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Р аспространенность и заболеваемость саркоидо-
зом лидируют среди всех интерстициальных по-

ражений легких неустановленной этиологии [1, 2].
Среди внелегочных проявлений кардиосаркоидоз –
одно из наиболее прогностически серьезных. В по-
следние годы отмечается тенденция к увеличению
частоты диагностики поражения сердца у больных
саркоидозом [1–3], в том числе в возрасте старше 
40 лет. Это создает определенные диагностические
трудности, прежде всего в случае бессимптомного во-
влечения сердца, определяет несвоевременное распо-
знавание формирования сердечной недостаточности
(СН) [1–4].

Общепризнанными критериями СН являются нат-
рийуретические пептиды, однако их повышение, как
правило, проявляется при наличии клинических и
эхокардиографических проявлений СН. Актуален во-
прос о поиске маркера, предсказывающего риск раз-

вития кардиальной дисфункции в ответ на воспали-
тельный процесс в рамках кардиосаркоидоза.

Среди лабораторных маркеров СН ранней стадии
рассматривают, в частности, растворимый стимули-
рующий фактор роста, экспрессирующийся геном 2
(sST2) [5–8]. Скудность клинических проявлений, а
также известные ограничения рентгенологических и
морфологических методов исследования послужили
поводом для проведения нашего клинического иссле-
дования.

Цель исследования – оценить клиническое значе-
ние определения sST2 в крови больных саркоидозом
хронического течения с поражением сердца.

Задачи исследования: 1) провести исследование по-
казателей sST2 у больных хроническим саркоидозом
с поражением сердца в фазах активности, прогресси-
рования и ремиссии; 2) сопоставить полученные ре-
зультаты с другими лабораторными, а также рентге-
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нологическими маркерами активности и прогресси-
рования саркоидоза.

Материал и методы
В пилотном исследовании участвовали 117 больных:

64 женщины и 53 мужчин, в возрасте от 18 до 49 лет,
страдающих хроническим саркоидозом легких и внут-
ригрудных лимфатических узлов, и 40 лиц контроль-
ной группы (20 женщин, 20 мужчин, сопоставимых с
пациентами по возрасту и полу); в течение 12–16 мес.

Критерии включения:
• возраст 18–49 лет;
• морфологически подтвержденный диагноз саркои-

доза легких, внутригрудных лимфатических узлов
(ВГЛУ);

• рентгенологическая стадия саркоидоза легких и
ВГЛУ – II, III;

• объем форсированного выдоха за 1-ю секунду >70%;
• добровольное письменное информированное согла-

сие пациента на участие в исследовании.
Критерии исключения:
• легочная гипертензия;
• артериальная гипертензия (АГ) II–III степени;
• хроническая болезнь почек III стадии;
• врожденные/приобретенные пороки сердца;
• ишемическая болезнь сердца;
• нарушение мозгового кровообращения;
• сахарный диабет любого типа;
• бронхиальная астма;
• хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ);
• онкологические заболевания.
Пациенты распределены по группам с учетом воз-

раста: группа А – 18–35 лет, группа Б – 36–49 лет.
Внутри групп выделены три подгруппы в соответствии
с фазами течения хронического саркоидоза: фаза ак-
тивного альвеолита, фаза прогрессирующего фиброза,
фаза стойкой ремиссии, составившая не менее 12 мес на
момент включения в исследование (табл. 1). Среди па-
циентов, имеющих стойкую ремиссию, ранее диагно-
стировали кардиосаркоидоз (до достижения ими ре-
миссии): у 4 в группе А и у 7 в группе Б. Относительно
малое число включенных пациентов определено целью
исследования – изучения поражения сердца у больных
саркоидозом без сочетанных заболеваний, наличие ко-
торых могло влиять на уровень изучаемого белка, а
именно легочной гипертензии (ЛГ), бронхиальной
астмы, ХОБЛ, ожирения II, III степеней. При включе-
нии в исследование только у двух больных группы Б,

страдавших АГ I степени, выявили умеренно выражен-
ную гипертрофию миокарда левого желудочка.

