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В настоящей публикации мы попытались в сжа
той форме ответить на наиболее характерные 
вопросы со стороны клиницистов, касающиеся 

длительной диуретической терапии (ДТ) у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).

Каковы цели, которые преследует врач, назначающий 
пациенту поддерживающую ДТ (ПДТ)?

Главной целью ПДТ является перманентный конт
роль (недопущение появления) субъективных и объек
тивных признаков задержки жидкости, которые ранее 
имели место у пациента и были ранее устранены с 
помощью активной, обычно стационарной, ДТ (здесь 
подразумевается, что упомянутая активная ДТ была 
адекватной, т.е. проводилась до достижения эуволе
мического состояния). Правильно осуществляемой ДТ 
обычно сопутствует улучшение качества жизни за счет 
улучшения самочувствия и повышения толерантности 
пациентов к физической нагрузке [1].

Продлевает ли жизнь пациентам с ХСН ПДТ?
Данный вопрос выглядит вполне резонным, 

 поскольку хорошо известно, что, в отличие от ней
рогуморальных антагонистов, петлевые и тиазид
ные диуретики не влияют на патофизиологические 
 механизмы прогрессирования ХСН.

С сугубо формальных позиций, базирующихся 
на стандартах доказательной медицины, на вопрос 
о том, улучшают ли диуретики выживаемость па
циентов с ХСН, не существует ответа, поскольку 
соответствующие масштабные рандомизированные 
клинические исследования – РКИ (плацебоконтро
лируемые либо сравнительные) не проводились по 
этическим мотивам. Причиной их непроведения было 
базирующееся на клиническом опыте допущение об  
a priori более высоком ближайшем риске декомпен
сации кровообращения (и ассоциированном с ней 
риске смерти) в группе пациентов, не принимающих 

диуретик. В качестве примера, иллюстрирующего 
справедливость такого допущения, можно привести 
результаты одного из ранних исследований, в кото
ром замена у пациентов с умеренно выраженными 
симптомами ХСН диуретика на каптоприл в структуре 
ПДТ уже спустя несколько недель приводила к раз
витию отека легких в 1/3 случаев [2]. В повседневной 
практике клиницисты регулярно сталкиваются с си
туацией, когда пропуски в приеме или отказ от диу
ретиков у пациента с тяжелой ХСН довольно быстро 
заканчиваются госпитализацией, нередко ургентной. 
Поэтому, если отбросить казуистическую «шелуху», 
на поставленный вопрос есть все основания ответить 
утвердительно. Каждый очередной прием диуретика 
склонными к гиперволемии пациентами с насосной 
недостаточностью левых отделов сердца предотвра
щает за счет «механического» уменьшения объема 
циркулирующей плазмы (ОЦП) появление застой
ных явлений в легких, включая угрожающий жизни 
их альвеолярный отек. Точно так же у пациентов с 
правожелудочковой СН регулярная ДТ, предупреждая 
или ограничивая гиперволемию большого круга кро
вообращения и, соответственно, системную венозную 
гипертензию, отдаляет во времени терминальную дис
функцию печени и почек. Несмотря на вышеупомя
нутое отсутствие РКИ, в двух крупных Кокрановских 
метаанализах, базирующихся на данных пилотных 
и обсервационных исследований, продемонстриро
вано свойство диуретиков снижать и долговременную 
смертность, и риск госпитализаций по поводу клини
ческой декомпенсации при ХСН [1, 3].

