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Резюме 
Цель. Cравнить влияние торсемида и фуросемида на суточный профиль артериального давления (АД), уровень 

АД в ходе ортостатической пробы (ОП) и динамику уровня мозгового натрийуретического пептида (МНП) у па-
циентов c хронической сердечной недостаточностью (ХСН) III–IV функциональных классов (ФК). Материалы и 
методы. Были включены 40 пациентов со стабильной ХСН III–IV ФК и ФВлж < 40% (Simpson); 90 ≤ систолическое 
АД ≤ 140 мм рт. ст.; 60 ≤ диастолическое АД ≤ 90 мм рт. ст. Проводили оценку клинического состояния, теста с 
шестиминутной ходьбой (ТШХ), уровня МНП и альдостерона, качества жизни (КЖ), данных суточного монито-
рирования АД (СМАД) и активной ОП. Пациенты были рандомизированы на 2 группы: первую группу составили 
лица, получавшие торсемид (ГТ) (n = 20); вторую — лица, получавшие фуросемид (ГФ) (n = 20). Результаты. 
У пациентов с более низкими цифрами АД при СМАД и в ходе ОП отмечался более высокий уровень МНП. Низкие 
цифры АД затрудняли титрацию доз рекомендованных при лечении ХСН препаратов. В обеих группах выявлялось 
снижение ФК ХСН, уменьшение уровня МНП крови, увеличение дистанции ТШХ. Однако в ГТ отмечались более 
высокие цифры АД и меньшее их снижение при проведении ортостатической пробы, что позволяло достичь более 
высоких доз β-адреноблокаторов (β–АБ) и достоверно улучшить показатели КЖ. Выводы. 1. У пациентов с ХСН, 
имеющих более низкие цифры АД при СМАД и более выраженное снижение уровня АД в ходе ортостатической 
пробы, выявлялся более высокий уровень МНП. 2. Замена фуросемида на торсемид способствовала снижению вы-
раженности ортостатической реакции, оптимизации суточного профиля АД и приводила к более значимой динамике 
показателей КЖ. 3. Замена фуросемида на торсемид позволяет достоверно повысить дозы β–АБ.

Ключевые слова: артериальная гипотензия, ортостатическая гипотензия, хроническая сердечная недостаточ-
ность, диуретики.
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Abstract
Objective. To compare the effect of torasemide (Td) and furosemide (Fd) on the daily blood pressure profi le (DBPP), 

blood pressure (BP) during aclive orthostatic test (OT) and dynamics in brain natriuretic peptide (BNP) levels in patients 
with heart failure (HF) III–IV (NYHA). Design and methods. 40 patients with stable HF III–IV (NYHA); left ventricular 
ejection fraction (LVEF) ≤ 40 %; 90 ≤ systolic BP ≤ 140 mmHg; 60 ≤ diastolic BP ≤ 90 mmHg were included. Clinical status, 
6-minute walking test (SWT), BNP and aldosterone levels, quality of live (QL), DBPP, OT were assessed. The patients were 
randomized into two groups: torasemide group TG (n = 20) receiving Td, and furosemide group (FG) (n = 20) receiving Fd. 
Results. The patients with lower BP during OT and DBPP had higher level of BNP. The low BP levels complicated with 
drug titration till the recommended doses for HF reatment. We observed the decrease of HF functional class, BNP level, 
the increased distance in SWT in both groups. TG showed higher BP levels and less BP decrease during OT that allowed 
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Введение
В настоящее время хроническая сердечная недо-

статочность (ХСН) является одной из главных проблем 
здравоохранения всех экономически развитых стран, 
что обусловлено как широкой распространенностью 
заболевания, так и ее неуклонным прогрессированием 
и высокой смертностью больных ХСН [1–3].

Одной из немаловажных проблем, с которыми стал-
киваются практикующие врачи при лечении пациентов 
с тяжелой ХСН, является склонность пациентов к арте-
риальной гипотензии, которая затрудняет достижение 
целевых доз рекомендованных для лечения ХСН пре-
паратов [4–6]. Известно, что артериальная гипотензия 
приводит к таким неблагоприятным последствиям, как 
нарушение перфузии тканей и органов с развитием по-
чечной недостаточности, сердечно-сосудистых событий, 
сосудистой деменции [7], симптомной артериальной ги-
потензии с развитием пресинкопальных и синкопальных 
состояний [8].

