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Добре відомо, що β-адреноблокатори 
(БАБ) є невід’ємною складовою медикамен-
тозного лікування пацієнтів із синдромом 
хронічної серцевої недостатності (ХСН). 
Застосування БАБ дозволяє нівелювати 
несприятливий вплив активації симпато-
адреналової системи, що відіграє провідну 
роль на всіх етапах розвитку зазначеної па-
тології. Широкомасштабні рандомізовані 
плацебо-контрольовані дослідження під-
твердили правильність теоретичних пере-
думов необхідності призначення БАБ хво-
рим із ХСН [1–3]. 

Утім, натепер недостатньо даних щодо 
особливостей застосування БАБ у разі по-
єднання ХСН з перенесеною коронавірус-
ною інфекцією, яка чинить значний вплив  
на стан серцево-судинної системи. Важли
вим є питання можливого обмеження за-
стосування БАБ у хворих із ХСН з перене-
сеним COVID-19. Утім, перед заглибленням 

у цю проблему варто розглянути загально-
прийнятий алгоритм використання БАБ 
у  пацієнтів із синдромом ХСН. За відсут-
ності протипоказань до призначення БАБ 
слід розпочати титрування дози БАБ під 
контролем стану пацієнта та виявлення 
перших ознак переносимості БАБ. Якщо 
не вдається досягнути цільової дози пре-
парату, необхідно намагатися довести її  
до максимально переносимої, використову-
ючи для цього різні стратегії [4]. 

У Європейських рекомендаціях із засто-
сування БАБ у хворих із ХСН зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) 
досить детально описуються клінічні си-
туації, що потребують призначення БАБ, 
обґрунтовують обрання та дозування кон-
кретного препарату, відносні протипока-
зання, тощо.

Важливо пам’ятати, що для розвитку та 
реалізації позитивного ефекту БАБ потрі-
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бен час. Однак очікуване зниження смерт-
ності, що становить 30–40 %, а також рап-
тової смерті (на 50 %) варті прикладених 
зусиль. Також слід ураховувати, що розпо-
чинати призначення БАБ хворим із ХСН 
рекомендується з низьких доз препарату 
та за стабільного стану пацієнта. Титрація 
дози БАБ до т. зв. цільової має проводитися 
повільно (згідно із чинними настановами). 
Рекомендовано поступово підвищувати 
дозу від мінімальної, подвоюючи її кожні 
2–4 тижні і не припиняючи призначення 
препарату. Про це обов’язково слід попере-
дити пацієнта та надати інформацію щодо 
того, як діяти в разі розвитку можливих 
ускладнень. Необхідно продовжувати ти-
трувати дозу до максимально переносимої 
або цільової, ретельно контролюючи стан 
хворого та симптоми. 

Варто бути наполегливим у титруван
ні дози, навіть якщо пацієнт уже почува-
ється добре. Лікар завжди повинен пам’я
тати, що вища доза БАБ є ефективнішою. 
Стурбованість погіршенням перебігу ХСН, 
брадикардією чи гіпотензією — психологіч-
ний бар’єр лікаря, котрий призначає БАБ  
(особливо пацієнту з невисокою ЧСС). На
віть коли симптоми ХСН не покращують-
ся, необхідно проводити тривале лікуван-
ня БАБ з метою попередження подальшого 
прогресування ХСН та розвитку серйозних 
серцево-судинних ускладнень. У багатьох 
пацієнтів, які вважали себе такими, що ви-
лікувались від ХСН та припинили прийом 
БАБ, з часом виникали симптоми деком-
пенсації [5]. 

Наявні переконливі дані про те, що 
зменшення показників смертності та по-
вторної госпіталізації хворих із ХСН на тлі 
прийому БАБ не залежало від початкової 
ЧСС і корелювало з досягнутим знижен-
ням ЧСС у процесі лікування [6]. 

Необхідно враховувати ще один стан 
у  пацієнтів з ХСН, який часто залиша-
ється поза увагою лікарів і при якому за-
стосування БАБ є проблематичним. Мова 
йде про синдром низького трийодтироніну 
(СНТ) або синдром периферичного дисти
реоїдизму [7, 8]. 

