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Аннотация

Цель обзора – систематизация и критический анализ современных подходов к диагно-
стике и лечению хронической сердечной недостаточности (ХСН) с фокусом на персонали-
зированные терапевтические стратегии и интеграцию цифровых технологий в клиническую 
практику. Материал и методы. Проведен систематический поиск публикаций в базах данных 
PubMed, Scopus, Web of Science и eLibrary за период 2019–2024 гг. Использованы ключевые 
слова: «хроническая сердечная недостаточность», «патогенез ХСН», «персонализированная 
терапия ХСН», «цифровые технологии в кардиологии». Отобрано и проанализировано 145 
источников, соответствующих критериям включения. Результаты. В обзоре описаны новей-
шие патофизиологические механизмы развития ХСН, рассмотрены современные фармаколо-
гические и аппаратные методы лечения, такие как ингибиторы SGLT2, сакубитрил/валсар-
тан, кардиоресинхронизирующая терапия, имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы и 
устройства вспомогательного кровообращения. Отдельное внимание уделено роли цифровых 
технологий, включая телемедицину, дистанционный мониторинг и искусственный интеллект, 
в управлении пациентами с ХСН. Заключение. Персонализированный подход, включающий 
фармакогенетику и внедрение цифровых решений, является перспективным направлением по-
вышения эффективности лечения ХСН и улучшения прогнозов пациентов. Необходима даль-
нейшая интеграция инновационных технологий в клиническую практику и решение вопросов 
доступности новых методов лечения.
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Abstract
Objective. To systematize and critically analyze current approaches to the diagnosis and treatment 

of chronic heart failure (CHF), with a focus on personalized therapeutic strategies and the integration 
of digital technologies into clinical practice. Material and methods. A systematic search was conducted 
in PubMed, Scopus, Web of Science, and eLibrary databases for the period 2019–2024. Keywords 
included: “chronic heart failure”, “CHF pathogenesis”, “personalized CHF therapy”, and “digital 
technologies in cardiology”. A total of 145 sources meeting the inclusion criteria were selected 
and analyzed. Results. The review describes the most recent pathophysiological mechanisms of 
CHF development and examines current pharmacological and device-based therapies, including 
SGLT2 inhibitors, sacubitril/valsartan, cardiac resynchronization therapy, implantable cardioverter-
defibrillators, and mechanical circulatory support devices. Special attention is given to the role of 
digital technologies, including telemedicine, remote monitoring, and artificial intelligence, in managing 
patients with CHF. Conclusions. A personalized approach, incorporating pharmacogenetics and the 
implementation of digital solutions, represents a promising direction for improving the effectiveness 
of CHF treatment and patient outcomes. Further integration of innovative technologies into clinical 
practice and addressing the accessibility of novel therapeutic methods are required.

Keywords:  chronic heart failure, personalized medicine, digital technologies, telemedicine, 
pharmacogenetics, cardiac resynchronization therapy.
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Введение

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) остается одной из ключевых глобальных 
проблем здравоохранения, несмотря на значи-
тельный прогресс в области диагностики и ле-
чения, что во многом связано с сохраняющейся 
высокой распространенностью атеросклероза и 
атеросклеротических сердечно-сосудистых забо-
леваний, которые продолжают оставаться веду-
щей причиной смертности во всем мире. При 
этом дислипидемия рассматривается как один 
из ключевых модифицируемых факторов риска 
их развития, а само заболевание характеризу-
ется высокой смертностью, частыми госпита-
лизациями и выраженным снижением качества 
жизни, что формирует огромное социальное и 
экономическое давление на системы здравоох-
ранения по всему миру [1–3].

По данным на 2020 г., в мире насчитывается 
около 64 миллионов человек, страдающих ХСН 
[4]. В Европе заболеваемость достигает 1–2 % 
среди общей популяции, увеличиваясь до 10 % 
у людей старше 70 лет [5]. В США ежегодно 
диагностируется около 960 тысяч новых случа-
ев ХСН, и общее число пациентов превышает 
6 миллионов [6]. На территории России рас-
пространенность ХСН значительно выше, что 
связано с демографическими особенностями, 
высокими уровнями артериальной гипертензии, 

ишемической болезни сердца и поздней диагно-
стикой. По последним данным (2023–2024 гг.), 
в России число пациентов с ХСН достигло 12 
млн человек, а распространенность выросла до 
8,2 %. После пандемии COVID-19 отмечено 
увеличение доли пациентов с декомпенсацией 
ХСН, а 30-дневная смертность у таких больных 
достигает 38 % [7].

В мировом масштабе расходы на лечение 
и управление ХСН составляют 1–2 % обще-
го бюджета здравоохранения в развитых стра-
нах. Только в США на лечение ХСН ежегодно 
тратится около 30 миллиардов долларов [3]. В 
Европе аналогичные затраты достигают 29 мил-
лиардов евро, при этом значительная часть этих 
средств идет на оплату госпитализаций [5]. В 
России экономическое бремя ХСН также ве-
лико: по оценкам, затраты на одного пациента 
могут достигать 200–250 тыс. руб. в год, вклю-
чая лечение, диагностику и реабилитацию [8].

Современные подходы к лечению ХСН 
в России основаны на рекомендациях Ев-
ропейского общества кардиологов (ESC) и 
включают использование ингибиторов РААС, 
β-адреноблокаторов, антагонистов минералокор-
тикоидных рецепторов и SGLT2-ингибиторов, 
АРНИ [9].

Мировой опыт демонстрирует значительный 
прогресс в терапии ХСН. Например, в США 
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внедрение новых классов препаратов, включая 
ARNI и ингибиторы SGLT2, стало основой для 
снижения смертности и госпитализаций [10]. 
Исследование PARADIGM-HF (2014) показало, 
что использование сакубитрил/валсартана в со-
четании со стандартной терапией снижает риск 
сердечно-сосудистой смертности на 20 % [11]. 
Аналогичная тенденция наблюдается в Европе, 
где такие препараты уже широко применяются 
в клинической практике, что улучшает прогно-
зы пациентов с ХСН [9]. Согласно обновлен-
ным Российским клиническим рекомендациям 
(2023–2024), сакубитрил/валсартан теперь реко-
мендован в качестве терапии первой линии не 
только при сниженной, но и при сохраненной 
фракции выброса, а также для снижения уров-
ня NT-proBNP и профилактики фибрилляции 
предсердий [7]. Несмотря на достигнутые успе-
хи, остаются значительные вызовы, особенно в 
России.

Во-первых, проблемы ранней диагностики 
ХСН требуют решения. Часто заболевание вы-
является на поздних стадиях, когда значитель-
ное повреждение миокарда уже произошло. Не-
обходимы программы скрининга среди групп 
высокого риска, включая пациентов с сахарным 
диабетом, артериальной гипертензией и ожире-
нием.

Во-вторых, требуется персонализированный 
подход к лечению. Например, доля пациентов 
с сохраненной фракцией выброса выросла до 
50–60 % от всех случаев ХСН, что связано с 
улучшением диагностики, но эффективные ме-
тоды лечения для этой группы пациентов еще 
до конца не разработаны. Исследования, такие 
как DELIVER (2022), показали перспективность 
применения ингибиторов SGLT2 у этой группы 
пациентов [12]. Согласно обновленным Россий-
ским клиническим рекомендациям (2023–2024), 
сакубитрил/валсартан теперь рекомендован при 
сохраненной фракции выброса [7].

В-третьих, важно внедрение телемедицины 
и дистанционного мониторинга для улучшения 
управления ХСН. Мировой опыт, в частности 
в США и Европе, показывает, что использова-
ние цифровых технологий позволяет сократить 
частоту госпитализаций и улучшить контроль 
симптомов. Программы, такие как «цифровая 
клиника ХСН», могут быть адаптированы и для 
российских условий [13].

Целью настоящего обзора является систе-
матизация и критический анализ современных 
подходов к диагностике и лечению ХСН на ос-
нове последних международных и российских 
клинических рекомендаций. Особое внимание 
уделяется эффективности и безопасности новых 
классов препаратов, а также инновационным 

аппаратным и цифровым технологиям в веде-
нии пациентов с ХСН. Обзор направлен на:

– обобщение ключевых изменений в реко-
мендациях Европейского общества кардиологов 
(ESC, 2021, 2023) и Американской коллегии 
кардиологии/Американской ассоциации сердца 
(ACC/AHA, 2022);

– анализ доказательной базы современных 
лекарственных стратегий, включая ингибиторы 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), β-адреноблокаторы, антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов, ингибиторы 
натрий-глюкозного котранспортера-2 (SGLT2), 
сакубитрил/валсартан и омекамтив мекарбил;

– оценку роли аппаратных методов (CRT, 
ICD, LVAD) и новых биомаркеров в персона-
лизации терапии;

– обозрение перспективных направлений, 
таких как генная и клеточная терапия, искус-
ственный интеллект, телемедицина и мульти-
дисциплинарные подходы, к ведению пациентов 
с ХСН.

Материал и методы

В данном литературном обзоре проведен си-
стематический анализ научных публикаций по 
теме ХСН, опубликованных в период с 2019 по 
2024 г. Поиск литературы осуществлялся в меж-
дународных базах данных PubMed, Scopus, Web 
of Science, а также в российской электронной 
библиотеке eLibrary. 

Критерии включения: оригинальные ис-
следования, метаанализы, систематические об-
зоры, клинические рекомендации (ESC, ACC/
AHA, Российское кардиологическое общество); 
публикации на английском и русском языках; 
статьи, содержащие данные по патогенезу, диа-
гностике, современным фармакологическим и 
аппаратным методам лечения, цифровым тех-
нологиям и персонализированным стратегиям в 
терапии ХСН. 