Вместе с тем сама постановка вопроса о характере 
влияния длительной ДТ на прогноз жизни пациен
тов с ХСН отнюдь не случайна и имеет прямое от
ношение к практическим аспектам их применения. 
Суть заключается в том, что такие фундаментально 
присущие салуретикам фармакодинамические эф
фекты, как увеличение экскреции ионов К+ и Mg2+ 
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и  рефлекторное (в ответ на снижение ОЦП) активиро
вание симпатоадреналовой и ренинангиотензиновой 
систем (РАС), потенциально сопряжены с увеличением 
риска развития жизнеугрожающих желудочковых арит
мий и стимуляцией системных патофизиологических 
путей прогрессирования ХСН. В итоге это может огра
ничивать продолжительность жизни таких пациентов  
и, таким образом, нивелировать благоприятное влияние 
регулярного их приема на системную и внутрисердеч
ную гемодинамику. «Ключом» к недопущению такой 
ситуации является строгое соблюдение современных ус
ловий длительного применения диуретиков у пациентов 
с ХСН. В соответствии с действующими новыми (2016 г.) 
Европейскими рекомендациями по лечению ХСН тако
выми являются сочетание  диуретиков с ингибиторами 
РАС (ингибиторами  ангиотензинпревращающего фер
мента – ИАПФ или сартанами), бетаадреноблокато
рами и антагонистами минералокортикоидных рецеп
торов (АМР); контроль электролитов крови (прежде 
всего, К+) на фоне подбора их дозы; использование той 
минимальной ежедневной дозы диуретика, которая по
зволяет поддерживать состояние эуволемии [4].

Обратим Ваше внимание также и на пункт вы
шеупомянутых рекомендаций, в котором речь идет  
о том, что назначение ДТ противопоказано пациентам 
с ХСН, ранее не имевшим признаков задержки жид
кости [4]. По удачному выражению одного из ведущих 
экспертов, лечение этой категории пациентов диурети
ками «впрок» – бессмысленно и не может быть оправ
дано [5]. Более того, оно вредно, поскольку не имеет 
своим результатом ничего иного, кроме стимуляции 
механизмов прогрессирования ХСН через актива
цию нейрогуморальных систем. Иллюстрацией этого, 
в частности, может быть более высокая смертность 
пациентов с ХСН, принимавших диуретики, в сравне
нии с больными, их не принимавшими, в субанализе 
базы данных исследования DIG (1997), в котором 
основная часть (80%) пациентов исходно относились 
ко II функциональному классу (легкая СН) по NYHA 
и, по ретроспективной оценке аналитиков, на самом 
деле в большинстве случаев не нуждались в ДТ. 

Каковы факторы, ограничивающие эффективность ДТ?
Условно разделим такие факторы на несколько 

групп: а) патофизиологические; б) связанные с самой 
ДТ; в) связанные с одновременным приемом других 
медикаментов; г) связанные с несоблюдением пра
вил ДТ; д) связанные с некоторыми сопутствующими 
состояниями. 

А. Патофизиологические факторы
Почечный кровоток (ПК) является важной детер

минантой диуретического ответа. При ХСН сни
жению ПК способствует констрикция приносящих 

( афферентных) артериол, обусловленная высокой актив
ностью РАС, и низкое системное артериальное давление 
(АД) [6]. Сочетание последних двух факторов, характе
ризующее многих пациентов с тяжелой ХСН, является 
наиболее неблагоприятным,  поскольку в большинстве 
случаев изза низкого уровня АД адекватной блокады 
РАС с помощью ингибиторов АПФ либо сартанов у них 
достичь не удается, а возрастание диуретического ответа 
при увеличении дозы мочегонного препарата может 
обусловить дальнейшее снижение АД, замыкая таким 
образом соответствующий «порочный круг». Опреде
ленную роль в преодолении подобной ситуации может 
сыграть выбор петлевого диуретика для ПДТ – в пользу 
торасемида с его менее выраженным гипотензивным 
ответом в сравнении с фуросемидом в сопоставимой по 
диуретической эффективности дозировке [7].

Нельзя забывать и о том, что пациенты со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) <30 мл/мин/1,73 м2 
хуже отвечают на петлевые диуретики, как правило, 
требуя назначения более высоких доз, и слабо реаги
руют на мочегонные средства тиазидного ряда, при
меняемые в качестве монотерапии [8].