При цьому стані спостерігається зни-
ження рівня вільного трийодтироніну (Т3в) 

при нормальних чи майже нормальних 
значеннях вільного тироксину (Т4в) і ти-
реотропного гормону (ТТГ) [9]. Вважається, 
що СНТ зумовлений вродженим чи вто-
ринним дефектом конвертації Т4 в Т3 пе-
риферичними дейодиназами 2 і 3 типів. 
В  умовах експериментальної ХСН актив-
ність кардіальної дейодинази 3 типу, що 
конвертує Т4 в зворотний (реверсивний) 
Т3 і в Т2, була підвищена в 5 разів. СНТ 
не є рідкісним станом у пацієнтів з ХСН. 
Цей синдром зустрічається в 20-30 % паці-
єнтів з дилатаційною кардіоміопатією [10]. 
Наявність СНТ корелює з важкістю клініч-
ного стану хворих з ХСН. Сильна асоціа-
ція між зниженням рівня Т3в і смертністю 
була задокументована серед великої вибір-
ки пацієнтів [9]. 

В ряді клінічних досліджень показа-
но, що СНТ не є похідним інших потужних 
прогностичних параметрів ХСН, як на-
приклад ФВЛШ, а є самостійним прогно
стичним маркером. Визначення рівня Т3в 
у сироватці крові є доступним у рутинній 
клінічній практиці і його легко інтерпре-
тувати, на відміну від більшості відомих 
біомаркерів [11]. 

Що стосується критеріїв СНТ, то в біль-
шості досліджень розглядається нижнє  
значення діапазону норми Т3в (від 2,5 
до  4,0 пмоль/мл) при нормальних рівнях 
Т4в і ТТГ. У пацієнтів з ХСН і СНТ підви-
щення дози БАБ призводить до зниження 
активності дейодинази з наступним ще 
більш вираженим зниженн ям рівня Т3в 
та  збільшенням розмірів лівого шлуноч-
ка, що може сприяти негативному перебігу 
ХСН та повторним госпіталізаціям. 

Різке зростання смертності в період пан
демії COVID-19 показало, що ХСН є факто-
ром несприятливого прогнозу у пацієнтів  
з COVID-19. Хронічне запалення, яке ле-
жить в основі патогенезу синдрому ХСН, 
в умовах SARS-CoV-2 може стати смертель-
но небезпечним внаслідок вірусної індук-
ції прозапальних цитокінів та наростан-
ня системного запального процесу. Окрім 
зростання ризику дестабілізації атероскле-
ротичних бляшок, прокоагулянтні ефекти 
системного запалення провокують судинні 
тромбози.  
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SARS-CoV-2 через трансмембранний ан-
гіотензинперетворюючий фермент (АПФ) 
проникає у пневмоцити, макрофаги, пе-
риваскулярні перицити і кардіоміоцити 
та призводить до системної дисфункції 
ендотелію, пошкодження кардіоміоцитів, 
нестабільності атерослеротичних бляшок, 
розвитку інфаркту міокарда (ІМ), появі та 
прогресуванню ХСН [12]. 

За наявності COVID-19 системна адре-
нергічна регуляція ренінангіотензин-альдо
стеронової системи (РААС) є вирішальною.  
Підвищення рівня катехоламінів активує 
адренергічну систему, це спричиняє по-
дальшу активацію РААС і збільшення 
експресії ACE2, що сприяє проникненню 
SARS-CoV-2 і призводить до ускладнень 
COVID-19. Внаслідок цього при тяжкому 
перебігу COVID-19 рівень катехоламінів 
продовжує зростати і напруженість такого 
порочного кола збільшується.

Відомо, що БАБ можуть знижувати рі-
вень реніну завдяки інгібуючій дії на сим-
патоадреналову систему та зменшують кон-
центрацію ангіотензину ІІ (АТII). На відміну  
від блокаторів рецептора ангіотензину ІІ 
(БРА) та іАПФ, БАБ мають переваги, оскіль
ки впливаючи на продукцію реніну через 
юкстагломерулярні клітини нирок, вони 
можуть знизити активність обох шляхів 
активації РААС. 