Исключение составили исследования, 
опубликованные до 2019 г. (за исключением 
фундаментальных работ и клинических реко-
мендаций, имеющих определяющее значение); 
статьи с отсутствием полной версии текста, ма-
териалы без экспертного рецензирования. 

Поиск проводился с использованием ключе-
вых слов и их комбинаций:«chronic heart fail-
ure», «heart failure pathogenesis», «personalized 
therapy in heart failure», «digital health in cardiol-
ogy», «фармакогенетика при ХСН», «цифровые 
технологии в кардиологии», «инновации в лече-
нии сердечной недостаточности». 

На этапе первичного поиска выявлено более 
300 публикаций, из которых после отбора по 
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критериям включения и исключения в анализ 
вошло 72 источника. Данные из отобранных 
статей были подвергнуты критической оценке 
на предмет достоверности, актуальности и кли-
нической значимости. 

Обзор основан исключительно на опубли-
кованных данных, без использования индиви-
дуальных персональных сведений о пациентах, 
что исключает необходимость получения этиче-
ского одобрения.

Патофизиология ХСН: новые данные как 
основа современных подходов

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) – клинический синдром, характеризу-
ющийся неспособностью сердца обеспечивать 
адекватный сердечный выброс для удовлетво-
рения метаболических потребностей организма 
или достижением этого только за счет пато-
логических компенсаторных механизмов. Наи-
более частые причины – ишемическая болезнь 
сердца, гипертоническая болезнь, кардиомиопа-
тии и другие поражения миокарда.

Клеточные механизмы дисфункции миокарда

Поражение миокарда приводит к снижению 
сердечного выброса и ударного объема, что за-
пускает каскад клеточных и молекулярных из-
менений, лежащих в основе хронической сер-
дечной недостаточности с низкой фракцией 
выброса (ХСНснФВ). Современные исследова-
ния подтверждают, что ключевыми звеньями 
патогенеза являются нарушения в структуре и 
функции кардиомиоцитов, а также их энергети-
ческом и ионном гомеостазе [14, 15].

На клеточном уровне одним из ранних про-
явлений ХСНснФВ становится дезорганизация 
системы Т-трубочек – специализированных 
мембранных инвагинаций, обеспечивающих 
синхронную передачу возбуждения и эффектив-
ное сопряжение процессов возбуждения и со-
кращения миокарда. Установлено, что увеличе-
ние плотности микротрубочек (микротубулярная 
денсификация) нарушает транспорт и локализа-
цию белка junctophilin-2, что приводит к ремо-
делированию и потере целостности Т-трубочек. 
Эти процессы способствуют нарушению переда-
чи сигнала между сарколеммой и саркоплазма-
тическим ретикулумом, что ухудшает сократи-
мость сердца и усугубляет развитие сердечной 
недостаточности [13]. Еще одним важным па-
тогенетическим механизмом выступают нару-
шения внутриклеточного транспорта кальция. В 
норме сокращение и расслабление кардиомио-

цитов регулируется точным балансом между по-
ступлением и удалением кальция из цитозоля. 
При ХСНснФВ отмечается снижение активно-
сти Ca2+-АТФазы саркоплазматического ретику-
лума (SERCA2a), что приводит к замедленному 
захвату кальция в саркоплазматический ретику-
лум и нарушению расслабления миокарда (лу-
зитропии) [14]. Одновременно происходит дис-
функция рианодиновых рецепторов (RyR2), что 
способствует утечке кальция и энергетическому 
истощению клеток, а также повышает риск раз-
вития аритмий [15]. В совокупности эти кле-
точные и молекулярные нарушения приводят 
к снижению сократительной функции миокар-
да, уменьшению ударного объема и сердечного 
выброса. В ответ на это активируются нейро-
гуморальные системы (симпатическая нервная 
система и ренин-ангиотензин-альдостероновая 
система (РААС)), что первоначально компенси-
рует снижение перфузии органов, но при хро-
нической активации усугубляет ремоделирова-
ние и прогрессирование ХСН [14, 15]. 

Нейрогормональная активация и системные 
механизмы компенсации

Снижение сердечного выброса при сер-
дечной недостаточности воспринимается ба-
рорецепторами как уменьшение наполнения 
сосудистого русла, что инициирует компен-
саторную активацию симпатической нервной 
системы (СНС) и одновременное подавление 
парасимпатических влияний. Этот феномен по-
лучил название дисбаланса вегетативной регу-
ляции[16–18]. В условиях ХСН симпатическая 
активация играет ключевую роль в поддержании 
гемодинамики, поскольку способствует увели-
чению частоты сердечных сокращений и силы 
миокардиального сокращения, а также вызыва-
ет периферическую вазоконстрикцию для под-
держания артериального давления [16, 17, 19]. 
Однако хроническая стимуляция СНС приводит 
к избыточному выбросу норадреналина, что со-
провождается его накоплением в плазме из-за 
снижения обратного захвата медиатора нерв-
ными окончаниями [19]. Повышенные концен-
трации катехоламинов оказывают токсическое 
воздействие на кардиомиоциты, способствуют 
развитию апоптоза, фиброза и патологической 
гипертрофии миокарда, а также усугубляют ре-
моделирование левого желудочка [16, 17, 20].

Современные исследования показали, что 
активация симпатической нервной системы 
при ХСН носит органоспецифический характер 
и может варьировать в зависимости от стадии 
заболевания, сопутствующих состояний (на-
пример, апноэ сна, ишемия, ожирение) и ин-
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дивидуальных особенностей пациента [17]. На-
рушение барорефлекторного контроля частоты 
сердечных сокращений и снижение вагусной 
модуляции отмечаются уже на ранних этапах 
ХСН, что способствует дальнейшему усилению 
симпатической активности и прогрессирова-
нию сердечной дисфункции [17, 18]. В резуль-
тате длительной активации СНС формируется 
порочный круг: снижение сердечного выбро-
са приводит к нейрогуморальной стимуляции, 
которая первоначально поддерживает гемоди-
намику, но при хроническом воздействии усу-
губляет повреждение миокарда и способствует 
прогрессированию ХСН [16, 17, 21]. Одновре-
менно происходит активация РААС и других 
нейрогуморальных звеньев, что дополнительно 
усиливает вазоконстрикцию, задержку жидкости 
и ремоделирование сердца [16, 21].

Измерение уровней катехоламинов, натрий-
уретических пептидов и других маркеров ней-
рогуморальной активации имеет важное про-
гностическое значение и может использоваться 
для стратификации риска и подбора терапии у 
пациентов с ХСН [20, 19]. Современные подхо-
ды к лечению ХСН направлены в том числе на 
торможение хронической нейрогуморальной ак-
тивации с помощью бета-блокаторов, ингибито-
ров АПФ/БРА, антагонистов минералокортико-
идных рецепторов и новых классов препаратов, 
таких как ингибиторы неприлизина и SGLT2 
[16, 21].

Одним из ключевых компенсаторных меха-
низмов при ХСН выступает активация РААС, 
играющей центральную роль в регуляции сосу-
дистого тонуса, объема циркулирующей крови 
и электролитного баланса [22, 23]. На ранних 
этапах ХСН снижение сердечного выброса при-
водит к уменьшению перфузии почек. Это, а 
также снижение концентрации натрия в дис-
тальных канальцах (macula densa) и усиление 
симпатической стимуляции активируют юкста-
гломерулярный аппарат почек, способствуя се-
креции ренина [24]. Ренин катализирует пре-
вращение ангиотензиногена (белка, синтезируе-
мого в печени) в ангиотензин I – биологически 
неактивный декапептид. Далее под действием 
ангиотензин-превращающего фермента (АПФ), 
преимущественно в легких, ангиотензин I пре-
вращается в ангиотензин II – мощный вазокон-
стриктор и один из главных медиаторов патоге-
неза ХСН [22, 23].

Ангиотензин II реализует свои эффекты че-
рез несколько ключевых механизмов: сужение 
артериол и вен (вазоконстрикция) – это спо-
собствует поддержанию системного артериаль-
ного давления и перераспределению кровотока 
к жизненно важным органам [22, 24]. Актива-

ция симпатической нервной системы: ангиотен-
зин II усиливает высвобождение норадренали-
на из нервных окончаний, что дополнительно 
поддерживает вазоконстрикцию и увеличивает 
частоту сердечных сокращений (ЧСС) [22, 23]. 
Стимуляция секреции альдостерона: ангиотен-
зин II воздействует на клубочковую зону коры 
надпочечников, увеличивая выработку альдосте-
рона, который способствует реабсорбции на-
трия и воды в почках, что приводит к задержке 
жидкости и увеличению объема циркулирую-
щей крови [22, 25, 23]. Активация высвобож-
дения вазопрессина (антидиуретического гормо-
на): вазопрессин способствует дополнительной 
задержке воды [22]. В условиях хронической 
гиперактивации РААС эти адаптационные ре-
акции приобретают патологический характер. 
Длительное воздействие ангиотензина II и аль-
достерона приводит к следующим изменениям: 
развитие и прогрессирование миокардиального 
и сосудистого фиброза: ангиотензин II и альдо-
стерон стимулируют активацию фибробластов, 
синтез коллагена и ремоделирование миокарда, 
что способствует ухудшению диастолической и 
систолической функции сердца [25, 23]. Гипер-
трофия миокарда и сосудистой стенки: посто-
янная вазоконстрикция и задержка жидкости 
увеличивают постнагрузку и преднагрузку, что 
стимулирует утолщение стенок сердца и сосудов 
[23]. Эндотелиальная дисфункция: альдостерон 
способствует снижению продукции оксида азо-
та, нарушает вазодилатацию и усиливает воспа-
лительные процессы в сосудистой стенке [25]. 
Задержка натрия и воды: альдостерон увеличи-
вает реабсорбцию натрия в дистальных каналь-
цах, что способствует формированию отеков и 
застойных явлений [22, 25, 23].

