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Аннотация
Цель. Изучить частоту встречаемости сердечной недостаточности у пациентов с эндогенным гиперкортицизмом (ЭГ) и оценить взаи-
мосвязь эффективного лечения ЭГ и регресса сердечной недостаточности, учитывая динамику биомаркеров сердечной недостаточности 
N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) и стимулирующего фактора роста, экспрессируемого 
геном 2 (ST2).
Материалы и методы. В исследование включены 56 пациентов с ЭГ (45 женщин, средний возраст 47 лет [36; 55]), госпитализирован-
ных в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» с подтвержденным диагнозом ЭГ с октября 2018 по февраль 2020 г. Всем пациентам при вклю-
чении в исследование и через 6 мес после хирургического лечения проведены стандартное клинико-инструментальное обследование, 
эхокардиография с определением глобальной продольной деформации миокарда. Кроме того, определены биомаркеры сердечной 
недостаточности – NT-proBNP и ST2. В финальный анализ включены 24 пациента, госпитализированные для повторного обследования 
через 6 мес.
Результаты. На основании клинических данных и повышения уровней NT-proBNP и ST2 у 28 (50%) из 56 пациентов диагностирована 
сердечная недостаточность. Ремиссия ЭГ подтверждена у 20 пациентов. Последующие исследования с акцентом на изменения уровней 
NT-proBNP и ST2 продемонстрировали, что стойкая ремиссия ЭГ привела к регрессу сердечной недостаточности у 11 (55%) пациентов.
Заключение. Предварительные данные свидетельствуют о том, что признаки и симптомы сердечной недостаточности наблюдаются у боль-
ных ЭГ примерно в 1/2 случаев. Стойкая ремиссия ЭГ приводит к регрессу сердечной недостаточности в 1/2 случаев. Проспективная оценка 
уровней NT-proBNP и ST2 может дать важную диагностическую и прогностическую информацию у пациентов с ЭГ.
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Abstract
Aim. To evaluate frequency of heart failure syndrome in patients with endogenous hypercortisolism and to establish relationship between 
effective treatment for hypercortisolism and regression of heart failure with particular emphasis on the observation of NT-proBNP and ST2 levels.
Materials and methods. 56 patients with endogenous hypercortisolism (45 female, mean age 47 years [36; 55] hospitalized with endogenous 
hypercortisolism to National Medical Research Center for Endocrinology were enrolled in the study. All patients underwent comprehensive 
clinical investigation including expert echocardiography with speckle tracking and evaluation of NT-proBNP and ST2 cardiac biomarkers at 
baseline and 6 months after surgical treatment.
Results. According to clinical data and elevated biomarkers of cardiac stress 28 out of 56 patients (50%) at baseline met the criteria for heart 
failure. 20 patients were included in the final analysis. Follow-up investigation with focus on changes in NT-proBNP and ST2 levels demonstrated 
that surgical correction of endogenous hypercortisolism resulted in resolution of heart failure syndrome in 11 patients (55%).
Conclusion. These preliminary data suggest that signs and symptoms of heart failure are observed in patients with endogenous hypercortisolism 
in about half the cases. Surgical correction results in resolution of heart failure in approximately two thirds of the cases. Prospective evaluation 
NT-proBNP and ST2 levels may provide important diagnostic and prognostic information in patients with endogenous hypercortisolism.
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Введение
Эндогенный гиперкортицизм (ЭГ) – симптомоком-

плекс клинических проявлений, отражающий избыточную 
секрецию кортизола опухолью надпочечника или избы-
точную стимуляцию надпочечника адренокортикотроп-
ным гормоном (АКТГ) вследствие опухоли гипофиза либо 
АКТГ-секретирующей опухоли другой локализации [1].

Глюкокортикоиды воздействуют на миокард, печень, 
скелетные мышцы и жировую ткань. Взаимодействие меж-
ду высоким уровнем кортизола и активными минерало-
кортикоидными рецепторами в кардиомиоцитах вызывает 
ремоделирование камер сердца и фиброз миокарда, нару-
шение релаксации и сократительную дисфункцию [2,  3].  
По данным литературы, при ЭГ по сравнению с общей по-
пуляцией отмечается увеличение смертности в 2–4 раза. 
Такие показатели сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности у пациентов с ЭГ преимущественно обусловле-
ны заболеваниями сосудов головного мозга, перифериче-
ских и коронарных артерий, а также хронической сердеч-
ной недостаточнос тью  [4–6]. Сердечно-сосудистый риск 
может сохраняться даже после восстановления уровня 
кортизола [7].

