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Фібриляція передсердь (ФП) є найпоширенішою 
аритмією у медичній практиці, що зумовлено 

значною смертністю, погіршенням функціональ-
ного стану та зниженням якості життя [1]. Поши-
реність ФП зростає з віком і становить 3 — 4 % 
серед пацієнтів віком 60 — 70 років та близько 
20 % серед осіб віком понад 85 років [53, 68]. 
З огляду на збільшення частоти ФП з віком і по-
старіння населення прогнозують, що кількість осіб 
з ФП у Європі до 2060 р. зросте до 17,9 млн [39]. 
В осіб з ФП ризик мозкового інсульту у 5 разів ви-
щий, ніж у в осіб аналогічного віку без ФП [25, 43]. 
Ризик пов’язаного з ФП інсульту зростає з 1,5 % 

у пацієнтів віком 50 — 59 років до 23,5 % в осіб ві-
ком 80 — 89 років [67]. Інсульт — важливий чинник 
ризику та предиктор когнітивних розладів (КР).

Із постарінням населення також пов’язана де-
менція. Згідно з оцінками дослідження Глобально-
го тягаря захворювань (Global Burden of Disease 
(GBD)), у 2019 р. у світі було 57,4 млн осіб з де-
менцією, а до 2050 року їхня кількість збільшиться 
до 152,8 млн. В Україні кількість осіб з деменцією 
у 2019 р. була понад 650 тис., а до 2050 року — 
сягне 1 млн [19].

Виявлено багато чинників ризику деменції, зо-
крема серцево-судинні чинники ризику, такі як 
гіпертонія, цукровий діабет, тютюнокуріння та ін-
сульт [3]. Показано, що судинні чинники ризику 
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когнітивних розладів. Огляд літератури

Фібриляція передсердь (ФП) та когнітивні розлади (КР) на сьогоднішній день є поширеною проблемою, 
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кількість осіб з КР зростатиме.

До основних патогенетичних чинників, що відіграють роль у розвитку КР при ФП, належать вогнищеві 
ураження (макро- та мікроінфаркти, мікрокрововиливи), гіпоперфузія головного мозку та системна запальна 
реакція. Безсимптомні (приховані, або «німі») інфаркти головного мозку, що є випадковою знахідкою під час про-
ведення нейровізуалізації, трапляються частіше, ніж маніфестні церебральні інсульти, й асоціюються з КР. У паці-
єнтів з ФП їх виявляють частіше, ніж в осіб без ФП, тому, на думку багатьох дослідників, ФП є вагомим чинником 
їхнього виникнення.

Деменції, КР та старінню головного мозку можна запобігти. Для збереження здоров’я мозку найбільше 
значення мають здоровий спосіб життя (особливо здорове харчування, достатня фізична активність та нор-
мальна маса тіла) і правильне лікування захворювань, які належать до судинних чинників ризику (артеріальна 
гіпертензія, цукровий діабет, гіперхолестеринемія та ФП). Є дані, що вчасно призначена антикоагулянтна терапія 
у пацієнтів з ФП може знизити ризик розвитку КР. Останні дослідження демонструють перевагу прямих перораль-
них антикоагулянтів над варфарином щодо профілактики розвитку КР у пацієнтів з ФП. Перспективними напря-
мами досліджень є вивчення нових (зокрема генетичних) біомаркерів високого ризику КР, порівняння прямих 
пероральних антикоагулянтів для визначення оптимальної профілактики КР, підвищення прихильності пацієнтів до 
терапії, застосування нефармакологічних стратегій для підтримки синусового ритму.
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відіграють певну роль у розвитку не лише судинної 
деменції, а й хвороби Альцгеймера [11]. Фібриляція 
передсердь поєднує багато чинників ризику з когні-
тивними порушеннями та деменцією. Понад 20 ро-
ків тому у звіті про популяційне дослідження А. Ott 
та співавт. вперше повідомили про значущі асоціа-
ції між ФП і деменцією, незалежно від попередньої 
історії інсульту [50]. Для такого зв’язку запропо-
новано кілька потенційних механізмів (гіпоперфу-
зія головного мозку, системна запальна реакція, 
церебральна атрофія та спільні чинники ризику). 
Крім того, продемонстровано, що молодший вік 
діагностики ФП, то вищий ризик розвитку деменції 
[7]. Розвитку деменції та швидкому постарінню 
головного мозку можна запобігти насамперед за 
допомогою здорового способу життя (особлива 
увага — здоровому харчуванню, достатній фізичній 
активності та нормальній масі тіла) та контролю 
судинних чинників ризику (артеріальної гіпертензії, 
цукрового діабету, гіперхолестеринемії). Не менш 
важливим є призначення антикоагулянтної терапії 
для вторинної профілактики інсульту.