Особое значение имеет тот факт, что альдо-
стерон может оказывать неблагоприятное влия-
ние на сердечно-сосудистую систему даже при 
низком уровне ангиотензина II, что подтверж-
дается наблюдениями у пациентов с первичным 
альдостеронизмом [25]. Локальная (тканевая) 
продукция компонентов РААС, в том числе ан-
гиотензина II и альдостерона, также играет важ-
ную роль в процессах постинфарктного ремоде-
лирования и прогрессирования ХСН [26]. Од-
нако, несмотря на активизацию симпатической 
нервной системы и РААС, направленных на 
поддержание кровообращения и артериального 
давления, эти компенсаторные механизмы при 
хронической стимуляции становятся причиной 
прогрессирования сердечной недостаточности, 
задержки жидкости и патологического ремоде-
лирования миокарда. Для ограничения избы-
точных эффектов вазоконстрикции и задержки 
натрия в организме активируются противорегу-
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ляторные системы. Ключевую роль среди них 
играет система натрийуретических пептидов 
(НУП), которая обеспечивает «гормональный 
антагонизм» по отношению к РААС и СНС.

Система натрийуретических пептидов в 
патофизиологии ХСН

Система натрийуретических пептидов – это 
важнейший гуморальный механизм, противо-
действующий задержке жидкости, вазо-
констрикции и патологическому ремоделиро-
ванию миокарда при хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Ключевые компоненты 
системы – предсердный натрийуретический 
пептид (ANP), мозговой натрийуретический 
пептид (BNP) и натрийуретический пептид типа 
С (CNP) [27, 28].

Механизмы секреции: ANP – синтезирует-
ся и секретируется преимущественно кардио-
миоцитами предсердий в ответ на растяжение 
стенки (повышение давления и объема). BNP – 
образуется в основном в миокарде желудочков, 
его секреция усиливается при перегрузке дав-
лением и объемом. CNP – продуцируется эн-
дотелиальными клетками сосудов и оказывает 
локальное паракринное действие.

Натрийуретические пептиды реализуют 
свои эффекты через специфические рецепто-
ры: NPR-A (GC-A) – основной рецептор для 
ANP и BNP. Является мембранной гуанилат-
циклазой. NPR-B (GC-B) – основной рецеп-
тор для CNP, также является гуанилатциклазой. 
NPR-C – «чистящий» рецептор, отвечает пре-
имущественно за клиренс пептидов, но может 
опосредовать некоторые сигнальные эффекты 
через Gi-белок. Связывание ANP или BNP с 
NPR-A (или CNP с NPR-B) активирует внутри-
клеточную гуанилатциклазу. Гуанилатциклаза 
катализирует превращение ГТФ в циклический 
гуанозинмонофосфат (цГМФ). Повышение кон-
центрации цГМФ активирует цГМФ-зависимую 
протеинкиназу G (PKG). PKG фосфорилирует 
различные клеточные белки, что приводит к 
вазодилатации (расслабление гладкомышечных 
клеток сосудов), повышению экскреции натрия 
и воды в почках (натрийурез, диурез), сниже-
нию секреции ренина и альдостерона (ингиби-
рование РААС), антифибротическим и анти-
гипертрофическим эффектам (ингибирование 
пролиферации фибробластов, синтез коллагена, 
гипертрофии кардиомиоцитов), снижению сим-
патической активности. В почках НУП увели-
чивают скорость клубочковой фильтрации, по-
давляют реабсорбцию натрия в собирательных 
трубках и ингибируют высвобождение рени-
на из юкстагломерулярного аппарата. Эффект 

реализуется через те же NPR-A-рецепторы и 
цГМФ-зависимый путь, что приводит к сниже-
нию объема циркулирующей крови и уменьше-
нию преднагрузки на сердце [29, 30]. 

BNP и NT-proBNP – золотой стандарт диа-
гностики и стратификации риска у пациентов 
с ХСН, что является основным клиническим 
значением.

Их уровень отражает степень растяжения 
желудочков и тяжесть гемодинамических нару-
шений [28]. 

Терапевтические перспективы – препараты, 
усиливающие эффект НУП (например, саку-
битрил/валсартан – ингибитор неприлизина), 
улучшают прогноз при ХСН за счет потенциро-
вания защитных эффектов НУП [31].

Воспалительные механизмы и окислительный 
стресс в патофизиологии хронической сердечной 

недостаточности

Хроническая сердечная недостаточность со-
провождается активацией системного и локаль-
ного воспаления, которое играет ключевую роль 
в прогрессировании заболевания. Основные 
провоспалительные цитокины – фактор некроза 
опухолей-альфа (TNF-α), интерлейкин-6 (IL-6), 
интерлейкин-1β (IL-1β) – выделяются кардио-
миоцитами, фибробластами, эндотелиальными 
и иммунными клетками в ответ на механиче-
ский стресс, ишемию и нейрогормональную ак-
тивацию.

Патофизиологические эффекты цитоки-
нов: TNF-α активирует рецепторы смерти (Fas, 
TNFR1), запускает каскады каспаз, что приво-
дит к программируемой гибели клеток миокарда 
и снижению сократительной способности; IL-6 
и TNF-α способствуют активации кардиальных 
фибробластов и повышению синтеза коллагена 
I и III, что приводит к утолщению и жесткости 
межклеточного матрикса, ухудшая диастоли-
ческую функцию и снижая эластичность мио-
карда. Провоспалительные цитокины снижают 
биодоступность оксида азота (NO), усилива-
ют экспрессию адгезивных молекул (VCAM-1, 
ICAM-1), способствуя эндотелиальной дисфунк-
ции и вазоконстрикции. Воспаление стимули-
рует симпатическую нервную систему и РААС, 
усиливая вазоконстрикцию, задержку жидкости 
и ремоделирование сердца. Уровни TNF-α и 
IL-6 в плазме коррелируют с тяжестью ХСН и 
неблагоприятным прогнозом, что подтверждают 
клинические исследования.

Окислительный стресс при ХСН возника-
ет из-за избыточного образования реактивных 
форм кислорода (РФК) и недостаточной актив-
ности антиоксидантных систем. Основные ис-
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точники РФК – митохондрии кардиомиоцитов, 
активированные NADPH-оксидазы, ксантинок-
сидаза и другие ферменты. В результате проис-
ходит повреждение клеточных мембран и бел-
ков: РФК индуцируют перекисное окисление 
липидов, модификацию белков и повреждение 
ДНК, что ухудшает функцию кардиомиоцитов и 
способствует их гибели. РФК также активиру-
ют транскрипционные факторы NF-κB и AP-1, 
стимулируя синтез провоспалительных цито-
кинов и поддерживая хроническое воспаление. 
РФК снижают биодоступность NO, что ведет к 
вазоконстрикции, повышению сосудистого со-
противления и ухудшению перфузии миокарда. 
Окислительный стресс способствует активации 
фибробластов и синтезу коллагена, усиливая 
фиброз и гипертрофию. 

Экспериментальные данные показывают, 
что ингибиторы натрий-водородного обменника 
(NHE-1) уменьшают уровень продуктов пере-
кисного окисления липидов (например, мало-
нового диальдегида) и повышают активность 
антиоксидантных ферментов в митохондриях 
миокарда у животных с ХСН, что свидетель-
ствует о возможности модуляции окислительно-
го стресса для терапии [32].

Воспаление и окислительный стресс тесно 
взаимосвязаны и формируют порочный круг, 
усиливая друг друга. Провоспалительные цито-
кины стимулируют образование РФК, а РФК 
активируют воспалительные сигнальные пути, 
что приводит к прогрессирующему поврежде-
нию миокарда и сосудов, ухудшая гемодинами-
ку и функцию сердца.

Молекулярные механизмы ремоделирования 
миокарда: роль микроРНК и эпигенетики

В последние годы исследования молекуляр-
ных механизмов ХСН выявили ключевую роль 
микроРНК (miRNA) и эпигенетических измене-
ний в развитии и прогрессировании патологи-
ческого ремоделирования миокарда.

МикроРНК (miRNA) – это короткие не-
кодирующие РНК длиной 20–24 нуклеотида, 
которые регулируют посттранскрипционную 
экспрессию генов. Они участвуют в контроле 
клеточного цикла, апоптоза, фиброза и воспа-
лительных реакций, играя важную роль в фор-
мировании фенотипа кардиомиоцитов при ХСН 
[11, 12, 33, 34].

Ключевые микроРНК, ассоциированные с 
ХСН:

1. miR-21 – способствует развитию фибро-
за, активируя пролиферацию фибробластов и 
подавляя апоптоз; повышение уровня miR-21 

обнаружено у пациентов с ХСН и коррелирует 
с тяжестью заболевания.

2. miR-133 и miR-1 – участвуют в регуля-
ции гипертрофии кардиомиоцитов; снижение 
их экспрессии связано с развитием патологиче-
ской гипертрофии.

3. miR-29 – регулирует синтез коллагена и 
развитие фиброза; его снижение способствует 
накоплению межклеточного матрикса.

4. miR-208 – вовлечен в процессы гипер-
трофии и ремоделирования миокарда, а также в 
развитие аритмий.

5. miR-423-5p – рассматривается как потен-
циальный биомаркер ХСН, поскольку его уро-
вень в плазме коррелирует с тяжестью заболе-
вания [34].

Механизмы действия:
МикроРНК регулируют экспрессию генов-

мишеней, влияя на синтез белков, участвующих 
в фиброзе, апоптозе, воспалении и гипертро-
фии. Например, miR-21 подавляет экспрессию 
гена PTEN, активируя сигнальный путь PI3K/
Akt, что способствует выживанию клеток и фи-
брозу.

Эпигенетика включает наследуемые измене-
ния экспрессии генов, не связанные с измене-
нием последовательности ДНК. Основные ме-
ханизмы – метилирование ДНК, модификации 
гистонов и регуляция длинными некодирующи-
ми РНК [11, 12, 31, 33].