Помимо общего клинического обследования, были
проведены исследования: сатурации кислорода в по-
кое методом пульсоксиметрии, диффузионной способ-
ности легких, а также выполнены: тест 6-тиминутной
ходьбы, трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ)
на аппарате Vivid 7 (General Electric, США), компьютер-
ная томография органов грудной клетки. По стандарт-
ным методикам исследовали диастолическую функ-
цию обоих желудочков и систолическое давление в ле-
гочной артерии с помощью модифицированного урав-
нения Бернулли [5]. ЛГ констатировали при среднем
давлении в легочной артерии, превышавшем 20 мм рт.
ст., что являлось критерием исключения из участия в
исследовании. Компьютерную томографию органов
грудной клетки проводили на компьютерном томо-
графе Asteon 4 (Toshiba, Япония). Морфологическое
исследование биоптатов ткани легких и/или ВГЛУ вы-
полнено всем больным. Поражение сердца выявляли
методами однофотонной эмиссионной компьютерной
томографии (ОФЭКТ) или магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ). Лабораторная часть включала опре-
деление растворимой циркулирующей в крови формы
ST2 (Growth STimulation expressed gene 2, стимулирую-
щий фактор роста, экспрессирующийся геном 2) – sST2
(тест-набор «Critical Diagnostics», США), N-терминаль-
ного мозгового натрийуретического пептида – 
NT-proBNP (тест-набор «Siemens Healthcare Diagnos-
tics»), С-реактивного белка – СРБ (ИМТЕК, Россия),
активности ангиотензин-превращающего фермента –
АПФ (тест-набор «Buhlmann Laboratories AG», Герма-
ния). Референсные значения исследованных лабора-
торных показателей в крови обследованных больных
представлены в табл. 2.

Описанный спектр лабораторных и инструменталь-
ных исследований проводили дважды: при включении
в исследование и через 6 мес. Все больные, в том числе
с диагностированным кардиосаркоидозом получали те-
рапию системными глюкокортикостероидами (ГКС)
или сочетанную терапию ГКС и цитостатиками по схе-
мам, предложенным действующими клиническими ре-
комендациями [1].

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась в программе Statiatica Advanced (http://stat-
soft.ru/products/STATISTICA_Advanced/ для малых вы-
борок), достоверными считались результаты при
p<0,05.

Таблица 1. Клинико-рентгенологическая характеристика обследованных лиц (n=157)
Table 1. Clinical and radiographic characteristics of surveyed individuals (n=157)

Группа А, n (м, ж)/возраст, лет Группа Б, n (м, ж)/возраст, лет

Фаза активного альвеолита 20 (9, 11)/26,8±6,0 20 (8, 12)/42,3±4,0

Фаза прогрессирующего фиброза легких 18 (9, 9)/26,0±6,2 19 (8, 11)/42,2±3,9

Фаза ремиссии 20 (10, 10)/25,9±6,1 20 (9, 11)/41,8±4,1

Контроль 20 (10, 10)/26,2±6,0 20 (9, 11)/42,0±4,0
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Результаты
Из 117 больных хроническим саркоидозом II и III

рентгенологических стадий поражение сердца вы-
явлено у 21 пациента (17,9%): у 9 больных группы А 
и 12 пациентов группы Б, причем только в подгруппах
активного альвеолита и прогрессирующего фиброза
(табл. 3). У 3 пациентов группы А и у 5 пациентов
группы Б отмечались нарушения ритма и проводимо-
сти (результаты суточного мониторирования ЭКГ),
диффузное некоронарогенное поражение миокарда
(результаты ОФЭКТ, МРТ) с непостоянными кардиал-
гиями, у остальных пациентов констатировали бес-
симптомное течение кардиопатии, среди которых в ос-
новном методами МРТ и ОФЭКТ диагностировали не-
коронарогенные поражения миокарда.

Эхокардиографические признаки диастолической и
систолической дисфункции миокарда отсутствовали у
всех обследованных при включении в исследование.
Показатели NT-proBNP оставались в пределах нор-
мальных значений у всех больных, достоверное повы-
шение sST2 отмечено у 11 больных саркоидозом с пора-
жением сердца (52,4% от всех пациентов кардиосаркои-
дозом): у 3 в группе А, 8 в группе Б при первичном об-
следовании (см. табл. 3).

