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Сердечная недостаточность XXI века: 
новая эпоха кардиометаболической 
медицины, персонализированной 
кардиологии и прецизионной терапии

Сердечная недостаточность остается одной из наиболее значимых медико-социальных проблем XXI века, опреде-
ляя высокую смертность, частоту госпитализаций и существенное экономическое бремя для системы здравоохра-
нения. В последние годы произошла фундаментальная трансформация представлений о патогенезе заболевания: от 
органоцентрической модели, основанной преимущественно на нарушении насосной функции сердца и нейрогумо-
ральной  активации, к  системной кардиометаболической концепции, рассматривающей СН как результат сложных 
межорганных взаимодействий, объединяющих сердечно-сосудистую систему, почки, печень, жировую ткань, ске-
летные мышцы, иммунную систему, кишечный микробиом и молекулярные регуляторные сети. В настоящей статье 
обсуждаются эволюция научных представлений о СН, современные данные о роли хронического воспаления, нару-
шений функции митохондрий, нарушений биоэнергетики, эндотелиальной дисфункции, фиброза и метаболической 
перестройки в  прогрессировании заболевания. Особое внимание уделено формированию кардиометаболической 
медицины как нового междисциплинарного направления, развитию биологического фенотипирования пациентов, 
интеграции геномных, транскриптомных, протеомных и метаболомных технологий, а также внедрению искусствен-
ного интеллекта и  цифровой медицины в  клиническую практику. Обоснована концепция перехода от универсаль-
ных алгоритмов лечения к механизм-ориентированной персонализированной и прецизионной терапии, основанной 
на индивидуальных биологических особенностях пациента. Представлена концепция современной СН как модели 
системной кардиометаболической патологии, отражающей смену научной парадигмы в кардиологии и открывающей 
новые возможности для профилактики, ранней диагностики, стратификации риска и  повышения эффективности 
лечения.
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Введение
Первые десятилетия XXI века стали временем беспре‑

цедентных изменений в структуре заболеваемости насе‑
ления, демографических процессах и системе здравоохра‑
нения. Увеличение продолжительности жизни, глобальное 
распространение ожирения, сахарного диабета (СД) 2‑го 
типа, хронической болезни почек (ХБП) и других хрони‑
ческих неинфекционных заболеваний привели к стреми‑
тельному росту числа пациентов с сердечной недостаточ‑
ностью (СН). Сегодня этот синдром является не только 
одной из ведущих причин сердечно-сосудистой смертно‑
сти и госпитализаций, но и одной из наиболее значимых 
социально-экономических проблем современного обще‑
ства, определяющей качество и продолжительность жиз‑
ни миллионов людей, а также устойчивость национальных 
систем здравоохранения.

В этих условиях особое значение приобретают стратеги‑
ческие ориентиры государственной политики Российской 

Федерации в области охраны здоровья (Заседание Совета 
по стратегическому развитию и национальным проектам. 
Москва, 2025 г.). Данный приоритет получил развитие в ут‑
вержденной Президентом Российской Федерации «Стра‑
тегии развития здравоохранения в Российской Федерации 
на период до 2030 года», где поставлена задача к 2030 году 
увеличить на 10% число пациентов с болезнями системы 
кровообращения, проживших предыдущий год без разви‑
тия острых сердечно-сосудистых состояний (Указ Прези‑
дента Российской Федерации от 8 декабря 2025 г. № 896).

Успешное решение этой задачи невозможно без глубо‑
кой трансформации наших взглядов на развитие сердеч‑
но-сосудистых заболеваний. Особенно важным является 
формирование нового понимания механизмов развития 
СН. Она перестает рассматриваться исключительно как 
заболевание миокарда и становится моделью системной 
кардиометаболической патологии, отражающей сложные 
взаимодействия сердечно-сосудистой системы с почками, 
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СЕРДЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 

XXI ВЕКА

от органоцентрической 
модели к кардио-
метаболической, 

персонализированной 
и прецизионной 

медицине

Нейрогумо-
ральная 
активация 
и дисрегуляция

Митохон-
дриальная 
дисфункция 
и энергети-
ческий дефицит

Эндотелиальная 
дисфункция 
и нарушения 
микроциркуляции

Нарушения 
функции и 
взаимодейст-
вия органов

Фиброз 
и ремоделиро-
вание миокарда 
и органов

Окислительный 
стресс и наруше-
ния редокс-
гомеостаза

ЖИРОВАЯ ТКАНЬ

 • Висцеральное ожирение

• Адипокины и липотоксичность

• Хроническое воспаление

ПОЧКИМОЗГ

СОСУДИСТАЯ 
СИСТЕМА

КИШЕЧНИК И 
МИКРОБИОМ

• Дисбиоз

• Повышенная 
проницаемость

• Метаболиты 
(КЖК, ТМАО, 
желчные кислоты)

•  НАЖБП/МАСБП

•  Инсулинорези-
стентность

•  Нарушение 
синтеза белка

 • Задержка натрия 
и воды 

 • Вегетативный 
дисбаланс 

 •  Когнитивные 
нарушения

 • Депрессия 
и тревога

• Ренин-ангиотензин-
альдостероновая система

• Кардиореналь-
ный синдром

• Эндотелиальная 
дисфункция

• Артериальная 
жесткость

• Атеросклероз 
и тромбоз

СКЕЛЕТНЫЕ 
МЫШЦЫПЕЧЕНЬ

• Инсулино-
резистентность

• Саркопения 
и слабость

• Снижение толе-
рантности 
к нагрузке

Хроническое 
воспаление 
и иммунная 
активация

Метаболическая 
перестройка 

и инсулинорезистентностьСОВРЕМЕННЫЕ ИНСТРУМЕНТЫ И ТЕХНОЛОГИИ

РЕЗУЛЬТАТЫ

• Ранняя диагностика 
и стратификация риска

• Снижение госпитализаций 
и затрат системы 
здравоохранения

• Улучшение качества 
жизни и увеличение про-

должительности жизни

• Персонализированная 
и механизм-ориентированная 

терапия

Цифровая медицина и носимые устройства

Искусственный интеллект и машинное обучение 
 Мультиомные биомаркеры 

Протеомика и метаболомика

Геномика и эпигеномика

Большие данные и клинические регистры

КАРД
ИО

М
ЕТ

АБ
О

ЛИ
Ч

ЕС
КИ

Й
  К

О
Н

ТИ
Н

УУ
М

    
    

    
    

    
    

    
    

    
    

    
    

    
    

    
    

    
     

     
     

     
     

      
      

      
       

       
МУЛЬТИОРГАННЫЕ                        ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ                                                                                                             БИ

О
Л

О
ГИ

Ч
ЕСКО

Е  Ф
ЕН

О
ТИ

П
И

РО
ВАН

И
Е

Центральная иллюстрация. Сердечная недостаточность XXI века: новая эпоха  
кардиометаболической медицины, персонализированной кардиологии и прецизионной терапии

НАЖБП – ​неалкогольная жировая болезнь печени; МАСБП – ​метаболически ассоциированная жировая болезнь печени.
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печенью, жировой тканью, скелетной мускулатурой, им‑
мунной системой, кишечным микробиомом и многочис‑
ленными молекулярными регуляторными механизмами 
[1–3]. Развитие мультиомных технологий, цифровой ме‑
дицины и искусственного интеллекта (ИИ) формирует 
научную основу новой эпохи – ​эпохи персонализирован‑
ной и прецизионной кардиологии [4–6], (Центральная 
иллюстрация).

