 80% случаев тромбоэмболий 

после кардиоверсии регистрируются в пер-

вые 3 дня и почти все – в течение 10 дней 

[34]. Со временем, после восстановления 

синусового ритма у большинства больных 

по данным чреспищеводной эхокардиогра-

фии отмечается растворение внутрисердеч-

ных тромбов [19].

При пароксизме МА помимо кардиоце-

ребральной эмболии в повреждение мозго-

вой ткани вносят вклад гемодинамические 

нарушения. На фоне артериальной гипер-

тензии и атеросклеротических процессов, 

сопутствующих ФП, возникают изменения 

физиологической реактивности сосудов, в 

первую очередь микроциркуляторного рус-

ла. При этом снижение артериального дав-

ления в результате уменьшения сердечного 

выброса при пароксизме ФП приводит к 

возникновению гипоперфузии в зонах тер-

минального кровообращения – глубинных 

отделах белого вещества головного мозга 

и базальных ганглиях [8]. Кроме того, ги-

поксия мозговой ткани на фоне снижения 

сердечного выброса является фактором, 

ускоряющим нейродегенеративные изме-

нения, причем особенно чувствительны к 

гипоксии нейроны гиппокампа [36]. 

В литературе имеются противоречивые 

данные о том, влияет ли длительность эпи-

зода аритмии на частоту развития ослож-

нений. По мнению некоторых авторов, 

при коротких эпизодах и стойких формах 

аритмии риск осложнений не различается 

[29]. Однако если длительность острого 

эпизода ФП не превышает нескольких ча-

сов, риск тромбоэмболических осложне-

ний невелик [4].

По данным разных авторов, от 14,7 до 

37,0% больных с ФП, не имеющих види-

мой неврологической симптоматики, пере-

носят так называемые “немые” инсульты, 

выявляемые при нейровизуализационных 

исследованиях [27]. С помощью ультразву-

кового транскраниального допплеровско-

го мониторирования в течение 1 ч удалось 

доказать, что до 16% пациентов в момент 

пароксизма ФП переносят бессимптомную 

эмболизацию в бассейне средней мозговой 

артерии [32]. Согласно результатам иссле-

дования, “немые” инсульты сопряжены с 

более высоким риском развития деменции, 

чем клинически выраженное острое нару-

шение мозгового кровообращения. 

В ходе проспективного Роттердамского 

исследования с помощью нейровизуали-

зационных методов была изучена взаимо-

связь между “немыми” церебральными ин-

фарктами и риском развития деменции и 

когнитивных нарушений у 1015 пациентов 

[48]. У пациентов с признаками “немых” 

инсультов риск развития деменции повы-

шался более чем в 2 раза на протяжении 

периода исследования в сравнении с боль-

ными, перенесшими клинически явный 

инсульт. У пациентов с “немыми” цере-

бральными инфарктами также отмечалось 

более выраженное нарушение психических 

функций.

Большую часть асимптомных мозго-

вых инфарктов составляют лакунарные, 

которые возникают вследствие окклюзии 

перфорирующей артерии [45]. Преиму-

щественное анатомическое расположение 

очагов ишемии – базальные ядра и око-

ложелудочковые пространства, которые 

не являются участками, ответственны-

ми за моторные или сенсорные функции, 

но обес печивают взаимосвязь различных 

участков головного мозга. Наиболее зна-
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чимую роль в развитии когнитивных на-

рушений играет разобщение лобных долей 

и подкорковых образований, что приводит 

к возникновению вторичной дисфункции 

лобных долей головного мозга [15]. Соглас-

но теории А.Р. Лурии, кора лобных долей 

отвечает за построение программы произ-

вольной деятельности и контроль ее до-

стижения, обеспечивает переключаемость 

и устойчивость внимания, адекватность 

поведенческих реакций [9]. Поэтому ослаб-

ление регуляторной функции лобной коры 

приводит к замедленности умственной дея-

тельности (брадифрения), недостаточности 

кратковременной памяти, затруднению в 

обучении при одновременной работе с не-

сколькими источниками информации, сни-

жению способности к переключению вни-

мания или избыточной импульсивности. 

Отмечено, что немые таламические ин-

фаркты коррелируют с расстройствами 

запоминания, в то время как в результате 

инфарктов неталамической локализации 

нарушается скорость психомоторных про-

цессов.

