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В схемы лечения включаются препа�

раты всех групп диуретиков – петлевых,

тиазидных, калийсберегающих и инги�

биторов карбоангидразы. Однако в свя�

зи со значительно более высокой эф�

фективностью основную роль играют

именно петлевые диуретики, приоритет

которых определяется быстрым, мощ�

ным диуретическим и натрийуретичес�

ким эффектами [2, 6, 7, 10, 14, 23].

Дискуссионными остаются сегодня

мнения клиницистов по поводу опти�

мальных режимов назначения диурети�

ков, несмотря на существующие реко�

мендации ЕОК, АКК, УАК, ВНОК

(2001, 2005, 2006, 2009) [8, 9, 13, 14, 16,

18, 20] о режиме активной и поддержи�

вающей долговременной диуретической

терапии в противовес тактике ударных

доз [9, 14, 20]. Консерватизм реальной

врачебной практики интермиттирующе�

го назначения диуретиков в программах

пожизненной терапии при ХСН осно�

вывается на традиционных представле�

ниях о фармакокинетике сильных ко�

роткодействующих петлевых либо тиа�

зидных диуретиков и формировании

феноменов «рикошета» и резистентнос�

ти. Именно поэтому целесообразность

классической тактики ударных доз

(1�2�3 дня в неделю по требованию/кли�

ническому эффекту) предполагает вос�

становление диуретического ответа на

препарат выбора, предотвращение по�

бочных реакций или уменьшение их вы�

раженности. Однако у одних больных

достаточным оказывается курсовое при�

менение диуретиков, и им не показана

длительная поддерживающая терапия;

у других эффективно регулярное интер�

миттирующее их назначение; у третьих

при тяжелой ХСН жизненно необходи�

мо постоянное применение больших доз

(или сочетанное назначение диуретиков

различных групп). Такая тактика об�

условлена трудностями объективизации

и контроля клинической эффективнос�

ти диуретической терапии отечного син�

дрома при ХСН, особенно на амбулатор�

ном этапе лечения, со стороны как врача

общей практики, так и больного. В ре�

зультате снижается качество жизни

пациента, развиваются непредсказуе�

мые эпизоды декомпенсации ХСН, по�

вышаются частота повторных госпита�

лизаций, риск для жизни [1, 3, 4, 10�12].

Появление на украинском фармацевти

ческом рынке нового петлевого диуретика
торасемида, обладающего высоким про

филем безопасности и эффективности,
открывает новые возможности оптимиза

ции лечения больных с тяжелой ХСН. 

Прием торасемида ассоциируется с:

• улучшением контроля эуволемии;

• уменьшением числа госпитали�

заций;

• снижением риска метаболических

нарушений (НТГ, СД, гиперурекимии,

дислипидемии), внезапной смерти (от�

сутствие значимого электролитного дис�

баланса: гипокалиемии, гипомагние�

мии, гипернатриемии); 

• улучшением качества и продолжи�

тельности жизни;

• более высокой результативностью

других препаратов основной группы

(ИАПФ/БРА, β�адреноблокаторов, анта�

гонистов альдостерона), влияющих на

долговременный прогноз [1, 2, 5, 15, 17,

19, 21, 26].

Высокая биодоступность торасемида

(90%), отсутствие зависимости от приема

пищи, длительный период полувыведе�

ния (6�8 ч), прогнозируемый стабильный

диуретический эффект позволяют ис�

пользовать невысокие дозы препарата

1 р/сут. Способность препарата бло�

кировать рецепторы альдостерона об�

условливает его эффективность при ХСН

[2, 9, 15, 24]. 

Целью исследования была оценка

терапевтической эффективности и без�

опасности применения препарата тора�

семид – Торсид® производства нацио�

нальной фармацевтической компании

Фармак® – при ХСН.

