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Актуальные вопросы

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) являет�
ся одной из сложнейших проблем в лечении больных с сер�
дечно�сосудистой патологией. Разработка правильной
тактики ведения пациентов с ХСН уже давно стала объек�
том пристального внимания ученых и клиницистов во всем
мире. Актуальность проблемы объясняется тем, что насе�
ление неуклонно стареет, а число пациентов с сердечно�
сосудистой патологией увеличивается. Закономерным
итогом прогрессирования заболеваний сердца является
развитие ХСН, а значит, практическому врачу всё чаще
придется встречать в своей практике подобных пациентов.
В развитых странах ХСН страдает 1% взрослого населе�
ния, среди людей в возрасте старше 65 лет этот показа�
тель составляет 6–10% [1, 2]. При этом лишь немногие из
существующих уже лекарственных препаратов достоверно
улучшают прогноз заболевания.

Одна из основных целей лечения ХСН заключается в
уменьшении количества и выраженности симптомов, пред�
отвращении быстрого прогрессирования заболевания с
развитием декомпенсации и необратимых изменений в
миокарде [3]. Существует несколько групп препаратов,
которые используются для этих целей. Согласно отечест�
венным рекомендациям выделяют три группы лекарствен�
ных средств: основную, дополнительную и вспомогатель�
ную [4]. Основная группа – препараты, эффект которых на
клиническую картину заболевания, качество жизни и про�
гноз доказан по крайней мере в двух крупных контролиру�
емых многоцентровых исследованиях (степень доказа�
тельности А). К ним относятся ингибиторы ангиотензин�
превращающего фермента (ИАПФ), β�адреноблокаторы,
антагонисты альдостерона (АА), сердечные гликозиды, ан�
тагонисты рецепторов к ангиотензину II и диуретики.

Необходимость назначения диуретиков больным ХСН с
признаками задержки жидкости ни у кого не вызывает со�
мнений. Их эффективность доказана многолетним опытом
успешного применения. Диуретики “заведомо” относят к
уровню доказательности А, так как проведение плацебо�

контролируемых исследований с ними было бы неэтич�
ным. В результате применения диуретиков у пациента
быстро уменьшается выраженность одышки, отеки, увели�
чивается толерантность к физической нагрузке. Диуретики
облегчают работу сердечной мышцы, уменьшая давление
наполнения левого желудочка (ЛЖ), что ведет к увеличе�
нию сердечного выброса, улучшению перфузии миокарда,
а также к уменьшению объемов камер сердца и степени
клапанной регургитации.

Мочегонные лекарственные средства принято класси�
фицировать по механизму действия, скорости наступле�
ния и длительности эффекта, влиянию на кислотно�основ�
ное состояние (КОС). В зависимости от механизма дейст�
вия диуретики подразделяют на:

– ингибиторы карбоангидразы;
– осмотические диуретики;
– “петлевые” диуретики (усиливающие выведение из

организма главным образом Na+, Cl–);
– тиазиды и тиазидоподобные диуретики (усиливаю�

щие выведение из организма главным образом Na+, К+, Cl–);
– антагонисты минералокортикоидных рецепторов;
– ингибиторы почечных эпителиальных натриевых ка�

налов (непрямые АА, калийсберегающие рецепторы).
Первые две группы препаратов играют важную роль в

лечении пациентов с неврологической патологией: манни�
тол успешно используется для профилактики и лечения
отека мозга, в то время как ацетазоламид обладает проти�
восудорожной активностью. Основные группы мочегонных
средств, применяемых в лечении ХСН, их дозы и наиболее
частые побочные эффекты представлены в таблице.

Группа “петлевых” диуретиков получила свое название
в связи с их “точкой приложения” – эти препараты блоки�
руют реабсорбцию ионов Cl–, а также Na+, К+ в восходящей
части петли Генле, вследствие чего уменьшается реаб�
сорбция воды. Наиболее распространенные представите�
ли этого класса – фуросемид, торасемид и этакриновая
кислота. “Петлевые” диуретики по силе своего мочегонно�
го действия превосходят другие группы мочегонных
средств, поэтому их использование лежит в основе лече�
ния отечного синдрома при ХСН.

