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РЕЗЮМЕ
Раскрытие секретов гибкости генома не только способствовало 
развитию исследований в этой области, но также послужило толч-
ком к разработке новых методов лечения болезней человека. Луч-
шее понимание биологии хроматина (комплексы ДНК/гистоны) и 
некодирующих РНК (нкРНК) позволило разработать эпигенетиче-
ские (эпи) препараты, способные модулировать программы транс-
крипции, связанные с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Это 
особенно относится к сердечной недостаточности, где было пока-
зано, что эпигенетические механизмы лежат в основе развития не-
которых патологических процессов, таких как гипертрофия левого 
желудочка, фиброз, апоптоз кардиомиоцитов и дисфункция ми-
крососудов. Ориентация на эпигенетические сигналы может пред-
ставлять собой многообещающий подход, особенно у пациентов 
с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса 
(СНсФВ), где прогноз остается неблагоприятным, а эффективных 
методов лечения пока не существует. В этих условиях эпигенетика 

может использоваться для разработки индивидуальных терапев-
тических подходов, что прокладывает путь к персонализированной 
медицине. Несмотря на то, что благоприятные эффекты эпи-пре-
паратов привлекают всё большее внимание, количество эпиге-
нетических соединений, используемых в клинической практике, 
остается низким, что свидетельствует о необходимости разработки 
более селективных эпи-препаратов. В настоящем обзоре мы при-
водим перечень новых перспективных эпи-препаратов для лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний, с акцентом, главным образом, 
на СНсФВ. Терапевтический эффект этих препаратов обусловлен 
воздействием как минимум на один из трёх основных эпигенети-
ческих механизмов: метилирование ДНК, модификация гистонов и 
некодирующие РНК. 
Ключевые слова: сердечная недостаточность, эпи-терапия, персо-
нализированная медицина.
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SUMMARY
Uncovering the secrets of genome flexibility not only contributed to the 
development of research in this area, but also served as an impetus 
for the development of new treatments for human diseases. A better 
understanding of the biology of chromatin (DNA/histone complexes) 
and non-coding RNAs (ncRNAs) has enabled the development of 
epigenetic (epi) preparations capable of modulating transcriptional 
programs associated with cardiovascular disease. This is especially 
true in heart failure, where epigenetic mechanisms have been shown 
to underlie the development of several pathological processes such 
as left ventricular hypertrophy, fibrosis, cardiomyocyte apoptosis, and 
microvascular dysfunction. Targeting epigenetic signals may represent 
a promising approach, especially in patients with heart failure with 
preserved ejection fraction (HFpEF), where the prognosis remains poor 

and effective treatments are not yet available. Under these conditions, 
epigenetics can be used to develop individualized therapeutic 
approaches, paving the way for personalized medicine. Although the 
beneficial effects of epi-drugs are gaining more attention, the number of 
epigenetic compounds used in clinical practice remains low, suggesting 
the need to develop more selective epi-drugs. In this review, we present 
a list of new promising epi-drugs for the treatment of cardiovascular 
diseases, with a focus mainly on HFpEF. The therapeutic effect of these 
drugs is due to the impact on at least one of the three main epigenetic 
mechanisms: DNA methylation, histone modification, and non-coding 
RNA.
Key words: heart failure, epi-therapy, personalized medicine.
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ВВЕДЕНИЕ
Эпигенетика является сравнительно новой областью ис-

следований, которая развивается семимильными шагами. 
Повышенный интерес к эпигенетике обусловлен тем, что она 
углубляет наше понимание механизмов развития болезней, 
особенно тех, которые обусловлены наследуемыми изменени-
ями в паттернах экспрессии генов и не сопровождаются изме-
нениями в последовательности ДНК [1,2]. Химические моди-
фикации, происходящие в геноме для регуляции экспрессии 
генов, называются эпигенетическими изменениями, которые 
включают: метилирование ДНК, гистоновые модификации и 
некодирующие РНК (нкРНК). Метилирование островков CpG 
на уровне ДНК является наиболее изученной эпигенетической 
модификацией. Метилирование происходит в промоторах ге-
нов и заключается в добавлении метильных групп к молекуле 
ДНК, что приводит к подавлению транскрипции гена [3]. Другие 
эпигенетические изменения, такие как модификации гистонов 
и нкРНК, также важны и заслуживают изучения, поскольку 
играют решающую роль в развитии заболевания, контролируя 
экспрессию генов [4]. Метилирование, ацетилирование, убик-
витинирование, фосфорилирование и АДФ-рибозилирование 
считаются посттрансляционными модификациями (ПТМ), ко-
торые происходят на уровне гистонов, влияя, таким образом, 
на конформацию гистонов и, следовательно, на доступность 
хроматина [5]. Тогда как нкРНК участвуют во многих физиоло-
гических и патологических процессах, модулируя выход транс-
криптов из генома. Вместе с метилированием ДНК и гистоно-
выми ПTM они признаны мощными регуляторами экспрессии 
генов и в значительной степени вовлечены в патофизиологию 
заболеваний человека [6–8]. 