Материал и методы 
В открытое проспективное исследова�

ние в течение 2009 г. было включено 60

больных диспансерной группы поликли�

ники (ДIII) с декомпенсацией ХСН 2А и

Б стадий (III�IV функциональный класс

NYHA) на фоне ИБС (стабильная сте�

нокардия напряжения, кардиосклероз

постинфарктный или диффузный ате�

росклеротический), у 48 из них – в соче�

тании с артериальной гипертензией (АГ)

I�II степени. Возраст больных – от 45 до

80 лет (в среднем 63,4±2,3 года). Длитель�

ность ХСН составляла от 1 до 5 лет. 

Критериями включения считали по�

степенное (в течение 2�3 дней) нараста�

ние одышки и периферических отеков,

снижение переносимости бытовых физи�

ческих нагрузок. Все больные принимали

стандартную терапию по поводу ИБС, АГ

и сердечной недостаточности (ИАПФ,

β�адреноблокаторы, периферические

вазодилататоры, диуретики, низкие дозы

сердечных гликозидов, статины, анти�

тромбоцитарные препараты). У 16 боль�

ных определен диастолический тип СН

(ФВ >45%), у 8 – систолический

(ФВ <40%), у остальных – смешанный.

До начала исследования пациенты при�

нимали фуросемид в дозе 40�80 мг/сут

внутрь (85%) либо торасемид в дозе

10�20 мг/сут внутрь (15%), в отдельных

случаях в сочетании c гидрохлортиазидом

и/или спиронолактоном в интермитти�

рующем режиме. 

С помощью простой рандомизации

(метод «конвертов») больные были разде�

лены на две группы: основную группу

составили 30 пациентов, которым назна�

чали торасемид (Торсид®, Фармак®) в дозе

10�20 мг/сут ежедневно внутрь утром

после еды однократно, и группу сравне�

ния – 30 больных, которые получали фу�

росемид ежедневно в дозе 80�120 мг/сут

внутрь в 1�2 приема до еды. Пациентам,

ранее принимавшим фуросемид в удар�

ном режиме, в связи с декомпенсацией

ХСН форсированного диуреза достигали

путем удвоения исходной неэффектив�

ной дозы препарата. Коррекцию инди�

видуальной дозы петлевого диуретика

осуществляли с учетом клинического

диуретического эффекта (анализ водного

баланса) и результатов контроля массы

тела. Всем больным была рекомендована

гипонатриевая диета (до 1,5�2 г/сут)

и ограничение приема жидкости в сред�

нем до 1�1,2 л/сут. 

В ходе исследования анализировали

данные ежедневного самоконтроля боль�

ными массы тела и водного баланса,

результаты мониторинга объективного

статуса, биохимических показателей

гомеостаза (электролиты, креатинин,

углеводный, липидный профиль, АЛТ,

АСТ), а также данные инструментальных

методов исследования (ЭКГ и ЭхоКГ):

исходные и через 4 нед коррекции прог�

раммы диуретической терапии. 

Результаты и обсуждение 
Анализ 87 амбулаторных карт пациен�

тов с ХСН на фоне ИБС и АГ свидетель�

ствует о приоритетном назначении вра�

чами амбулаторной практики диуретиков

в интермиттирующем ударном режиме

приема 1�2�3 дня с интервалом 3�7 дней

в зависимости от клинического эффекта.

В эпикризах стационаров рекомендации

о поддерживающей постоянной диурети�

ческой терапии были даны лишь в 24%

клинических ситуаций. Сочетание ди�

уретиков различных групп у данной

когорты больных было назначено в 89%

случаев. 

� Эти данные свидетельствуют о су

ществующей проблеме тактики ак


тивной и поддерживающей диуретической
терапии в реальной врачебной практике
у больных с синдромом ХСН при его деком

пенсации и эуволемической стабилизации
[3, 11]. Эта проблема связана, по
видимо

му, с недостаточной информированностью
и консерватизмом не только врачей (прио

ритеты свойств новых мощных петлевых
диуретиков (торасемида), режимов дозиро

вания петлевых диуретиков и преодоления
феноменов «рикошета» и резистентности),
но и больных, порой вынужденных еже

дневно принимать от 7 до 10 и более наиме

нований лекарственных препаратов. 