Фактором, способным негативным образом  повлиять 
на суммарный диуретический ответ за сутки, выступает 
так называемый рикошетный эффект постдиуретиче
ской задержки Na+, состоящий в усилении реабсорбции 
последнего (а следовательно, и в угнетении диуреза) 
после окончания периода диуретического действия 
мочегонного препарата. Вышеуказанный эффект реа
лизуется через рефлекторную активацию РАС и суще
ственно выражен у фуросемида. Торасемид, характе
ризующийся слабой активацией РАС либо  отсутствием 
таковой, демонстрирует меньшую выраженность ука
занного эффекта [9]. В то же время имеются данные 
о том, что инновационная пролонгированная форма 
торасемида (торасемид SR) рикошетного Na+ретен
ционного эффекта практически не проявляет [10], что 
связывают с наиболее «плавным», в сравнении с дру
гими диуретиками (включая торасемид с немедленным 
высвобождением – торасемид IR), характером его фар
макокинетического профиля (рис. 1).

Рис. 1. Динамика концентрации Бритомара в плазме крови в течение суток 
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Рис. 1. Динамика концентрации торасемида  
с немедленным и пролонгированным 

высвобождением в течение суток
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Б. Факторы, сопряженные с самой ДТ
Неадекватность режима приема диуретика и не

правильно выбранная для поддерживающей терапии 
его дозировка выступают важными самостоятель
ными факторами, определяющими недостаточную 
эффективность ПДТ. Необходимо помнить, что 
единственно приемлемым режимом приема диу
ретика в амбулаторных условиях является ежесу
точный, а ежедневная его доза должна быть такой, 
 которая бы обеспечивала стабильное поддержа
ние так называемой «сухой» массы тела пациента, 
 достигнутой в результате преодоления предшествую
щей клинической декомпенсации. Важнейшим тех
нологическим «приемом», способствующим реше
нию данной задачи, является взвешивание пациента 
не менее 3 раз в неделю на домашних весах. Увеличе
ние массы тела на 1,52 кг за последние 34 дня вы
ступает сигналом к консультированию (в том числе 
и в телефонном режиме) с врачом относительно 
дозировки диуретика, либо к самостоятельной ее 
коррекции, наряду с упорядочиванием питьевого 
режима, до восстановления исходной массы тела. 
Вышеупомянутая схема действий в обязательном 
порядке должна быть транслирована пациенту в виде 
устной и письменной (желательно в виде одного из 
пунктов рекомендаций) при выписке из стационара.

Учитывая, что адекватная суточная дозировка 
 диуретика для амбулаторного приема далеко не 
всегда может быть правильно «заблаговременно» 
определена врачом, крайне важную роль играет 
амбулаторный визит пациента, вне зависимости 
от самочувствия, в ближайшие сроки (от 7 до 14  
дней) после выписки из стационара, на котором, 
сообразуясь с данными регистрации массы тела в 
домашних условиях, врач, при необходимости, осу
ществляет корректировку дозы препарата для ПДТ 
в сторону увеличения либо, в ряде случаев, – умень
шения. Выше указанный «7дневный» визит закре
плен в качестве стандарта ведения пациентов с ХСН 
в  рекомендациях Американской коллегии кардиоло
гов/Американской Ассоциации сердца [11]. Вполне 
приемлем и амбулаторный визит в срок до 30 дней 
после выписки, поскольку позволяет снизить риск 
госпитализации по поводу декомпенсации крово
обращения в ближайшие 6 мес вдвое по сравнению 
с пациентами, такой визит не осуществившими [12].

Фактором, в ряде случаев обусловливающим сни
жение диуретического ответа при длительной ДТ, 
является развитие так называемой поздней резистент
ности к диуретикам, патофизиологической основой 
которой является компенсаторная гипертрофия эпи
телиальных клеток дистальных канальцев, направлен
ная на повышение реабсорбции Na+ и опосредуемая 
циркулирующим альдостероном [8]. Наконец, имеет 

значение и выбор диуретика: как правило, для ПДТ 
назначается петлевой диуретик, поскольку тиазиды 
характеризуются более слабым мочегонным эффек
том и, как уже указывалось выше, малодейственны 
при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2. 