Через 6 мес признаки поражения сердца сохранились
у 3 из 9 больных группы А (у 1 в фазе активного альвео-
лита, у 2 в фазе прогрессирующего фиброза легких). 
В группе Б признаки поражения сердца сохранились у 8
из 12 больных (у 3 в фазе активного альвеолита, у 5 в
фазе прогрессирующего фиброза легких); табл. 4. При-
знаки диастолической дисфункции, которые отсутство-
вали при включении в исследование, выявлены только
в старшей возрастной группе у 8 больных из 12, пара-
метры систолической функции были в норме. Исходно

достоверное повышение sST2 зарегистрировано у этих
8 пациентов группы Б до обнаружения ультразвуковых
признаков дисфункции, у этих же больных зарегистри-
рован дальнейший рост сывороточных значений sST2,
а также появление достоверно повышенного 
NT-proBNP, их максимальные значения были у боль-
ных группы Б, в фазе прогрессирующего фиброза лег-
ких, но не имевших признаков поражения правых отде-
лов сердца и формирования ЛГ. Полученные резуль-
таты были основанием для коррекции терапии с на-
значением ГКС, реже в комбинации с цитостатиками. 
В обеих группах у больных со стойкой ремиссией хро-
нического саркоидоза серологические параметры рас-
творимого рецептора и NT-proBNP были в пределах
нормы (табл. 5). Через 6 мес sST2 нормализовался у 2/3
больных кардиосаркоидозом в группе А, что сопровож-
далось купированием кардиалгий, а также некоронаро-
генных изменений, выявляемых ранее при проведении
сцинтиграфии, МРТ. В группе Б из 12 больных у 8 от-
мечено дальнейшее повышение sST2, появилось уве-
личение NT-proBNP, впервые были выявлены ультра-
звуковые признаки диастолической дисфункции при
сохранной фракции выброса левого желудочка. Дан-
ные результаты позволили констатировать у них на-
чальную стадию СН. Полученные данные отличались
от значений исследуемых параметров в группе А и в
подгруппе больных, имеющих стойкую ремиссию сар-
коидоза. Статистически достоверной динамики актив-
ности АФП отмечено не было, его показатели имели
тенденцию к большему повышению у пациентов с пора-
жением сердца в подгруппах активного альвеолита и
прогрессирующего фиброза группы А (203,1±45,2 ACE
unit) и группы Б (169,3±31,4 ACE unit). Динамическое
наблюдение за пациентами в течение 1 года позволило

Таблица 2. Референсные значения лабораторных показателей в крови
Table 2. Reference values for blood test parameters

Показатель Референсные значения Возраст, лет

СРБ, мг/л 0,47–1,34 18–60 

АПФ, ед. активности (ACE unit) 20–70 18 и старше

sST2, нг/мл <30 18 и старше

NT-proBNP, пг/мл ≤70 18–35 

NT-proBNP, пг/мл <125 36–75

Таблица 3. Частота поражения сердца в группах обследованных больных саркоидозом (n=117)
Table 3. Heart disease rate in the groups of surveyed patients with sarcoidosis (n=117)

Фазы хронического саркоидоза Группа А, 18–35 лет Группа Б, 36–49 лет)

Фаза активного альвеолита
Есть – 3 (15,0%) Есть – 5 (25,0%) 

Нет – 17 (85,0%) Нет – 15 (75,0%)

Фаза прогрессирующего фиброза
Есть – 6 (33,3%) Есть – 7 (36,8%)

Нет – 12 (66,7%) Нет – 12 (63,2%)

Фаза ремиссии Нет – 20 (100%) Нет – 20 (100%)
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диагностировать развитие хронической СН с сохранной
фракцией выброса у 3 пациентов из старшей группы
(Б), имевших поражение сердце по результатам сцин-
тиграфии, МРТ и показавших самые высокие резуль-
таты sST22. Следует отметить, что других причин хро-
нической СН, кроме генерализованного хронического
саркоидоза, выявлено не было. Течение саркоидоза у

этих пациентов имело персистирующий характер ак-
тивности, что потребовало проведения сочетанной им-
муносупрессивной терапии ГКС и цитостатиками со-
гласно клиническим рекомендациям [1].