Полученные результаты проде�

монстрировали способность препарата

Торсид® купировать проявления деком�

пенсации ХСН (усиление одышки, на�

растание периферических отеков) в те же

сроки, что и при назначении золотого

стандарта петлевых диуретиков – фуро�

семида. В то же время терапия торасеми�

дом требовала от больных некоторого

терпения в достижении желаемого облег�

чения дыхания, знакомого по эффекту

первой дозы фуросемида. 

� Большая эффективность диуретичес

кой монотерапии препаратом Торсид®

была продемонстрирована в основной

группе исследования через 4 нед: стабиль

ное эуволемическое состояние со стабиль

ной массой тела было достигнуто у всех 30
больных (100%), в то время как в группе
сравнения – лишь у 14 (46,7%). Суточный
диурез в первые 3 дня составил в основной
группе 2050±145,3 мл, в группе сравнения –
2120±352,6 мл. 

У больных, принимавших фуросемид

в постоянном режиме, эуволемическое

состояние сохранялось в среднем 3�5

дней, затем вновь усиливалась одышка,

увеличивалась масса тела (более 2 кг за

2�3 дня), что требовало увеличения дозы

препарата (с поддерживающей –

40�80 мг/сут до эффективной терапев�

тической – 80�120 мг/сут) для нового

уровня стабилизации центральной ге�

модинамики. Так, на 2�й неделе приема

фуросемида клиника резистентности

развилась у 16 больных (53,3%); у 7 из

них (43,8%) ее удалось преодолеть уве�

личением дозы фуросемида на протяже�

нии 2�3 дней (при этом у 4 пациентов

возникли гастралгии, у всех – непрео�

долимая слабость), у остальных был не�

обходим дополнительный прием гид�

рохлортиазида в дозе до 100 мг/сут и

спиронолактона до 200 мг/сут. 

� Больные, находившиеся на непре

рывной диуретической терапии пре


паратом Торсид®, в течение всех 4 нед
принимали поддерживающую дозу 10 мг
ежедневно и сохраняли стабильную массу
тела; у 17 из них (56,7%) улучшился фун

кциональный класс ХСН. 

Таким образом, под наблюдением

в группе сравнения с непрерывной моно�

терапией фуросемидом в динамике 4 нед

остались 14 больных. 

В обеих группах на фоне регресса отеч�

ного синдрома у больных уменьшилась

масса тела: в основной группе в среднем на

5,8±0,3 кг, а в группе сравнения – на

3,9±0,3 кг. Изменился суточный ритм моче�

образования и мочевыделения – дневной

диурез стал преобладать над ночным.

В обеих группах наблюдения на фоне

проводимой терапии отмечено досто�

верное уменьшение частоты сердечных

с о к р а щ е н и й – с 1 0 1 , 2 ± 4 , 3 д о

78,7±2,3 уд/мин на фоне приема препара�

та Торсид®, с 104,3±4,4 до 82,6±2,5 уд/мин

на фоне приема фуросемида. Снижение

артериального давления (АД) отмечалось

Диуретики в реальной врачебной практике лечения
больных с хронической сердечной недостаточностью

Д иуретики являются неотъемлемой составляющей лечения хронической сердечной недостаточности
(ХСН) и, несмотря на отсутствие убедительной доказательной базы международных

многоцентровых исследований (за исключением TORIC – исследования торасемида), на основании
мнения ведущих экспертов вошли в основную группу рекомендуемых лекарственных средств (уровень
доказательности IB и даже A) [9, 14, 20]. 
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лишь при исходно повышенных показа�

телях (как систолического, так и диасто�

лического) без коррекции доз других

антигипертензивных препаратов –

в среднем на 20�15 и до 10 мм рт. ст.

в основной и контрольной группах соот�

ветственно. Анализ данных ЭхоКГ свиде�

тельствовал об увеличении ФВ левого

желудочка (ЛЖ) в основной группе

с 44,5±1,2 до 58,6±1,5%, а в группе срав�

нения – с 45,2±1,3 до 52,4±1,4%. 