Тобто, БАБ не тільки зменшують рівень 
АТII, але також можуть знижувати кіль-
кість рецепторів АСЕ2, які з однієї сторони, 
є необхідними для регуляції гемодинамі-
ки, а з іншої сторони, сприяють зменшен-
ню проникнення в клітини SARS-CoV-2, 
оскільки АСЕ2 відомі як ворота для інва-
зії коронавірусної інфекції. БАБ можуть 
блокувати проникнення SARS-CoV-2 через 
рецептори АСЕ2 та кластер диференцію
вання 147 (CD147), як це було продемон-
стровано для пропранололу [13].

Останнім часом отримані дані про те, 
що БАБ корисні при септичному шоці, а та-
кож зменшують смертність при гострому 
респіраторному дистрес-синдромі (ГРДС). 
Слід уникати застосування норепінефріну 
для лікування септичного шоку, оскіль-
ки він підвищує рівень катехоламінів. 
Симпатичний шторм у пацієнтів з важким 

перебігом COVID-19, тобто зростання рівня 
катехоламінів в організмі, може приводи-
ти до збільшення експресії АСЕ2, полег-
шуючи тим самим проникнення в клітини 
SARS-CoV-2 та погіршуючи стан пацієнта, 
аж до  розвитку септичного шоку у деяких 
пацієнтів з важкою формою COVID-19. Та
ким чином, застосування БАБ у пацієнтів 
з  COVID-19 потенційно може попередити 
розвиток захворювання на ранніх стадіях 
або значно полегшити його перебіг.

У пацієнтів з SARS-CoV-2 на стадії роз-
горнутої клінічної картини виникають різ-
номанітні патологічні реакції, які є наслід-
ком дисбалансу функціонування імунної 
системи та можуть призводити до запаль-
них і імунопатологічних станів [14]. Важкі 
стани, асоційовані з COVID-19, включно 
з ГРДС і септичним шоком, пов̀ язані з ви-
соким ступенем процесів запалення та ци-
токіновим штормом, оскільки у сироватці 
крові пацієнтів підвищені рівні таких ци-
токінів, як IL-6, IL-1β, IL-10, TNF, GM-CSF, 
IP-10 (IFN-індукований протеїн 10), IL-17, 
MCP-3 і IL-1.  

Передача сигналів від бета2-адреноре-
цепторів відіграє провідну роль в актива-
ції макрофагів і продукції прозапальних 
цитокінів, оскільки бета2-адренорецепто-
ри експресуються всіма клітинами імун-
ної системи включно з Т- і В-дімфоцитами, 
дендритними клітинами і макрофагами. 

Імовірно, застосування БАБ у пацієнтів  
з COVID-19 може зменшити прояви цито
кінового шторму за рахунок зниження екс- 
пресії прозапальних цитокінів та пов’яза
ного з ними запального процесу.

Butler J. та співавт. опублікували дані 
про переваги продовження застосування 
БАБ у пацієнтів з гострою дихальною не-
достатністю на їхню виживаність, що було 
підтверджено низкою інших досліджень 
за участю Fonarow G.C. та співавт., Jondeau 
G. та співавт. та Orso F. та співавт [15-17]. 
Виявлена асоціація тривалішого прийому 
БАБ з нижчими показниками смертності 
може пояснюватись профілактикою зло
якісних шлуночкових аритмій, захистом 
від інфаркту міокарда чи від гострого не-
гативного механічного ремоделювання, яке 
може ініціювати розвиток фатальної ХСН.
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Таким чином, БАБ здатні знижувати 
захворюваність та смертність у пацієнтів 
COVID-19, попереджуючи чи зменшуючи 
ризик розвитку ГРДС, тромбоемболії леге-
невої артерії, набряку легень, ускладнень 
септичного шоку, фатальних порушень рит
му серця та ін. 