Нижние пределы нормы артериального давления(АД), 
в отличие от верхних, изучены меньше. Общепринятая 
нижняя граница при разовых измерениях АД в настоящее 
время равна 90/60 мм рт. ст. При суточном монитори-
ровании АД (СМАД) критериями гипотензии служат 
следующие средние величины: днем — 101/61 мм рт. ст., 
ночью — 86/48 мм рт. ст., а за сутки в целом — 97/57 мм 
рт. ст. [9]. Целевые цифры АД у пациентов с ХСН не 
установлены [10]. 

Данные, полученные в исследовании A–HeFt свиде-
тельствуют о том, что у больных ХСН, имевших систо-
лическое АД (АДс) < 112 мм рт. ст. и диастолическое АД 
(АДд) < 60 мм рт. ст в дневные часы и АДд < 50 мм рт. ст., 
в ночное время отмечалось статистически достоверное 
увеличение риска госпитализаций и смертности [11–12]. 
Ортостатическая гипотензия, критериями которой явля-
ется снижение уровня АДс ≥ 20 мм рт. ст. и/или АДд ≥ 10 
мм рт. ст. в ортостазе [13], ассоциирована с ИБС [14] и 
нарушением мозгового кровообращения [15], а также 
смертностью у пожилых пациентов [16–17], однако вли-
яние ортостатической гипотензии на прогноз пациентов 
с ХСН изучено недостаточно.

Материалы и методы 
Целью исследования «ФУТОР» было сравнение 

влияния терапии торсемидом и фуросемидом на суточ-
ный профиль АД, уровень АД в ходе ортостатической 
пробы и динамику уровня мозгового натрийуретического 
пептида (МНП) у пациентов c тяжелой стабильной ХСН 
III–IV ФК. 

Для решения поставленных задач было проведено 
рандомизированное открытое проспективное исследова-
ние ФУТОР (ФУРОСЕМИД/ТОРСЕМИД). В исследова-

us to achieve the highest β-blockers doses and signifi cantly improve QL. Conclusions. 1. Patients with HF with lower BP 
during DBPP and more expressed decrease of BP in OT had a higher BNP level. 2. The Fd replacement by Td results in the 
decrease of orthostatic reaction, optimization of SBPP and more signifi cant positive changes in QL. 3. The replacement Fd 
by Td allows signifi cantly increasing the doses of β-blockers.

Key words: arterial hypotension, orthostatic hypotension, chronic heart failure, diuretics.

ние было включено 40 пациентов (из них 29 мужчин; в 
возрасте от 20 до 75 лет) со стабильной ХСН III–IV ФК 
и ФВлж менее 40 % (по данным эхокардиографическо-
го исследования; метод Simpson), преимущественно 
ишемического генеза (в 84 % случаев); с уровнем АД 
90 ≤ АДс ≤ 140 мм рт. ст.; 60 ≤ АДд ≤ 90 мм рт. ст., име-
ющих синусовый ритм или нормосистолическую форму 
фибрилляции-трепетания предсердий. Все пациенты 
подписали информированное согласие. Не включали 
пациентов с нарастающей ХСН, в течение 2 месяцев 
после острых сердечно-сосудистых событий, с наличием 
в анамнезе аллергических реакций на фоне применения 
препаратов сульфонилмочевины, с тяжелыми заболева-
ниями печени и почек. 

Пациенты были рандомизированы на 2 группы: в 
первой группе больные были переведены на терапию 
торсемидом (ГТ) (n = 20); во второй (n = 20) продолжали 
получать фуросемид (ГФ) однократно или дважды в день 
в эквивалентной дозе (10 мг торсемида соответствовало 
40 мг фуросемида). В течение 6 мес. исследования все 
больные получали стандартную терапию ХСН и фоновой 
сердечно-сосудистой патологии.