Розвиток знань щодо взаємозв’язку між 
фібриляцією передсердь та когнітивними 
розладами протягом останніх 30 років

Перші роботи, присвячені вивченню питан-
ня взаємозв’язку між ФП та КР, опубліковано 
у 1997 р. У них отримано суперечливі результа-
ти [14, 49, 50]. Протягом наступного десятиліття 
(2000 — 2010) опубліковано понад 10 праць, що 
стосуються дослідження цієї проблеми [60]. Автори 
чотирьох праць повідомили про відсутність різниці 
при оцінці когнітивних здібностей у пацієнтів з/ без 
ФП на момент обстеження [51, 57] чи за період 
спостереження за пацієнтами (від 12 місяців до 
9 років) [45, 51, 52, 57]. З іншого боку, прямо про-
порційний зв’язок доведено в дослідженнях з ку-
мулятивною часткою понад 40 тис. пацієнтів (що 
в 9 разів переважає сукупний розмір вибірки всіх 
досліджень з негативними результатами спостере-
ження) [4, 7, 9, 12, 15, 36, 64]. Аналіз даних 37 025 
пацієнтів (середній вік — 60,6 року) з бази даних 
проспективного дослідження Intermountain Heart 
Collaborative Study з 5-річним періодом спостере-
ження за пацієнтами щодо розвитку ФП та демен-
ції виявив асоціацію ФП з усіма типами деменції, 
зокрема з хворобою Альцгеймера, найвиразніший 
зв’язок — у віковій групі пацієнтів < 70 років [7].

У 2010 — 2021 рр. кількість досліджень збіль-
шувалася. Переважали мультицентрові досліджен-
ня. Так, за даними аналізу проспективних муль-
тицентрових досліджень ONTAGRET і TRANSCEND 
(n = 31 506, період спостереження — 56 міс) у па-
цієнтів з ФП (n = 3068) частіше відзначали розви-
ток КР (n = 526; відносний ризик (ВР) 1,14 (95 % 
довірчий інтервал (ДІ) 1,03 — 1,26), деменції 
(n = 299; ВР 1,30 (95 % ДІ 1,14 — 1,49)) та втра-
ту здатності до самообслуговування (n = 356; ВР 

1,35 (95 % ДІ 1,19 — 1,54)) порівняно з особами 
без ФП [46]. Пацієнти з ФП мають статистично 
значущо вищий ризик розвитку КР незалежно від 
наявності інфаркту головного мозку в анамнезі. 
Такого вис нов ку дійшли у великому метааналізі, 
який об’єднав ретроспективні вибірки пацієнтів 
(21 дослідження, n = 89 907) (ВР 1,34 (95 % ДІ 
1,13 — 1,58)). Окрім того, виявлено значне збіль-
шення ризику розвитку деменції на тлі ФП (ВР 
1,38 (95 % ДІ 1,22 — 1,56)) [31]. Недавно опублі-
кований в журналі «Stroke» метааналіз (14 дослі-
джень, n = 14 360) продемонстрував підвищений 
ризик розвитку КР у пацієнтів з перенесеним ін-
сультом в анамнезі та наявною ФП (ВР когнітивних 
порушень — 1,60 (95 % ДІ 1,20 — 2,14), ВР демен-
ції — 3,11 (95 % ДІ 2,05 — 4,73)) [37]. В азійській 
популяції також установлено схожі закономірності: 
при вивченні бази даних великої страхової компа-
нії (n = 332 665) у 29 012 пацієнтів з ФП зафіксува-
ли вищий ризик розвитку деменції (ВР 1,42 (95 % ДІ 
1,40 — 1,45)) з коригуванням на такі показники, як 
вік, стать, інші захворювання та прийом лікарських 
препаратів [42]. Цікаві дані отримано у досліджен-
ні Atherosclerosis Risk in Communities (n = 12 515, 
середній вік — 56,9 року), яке тривало понад 
20 років (з 1990 — 1992 до 2011 — 2013). Розви-
ток ФП і деменції відзначено у 2106 та 1157 паці-
єнтів відповідно. Після коригування з урахуванням 
чинників ризику серцево-судинних захворювань, 
установлено, що зниження глобальної когнітивної 
функції було швидшим у пацієнтів з ФП (зниження 
Z-score на 0,115 порівнянно з пацієнтами без ФП 
(95 % ДІ 0,014 — 0,215) [8]. Набір пацієнтів у до-
слідження Atherosclerosis Risk in Communities у по-
дальшому було продовжено. Недавно опубліковані 
дані щодо взаємозв’язку між ризиком розвитку де-
менції після перенесеного ішемічного інсульту за-
лежно від його тяжкості за шкалою тяжкості інсуль-
ту Національних інститутів здоров’я США (NIHSS) 
та кількістю інсультів в анамнезі [38]. Порівняно 
з особами без інсульту в анамнезі ризик розвитку 
деменції був найбільшим у пацієнтів, які перенес-
ли два інсульти або більше середньої тяжкості 
( NIHSS — 11 — 15 балів) чи тяжких (NIHSS  16 ба-
лів) (ВР 6,68 (95 % ДІ 3,77 — 11,83)), менший ризик 
(ВР 3,48 (95 % ДІ 2,5 — 4,76)) — у тих, хто переніс 
два інсульти або більше малих (NIHSS  5 балів) чи 
легкої тяжкості (NIHSS 6 — 10 балів), ще менший 
ризик (ВР 3,47 (95 % ДІ 2,23 — 5,40)) — у пацієнтів 
після одного інсульту середньої тяжкості або тяжко-
го, найменший ризик — у хворих після одного ін-
сульту малого або легкої тяжкості (ВР 1,76 (95 % ДІ 
1,49 — 2,00)) [38].

