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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ДИСЦИРКУЛЯТОРНЫХ ЭНЦЕФАЛОПАТИЙ 
У БОЛЬНЫХ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ

Актуальность изучения заболеваний сердца, их 
огромное значение в формировании и течении це-
реброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) привлекают 
к себе все большее внимание исследователей.

Особый интерес вызывают нарушения сердеч-
ного ритма, в частности фибрилляция предсердий 
(ФП), в связи с ее опасностью в плане развития 
угрожаю щих жизни осложнений, львиную долю ко-
торых составляют тромбоэмболии в церебральное 
русло [1, 2].

ФП является наиболее частой и устойчивой арит-
мией в популяции. Известно, что ее наличие приводит 
к развитию различных форм цереброваскулярной 
патологии [3, 4].

Проведенные многочисленные исследования убе-
дительно свидетельствуют о влияния ФП на риск раз-
вития кардиоэмболического инсульта [5, 6]. Работы 
последних лет свидетельствуют о том, что ФП утя-
желяет течение инсульта, повышает риск смертности 
и развития повторного инсульта [6–8].

Однако на сегодняшний день остается недоста-
точно изученным вопрос о влиянии ФП на риск раз-
вития хронических форм нарушений мозгового кро-
вообращения — дисциркуляторных энцефалопатий 
(ДЭ), которые, как правило, предшествуют развитию 
мозговых инсультов и часто заканчиваются деменци-
ей. Поэтому представляет большой интерес изучить 
особенности течения ДЭ у больных с ФП.

Цель исследования: изучить особенности клини-
ческого течения, структурных изменений вещества го-
ловного мозга и церебральной гемодинамики у паци ен-
тов с постоянной и пароксизмальной формами ФП. 

Для решения поставленной цели в работе были 
ис пользованы следующие методы ис следования: кли-
нико-неврологический, пси ходиагностический (с при-
менением теста Mini-mental, методик: «Запоминание 
10 слов», «Запоминание сюжетного рассказа», 
«Запоминание геометрических фигур», а также «Таб ли-
цы Шульте»). Для оценки состояния вещества голов-
ного мозга всем больным было проведено КТ-иссле-
дование головного мозга. Томографический анализ 
включал общую визуальную оценку и количественные 
показатели. Учитывались размеры, локализация 
и количество очагов, наличие диффузного снижения 
плотности белого вещества в перевентрикулярных 
зонах и семиовальных центрах, состояние ликворо-
содержащих пространств. Для изучения состояния 
кровотока было проведено УЗДГ с дуплексным ска-
нированием сосудов головного мозга.

Нами было обследовано 138 больных в возрасте 
от 55 лет до 75 лет с неклапанной формой ФП, раз-
вившейся на фоне ИБС, причиной которой явилась 
гипертоническая болезнь и атеросклероз. У этих боль-
ных были выявлены признаки ДЭ I–III ст. Длительность 
ФП составила от 3 до 10 лет. Постоянная форма была 
диагностирована у 72 больных, пароксизмальная 
форма — у 66. Количество пароксизмов составило 
от 1 эпизода до нескольких раз в день.

Группу сравнения составили 50 человек соответ-
ствующего возраста с ДЭ, обусловленной гиперто-
нической болезнью и/или церебральным атероскле-
розом, без нарушений ритма.

На основании проведенных клинико-неврологи-
ческих исследований у обследуемых больных было 
установлено наличие ДЭ.

Ведущими неврологическими симптомами в клини-
ческой картине были: головная боль 69 %, чаще рас-
пирающего или тупого характера, преимущественно 
затылочной локализации, головокружение 55 %, шат-
кость при ходьбе 38 %, шум в голове 32 %, боли 
в области сердца 76 %, сердцебиение 24 %, одышка 
17 %, повышенная утомляемость 87 %, неустойчи-
вость настроения 65 %, страх смерти 24 %, страх 
остановки сердца 39 %. Ряд клинических симптомов 
можно считать характерными для обеих групп боль-
ных: головная боль, тяжесть в голове, головокруже-
ние, шум в голове, снижение памяти.