В обеих группах проводили СМАД (монитор ЭКГ 
и АД «КАРДИОТЕХНИКА–04») и активную ортоста-
тическую пробу (проба Шеллонге), а также определяли 
содержание калия и креатинина крови исходно, через 10 
дней и 6 мес. наблюдения. Исходно и через 6 мес. опреде-
ляли уровень МНП (реагенты и оборудование «Abbott», 
США) и альдостерона (радиоиммунным методом) крови, 
ФК ХСН, качество жизни (КЖ) с помощью опросника 
MLHFQ, проводили тест с 6-минутной ходьбой (ТШХ). 
Исходно выполнялось эхокардиографическое исследова-
ние на ультразвуковом аппарате «Vingmed, GE, System 
Five» с помощью датчика 2,5 МГц.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась с помощью пакета программ «STATISTICA 6.0» 
(StatSoft Inc., USA), данные представлены в виде сред-
них значений и среднеквадратичного отклонения от 
среднего (М ± s). Эффект сдвига и уровень значимости 
различий (р) оценивали с помощью непараметрических 
критериев Манна-Уитни для независимых выборок, Вил-
коксона — для зависимых выборок. Различия считали 
достоверными при р < 0,05. Связь между величинами 
оценивали с помощью коэффициента ранговой корре-
ляции Спирмена (r). 

Результаты
Характеристика больных представлена в табл. 1. 

Исходно обе группы различались по количеству перене-
сенных в анамнезе инфарктов миокарда (ИМ): в группе 
торсемида количество ИМ было достоверно выше.

Статья поступила в редакцию: 03.04.09. и принята к печати: 17.04.09.
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По таким показателям, как ФВ левого желудочка, 
ФК ХСН, средние цифры офисного АД (115/75 мм рт. 
ст. в ГТ и 117/76 мм рт. ст. в ГФ), уровень МНП и те-
кущая терапия обе группы исходно были сопоставимы. 
Все пациенты получали терапию β–АБ (в ГФ в дозе 
37 ± 25 % и в ГТ 36 ± 29 % от целевых доз) и ингибиторы 
АПФ (иАПФ)/антагонисты рецепторов к ангиотензину 
II (АРА) (в ГФ 28 ± 23 % и в ГТ 22 ± 18 % от целевых 
доз). Гипотиазид получали 6 (30 %) пациентов в ГФ и в 
ГТ, верошпирон — 19 (95 %) и 16 (80 %), диакарб — 2 
(10 %) и 8 (40 %), дезагреганты — 6 (30 %) и 6 (30 %), 
антикоагулянты — 11 (55 %) и 11 (55 %), нитраты — 4 
(20 %) и 6 (30 %), дигоксин — 3 (15 %) и 2 (10 %), кор-
дарон — 1 (5 %) и 4 (20 %) соответственно.

На момент включения в исследование в ходе ортоста-
тической пробы отмечалось снижение как АДс (на 11 % 
в ГТ (р < 0,001) и на 10 % в ГФ (р < 0,001)), так и АДд на 
14,3 % и 9 % (p < 0,05) соответственно (рис. 1).

Через 10 дней и 6 мес. при повторных обследова-
ниях в ходе пробы с ортостазом в ГТ отмечалось лишь 
легкое снижение АДс (р = 0,03) на 2,5 % и АДд (р = 0,2) 
на 1,7 %; АДс (р = 0,001) — на 3,2 % и АДд (р = 0,2) — 
1,3 % (p < 0,05) соответственно. В ГФ как через 10 дней, 
так и через 6 мес. наблюдалось столь же выраженное 
снижение АДс и АДд, как и исходно (табл. 2).

В обеих группах исходно при СМАД выявлялись 
2 пика снижения АДс: с 2,5 до 4 часов (р = 0,01) и с 

Таблица 1
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ И ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ

                                                                                            Группа
Показатель

Фуросемид
(n = 20)