Современный взгляд на диуретическую терапию боль�
ных ХСН подразумевает две фазы лечения [3]. На первом
этапе, когда пациент находится в состоянии декомпенса�
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ции (т.е. имеется застой большого количества жидкости в
организме), проводится форсированный диурез. В этот
период доза “петлевого” диуретика должна обеспечивать
выделение пациентом на 800–1000 мл больше жидкости за
сутки, чем он употребляет (и соответствующее уменьше�
ние массы тела). Второй этап – поддерживающий, доза
диуретика должна обеспечивать стабильную массу тела
больного и умеренный положительный диурез (на 200 мл
больше, чем он выпивает).

Важной составляющей успешной мочегонной терапии
является следование больного принципам гипонатриеми�
ческой диеты [5]. Ограничение содержания соли в пище
составляет до 3 г/сут (при умеренном застое жидкости) и
до 1 г/сут (при выраженном застое). Пациент не должен
добавлять соль в пищу при приготовлении, а допустимое
количество соли следует отмерять мерной посудой и доса�
ливать в течение суток (при употреблении готового про�
дукта – консервы, колбасные изделия – досаливание не
производится). Следует обучить пациента вести специаль�
ный дневник, где он будет записывать объемы выпи�
той/выделенной жидкости. Причем к выпитой жидкости
обязательно должны быть отнесены фрукты и жидкие блю�
да (супы, бульоны). Важно помнить, что только 48% воды
выводится из организма почками; 34% удаляется посред�
ством потоотделения, около 13% – с дыханием, 5% – через
кишечник. Ежедневно пациент должен сам или с помощью
медицинского персонала измерять и записывать свою
массу тела, изменение которой свидетельствует об эф�
фективности мочегонной терапии.

Особо следует отметить, что неправильное назначение
“петлевых” диуретиков может стать причиной недостиже�

ния желаемых клинических эффектов у пациентов с ХСН.
В нашей стране наиболее распространенным заблуждени�
ем является назначение “петлевого” диуретика один раз в
3–4 дня. Данная тактика приводит к задержке жидкости в
организме в течение нескольких дней, а затем к избыточ�
ному диурезу в день приема препарата. Неудивительно,
что подобный подход не может обеспечивать длительную
компенсацию ХСН.

Нередко клиницистам приходится сталкиваться с раз�
витием резистентности к мочегонной терапии. Для ее
профилактики в первую очередь необходимо строгое со�
блюдение гипонатриемической диеты. Другим методом
борьбы с указанной резистентностью является добавле�
ние к терапии ацетазоламида (диакарб 0,25 мг 3 раза в
день в течение 3–4 дней с 2�недельным перерывом). Дан�
ный препарат кроме дополнительного мочегонного дейст�
вия также способен компенсировать повышение pH, вы�
званное приемом “петлевых” диуретиков. При тяжелой
резистентности также возможно внутривенное введение
больших доз диуретиков, дофамина в “почечных” дозах
(2–5 мкг/кг/мин), альбумина.

Тиазидные диуретики (гипотиазид) уменьшают реаб�
сорбцию натрия в восходящей части петли Генле и в началь�
ной части дистальных канальцев. Гипотиазид рекомендует�
ся назначать при умеренном застое (I–II функциональный
класс (ФК)) [4]. Однако их не рекомендуется использовать
при скорости клубочковой фильтрации <30 мл/мин, поэто�
му применение их при почечной недостаточности беспо�
лезно. Индапамид, обладающий более безопасным профи�
лем действия, не имеет доказательной базы у больных ХСН,
поэтому его применение считается необоснованным. Наи�
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Основные мочегонные препараты, применяемые для лечения ХСН

Препараты
Начальная Максимальная 

Основные побочные эффекты
доза, мг суточная доза, мг

“Петлевые” диуретики 
фуросемид 20–40 250–500 Гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатриемия, 

артериальная гипотензия, гемоконцентрация    
буметанид 0,5–1,0 5–10 Гиперурикемия, нарушение толерантности к глюкозе, 