Важно отметить, что получены убедительные доказатель-
ства влияния эпигенетических сигналов на фенотипические 
изменения путем модуляции генов, контролирующих сер-
дечно-сосудистый гомеостаз. Примечательно, что однажды 
приобретенные эпигенетические изменения демонстрируют 
относительную стабильность и способность сохраняться с 
течением времени. Но в то же время, при прекращении дей-
ствия различных раздражителей, эти изменения претерпевают 
обратное развитие и, что наиболее важно, поддаются фарма-
кологическому вмешательству. Возможность фармакологиче-
скими методами «стереть» пагубные эпигенетические измене-
ния для предотвращения болезни обнадёживает и привлекает 
все большее внимание исследователей. Можно утверждать, 
что началась эра эпи-лекарств, а вместе с ней и конкуренция 
между исследовательскими группами и крупными фармацев-
тическими компаниями за разработку новых и эффективных 
эпи-лекарств. Новые подходы к разработке инновационных 
терапевтических стратегий нацелены на различные эпигене-
тические факторы, которые вводят, распознают или удаляют 
модификации на уровне ДНК/гистонов. Три семейства эпиге-
нетических белков — считывающие, записывающие и стира-
ющие — находятся в центре внимания в качестве мишеней 
для лекарств; ими удобно манипулировать, что подчеркива-
ет важность разработки этих лекарств. Успешная разработка 
эпигенетических препаратов и внедрение их в клиническую 
практику помогут определить наилучшую политику лечения 
множества заболеваний, в том числе и СН [9,10]. 

Эпигенетические сигналы и сердечная недостаточность
Сердечная недостаточность (СН) представляет собой слож-

ный и широко распространённый синдром, при котором 
сердце подвергается существенному структурному ремоде-
лированию у пациентов с основными сердечно-сосудистыми 

заболеваниями (ССЗ). В настоящее время СН страдают более 
26 миллионов человек во всем мире и 15 миллионов – только 
в Европе [11]. По прогнозам [12], распространённость этого 
заболевания к 2030 году должна возрасти в мире до 46%. Это 
растущее бремя, безусловно, является результатом недоста-
точного понимания механизмов болезни и факторов, участву-
ющих в ее развитии. 

Между тем доказано, что эпигенетика необходима для нор-
мального развития организма и функционирования клеток, а 
изменения в экспрессии генов играют доминирующую роль в 
управлении ремоделированием сердца и патогенезе СН. Воз-
действие стрессовых факторов окружающей среды и нездо-
ровый образ жизни могут изменить эпигенетические модифи-
цирующие ферменты и, следовательно, ландшафт хроматина 
[13]. Считается, что три основных факторов риска — диабет, 
ожирение и старение — увеличивают распространенность и 
смертность от СН. Примечательно, что все эти три состояния 
связаны с эпигенетическими модификациями [14-16], кото-
рые могут вызывать пагубные изменения эпигенетического 
ландшафта, увеличивая риск или непосредственно провоци-
руя развитие СН. В таких условиях само сердце подвергается 
функциональному и структурному ремоделированию, которое 
включает в себя значительное перепрограммирование транс-
крипции [17]. На этом фоне понимание механизмов, управля-
ющих экспрессией генов, имеет первостепенное значение.