Высокий уровень кортизола сопряжен с развитием ар-
териальной гипертензии, гиперлипидемии, атеросклероза 
коронарных и периферических артерий, что подтвержда-
ется данными исследований [8–10]. Имеются сообщения 
о венозном тромбозе и тромбоэмболии легочной артерии 
[11, 12]. В отношении сердечной недостаточности у паци-
ентов с ЭГ в литературе имеются преимущественно опи-
сания отдельных клинических случаев и ретроспективные 
исследования с небольшим числом пациентов.

Цель исследования – изучение частоты встречаемости 
сердечной недостаточности у пациентов с ЭГ и оценка вза-
имосвязи эффективного лечения ЭГ и регресса сердечной 
недостаточности.

Материалы и методы
В исследование включены пациенты, госпитализиро-

ванные в отделение нейроэндокринологии и остеопатий, 
отделение терапевтической эндокринологии и отделение 
хирургии ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» с подтвержден-
ным диагнозом ЭГ с октября 2018 по февраль 2020 г. К кри-
териям исключения отнесены: возраст пациентов старше 
65 лет, наличие в анамнезе длительного периода примене-
ния глюкокортикостероидов, психических заболеваний, 
клинически значимого поражения коронарных артерий.

Пациентам были проведены следующие исследования:
•  лабораторное обследование [общий анализ крови, 

общий анализ мочи, биохимический анализ крови 
(определение уровней креатинина, мочевины, мо-
чевой кислоты, калия, натрия, хлора, аспартатами-
нотрансферазы, аланинаминотрансферазы, креатин-
фосфокиназы, кальция общего, глюкозы, показателей 
липидного профиля)] на момент подтверждения 
диаг ноза ЭГ и через 6 мес после проведения ради-
кального лечения; 

•  определение в сыворотке крови N-терминального 
фрагмента мозгового натрийуретического пептида 

(NT-proBNP) и стимулирующего фактора роста, экс-
прессируемого геном 2 (ST2), исходно и через 6 мес 
после проведения радикального лечения;

•  электрокардиограмма при включении в исследование 
и через 6 мес;

•  эхокардиография (ЭхоКГ; включая оценку диастоли-
ческой функции и спекл-трекинг) при первичном об-
следовании и через 6 мес;

•  при наличии клинических признаков нарушения рит-
ма и проводимости сердца проведено суточное мони-
торирование электрокардиограммы;

•  при клинических симптомах стенокардии напряже-
ния, клинически значимых нарушениях ритма и про-
водимости сердца, значимом снижении сократитель-
ной способности миокарда проводился тредмил-тест 
или эргоспирометрия, при наличии показаний – ко-
ронарография.

Статистический анализ
Для статистической обработки материала использова-

лась программа SPSSStatistics 22 (SPSSInc., США). Данные 
представлены в виде медианы [25; 75-й процентили]. Для 
описания качественных данных рассчитывали абсолютные 
(n) и относительные (%) значения. Нормальность распре-
деления проверялась критерием Шапиро–Уилка. Связь 
между различными показателями устанавливали, исполь-
зуя непараметрический метод для количественных дан-
ных Уилкоксона, для качественных данных – Мак-Немара.  
Связь между различными показателями устанавлива-
ли с помощью коэффициента корреляции Спирмена (r). 
Статис тически значимыми считали различия при p<0,05.

Одобрение локального этического комитета
Протокол научно-исследовательской работы был одоб-

рен локальным этическим комитетом ФГБУ «НМИЦ эндо-
кринологии» Минздрава России, протокол №15 от 12 сен-
тября 2018 г.

Результаты и обсуждение
В проспективное когортное исследование были вклю-

чены 56 пациентов с ЭГ, продолжительность заболевания 
составила от 6 мес до 21 года (табл. 1).

Среди включенных пациентов с ЭГ у 42 диагностиро-
вана болезнь Иценко–Кушинга, у 7 – синдром Иценко–Ку-
шинга, у 7 – АКТГ-эктопированный синдром.

Среди клинических симптомов наиболее часто встре-
чались одышка, слабость, снижение толерантности к на-
грузке, отеки нижних конечностей, слабость в мышцах 
нижних конечностей.