Несмотря на то что диуретики не обла�

дают прямым инотропным эффектом,

они улучшают сердечную деятельность

в покое и при нагрузке за счет нескольких

механизмов. Во�первых, они снижают

системное сосудистое сопротивление,

благодаря чему уменьшение постнагрузки

вызывает увеличение ФВ, сердечного ин�

декса и других, связанных с нагрузкой ин�

дексов сердечной деятельности. Увеличе�

ние ударного объема приводит к уменьше�

нию уровня циркулирующих катехолами�

нов и дальнейшему уменьшению степени

вазоконстрикции. Во�вторых, диуретики

способствуют снижению преднагрузки

левого желудочка. С уменьшением разме�

ров полости желудочка снижается степень

митральной регургитации и, таким обра�

зом, увеличивается прямой сердечный

выброс. Уменьшая размеры полости и

снижая давление наполнения, диуретики

способствуют снижению напряжения

стенки, улучшению перфузии миокарда и

ограничению очагов ишемии. 

� Особое значение при ХСН имеют
свойства торасемида в отличие от дру


гих петлевых диуретиков уменьшать темп
ремоделирования миокарда левого желудоч

ка, что получило сегодня убедительное
патогенетическое обоснование, заключаю

щееся в его способности проявлять свойства
антагониста альдостерона [22, 24]. 

В настоящее время так называемым ге�

номным, не связанным непосредственно

с модуляцией натрийуреза, эффектам

альдостерона придают существенное зна�

чение в модуляции процессов фиброге�

неза в сосудистой стенке, миокарде и по�

чечной ткани за счет активации экспрес�

сии ряда хемокинов (TGFβ). Устранением
эффектов альдостерона во многом объяс

няется продемонстрированное в экспери

менте и клинических исследованиях тормо

жение миокардиального фиброза при при

менении торасемида [27, 30]. Показано

достоверное увеличение концентрации

альдостерона в сыворотке крови у боль�

ных ХСН, регистрируемое под влиянием

торасемида (но не фуросемида) в услови�

ях блокады альдостероновых рецепторов

[28]. Торасемид также обусловливал

уменьшение конечного диастолического

диаметра и индекса массы миокарда ле�

вого желудочка. Способность этого пре�

парата предупреждать нарастание нару�

шений сократимости левого желудочка

при ХСН подтверждало также уменьше�

ние плазменной концентрации мозгово�

го натрийуретического пептида [30].

Способность торасемида тормозить мио�

кардиальный фиброз и, следовательно,

прогрессирование нарушений сократи�

тельной функции миокарда левого желу�

дочка, а также увеличивать выживае�

мость больных представляется особенно

перспективной при ХСН в сочетании

с ИБС и АГ, которым свойственно не

только быстрое прогрессирование, но и

очень высокий риск сердечно�сосудис�

тых событий в связи с активацией ренин�

ангиотензин�альдостероновой системы

[2, 27�29].

� На фоне проведенной терапии изме

нений в общем анализе крови ни у од


ного обследованного больного не отмечали.
Представленные в таблице данные свиде

тельствуют об отсутствии достоверной
динамики показателей биохимического
состава крови в основной группе, в то вре

мя как в группе сравнения на фоне приема
фуросемида отмечали гипокалиемию, ги

пернатриемию, повышение уровня глюко

зы, холестерина, триглицеридов, мочевой
кислоты, креатинина и трансаминаз (отли

чия всех показателей после 4 нед приема
фуросемида были достоверными).

На этапе тактики достижения форсиро�

ванного диуреза при декомпенсации ХСН

препарат Торсид® требовал разъяснительной
беседы с пациентом о сроках наступления
достаточного эффекта (8
12 ч) по сравне

нию с «быстрым облегчением» после «хоро

шо знакомого» фуросемида (2
2,5 до 4 ч),
однако отсутствие «желудочного диском

форта», труднопереносимой мышечной сла

бости, стабильное физическое состояние
в течение длительного периода времени,
уменьшение общего количества таблеток и
финансовой нагрузки на лечение сделали
выбор больными препарата Торсид® обосно

ванным. Побочных реакций, которые тре�

бовали бы его отмены, в течение 4�недель�

ного периода наблюдения не отмечали.