При обследовании больных с пароксиз-

мальной формой ФП описаны нозогенные 

тревожно-фобические реакции, обнаружи-

вающиеся более чем у половины таких па-

циентов на фоне пароксизмов [18]. В других 

работах констатируется наличие депрессив-

ных и ипохондрических расстройств при 

ФП [16]. Эмоционально-аффективные на-

рушения наиболее характерны именно для 

пароксизмальной формы ФП. Предложено 

даже выделить особый “психосоматиче-

ский” вариант течения болезни, при кото-

ром у пациентов обнаруживаются признаки 

соматопсихической лабильности. При этом 

дебют и повторные приступы ФП прово-

цируются чаще всего психоэмоциональным 

стрессом, а в ответ на первичные проявле-

ния соматического заболевания развивает-

ся комплекс психических реакций психопа-

тологического уровня [10]. 

Патогенез эмоциональных нарушений 

при ФП связан с рядом органических и 

психогенных факторов. К органическим 

факторам относят недостаточность по-

ложительного эмоционального подкре-

пления результата деятельности, развитие 

хронической фрустрации при феномене 

разобщения, а также нарушение синтеза 

серотонина и норадреналина при лакунар-

ных подкорковых инфарктах [31]. Психо-

генные факторы особенно актуальны при 

пароксизмальной форме МА: тревога, со-

пряженная с обостренным вниманием к 

себе и тщательной регистрацией малейших 

симптомов в ожидании пароксизма [11].

Таким образом, эмоционально-аффек-

тивные и когнитивные нарушения взаимно 

потенциируют друг друга: повышение уров-

ня тревоги и связанные с ним нарушение 

концентрации внимания, неуверенность, 

ожидание неудачи приводят к ухудшению 

результата умственной деятельности. 

Не следует забывать об обратной связи 

когнитивного дефицита и имеющейся у 

больного кардиальной патологии. Доказа-

но, что при наличии когнитивного дефекта 

у пациента кардиальная патология имеет 

более неблагоприятное течение. В ряде ис-

следований выявлена корреляция степени 

снижения когнитивных функций и вариа-

бельности сердечного ритма, риска разви-

тия эпизодов ишемии миокарда, риска раз-

вития сердечной недостаточности [46, 47]. 

По-видимому, это объясняется недооцен-

кой тяжести заболевания и риска осложне-

ний, низкой приверженностью к терапии у 

пациентов с деменцией и депрессией.

Таким образом, особенности когнитив-

ной и эмоционально-аффективной сферы 

пациентов с пароксизмальной формой МА 

непременно должны учитываться в рутин-

ной практике терапевта и кардиолога. С од-

ной стороны, при обнаружении у больного 

пароксизмов ФП патогенетически обосно-

ванным является раннее применение пре-

паратов с вазоактивными, нейропротектив-

ными и метаболическими свойствами для 

коррекции кардиоцеребральных осложне-

ний. С другой стороны, необходим подбор и 

назначение средств, уменьшающих эмоцио-

нальные и психовегетативные расстройства, 
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для улучшения качества анти аритмической 

противорецидивной терапии. 

Учитывая превалирующий в современ-

ной терапевтической практике принцип 

комплексной терапии заболевания, пред-

полагающий одновременное воздействие 

на все возможные звенья патогенетической 

цепочки, наиболее интересным представ-

ляется поиск и применение препаратов, 

имеющих несколько синергических эф-

фектов. С этих позиций внимание при-

влекает препарат Актовегин, являющийся 

универсальным цитопротектором и анти-

гипоксантом. Актовегин традиционно 

применяется в неврологической практике 

как нейрометаболический препарат при 

лечении острых и хронических нарушений 

мозгового кровообращения. Вместе с тем 

особенностью Актовегина является плейо-

тропность действия и отсутствие органо-

специфичности. В частности, в 1980-е годы 

ряд исследователей впервые выявили по-

ложительное влияние препарата Актовегин 

на метаболизм не только головного мозга, 

но и миокарда. 

Препарат представляет собой депротеи-

низированный гемодериват из крови телят, 

содержащий аминокислоты, олигопепти-

ды, нуклеозиды, промежуточные продукты 

углеводного и жирового обмена (олиго-

сахариды, гликолипиды), электролиты и 

микроэлементы. Сложный состав обуслов-

ливает многообразие эффектов препарата. 