артериальная гипотензия, гемоконцентрация    
торасемид 5–10 100–200 Нарушение КОС, артериальная гипотензия, гемоконцентрация 

Тиазидные диуретики 
бендрофлуметиазид 2,5 10  Гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатриемия, 

артериальная гипотензия, гемоконцентрация    
гидрохлортиазид 25 50–75 Гипокалиемия, гипомагниемия, гипонатриемия, 

артериальная гипотензия, гемоконцентрация    
метолазон 2,5 10 Гиперурикемия, нарушение толерантности к глюкозе, 

артериальная гипотензия, гемоконцентрация   
индапамид 2,5 5 Нарушения КОС, артериальная гипотензия, гемоконцентрация 

Калийсберегающие 
диуретики

амилорид 2,5 (+ИАПФ) 20 (+ИАПФ) Гиперкалиемия, сыпь, артериальная гипотензия, гемоконцентрация 
5 (–ИАПФ) 40 (–ИАПФ)

триамтерен 25 (+ИАПФ) 100 (+ИАПФ) Гиперкалиемия, артериальная гипотензия, гемоконцентрация 
50 (–ИАПФ) 200 (–ИАПФ) 

спиронолактон 12,5–25,0 50 (+ИАПФ) Гиперкалиемия, гинекомастия, боль в молочных 
(+ИАПФ) 100–200 железах, артериальная гипотензия, гемоконцентрация

50 (–ИАПФ) (–ИАПФ) 
Обозначения: +ИАПФ – на фоне лечения ИАПФ, –ИАПФ – без ИАПФ.
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более мощный тиазидный диуретик, метолазон, который в
США широко применяется в комбинации с “петлевыми” ди�
уретиками, в нашей стране не зарегистрирован.

Несмотря на то что антагонисты альдостерона также
относятся к диуретикам, они представляют собой отдель�
ный раздел основной группы препаратов в лечении ХСН.

Это объясняется их значи�
тельным нейрогуморальным
влиянием на патогенез забо�
левания. Антагонисты аль�
достерона рекомендуется
назначать при выраженной
ХСН (III–IV ФК) [6].

Антагонисты альдостеро�
на наиболее часто использу�
ют в двух ситуациях. В пер�
вом случае их назначают в
комбинации с “петлевыми”
диуретиками для форсиро�
вания диуреза у пациентов с
тяжелой декомпенсацией
ХСН. В такой ситуации допу�
стимо применение больших
доз АА – до 150–300 мг/сут в
течение 2–3 нед (удобнее ис�
пользовать пролонгирован�
ные формы препарата в
большой (100 мг) дозиров�
ке). В фазе компенсации АА
назначают в низких дозах
(12,5–50,0 мг/сут) в качестве
патогенетической терапии.

Наиболее серьезным по�
бочным эффектом примене�
ния АА является гиперкалие�
мия. С особой осторожнос�
тью АА следует назначать па�
циентам с высоким риском
электролитного дисбаланса
(пожилой возраст, сахарный
диабет, хроническая диарея
и т.п.). В процессе лечения
необходимо контролировать
уровень калия в крови. Дру�
гой часто встречающийся
побочный эффект – гинеко�
мастия. Важно обращать
внимание на появившиеся
жалобы на неприятные ощу�
щения в груди.

В последних Националь�
ных рекомендациях по лече�
нию ХСН сделан особый ак�
цент на “петлевом” диурети�
ке торасемиде, который там

характеризуется как “самый эффективный и безопасный”
препарат этого ряда. На настоящий момент торасемид яв�
ляется единственным мочегонным средством, эффектив�
ность которого подтверждена в крупных многоцентровых
исследованиях. Данный препарат впервые синтезирован в
1988 г., однако был зарегистрирован в России не так давно
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(в 2006 г.) и сейчас существует на отечественном рынке под
различными торговыми названиями. Оригинальный тора�
семид (Бритомар) был зарегистрирован в России в 2011 г.
Преимуществом Бритомара является наличие у него
камедьсодержащей оболочки, которая замедляет высво�
бождение действующего вещества, что уменьшает колеба�
ния его концентрации в крови и, следовательно, обеспечи�
вает более стойкий и длительный эффект.