Многие факторы транскрипции меняются только в своей ак-
тивности, но не в количестве, что указывает на ключевую роль 
посттрансляционных событий [18,19]. Следовательно, как пря-
мые модификации факторов транскрипции, так и модифика-
ции хроматина для изменения доступности генов играют роль 
во влиянии на активность ферментов и перепрограммирование 
транскрипции. Большое значение имеет и регуляция стабиль-
ности и трансляции транскриптов с помощью микроРНК. Мо-
дификации ДНК/гистонов и нкРНК остаются молекулярными 
преобразователями стимулов окружающей среды для контро-
ля экспрессии генов. Доказательства в этой области указыва-
ют на то, что эпигенетическая регуляция может быть важным 
биологическим механизмом, который активно участвует в фе-
нотипах ССЗ и СН, а ее модуляция может быть многообеща-
ющим и инновационным терапевтическим инструментом для 
улучшения диагностики, прогноза и лечения СН [20].

Новые перспективные эпигенетические 
препараты с потенциальным применением 
при сердечной недостаточности
Гибкость эпигенома привела к разработке и использова-

нию множества эпигенетических соединений, большинство 
из которых уже одобрены FDA (Управление по санитарному 
надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов, 
США) для лечения различных заболеваний. Эти препараты 
вызывают эпигенетические изменения, воздействуя, как ми-
нимум, на один из трех основных эпигенетических механиз-
мов: метилирование ДНК, модификацию гистонов и нкРНК. 
Первая документация по эпи-лекарствам связана с ингиби-
торами ДНК-метилтрансферазы, 5-азацитидином и 5-аза-
2’-дезоксицитидином. Оба эти соединения имеют большое 
структурное сходство с цитидином. Кроме того, сходные по 
структуре соединения рассматривались как антиметаболиты, 
способные нарушать нормальную функцию природных анало-
гов [21]. Позже были обнаружены ингибиторы HDAC (Histone 
deacetylase inhibitors, HDACi), такие как ромидепсин и гидрок-
самовая кислота, и вместе с ними сейчас разрабатывается и 
тестируется множество новых эпигенетических соединений 
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благодаря активным исследованиям в этой области [22]. 
Ниже мы сосредоточимся на обсуждении новых «клас-

сических препаратов» прямого эпигенетического действия, 
оказывающих терапевтический эффект на сердечно-сосуди-
стые заболевания, с акцентом преимущественно на СНсФВ, 
не затрагивая при этом группу так называемых «перепрофи-
лированных препаратов» с потенциальным непрямым (не-
классическим) эпигенетически ориентированным действием, 
посредством которого они могут оказывать кардиозащитные 
функции [например, гидралазин, метформин, статины и ин-
гибиторы натрий-глюкозного котранспортера-2 (SGLT2i)] или 
нутрицевтические соединения [например, омега-3 полинена-
сыщенные жирные кислоты (ПНЖК)].

Ингибиторы	ДНК-метилтрансферазы	(DNMTi,	
DNA	methyltransferase	inhibitors).	
Опосредованное DNMT метилирование ДНК является важ-

ным механизмом, лежащим в основе сердечно-сосудистых за-
болеваний, и одним из наиболее изученных эпигенетических 
процессов в развитии СН. Как было показано, истощение ме-
тилтрансферазы DNMT3A в кардиомиоцитах человека влияет 
на их морфологию, функцию и метаболизм [23] и приводит, 
в конечном итоге, к гипертрофии [24]. За последние годы мы 
познакомились с двумя основными представителями этого 
класса: азацитидином и децитабином. Оба препарата полу-
чили одобрение FDA под названиями Vidaza и Dacogen, соот-
ветственно [25]. Из-за способности ингибировать DNMT их 
можно использовать в качестве химических инструментов для 
индукции гипометилирования генома. Соответствующим при-
мером является гипометилирование генов, участвующих в со-
судистом гомеостазе, например, гена эндотелиальной синтазы 
оксида азота (NOS3). Было обнаружено, что обработка эндоте-
лиальных клеток ингибиторами DNMT восстанавливает синтез 
и биодоступность оксида азота с потенциальными благопри-
ятными эффектами на микро- и макрососудистую эндотели-
альную функцию in vivo [26]. Терапия микрососудистой дис-
функции с помощью эпи-препаратов может иметь значение в 
условиях СН, учитывая ключевую роль эндотелиальной функ-
ции в ее патогенезе, особенно при СНсФВ [27,28]. Аналогично, 
недавно было обнаружено, что сосудорасширяющее средство 
гидралазин действует через эпигенетический механизм (ин-
гибирование DNMT1). Этот препарат может модулировать го-
меостаз кальция в кардиомиоцитах, уменьшая метилирование 
промотора SERCA2a, одновременно повышая экспрессию и 
активность гена SERCA2a [29].