Безумовного перспективним залиша-
ється проведення подальших досліджень, 
направлених на оцінку позитивних ефек-
тів застосування БАБ при лікуванні па-
цієнтів з COVID-19, особливо в умовах ко-
морбідної патології. Є відомості про те, що  
ризик смерті пацієнтів із COVID-19 та низь-
ким рівнем Т3в на 33 % вищий порівняно  
з особами з нормальним рівнем Т3в. Кон- 
центрація Т3в у пацієнтів з важким пере-
бігом COVID-19 значно нижча порівняно  
з хворими з легким перебігом коронавірус- 
ної інфекції. Вважається, що рівень Т3в 
може використовуватись як простий інстру-
мент стратифікації несприятливого прог
нозу у пацієнтів з COVID-19 [18]. У понад  
25 % хворих з COVID-19 діагностували СНТ.  
У пацієнтів з COVID-19 і СНТ спостерігаєть-
ся потужніша прозапальна реакція, знач- 
но вищі рівні С-реактивного білку (СРБ), 
ШОЕ, а також прокальцитоніну. СНТ асо-
ціюється із зростанням рівня реверсивного 
Т3 (rТ3) шляхом дейодування Т3в. 

Прозапальні цитокіни (ФНП-α, інтер-
лейкіни) в умовах COVID-19 знижують ак-
тивність дейодинази II типу, пригнічуючи 
конверсію Т4в в Т3в, сприяють підвищен-
ню рівня реверсивного Т3в. Тривають до-
слідження для визначення прогностичного 
значення СНТ у хворих із ХСН, які перене-
сли коронавірусну інфекцію [19]. 

Результати наших досліджень показа-
ли, що після перенесеного COVID-19 ризик 
повторної госпіталізації у пацієнтів із ХСН 
є вищим за наявності СНТ. Наші попередні 
спостереження показали, що хворі з ХСН та 
СНТ також мають вищий ризик повторної 
госпіталізації протягом 2 років [20, 21].

Як уже згадувалось, всі супутні захво-
рювання, що пов’язані з підвищеною захво- 
рюваністю/смертністю від COVID-19, харак-
теризуються гіперактивацією симпатоадре- 
налової системи. Це стосується і синдрому 
ХСН, в основі патогенезу якого лежить хро-

нічна адренергічна активація та підвище-
ний прозапальний потенціал. Існують дані 
про те, що концентрація ФНП-α зворотно 
корелює з активністю дейодинази 1 у паці-
єнтів з СНТ [22]. Також є свідчення того, що 
прозапальні цитокіни, такі як ФНП-α та 
ІЛ-6, пов’язані з вираженістю запального 
процесу при інфекції COVID-19.

Ряд досліджень довели зв’язок між ін-
фекцією SARS-CoV-2 і запальними проце-
сами, відомими під назвою «цитокіновий  
шторм» [23], який вважається одним із най-
важливіших причинних факторів розвитку 
несприятливих подій під час захворюван-
ня COVID-19. Було виявлено, що зростання 
рівня прозапальних цитокінів, яке при-
зводить до розвитку неадекватної відпо-
віді імунної системи на вірусну інфекцію, 
пов’язане зі ступенем тяжкості перебігу та 
клінічними наслідками COVID-19 [24]. 

З іншого боку, сироваткові концентрації 
цитокінів асоційовані з важкістю клініч-
ного перебігу ХСН у хворих, які перенесли 
COVID-19. Вміст цитокінів у сироватці кро-
ві пацієнтів із ХСН може бути пов’язаний 
з генетичними відмінностями у шляхах бе-
та-адренорецепції. Отже, можна вважати, 
що визначення рівня T3 у сироватці кро-
ві є простим інструментом для стратифі-
кації ризику пацієнтів із важкою формою 
COVID-19 на фоні синдрому ХСН. 