Выводы 
1. В реальной врачебной практике

существует проблема выбора тактики

активной и поддерживающей диурети�

ческой терапии у больных с синдромом

ХСН при его декомпенсации и эуволе�

мической стабилизации, связанная,

по�видимому, с недостаточной инфор�

мированностью и консерватизмом не

только врачей (приоритеты свойств

новых мощных петлевых диуретиков

(торасемида), режимов дозирования

петлевых диуретиков, преодоления фе�

номенов «рикошета» и резистентнос�

ти), но и больных, порой вынужден�

ных ежедневно принимать от 7 до 10 и

более наименований лекарственных

препаратов.

2. Приоритет эффекта «первой таблет�

ки» диуретика у амбулаторного больного

при острой декомпенсации ХСН (1,5�2 ч)

принадлежит фуросемиду. Ежедневный

прием поддерживающих доз этого препа�

рата (1/2 терапевтической дозы) обеспечи�

вает более эффективные клинические ре�

зультаты по сравнению с интермиттирую�

щим режимом назначения ударных доз;

однако клинически значимая резистен�

тность, требующая коррекции комбинаци�

ей с диуретиками других фармакологичес�

ких групп, развивается у более чем полови�

ны больных уже на 5�10�е сутки лечения.

3. Применение препарата Торсид®

(Фармак®) в постоянном режиме в тече�

ние 4 нед по сравнению с фуросемидом

характеризуется:

• благоприятным биохимическим про

филем;

• отсутствием влияния на уровень пече

ночных ферментов, электролитов в крови,
а также на показатели углеводного и ли

пидного обмена; 

• несущественным влиянием на уровень
креатинина и мочевой кислоты.

Это делает его актуальным петлевым

диуретиком в лечении больных с сим�

птомной сердечной, почечной недо�

статочностью, в том числе при наличии

бессимптомной и симптомной гиперури�

кемии.

4. Торсид® является эффективным пет�

левым диуретиком, безопасным по кли�

ническим данным и метаболическому

профилю при долговременном примене�

нии в непрерывном режиме, позволяю�

щим длительное время поддерживать

эуволемическое состояние при диурети�

ческой монотерапии в комплексе стан�

дартов базисной терапии ХСН. Примене�

ние препарата Торсид® позволяет пациен�

ту уменьшить количество принимаемых

мочегонных средств и финансовые рас�

ходы на необходимость их комбиниро�

ванного приема, облегчая медикаментоз�

ную поддержку и контроль эуволемии

в амбулаторных условиях (сокращая час�

тоту госпитализаций), обеспечивая при�

верженность пациента к лечению.
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Таблица. Биохимические показатели крови в динамике диуретической терапии больных с ХСН (M±m)

Показатели
Фуросемид, n=14 Торасемид® (Торсид), n=30

Исходные данные Через 4 нед Исходные данные Через 4 нед

Калий, ммоль/л 4,27±0,14 2,59±0,12* 4,31±0,11 4,02±0,12

Натрий, ммоль/л 145,6±1,5 141,4±1,6 141,2±1,4 142,1±1,7

Креатинин,мколь/л 106,7±1,8 132,6±1,9* 105,2±1,3 102,7±0,9

АСТ, ед/л 35,8±0,6 31,4±0,7 36,2±0,6 29,8±0,5*

АЛТ, ед/л 48,6±0,5 42,8±0,7* 44,5±0,8 33,6±0,6*

Глюкоза, ммоль/л 4,49±0,15 5,58±0,13* 4,31±0,17 4,45±0,16

Холестерин, ммоль/л 6,7±0,18 8,8±0,18* 6,5±0,14 6,8±0,15

Триглицериды, ммоль/л 3,09±0,15 5,14±0,18* 3,09±0,15 3,21±0,14

Мочевая кислота, мкмоль/л 296,6±7,5 476,7±6,9* 282,7±7,6 310,8±5,1

* р<0,01. З
У
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