Актовегин улучшает потребление кисло-

рода клеткой, обеспечивает инсулиннеза-

висимый транспорт глюкозы через клеточ-

ную мембрану, способствует накоплению 

калия и гликогена в клетке, что приводит 

к активации аэробного окисления и увели-

чению энергетического потенциала клетки 

[22]. Актовегин улучшает микроциркуля-

цию, оказывая эндотелиопротективный 

эффект, и является, таким образом, сред-

ством для патогенетической терапии со-

стояний, сопровождающихся повреждени-

ем эндотелия с развитием его дисфункции. 

В то же время Актовегин не оказывает су-

щественного влияния на гемодинамику, 

не имеет отрицательного хронотропного и 

инотропного эффекта, что особенно важно 

для пациентов с кардиальной патологией. 

Помимо этого препарат обладает также вы-

раженным антиоксидантным эффектом, 

являющимся составной частью нейропро-

тективного действия препарата. 

В работах in vitro было выявлено, что 

Актовегин, улучшая метаболизм в клетках, 

увеличивает число нейрональных синап-

сов и снижает уровень маркеров индукции 

апоптоза (каспазы-3) и образование ак-

тивных форм кислорода в клетках, причем 

эти эффекты носят четкий дозозависимый 

характер [25]. Не так давно установле-

но, что Актовегин ингибирует активность 

поли(АДФ-рибозы)-полимеразы – ядер-

ного фермента, избыточная активация 

которого может запускать процессы кле-

точной гибели при цереброваскулярных 

заболеваниях и диабетической полинев-

ропатии. В недавно проведенном исследо-

вании F. Machicao et al. на модели in vitro 

попытались выяснить потенциальную спо-

собность Актовегина модулировать актив-

ность нуклеарного фактора NF-κB, играю-

щего важную роль в регуляции процессов 

апоптоза и воспаления. Было показано, 

что Актовегин способен вызывать транзи-

торную активацию этого фактора [41]. Ука-

занные механизмы обеспечивают нейро-

протективное и метаболическое дейст вие 

Акто вегина и определяют его эффектив-

ность при различных заболеваниях. 

В обзоре плацебоконтролируемых ис-

следований, проведенных в 1990-е годы, 

были продемонстрированы преимущества 

Актовегина в терапии пациентов с легкой 

и умеренной смешанной деменцией. Не-

большое количество больных, которых 

необходимо пролечить (number needed to 

treat), – 3–4 человека – явно указывает на 

терапевтическую эффективность Актове-

гина [24, 35, 44]. Кроме того, в последнее 

время появился ряд работ, в которых опи-

саны ноотропный и психотропный (анти-

астенический и антидепрессивный) эффек-

ты Актовегина у пациентов с сосудистыми 
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умеренными когнитивными расстройства-

ми. После курса терапии у пациентов от-

мечалось улучшение показателей памяти, 

внимания, ускорение темпов психической 

деятельности, повышение общего фона на-

строения, нивелирование жалоб астениче-

ского характера [12, 14].

Таким образом, Актовегин – это без-

опасный и высокоэффективный препарат, 

обеспечивающий метаболические потреб-

ности головного мозга и миокарда, опти-

мизирующий сердечную деятельность и 

оказывающий положительное воздействие 

на когнитивную сферу. Его применение яв-

ляется обоснованным в рамках интеграль-

ного подхода у пациентов с кардиоцереб-

ральной патологией.
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Cognitive Status of Patients with Paroxysmal Atrial Fibrillation
T.V. Anufrieva, S.L. Postnikova, V.A. Anufriev, and A.V. Yaroslavtsev
Atrial fibrillation is the second most common cardiac arrhythmia and the most frequent cause of cardiac nonvalvu-

lar thromboembolism. Cardiac embolism can cause fatal ischemic stroke. However atrial fibrillation also associated 

with cognitive disorders from mild cognitive impairment to dementia. The article deals with mechanisms of cogni-

tive (microembolism, hemodynamic disorders, silent stroke) and emotional disorders in patients with paroxysmal 

atrial fibrillation. As a cytoprotector and metabolic agent Actovegin can be used in complex treatment and preven-

tion of cardiocerebral complications. 

Key words: cardiac arrhythmia, atrial fibrillation, cognitive disorders. 
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