Фармакологические свойства торасемида начали изу�
чать более 30 лет назад. Этот мощный мочегонный препа�
рат с благоприятным профилем метаболической активно�
сти был создан как альтернатива фуросемиду. Уже первые
исследования показали, что торасемид в сравнении с фу�
росемидом обладает значительно большей биодоступнос�
тью и длительностью действия [7, 8]. В дальнейшем было
установлено, что торасемид также в меньшей степени, чем
фуросемид, снижает уровень калия в крови [9, 10]. Это
объясняется наличием у торасемида способности блоки�
ровать рецепторы альдостерона [11, 12]. При этом фарма�
кокинетика торасемида не изменяется в условиях почеч�
ной недостаточности [13, 14].

Первое большое двойное слепое многоцентровое ис�
следование, в котором изучалось использование торасе�
мида у больных ХСН, было проведено I. Achhammer et al. в
1988 г. [15]. Данное исследование включало 111 пациен�
тов, которые получали торасемид в дозе 5 и 10 мг/сут (с
возможностью при необходимости удвоить дозу) в качест�
ве базовой терапии отечного синдрома. В результате
24�недельного наблюдения было выявлено достоверное
уменьшение массы тела (p < 0,05) у больных всех групп, а
также 100% эффективность торасемида в профилактике
задержки жидкости.

В большом проспективном исследовании по изучению
использования торасемида в общемедицинской практике
были подтверждены хорошие результаты применения пре�
парата как в качестве первого назначаемого мочегонного
средства, так и при переходе на него с другого диуретика
[16]. Кроме того, было еще раз подтверждено отсутствие
негативного влияния препарата на уровень калия, глюкозы
и мочевой кислоты. При этом 95,1% врачей и 93,6% паци�
ентов оценили результат использования торасемида как
хороший или очень хороший.

Окончательное подтверждение эффективности и без�
опасности применения торасемида у больных ХСН было
получено в крупном исследовании TORIC (TOrasemide In
Congestive Heart Failure), которое включало 1377 больных
ХСН III–IV ФК (NYHA) [17]. В течение 12 мес 778 пациентов
получали торасемид 10 мг/сут, 527 – фуросемид 40 мг/сут,
а 72 – другие диуретики. Каждые 3 мес оценивались забо�
леваемость, смертность, ФК, уровень калия в крови, а так�
же индивидуальная переносимость препарата. В группе то�
расемида наблюдалось достоверное уменьшение общей и
сердечно�сосудистой смертности (p < 0,05) и улучшение
функциональных способностей больных (p = 0,00017), а
также реже наблюдалась гипокалиемия. На основании

данного исследования можно утверждать, что торасемид
не только хорошо переносится пациентами с ХСН, он реже
вызывает электролитные расстройства и в большей степе�
ни способствует переходу в низкий ФК. А главное, в срав�
нении с фуросемидом и другими диуретиками он досто�
верно уменьшает смертность больных ХСН.

Позднее было доказано, что качество жизни больных,
получающих торасемид, достоверно выше, чем при ис�
пользовании фуросемида, что выражалось в значительном
уменьшении функциональных ограничений и в высокой со�
циальной активности пациентов [18].

В некоторых исследованиях было выявлено, что в ре�
зультате лечения торасемидом происходит достоверное
уменьшение конечного диастолического объема (КДО) ЛЖ
[19]. Были сделаны предположения, что торасемид обла�
дает протективным действием в отношении ремоделиро�
вания миокарда. Это связывали со способностью торасе�
мида уменьшать активацию проколлаген�I�карбоксипро�
теиназы (ПКП), что приводит к замедлению фиброза стен�
ки ЛЖ [20]. Однако в исследовании TORAFIC (2011) было
изучено действие пролонгированной формы препарата у
пациентов с ХСН и ее влияние на кардиальный фиброз
[21]. В результате не было выявлено достоверного влия�
ния торасемида либо фуросемида на уровень ПКП, а соот�
ветственно, на прогрессирование фиброза миокарда. Та�
ким образом, уменьшение КДО ЛЖ вследствие примене�
ния торасемида, скорее всего, связано с закономерным
уменьшением объема циркулирующей крови. Необходимо
отметить, что в исследование TORIC были включены паци�
енты с ХСН I–II ФК, тогда как в исследовании TORAFIC про�
водилась терапия у пациентов с ХСН III–IV ФК.