Ингибиторы	гистондеацетилазы	(HDACi,	
histone	deacetylase	inhibitors).	
В соответствии с химической структурой, HDACi делятся на 

четыре основных класса (I-IV) [30]. Модификации хроматина 
с помощью HDAC могут активировать или заглушать спец-
ифические гены, однако при многих заболеваниях, включая 
сердечно-сосудистые, регуляция активности этих ферментов 
нарушена [31]. Понимание потенциала этого класса препара-
тов в отношении сердечно-сосудистых заболеваний впервые 
было получено в результате экспериментальных исследований 
на мышах, где ингибирование HDAC помогало предотвратить 
гипертрофию сердца, вызванную перегрузкой давлением [32]. 
Более того, в экспериментальных моделях ишемически репер-
фузионного повреждения миокарда было показано, что HDACi 
уменьшают размер инфаркта на 50%, а также предотвращают 
патологическое ремоделирование ЛЖ, ограничивая степень 
гибели клеток при реперфузии, когда восстанавливается ау-

тофагический поток [33,34]. Другие исследования показали 
связь этого класса с модуляцией генов, участвующих в сердеч-
ном фиброзе, гипертрофии, митохондриальном биогенезе и 
воспалении – ключевых признаках сердечной недостаточности 
[35–36]. Некоторые HDACi продемонстрировали благотворное 
влияние на сердечно-сосудистую систему. Так, первыми одо-
бренными препаратами, влияющими на эпигенетическую пост-
трансляционную модификацию гистонов, явились вориностат 
и ромидепсин [23]. Вориностат, HDACi, представляет собой 
гидроксамовую кислоту, которая сначала использовалась в 
терапии рака и лишь позже начала привлекать внимание в 
области сердечно-сосудистых заболеваний [37,37]. Ромидеп-
син является более специфичным HDACi класса I, в то время 
как большинство других соединений этого класса считаются 
пан-HDACi, поскольку ингибируют HDACs класса I, II и IV [39]. 
СНсФВ характеризуется диастолической дисфункцией левого 
желудочка и повышением давления наполнения. Гивиностат, 
HDACi, улучшал работу сердца в двух разных эксперименталь-
ных моделях диастолической дисфункции [40,41]. Одним из 
первых соединений, описанных как HDACi, является масляная 
кислота. Это соединение привлекло повышенное внимание, 
когда два одобренных препарата, а именно вальпроевая кис-
лота и фенилмасляная кислота, уже были идентифицированы 
как HDACi и использовались для лечения эпилепсии и нару-
шений цикла мочевины [42-44]. Было показано, что масляная 
кислота ингибирует кардиальную экспрессию прогипертро-
фических и провоспалительных генов, тогда как вальпроевая 
кислота защищает от индуцированного инфарктом миокарда 
ремоделирования ЛЖ посредством эпигенетической модуля-
ции пути Foxm1 [45,46].

Ингибиторы	гистонметилтрансферазы	(HMTi,	
histone	methyltransferase	inhibitors).
HMTs — это ферменты, которые посттрансляционно добав-

ляют от одной до трех метильных групп к остаткам лизина в 
белках. На сегодняшний день нам известны несколько инги-
биторов, которые прошли клинические испытания для лече-
ния некоторых клинических состояний, а именно, ингибитор 
DOT1L для лечения лейкемии, таземетостат для В-клеточной 
лимфомы или EPZ015938 – для лечения рака [47,48]. Среди 
различных HMTi только таншинон IIA (один из основных актив-
ных ингредиентов Danshen) продемонстрировал прямое уча-
стие в сердечно-сосудистых заболеваниях. Было показано, что 
это нутрицевтическое соединение снижает триметилирование 
H3K9 посредством ингибирования метилтрансферазы JMJD2A. 
Эти изменения хроматина были связаны с эпигенетическим 
молчанием прогипертрофических генов и предотвращением 
неадекватного ремоделирования сердца в эксперименталь-
ных исследованиях. Кроме того, таншинон IIA повышал экс-
прессию Nrf2, индуцируя гипометилирование промотора Nrf2 
и ингибируя активность HDAC [49].