Торсемид
(n = 20) р

Мужчины n (%) 15 (75 %) 14 (70 %) ns
Средний возраст, лет  M ± s 56,6 ± 18,6 61,6 ± 11,1 ns
Длительность ХСН, лет M ± s 3,9 ± 3,7 4,4 ± 3,7 ns
Функциональный класс ХСН M ± s 3,2 ± 0,4 3,2 ± 0,4 ns
Этиология ХСН
ИБС n (%) 19 (95 %) 17 (85 %) ns
Дилатационная кардиомиопатия n (%) 3 (15 %) 1 (5 %) ns
Инфаркт миокарда  n (%) 9 (45 %) 15 (75 %) 0,03
Гипертоническая болезнь  n (%) 14 (70 %) 17 (85 %) ns
Сопутствующая патология
Постоянная форма фибрилляции предсердий  n (%) 5 (25 %) 6 (30 %) ns
Сахарный диабет тип 2  n (%) 2 (10 %) 2 (10 %) ns
Курение n (%) 10 (50 %) 9 (45 %) ns
ХОБЛ n (%) 4 (20 %) 3 (15 %) ns
Лабораторные и инструментальные показатели
Уровень МНП, пг/мл Me[LQ;UQ] 347 [178;1012] 446 [160;857] ns
Альдостерон, мкмоль/л Me[LQ;UQ] 106 [64;279] 211 [105;332] ns
Калий, ммоль/л  M ± s 4,4 ± 0,6 4,7 ± 0,8 ns
Креатинин, мкмоль/л  M ± s 103 ± 27 108 ± 26 ns
Индекс массы тела, кг/м2 M ± s 26,6 ± 4,1 29,4 ± 5,6 ns
Фракция выброса ЛЖ M ± s 30,5 ± 7,5 31,9 ± 7,3 ns
Число госпитализаций M ± s 1,2 ± 0,7 1,4 ± 0,8 ns
ТШХ, метры M ± s 222 ± 60 194 ± 72 ns
Качество жизни, баллы  M ± s 53 ± 19 62 ± 18 ns

Примечания: ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ИБС — ишемическая болезнь сердца; МНП — мозговой натрийуретический 
пептид; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ЛЖ — левый желудочек; число госпитализаций — число госпитализаций за пред-
шествующие 6 мес. по поводу сердечно-сосудистых событий; ТШХ — тест с 6-минутной ходьбой; Me[LQ ;UQ] — медиана [нижний квартиль; 
верхний квартиль]; M ± s — среднее ± стандартное отклонение; ns — статистически незначимые различия; р — уровень достоверности.

Рисунок 1. Динамика ортостатической пробы 
в ходе терапии разными мочегонными

Примечания: АД — артериальное давление; АДс — систоличес-
кое АД; АДд — диастолическое АД.

16-го по 18-й часы (р = 0,003) после утреннего приема 
лекарственных препаратов, а также АДд с 3-го до 7-го 
часа (р = 0,01) и с 15-го по 21-й час (р = 0,01). Выра-
женность первого пика снижения АДс коррелировала 
с приемом фуросемида (r = -0,67; р = 0,01), а снижение 
АДд — с приемом нитратов (r = -0,61; р = 0,03). Вы-
раженность 2-го пика снижения АДс коррелировала с 
приемом фуросемида (r = -0,71; р = 0,03), а АДд — с 
приемом фуросемида (r = -0,74; р = 0,02) и нитратов 
(r = -0,72; р = 0,02). 
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Таблица 2
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 

В ХОДЕ 6-МЕСЯЧНОЙ ТЕРАПИИ

группы Фуросемид
(n = 20)

Торсемид
(n = 20)

Уровень
р                                   

Время наблюдения

   Показатели

исходно 6 мес. исходно 6 мес.

1 2 3 4

ФК ХСН                      M ± s 3,2 ± 0,4 2,7 ± 0,5 3,2 ± 0,4 2,5 ± 0,6 р1,2 = 0,01
р3,4 = 0,01

ТШХ, метры               M ± s 222 ± 60 283 ± 68 194 ± 72 263 ± 56 р1,2 = 0,01
р3,4 = 0,004

Уровень МНП, пг/мл      Me [LQ;UQ] 347 [178;1012] 261 [109;414] 446 [160;857] 150 [82;532] р1,2 = 0,04
р3,4 = 0,05

Альдостерон, мкмоль/л  Me [LQ;UQ] 106 [64;279] 49 [26;334] 211 [105;332] 207 [116;325] Ns
Калий, ммоль/л                    M ± s 4,4 ± 0,6 4,7 ± 0,4 4,7 ± 0,8 4,4 ± 0,7 Ns
Креатинин, мкмоль/л          M ± s 103 ± 27 97 ± 35 108 ± 26 95 ± 12 Ns
Качество жизни, баллы       M ± s 53 ± 19 48 ± 20 62 ± 18 52 ± 12 р3,4 = 0,008