В іншому проспективному спостереженні 
10 308 осіб віком від 45 до 85 років частота 
розвитку деменції (5,5 %) була вищою у пацієнтів 
з ФП порівняно з особами без цього порушення 
серцевого ритму (ВР 1,87 (95 % ДІ 1,37 — 2,55)), 
а темп розвитку КР, який виявляли за допомогою 
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батареї когнітивних тестів, корелював з триваліс-
тю анамнезу ФП (p = 0,01) [61]. У роботі, присвя-
ченій оцінці окремих когнітивних доменів учасни-
ків Фремінгемського дослідження без наявності 
в анамнезі інсульту і деменції (n = 2682, середній 
вік — 72 роки, 4 % з ФП), у всіх пацієнтів з ФП від-
значено зниження уваги, а у пацієнтів чоловічої 
статі — погіршення абстрактного мислення та ви-
конавчих функцій [48]. Чи є ФП чинником ризику 
розвитку хвороби Альцгеймера, відомо менше. 
Недавній метааналіз (6 досліджень, n = 56 370, 
період спостереження — від 3 до 25 років) виявив 
підвищений ризик розвитку хвороби Альцгеймера 
на тлі ФП [56]. Отже, епідеміологічні дані доводять, 
що ФП є незалежним чинником розвитку КР, зо-
крема деменції.

Патогенез розвитку когнітивних розладів 
на тлі фібриляції передсердь

До потенційних механізмів розвитку деменції 
у пацієнтів з ФП належать цереброваскулярні чин-
ники (макро- та мікроінфаркти, мікрокрововили-
ви), гіпоперфузія мозку (первинна, пов’язана з ФП, 
та вторинна, пов’язана із серцевою недостатніс-
тю), нейродегенерація (первинна, пов’язана з ФП, 
віддалена, вторинна щодо мозкових інфарктів) та 
інші чинники (ендотеліальна дисфункція, запален-
ня, підвищена проникність гематоенцефалічного 
бар’єра) [44]. H.-C. Diener серед потенційних ме-
ханізмів, які лежать в основі розвитку КР і асо-
ційовані з ФП, виділяє взаємозв’язок між цими 
патологіями, наслідковий зв’язок та механізм епі-
феномену [10] (таблиця).

Кардіогенна емболія зумовлює 20 — 30 % ін-
фарктів головного мозку і вважається однією 
з провідних причин ішемічних уражень головного 
мозку [32]. Кардіоемболічний інсульт асоціюється 
не лише з гіршими результатами лікування, зо-
крема з вищим ризиком смерті або інвалідності 
порівняно з іншими підтипами ішемічних інсультів 
[2, 21], а і з високим ризиком розвитку пост інсульт-
них КР [40]. Однак кардіоемболічний інсульт — це 
лише верхівка айсберга.