BET-ингибиторы	 (BETi,	 BET-inhibitors).	 Бромодомены пред-
ставляют собой белки размером около 110 аминокислотных 
остатков с потенциальной ролью в регуляции транскрипции. 
Семейство белков BET (в составе BRD2, BRD3, BRD4 и BRDT) 
включает эпигенетические считывающие белки, которые свя-
зывают специфические ацетилированные остатки лизина на 
хвостах гистонов, что облегчает сборку транскрипционных 
комплексов. Ингибирование BET, включая использование 
специфических химических ингибиторов BET, таких как JQ-1, 
оказывало in vivo множество эффектов на сердечно-сосуди-
стую систему, в том числе предотвращало развитие гиперпла-
зии интимы, легочной артериальной гипертензии и гипертро-
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фии левого желудочка сердца. Исследования, проведенные 
за последние 5 лет, показали, что эти белки-считыватели 
вовлечены во множество биологических путей и могут слу-
жить в качестве мишеней при разработке эпи-лекарств [50]. 
На клиническом уровне потенциальное противовоспалитель-
ное действие этих препаратов широко изучалось в контексте 
клинической онкологии [51–53]. Однако недавние данные сви-
детельствуют о том, что BETi могут быть полезными и у па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Апабеталон 
(APA, также известный как RVX-208) — одобренная FDA не-
большая молекула, нацеленная на белки BET (а именно BRD4). 
Недавно было показано, что APA влияет на такие важнейшие 
признаки атеросклеротического процесса, как дислипидемия, 
окислительный стресс и сосудистое воспаление. Лечение им 
больных с дислипидемией привело к увеличению уровня апо-
липопротеина А-I на 6,7%, холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ХС-ЛПВП) на 6,5% и снижению уровня высо-
кочувствительного С-реактивного белка на 21,1%. Улучшение 
профиля липидов было связано с меньшим количеством сер-
дечно-сосудистых событий у пациентов, получавших APA, чем 
у пациентов, получавших плацебо [54]. В исследованиях фазы 
II APA снижал относительный риск серьезных неблагоприят-
ных сердечных событий (MACE) у пациентов с установленным 
сердечно-сосудистым заболеванием на 44% и у пациентов с 
СД на 57%. Недавнее исследование III фазы BETonMACE, пред-
назначенное для изучения влияния APA на сердечно-сосуди-
стые исходы у 2425 пациентов с СД после острого коронарного 
синдрома, хотя не достигло первичной конечной точки (сер-
дечно-сосудистая смерть, несмертельный инфаркт миокарда 
или инсульт), но, тем не менее, показало благоприятную тен-
денцию, указывающую на то, что АПА может быть многообе-
щающим вариантом лечения ССЗ. Интересно, что APA был свя-
зан со сниженным риском первой (29 против 48, P = 0,03) или 
первой и повторной госпитализации по поводу застойной СН 
(35 против 70) [55]. Несомненно, необходимы более крупные 
клинические испытания для лучшего изучения безопасности и 
эффективности апабеталона для лечения ССЗ и его потенци-
ального использования в условиях СНнФВ и СНсФВ [56].

нкРНК-терапия.	 Терапевтические подходы, нацеленные на 
нкРНК (миметики или антагомиРы), представляют собой но-
вый рубеж в лечении СН. Имеются данные о полезной роли 
антагомира миР-21 и миметика миР-29, получивших названия, 
соответственно, RG-012 и MRG-201. Последний представляет 
собой синтетический имитатор микроРНК, одобренный FDA 
и известный как ремларсен. Согласно первым клиническим 
данным доклинических исследований, ремларсен обладает 
антифибротическим действием на роговицу [57]. Совсем не-
давнее исследование показало антифибротический эффект 
этого mir-миметика в фибробластах легких и срезах легких с 
точным разрезом. Ремларсен оказался эффективным за счет 
снижения экспрессии генов COL1A1 и ACTA2 и снижения вы-
работки коллагена. Кроме того, его антифиброзная активность 
проверяется в фазе I клинических испытаний [58]. Это синте-
тическое соединение может представлять интерес при ослож-
нениях, связанных с фиброзом, таких как фиброз миокарда у 
пациентов с СН [59]. С другой стороны, миметики miR-92 могут 
помочь в модификации транскрипционных сетей, регулирую-
щих ангиогенные ответы, ремоделирование внеклеточного ма-
трикса, кардиальный фиброз, гипертрофию и рост миоцитов. 
Кроме того, MRG-110, антагонист miR-92a, в настоящее время 
изучается в рамках II фазы клинических испытаний у пациен-
тов с ишемической кардиомиопатией и СН [60]. Ранее иссле-

дование фазы 1b (NCT04045405) сообщило об удивительных 
данных о новом антагомире miR-132. Известно, что активация 
miR-132 приводит к неблагоприятному ремоделированию и 
патологической гипертрофии, тогда как ингибирование этой 
miRNA с помощью CDR132L, синтетического олигонуклеотид-
ного ингибитора, оказалось эффективным и безопасным у па-
циентов с ишемической СН [60]. 