Число госпитализаций        M ± s 1,2 ± 0,7 0,7 ± 0,3 1,4 ± 0,8 0,5 ± 0,4 р1,2 = 0,001
р3,4 = 0,001

Примечания: ХСН — хроническая сердечная недостаточность; ФК — функциональный класс; МНП — мозговой натрийуретический 
пептид; число госпитализаций — число госпитализаций за предшествующие 6 мес. по поводу сердечно-сосудистых событий; ТШХ — тест с 
6-минутной ходьбой; Me[LQ ;UQ] — медиана [нижний квартиль; верхний квартиль]; M ± s — среднее ± стандартное отклонение; ns — статисти-
чески незначимые различия; р — уровень достоверности.

Через 6 мес. в ГТ первый пик снижения АДс и АДд 
стал незначимым. При этом АДс с 1-го по 7-й часы после 
приема утренних препаратов в ГТ стало достоверно выше 
по сравнению с исходным (р = 0,04) и по сравнению с ГФ 
в конце наблюдения (р = 0,05). АДд через 4–6 часов после 
приема утренних препаратов было достоверно выше в 
ГТ по сравнению с исходным (р = 0,04) и по сравнению с 
ГФ через 6 мес. (p = 0,05). Через 6 мес. наблюдения в ГТ 
отмечалось сохранение второго, связанного с приемом 
нитратов, пика снижения АДс (р = 0,03) и АДд (р = 0,03), 
что достоверно не отличалось от выраженности сниже-
ния уровня АДс и АДд исходно в ГТ и через 6 мес. в ГФ. 
В ГФ через 6 мес. сохранялось исходное снижение АДс 
и АДд (рис. 2).

Рисунок 2. Профиль артериального давления 
по результатам холтеровского мониторирования 

электрокардиограммы

Примечания: АД — артериальное давление; АДс — систоли-
ческое АД; АДд — диастолическое АД.

Через 6 мес. наблюдения в обеих группах отмечалось 
достоверное снижение уровня МНП (р = 0,04), ФК ХСН 
(р = 0,01), а также снижение числа госпитализаций в 
течение 6 мес., обусловленных сердечно-сосудистыми 
событиями в ГФ (р = 0,04) и в ГТ (р = 0,001). В обеих 
группах в конце исследования выявлено статисти-
чески значимое увеличение дистанции ТШХ (р = 0,01). 
Достоверное улучшение показателей КЖ отмечалось 
только в ГТ (р = 0,008). Статистически значимого изме-
нения уровня альдостерона, калия и креатинина крови 
за период наблюдения в обеих группах по сравнению с 
исходными показателями выявлено не было.

Исходно и через 6 мес. терапии в ГТ выявлена до-
стоверная положительная взаимосвязь между выражен-
ностью снижения АДс в ходе ортостатической пробы 
и числом госпитализаций через 6 мес. наблюдения 
(r = 0,48; р = 0,005); уровнем МНП (r = 0,55; р = 0,006) 
и ФК ХСН (r = 0,48; р = 0,01). В обеих группах выяв-
лена сильная корреляционная связь между уровнем 
МНП и ФК ХСН (исходно r = 0,96, p = 0,025; через 6 
мес. r = 0,88, p = 0,018). В ГФ более высокие цифры 
АДд и меньшее их снижение в ходе ортостатической 
пробы соответствовали лучшим показателям КЖ, а 
более высокие цифры как АДс, так и АДд приводили 
к уменьшению числа госпитализаций через 6 мес. на-
блюдения (r = -0,55; р = 0,001).

Через 6 мес. наблюдения в обеих группах удалось 
достоверно увеличить дозы иАПФ/АРА до 49 ± 25 % в 
ГФ и до 42 ± 28 % в ГТ, при этом различий между обе-
ими группами выявлено не было (рис. 3). При оценке 
возможности титрации доз β–АБ отмечалось их досто-
верное увеличение в ГТ до 59 ± 39 % от целевого уровня 
(р = 0,05). В ГФ достоверного увеличения доз β–АБ 
достичь не удалось (рис. 3).
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Обсуждение
У пациентов с высоким уровнем МНП крови 