Настоящая статья посвящена анализу этой смены на‑
учной парадигмы и обсуждению роли кардиометаболиче‑
ской медицины как одного из ключевых направлений раз‑
вития кардиологии XXI века.

Эволюция научных представлений о сердечной 
недостаточности: от гемодинамической концепции 
к системной кардиометаболической модели

История изучения СН во многом отражает этапы раз‑
вития современной кардиологии. Каждое десятилетие при‑
носило новые знания о механизмах заболевания, расши‑
ряло представления о его патогенезе и открывало новые 
терапевтические возможности. Однако наиболее значимые 
изменения происходили не столько благодаря созданию 
новых лекарственных средств, сколько вследствие пере‑
смотра фундаментальных представлений о природе само‑
го заболевания (рис. 1).

1970–1980-е годы
Гемодинамическая 
концепция

Терапевтический
подход

Симптоматическая 
терапия: 
диуретики, 
сердечные гликозиды, 
вазодилататоры

1990–2000-е годы
Нейрогуморальная 
концепция

Терапевтический
подход

Нейрогуморальная 
блокада: 
иАПФ/БРА, β-блокаторы, 
антагонисты минерало-
кортикоидных 
рецепторов

2010-е годы
Мультиорганная 
концепция

Терапевтический
подход

Комплексная модифи-
кация процессов: 
нейрогуморальная 
блокада + влияние 
на воспаление, фиброз, 
метаболизм

2020-е годы и далее

Кардиометаболи-
ческая концепция

Терапевтический
подход

Персонализированная 
и прецизионная 
терапия: 
таргетные препараты 
+ изменение образа 
жизни + цифровой 
мониторинг

• Снижение насосной 
функции сердца

• Нарушения центральной
гемодинамики

• Застойные 
явления

• Хроническая активация 
РААС и симпатической 
нервной системы

• Ремоделирование 
сердца и сосудов

• Задержка 
натрия и воды

• Мультиорганный 
синдром

• Воспаление, 
оксидативный стресс

• Энергетический дис-
баланс, митохондриаль-
ная дисфункция

• Роль микробиома 
и иммунной системы

• Кардиометаболическая 
природа заболевания

• Биологическое старение 
и коморбидность

• Прецизионная медицина 
и стратификация рисков

• Цифровые и «омиксные» 
технологии, искусствен-
ный интеллект

РААС – ​ренин-ангиотензин-альдостероновая система; иАПФ – ​ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА – ​блокаторы 
рецепторов ангиотензина II.

Рисунок 1. Эволюция научных представлений о сердечной недостаточности: 
от гемодинамической концепции к системной кардиометаболической модели
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На протяжении длительного времени СН рассматри‑
валась исключительно как следствие снижения насосной 
функции сердца. Основное внимание уделялось наруше‑
ниям центральной гемодинамики, уменьшению сердечно‑
го выброса, повышению давления наполнения желудочков 
и застойным явлениям в малом и большом кругах крово
обращения. Логичным следствием такой концепции стало 
широкое применение диуретиков, сердечных гликозидов 
и периферических вазодилататоров, позволяющих умень‑
шить выраженность клинических проявлений заболева‑
ния [7, 8]. Несмотря на очевидную эффективность симпто‑
матической терапии, постепенно становилось понятно, что 
устранение гемодинамических нарушений далеко не всегда 
сопровождается улучшением долгосрочного прогноза. Это 
послужило основанием для формирования новой нейрогу‑
моральной концепции, которая на протяжении нескольких 
десятилетий определяла развитие мировой кардиологии.

Установление роли хронической активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, симпатической 
нервной системы и натрийуретических пептидов стало 
одним из наиболее значимых достижений клинической 
медицины конца XX века. Именно эта концепция привела 
к созданию препаратов, впервые доказавших способность 
снижать смертность у пациентов с СН, и стала фундамен‑
том современной доказательной фармакотерапии [9].

Однако уже в начале XXI века накопленные эксперимен‑
тальные и клинические данные продемонстрировали, что 
даже нейрогуморальная модель не способна в полной мере 
объяснить клиническое многообразие проявлений сердеч‑
ной недостаточности. Особенно очевидным это стало при 
изучении пациентов с сохраненной фракцией выброса ле‑

вого желудочка (ФВ ЛЖ), ожирением, СД, ХБП и выражен‑
ной мультиморбидностью. У этих больных тяжесть заболе‑
вания далеко не всегда определялась степенью нарушения 
сократительной функции миокарда или уровнем нейрогу‑
моральной активации [10, 11]. Параллельно развивались 
фундаментальные исследования, посвященные хроническо‑
му воспалению, иммунной дисрегуляции, эндотелиальной 
дисфункции, митохондриальным нарушениям, энергетиче‑
скому дефициту кардиомиоцитов, метаболической пере‑
стройке тканей и межорганным взаимодействиям. Пока‑
зано, что регуляция работы сердца происходит в составе 
единой биологической сети, включающей почечную, эндо‑
кринную, иммунную системы и метаболическую регуляцию. 
Это позволило сформировать современное представление 
о кардиоренальном, кардиометаболическом и мультиорган‑
ном континууме. СН перестала рассматриваться исключи‑
тельно как заболевание миокарда и стала восприниматься 
как результат нарушения сложной сети взаимосвязей меж‑
ду органами и регуляторными системами организма [12].

В последние годы наступил еще один важный этап раз‑
вития научной мысли. Высокопроизводительные техно‑
логии – ​геномика, транскриптомика, протеомика, мета‑
боломика, липидомика и другие направления системной 
биологии – ​позволили перейти от изучения отдельных па‑
тогенетических механизмов к анализу сложных биологиче‑
ских сетей. Благодаря этому стало возможным выявление 
различных молекулярных фенотипов СН, объясняющих 
выраженную клиническую неоднородность пациентов 
и различия в эффективности терапии [13, 14].