Особенностью клинического течения ДЭ у боль-
ных с ФП было наличие различных видов парок-
сизмальных нарушений. У 20 % больных основной 
группы (против 10 % группы сравнения) отмечались 
обморочные состояния у 11 %, вегетовисцеральные 
пароксизмы у 5 %, эпилептиформные — 3 %, вести-
булярные — 6 %, дроп-атаки — 2 %, транзиторные 
ишемические атаки (ТИА) — 4 %, чаще в каротидном 
бассейне.

При этом синкопальные состояния отмечались 
преимущественно у больных с пароксизмальной 
формой ФП во время пароксизма (тахисистолической 
и брадисистолической формы). У больных с посто-
янной формой ФП чаще отмечались ТИА, преимуще-
ственно в каротидном бассейне. В группе сравнения 
только у 2 больных отмечались вегетативно сосуди-
стые кризы по симпато-адреналовому типу.

Ведущими клиническими синдромами у обследу-
емых больных были: ликворо-гипертензионный (63 % 
больных), вестибуло-атактический (32 %), подкорко-
вый (20 %), кардиофобический (60 %), астенический 
(46 %). Для больных с ФП чаще характерным было 
наличие фобического синдрома (страх смерти, боязнь 
потери сознания, остановки сердца), который отме-
чался у 60 % больных. Астенический, астено-депрес-
сивный и ипохондрический синдромы были характер-
ны для обследуемых больных обеих групп.

Для оценки когнитивных функций всем больным 
было проведено психодиагностическое исследо вание, 
результаты которого представлены в таб лицах 1 и 2.

Проведенные исследования показали, что ко-
гнитивный дефицит при ДЭ, возникшей на фоне 
гипертонической болезни, в сочетании с ФП по своей 
структуре имеет типичный характер по сравнению 
с таковым при ДЭ, обусловленной гипертонической 
болезнью и церебральным атеросклерозом. Вместе 
с тем, наряду с общими признаками, имеет место 
ряд отличительных особенностей, которые отражают 
определенное своеобразие синдромов когнитивных 
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нарушений у больных ДЭ с ФП. Главной особенностью 
является в целом более быстрый темп формирования 
когнитивного дефицита. То есть темп формирования 
когнитивных расстройств, отражающий, в свою оче-
редь, функциональную недостаточность структур моз-
га, у этих пациентов был выше. Имеются и признаки 
качественного своеобразия структуры когнитивных 

расстройств, а именно: более выраженные нарушения 
кратковременной памяти, произвольного внимания 
и селективности психических функций. Отмеченные 
содержательные особенности нарушений психичес-
ких функций свидетельствуют о более отчетливом 
функциональном дефиците неспецифических глубин-
ных структур мозга у данных групп пациентов.

Таблица 1
Результаты исследования по шкале MMSE 

Группы больных

Показатели, баллы

Общий показатель
(max 30)

Ориентация
(max 10)

Память
(max 6)

Счетные операции
(max 5)

Перцептивно-
гностические функции

(max 9)
ДЭ І 28,1 ± 1,3 9,7 ± 0,3 4,9 ± 1,2* 4,3 ± 0,4* 7,8 ± 0,6*

ДЭ ІІ 24,5 ± 2,7** 8,9 ± 1,1** 3,1 ± 1,2** 3,0 ± 1,1** 4,6 ± 1,1**

ДЭ ІІІ 18,5 ± 5,8*** 6,2 ± 1,5*** 2,0 ± 1,2*** 2,1 ± 1,1*** 4,0 ± 1,3***

Обозначения: * — достоверность различий между ДЭ І и ДЭ ІІ; ** — достоверность различий между ДЭ ІІ и ДЭ ІІІ; 
*** — достоверность различий между ДЭ І и ДЭ ІІІ

Таблица 2
Результаты исследования процессов мышления больных с разными стадиями ДЭ

№
п/п

Показатели 
(выраженность нарушения в баллах)

