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тахікардія як чинник 
серцевої недостатності: 
стратегії ведення хворих

Тахікардія є одним із патогенетичних механізмів розвитку гострої серцевої 
недостатності (СН), а також предиктором госпіталізації та навіть раптової 
смерті. Про основні принципи стратегії контролю частоти серцевого 
ритму й особливості ведення пацієнтів із СН розповідає старший 
науковий співробітник відділу клінічної аритмології та електрофізіології 
ННЦ «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» НАМН України 
(м. Київ), к. мед. н. Таісія Вячеславівна Гетьман.

Частота серцевих скорочень 
у патогенезі сН

Частота серцевих скорочень (ЧСС) 
є вкрай важливим показником. Зокрема, 
у стані спокою в чоловіків середнього віку 
вона є незалежним фактором ризику рапто
вої смерті, ймовірність якої зростає, почи
наючи із ЧСС >75 уд./хв (Jouven et al., 2001).

Згідно з результатами метааналізу, в яко
му оцінювали дані пацієнтів загальної по
пуляції (n=1 246 203, тривалість спостере
ження –  від 3 до 40 років), ризик летальних 
наслідків від усіх причин підвищувався 
на 9% при зростанні ЧСС на 10 уд./хв, 
12 і 45% –  при ЧСС 6080 та >80 уд./хв 
відповідно (Zhang et al., 2016).

Окрім збільшення ймовірності смерті, 
також підвищується частота госпіталіза
цій. У дослід жен ні BEAUTIFUL за участю 
10 917 осіб з ішемічною хворобою серця 
та хронічною СН (ХСН) було показано, 
що зростання ЧСС >70 уд./хв підвищує 
ризик летальних випадків від серцево 
судинних (СС) причин на 34%, частоти 
госпіталізацій із приводу ХСН –  на 53% 
та інфаркту міокарда (ІМ) –  на 46% (Fox 
et al., 2008). Це пов’язано з тим, що од
ним із перших ССфакторів розвитку 
як гострої, так і хронічної СН є тахікар
дія та тахіаритмія. Вони опосередковано, 
крім інших впливів, можуть призводити 
 до  тахікардичної кардіо міопатії з подаль
шим зниженням фракції викиду (ФВ) 
(Farmakis et al., 2015).

Основними патогенетичними механіз
мами гострої СН є (Ponikowski et al., 2016):

•пошкод жен ня міокарда –  ІМ, кардіо
токсичні препарати, міокардит;

•збільшення переднавантаження –  хро
нічна хвороба нирок (ХХН), гостра кла
панна недостатність тощо;

•зростання постнавантаження –  гіпер
тонічний криз, пухлини серця та ін.;

•діастолічна дисфункція міокарда –  
тахікардія, тахіаритмія тощо.

У патогенезі ХСН також має місце вплив 
тахікардії, оскільки змінюються серцеві 
викиди, що у кінцевому підсумку призво
дить до розвитку захворювання.

Основні принципи 
стратегії контролю Чсс

Відповідно до рекомендацій із лікування 
тахікардії, варто враховувати, що вона має 
різні ґенези (ESC, 2019). Якщо розгляда
ти зростання ЧСС як такої, то ми маємо 
справу із синусовою тахікардією та повин
ні з’ясувати її причину (наприк лад, зниже
ний гемоглобін, тиреотоксикоз із розвит
ком тиреотоксичного серця тощо). Отже, 
спочатку потрібно провести оцінку та лі
кування зворотних причин (І, С). За його 
неефективності слід додати симптома
тичну терапію івабрадином (ІІа,  B) або 
βблокаторами (ІІа, С), а якщо не вдалося 
досягти успіху –  призначити комбіновану 
терапію даними препаратами. У ситуаціях, 
коли призначене лікування неефективне, 
застосовують верапаміл або дилтіазем, 
а за потреби –  катетерну абляцію (ІІа, С).

Слід зауважити, що за прогнозними 
оцінками до 2050 р. фактично кожен чет
вертий пацієнт віком >50 років матиме 

фібриляцію передсердь (ФП). Вона сут
тєво погіршує якість життя та є небезпеч
ною своїми ускладненнями, якот інсульт, 
смерть, а також дисфункція лівого шлу
ночка (ЛШ) / СН у 2030% осіб із ФП.