Ключевые эпигенетические процессы:
1. Метилирование ДНК – гиперметилиро-

вание промоторов антифибротических генов 
снижает их экспрессию, способствуя развитию 
фиброза.

2. Модификации гистонов – ацетилирова-
ние и метилирование гистонов регулируют до-
ступность ДНК для транскрипции, влияя на 
экспрессию генов, связанных с воспалением, 
стрессом и апоптозом.

3. Длинные некодирующие РНК (lncRNA) – 
участвуют в регуляции экспрессии генов, свя-
занных с гипертрофией и фиброзом.

Примеры:
Повышение экспрессии гистона-деацетилаз 

(HDAC) ассоциировано с развитием гипертро-
фии и снижением сократительной функции 
миокарда. Эпигенетические изменения могут 
быть индуцированы хроническим воспалением, 
ишемией и механическим стрессом. 

Клиническое значение и перспективы терапии

Некоторые микроРНК (например, miR-
423-5p, miR-21) рассматриваются как перспек-
тивные биомаркеры для ранней диагностики 
и мониторинга ХСН. Также активно разраба-
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тываются подходы к модуляции экспрессии 
микроРНК (антагомиры, миметики) и эпигене-
тических мишеней (ингибиторы HDAC, ДНК-
метилтрансфераз) для предотвращения пато-
логического ремоделирования. Помимо этого 
изучение индивидуального эпигенетического и 
микроРНК-профиля пациента может стать ос-
новой персонализированной терапии ХСН в бу-
дущем [11, 12, 31, 33, 34].

Современные исследования патофизиологии 
ХСН демонстрируют, что эпигенетические и 
молекулярные изменения (метилирование ДНК, 
модификации гистонов, регуляция длинными 
некодирующими РНК) не только определяют 
прогрессирование заболевания, но и формиру-
ют гетерогенность клинических проявлений [31, 
33, 34]. Эта гетерогенность отражается в раз-
нообразии фенотипов ХСН, что требует четкой 
стратификации пациентов для персонализации 
терапии. Так, например, гиперметилирование 
промоторов антифибротических генов или по-
вышенная экспрессия HDAC может ассоцииро-
ваться с различными типами ремоделирования 
миокарда, характерными для ХСН со снижен-
ной (СНнФВ) или сохраненной фракцией вы-
броса (СНсФВ).

Таким образом, интеграция данных 
о молекулярных механизмах в клиническую 
практику невозможна без унифицированной 
классификации, учитывающей как функцио-
нальные параметры, так и особенности пато-
генеза.

Классификация хронической сердечной 
недостаточности

На основании фракции выброса левого же-
лудочка (ФВЛЖ):

сохраненная фракция выброса (СНсФВ), 
при которой ФВЛЖ составляет более 50 %;

сниженная фракция выброса (СНнФВ) при 
ФВЛЖ менее 40 %;

промежуточная фракция выброса (СНпФВ) 
с диапазоном ФВЛЖ от 40 до 49 %.

СНсФВ чаще встречается у пожилых па-
циентов, женщин и пациентов с артериальной 
гипертензией. Для СНнФВ характерно наличие 
ишемической болезни сердца, инфарктов мио-
карда и клапанных пороков. 

Функциональная классификация NYHA, ос-
нованная на тяжести клинической симптомати-
ки и физической активности:

Класс I. Без ограничения физической ак-
тивности. Обычная физическая активность не 
вызывает чрезмерной одышки, усталости или 
сердцебиения. 

Класс II. Незначительное ограничение фи-
зической активности. Комфортно в покое, но 
обычная физическая активность приводит к 
чрезмерной одышке, усталости или учащенному 
сердцебиению.

Класс III. Выраженное ограничение физиче-
ской активности. Комфортно в покое, но ме-
нее обычная активность приводит к чрезмерной 
одышке, усталости или учащенному сердцебие-
нию.

Класс IV. Невозможно выполнять любую 
физическую активность без дискомфорта. Сим-
птомы в покое могут присутствовать. При лю-
бых физических нагрузках дискомфорт усилива-
ется.

В последние годы наряду с традиционной 
классификацией по фракции выброса и функ-
циональным классам NYHA все большее зна-
чение приобретает стадийная классификация 
ХСН, предложенная Американской коллеги-
ей кардиологии и Американской ассоциацией 
сердца (ACC/AHA, 2022) [10]. Эта схема по-
зволяет более четко стратифицировать риск и 
определять тактику ведения пациентов на раз-
ных этапах развития заболевания.

Стадии хронической сердечной недостаточ-
ности по ACC/AHA (2022):

Стадия A (At Risk for Heart Failure):
Пациенты с высоким риском развития ХСН, 

но без структурных или функциональных изме-
нений сердца и без симптомов.

Примеры: артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет, метаболический синдром, ожире-
ние, семейный анамнез кардиомиопатии.

Стадия B (Pre-HF):
Пациенты с выявленными структурными 

изменениями сердца (например, гипертрофия, 
дилатация, снижение фракции выброса), но без 
симптомов ХСН.

Примеры: бессимптомная дисфункция ЛЖ 
после инфаркта миокарда, клапанные пороки 
без признаков застоя.

Стадия C (Symptomatic HF):
Пациенты с текущими или ранее имевши-

мися симптомами ХСН, обусловленными струк-
турными или функциональными изменениями 
сердца.

Примеры: пациенты с одышкой, отеками, 
снижением толерантности к нагрузке на фоне 
сниженной или сохраненной ФВ.

Стадия D (Advanced HF):
Пациенты с рефрактерной ХСН, требующей 

специализированных вмешательств (интеграция 
устройств, трансплантация сердца, паллиатив-
ная помощь).
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Примеры: частые госпитализации, выражен-
ные симптомы в покое несмотря на максималь-
ную терапию [7, 11].

Значение стадийной классификации
1. Стратификация риска: позволяет выде-

лить пациентов, нуждающихся в наиболее ин-
тенсивной профилактике и мониторинге уже на 
доклинических стадиях (A и B).

2. Персонализация терапии: стадийный под-
ход диктует выбор тактики – от модификации 
образа жизни и контроля факторов риска до 
внедрения аппаратных методов и паллиативной 
помощи.

3. Обоснование скрининга: выделение бес-
симптомных стадий (A и B) подчеркивает важ-
ность раннего выявления и профилактики про-
грессирования ХСН.

Включение данной классификации в кли-
ническую практику повышает эффективность 
профилактики, позволяет своевременно начать 
лечение и улучшает прогноз пациентов с ХСН.

Анемия и амилоидоз в структуре осложнений 
хронической сердечной недостаточности

Анемия является одним из наиболее частых 
и клинически значимых коморбидных состоя-
ний у пациентов с ХСН, встречаясь, по разным 
данным, у 30–50 % больных и существенно 
влияя на прогноз, выраженность симптомов и 
выживаемость пациентов. Механизмы разви-
тия анемии при ХСН чрезвычайно сложны и 
многофакторны, что объясняет как разнообра-
зие фенотипов анемии, так и трудности ее кор-
рекции в клинической практике. Центральную 
роль играют нарушения баланса железа, хрони-
ческое воспаление, активация нейрогумораль-
ных систем, дисфункция почек и влияние сер-
дечно-сосудистой терапии.

Уже в ранних стадиях ХСН системная гипо-
перфузия и застоявшаяся венозная кровь при-
водят к снижению перфузии почек, активации 
РААС и симпатической нервной системы, что 
запускает комплекс эндокринных и метабо-
лических нарушений. Среди ключевых факто-
ров – снижение продукции эритропоэтина в 
юкстагломерулярном аппарате почек на фоне 
гипоксии и повышения почечного венозного 
давления. Однако, в отличие от классической 
ренальной анемии, при ХСН продукция эри-
тропоэтина лишь умеренно снижена, а в ряде 
случаев даже нормальна или повышена, что от-
ражает развитие так называемой «эритропоэтин-
резистентности». Важнейшим патогенетическим 
механизмом считается хроническое воспаление: 
повышение уровней цитокинов, таких как ин-
терлейкин-6, ФНО-α, приводит к активации 

синтеза печеночного пептида гепсидина – цен-
трального регулятора обмена железа. Гепсидин 
блокирует экспрессию ферропортина на макро-
фагах, энтероцитах и гепатоцитах, препятствуя 
выходу железа из депо в плазму и его всасыва-
нию из кишечника, что обусловливает так на-
зываемый «функциональный дефицит железа» – 
состояние, при котором общие запасы железа 
могут быть достаточными, но оно недоступно 
для эритропоэза. Классическое определение 
функционального дефицита железа при ХСН 
включает уровень ферритина менее 100 нг/мл 
или 100–299 нг/мл в сочетании с насыщением 
трансферрина менее 20 % [73–76].

Помимо дефицита железа, хроническое вос-
паление приводит к подавлению продукции 
эритропоэтина, снижению чувствительности к 
нему в костном мозге, угнетению дифферен-
цировки эритроидных клеток и укорачиванию 
жизни эритроцитов. В дополнение к этому в 
патогенезе анемии при ХСН существенную роль 
играют сопутствующие заболевания и факторы, 
такие как хроническая болезнь почек (ХБП), 
нарушение абсорбции железа в кишечнике 
(особенно при отеке слизистой оболочки ЖКТ 
из-за системного венозного застоя), кровопо-
тери при антикоагулянтной терапии, а также 
нутритивный дефицит (особенно у пожилых и 
кахектичных пациентов). Влияние медикамен-
тозной терапии, в частности, применения инги-
биторов ангиотензин-превращающего фермента, 
антагонистов альдостерона и антикоагулянтов, 
также может быть значимо, усугубляя гипореге-
нераторный компонент анемии и повышая риск 
скрытых желудочно-кишечных кровопотерь.