Группы больных

ДЭ І ДЭ ІІ ДЭ ІІІ

1 Инертность 0,3 ± 0,1 0,9 ± 0,3** 2,1 ± 0,3***

2 Нарушения селективности 0,6 ± 0,2 1,0 ± 0,2** 2,0 ± 0,5***

3 Нарушения критичности 0,3 ± 0,1* 1,0 ± 0,4** 2,1 ± 0,3***

4 Снижение уровня обобщений 0,7 ± 0,08 1,5 ± 0,3** 2,3 ± 0,2***

5 Неравномерность уровня обобщений 0,6 ± 0,09 1,0 ± 0,2** 1,9 ± 0,3***

6 Истощаемость 0,6 ± 0,05 0,9 ± 0,1** 1,9 ± 0,4***

7 Импульсивность 0,9 ± 0,1 1,2 ± 0,1** 1,9 ± 0,2

8 Нарушения произвольной регуляции 0,9 ± 0,09* 1,6 ± 0,2** 2,5 ± 0,2***

9 Нарушения операционной стороны 0,8 ± 0,1* 1,5 ± 0,2** 2,4 ± 0,3***

10 Нарушения динамической стороны 0,6 ± 0,2* 1,2 ± 0,2** 2,2 ± 0,3***

Обозначения: те же, что и в табл. 1.

Всем больным было проведено КТ-исследование 
на компьютерном томографе СРТ-1010. У большинства 
больных как основной, так и группы сравнения, было 
диагностировано расширение желудочков (у 92 % 
больных основной группы и 80 % группы сравнения) 
и субарахноидальных пространств (у 92 % в основ-
ной группе и 65 % в группе сравнения). Явления 
кортикально-субкортикальной гипотрофии выявлены 
у 54 % больных основной группы и у 40 % — группы 
сравнения. Выраженность атрофических изменений 
была связана со степенью хронических цереброва-
скулярных нарушений.

Следует отметить, что по этим показателям основ-
ная группа и группа сравнения были похожи.

Характерной особенностью морфофункциональ-
ных изменений у больных с ФП являются «немые» 
инфаркты, преимущественно в подкорковом белом 
веществе и стволе головного мозга, которые были 
выявлены у 50 % больных основной группы и у 20 % 
больных группы сравнения. Также у 14 % больных 
основной группы были выявлены диффузные измене-
ния плотности вещества головного мозга — явления 
лейкоареозиса. У больных группы сравнения эти 
изменения были у 8 % больных.

Исследование состояния мозговой гемодинамики 
проводилось на допплеровском аппарате «РС DOP 
842» производства фирмы «Medata» с регистрацией 
средней линейной скорости кровотока (ЛСК) и спе-
циальным анализом допплеровских сигналов.

Проведенный сравнительный анализ данных, 
полученных методом УЗДГ, свидетельствует о том, 
что у больных основной группы стенозирующие 
поражения магистральных артерий головы (МАГ) 
встречались чаще — в 82 % всех случаев (в груп-
пе сравнения — у 76 %), из них множественные 
поражения — в 53,6 % (в группе сравнения 44 %), 
гемодинамически значимые стенозы сонных и по-
звоночных артерий — в 32,6 % (в группе сравнения 
28 %). Более значимые изменения церебральной 
гемодинамики в виде феномена гипоперфузии были 
выявлены в группе больных с постоянной формой 
фибрилляции предсердий.

Изменения мозгового кровотока в период парок-
сизма фибрилляции предсердий (тахисистолическая 
форма), зарегистрированные у 5 больных, оказывают-
ся более выраженными по сравнению с межприступ-
ным периодом, а также сравнительно с показателями 
церебральной гемодинамики у больных с постоянной 
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формой фибрилляции предсердий и соответствую-
щей стадией ДЭ. У всех обследованных больных 
в момент приступа имелись признаки сосудисто-моз-
говой недостаточности, соответствующие ДЭ II ст.

Средняя ЛСК у всех больных в межприступ-
ный период во внутренней сонной артерии была 
в пределах (32,8 ± 7,2) см/с, в момент приступа 
(28,6 ± 5,4) см/с, в средней мозговой артерии соот-
ветственно (44,0 ± 8,0) см/с и (26,3 ± 6,4) см/с, в основ-
ной артерии (40,4 ± 5,2) см/с и (34,2 ± 7,2) см/с.

Также у больных с ФП по сравнению с группой 
сравнения отмечались более низкие показатели ЛСК 
по интракраниальным артериям. Имеющиеся нарушения 
церебральной гемодинамики, по видимому, обуслов-
лены нарушениями общей гемодинамики за счет ФП.

Таким образом, проведенные нами исследова-
ния свидетельствуют о том, что практически у всех 
больных с ФП отмечаются признаки хронической 
недостаточности мозгового кровообращения в виде 
дисциркуляторных энцефалопатий.