Початкова терапія у пацієнтів із ФП 
або застосовування препаратів першої 
лінії у пацієнтів з/без мінімальної симп
томатики –  це стратегія контролю ЧСС. 
Її також застосовують після невдалої ре
алізації стратегії контролю ритму та тоді, 
коли ризики відновлення серцевого 
ритму перевищують користь. При цьо
му першим етапом є «м’який» контроль 
на рівні ˂110 уд./хв (за допомогою ЕКГ 
у 12 відведеннях).

Своєю чергою при симптоматичних 
погіршеннях функції ЛШ чи імплан тації 
ресинхронізаційного кардіостимуля
тора (CRTP/CRTD) варто розглянути 
терапію підсилення, а саме досягнення 
нижньої частоти шлуночкових скорочень 
(ЧШС): цільова ЧШС становить ˂80 уд./хв 
(ЕКГ у 12 відведеннях), а при помірних 
фізичних навантаженнях –  менш ніж 
110 уд./хв.

Для контролю ЧШС у пацієнтів із ФВ 
ЛШ ≥40% препаратами першого вибору 
є βблокатори, дилтіазем або верапаміл 
(І, В). Бетаблокатори та/або дигоксин ре
комендовані для контролю ЧСС у хворих 
на ФП та ФВ ЛШ ≤40% (І, В). Комбіно
вану терапію, що включає різні ліки для 
контролю ЧСС, слід застосовувати у разі 
недосягнення цільових рівнів ЧСС, якщо 
одного препарату недостатньо (ІІа, В).

ЧСС спокою ˂110 уд./хв має розгля
датися як цільова при терапії тривалого 
контролю ЧСС (ІІа,  В). За відсутності 
можливості досягнення цільової ЧСС або 
толерантності до фізичного навантаження 
доцільно розглянути абляцію атріовен
трикулярного вузла (ІІа, В). Аміодарон 
для внутрішньовенного введення може 
бути застосовано в осіб із гемодинаміч
ними порушеннями та хворих зі значно 
зниженою ФВ ЛШ для жорсткого конт
ролю ЧСС ˂80 уд./хв (ІІb, B).

Варто пам’ятати, що івабрадин не зас
тосовують для контролю ЧШС при ФП / 
трипотінні передсердь, оскільки він 
є специфічним та селективним блока
тором Іfканалів у клітинах синусового 
вузла, а при ФП власне синусовий вузол 
не працює.

Різновиди сН
Як відомо, існують два основних різ

новиди СН. Так, є СН зі зниженою ФВ 
(ФВ ЛШ ≤40%), тобто систолічна (Mann 
et al., 2015). На неї припадає близько 
50% випадків СН, при цьому основну 
популяцію хворих оцінено у клінічних 
дослід жен нях (Yancy et al., 2013). СН 
зі збереженою ФВ (ФВ ЛШ ≥50%), тоб
то діастолічна, є менш вивченою; на неї 
припадає також орієнтовно 50% випад
ків СН. Зазначена СН має різноманітну 
патофізіологію (гіпертонія, цукровий ді
абет, ожиріння тощо) та характеризуєть
ся ендотеліальною дисфункцією, ущіль
ненням артерій і патологічними змінами 
у ЛШ (Redfield et al., 2016).

1. Fox K. et al., Lancet 2008; 372: 807-16.
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Терапія з доведеною ефективністю при 
СН зі збереженою ФВ, на жаль, відсут
ня: лікування зводиться до використан
ня діу ретиків та контролю ускладнень 
(Butler et al., 2014). 

Щодо СН зі зниженою ФВ, незважа
ючи на поточні варіанти терапії, існує 
залишковий ризик ускладнень та смерті 
(Miura et al., 2016). Загалом в основі СН 
як зі зниженою, так і збереженою ФВ ле
жить велика частка ССподій / факторів 
ризику, які у кінцевому підсумку призво
дять до гіпертрофії ЛШ.

На додаток, існує так звана погранична 
СН із середнім діапазоном ФВ 4049%, яку 
окремо виділено у рекомендаціях щодо 
ведення пацієнтів із СН (ESC, 2016).

Підозра на сН: характерні симптоми 
та діагностичний алгоритм

Вкрай важливо оцінювати симптоми, 
характерні для СН:

•типові симптоми –  задишка, ортоп
ное, пароксизмальна нічна задишка, 
знижена переносимість фізичних наван
тажень, швидка стомлюваність, збільше
ний час відновлення після тренування, 
набряк гомілки;

•менш типові симптоми –  нічний ка
шель, хрипи, відчуття здуття у животі, 
втрата апетиту, депресія, серцебиття тощо.