Таким образом, современная концепция СН представ‑
ляет собой закономерный итог многолетней эволюции 

Таблица 1. Эволюция диагностики сердечной недостаточности от клинической оценки к биологическому фенотипированию

Этап Ключевой подход Основные методы Новая информация Клиническое значение

Клиническая  
эпоха

Оценка  
симптомов

Анамнез, осмотр, 
рентгенография

Выявление 
декомпенсации

Подтверждение 
диагноза

Гемодинамическая Оценка  
функции сердца

Катетеризация, 
ЭхоКГ

Насосная 
функция, давление 
наполнения

Стратификация 
тяжести

Нейрогуморальная Биомаркеры BNP, NT‑proBNP
Активность 
нейрогуморальной 
системы

Диагностика  
и прогноз

Мультимодальная Комплексная 
визуализация

ЭхоКГ (GLS),  
МРТ, КТ

Фиброз, 
ремоделирование, 
тканевые изменения

Персонализация 
лечения

Биологическое 
фенотипирование

Интеграция 
омиксных 
технологий

Геномика, 
протеомика, 
метаболомика, ИИ

Эндотипы  
и молекулярные 
механизмы

Прецизионная 
терапия

ЭхоКГ – ​эхокардиография; BNP – ​мозговой натрийуретический пептид; NT-proBNP – ​N-концевой фрагмент предшественника моз-
гового натрийуретического пептида; GLS – ​глобальная продольная деформация; МРТ – ​магнитно-резонансная томография; КТ – ​
компьютерная томография; ИИ – ​искусственный интеллект.
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научных представлений. Она объединяет достижения ге‑
модинамической, нейрогуморальной и молекулярно-био‑
логической моделей, рассматривая заболевание как ре‑
зультат взаимодействия многочисленных органов, тканей 
и регуляторных систем (табл. 1).

Именно эта интегративная концепция, предполагаю, 
должна стать основой развития кардиологии в ближайшие 
десятилетия. Она не отменяет значения ранее сформиро‑
ванных теорий, а объединяет их в единую систему знаний, 
соответствующую современному уровню развития фунда‑
ментальной науки и клинической медицины [15].

Современный этап развития кардиологии следует рас‑
сматривать как переход от органоцентрической модели СН 
к системной кардиометаболической модели. В рамках этой 
концепции сердце перестает быть единственным объек‑
том терапевтического воздействия и рассматривается как 
центральный элемент сложной мультиорганной биологи‑
ческой сети [16]. Соответственно, эффективное лечение 
сердечной недостаточности в XXI веке должно опираться 
на интеграцию кардиологии, нефрологии, эндокриноло‑
гии, иммунологии, молекулярной биологии и цифровых 
технологий, формируя основу для развития персонализи‑
рованной и прецизионной медицины.

Кардиометаболическая медицина: 
формирование новой научной 
и клинической концепции

Длительное время клиническая медицина развивалась 
по органному принципу. Кардиология изучала заболевания 
сердца, нефрология – ​патологию почек, эндокринология – ​
нарушения обмена веществ, гепатология – ​болезни пече‑
ни. Такая модель сыграла огромную роль в развитии меди‑
цинской науки, позволив сформировать самостоятельные 
специальности, создать эффективные методы диагности‑
ки и лечения, накопить фундаментальные знания о пато‑
физиологии отдельных органов.

Однако XXI век продемонстрировал ограниченность 
исключительно органоцентрического подхода. Практиче‑
ски все хронические неинфекционные заболевания оказа‑
лись тесно взаимосвязаны [17, 18]. Мультиомные иссле‑
дования, проведенные в последнее время, подтверждают 
существование общих молекулярных механизмов раз‑
личных видов патологии. Например, они связывают про‑
грессирование кардио-рено-метаболического синдрома 
с повышением риска развития злокачественных новооб‑
разований. Это открывает новые возможности для пер‑
сонализированной профилактики и стратификации ри‑
ска онкологических заболеваний [19].

Именно поэтому в последние годы происходит форми‑
рование нового научного направления – ​кардиометаболи‑
ческой медицины. Кардиометаболическая медицина – ​это 
интегративное направление современной клинической 

медицины, изучающее общие биологические механизмы 
развития сердечно-сосудистых, метаболических и муль‑
тиорганных заболеваний, а также разрабатывающее пер‑
сонализированные стратегии профилактики, диагностики 
и лечения, основанные на системном понимании межор‑
ганных взаимодействий и молекулярных механизмов пато‑
логического процесса.

Следует подчеркнуть, что кардиометаболическая ме‑
дицина не является простым объединением различных 
специальностей. Ее появление обусловлено накоплением 
убедительных доказательств существования единой био‑
логической сети, объединяющей сердечно-сосудистую си‑
стему, почки, печень, жировую ткань, скелетные мышцы, 
иммунную систему и механизмы клеточного метаболиз‑
ма. Эти органы и системы непрерывно взаимодействуют 
посредством сложных нейрогуморальных, иммунологи‑
ческих, эндокринных и метаболических сигналов, опре‑
деляя развитие заболевания, его прогрессирование и от‑
вет на проводимую терапию [20].

Проведенные исследования убедительно показывают, 
что воспаление низкой интенсивности, инсулинорези‑
стентность, эндотелиальная дисфункция, митохондриаль‑
ная недостаточность, нарушения энергетического обмена, 
оксидативный стресс и фиброз являются универсальны‑
ми патобиологическими процессами. Они лежат в основе 
большинства хронических сердечно-сосудистых и метабо‑
лических заболеваний. Именно общность этих механизмов 
объясняет высокую частоту сочетания СН с СД 2-го типа, 
ожирением, ХБП и метаболически ассоциированной жи‑
ровой болезнью печени [21, 22].

Особое значение приобретает изменение понимания 
роли жировой ткани. Аналогичным образом изменились 
представления и о роли печени, скелетных мышц и кишеч‑
ного микробиома, которые рассматриваются как активные 
участники регуляции системного метаболизма и воспали‑
тельного ответа (рис. 2).

Следствием этих изменений становится пересмотр са‑
мой цели лечения. Если ранее основное внимание уделялось 
коррекции гемодинамических нарушений, то современная 
стратегия направлена для воздействия на фундаментальные 
механизмы заболевания. В настоящее время терапевтиче‑
скими мишенями стали хроническое воспаление, метабо‑
лическая дисфункция, ремоделирование тканей, клеточ‑
ная биоэнергетика, фиброз и межорганные взаимодействия. 
Именно поэтому современные лекарственные препараты 
обладают одновременно кардиопротективными, нефро‑
протективными, метаболическими и органопротективны‑
ми эффектами, что отражает единство патогенетических 
механизмов, а не случайное совпадение клинических ре‑
зультатов [23, 24].