С клинической точки зрения анемия ас-
социирована с более тяжелым течением ХСН, 
худшими показателями толерантности к нагруз-
ке, увеличением выраженности одышки, утом-
ляемости, тахикардии и снижением качества 
жизни, а также повышением риска госпитали-
заций и смерти от всех причин. Механизмы 
ухудшения прогноза включают снижение кисло-
родной доставки к тканям, усиление гипоксии 
миокарда и периферических органов, активацию 
симпатоадреналовой системы и прогрессирова-
ние неблагоприятного ремоделирования сердца. 
Взаимное отягощение анемии и ХСН образует 
так называемый «порочный круг», при котором 
снижение перфузии органов и тканей ведет к 
усилению системного воспаления, гипоксии и 
дальнейшему угнетению эритропоэза.

Диагностика анемии при ХСН включа-
ет определение концентрации гемоглобина (по 
определению ВОЗ: <13 г/дл у мужчин и <12 г/дл 
у женщин), анализ параметров железа (сыворо-
точный ферритин, насыщение трансферрина, 
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сывороточное железо), маркеров хронического 
воспаления (СРБ, IL-6), оценки функции почек 
(СКФ, уровень креатинина), исключение явных 
источников кровопотери и нутритивного де-
фицита (B12, фолиевая кислота). Современные 
рекомендации ESC 2021 и консенсусные доку-
менты HFSA и AHA 2022–2024 гг. подчеркива-
ют важность обязательного скрининга дефицита 
железа у всех пациентов с ХСН независимо от 
наличия анемии, учитывая его неблагоприятное 
влияние на функцию миокарда и прогноз [7]. 
В последние годы для более точной диагности-
ки железодефицитных состояний у пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью все 
шире используются современные биомаркеры, 
позволяющие выявлять как абсолютный, так 
и функциональный дефицит железа. Одним из 
таких маркеров является уровень растворимо-
го рецептора трансферрина (soluble transferrin 
receptor, sTfR), который отражает истинный 
тканевой дефицит железа и не зависит от уров-
ня воспаления или сопутствующих хронических 
заболеваний, в отличие от ферритина. Повы-
шение концентрации sTfR указывает на недо-
статочность железа для эритропоэза даже при 
нормальных или повышенных уровнях сыво-
роточного ферритина, что особенно ценно для 
диагностики скрытого дефицита железа у паци-
ентов с ХСН, у которых воспалительный статус 
может маскировать истинную картину дефицита 
железа [73, 74].

Амилоидоз как осложнение хронической сердечной 
недостаточности

Амилоидоз сердца – это одна из ключевых 
причин и одновременно осложнений хрони-
ческой сердечной недостаточности, особенно 
у лиц пожилого возраста и пациентов с не-
ясной этиологией диастолической дисфунк-
ции. Под термином «кардиальный амилоидоз» 
(cardiac amyloidosis) подразумевают накопление 
амилоидных фибрилл в межклеточном матрик-
се миокарда, что ведет к прогрессирующему 
утолщению и ригидности стенок желудочков, 
нарушению их наполняемости и последующе-
му снижению систолической и диастолической 
функции сердца. Наиболее распространенными 
формами амилоидоза, вовлекающими сердце, 
являются амилоидоз, обусловленный транстире-
тином (ATTR, как дикий тип – wtATTR, так и 
наследственный – hATTR), и амилоидоз, свя-
занный с легкими цепями иммуноглобулинов 
(AL-амилоидоз) [75, 76].

Патогенез кардиального амилоидоза заклю-
чается в депонировании патогенных белковых 
агрегатов (амилоидных фибрилл) между кардио-

миоцитами, что нарушает нормальную архитек-
тонику ткани и межклеточные взаимодействия, 
приводит к сдавлению коронарных микрососу-
дов, активации фибробластов, ремоделированию 
и апоптозу миокардиальных клеток. В случае 
ATTR-амилоидоза в основе лежит нестабиль-
ность молекулы транстиретина (TTR), синтези-
руемого в печени, и его патологическая диссо-
циация на мономеры с последующей фибрил-
логенезой. В случае AL-амилоидоза источником 
амилоида являются патологические плазматиче-
ские клетки, продуцирующие нестабильные лег-
кие цепи иммуноглобулинов, которые быстро 
образуют амилоидные фибриллы [75].

Клиническая картина кардиального амилои-
доза часто маскируется под привычные формы 
ХСН и отличается постепенным прогрессиро-
ванием симптомов, несмотря на кажущееся от-
сутствие тяжелых сопутствующих заболеваний. 
Ключевые клинические проявления включают 
выраженную диастолическую дисфункцию, низ-
кий сердечный выброс при относительно не-
больших размерах желудочков, наличие псев-
догипертрофии на ЭхоКГ без признаков гипер-
трофии на ЭКГ (так называемое расхождение 
«mass-to-voltage»), частые аритмии (фибрил-
ляция предсердий), нарушения проводимости, 
рефрактерные к лечению отеки и выраженный 
синдром ортостатической гипотензии [75, 76].

Диагностика кардиального амилоидоза ба-
зируется на комплексном использовании совре-
менных методов визуализации, лабораторных 
маркеров и морфологических исследований. 
Ключевым неинвазивным методом остается 
эхокардиография, позволяющая выявить кон-
центрическую утолщенность стенок, диастоли-
ческую дисфункцию, снижение продольной де-
формации миокарда (особенно апикобазальный 
градиент страйна – «cherry-on-top» pattern), 
перикардиальный выпот и дилатацию предсер-
дий. Магнитно-резонансная томография сердца 
с контрастированием гадолинием (LGE) демон-
стрирует диффузную задержку контраста и по-
вышение внеклеточного объема, что косвенно 
указывает на амилоидные отложения [76].

Важнейшим этапом дифференциальной диа-
гностики является определение типа амилоидо-
за. Для этого используют определение легких 
цепей в сыворотке крови и моче (иммунофик-
сация, free light chain assay), сцинтиграфию 
костной тканью с использованием пирофосфата 
технеция-99m (99mTc-PYP), обладающую высо-
кой специфичностью для ATTR-амилоидоза в 
отсутствие моноклональной гаммапатии. Мор-
фологическое подтверждение проводится с по-
мощью биопсии – чаще эндомиокардиальной, 
реже – биопсии жировой клетчатки или дру-
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гих тканей с использованием красителя Конго 
красный и иммуногистохимической типизаци-
ей. Генетическое тестирование показано для 
исключения наследственного варианта ATTR-
амилоидоза [75, 76].

Лечение

Симптоматическая терапия: исторические основы 
(до 1970-х годов)

Сердечные гликозиды. Дигоксин и другие 
сердечные гликозиды применялись для купи-
рования симптомов за счет положительного 
инотропного эффекта, обусловленного блока-
дой Na+/K+-АТФазы и увеличением внутри-
клеточного кальция. Несмотря на временное 
улучшение гемодинамики, гликозиды не влияли 
на долгосрочный прогноз, а их терапевтическое 
окно было крайне узким, что приводило к ри-
ску тяжелых аритмий и интоксикации. Круп-
ные исследования, включая работу Flather et al. 
(2005), показали отсутствие влияния дигоксина 
на выживаемость пациентов с ХСН [35].

Диуретики (тиазиды, петлевые) стали осно-
вой для устранения симптомов задержки жид-
кости, снижая преднагрузку и облегчая одышку 
и отеки. Однако, как и гликозиды, они не воз-
действовали на ключевые патофизиологические 
механизмы ХСН и не улучшали прогноз. Чрез-
мерное применение диуретиков сопровождалось 
риском электролитных нарушений и аритмий.

Симптоматические средства не изменяли 
естественное течение ХСН, не снижали смерт-
ность и частоту госпитализаций. Это осознание 
стало стимулом для поиска патогенетически 
обоснованных методов лечения, способных воз-
действовать на нейрогуморальные механизмы 
прогрессирования заболевания.

Патогенетическая терапия: блокада 
нейрогуморальных систем (1970–2000-е годы)

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (АПФ). Открытие роли ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС) в про-
грессировании ХСН привело к внедрению инги-
биторов АПФ, которые блокируют превращение 
ангиотензина I в ангиотензин II, уменьшая ва-
зоконстрикцию, задержку жидкости и ремоде-
лирование миокарда. Ключевые исследования 
CONSENSUS (1987) и SOLVD (1991) проде-
монстрировали снижение смертности и частоты 
госпитализаций при использовании эналаприла 
и других ИАПФ [36]. Это заложило основу для 
патогенетической терапии ХСН.

β-адреноблокаторы. До 1990-х годов β-адре-
ноблокаторы считались противопоказанными 
при ХСН из-за опасений ухудшения сократи-
мости миокарда. Однако клинические иссле-
дования CIBIS-II (1999), MERIT-HF (1999) и 
COMET (2003) убедительно продемонстриро-
вали, что β-адреноблокаторы (бисопролол, ме-
топролол, карведилол) существенно снижают 
смертность, риск госпитализаций и улучшают 
качество жизни пациентов с ХСН [12, 14]. Ме-
ханизмы действия включают снижение частоты 
сердечных сокращений, уменьшение токсиче-
ского влияния катехоламинов, улучшение ремо-
делирования миокарда и снижение риска арит-
мий.

Карведилол, благодаря дополнительной бло-
каде α1-адренорецепторов, обеспечивает вазо-
дилатацию и обладает антиоксидантными свой-
ствами, что делает его особенно эффективным у 
пациентов с сопутствующей гипертензией.

Антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров (АМР). Альдостерон способствует задержке 
натрия и воды, воспалению, фиброзу и ремо-
делированию миокарда. АМР (спиронолактон, 
эплеренон) блокируют эти эффекты, улуч-
шая прогноз пациентов с ХСН. Исследование 
RALES (1999) показало снижение общей смерт-
ности на 30 % при добавлении спиронолакто-
на к стандартной терапии. Эплеренон, согласно 
исследованиям EPHESUS (2003) и EMPHASIS-
HF (2011), эффективен у пациентов после ин-
фаркта миокарда и на ранних стадиях ХСН, 
снижая смертность и риск госпитализаций [37]. 
Регулярный мониторинг калия и функции по-
чек является обязательным при терапии АМР, 
особенно у пациентов с хронической болезнью 
почек.

Современные лекарственные подходы к лечению 
ХСН

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспор-
тера-2 (SGLT2) (дапаглифлозин, эмпаглифлозин, 
сотаглифлозин) стали одним из ключевых про-
рывов в терапии ХСН за последние годы. Изна-
чально применявшиеся для лечения сахарного 
диабета 2 типа, эти препараты продемонстри-
ровали выраженное положительное влияние на 
прогноз у пациентов с ХСН вне зависимости от 
наличия диабета. Крупные рандомизированные 
исследования (DAPA-HF, EMPEROR-Reduced, 
DELIVER, EMPEROR-Preserved) показали, что 
SGLT2-ингибиторы достоверно снижают риск 
сердечно-сосудистой смерти и госпитализаций 
по поводу ХСН, а также улучшают качество 
жизни пациентов как с низкой, так и с сохра-
ненной фракцией выброса [8, 9, 38, 39]. Меха-
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низмы действия SGLT2-ингибиторов включают 
осмотический диурез, снижение пред- и пост-
нагрузки, улучшение энергетического обмена 
в миокарде, а также противовоспалительные и 
антифибротические эффекты.

Сакубитрил/валсартан (ARNI) представля-
ет собой комбинацию ингибитора neprilysin и 
антагониста рецепторов ангиотензина II. Эта 
комбинация усиливает натрийуретические, вазо-
дилатирующие и антифибротические эффекты, 
одновременно блокируя действие ангиотензи-
на II. Исследование PARADIGM-HF показа-
ло, что терапия ARNI приводит к значимому 
снижению риска сердечно-сосудистой смертно-
сти и повторных госпитализаций по сравнению 
с ингибиторами АПФ [11]. Данные последних 
лет подтверждают эффективность сакубитрил/
валсартана и у пациентов с сохраненной фрак-
цией выброса [6, 40]. ARNI также способству-
ет снижению уровня NT-proBNP и уменьшает 
выраженность симптомов ХСН, что отражено в 
современных рекомендациях как терапия пер-
вой линии для большинства пациентов с ХСН 
[7, 9, 10].

Перспективные препараты: Омекамтив ме-
карбил. 

Омекамтив мекарбил – представитель класса 
миоактиваторов кардиомиозина, усиливающий 
систолическую функцию сердца без увеличе-
ния потребности в кислороде. В исследовании 
GALACTIC-HF было продемонстрировано, что 
добавление омекамтива мекарбила к стандарт-
ной терапии у пациентов с выраженной систо-
лической дисфункцией приводит к снижению 
риска прогрессирования ХСН и частоты госпи-
тализаций [41]. Однако, в отличие от SGLT2-
ингибиторов и ARNI, влияние омекамтива ме-
карбила на общую смертность менее выражено, 
и его применение рассматривается преимуще-
ственно у пациентов с тяжелой ХСН, рези-
стентной к стандартной терапии.

Стратегия «четырех столпов терапии» (Four Pillars 
of Heart Failure Therapy)

Современные международные рекомендации 
(ESC 2021, ACC/AHA 2022) подчеркивают необ-
ходимость одновременного назначения четырех 
основных классов препаратов для достижения 
максимального снижения риска смерти и госпи-
тализаций у пациентов с ХСН. Эта концепция 
получила название «стратегии четырех столпов». 
Ниже приведено краткое описание каждого из 
классов:

1. Ингибиторы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС)

Включают ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ), блокаторы рецеп-
торов ангиотензина II (БРА) и антагонисты 
рецепторов ангиотензина/неприлизина (ARNI). 
Основной эффект: снижение постнагрузки, 
уменьшение фиброза, торможение ремоделиро-
вания миокарда, снижение смертности и госпи-
тализаций.

2. Бета-адреноблокаторы
Препараты: бисопролол, карведилол, мето-

пролол сукцинат, небиволол. Основной эффект: 
снижение частоты сердечных сокращений, 
уменьшение симпатической активации, улучше-
ние функции ЛЖ и прогнозов выживаемости.

3. Антагонисты минералокортикоидных ре-
цепторов (АМР)

Препараты: спиронолактон, эплеренон, фи-
неренон. Основной эффект: снижение задержки 
натрия и воды, уменьшение фиброза миокар-
да и сосудов, дополнительное снижение риска 
смерти и госпитализаций.

4. Ингибиторы SGLT2
Препараты: дапаглифлозин, эмпаглифлозин, 

сотаглифлозин. Основной эффект: снижение 
риска сердечно-сосудистой смерти и госпитали-
заций, улучшение симптомов и качества жизни, 
положительное влияние на почечную функцию.

Современная стратегия подразумевает бы-
строе и параллельное назначение всех четырех 
классов препаратов с последующей титрацией 
до максимально переносимых доз. Такой под-
ход позволяет максимально быстро реализовать 
преимущества терапии и снизить риск прогрес-
сирования ХСН [6–9, 39, 42].

Побочные эффекты: при комбинированной 
терапии важно мониторировать уровень калия, 
функцию почек и артериальное давление.

Доступность: в России остается проблема 
ограниченного доступа к некоторым иннова-
ционным препаратам (например, верцигуату и 
омекамтиву мекарбилу), что требует развития 
программ поддержки пациентов.

Несмотря на значительный прогресс в обла-
сти фармакотерапии и внедрение современных 
стратегий комбинированного лечения, у части 
пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью сохраняется высокий риск прогрессиро-
вания заболевания, декомпенсаций и внезапной 
сердечной смерти. Это связано с тяжелыми на-
рушениями электрической и механической син-
хронизации миокарда, а также с ограниченной 
эффективностью медикаментозных методов у 
пациентов с терминальными стадиями ХСН. 
В таких случаях особую роль начинают играть 
аппаратные методы лечения, направленные на 
коррекцию электрических нарушений, предот-
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вращение жизнеугрожающих аритмий и поддер-
жание системной гемодинамики.

Кардиоресинхронизирующая терапия (CRT) – 
один из ключевых методов лечения пациентов 
с ХСН, осложненной электромеханической дис-
синхронией. Основная цель CRT – восстанов-
ление координированной работы желудочков, 
что приводит к улучшению гемодинамики, по-
вышению толерантности к физическим нагруз-
кам, улучшению качества жизни и снижению 
риска сердечно-сосудистой смертности. За по-
следние годы CRT прочно вошла в междуна-
родные стандарты лечения благодаря результа-
там крупных рандомизированных исследований 
и регулярным обновлениям клинических реко-
мендаций  [9, 10, 43]

Механизм действия. CRT устраняет меж- и 
внутрижелудочковую диссинхронию, часто на-
блюдаемую при ХСН с блокадой левой ножки 
пучка Гиса (БЛНПГ). Имплантация электродов 
в правый и левый желудочки синхронизирует 
сокращения миокарда, улучшая сердечный вы-
брос, диастолическую функцию и уменьшая ми-
тральную регургитацию. Современные данные 
подтверждают, что CRT способствует обратному 
ремоделированию миокарда и снижает уровень 
биомаркеров сердечной недостаточности (NT-
proBNP) [44, 45].

Показания к CRT. Согласно последним ев-
ропейским и американским рекомендациям [6, 
7], показания к CRT включают:

1. Симптоматическая ХСН (NYHA II–
IV) при фракции выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ) ≤ 35 %.

2. Электромеханическая диссинхрония: ши-
рина комплекса QRS ≥130 мс, особенно при на-
личии БЛНПГ.

3. Сохранение симптомов ХСН несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию.

4. Ожидаемая продолжительность жизни ≥ 1 
года и возможность регулярного наблюдения.

В обновленных рекомендациях ESC 2023 
акцентируется внимание на необходимости ин-
дивидуализации подхода у пациентов с QRS 
130–149 мс без БЛНПГ и на расширении по-
казаний для CRT-D у пациентов с высоким ри-
ском жизнеугрожающих аритмий [43].

Результаты крупных исследований и мета-
анализов последних лет подтверждают значи-
мость CRT:

1. MADIT-CRT: снижение риска сердеч-
но-сосудистой смертности и прогрессирования 
ХСН на 34 % [46].

2. RAFT: снижение общей смертности на 
25 % по сравнению с ICD [47].

3. REVERSE: улучшение фракции выброса и 
обратное ремоделирование ЛЖ.

4. Meta-analysis 2022: CRT снижает риск го-
спитализации по поводу ХСН на 28 % и общую 
смертность на 22 %.

5. RECOVER Study (2023): у пациентов 
старше 75 лет CRT также достоверно снижает 
смертность и улучшает качество жизни.

Новые направления исследований

Использование искусственного интеллекта 
и машинного обучения для отбора пациентов, 
максимально выигрывающих от CRT.

Изучение роли биомаркеров и генетических 
предикторов ответа на CRT.

CRT у различных групп пациентов
1. Пациенты с БЛНПГ и QRS ≥150 мс: мак-

симальный эффект CRT (ESC 2023).
2. Пациенты с не-БЛНПГ диссинхронией: 

CRT менее эффективна, требуется индивиду-
альный подход.

3. Пациенты с сохраненной ФВЛЖ: по дан-
ным EchoCRT (2013) и последующих исследова-
ний CRT не улучшает прогноз у этой категории 
[53].