Отдельное внимание следует уделить исследованиям,
в которых доказаны фармакоэкономические преимущест�
ва назначения торасемида. Так, A. Spannheimer еt al. пока�
зали, что ежегодные затраты на лечение торасемидом на
3651 DEM (немецкие марки) меньше, чем на лечение фуро�
семидом, в том числе длительность госпитализации была
ниже на 80% [22]. В исследовании K.T. Stroupe et al. было
установлено, что, несмотря на более высокую стоимость
торасемида, лечение этим препаратом в дальнейшем при�
водит к снижению ежегодных затрат на стационарное ле�
чение пациентов с ХСН на 1054 долл. США [23]. Учитывая
разницу в цене на указанные препараты (518 долл. США в
год), суммарная экономия составила 536 долл. США в год.
В условиях страховой медицины эти выводы имеют боль�
шое значение. Очевидно, что выгоднее использовать пре�
парат, который позволит и в дальнейшем снизить расходы
на амбулаторное и стационарное лечение больных. Поэто�
му, несмотря на то что цена торасемида выше, чем фуро�
семида и других диуретиков, с точки зрения фармакоэко�
номики его назначение желательнее.

Таким образом, Бритомар является современным эф�
фективным диуретиком. Бритомар – единственный ориги�
нальный торасемид с пролонгированным высвобождени�
ем активного вещества. Благодаря его фармакологичес�
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ким свойствам, а также отсутствию отрицательных мета�
болических эффектов его можно считать препаратом пер�
вого выбора для лечения застойной ХСН. Несмотря на бо�
лее высокую стоимость по сравнению с фуросемидом, при
использовании торасемида общие затраты на лечение
значительно снижаются.
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Дрожательные гиперкинезы: Руководство для врачей 

(Серия руководств “Двигательные расстройства”).

Авторы С.Н. Иллариошкин, И.А. Иванова(Смоленская 

В первом отечественном руководстве, посвященном чрезвычайно актуальной и
наиболее распространенной форме двигательных расстройств – тремору, сис�
тематизированы вопросы классификации, клинических проявлений, диагности�
ки, методов регистрации тремора, представлены основные заболевания, про�
являющиеся дрожательными гиперкинезами, рассмотрен патогенез различных
вариантов тремора, проанализированы современные возможности консерва�
тивного и хирургического лечения тремора. В Приложениях приведены совре�
менные шкалы и опросники для количественной оценки тремора и связанных с
ним функциональных нарушений, которые могут быть полезными на практике
при обследовании пациентов с дрожательными гиперкинезами. 360 с., ил. 

Для неврологов, психиатров, врачей общей практики, нейрофизиологов, нейрофармакологов, кли�
нических ординаторов и студентов медицинских вузов, а также для других специалистов, интересую�
щихся проблемой тремора. 

Третья монография фундаментальной серии Российского респираторного обще�
ства обобщает накопленный мировой и отечественный опыт по всему кругу про�
блем, связанных с саркоидозом. Исчерпывающе представлены такие разделы,
как эпидемиология, факторы риска, молекулярные основы развития заболевания.
Впервые болезнь рассматривается не как легочное заболевание, а как полиорган�
ный гранулематоз, требующий мультидисциплинарного подхода. Клинические
проявления болезни, диагностика и дифференциальная диагностика представле�
ны по органам и системам. Вопросы лечения ограничены проверенными алгорит�
мами, рекомендованными медицинскими обществами. В монографии обсужда�
ются вопросы качества жизни, прогноза, правовые аспекты. 416 с., ил.

Для пульмонологов, терапевтов, врачей общей практики, фтизиатров, патофизиологов, патологов,
рентгенологов.

Саркоидоз: Монография / Под ред. Визеля А.А. (Серия моно(

графий Российского респираторного общества; Гл. ред. серии

Чучалин А.Г.)
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