Кардиометаболическая медицина представляет собой 
следующий закономерный этап развития клинической кар‑
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диологии. Ее основная задача заключается не в лечении от‑
дельных заболеваний, а в управлении сложной системой 
взаимосвязанных патологических процессов, определяю‑
щих индивидуальную траекторию прогрессирования паци‑
ента. Такой подход требует тесной интеграции фундамен‑
тальной биологии, клинической медицины, молекулярной 

диагностики, цифровых технологий и методов ИИ. Имен‑
но в этом заключается принципиальное отличие новой па‑
радигмы от традиционного подхода. Объектом внимания 
врача становится уже не изолированное заболевание кон‑
кретного органа, а пациент как единая биологическая си‑
стема, в которой сердечно-сосудистые, метаболические, 

2. РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА И СТРАТИФИКАЦИЯ 
                                                                                           РИСКА
• Оценка кардиометаболического риска

• Биомаркеры и визуализация

• Генетические факторы

• Мультифакторные шкалы

• Омикс-технологии

• Искусственный интеллект

• Цифровые двойники

• Большие данные

1. ИНТЕГРАЦИЯ НАУКИ И ТЕХНОЛОГИЙ

• Диетолог

• Кардиолог

• Эндокринолог

• Нефролог

• Врач-реабилитолог

• Психолог

• Другие 
  специалисты

6. МЕЖДИСЦИПЛИНАРНОЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ

• Непрерывный мониторинг

• Телемедицина

• Анализ данных в реальном времени

• Гибкая коррекция терапии

8. РЕЗУЛЬТАТЫ, ЦЕН-
НОСТЬ И УСТОЙЧИВОСТЬ
• Снижение заболеваемости 
  и смертности
• Улучшение качества жизни

• Устойчивое 
  здравоохранение

• Экономическая
  эффективность

3. ПЕРСОНАЛИЗИРОВАН-
НАЯ ПРОФИЛАКТИКА

• Контроль АД, липидов, 
  гликемии, массы тела

• Здоровое питание

• Физическая активность
• Отказ от вредных привычек

• Психоэмоциональный покой

7. ПАЦИЕНТ-ЦЕНТРИЧ-
НЫЙ ПОДХОД

• Вовлеченность
  и образование

• Улучшение качества жизни

• Совместное 
  принятие решений

• Поддержка и мотивация

4. КОМЛЕКСНОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ

• Доказанные кардиомета-
  болические препараты

• Комбинированные стратегии

• Контроль коморбидностей

• Безопасность 
  и приверженность

КЛЮЧЕВЫЕ ПРИНЦИПЫ

5. ДИНАМИЧЕСКИЙ МОНИТОРИНГ И КОРРЕКЦИЯ

Устойчивость 
и ценность

Непрерывность 
и преемственность

Персонализация
и прецизионность

Доказательность 
и качество

Проактивность 
и профилактика

Пациент 
в центре

КА
РД

ИО
МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ МЕДИЦ

И
Н

А

• Персонализированная  
• Проактивная 

• Доказательная  
• Непрерывная

АД – ​артериальное давление.

Рисунок 2. Кардиометаболическая медицина: интегрированный подход к здоровью сердца
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почечные, иммунные и нейрогуморальные процессы об‑
разуют взаимосвязанную динамическую сеть.

От клинического синдрома к биологическому 
фенотипу: сердечная недостаточность 
как основа персонализированной кардиологии

Традиционная классификация СН, основанная преи‑
мущественно на величине ФВ ЛЖ, сыграла важную роль 
в развитии клинической практики и проведении рандо‑
мизированных исследований. Вместе с тем накопленный 
опыт показывает, что этот показатель отражает лишь один 
из аспектов заболевания и не способен охарактеризовать 
всю сложность происходящих биологических процессов. 
Пациенты с одинаковой ФВ ЛЖ могут существенно разли‑
чаться по активности воспаления, выраженности фиброза, 
степени метаболических нарушений, функции почек, со‑
стоянию микроциркуляции и особенностям клеточного 
энергетического обмена [25, 26].

Современная медицина постепенно переходит от опи‑
сательной клинической классификации к биологической ха‑
рактеристике заболевания. Все большее значение приоб‑
ретают понятия фенотипа и эндотипа. Фенотип отражает 
совокупность клинических, инструментальных и лабора‑
торных проявлений заболевания, тогда как биологический 
фенотип или эндотип характеризует доминирующие мо‑
лекулярные и клеточные механизмы, определяющие его 
развитие. Именно эндотип, а не только клинический диа‑
гноз, во многом определяет эффективность той или иной 
терапии [27].

В последние годы становится очевидным, что СН вклю‑
чает несколько перекрывающихся биологических феноти‑
пов. У одних пациентов ведущую роль играют хроническое 
системное воспаление и дисфункция иммунной системы. 
У других – ​выраженные нарушения энергетического обме‑
на и митохондриальная недостаточность. У третьих – ​про‑
грессирующий интерстициальный фиброз, эндотелиальная 
дисфункция или кардиоренальные взаимодействия. В боль‑
шинстве случаев эти процессы сосуществуют, формируя 
уникальный биологический профиль каждого пациента [28].

Именно этим объясняется неодинаковая эффектив‑
ность современных лекарственных препаратов. Если ранее 
отсутствие универсального ответа на лечение рассматрива‑
лось как недостаток существующих терапевтических под‑
ходов, то сегодня становится понятно, что речь идет о за‑
кономерном следствии биологической неоднородности 
заболевания. Один и тот же клинический синдром объеди‑
няет пациентов с различными молекулярными механизма‑
ми прогрессирования, а значит, требует различных тера‑
певтических стратегий [29].

Такое понимание знаменует переход к персонализиро‑
ванной кардиологии. Ее основная цель заключается не в вы‑
боре препарата для пациента с определенным диагнозом, 

а в определении индивидуального биологического профи‑
ля заболевания и подборе терапии, максимально соответ‑
ствующей ведущим патогенетическим механизмам. В этой 
модели клиническое решение формируется на основании 
комплексной оценки фенотипических характеристик, био‑
маркеров, результатов визуализации, молекулярных иссле‑
дований и цифровых данных, отражающих состояние па‑
циента в реальном времени [30].