был выявлен более высокий ФК ХСН и более низкие 
цифры АД. Повышенный уровень МНП не только 
подтверждает наличие ХСН, но и является доказанным 
предиктором смерти и/или повторных госпитализа-
ций по поводу декомпенсации ХСН [18–20]. МНП 
высвобождается из миокардиоцитов желудочков при 
их перерастяжении, доказана также его выработка в 
почечных клубочках. Механизм действия МНП обуслов-
лен стимуляцией натрийуреза, диуреза и развитием 
мощного почечного и системного вазодилатирующего 
эффекта, а также подавлением выработки ренина и 
альдостерона и является основным противодействием 
развивающейся при ХСН вазоконстрикции и задержке 
натрия [21]. В почечных клубочках МНП вызывает 
сужение эфферентных артериол и расширение аффе-
рентных, в результате чего увеличивается скорость 
клубочковой фильтрации даже при снижении АД и 
почечного кровотока [22–23]. В собирательных трубках 
МНП увеличивает реабсобрцию натрия, увеличивая тем 
самым его экскрецию за счет подавления активности 
натриевых каналов и Na–K–АТФазы [22–23]. У здоро-
вых людей или пациентов с умеренным повышением 
уровня МНП его действие на степень вазодилатации и 
почечную экскрецию натрия является компенсаторным 
и не приводит к снижению уровня системного АД. При 
ХСН, сопровождающейся чрезмерным повышением 
уровня МНП, компенсаторные механизмы становятся 
неадекватными и могут обусловливать появление ги-
потензивных состояний [24].

Более низкие цифры АД, выявляемые как при СМАД, 
так и в ходе ортостатической пробы, затрудняют титра-
цию доз рекомендованных при лечении ХСН препаратов 
[4–6]. В ходе нашего исследования выявлено, что более 
высокие цифры АД и меньшее их снижение в ходе 
ортостатической пробы отмечены в группе пациентов, 
получавших торсемид, что позволяло достичь более 
высоких доз β–АБ и достоверно улучшить показатели 
КЖ в этой группе. Преимущества терапии торсемидом 
обусловлены его большей биодоступностью [25] и более 
длительным действием [26], способствующим менее вы-

Рисунок 3. Динамика дозы β-блокаторов 
и ингибиторов ангиотензин-превращающего 

фермента/антагонистов рецепторов 
к ангиотензину II в ходе исследования
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Примечания: иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающе-
го фермента; АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II.

раженному снижению уровня АД по результатам СМАД 
и в ходе ортостатической пробы.

При сравнении терапии фуросемидом и торсемидом 
у пациентов, получающих комбинированную диурети-
ческую терапию, в обеих группах выявлялось снижение 
ФК ХСН, уменьшение уровня МНП крови, увеличение 
дистанции ТШХ. Это свидетельствует о клинической 
эффективности применения как фуросемида, так и 
торсемида, однако в ГТ отмечалось более выраженное 
снижение уровня МНП по сравнению с ГФ (табл. 2)

Имеющиеся в мире данные свидетельствуют о нали-
чии у торсемида блокирующего действия на рецепторы 
альдостерона [27]. В нашем исследовании мы не полу-
чили достоверных изменений содержания альдостерона 
крови в обеих группах, что может быть обусловлено 
как небольшой выборкой пациентов, так и достаточно 
выраженным разбросом значений уровня альдостерона 
в обеих группах.

Таким образом, наличие в схеме терапии больных 
ХСН торсемида обеспечивает не только сопоставимую 
эффективность с фуросемидом в снижении проявлений 
ХСН, но и повышение КЖ пациентов, а меньшее влияние 
на уровень АД создает лучшие условия (по сравнению 
с фуросемидом) для наращивания доз ИАПФ/АРА и 
β–АБ.

Выводы 
1. У пациентов с тяжелой систолической ХСН 

выявлена тесная положительная взаимосвязь между 
выраженностью снижения АД в ходе ортостатической 
пробы и уровнем МНП. 

2. Смена терапии фуросемидом на торсемид спо-
собствовала снижению выраженности ортостатической 
реакции, оптимизации суточного профиля АД и приво-
дила к более значимой динамике показателей КЖ.

3. Замена фуросемида на эквивалентные дозы торсе-
мида у пациентов стабильной ХСН III–IV ФК позволила 
достоверно повысить дозы β–АБ.
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