Безсимптомні (приховані, німі) інфаркти голов-
ного мозку, які виявляють під час проведення ней-
ровізуалізації, за наявності ФП трапляються часті-
ше, ніж маніфестні інсульти, асоційовані з КР, і, на 
думку багатьох дослідників, є вирішальним чинни-
ком їхнього виникнення [18, 58]. За даними сис-
темного огляду з проведенням мета ана лізу когорт-
них досліджень з описом окремих серій випадків, 
ризик розвитку безсимптомних інфарктів головно-
го мозку на тлі ФП збільшувався в 2,2 — 7,2 разу 
[30]. В окрему групу можна виділити мікроінфарк-
ти, які виявляють лише за допомогою високополь-
них магнітно-резонансних томографів. Вони також 
пов’язані з розвитком КР [65]. ФП є також неза-
лежним чинником розвитку таких церебральних 
мікроінфарктів [66].

Відсутність ритмічних скорочень лівого шлуноч-
ка в разі ФП може сприяти невеликому зниженню 
серцевого викиду та опосередковано призвести 
до хронічної гіпоперфузії головного мозку і, як на-
слідок, до розвитку КР [5]. Знижений серцевий ви-
кид за відсутності клінічної серцевої недостатності 
асоційований зі зниженням церебрального моз-
кового кровотоку у людей похилого віку, особливо 
з кровопостачанням скроневих часток головного 
мозку [28], що своєю чергою пов’язано з розвит-
ком деменції, зокрема хвороби Альцгеймера [27].

Фібриляція передсердь є індуктором вивіль-
нення С-реактивного білка та прозапальних ци-
токінів (інтерлейкінів (ІЛ)-2, IЛ-6 та ІЛ-8, а також 
фактора некрозу пухлин ) [20]. У когортному про-
спективному дослідженні у 373 пацієнтів з ФП, за 
якими спостерігали протягом 3 років, окрім віку 
і артеріальної гіпертензії, незалежними предикто-
рами роз вит ку ішемічного інсульту були підвищені 
рівні фактора некрозу пухлини  (ВР 2,81 (95 % 
ДІ 1,80 — 3,70), p = 0,0001), ІЛ-6 (ВР 2,43 (95 % ДІ 
1,78 — 3,05), p = 0,0001) та фактора Віллебранда 
(ВР 3,69 (95 % ДІ 1,96 — 4,53), p = 0,0001) [55]. 
Щодо генетичних мутацій є повідомлення про 
взаємозв’язок між геном PITX2 та деменцією у па-
цієнтів з ФП, але для підтвердження цього необхід-
но провести більші дослідження [59].

Т а б л и ц я
Потенційні механізми, які лежать в основі розвитку когнітивних розладів на тлі фібриляції передсердь [10]

Взаємозв’язок
Генетична схильність до деменції та ФП
Спільні чинники ризику (вік, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет)

Наслідковий зв’язок

Клінічний інсульт
Приховані/німі (макро) інфаркти головного мозку, виявлені під час нейровізуалізації
Церебральні мікроінфаркти, спричинені:
 ·  мікроемболією;
 ·  ФП-асоційованим протромботичним станом;
 ·  ФП-індукованими нейроендокринними змінами (наприклад, мозковий натрійуретичний пептид);
 ·  гіпоперфузією;
 ·  запаленням

Знижений мозковий кровотік

Епіфеномен Лікування ФП (наприклад, -блокаторами) спричиняє когнітивні порушення
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Цікаві результати отримали S. Knecht та співавт. 
при обстеженні 533 пацієнтів (з них 16 % з ФП, се-
редній вік — (60 ± 12) років, без інфаркту головно-
го мозку в анамнезі). За даними 3 Тл магнітно-ре-
зонансної томографії головного мозку, у пацієнтів 
з ФП виявлене статистично значуще зменшення 
об’єму гіпокампа [36]. В іншому дослідженні з учас-
тю 4251 пацієнта (середній вік — (76 ± 5) років, 
330 пацієнтів з ФП) без діагнозу «деменція» на-
явність ФП асоціювалася зі зменшенням об’єму 
головного мозку, найвиразнішим у пацієнтів з три-
валим перебігом аритмії та з її формою, що персис-
тує, порівняно з пароксизмальною формою [63]. 
Ці дані підтверджено в дослідженні Framingham 
Offspring (n = 2144, середній вік — (61,8 ± 9,3) 
року, 3,4 % пацієнтів з ФП). Наявність ФП також 
асоціювалася з меншим об’ємом головного мозку 
загалом та об’ємом лобних і скроневих часток. 
Після коригування на чинники судинного ризику та 
наявність гена APOE4, залишився взаємозв’язок 
між ФП та об’ємом лобних часток [54].