Щодо ознак, більш специфічними для 
СН є підвищений тиск у яремній зоні, 
печінковояремний рефлекс, третій тон 
серця, бічний зміщений апікальний ім
пульс, а менш специфічними –  підви
щення чи зниження ваги (при тяжкій СН), 
легенева крепітація, тахікардія, нерегуляр
ний пульс, тахіпное, холодні кінцівки, 
гепатомегалія тощо.

Діагностичний алгоритм при підозрю
ваній СН передбачає врахування факторів 
ризику, оцінку наявних симптомів та оз
нак, змін на ЕКГ, а також рівня натрійуре
тичних петидів –  Nкінцевого натрійуре
тичного пептиду типу В (NTproBNP) чи 
натрій уретичного пептиду типу В (BNP). 

Зокрема, при NTproBNP ≥125 пг/мл або 
BNP ≥35 пг/мл імовірність СН є значною.

У разі відсутності можливості визначи
ти вміст NTproBNP/ BNP слід виконати 
ЕхоКГ. Якщо СН підтверджено, залежно від 
ФВ ЛШ встановлюють фенотип СН, її етіо
логію та розпочинають лікування (ESC, 2021).

Ведення пацієнтів із сН
Відповідно до європейських рекомен

дацій, лікування пацієнтів, які стражда
ють на СН зі зниженою ФВ (СНзнФВ), 
спрямоване на досягнення декількох ці
лей, а саме запобігання госпіталізаціям, 
зниження рівня смертності, поліпшен
ня клінічного статусу, підвищення якос
ті життя та функціональної здатності 
(Yancy et al., 2017).

Препаратами першої лінії для змен
шення летальних випадків є інгібітори 
ангіотензинперетворювального ферменту 
(іАПФ) / інгібітори рецепторів ангіотен
зину/неприлізину (ARNI), βблокатори, 
антагоністи мінералокортикоїдних рецеп
торів (АМР), блокатори котранспортера 
глюкози 2го типу (ESC, 2021). Для зни
ження частоти госпіталізацій в окре
мих пацієнтів застосовують діуретики. 
При синусовому ритмі з блокадою лівої 
ніжки пучка Гіса ≥150 мс рекомендовано 
CRTP/D, при ФП –  антикоагулянти, ди
гоксин та ізоляцію легеневих вен. За не
переносимості іАПФ/ARNI розглядають 
можливість призначення блокаторів ре
цепторів ангіотензину ІІ.

На жаль, 51,9% пацієнтів із ХСН не мо
жуть досягти бажаної ЧСС  (70  уд./ хв) 
за допомогою βблокаторів (Dubrava, 
2016). До станів, що обмежують їх при
ймання, належать нормотонія або гіпо
тонія, хронічне обструктивне захворю
вання легень, порушення периферичного 
кровообігу, відмова пацієнтів через ризик 
еректильної дисфункції, розлади сну, 
псоріаз (Perings et al., 2016). За наявності 
 ЧСС  >70 уд./хв та при синусовому ритмі 
зас тосовують івабрадин.

Відповідно до європейських реко
мендацій щодо фармакологічних та не
фармакологічних втручань у пацієнтів 
із симптоматичною СНзнФВ (˂40%) 
ІІІV функціонального класу за крите
ріями НьюЙоркської асоціації серця 
(NYHA), івабрадин слід розглядати у па
цієнтів із ФВ ЛШ ≤35% при синусовому 
ритмі та ЧСС у стані спокою ≥70 уд./хв. 
При цьому вони мають отримувати ліку
вання βблокатором у доказово обґрун
тованій (або нижчій максимально пере
носимій) дозі, іАПФ (або ARNI) та АМР, 
щоб знизити ризик госпіталізації з приво
ду СН або ССсмерті (ІІа, В).

Також призначення івабрадину варто 
розглядати для категорії пацієнтів, що ма
ють непереносимість або протипоказання 
для приймання βблокаторів, при цьому 
вони повинні отримувати іАФП (чи ARNI) 
та АМР (ІІа, С) (Visseren et al., 2021).