С учетом малой выборки были рассчитаны корреля-
ционные взаимоотношения, показавшие потенциаль-
ное наличие средних и сильных связей между показате-

Таблица 4. Динамика частоты поражения сердца в группах обследованных больных саркоидозом в фазах активности (n=117)
Table 4. Dynamics of the heart disease rate in the groups of surveyed patients with sarcoidosis in activity phases (n=117)

Фазы хронического
саркоидоза

Группа А (n=58), пациенты 18–35 лет Группа Б (n=59), пациенты 36–49 лет

исходно через 6 мес исходно через 6 мес

Фаза активного
альвеолита

Есть – 3 (15,0%), 
нет – 17 (85,0%)

Есть – 1 (5%), 
нет – 19 (95,0%)

Есть – 5 (25,0%)*, 
нет – 15 (75,0%)

Есть – 3 (15%)**, 
нет – 17 (85%)

Фаза прогрессирующего
фиброза

Есть – 6 (33,3%), 
нет – 12 (66,7%)

Есть – 2 (11,1 %)*, 
нет – 16 (88,9 %)

Есть – 7 (36,8%)*, 
нет – 12 (63,2%)

Есть – 5 (26,3%)**, 
нет – 14 (73,7%)

Фаза ремиссии Нет – 20 (100%) Нет – 20 (100%) Нет – 20 (100%) Нет – 20 (100%) 

*Нарушение ритма и проводимости. 
**Признаки диастолической дисфункции по результатам ЭхоКГ.

Таблица 5. Показатели NT-proBNP, sST2 в группах обследованных лиц (n=157)
Table 5. NT-proBNP, sST2 levels in the groups of surveyed individuals (n=157)

Фазы
хронического
саркоидоза

Кардио-
саркоидоз

Группа А, пациенты 18–35 лет Группа А, пациенты 36–49 лет

исходно через 6 мес исходно через 6 мес

NT-proBNP,
пг/мл

ST2R,
нг/мл

NT-proBNP,
пг/мл

ST2R,
нг/мл

NT-proBNP,
пг/мл

ST2R,
нг/мл

NT-proBNP,
пг/мл

ST2R,
нг/мл

Фаза активного
альвеолита (n=40)

Есть 72,0±8,3 27,9±3,1* 96,0±7,9 24,4±2,3* 90,2±9,7 39,7±1,5* 137,5±8,4*# 45,2±1,5*#

Нет 67,5±7,4 17,0 ±2,7 93,7±6,7 18,7±1,9 89,5±6,3 19,4±2,7 87,0 ±4,4 21,0 ±1,1

Фаза
прогрессирующего
фиброза (n=37)

Есть 79,3±6,9 28,4±10,5* 97,1±8,3 39,7±9,1* 99,3±7,7# 37,2±1,6 170,2±9,3*# 49,1±1,4*#

Нет 80,7±7,1 18,2±1,7 91,4±8,2 19,2±2,0 94,7±7,4 22,4±2,7 95,4±4,3 24,0±2,1

Фаза ремиссии (n=40) 74,1±7,3 14,4±3,1 77,9±6,2 76,1±7,3 88,2±6,5 19,8±1,7 82,1±6,2 21,4±1,9

Контроль (n=40) 52,6±9,4 12,3±4,8 50,5±8,5 52,6±9,4 80,2±8,3 18,6±1,9 54,1±5,9 20,1±2,7

*Различия внутри группы по наличию/отсутствию кардиосаркоидоза p<0,05. #Различия исходно/через 6 мес p<0,05.

Таблица 6. Корреляционный анализ результатов sST21 и sST22 в группах обследованных больных кардиосаркоидозом (n=21, p<0,05)
Table 6. Correlation analysis of the sST21 and sST22 measurement results in the groups of surveyed patients with cardiac sarcoidosis (n= 21, p<0.05)

Показатель
Группа А Группа Б

sST21 sST22 sST21 sST22

Фиброз >20% площади легких (рентгенологически) 0,25 0,31 0,27 0,33

ЭхоКГ-признаки диастолической дисфункции нд 0,80 нд 0,88

Активность АПФ сыворотки крови 0,27 0,22 0,25 0,20

NT-proBNP1 сыворотки крови 0,23 0,28 0,18 0,21

NT-proBNP2 сыворотки крови 0,46 0,60 0,54 0,71

СРБ сыворотки крови 0,38 0,24 0,32 0,23

АПФ сыворотки крови 0,33 0,29 0,31 0,34

Примечание. sST21, NT-proBNP1 – исходные показатели, sST22, NT-proBNP2 – показатели через 6 мес, нд – недостоверно.
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лями sST22 и NT-proBNP2 сыворотки крови в группе Б
(r=0,71), в группе А (r=0,60). Самые сильные прямые
связи выявлены между ультразвуковыми признаками
диастолической дисфункции и sST22 в обеих группах А
и Б (r=0,80 и r=0,88 соответственно). Активность АПФ,
СРБ крови, выраженность легочного фиброза не проде-
монстрировали достоверных связей с биомаркерами
сердечной дисфункции (табл. 6).