Ми дослідили вплив бісопрололу у паці-
єнтів з СНТ на перебіг ХСН. З метою визна-
чення впливу дози БАБ на ризик повторних 
госпіталізацій (ПГ) хворих із ХСН був про-
ведений ROC-аналіз. Встановлено, що час-
тота ПГ пацієнтів з ХСН без СНТ є вищою 
при застосуванні дози бісопрололу ≤ 5,0 мг 
порівняно з вищою дозою препарату (чутли-
вість  — 91,43 % і специфічність  — 45,49 %, 
р = 0,0001) [1]. У хворих без СНТ дворічна 
частота ПГ при застосуванні бісопролола  
в дозі, меншій 5 мг, склала 19,4 % порівняно 
з 2,6 % при прийомі препарату в дозі > 5 мг  
(р = 0,0001). Відносний ризик ПГ у цих хво- 
рих на фоні застосування бісопролола в до- 
зі > 5 мг склав 0,136 (0,042–0,433) (p = 0,0007)  
[1]. В той же час у пацієнтів з СНТ встанов-
лений зворотній ефект бісопролола. У цих  
хворих дворічна частота ПГ при застосу-
ванні бісопролола в дозі, меншій 5 мг, скла-
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ла 68,15 % порівняно з 89,1 % при прийомі 
> 5 мг препарату (р = 0,019). Відносний ри-
зик ПГ при наявності СНТ на фоні застосу-
вання дози >  5 мг вказаного БАБ складає 
1,309 (1,054–1,625) (p = 0,015) [21].

Нами були встановлені дозозалежні 
ефекти застосування бісопролола у пацієн-
тів з СНТ. Так, в групі хворих із ХСН зі зни-
женою ФВЛШ та СНТ при застосуванні бі-
сопролола в дозі 1,25–5 мг протягом 2 років  
спостерігалось зростання рівня Т3в в серед-
ньому на 0,18 пмоль/л (р = 0,021). У той же 
час, якщо у цієї групи пацієнтів доза бісо-
пролола перевищувала 5 мг, то протягом 
24 міс. спостерігалось подальше зниження 
рівня Т3в у сироватці крові (в середньому  
на 0,12 пмоль/л, р = 0,040), підвищення вміс-
ту Т4в на 1,09 пмоль/л (р = 0,043) та змен- 
шення співвідношення Т3в/Т4в (р = 0,025). 

В групі хворих із СНТ, які приймали 
бісопролол в дозі 1,25-5 мг, протягом 2 ро-
ків спостереження відзначалось зменшен-
ня кінцевого систолічного розміру (КСР) 
в середньому на 1,04 см (р  =  0,012), кінце-
вого систолічного об’єму (КСО) на 30,1 мл 
(р  =  0,010) і збільшення величини ФВЛШ  
з 32,36 [27,15–37,68] % до 36,24 [33,33–42,80] %  
(р  =  0,034) [1]. В групі пацієнтів з ХСН 
зі  зниженою ФВЛШ і СНТ, які приймали 
бісопролол в дозі > 5 мг, спостерігалось до-
стовірне зростання величини кінцевого ді-
астолічного розміру лівого шлуночка (КДР  
ЛШ) на 0,30 см (р = 0,020) і кінцевого діасто-
лічного об’єму (КДО) на 16,7 мл (р = 0,034).

В обох групах пацієнтів протягом 2 ро-
ків прийому бісопролола спостерігалось 
зниження ЧСС. Так, у хворих, які прийма-
ли бісопролол в дозі 1,25–5 мг, ЧСС змен-
шилась з 78,99 [68,00–84,00] хв-1 до 56,85 
[51,31–63,24] хв-1 (на 21,15 хв-1, р  =  0,0010). 
В  групі осіб, що приймали БАБ в дозі по-
над 5 мг, зниження ЧСС склало 16,62 хв-1 
(з  72,56 [66,00–83,24] хв-1 до 55,41 [50,38–
63,08] хв-1, р  =  0,0010). Частота ПГ в групі 
хворих з ХСН зі зниженою ФВЛШ і супут-
нім СНТ була вищою при застосуванні бісо-
пролола в дозі >5 мг порівняно з підгрупою 
пацієнтів, які приймали препарат в дозі 
1,25–5 мг (92,3 % проти 64,5 % відповідно, 
р = 0,004). В той же час, в осіб з ХСН зі зни-
женою ФВЛШ без СНТ частота ПГ зрос-

тала при застосуванні бісопролола в дозі 
1,25–5 мг порівняно з підгрупою пацієнтів, 
у яких дозу препарата дотитрували до 5 мг 
і вище (р = 0,021).