Зазначені рекомендації ґрунтують
ся на результатах клінічних досліджень, 
у яких через чотири місяці спостереження 
івабрадин у комбінації з βблокаторами 
достовірно знижував ЧСС в осіб, госпіта
лізованих із загостренням ХСН та синусо
вим ритмом (ЧСС >70 уд./хв, ФВ <40%) 
(Hidalgo et al., 2016). Окрім того, у подвій
ному сліпому плацебо контрольованому 
рандомізованому вип робуванні івабрадин 
сприяв більшому приросту ФВ ЛШ порів
няно із плацебо у хворих на ХСН (Tsutsui 
et al., 2016). При цьому варто пам’ятати 
про дозо залежний ефект: у групі івабра
дину в дозі 2,5 мг двічі на добу збіль
шення ФВ становило 5,4%, тоді як при 
5 мг два рази на добу –  6,4%. Також іва
брадин покращував функцію серця при 
переключенні з βблокаторів у пацієн
тів із діастолічною дисфункцією ЛШ 
(FischerRasokat et al., 2016).

За даними метааналізу щодо ефектив
ності додаткової фармакотерапії у паці
єнтів із СН, зниженою ФВ та ХХН, які 
вже отримували нейрогуморальні інгібі
тори, додавання івабрадину зумовлювало 

кращий прогностичний перебіг захво
рювання (Heart Failure Online Congress, 
2021). При цьому чим довше хворі 
на ХСН приймали івабрадин, тим дос
товірніше покращувалася якість життя. 
Останнє пов’язано з тим, що ефекти 
івабрадину включають вплив не тільки 
на синусовий вузол, але й на скоротливу 
функцію, оксидативний стрес, системне 
запалення, ендотеліальну дисфункцію 
тощо (Niccoli et al., 2017). Встановлено, 
що івбрадин при тривалому прийманні 
поліпшував об’єктивні та суб’єктивні 
параметри (збільшення ФВ, знижен
ня рівнів натрійуретичних пептидів 
тощо) та мав сприятливу переносимість 
(Zugck et al., 2017).

івабрадин: особливості дозування
Стартовою і цільовою дозою івабради

ну є 5 мг та 7,5 мг двічі на добу відповідно 
(ESC, 2021). При цьому для більшості па
цієнтів із ХСН необхідна доза становить 
7,5 мг два рази на добу (Tsutsui et al., 2016).

Початкова доза препарату для паці
єнтів ˃75 років є 5 мг двічі на добу, яку 
при ЧСС >60 уд./хв треба збільшити 
до 7,5 мг. Якщо ж на тлі стартової дози 
протягом одного місяця ЧСС станови
тиме ˃55 уд./хв, дозу можна зменшити 
до 2,5 мг два рази на добу із подальшим 
розглядом титрування та її підвищення 
при недосягненні цільового рівня ЧСС. 
Надалі терапію івабрадином слід продов
жувати у підібраній дозі двічі на добу під 
час приймання їжі.  Препарат Раєном – 
івабрадин від компанії «Гедеон Ріхтер», 
повністю еквівалентний оригінальному 
івабрадину.

Загалом для зниження частоти гос
піталізацій і покращення якості життя 
пацієнтів рекомендовані фізична реабі
літація та мультидисциплінарний підхід, 
що передбачає залучення лікарів різних 
спеціальностей.

Підготувала Олександра Демецька

Раннє лікування іАПФ пацієнтів із м’язовою дистрофією 
Беккера покращує роботу серця

За даними нового дослід жен ня вчені дійшли висновку, що початок лікування інгібіто
ром ангіотензинперетворювального ферменту (іАПФ) пацієнтів із м’язовою дистрофією 
Беккера (МДБ) знижує ризик розвитку тяжкої кардіоміопатії та серцевої недостатності 
(СН), щойно серцева функція виходить за межі нижніх показників норми.

В останній настанові Американської колегії кардіологів (АСС) / Американської асо
ціації серця (АНА) рекомендовано призначати іАПФ особам із неішемічною кардіоміо
патією у разі, якщо фракція викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) становить ≤40%. Однак 
немає єдиної думки щодо того, коли починати лікування іАПФ у хворих на МДБ.

Дослідники прагнули визначити, чи покращує раннє призначення іАПФ довгостро
кові кардіальні результати у пацієнтів із м’язовою дистрофією Дюшена (МДД). Вони 
ретроспективно проаналізували дані 183 осіб, внесених до французького багатоцен
трового реєстру МДБ у період із січня 1990 р. по квітень 2019 р. Було виявлено, що 
довгострокові серцеві наслідки у хворих на МДБ були значно кращими, якщо лікування 
іАПФ розпочинати раніше, ніж зазначено у поточних практичних рекомендаціях.