Особую роль в развитии персонализированной кар‑
диологии играют методы системной биологии. Геномные 
исследования позволяют выявлять наследственную пред‑
расположенность к заболеванию. Транскриптомный ана‑
лиз – ​оценивать активность клеточных сигнальных путей. 
Протеомика – ​изучать изменения белкового профиля. Ме‑
таболомика – ​характеризовать состояние клеточного энер‑
гетического обмена и ранние нарушения метаболической 
адаптации. Совокупность этих данных формирует мно‑
гомерный биологический портрет пациента, значительно 
превосходящий по информативности традиционные кли‑
нические параметры.

Молекулярная архитектура сердечной 
недостаточности: от клеточной биологии 
к системной патофизиологии

Одним из наиболее значимых достижений фундамен‑
тальной медицины стало понимание того, что СН представ‑
ляет собой не совокупность независимых патологических 
процессов, а результат глубокой перестройки сложной био‑
логической сети [31]. Центральное место в этой системе 
занимает нарушение клеточного энергетического обме‑
на. Сердце относится к числу наиболее энергоемких орга‑
нов человеческого организма. Для поддержания постоян‑
ной насосной функции сердца кардиомиоциты ежедневно 
синтезируют количество аденозинтрифосфата, многократ‑
но превышающее собственную массу миокарда. Даже не‑
значительное снижение эффективности энергетическо‑
го обмена сопровождается нарушением сократительной 
функции, изменением процессов кальциевого гомеостаза, 
активацией оксидативного стресса и запуском механизмов 
патологического ремоделирования [32].

Ключевую роль в этих процессах играют митохондрии. 
Нарушение их структуры и функции приводит к сниже‑
нию образования энергии, накоплению активных форм 
кислорода, изменению клеточной сигнализации и усиле‑
нию апоптоза. Вместе с тем митохондрии перестали рас‑
сматриваться исключительно как источник энергии. Се‑
годня они воспринимаются как центральный регулятор 
клеточного ответа на повреждение, воспаление и метабо‑
лический стресс [33].

Не менее важным компонентом современной кон‑
цепции является хроническое низкоинтенсивное вос‑
паление. В отличие от острого воспалительного ответа, 
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выполняющего защитную функцию, хроническая акти‑
вация врожденного иммунитета поддерживает длитель‑
ное повреждение тканей, способствует прогрессирова‑
нию интерстициального фиброза, нарушению функции 
эндотелия и ухудшению микроциркуляции. Именно поэ‑
тому воспаление рассматривается не как вторичное явле‑

ние, а как один из фундаментальных механизмов развития 
СН независимо от ее этиологии.

Особое значение приобретает межклеточная коммуни‑
кация. Кардиомиоциты, эндотелиальные клетки, фибробла‑
сты, макрофаги, адипоциты и клетки иммунной системы 
постоянно обмениваются сигналами. Происходит это по‑
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РААС – ​ренин-ангиотензин-альдостероновая система; NO – ​оксид азота; АТФ – ​аденозинтрифосфат; IL – ​интерлейкин;  
TNF-α – ​фактор некроза опухоли-альфа.

Рисунок 3. Молекулярная архитектура сердечной недостаточности
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средством цитокинов, факторов роста, внеклеточных ве‑
зикул, микро-РНК и других медиаторов [34]. Нарушение 
этой сложной сети межклеточных взаимодействий приво‑
дит к формированию самоподдерживающегося патологи‑
ческого процесса, который уже не ограничивается преде‑
лами миокарда (рис. 3).

Современная системная биология позволяет рассма‑
тривать сердце как один из центральных узлов сложной 
мультиорганной сети. Почки регулируют объем циркули‑
рующей крови, электролитный баланс и нейрогумораль‑
ную активность. Печень определяет липидный и углевод‑
ный обмен, синтезирует белки острой фазы и участвует 
в воспалительном ответе. Поэтому клиническая практика 
требует интегрированного кардиогепатологического под‑
хода с обязательной оценкой сердечно-сосудистого риска 
у пациентов с метаболически ассоциированной жировой 
болезнью печени [35].

Висцеральная жировая ткань функционирует как эн‑
докринный орган, продуцируя многочисленные адипоки‑
ны, способствующие развитию воспаления, оксидативного 
стресса, метаболической дисрегуляции и диастолической 
дисфункции. Воздействие на висцеральную жировую ткань 
становится одним из наиболее перспективных терапевти‑
ческих направлений при СН с сохраненной ФВ ЛЖ [36]. 
Скелетные мышцы влияют на энергетический баланс и фи‑
зическую работоспособность; кишечный микробиом уча‑
ствует в регуляции иммунных и метаболических процес‑
сов. Нарушение функции любого из этих компонентов 
неизбежно отражается на состоянии сердечно-сосуди‑
стой системы.

Именно поэтому на современном уровне СН долж‑
на рассматриваться как заболевание нарушенных биоло‑
гических сетей. Такой подход объясняет, почему воздей‑
ствие на единичный патогенетический механизм далеко 
не всегда обеспечивает достаточный клинический эффект. 
Значительно более перспективной становится стратегия 
комплексной модификации взаимосвязанных патологи‑
ческих процессов, включающих воспаление, нарушения 
энергетического обмена, фиброз, эндотелиальную дис‑
функцию, метаболическую перестройку и межорганную 
коммуникацию [37].

Развитие высокопроизводительных клеточных и мета‑
боломных технологий открыло возможность количествен‑
ного изучения этих процессов. Интеграция результатов 
мультиомных технологий с клинической информацией 
и данными методов визуализации формирует принципи‑
ально новое представление о биологической организа‑
ции СН [38].

Таким образом, можно сделать определение, что мо‑
лекулярная архитектура СН – ​это динамическая много
уровневая система взаимодействия генетических факторов, 
эпигенетических механизмов, клеточного метаболизма, ми‑

тохондриальной функции, иммунной регуляции, межор‑
ганной коммуникации и нейрогуморальных процессов. 
Она определяет формирование индивидуального фенотипа 
заболевания, его клиническое течение и ответ на терапию.

Новая философия лечения сердечной 
недостаточности: от симптоматической 
терапии к управлению 
биологическими механизмами

Развитие фармакотерапии СН традиционно связыва‑
ют с последовательным появлением новых классов лекар‑
ственных препаратов. Такой взгляд справедлив лишь от‑
части. История лечения СН представляет собой прежде 
всего историю изменения представлений о природе забо‑
левания. Каждый новый этап развития терапии отражал 
более глубокое понимание его патофизиологии и откры‑
вал возможность воздействия на ранее неизвестные меха‑
низмы прогрессирования.

На протяжении многих десятилетий основной целью 
лечения оставалось устранение клинических проявлений 
заболевания. Диуретики уменьшали застой, сердечные 
гликозиды улучшали сократительную функцию миокарда, 
вазодилататоры снижали пред- и постнагрузку. Эти подходы 
значительно облегчали состояние пациентов, однако практи‑
чески не влияли на естественное течение заболевания [39].