З метою виявлення залежності ризику 
ПГ пацієнтів з ХСН зі зниженою ФВЛШ 
від  тривалості титрування дози бісопро-
лолу до 5 мг на добу був проведений ROC-
аналіз. Встановлено, що частота ПГ в групі 
хворих з ХСН без СНТ була вищою при три-
валішому досягненні вказаної дози  — по-
над 85 днів  — порівняно з коротшим пе-
ріодом титрування (чутливість  — 85,71 % 
і специфічність — 56,76 %, р = 0,0265). В той 
же час, в групі пацієнтів з СНТ встанов-
лений зворотній зв’язок між ризиком ПГ 
та тривалістю досягнення добової дози бі-
сопролола 5 мг. Частота ПГ в цієї катего-
рії хворих зростає, коли тривалість титру-
вання дози бісопролола становить менше 
63 днів (чутливість  — 95,38 % і специфіч-
ність — 85,22 %, р = 0,0001).

Таким чином, частота ПГ в групі паці-
єнтів з ХСН без СНТ є очікувано вищою при 
дозі бісопролола 1,25–5,0 мг порівняно з до-
зою БАБ понад 5 мг. В той же час, засто-
сування бісопролола в добовій дозі >  5  мг 
у пацієнтів зі зниженою ФВЛШ та супутнім  
СНТ не сприяє покращенню перебігу ХСН, 
не приводить до зниження частоти ПГ 
у зв̀ язку з підвищенням ризику декомпен-
сації ХСН. Тобто, ефект застосування бісо-
пролола при СНТ зворотній: ризик ПГ зрос-
тає при підвищенні добової дози БАБ понад 
5 мг, при цьому відзначається подальше 
зниження рівня Т3в у сироватці, підви-
щення значення Т4в, прогресуюче збіль-
шення розмірів камер серця і зменшення 
величини ФВЛШ. Імовірно, що пацієнтам 
з ХСН на фоні СНТ недоцільно титрувати 
дозу бісопролола вище 5 мг, і тривалість ти-
трування до вказаної дози не повинна бути 
меншою 63 днів. Слід ще раз зазначити, що 
СНТ не є проявом чи ознакою гіпотирео-
зу та свідчить про псевдодисфунцію щи-
топодібної залози. Нормальний рівень Т4в 
і тиреотропного гормона та низький рівень 
Т3в, що спостерігається при цьому, свід-
чать про зниження активності дейодинази, 
а також про недостатній рівень конверсії 
тиреоїдних гормонів. 
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ВИСНОВКИ
Синдром низького трийодтироніну мож-

на вважати індикатором несприятливого 
прогнозу в пацієнтів із хронічною серцевою 
недостатністю. У таких хворих підвищення 
дози β-адреноблокатору спричиняє пригні-
чення активності дейодинази з подальшим 
зниженням рівня Т3в та збільшенням роз-
мірів лівого шлуночка, що може зумовити 
підвищення ризику несприятливого пере-
бігу хронічної серцевої недостатності і по-
вторну госпіталізацію. Отже, пацієнтам 
із хронічною серцевою недостатністю необ-
хідно періодично проводити оцінку тирео-
їдного статусу. 

На закінчення слід вказати, що фіналь
на глава в історії застосування β-адрено
блокаторів у пацієнтів з хронічною серце-
вою недостатністю зі зниженою ФВЛШ та 
перенесеною коронавірусною інфекцією ще  
не написана. Необхідні подальші дослід
ження, у тому числі фармакогенетичні. Але 
сьогодні можна стверджувати, що в ціло-
му рекомендації з застосування β-адрено
блокаторів у хворих з хронічною серцевою  
недостатністю зі зниженою ФВЛШ поши
рюються і на пацієнтів з перенесеним 
COVID-19 з врахуванням вищезазначених 
обмежень. 
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Дана робота присвячена дослідженню особливостей застосування β-адреноблокаторів (БАБ) у разі 