Профілактика когнітивних розладів 
та деменції у пацієнтів 
з фібриляцією передсердь

Згідно з чинними рекомендаціями Європей-
ської асоціації кардіологів (ESC, 2020), рішення 
щодо призначення антикоагулянтів у разі підтвер-
дження діагнозу ФП приймають на підставі оцінки 
ризику інсульту чи системних емболій за шкалою 
СНА2DS2-VASc [22]. Інтегрований підхід до веден-
ня пацієнта з ФП має ґрунтуватися на схемі «ABC» 
(Atrial fibrillation Better Care — краща медична до-
помога при ФП), що містить три основ них елементи: 
A (Anticoagulation/Avoid stroke) — антикоагулянт-
на терапія/профілактика інсульту, B (Better symp-
tom management) — кращий контроль симптомів, 
C (Cardiovascular and Comorbidity optimization) — 
оптимізація лікування серцево-судинних та інших 
коморбідних захворювань [22]. Для вторинної 
профілактики інсульту, системної емболії та інших 
судинних подій слід віддавати перевагу прямим 
пероральним антикоагулянтам (ПОАК) перед анта-
гоністами вітаміну К (АВК) [22, 26, 35]. В інструкції 
до препарату профілактика КР не є показанням для 
призначення антикоагулянтної терапії у пацієнтів 
з ФП, але з огляду на зазначений взаємозв’язок 
вчасно призначена антикоагулянтна терапія спри-
ятиме профілактиці розвитку КР та деменції.

Питання профілактики КР є важливим і актуаль-
ним. У рекомендаціях Європейської асоціації сер-
цевого ритму (EHRA, 2021) та ESC (2020) містяться 
розділи, присвячені когнітивній дисфункції у па-
цієнтів з ФП. Обнадійливі результати досліджень 
свідчать про те, що застосування ПОАК пов’язане 
зі зниженням ризику розвитку КР, зокрема демен-
ції [16, 33, 34, 61, 62]. ПОАК та варфарин, імовірно, 
характеризуються схожою ефективністю щодо зни-
ження ризику КР, слід ураховувати, що незначний 

час міжнародного нормалізованого відношення 
у терапевтичному діапазоні у пацієнтів, які прийма-
ють варфарин, асоційований з деменцією [6, 47, 
62]. Ретроспективні дані аналізу 444 106 осіб з ФП 
без попереднього діагнозу деменції зі Шведського 
регістру пацієнтів продемонстрували, що пацієнти, 
які отримували антикоагулянтну терапію на по-
чатку спостереження, мали на 29 % нижчий ризик 
розвитку деменції, ніж ті, хто не отримував антико-
агулянтів (ВР 0,71 (95 % ДІ 0,68 — 0,74)), та на 48 % 
нижчий ризик під час лікування (ВР 0,52 (95 % ДІ 
0,50 — 0,55)) [17]. Пряме порівняння ПОАК і АВК 
не продемонструвало жодних відмінностей (ВР 
0,97 (95 % ДI — 0,67 — 1,40)) [17]. Аналіз усіх паці-
єнтів з ФП з бази даних Національної страхової 
компанії Тайваню за 2012 — 2016 рр. (n = 12 068) 
продемонстрував, що застосування ПОАК є ефек-
тивнішим порівняно з терапією варфарином щодо 
зниження ризику розвитку деменції (p = 0,0285), 
особливо у пацієнтів віком 65 — 74 роки з високим 
ризиком розвитку інсульту [24]. Схожі результати 
отримано в недавно опублікованому азійському 
дослідженні, метою якого було порівняти ризик 
розвитку деменції у пацієнтів з ФП, які отримували 
лікування варфарином (n = 25 948) або різними 
ПОАК (n = 46 898, з них 17 193 — ривароксабан, 
9882 — дабігатран, 11 992 — апіксабан, 7831 — 
едоксабан). При аналізі підгруп виявлено, що за-
стосування всіх ПОАК асоціювалося з меншим ри-
зиком розвитку деменції, ніж використання варфа-
рину, особливо у пацієнтів віком від 65 до 74 років 
(ВР 0,815 (95 % ДІ 0,709 — 0,936)) та осіб з інсуль-
том в анамнезі (ВР 0,891 (95 % ДІ 0,820 — 0,968)). 
При порівнянні окремих ПОАК з варфарином едок-
сабан асоціювався з меншим ризиком деменції 
(ВР 0,830 (95 % ДІ 0,740 — 0,931)) [41]. У деяких 
роботах наголошено, що для пацієнтів з демен цією 
та ФП прихильність до антикоагулянтної терапї 
може бути підвищена завдяки призначенню ПОАК, 
який приймають один раз на добу, застосуванню 
спеціальних коробочок для розподілу препаратів 
на тиждень, календарним упаковкам, а також до-
помозі родичів [13]. Останні дослідження демон-
струють, що проведення катетерної абляції сприяє 
поліпшенню когнітивних функцій за Монреаль-
ською шкалою оцінки когнітивних функцій через 
рік після процедури [29], а ризик розвитку деменції 
зменшується на 56 % [23].