В России внедрение CRT продолжается, 
однако остаются определенные барьеры: недо-
статочная доступность оборудования, высокая 
стоимость терапии, низкая информированность 
врачей и пациентов. По данным Национально-
го регистра ХСН (2023), CRT получают менее 
25 % пациентов, соответствующих международ-
ным критериям. 

Перспективы CRT связаны с развитием бес-
проводных и миниатюрных систем, персонали-
зацией терапии с помощью биомаркеров и ис-
кусственного интеллекта, а также расширением 
показаний для CRT у ранее недооцененных 
групп пациентов (например, с правожелудочко-
вой диссинхронией) [54].

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрил-
ляторы (ИКД) – это устройства, предназначен-
ные для предотвращения внезапной сердечной 
смерти (ВСC) у пациентов с высоким риском 
жизнеугрожающих желудочковых аритмий. Их 
роль в лечении ХСН подтверждена многочис-
ленными клиническими исследованиями и от-
ражена в международных рекомендациях [7, 43].

Показания к имплантации ИКД:
1. Перенесенная фибрилляция желудочков 

(ФЖ) или гемодинамически значимая желудоч-
ковая тахикардия (ЖТ).

2. Пациенты с ишемической или неише-
мической дилатационной кардиомиопатией и 
ФВЛЖ ≤ 35 % на фоне оптимальной медика-
ментозной терапии [55, 56].
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3. Расширение показаний для первичной 
профилактики у пациентов с определенными 
генетическими синдромами [43].

Клиническая эффективность:
1. В исследовании MADIT-II имплантация 

ИКД у пациентов с перенесенным инфарктом 
миокарда и ФВЛЖ ≤30 % позволила снизить 
общую смертность на 31 % по сравнению со 
стандартной терапией [55].

2. В исследовании SCD-HeFT у пациентов 
с ХСН II–III ФК и ФВЛЖ ≤35 % применение 
ИКД снизило риск смерти на 23 % по сравне-
нию с плацебо [56].

3. Современные метаанализы подтверждают, 
что ИКД эффективны как для первичной, так 
и для вторичной профилактики внезапной сер-
дечной смерти (ВСC), особенно у пациентов с 
ишемической этиологией ХСН [57, 59].

Возможны осложнения, связанные с им-
плантацией: инфекции, смещение электродов, 
неадекватные разряды. Необходимость пери-
одической замены батареи и электродов. Риск 
психоэмоциональных нарушений у пациентов с 
ИКД (страх разрядов, снижение качества жиз-
ни).

LVAD (Left Ventricular Assist Device) – это 
механические насосы, обеспечивающие под-
держку кровообращения у пациентов с терми-
нальной стадией ХСН, у которых медикамен-
тозная и аппаратная терапия неэффективны. 
LVAD могут использоваться как «мост» к транс-
плантации сердца или как путь к восстановле-
нию функции миокарда, или как окончательная 
терапия («destination therapy»).

Показания к имплантации LVAD:
1. Терминальная стадия ХСН (IV ФК по 

NYHA) с рефрактерными симптомами, несмо-
тря на оптимальную медикаментозную и аппа-
ратную терапию.

2. Ожидание трансплантации сердца (bridge 
to transplant).

3. Невозможность трансплантации по меди-
цинским или социальным причинам (destination 
therapy).

Клиническая эффективность:
1. В исследовании MOMENTUM 3 исполь-

зование устройства HeartMate 3 обеспечило 
5-летнюю выживаемость 58 %, что сопоставимо 
с результатами трансплантации сердца [60].

2. Современные устройства с магнитной ле-
витацией ротора (HeartMate 3, HeartWare) суще-
ственно снизили частоту тромбозов, гемолиза и 
инсультов по сравнению с предыдущими поко-
лениями [62].

3. Согласно данным, у пациентов с LVAD 
наблюдается значительное улучшение качества 

жизни, функционального класса и снижение 
частоты госпитализаций [61].

Несмотря на впечатляющие достижения в 
области механической поддержки кровообра-
щения, продемонстрированные в исследованиях 
MOMENTUM 3 и INTERMACS, применение 
LVAD связано с рядом серьезных ограниче-
ний. Если современные устройства с магнит-
ной левитацией (HeartMate 3, HeartWare) по-
зволили достичь 5-летней выживаемости 58 % 
и значительного улучшения качества жизни, то 
ключевой проблемой остается высокая частота 
осложнений, которые могут нивелировать пре-
имущества терапии. Кровотечения, особенно 
желудочно-кишечные, обусловлены не только 
необходимой антикоагулянтной терапией, но 
и приобретенным дефицитом фактора Вилле-
бранда, вызванным механическим воздействи-
ем устройства на кровь. Инфекции в области 
имплантации остаются частой проблемой из-за 
длительного контакта устройства с тканями, а 
риск тромбозов и инсультов, несмотря на тех-
нические усовершенствования, сохраняется. 
Кроме того, пожизненная антикоагуляция тре-
бует постоянного контроля и повышает риск ге-
моррагических осложнений. Не менее важным 
ограничением является высокая стоимость и 
ограниченная доступность LVAD, что особенно 
актуально для России.

Устройства вспомогательного кровообра-
щения, кардиоресинхронизирующая терапия, 
имплантируемые кардиовертеры-дефибрилля-
торы – это современные, хорошо изученные и 
эффективные методы лечения пациентов с тя-
желой сердечной недостаточностью и высоким 
риском аритмий. Постоянное совершенствова-
ние технологий, внедрение персонализирован-
ных подходов и расширение показаний способ-
ствуют дальнейшему улучшению клинических 
исходов и качества жизни больных.

Инновационные технологии и персонализация в 
лечении ХСН

Современные подходы к ведению пациен-
тов с ХСН все чаще включают дистанционный 
мониторинг состояния с помощью имплантиру-
емых биосенсоров. Наиболее изученным и вне-
дренным устройством является датчик давления 
в легочной артерии CardioMEMS.

CardioMEMS – миниатюрный беспроводной 
сенсор, имплантируемый в легочную артерию, 
позволяет ежедневно измерять давление и пере-
давать данные врачу в режиме онлайн. Крупные 
исследования (CHAMPION, GUIDE-HF) пока-
зали, что использование CardioMEMS позволяет 
снизить частоту госпитализаций по поводу де-
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компенсации ХСН на 28–37 % и улучшить ка-
чество жизни пациентов [65, 66, 70]. Внедрение 
таких систем особенно эффективно у пациен-
тов с частыми декомпенсациями и трудностями 
в контроле симптомов. В России биосенсоры 
пока применяются ограниченно, однако миро-
вой опыт демонстрирует их высокую клиниче-
скую и экономическую эффективность. 

CardioMEMS – это уже широко изученный 
и внедренный имплантируемый сенсор, ко-
торый позволяет в режиме реального времени 
контролировать давление в легочной артерии 
и значительно снижать частоту госпитализаций 
у пациентов с ХСН. Однако современные тех-
нологии не ограничиваются только измерением 
давления. Ведутся активные разработки сенсо-
ров, способных мониторить внутрисердечное 
давление, объем жидкости, частоту сердечных 
сокращений, а также носимых устройств, оце-
нивающих физическую активность пациента и 
позволяющих выявлять ухудшение состояния на 
самых ранних стадиях. Эти данные, собранные 
с различных биосенсоров, интегрируются с по-
мощью телемедицины и мобильных приложе-
ний в комплексные системы дистанционного 
наблюдения, что открывает новые возможности 
для персонализированного и своевременного 
управления сердечной недостаточностью. Эти 
многочисленные данные требуют эффективной 
обработки и анализа, что открывает широкие 
перспективы для применения искусственного 
интеллекта (ИИ) и машинного обучения. ИИ 
позволяет не только автоматизировать интер-
претацию сложных эхокардиографических и 
клинических данных, но и прогнозировать риск 
декомпенсаций, а также рекомендовать персо-
нализированные схемы терапии, что значитель-
но расширяет возможности ведения пациентов 
с ХСН.

В последние годы ИИ и машинное обучение 
(ML) становятся неотъемлемой частью совре-
менной кардиологии, включая ведение пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью. 
Алгоритмы ИИ позволяют анализировать боль-
шие массивы клинических и инструментальных 
данных, что существенно повышает точность 
диагностики, прогнозирования и выбора так-
тики лечения. Модели машинного обучения 
способны автоматически определять фракцию 
выброса, параметры диастолической функции и 
признаки ремоделирования миокарда, что по-
вышает точность и воспроизводимость резуль-
татов. Нарастающая интеграция цифровых тех-
нологий трансформирует ведение пациентов с 
ХСН по всем этапам маршрута: от стратифика-
ции риска и раннего выявления декомпенсаций 
до оптимизации терапии и постгоспитального 