По результатам ЭхоКГ (табл. 2) у 15 (26,8%) пациен-
тов выявлено расширение левого предсердия, у 2 (3,6%) – 
правого предсердия, у 3 (5,4%) – левого желудочка (ЛЖ). 
Кроме того, у 25 (44,6%) пациентов выявлена гипертрофия 
ЛЖ. Диастолическая дисфункция выявлена у 28 (50%) па-
циентов.

Помимо рутинных измерений при оптимальном качес-
тве изображения 49 (87,5%) пациентам выполнено иссле-
дование деформации миокарда с помощью спекл-трекинга.
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Спекл-трекинг ЭхоКГ – метод неинвазивной оценки 
механики миокарда по отслеживанию движения спеклов в 
различных плоскостях, включая скручивающее, раскручи-
вающее и вращательное движения. Нормальные значения 
глобальной продольной деформации миокарда составляют 
17–25% [13], у 18 (32,1%) пациентов значения были снижены.

Для подтверждения диагноза сердечной недостаточно-
сти всем пациентам определены уровни NT-proBNP и ST2 
(табл. 3).

Натрийуретические пептиды – биомаркеры, широко ис-
пользуемые для диагностики сердечной недостаточности, 

оценки тяжести и прогноза заболевания, так, NT-proBNP 
высвобождается кардиомиоцитами в ответ на растяжение.

Среди дополнительных биомаркеров сердечной не-
достаточности часто используется ST2. Показано, что 
концентрация ST2 (члена семейства рецепторов интер-
лейкина) тесно связана с прогрессированием сердечной 
недостаточности и более высокой смертностью [14]. ST2 
играет ключевую роль в формировании фиброза миокарда, 
повышенные концентрации ST2 связаны с прогрессирую-
щей сердечно-сосудистой дисфункцией, ремоделировани-
ем и риском смерти [15].

Определение уровня ST2 является дополнением к опре-
делению уровней натрийуретических пептидов для опре-
деления прогноза при сердечной недостаточности как с со-
храненной, так и со сниженной фракцией выброса [16, 17].  

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов 
Table 1. Patient clinical profile

Показатель Все пациенты

Возраст, лет 47 [36; 55]

Пол, абс. (%):

Мужчины 10 (18,2)

Женщины 45 (81,1)

ИМТ, кг/м2* 32,3 [28,1; 37]

Гемоглобин, г/л* 139 [123; 149]

Креатинин, мкмоль/л* 74 [66; 85]

Калий, ммоль/л* 4,3 [3,8; 4,6]

Гипокалиемия, абс. (%) 11 (19,6)

Аланинаминотрансфераза, Ед/л* 21 [17; 28]

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л* 32 [20; 53]

Общий холестерин, ммоль/л* 6,1 [4,9; 7,1]

Гиперлипидемия, абс. (%) 26 (46,4)

Гликированный гемоглобин, (%)* 6,8 [6; 8,4]

Систолическое АД, мм рт. ст.* 130 [120; 140]

Диастолическое АД, мм рт. ст.* 90 [80; 100]

Артериальная гипертензия, абс. (%) 53 (98,2)

Сахарный диабет, абс. (%) 29 (51,8)

Курение, абс. (%) 14 (25)

Инфаркт миокарда в анамнезе, абс. (%) 4 (7,1)

Реваскуляризация миокарда в анамнезе, 
абс. (%) 3 (5,4)

ОНМК в анамнезе, абс. (%) 3 (5,4)

Пароксизмальная форма фибрилляции 
предсердий, абс. (%) 5 (8,9)

Желудочковая экстрасистолия >10% в 
сутки, n (%) 6 (10,7)

Одышка, абс. (%) 40 (71,4)

Слабость, абс. (%) 53 (80,4)

Снижение толерантности к нагрузке, 
абс. (%) 45 (80,4)

Слабость в мышцах нижних 
конечностей, абс. (%) 48 (85,7)

Отеки нижних конечностей, абс. (%) 18 (32,1)
Примечание. Здесь и далее в табл. 2, 3, 5–7: *данные представлены в 
виде Me [Q25; Q75]; АД – артериальное давление, ОНМК – острое 
нарушение мозгового кровообращения, ИМТ – индекс массы тела. 