Формирование нейрогуморальной концепции стало 
первым принципиальным переломом в лечении СН. Ин‑
гибирование ренин-ангиотензин-альдостероновой систе‑
мы и симпатической нервной системы позволило впер‑
вые замедлить патологическое ремоделирование миокарда 
и улучшить выживаемость пациентов. Именно тогда стало 
очевидно, что эффективная терапия СН должна быть на‑
правлена не только на устранение симптомов, но и на мо‑
дификацию биологических механизмов заболевания [40].

Однако современная кардиология делает следующий 
шаг. Воздействие лишь на нейрогуморальную активацию 
уже не отражает всей сложности патогенеза СН. Новые 
классы препаратов оказывают влияние одновременно на 
несколько взаимосвязанных систем организма. Они из‑
меняют энергетический обмен, уменьшают хроническое 
воспаление, улучшают функцию эндотелия, ограничивают 
развитие фиброза, благоприятно воздействуют на почки, 
жировую ткань и метаболические процессы. Таким обра‑
зом, объектом лечения становится не отдельный патогене‑
тический механизм, а сложная сеть взаимосвязанных био‑
логических процессов [41, 42].

Этот переход имеет принципиальное значение. Впер‑
вые в истории кардиологии лекарственная терапия начи‑
нает соответствовать современной системной модели за‑
болевания. Если СН рассматривается как мультиорганный 
кардиометаболический синдром, то и терапия должна быть 
направлена на восстановление нарушенных межорганных 
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иАПФ – ​ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА – ​блокаторы рецепторов ангиотензина II; ARNI – ​ангиотензиновых 
рецепторов и неприлизина ингибиторы; РААС – ​ренин-ангиотензин-альдостероновая система; АТФ – ​аденозинтрифосфат; GLP – ​аго-
нисты рецепторов глюкагоноподобного пептида; SGLT2 – ​ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера  2-го типа; NO – ​оксид азо-
та; ИИ – ​искусственный интеллект.

Рисунок 4. Современные терапевтические мишени и стратегии в лечении сердечной недостаточности: 
от нейрогуморальной блокады к модификации кардиометаболических процессов
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взаимодействий, а не только на коррекцию функции мио‑
карда (рис. 4).

Именно поэтому современные лекарственные препа‑
раты демонстрируют органопротективные эффекты, вы‑
ходящие далеко за пределы сердечно-сосудистой систе‑
мы. Улучшение функции почек, благоприятное влияние на 
метаболизм, снижение выраженности воспаления, умень‑
шение массы висцеральной жировой ткани и замедление 
процессов фиброзирования представляют собой не допол‑
нительные свойства отдельных препаратов. Они отражают 
общность патогенетических механизмов, лежащих в осно‑
ве кардиометаболических заболеваний [43–45].

Особенно важно, что современная терапия постепен‑
но становится механизм-ориентированной. Выбор ле‑
чебной стратегии определяется не только клиническим 
диагнозом, но и доминирующими биологическими про‑
цессами, характерными для конкретного пациента. Та‑
кой подход знаменует переход к действительно персо‑
нализированной медицине, в которой терапевтическое 
решение основывается на комплексной оценке феноти‑
пических, молекулярных и функциональных характери‑
стик заболевания.

Изменение роли врача в условиях 
развития фармакологии XXI века

Если ранее основная задача врача заключалась в назна‑
чении препаратов в соответствии с установленным ди‑
агнозом, то сегодня все большее значение приобретает 
понимание биологических механизмов заболевания, опре‑
деление ведущего патогенетического фенотипа и выбор 
оптимальной комбинации методов воздействия. Таким об‑
разом, терапия превращается из стандартизированного на‑
бора рекомендаций в процесс управления индивидуальной 
биологией пациента [46, 47]. Именно в этом заключается 
главное направление развития современной кардиологии. 
В ближайшие годы успех лечения будет определяться не 
количеством новых лекарственных препаратов, а способ‑
ностью интегрировать клинические данные, результаты 
визуализации, молекулярные исследования, цифровой мо‑
ниторинг и достижения фундаментальной науки в единую 
систему принятия клинических решений [48, 49].

Персонализированная кардиология 
и прецизионная терапия: медицина 
будущего начинается сегодня

Современная медицина вступает в этап, который еще 
несколько десятилетий назад казался исключительно пред‑
метом фундаментальных исследований. Стремительное 
развитие молекулярной биологии, вычислительных тех‑
нологий, ИИ и цифровой медицины создает предпосыл‑
ки для формирования принципиально новой модели оказа‑
ния медицинской помощи, в которой каждое клиническое 

решение основывается на индивидуальных биологических 
особенностях конкретного пациента.

Наиболее ярко эта трансформация проявляется в кар‑
диологии. Традиционная модель лечения предполагала 
выбор терапии на основании клинического диагноза, сте‑
пени тяжести заболевания и результатов крупных рандо‑
мизированных исследований. Несмотря на очевидные 
достижения доказательной медицины, такой подход не‑
избежно ориентирован на «среднего пациента», тогда 
как в реальной практике каждый больной обладает уни‑
кальным сочетанием генетических, молекулярных, функ‑
циональных, метаболических и клинических характери‑
стик [50, 51].

Именно поэтому персонализированная кардиология 
становится не альтернативой доказательной медицине, а ее 
закономерным развитием. Если доказательная медици‑
на отвечает на вопрос, какие методы лечения наиболее 
эффективны в популяции пациентов, то персонализиро‑
ванная медицина стремится определить, какие терапев‑
тические решения будут оптимальны для конкретного че‑
ловека (рис. 5).

Переход к персонализированной кардиологии невоз‑
можен без глубокого понимания индивидуальной биоло‑
гии заболевания. Современные технологии позволяют од‑
новременно анализировать десятки тысяч молекулярных 
параметров, характеризующих различные уровни биологи‑
ческой организации. От генетической предрасположенно‑
сти и эпигенетических изменений до особенностей белко‑
вого состава тканей, клеточного метаболизма, иммунного 
ответа и состояния микробиома. Интеграция этих данных 
формирует комплексный биологический профиль пациен‑
та, который становится основой принятия клинических 
решений [52].

Современная концепция СН выходит за пределы ле‑
чения уже сформировавшегося синдрома. Все большее 
внимание уделяется стадии пресердечной недостаточно‑
сти, когда структурные, функциональные или биомаркер‑
ные изменения сердца уже присутствуют, однако клиниче‑
ские симптомы еще отсутствуют [53]. Именно этот этап 
рассматривается как критическое «окно возможностей» 
для профилактики развития клинической СН и улучшения 
долгосрочного прогноза (табл. 2).