Характерной особенностью клинического течения 
ДЭ у больных с ФП является наличие различных 
форм пароксизмальных состояний (обморочных, 
вестибулярных, вегетовисцеральных, эпилептиформ-
ных, дроп-атак, ТИА — чаще в каротидном бассейне, 
а также наличие фобического синдрома.

Выявленные особенности когнитивных рас -
стройств показали, что у больных с ФП отмечается 
более быстрый темп формирования когнитивного 
дефицита (более выраженные нарушения кратко-
временной памяти, произвольного внимания и се-
лективности психических функций). Отмеченные со-
держательные особенности нарушений психических 
функций свидетельствуют о более отчетливом функ-
циональном дефиците неспецифических глубинных 
структур мозга.

Характерной особенностью морфофункциональ-
ных изменений у больных с ФП являются лакунарные, 

«немые» инфаркты мозга, преимущественно в под-
корковом белом веществе и стволе головного мозга. 
Также характерным является наличие диффузного 
изменения вещества головного мозга, явления «лейко-
ареозиса» также чаще выявлены у больных с ФП.

Данные исследования мозговой гемодинамики 
свидетельствуют о том, что у больных с ФП имеются 
более выраженные явления гипоперфузии головного 
мозга, о чем свидетельствуют более низкие показате-
ли ЛСК по интракраниальным артериям, по-видимому, 
обусловленные нарушением общей гемодинамики за 
счет ФП. Кроме того, у этих больных выявлены при-
знаки стенозирующих процессов МАГ, регионарной 
дисциркуляции.

Проведенные исследования показывают, что всем 
больным показано комплексное лечение, направлен-
ное на предотвращение развития мозгового инсульта 
и сосудистой деменции.
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дисциркуляторних енцефалопатій 
у хворих на фібриляцію передсердь
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АМН України (Харків)

Обстежено 138 хворих у віці від 55 до 75 років із не-
клапанною формою фібриляції передсердь (ФП), причиною 
якої були гіпертонічна хвороба та атеросклероз.

У всіх хворих були виявлені ознаки дисциркуляторної 
енцефалопатії (ДЕ) І–ІІІ ст. Характерною особливістю 
клінічного перебігу ДЕ у хворих на ФП є наявність різних 
форм пароксизмальних станів (запаморочних, вестибу-
лярних, вегетовісцеральних, епілептиформних, дроп-атак, 
ТІА — частіше в каротидному басейні, а також наявність 
фобічного синдрому. Виявлені особливості когнітивних по-
рушень свідчать, що у хворих на ФП відзначається більш 
швидкий темп формування когнітивного дефіциту.

Особливістю морфофункціональних змін у хворих на 
ФП є лакунарні «німі» інфаркти мозку, переважно в під-
корковій білій речовині та стволі головного мозку. Також 
явища «лейкоареозиса» частіш виявлені у хворих на 
ФП. Дані дослідження мозкової гемодинаміки свідчать, 
що у хворих даного профілю є більш визначними явища 
гіпо перфузії головного мозку, які обумовлені порушенням 
загальної гемодинаміки за рахунок ФП.

Проведені дослідження свідчать, що всім хворим пока-
зано комплексне лікування, яке спрямоване на попере джен-
ня розвитку мозкового інсульту та судинної деменції.
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Peculiarities of the course 
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138 patients of the age from 55 to 75 years with old with 
anon-valvular form of atrial fi brillation (AF) due to hypertension 
and atherosclerosis were examined.

All patients demonstrated features of dyscirculatory en-
cephalopathy (DE) of I–ІІІ levels. A characteristic peculiari-
ties of DE clinical course is a presence of various forms of 
paroxysmal states (vertigo, vestibular, vegetative-visceral, 
epileptiform, drop-attacks), TIA predominantly in the carotid 
basin, and also a presence of phobic syndrome. Peculiarities 
of cognitive disorders found out are evidence of a faster for-
mation of cognitive decline in patients with AF.

Morfofunctional peculiarities in patients with AF are lacunar 
“mute” brain infarction predominantly in subcortical white mat-
ter and brainstem, and also “leukoariosis”. Data on cerebral 
hemodynamics demonstrated that these patients have a more 
signifi cant brain hypoperfusion due to impairments of general 
hemodynamics because of AF.

The results obtained indicate that all the patients need 
a complex treatment directed to prevention of stroke and 
vascular dementia.