Модуляция длинных некодирующих РНК (днРНК) также яв-
ляется многообещающей стратегией предотвращения ремо-
делирования сердца и СН. Так, всё больше данных указывает 
на заметную роль днРНК в сердечно-сосудистой дисфункции. 
Например, такие днРНК как MALAT1, STEEL, MANTIS и MEG3, 
регулируют функционирование эндотелия, участвуя в клеточ-
ной пролиферации, миграции, апоптозе и ангиогенезе [61–64]. 
Другие днРНК, такие как SMILR, MYOSLID и SENCR, регули-
руют фенотипы, пролиферацию, миграцию и апоптоз глад-
комышечных клеток сосудов [65, 66]. Многие другие днРНК 
служат биомаркерами при различных сердечно-сосудистых 
заболеваниях, таких как атеросклероз, ишемическая болезнь 
сердца, дисфункция ЛЖ, гипертрофия сердца и дисфункция 
миокарда [67].

Новой обратимой посттрансляционной модификацией, 
происходящей в различных молекулах РНК, таких как мРНК, 
микроРНК, днРНК, тРНК и т. д., является метилирование РНК. 
Установлено, что этот тип модификации способствует функци-
ональной характеристике различных сердечно-сосудистых за-
болеваний. Оказалось, что метилирование m6A РНК является 
важным не только для нормальной функции сердца, но и тесно 
связано с развитием СН. Так, было показано, что изменения в 
экспрессии генов при СН сопровождаются повышением уров-
ня метилирования m6A РНК [68,69]. Эти новые данные сви-
детельствуют о том, что модуляция эпитранскриптомных про-
цессов, таких как метилирование m6A, может быть интересной 
мишенью для терапевтических вмешательств у пациентов с 
СНсФВ и может заложить основу для персонализированных 
подходов в этих условиях. 

Связь между днРНК и сердечно-сосудистыми заболевани-
ями требует дальнейшего изучения. Открытие методов мани-
пулирования их активностью может помочь улучшить тера-
певтические стратегии при дисфункции сердца и замедлить 
патологическое прогрессирование СН. Помимо своей роли 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, днРНК могут 
также выступать в качестве причинных биомаркеров и помочь 
различать различные состояния, тем самым улучшая диффе-
ренциальную диагностику. Комбинация классических биомар-
керов с сигнатурами днРНК действительно становится новым 
и многообещающим инструментом для стратификации риска 
развития ССЗ и СН [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хотя эпигенетические модификации, приобретенные в течение 

жизни, могут передаваться потомству, тем не менее, эти изме-
нения обратимы и поддаются фармакологическому вмешатель-
ству. Недавние данные свидетельствуют о том, что воздействие 
на эпигенетические модификации возможно и относительно 
безопасно. Действительно, клинические исследования, про-
веденные до сих пор у онкологических больных, не показали 
значительного влияния этих препаратов на частоту повторных 
злокачественных новообразований или любую другую тяжелую 
непредвиденную токсичность. В то же время, большинству до-
ступных эпи-препаратов не хватает специфичности по отноше-
нию к выбранным программам транскрипции и типам клеток. 
Поэтому специфическое для клеток эпигенетическое редактиро-
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вание с помощью эпи-препаратов является следующей задачей 
в фармацевтических исследованиях. Недавнее открытие новых 
эпигенетических соединений имеет первостепенное значение, 
учитывая нехватку доступных методов лечения пациентов с СН, 
особенно с СНсФВ. Необходимы дальнейшие исследования, что-
бы лучше определить наиболее селективную эпигенетическую 
терапию, способную избирательно модулировать программы 
транскрипции в определенных типах клеток (например, кардио-
миоцитах, фибробластах, эндотелиальных клетках). В свою оче-
редь, это прольет свет на важность и потенциальную эффектив-
ность эпигенетических препаратов при СНсФВ.
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