Таблица 2. Результаты ЭхоКГ у пациентов с ЭГ до начала 
лечения
Table 2. ExoCG results in patients with endogenous 
hypercortisolism (EH) before treatment

Показатель Все пациенты

ЛП, мл* 54 [47,7; 62,25]

Индекс объема ЛП, мл/м2* 28,7 [24,2; 34]

МЖП, см 1,1 [1,0; 1,3]

ЗС ЛЖ, см 1,1 [1,0; 1,3]

КДР ЛЖ, см 4,6 [4,4; 5,0]

ФВ ЛЖ, % 59,5 [54,7; 62,25]

E, см/с* 66,5 [54,5; 79,5]

E/A* 1,0 [0,7; 1,2]

E/e’* 9 [7; 11]

Диастолическая дисфункция, абс. (%):

1-я степень 21 (37,5)

2-я степень 7 (12,5)

3-я степень 0

Глобальная продольная деформация 
ЛЖ, % -17,1 [-15,3; -19]

Примечание. Здесь и далее в табл. 6: ЛП – левое предсердие, 
МЖП – межжелудочковая перегородка, ЗС ЛЖ – задняя стенка 
ЛЖ, КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер ЛЖ; ФВ ЛЖ – 
фракция выброса ЛЖ, Е – максимальная скорость митрального 
кровотока в раннюю диастолу, А – скорость митрального кро-
вотока в позднюю диастолу, e’ – скорость смещения фиброзного 
кольца митрального клапана в раннюю диастолу, диастолическая 
дисфункция 1-й степени – легкая диастолическая дисфункция (на-
рушение расслабления), диастолическая дисфункция 2-й степени – 
умеренная диастолическая дисфункция (псевдонормальный тип 
наполнения), диастолическая дисфункция 3-й степени – тяжелая 
диастолическая дисфункция (рестриктивный тип наполнения), 
глобальная продольная деформация ЛЖ – среднее значение сег-
ментарных деформаций ЛЖ.

Таблица 3. Уровни биомаркеров сердечной 
недостаточности у пациентов с ЭГ 
Table 3. Heart failure biomarker levels in patients  
with Cushing's syndrome

Показатель Значения

NT-proBNP, пг/мл* 122,7 [44,7; 256]

ST2, нг/мл* 35,6 [25,1; 57,3]
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Примечательно, что среди внешне здоровых пациентов 
в популяционном анализе значения ST2 предсказыва-
ли будущую сердечную недостаточность, в отличие от 
других биомаркеров, таких как BNP/NT-proBNP, а также 
ЭхоКГ-параметров [17]. Кроме того, уровень ST2 не зави-
сит от функции почек.

В данном исследовании повышение уровня NT-
proBNP>125 пг/мл выявлено у 28 (50%) пациентов, повы-
шение уровня ST2>35 нг/мл – у 28 (50%) пациентов.

На основании клинических данных, результатов ЭхоКГ 
и повышения уровня биомаркеров сердечной недостаточ-
ности в нашем исследовании сердечная недостаточность 
диагностирована у 28 (50%) пациентов.

Пациенты с подтвержденным диагнозом сердечной 
недостаточности получали терапию петлевыми диурети-
ками, антагонистами минералокортикоидных рецепторов, 
β-блокаторами, ингибиторами ангиотензинпревращающе-
го фермента или блокаторами рецепторов ангиотензина.

Нами выявлена умеренная положительная корреля-
ционная связь между наличием сахарного диабета, ремо-
делированием миокарда (r=0,523; p<0,01), нарушением 
диастолической функции (r=0,481; p<0,01) и значением 
глобальной продольной деформации (r=0,386; p<0,01).

Установлена умеренная корреляционная связь между 
уровнем свободного кортизола в слюне в 23:00 и биомаркера-
ми сердечной недостаточности (рис. 1 и 2). Для ST2 (r=0,480; 
p<0,01), для NT-proBNP (r=0,333; p<0,05) соответственно.

Кроме того, у пациентов с гипокалиемией, как прави-
ло, отмечался более высокий уровень ST2 (r=-0,414; p<0,01; 
рис. 3), значимой корреляционной связи между уровнем 
NT-proBNP и уровнем калия не выявлено (r=-0,157; p>0,05; 
рис. 4).

Таким образом, гипокалиемия у пациентов с ЭГ может 
быть предиктором развития сердечной недостаточности.