Обсуждение
Частота поражения сердца у пациентов хроническим,

особенно генерализованным саркоидозом составляет
5–18%, вместе с тем риск развития СН в результате кар-
диосаркоидоза невысок [1, 3, 4, 9]. Однако у пациентов
старше 40 лет, по данным многих авторов, отмечается
рост заболеваемости саркоидозом, и нередкое наличие
у них сочетанной патологии – гипертонической бо-
лезни, ИБС, определяет риск развития СН, особенно
при активном течение саркоидоза [1, 4, 18, 19]. Диагно-
стика поражения сердца при саркоидозе, его динамиче-
ская оценка требуют дальнейшего совершенствования,
особенно с учетом отсутствия универсального диагно-
стического маркера. В последние годы появились но-
вые лабораторные показатели, позволяющие выявить
функциональные изменения миокарда на ранних ста-
диях. Одним из них является белок ST2, представлен-
ный двумя изоформами: трансмембранной (ST2L), свя-
занной со своим природным лигандом интерлейкином
ИЛ-33, и растворимой sST2. Комплекс ИЛ-33/ST2L
обладает кардиопротективным действием, в том числе
и антифибротическим эффектом, в то время как sST2
наоборот демонстрирует повреждающее действие, яв-
ляясь своеобразной «ловушкой» для ИЛ-33, способ-
ствуя развитию ремоделирования и фиброза сердца
[10]. Установлено, что повышение концентрации sST2
ассоциируются с начальными проявлениями СН
[10–12]. Исследуя sST2 у больных с острым поврежде-
нием миокарда, J. Lupón отметил его роль как незави-
симого маркера, отражающего обратимость ремодели-
рования миокарда [13]. B. Dike и соавт. показали пря-
мые сильные корреляции между sST2 и развитием диа-
столической дисфункции левого желудочка [14].

Источник повышенной продукции sST2 при сердеч-
ной недостаточности пока точно не установлен. Неко-
торые данные указывают на то, что это могут быть не
только кардиомиоциты и фибробласты сердца, но и
экстракардиальные ткани (легкие, сосудистый эндоте-
лий) [11, 12]. Ряд исследований продемонстрировали,
что источниками этого маркера являются не только
кардиомиоциты, но и эндотелиоциты, показана воз-
можность значимой легочной продукции sST2 альвео-
лоцитами второго типа в ответ на нагрузку в экспери-
ментальной модели острого некроза миокарда у паци-
ентов с кардиогенным отеком легких [15, 9].

Учитывая малую выборку пациентов, нам не удалось
получить корреляции между активностью АПФ и sST2
крови, отмечена лишь тенденция, показывающая их
взаимный рост, что, с нашей точки зрения, в большей

степени соответствовало активности прежде всего ле-
гочного поражения в рамках генерализованного сар-
коидозного процесса, хотя можно предположить, что
повышение sST2 отражало выявленную у некоторых
пациентов диастолическую дисфункцию (см. табл. 6).

Как видно из представленных результатов и данных
других исследователей, определение sST2 не заменяет
определение натрийуретического пептида для диагно-
стики СН, но позволяет подойти к интегральной оценке
состояния и его прогноза в случае сочетанного пораже-
ния легких, сердца, сосудов, что отличает пациентов с
кардиосаркоидозом. Уровень sST2 имеет более низкую
индивидуальную вариабельность, менее зависим от
функции почек и индекса массы тела (основные особен-
ности, которые надо учитывать при оценке NT-
proBNP), имеет меньшую биологическую вариабель-
ность, а соответственно, и коэффициент критической
разницы [11].