Выделение данной стадии отражает фундаментальный 
сдвиг современной кардиологии – ​переход от реактивного 
лечения клинически выраженной СН к раннему выявлению 
биологических признаков заболевания и их своевременной 
модификации. Такой подход полностью соответствует фор‑
мирующейся парадигме кардиометаболической, персона‑
лизированной и прецизионной медицины.

Значимым достижением современной профилактиче‑
ской кардиологии стало формирование концепции пол 
специфической профилактики СН. Экспертный консен‑
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Фенотипирование

Клинические, биологи-
ческие, генетические 
и визуализационные 
                            данные

Интеграция данных 
и стратификация

ИИ и машинное 
обучение для прогноза 
и выбора терапии

Индивидуализация 
терапии

Подбор оптимального 
лечения с учетом 
особенностей пациента

Персонали-
зированный 
мониторинг 
и поддержка

Дистанционный мони-
торинг, телемедицина, 

оценка приверженности 
и качества жизни

Обратная связь 
и обучение моделей

Обновление моделей 
на основе реальных 
данных и результатов 
лечения

Молекулярные и био-
маркерные профили

Выявление новых 
мишеней и персона-

лизированных 
биомаркеров

Предиктивная 
профилактика

Предотвращение 
декомпенсаций и ослож-

нений с помощью ранних 
вмешательств

ПРЕЦИЗИОННАЯ 
КАРДИОЛОГИЯ ПРИ ХСН

Персонализированный 
подход к каждому 

пациенту

Сбор данных 
и создание 
биобанков

Развитие 
технологий 
и аналитики

Клиническая 
апробация

Внедрение в клини-
ческую практику

Оценка 
эффективности 
и масштабирование

ПУТЬ ВНЕДРЕНИЯ В 
КЛИНИЧЕСКУЮ ПРАКТИКУ

Генетика 
и эпигенетика

Демографические 
и клинические 
данные

Структурные 
и функциональные 
данные сердца

Молекулярные 
и биомаркерные 
профили

Образ жизни 
и окружающая 
среда

ИСТОЧНИКИ 
ДАННЫХ

КОНЕЧНАЯ ЦЕЛЬ

ОЖИДАЕМЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ПРЕЦИ-
ЗИОННОГО ПОДХОДА В ЛЕЧЕНИИ ХСН

Правильный пациент: 
– правильное лечение 
– лучшие исходы 
   и качество жизни

• Снижение смертности 
  и частоты госпитализаций

• Улучшение качества жизни и функ-
  ционального статуса пациентов

• Повышение эффективности 
  и безопасности терапии

• Оптимизация ресурсов здраво-
охранения и снижение затрат

• Создание парадигмы устойчивой и пер-
  сонализированной кардиомедицины

ИИ – ​искусственный интеллект.

Рисунок 5. Прецизионная кардиология. Переход от универсальных алгоритмов к индивидуальному ведению пациента
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Таблица 2. Эволюция профилактики сердечной недостаточности: от лечения  
факторов риска к концепции пресердечной недостаточности и прецизионной профилактике

Этап Основные технологии Клинические задачи Преимущества Перспективы

Цифровизация 
данных

Электронные 
медицинские карты, 
регистры

Систематизация 
клинической 
информации

Повышение 
доступности 
данных

Создание больших 
массивов данных

Поддержка 
принятия решений

Алгоритмы риска, 
клинические 
калькуляторы

Стратификация 
риска и выбор 
терапии

Стандартизация 
клинических 
решений

Интеграция  
в рутинную 
практику

Машинное 
обучение

ML‑модели, анализ 
мультимодальных 
данных

Прогнозирование 
госпитализаций, 
смертности, 
декомпенсации

Более высокая 
точность прогноза

Непрерывное 
самообучение 
моделей

Генеративный ИИ

Большие 
языковые модели, 
интеллектуальные 
ассистенты

Анализ медицинс-
кой информации, 
поддержка врача  
и пациента

Повышение 
эффективности 
клинической 
работы

Интеграция  
с клиническими 
системами

Цифровой  
двойник

ИИ + омиксные 
данные + носимые 
устройства

Индивидуальное 
моделирование 
течения 
заболевания и 
ответа на терапию

Максимальная 
персонализация 
лечения

Основа 
прецизионной 
кардиологии 
будущего

АГ – ​артериальная гипертензия; СД – ​сахарный диабет; ИБС – ​ишемическая болезнь сердца; АД – ​артериальное давление; ХСН – ​
хроническая сердечная недостаточность; АСС/АНА – ​American College of Cardiology/American Heart Association; ИИ – ​искусствен-
ный интеллект.

Таблица 3. Эволюция роли искусственного интеллекта в лечении сердечной  
недостаточности: от поддержки принятия решений к цифровому двойнику пациента

Этап Основная  
концепция

Целевая  
популяция

Ключевые 
вмешательства

Ожидаемый  
эффект

Контроль  
факторов риска

Коррекция 
традиционных 
факторов риска

Пациенты с АГ, СД, 
ожирением, ИБС

Контроль АД, 
липидов, гликемии, 
отказ от курения

Снижение 
сердечно- 
сосудистого риска

Первичная 
профилактика ХСН

Предупреждение 
структурного 
поражения сердца

Пациенты  
высокого риска

Ранняя 
медикаментозная 
терапия, изменение 
образа жизни

Замедление 
формирования 
ХСН

Концепция  
пресердечной 
недостаточности

Выявление 
доклинической 
стадии заболевания

Пациенты стадии В 
по АСС/АНА

Биомаркеры, визуа-
лизация, ранняя 
кардиопротекция

Предотвращение 
клинической 
манифестации ХСН

Кардио-
метаболическая 
профилактика

Мультиорганная 
защита

Пациенты 
с сердечно‑почечно‑ 
метаболическим 
риском

Фиброз, 
ремоделирование, 
тканевые изменения

Персонализация 
лечения

Прецизионная 
профилактика

Персонали-
зированное 
предотвращение 
заболевания

Индивидуально 
стратифи-
цированные 
пациенты

Омиксные 
технологии, 
ИИ, цифровой 
мониторинг, 
персонализиро-
ванные стратегии

Максимально 
ранняя 
профилактика 
и сохранение 
биологического 
здоровья

ML – ​машинное обучение; ИИ – ​искусственный интеллект.
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сус (European Journal of Heart Failure, 2026) убедительно 
демонстрирует, что биологический пол является самосто‑
ятельным модификатором риска, определяющим особен‑
ности формирования СН, ее ранней профилактики и дол‑
госрочного наблюдения [54]. Это еще раз подтверждает 
необходимость перехода от унифицированных алгорит‑
мов к персонализированным стратегиям профилактики 
СН, основанным на оценке индивидуального клиниче‑
ского и биологического фенотипа пациента.