наблюдения. Ключевые направления включают 
телемедицинские модели наблюдения с регуляр-
ной удаленной передачей данных (масса тела, 
частота сердечных сокращений, артериальное 
давление, сатурация, уровень физической ак-
тивности), дистанционный мониторинг им-
плантируемых устройств (ICD/CRT) с автома-
тизированной телетрансляцией событий и вну-
тригрудного импеданса, а также использование 
носимых сенсоров и смартфон-платформ для 
непрерывной регистрации цифровых биомар-
керов и электронных PRO (ePRO). Алгоритмы 
машинного обучения, обученные на мультипа-
раметрических потоках (клинические признаки, 
лабораторные показатели, телеметрия устройств, 
поведенческие метрики), повышают точность 
краткосрочного прогноза декомпенсации, под-
держивают клинические решения (в том числе 
титрацию «четырех столпов» и диуретической 
терапии) и персонализируют объем контакта с 
системой здравоохранения. На этапе стацио-
нар – дом цифровые платформы снижают ве-
роятность «ранних» повторных госпитализаций 
за счет структурированных программ выписки, 
дистанционного контроля приверженности и 
триажа тревожных сигналов медсестринскими 
центрами. В амбулаторной практике интегра-
ция телемониторинга с клинико-лабораторными 
показателями (NT-proBNP), эхокардиографией 
(ГПДС) и данными устройств позволяет фор-
мировать адаптивные планы визитов, а также 
выявлять фенотипы ХСН (сн/сф/пфФВ) с раз-
личной потребностью в частоте наблюдения и 
терапевтических вмешательствах. В совокупно-
сти это создает предпосылки для перехода от 
реактивной модели к проактивной, непрерыв-
ной и риск-ориентированной помощи, что со-
гласуется с заявленным в обзоре вектором на 
персонализацию лечения и интеграцию ИИ в 
клиническую практику [64, 67]. Модели машин-
ного обучения, обученные на данных электрон-
ных медицинских карт, позволяют индивидуа-
лизировать прогноз риска повторных госпита-
лизаций и смерти, а также выявлять пациентов, 
нуждающихся в более интенсивном наблюдении 
[68, 69]. ИИ-алгоритмы могут рекомендовать 
персонализированные схемы титрации препара-
тов, учитывая сопутствующие заболевания, ла-
бораторные параметры и фармакогенетические 
данные [70, 71]. Использование ИИ для анализа 
данных с носимых устройств и имплантируемых 
сенсоров (например, CardioMEMS) позволяет 
в режиме реального времени выявлять ранние 
признаки декомпенсации и своевременно кор-
ректировать лечение [72, 73]. Применение ис-
кусственного интеллекта в кардиологии – важ-
ный шаг к персонализации терапии, однако 
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для достижения максимальной эффективности 
лечения необходимо учитывать и генетические 
особенности пациента. 

Фармакогенетика изучает, как вариации в 
генах влияют на ответ организма на лекарства, 
что особенно актуально при подборе терапии 
ХСН. Например, полиморфизм гена ADRB1, 
который кодирует β1-адренорецептор, влияет 
на эффективность β-блокаторов. Пациенты с 
вариантом Arg389 чаще достигают значительно-
го снижения частоты сердечных сокращений и 
улучшения прогноза при приеме этих препара-
тов. В то же время у носителей варианта Gly389 
эффект β-блокаторов может быть менее выра-
женным, что требует более тщательного подбора 
дозы или выбора альтернативной терапии. Дру-
гой важный ген – CYP2D6, он отвечает за ме-
таболизм многих β-блокаторов, таких как мето-
пролол и карведилол. Пациенты с «медленным» 
метаболизмом (poor metabolizers) имеют повы-
шенный риск побочных эффектов и нуждаются 
в снижении дозы, тогда как у «быстрых» мета-
болизаторов (ultrarapid metabolizers) стандартные 
дозы могут оказаться недостаточно эффектив-
ными. Кроме того, исследуются и другие гены, 
которые влияют на ответ на ингибиторы РААС, 
антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
и ингибиторы SGLT2. В будущем это позволит 
еще точнее подбирать терапию под индивиду-
альные особенности пациента [9, 80–82].

Клиническое значение фармакогенетики 
заключается в том, что тестирование позволя-
ет персонализировать подбор препаратов и их 
дозировку, снижая риск побочных эффектов и 
повышая эффективность лечения. Особенно это 
важно для пациентов с рефрактерной ХСН и 
тех, кто испытывает множественные побочные 
реакции на стандартную терапию. Ожидается, 
что в ближайшие годы фармакогенетика станет 
неотъемлемой частью рутинной клинической 
практики.

Современные подходы к лечению анемии 
и амилоидоза при хронической сердечной 

недостаточности

Терапевтическая стратегия у пациентов с 
ХСН и анемией включает многокомпонентный 
подход, ориентированный как на коррекцию 
дефицита железа, так и на устранение или ми-
нимизацию прочих патогенетических факторов. 
Ключевым методом, согласно многочисленным 
РКИ и метаанализам (FAIR-HF, CONFIRM-
HF, AFFIRM-AHF), признано внутривенное 
введение препаратов железа, в первую очередь 
карбоксимальтозата железа, которое приво-
дит к значимому улучшению функционального 

класса по NYHA, качества жизни, толерант-
ности к нагрузке и снижению риска госпита-
лизаций по поводу декомпенсации ХСН. Вну-
тривенная терапия железом рекомендуется при 
выявлении абсолютного или функционального 
дефицита железа (ферритин <100 нг/мл или 
100–299 нг/мл при насыщении трансферрина 
< 20 %). Пероральные препараты железа, по 
данным современных исследований (IRONOUT-
HF), неэффективны у большинства больных 
ХСН вследствие плохой абсорбции и частых 
желудочно-кишечных побочных эффектов.

В отношении применения эритропоэтино-
вых стимуляторов (ESA) накоплены противо-
речивые данные: ранние исследования показали 
возможность повышения гемоглобина и сниже-
ния выраженности симптомов, однако крупные 
рандомизированные исследования (RED-HF, 
STAMINA-HeFT) не выявили влияния на об-
щую смертность, а отмеченное повышение ри-
ска тромбозов и инсультов ограничило их ру-
тинное применение у данной категории паци-
ентов. В настоящее время ESA показаны лишь 
при сочетании тяжелой симптомной анемии и 
почечной недостаточности с гипорегенератор-
ным типом анемии и после тщательной инди-
видуальной оценки риска.

Важной составной частью лечения ане-
мии у пациентов с ХСН является коррекция 
и управление сопутствующими состояниями – 
устранение дефицита витамина B12 и фолиевой 
кислоты, лечение хронической болезни почек 
(контроль гиперфосфатемии, коррекция метабо-
лического ацидоза), минимизация избыточного 
применения диуретиков и антикоагулянтов. 

Несмотря на прогресс в лечении, анемия у 
больных ХСН остается сложной клинической 
проблемой. В последние годы возрастающее 
внимание уделяется новым направлениям те-
рапии, включая модуляторы синтеза гепсиди-
на, препараты для коррекции функционального 
дефицита железа, новые формы внутривенного 
железа с улучшенным профилем безопасности, а 
также индивидуализированные алгоритмы стра-
тификации риска и мониторинга терапии. Буду-
щие исследования направлены на определение 
оптимальных целевых значений гемоглобина, 
параметров железа и сроков терапии у разных 
фенотипов пациентов с ХСН, а также изучение 
долгосрочного влияния коррекции анемии на 
сердечно-сосудистый прогноз и выживаемость.

Современные подходы к лечению кардиаль-
ного амилоидоза определяются типом амилои-
доза и стадией сердечной недостаточности. При 
AL-амилоидозе ключевым является подавление 
продукции патологического клона плазмати-
ческих клеток с помощью схем химиотерапии 
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(дарутумумаб, бортезомиб, леналидомид, дек-
саметазон), а при выраженном поражении – 
трансплантация аутологичных стволовых клеток. 
Контроль течения сердечной недостаточности 
проводится стандартными средствами (петлевые 
диуретики, осторожное применение минерало-
кортикоидных антагонистов, ограничение на-
трия и жидкости), но ингибиторы ренин-ангио-
тензиновой системы и бета-блокаторы зачастую 
малопереносимы из-за низкой сердечной про-
изводительности и выраженной гипотензии.

При ATTR-амилоидозе основной акцент 
смещен на патогенетическую терапию. Для по-
давления синтеза патологичного транстиретина 
применяются препараты, стабилизирующие те-
трамерную структуру белка (тафамидис, одобрен 
FDA и EMA; Tafamidis), ингибиторы синтеза 
транстиретина (патисирэн, инклисиран – пре-
параты на основе РНК-интерференции), а 
также лекарства, ускоряющие клиренс амило-
идных отложений (доксапрам, анионные ве-
щества). Крайне важна своевременная диагно-
стика ATTR-амилоидоза – только раннее нача-
ло специфической терапии позволяет улучшить 
прогноз и стабилизировать функцию миокарда 
[83, 84].

Прогноз при амилоидозе сердца определя-
ется своевременностью выявления и началом 
этиотропной терапии. Несмотря на прогресс в 
терапии, общая выживаемость при выраженном 
амилоидозе сердца остается низкой, особенно 
при поздней диагностике или невозможности 
проведения специфического лечения. Раннее 
выявление, скрининг среди пациентов с неяс-
ной диастолической дисфункцией, рефрактер-
ной ХСН и аритмиями, а также мультидисци-
плинарный подход с участием кардиолога, ге-
матолога и генетика имеют решающее значение 
для оптимизации результатов лечения [84, 85].

Заключение

Хроническая сердечная недостаточность 
остается одной из наиболее актуальных проблем 
современной медицины, несмотря на значитель-
ный прогресс в диагностике и терапии за по-
следние десятилетия. Внедрение новых классов 
препаратов, таких как ингибиторы SGLT2 и са-
кубитрил/валсартан, а также совершенствование 
аппаратных методов лечения позволили суще-
ственно снизить смертность и частоту госпита-
лизаций у пациентов с ХСН. Тем не менее бре-
мя заболевания остается высоким, особенно в 
связи с увеличением числа пациентов пожилого 
возраста и ростом распространенности комор-
бидных состояний. Современные клинические 
рекомендации подчеркивают необходимость 

ранней диагностики, агрессивной многофактор-
ной терапии и персонализированного подхода к 
ведению пациентов. Особое значение приобре-
тают инновационные технологии – дистанцион-
ный мониторинг, использование биосенсоров, 
внедрение искусственного интеллекта и муль-
тидисциплинарные программы реабилитации. 
Несмотря на достигнутые успехи, остаются не-
решенные вопросы, связанные с оптимизацией 
терапии у пациентов с сохраненной фракцией 
выброса, повышением приверженности лечению 
и доступностью инновационных методов. Даль-
нейшие исследования должны быть направлены 
на улучшение стратификации риска, разработку 
новых терапевтических мишеней и интеграцию 
цифровых технологий в повседневную клиниче-
скую практику.
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