Цель лечения ЭГ – нормализация уровня кортизола и 
обратное развитие клинических симптомов [1]. Больным 
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Рис. 1. Корреляционная связь между уровнем ST2, нг/мл, и 
уровнем свободного кортизола в слюне в 23:00, нмоль/л. 
Fig. 1. Correlation between growth factor level expressed by 
genome 2, ng/ml, and free cortisol level in saliva at 23:00, 
nmol/l.
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Рис. 2. Корреляционная связь между уровнем NT-proBNP, 
пг/мл, и уровнем свободного кортизола в слюне в 23:00, 
нмоль/л.
Fig. 2. Correlation between the level of the N-terminal 
fragment of the cerebral sodium peptide, pg/ml, and the 
level of free cortisol in saliva at 23:00, nmol/l.
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Рис. 3. Корреляционная связь между уровнем ST2, нг/мл, 
и уровнем калия, ммоль/л. 
Fig. 3. Correlation between the level of growth factor 
expressed by genome 2, ng/ml, and potassium, mmol/l.
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Рис. 4. Корреляционная связь между уровнем NT-proBNP, 
пг/мл, и уровнем калия, ммоль/л.
Fig. 4. Correlation between the level of the N-terminal 
fragment of the cerebral sodium peptide, pg/ml, and 
potassium, mmol/l.
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ЭГ было проведено хирургическое лечение – удаление пер-
вичного очага [при болезни Иценко–Кушинга – эндоскопи-
ческая трансназальная аденомэктомия; при АКТГ-эктопи-
ческом синдроме – резекция очага (в нашем исследовании 
пациентам с АКТГ-эктопированным синдромом проведена 

резекция легкого); при синдроме Иценко–Кушинга – ла-
пароскопическая адреналэктомия с опухолью]. В случае 
неэф фективности проведенного ранее оперативного лече-
ния и наличия жизнеугрожающих осложнений ЭГ прове-
дена двусторонняя адреналэктомия (табл. 4).

Для повторного обследования через 6 мес были госпи-
тализированы в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» 24 паци-
ента, ремиссия ЭГ подтверждена у 20 из них.

Проведена оценка динамики клинико-лабораторных 
данных у 20 пациентов с ремиссией ЭГ (табл. 5). При до-
стижении ремиссии заболевания снизились индекс массы 
тела, уровень артериального давления, уровень гликиро-
ванного гемоглобина.

У части пациентов в ремиссии заболевания сохраня-
лись артериальная гипертензия и сахарный диабет, однако 
уровни артериального давления и гликированного гемо-
глобина стали оптимальными.

При ЭхоКГ значимых различий в ремоделировании ле-
вого и правого предсердий, ЛЖ, диастолической дисфунк-
ции, а также в изменении глобальной продольной дефор-
мации не выявлено (табл. 6).

Возможно, уменьшение размеров полостей сердца, из-
менение диастолической функции и глобальной продоль-
ной деформации происходят в более поздние сроки после 
достижения ремиссии ЭГ.

Таблица 4. Хирургическое лечение, абс. (%)
Table 4. Surgical treatment, n (%)

Метод лечения Все пациенты

Эндоскопическая трансназальная 
аденомэктомия 39 (71,4)

Резекция очага 3 (5,4)

Лапароскопическая адреналэктомия  
c опухолью 8 (14,3)

Двусторонняя адреналэктомия 5 (8,9)

Таблица 5. Клиническая характеристика пациентов 
Table 5. Patient clinical profile

Показатель Исходно Через 6 мес p

ИМТ, кг/м2* 33,35 [27,4; 38,8] 32,5 [25; 37,5] 0,03

Креатинин, 
мкмоль/л* 74 [70,75; 91,7] 73 [67; 89] 0,286

Калий, ммоль/л* 4,1 [3,6; 4,5] 4,1 [3,7; 4;5] 0,821

Гипокалиемия, абс. 
(%) 5 (25) 1 (5) 0,219

Общий холестерин, 
ммоль/л* 5,6 [4,4; 7,6] 4,9 [4,7; 5,8] 0,286

Гиперлипидемия, 
абс. (%) 8 (40) 7 (35) 0,687

Гликированный 
гемоглобин, %* 6,9 [6,0; 7,7] 5,8 [5,4; 6,8] 0,012

Систолическое АД, 
мм рт. ст.* 140 [122,5; 160] 120 [110; 140] 0,002

Диастолическое 
АД, мм рт. ст.* 100 [81,2; 100] 80 [70; 90] 0,002

Артериальная ги-
пертензия, абс. (%) 20 (100) 13 (65) 0,031

Сахарный диабет, 
абс. (%) 12 (60) 8 (40) 0,25

Желудочковая экс-
трасистолия >10% 
в сутки, абс. (%)