Так, серед пацієнтів із раннім початком терапії з приводу СН (ФВ ЛШ <50%) було го
спіталізовано менш ніж 4% порівняно із хворими, яким іАПФ призначали за традицій
ними термінами (ФВ ЛШ <40%); рівень госпіталізації становив 11,8%, у 17,6 та 29,4% 
хворих відповідно ФВ ЛШ була нижчою за 35%.

Користь від терапії іАПФ у цьому дослід жен ні пацієнтів із МДБ аналогічна тій, яка 
спостерігалася у більш ранньому рандомізованому випробуванні за участю осіб 
із МДД. Це додатково підтверджує їх високу ефективністю щодо профілактики дис
функції міокарда, особливо при ранньому призначенні курсу лікування.

За матеріалами www.medicalxpress.com

Артеріальний тиск: різні цільові рівні для серця та мозку?
Отримані нові дані, що для пацієнтів із високим ризиком інсульту може бути ви

правданим агресивніше зниження артеріального тиску (АТ), ніж для осіб зі значною 
імовірністю розвитку інфаркту міокарда (ІМ).

Дослідники зі Стенфордського університету (США) виконали аналіз даних знакового 
дослід жен ня ALLHAT із метою оцінки моделей ризику серцевосудинних подій та загаль
ної смертності, пов’язаних із різними значеннями систолічного (САТ) та діастолічного АТ 
(ДАТ) одночасно. Вони представили свої результати у вигляді «теплової карти» –  візуа
лізації найнижчого та найвищого ризику для будьякої комбінації САТ/ДАТ.

Протягом середнього періоду спостереження 4,4 роки у дослід жен ні, в якому взяли 
участь 33357 осіб, було зафіксовано 2636 випадків ІМ, 866 –  серцевої недостатності 
(СН), 936 інсультів та 3700 летальних наслідків. Вчені виявили, що для комбінованого 
результату смертності від усіх причин, ІМ та СН Uподібний зв’язок спостерігався 
як із САТ, так і з ДАТ, але АТ, асоційований із найменшою небезпекою, для кожного 
клінічного наслідку відрізнявся.

Наприклад, САТ/ДАТ 140155/7080 мм рт. ст. корелював із найнижчим ризиком смерті 
від усіх причин порівняно із 110120/8590 мм рт. ст. для ІМ та 125135/7075 мм рт. ст. 
для СН. І навпаки, зв’язок САТ і ДАТ та інсульту був лінійним, із нижчими значеннями 
обох вимірювань, послідовно пов’язаними із меншою імовірністю інсульту.

Отже, на думку дослідників, оптимальний цільовий АТ може залежати від того, 
попереджання якого самого клінічного результату в майбутньому цікавить най
більше –  ІМ, СН чи інсульту, ризику інсульту або серцевого нападу.

За матеріалами www.medscape.com

Надмірний залишковий холестерин підвищує ризик 
захворювання периферичних артерій, інфаркту міокарда 
та ішемічного інсульту

Вчені з Університету Копенгагена (Данія) вирішили перевірити гіпотезу про зв’язок 
підвищеного залишкового холестерину (ХС) зі збільшенням ризику захворювання 
периферичних артерій (ЗПА). 

У копенгагенському загальному популяційному дослі дженні за період із 2003 
по 2015 рр. було проаналізовано дані 106 937 осіб, з яких у 1586 діагностували ЗПА, 
у 2570 – ІМ та у 2762 – ішемічний інсульт. Також було вивчено дані 13 974 пацієнтів із ко
пенгагенського дослідження серця, розпочатого у 19761978 рр. Протягом 43 років спо
стереження у 1033 осіб було діагностовано ЗПА, у 2236 – інфаркт міокарда (ІМ), у 1976 – 
ішемічний інсульт. Залишковий ХС розраховували за стандартним ліпідним профілем. 

У першому дослідженні надмірний залишковий ХС ≥58 мг/дл був пов’язаний із вищим 
ризиком ЗПА порівняно з 19 мг/дл: скорегований відносний ризик (ВР) становив 4,8. Від
повідні значення ВР були 4,2 для ІМ та 1,8 для ішемічного інсульту. Своєю чергою у другій 
роботі показники ВР були такими: 4,9 для ЗПА, 2,6 для ІМ та 2,1 для ішемічного інсульту.

Зазначені результати дозволили зробити висновок, що підвищений залишковий ХС 
корелює із п’ятикратним зростанням ризику ЗПА у загальній популяції, що вище, ніж 
для ІМ та ішемічного інсульту.

За матеріалами www.academic.oup.com
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