В двух крупных исследованиях MOCA и PARADIGM-HF
среди большого числа биомаркеров, изученных у паци-
ентов с острой декомпенсацией СН, sST2 стал лучшим
предиктором 1-летней смертности [16], после корректи-
ровки по NT-proBNP и высокочувствительному тропо-
нину Т оказался независимым предиктором ухудшения
течения СН, сердечно-сосудистой смерти и их комбина-
ции, повышение уровня sST2 через 1 месяц наблюдения
также было независимо связано с неблагоприятными
исходами [17].

Применение исследования sST2 в числе дополни-
тельных методов обследования пациентов с СН в целях
стратификации риска обсуждается отечественным об-
ществом кардиологов, рекомендовано европейским,
американским кардиологическими сообществами
(ACC/AHA/HFSA, 2013, 2017) [5].

Вышеизложенное послужило поводом для изучения
данного маркера у больных с кардиосаркоидозом. Ре-
зультаты проведенного пилотного исследования позво-
ляют обсуждать sST2 в качестве критерия ранней диаг-
ностики поражения и/или дисфункции миокарда у
больных саркоидозом в фазах активного альвеолита и
прогрессирующего фиброза легких. Как было нами по-
казано, его повышение в крови, возможно, опережает
рост NT-proBNP, ультразвуковые изменения. Дальней-
шее увеличение sST2 у наших пациентов коррелиро-
вало с появлением указанных патологических парамет-
ров, что отражает риск поражения сердца у больных
саркоидозом. Так, корреляционный анализ в нашем ис-
следовании показал, что у больных как молодого, так и
более старшего возраста в активных фазах саркоидоза
целесообразно выявление признаков поражения
сердца, в том числе клинически бессимптомных. На на-
чальном этапе исследования sST2 был повышен у 17,9%
больных, половина из которых не предъявляли кардио-
логических жалоб и не имели нарушений, выявляемых
рутинными методами стандартного обследования.
Проявившиеся через 6 мес наблюдения ультразвуко-
вые признаки, повышение NT-proBNP, дальнейший
рост sST2 доказали клиническое значение определения
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ростового растворимого рецептора как одного из мар-
керов поражения миокарда у больных активным сар-
коидозом. Это подтвердили полученные нами убеди-
тельные прямые корреляции (см. табл. 6). Важно
также отметить, что у пациентов с успешным лече-
нием саркоидоза регистрировали уменьшение уровня
sST2, что позволило при сопоставлении с результа-
тами визуализирующих методов выбрать адекватную
лечебную тактику. Дальнейшие исследования целесо-
образно направить в русло изучения влияния началь-
ных стадий фиброза легких и легочной гипертензии
на развитие поражения сердца. Возможность прогно-
зирования негативного развития фиброза на основа-
нии динамически растущего плазменного сурфак-
тантного протеина D, как это было показано нами
[18], в комплексе с кардиомаркерами позволит выде-
лить группу риска формирования указанных осложне-
ний среди больных хроническим саркоидозом, тем бо-
лее что показана возможность повышения как sST2,
так и NT-proBNP у больных с патологией нижних от-
делов респираторного тракта [7, 9]. Учитывая син-
хронность процессов воспаления и прогрессирования
в пораженных органах, в том числе легких и сердца,
определение концентрации данного маркера у боль-
ных саркоидозом может применяться для первичной
оценки вовлечения сердца в патологический процесс,
а также при мониторировании течения саркоидозного
воспаления с целью принятия решений применения

противовоспалительной терапии, оценки эффектив-
ности и длительности лечения.

Таким образом, по результатам впервые проведен-
ного пилотного исследования sST2 у больных саркоидо-
зом показано, что этот маркер возможно рассматривать
как один из компонентов лабораторной части диагно-
стического комплекса для определения вовлечения
сердца в саркоидозный процесс. Целесообразны даль-
нейшие исследования для определения места sST2 для
ранней диагностики поражения сердца, его прогресси-
рования, а также риска развития СН у больных саркои-
дозом.

Выводы
1. У больных хроническим саркоидозом с поражением

сердца в фазах активности, прогрессирования отмеча-
ется повышение sST2 в крови, что отражает наличие
саркоидозной кардиопатии в комплексной диагностике
с применением методов МРТ и/или ОФЭКТ.

2. Определение sST2 в крови можно рекомендовать
включить в комплексную диагностику и динамическую
оценку течения хронического саркоидоза, протекаю-
щего с поражением сердца, а также для пациентов,
имеющих коморбидную кардиологическую патологию
и риск развития СН.
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