2 (10) 1 (5) 0,5

Одышка, абс. (%) 18 (90) 7 (35) 0,002

Слабость, абс. (%) 18 (90) 7 (35) 0,002

Снижение  
толерантности  
к нагрузке, абс. (%)

18 (90) 2 (10) 0,0001

Слабость в 
мышцах нижних 
конечностей,  
абс. (%)

18 (90) 3 (15) 0,0001

Отеки нижних 
конечностей,  
абс. (%)

9 (45) 1 (5) 0,008

Таблица 6. Результаты ЭхоКГ у пациентов с ЭГ, 
госпитализированных повторно через 6 мес после 
радикального лечения
Table 6. Results of ExoCG in EG patients hospitalized 
again 6 months after radical treatment

Показатель Исходно Через 6 мес P

ЛП, мл* 61 [51; 84] 58 [50; 89] 0,21

Индекс объема 
ЛП, мл/м2* 31 [25; 43] 30 [24; 41] 0,6

МЖП, см 1,1 [1,0; 1,3] 1,1 [0,9; 1,2] 0,174

ЗС ЛЖ, см 1,1 [1,0; 1,3] 1,1 [0,9; 1,2] 0,026

КДР ЛЖ, см 4,9 [4,6; 5] 4,7 [4,5; 5,2] 0,487

ФВ ЛЖ, % 57 [54; 61] 59 [55; 63] 0,304

E, см/с* 66 [57; 81] 62 [52; 75,5] 0,308

E/A* 1,0 [0,84; 1,1] 1,0 [0,8; 1,3] 0,737

E/e’* 9 [8,07; 11,2] 8 [6,5; 13,7] 0,248

Диастолическая дисфункция, абс. (%):

1-я степень 5 (25) 7 (35) 0,687

2-я степень 4 (20) 2 (10) 0,5

3-я степень – – –

Глобальная де-
формация, %* -17,5 [-19,1; -13,7] -16,9 [-13; -20] 0,099

Таблица 7. Уровень биомаркеров сердечной 
недостаточности
Table 7. Heart failure biomarker level

Показатель Исходно Через 6 мес p

NT-proBNP, 
пг/мл* 198 [54,6; 1301,9] 109,5 [39; 219] 0,034

ST2, нг/мл* 35,3 [23;75,7] 29,6 [24;34,7] 0,199
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Уровень NT-proBNP через 6 мес стойкой ремиссии был 
достоверно ниже. Полученный результат снижения уровня 
NT-proBNP соответствует изменению клинических сим-
птомов. Исходно у 7 (35%) пациентов отмечались высокие 
значения ST2, снизившиеся через 6 мес до нормальных зна-
чений, однако статистически значимого снижения уровня 
ST2 не выявлено (табл. 7).

В финальный анализ включены 20 пациентов со стой-
кой ремиссией ЭГ, через 6 мес сердечная недостаточность 
регрессировала у 11 (55%) из них.

Вероятно, отсутствие значимого снижения уровня ST2 
подтверждает гипотезу о сохранении сердечно-сосудистых 
рисков более длительное время после восстановления 
уровня кортизола, также можно предположить прогности-
ческую роль биомаркера в развитии сердечной недостаточ-
ности в будущем.

Заключение
Установлено, что у 45–50% пациентов с ЭГ происходит 

ремоделирование миокарда и развивается сердечная не-
достаточность. Кроме того, тяжесть течения заболевания 
коррелирует с более выраженными клиническими про-
явлениями сердечной недостаточности и более высоки-
ми значениями биомаркеров сердечной недостаточности. 
Нормализация уровня кортизола приводит к регрессу 
симптомов сердечной недостаточности и снижению уров-
ня NT-proBNP. Однако, несмотря на развитие стойкой ре-
миссии заболевания, через 6 мес сохраняется повышенный 
уровень ST2.
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