поєднання хронічної серцевої недостатності (ХСН) з синдром низького трийодтироніну (СНТ) та пе-
ренесеною коронавірусною інфекцією, яка чинить значний вплив на стан серцево-судинної системи. 
Різке зростання смертності в період пандемії COVID-19 показало, що серцева недостатність є фактором 
несприятливого прогнозу у пацієнтів з COVID-19. Також ризик смерті пацієнтів із COVID-19 та низь-
ким рівнем трийодтироніну вільного (Т3в) на 33 % вищий порівняно з особами з нормальним рівнем 
Т3в. У понад 25 % хворих з COVID-19 діагностували СНТ. СНТ можна вважати індикатором несприят-
ливого прогнозу в пацієнтів із ХСН. З метою виявлення залежності ризику повторних госпіталізацій 
пацієнтів з ХСН зі зниженою фракцією викиду лівого шлуночка (ФВЛШ) від тривалості титрування 
дози бісопрололу до 5 мг на добу був проведений ROC-аналіз. Встановлено, що частота повторних 
госпіталізацій в групі пацієнтів з ХСН без СНТ є очікувано вищою при дозі бісопролола 1,25–5,0 мг 
порівняно з дозою БАБ понад 5 мг. Також застосування бісопролола в добовій дозі > 5 мг у пацієнтів 
зі зниженою ФВЛШ та супутнім СНТ не сприяє покращенню перебігу ХСН, не призводить до знижен-
ня частоти повторних госпіталізацій у зв̀ язку з підвищенням ризику декомпенсації ХСН. Тобто, ефект 
застосування бісопролола при СНТ зворотній: ризик повторних госпіталізацій зростає при підвищен-
ні добової дози БАБ понад 5 мг, при цьому відзначається подальше зниження рівня Т3в у сироватці. 
Імовірно, пацієнтам з ХСН на тлі СНТ недоцільно титрувати дозу бісопролола вище 5 мг і тривалість 
титрування не повинна бути меншою 63 днів. Проведено літературний пошук з використанням баз да-
них Web of Science, Scopus, The Cochrane Library, MedLine, EMBASE, Global Health та ін.

К л ю ч о в і  с л о в а :  бета-адреноблокатор, серцева недостатність, синдром низького трийодтироні-
ну, лікування, огляд.
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This study focuses on investigating the specific application of β-blockers (BB) in cases of heart failure (HF) 

combined with a history of coronavirus infection, which significantly affects the cardiovascular system. The 
sharp increase in mortality during the COVID-19 pandemic demonstrated that HF is a poor prognostic factor 
in patients with COVID-19. Additionally, the risk of death for patients with COVID-19 and low free triiodothy-
ronine (FT3) levels is 33 % higher compared to individuals with normal FT3 levels. More than 25 % of patients 
with COVID-19 were diagnosed with low triiodothyronine syndrome (LT3S). LT3S can be considered an indica-
tor of poor prognosis in patients with HF. To identify the relationship between the risk of rehospitalization in 
patients with HF and reduced left ventricular ejection fraction (LVEF) and the duration of bisoprolol titration 
up to 5 mg per day, a ROC analysis was conducted. It was found that the frequency of rehospitalization in the 
group of patients with HF without LT3S is predictably higher at bisoprolol doses of 1.25-5.0 mg compared to 
BB doses over 5 mg. Furthermore, the use of bisoprolol at a daily dose of >5 mg in patients with reduced LVEF 
and concomitant LT3S does not improve the course of HF and does not lead to a reduction in rehospitalization 
frequency due to the increased risk of HF decompensation. Thus, the effect of bisoprolol in LT3S is the opposite: 
the risk of rehospitalization increases with the daily dose of BB over 5 mg, accompanied by a further decrease 
in serum FT3 levels. It is likely that in patients with HF and LT3S, titrating the bisoprolol dose above 5 mg is 
inadvisable, and the titration duration should not be less than 63 days. A literature search was conducted using 
the databases Web of Science, Scopus, The Cochrane Library, MedLine, EMBASE, Global Health, etc.
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