Особое место в системе персонализированной кардио
логии занимает мультимодальная визуализация. Современ‑
ная эхокардиография, магнитно-резонансная томография 
сердца, компьютерная томография, молекулярная визуали‑
зация и количественная оценка тканевых характеристик 
позволяют не только выявлять структурные изменения 
миокарда, но и оценивать процессы воспаления, интер‑
стициального фиброза, микроциркуляторных нарушений 
и ремоделирования. Таким образом, визуализация посте‑

пенно превращается из метода диагностики в инструмент 
биологического фенотипирования [55–57].

Не менее важным компонентом новой модели являет‑
ся развитие цифровой медицины. Носимые устройства, 
имплантируемые системы мониторинга, дистанционная 
регистрация физиологических параметров и мобильные 
медицинские платформы обеспечивают непрерывное на‑
блюдение за пациентом, позволяя оценивать динамику 
заболевания в реальных условиях повседневной жизни 
[58–61]. Такой подход существенно расширяет возмож‑
ности раннего выявления декомпенсации и своевремен‑
ной коррекции терапии [62, 63].

Ключевую интегрирующую роль в этой системе начи‑
нают играть технологии ИИ. Современные алгоритмы 
машинного обучения способны анализировать огромные 
массивы клинической, лабораторной, визуализационной 
и молекулярной информации, выявляя скрытые законо‑
мерности, недоступные традиционным статистическим 

1990–2000 2000–2010 2010–2015 2015–2020 2020–2025 2025+

КЛИНИЧЕСКАЯ
ПАРАДИГМА

ФЕНОТИПИ-
РОВАНИЕ

ЭНДОТИ-
ПИРОВАНИЕ

ПРЕЦИЗИОННАЯ 
МЕДИЦИНА

ПЕРСОНАЛИЗИ-
РОВАННАЯ ЭРА

НЕЙРОГУМО-
РАЛЬНАЯ 

ПАРАДИГМА

• Симптомы 
  и признаки

• Фракция 
  выброса

• Ограниченная 
  терапия

• Общие 
  рекомендации

• Активация 
  РААС и СНС

• Оценка
  коморбидностей

• Молекулярные 
  механизмы

• Интеграция 
  данных 
  (клиника, омикс
  визуализация)

• Персонализиро-
  ванная терапия

• Прогнозиро-
  вание риска

• Управление 
  здоровьем 
  в реальном 
  времени

• Улучшение 
  исходов
  и качества
  жизни

• Искусственный 
  интеллект

• Цифровые 
  технологии

• Персонализи-
  рованный 
  выбор 
  терапии

• Воспаление, 
  фиброз, 
  метаболизм

• Новые
  терапевтические 
  мишени

• Таргетная 
  терапия

• Биомаркеры 
  (BNP, тропонин 
  и др.)

• Классификация 
  фенотипов

• Стратификация 
  риска

• Блокаторы 
  РААС 
  и β-блокаторы

• Доказательная 
  медицина

• Улучшение 
  выживаемости

РААС – ​ренин-ангиотензин-альдостероновая система; СНС – ​симпатическая нервная система; 
BNP – ​мозговой натрийуретический пептид.

Рисунок 6. История развития представления о прецизионной кардиологии
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методам. Это открывает возможности для создания новых 
моделей прогнозирования, автоматического определения 
биологических фенотипов и индивидуального подбора те‑
рапевтических стратегий [64].

Следующим этапом развития станет формирование так 
называемых цифровых двойников пациента – ​математиче‑
ских моделей, отражающих индивидуальные особенности 
организма и позволяющих прогнозировать течение забо‑
левания, оценивать вероятность осложнений и моделиро‑
вать эффект различных вариантов лечения до их примене‑
ния в клинической практике (табл. 3). Несмотря на то что 
подобные технологии пока находятся на этапе активного 
развития, именно они, вероятно, определят облик кардио
логии ближайших десятилетий [65, 66].

Однако внедрение персонализированной медицины тре‑
бует не только новых технологий, но и изменения филосо‑
фии клинического мышления (рис. 6). Врач будущего будет 
принимать решения не на основании одного диагностиче‑
ского критерия или отдельного биомаркера, а на основе 
интегральной оценки множества взаимосвязанных пара‑
метров. Клинический диагноз перестанет быть конечной 
целью обследования и станет отправной точкой для постро‑
ения индивидуальной биологической модели заболевания.

Персонализированная кардиология представляет со‑
бой, возможно, следующий закономерный этап развития 
всей сердечно-сосудистой медицины. Ее становление от‑
ражает переход от универсальных алгоритмов лечения 
к управлению индивидуальными биологическими процес‑
сами, что соответствует современному уровню развития 
фундаментальной науки, цифровых технологий и клини‑
ческой практики.

Заключение
Современная кардиология находится на этапе фун‑

даментальной смены научной парадигмы. Сердечная 

недостаточность перестает восприниматься как изо‑
лированное заболевание миокарда и рассматривается 
как мультисистемный кардиометаболический синдром, 
формирующийся в результате сложных взаимодействий 
молекулярных, клеточных и межорганных механизмов. 
Именно такое понимание открывает возможности для 
перехода от лечения клинических проявлений заболе‑
вания к управлению фундаментальными биологически‑
ми процессами, определяющими прогноз каждого кон‑
кретного пациента.

Интеграция достижений молекулярной биологии, муль‑
тиомных технологий, современной визуализации, цифро‑
вой медицины и искусственного интеллекта формирует ос‑
нову персонализированной и прецизионной кардиологии. 
В ближайшие годы именно биологическое фенотипирова‑
ние, ранняя стратификация риска и механизм-ориентиро‑
ванная терапия, скорее всего, будут определять дальнейшее 
развитие сердечно-сосудистой медицины. Однако значение 
этих изменений выходит далеко за пределы одной клини‑
ческой специальности.

Развитие кардиометаболической медицины представ‑
ляет собой важнейший элемент национальной стратегии 
сохранения здоровья населения, увеличения продолжи‑
тельности активной жизни и повышения эффективности 
системы здравоохранения.

Мы полагаем, что XXI век станет временем, когда сер‑
дечная недостаточность перестанет определяться толь‑
ко величиной фракции выброса или уровнем мозгово‑
го натрийуретического пептида. Она будет описываться 
индивидуальной биологической архитектурой пациента. 
Именно переход от диагностики заболевания к понима‑
нию его молекулярной природы станет главным достиже‑
нием кардиологии ближайших десятилетий.

Статья поступила 05.07.2026
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