Висновки

Фібриляція передсердь є одним з найвагомі-
ших чинників ризику розвитку не лише ішемічно-
го мозкового інсульту, а і КР, зокрема деменції. 
Потенційні механізми, які лежать в основі роз-
витку КР за наявності ФП, є мультимодальними. 
До основних патогенетичних чинників впливу ФП 
на формування КР відносять кардіогенну ембо-
лію, гіпоперфузію головного мозку та системну 
запальну реакцію. Застосування пероральних 
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антикоагулянтів знижує ризик розвитку КР і де-
менції. Сучасні дослідження продемонстрували 
переваги ПОАК перед варфарином щодо профі-
лактики деменції. Перспективними напрямами до-
сліджень є вивчення нових (зокрема генетичних) 

біомаркерів для виявлення пацієнтів з високим 
ризиком КР та його зниження, а також порівняння 
ефективності окремих ПОАК та їхніх комбінацій 
з іншими лікарськими засобами для визначення 
оптимальних стратегій запобігання КР.

Конфлікту інтересів немає.

Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — К. А., Ю. Ф., А. А., Л. В.; 
збір та опрацювання матеріалу — К. А., Ю. Ф., А. А.; написання тексту — К. А., А. А.; 
редагування — Ю. Ф., Л. В., Л. С.
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Atrial fibrillation as a risk factor of cognitive impairment. 
Review

Atrial fibrillation (AF) and cognitive impairment (CI) are now common problems, especially among the elderly. 
Numerous studies in recent years demonstrated the relationship between AF and CI, including dementia. Given 
the increasing prevalence of AF with age and aging, the number of people with CI is prognosed to increase.

Leading pathogenetic factors that play a role in the development of CI in AF include focal lesions (macro- and 
microinfarctions, microhemorrhages), cerebral hypoperfusion and systemic inflammatory response. Asymptomatic 
(hidden, or «silent») cerebral infarcts, which are an accidental finding during neuroimaging, are more common than 
manifest cerebral strokes and are associated with CI. In patients with AF they are found more often than in people 
without AF, so, according to many researchers, AF is a significant factor in their occurrence.

It should be emphasized that CI, dementia and brain aging can be prevented. Healthy lifestyles (special 
attention to a healthy diet, adequate physical activity and normal body weight) and proper treatment of vascular 
risk factors such as hypertension, diabetes mellitus, hypercholesterolemia and AF are of the utmost importance 
for maintaining healthy brain. Recent studies have shown the advantage of direct oral anticoagulants over 
warfarin in preventing the development of CD in patients with AF. Promising areas of research are the study 
of new (including genetic) biomarkers of high risk of KR, comparison of direct oral anticoagulants to determine 
optimal prevention of KR, increase patient adherence to therapy, the use of non-pharmacological strategies 
to maintain sinus rhythm.

Keywords: atrial fibrillation, cognitive impairment, dementia, anticoagulant therapy, DOAC, risk factors.

Д Л Я  Ц И Т У В А Н Н ЯД Л Я  Ц И Т У В А Н Н Я

Антоненко К. В., Фломін Ю. В., Антоненко А. В., Вакуленко Л. О., Соколова Л. І. Фібриляція передсердь як чинник ризику когнітивних розладів. Огляд літератури // 
Український неврологічний журнал. — 2022. — № 1—2. — C. 5 — 11. http://doi.org/10.30978/UNJ2022-1-5.

Antonenko KV, Flomin YV, Antonenko AV, Vakulenko LO, Sokolova LI. Atrial fibrillation as a risk factor of cognitive impairment. Review [in Urkainian]. Ukrainian Neurological 
Journal. 2022;1—2:5-11. http://doi.org/10.30978/UNJ2022-1-5.

Neuro 1_2022.indd   11 6/29/2022   12:27:04 PM