В. Лекарственные средства, угнетающие диуретический 
ответ

Наиболее опасной для пациентов с ХСН, нуждаю
щихся в ДТ, группой препаратов являются нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВП). Блокируя 
синтез вазодилататорных простагландинов, выполня
ющих при ХСН важнейшую роль регуляции почечного 
кровотока, НПВП могут резко снижать  диурез, вплоть 
до анурии, проявляя при этом достаточно продолжи
тельный «следовой» эффект [8, 9]. В международных 
клинических документах их использование при ХСН 
отнесено к рекомендациям III класса, т.е. квалифици
ровано как вредное и противопоказанное [4, 11]. При 
трансляции пациенту основных положений, касающихся 
модификации образа жизни и основ самопомощи, вра
чом должны отдельно быть освещены риски применения 
НПВП. Это тем более важно, что большинство среди па
циентов с ХСН составляют лица пожилого возраста, как 
правило, страдающие нарушениями со стороны опорно 
двигательного аппарата и нередко рассматривающие 
НПВП как банальные «обезболивающие» средства. Неф
ротоксическим действием обладают также триметоприм, 
гентамицин, некоторые другие средства.

Г. Сопутствующие состояния
Сопутствующие заболевания почек с нефроти

ческим синдромом, характеризующиеся макропро
теинурией и выраженным (<2030 мл/мин/1,73 м2) 
снижением СКФ резко уменьшают эффективность 
диуретической терапии, нередко требуя максималь
ных доз петлевых диуретиков [13].

Сопутствующий гипотиреоз способствует задержке 
жидкости во внеклеточном пространстве и  может 
являться неидентифицированной причиной недоста
точного диуретического ответа у пациентов с ХСН. 
Особое значение гипотиреоз как преципитирующий 
фактор ретенции жидкости имеет у пожилых (старше 
65 лет) пациентов с ХСН, поскольку доля этой пато
логии среди них достигает 20% [14].

Какова тактика врача в случаях возникновения 
резистентности к ПДТ?

О формирующейся резистентности к ПДТ можно 
говорить тогда, когда при надлежащем соблюдении 
пациентом водного баланса и неупотреблении им 
препаратов, способных ухудшить функцию почек 
(НПВП и др.), снижается диуретический ответ на 
ранее эффективную ежедневную дозу диуретика, 
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что сопровождается нарастанием массы тела. По
добную ситуацию нет оснований расценивать как 
устойчивость к диуретическому препарату как к тако
вому – правильнее говорить о резистентности паци
ента к конкретной его дозе. Ее причинами могут быть, 
с одной стороны, упомянутый механизм поздней 
резистентности, с другой же – естественный процесс 
прогрессирования насосной недостаточности сердца, 
обычно требующий усиления диуретической тера
пии на том или ином этапе длительного наблюдения 
пациента. При своевременном обращении пациента 
к врачу данная проблема может быть разрешена в 
амбулаторных условиях. Восстановление должного 
диуретического ответа и возврат к  состоянию эуволе
мии могут быть достигнуты путем: а) добавления АМР 
(если таковой не был назначен ранее); б) увеличения 
дозы петлевого диуретика и/или комбинирования по
следнего с тиазидами [4]. Реализация вышеуказанных 
подходов, как правило, должна сочетаться с повтор
ным обсуждением с пациентом вопросов контроля 
водного баланса, солевого режима и массы тела. 

Рекомендация, касающаяся добавления ацетазо
ламида (диакарба) на срок до 34 дней к петлевому 
диуретику с целью восстановления диуретического 
ответа [15], не имеет под собой реальной доказатель
ной базы и не представлена ни в одном из междуна
родных документов по лечению СН, в связи с чем 
использование такого подхода вряд ли оправдано.

В случаях позднего обращения пациента, которое, 
как правило, сопровождается явными застойными яв
лениями в легких и/или выраженным периферичес 
ким отечным синдромом, больного следует напра
вить на стационарное лечение, подразумевающее, 
прежде всего, внутривенное введение диуретиков до 
достижения эуволемического состояния.

Может ли сама по себе ДТ вызывать повреждение 
почек?

От повреждения почек следует отличать так назы
ваемую преренальную азотемию в виде транзитор
ного повышения уровня креатинина крови на фоне 
активной диуретической терапии, обусловленную 
относительно быстрым уменьшением объема цир
кулирующей плазмы, приводящей к снижению по
чечного кровотока. У пациентов с ХСН эта проблема 
может возникать в процессе стационарного лечения 
клинической декомпенсации и не очень характерна 
для грамотно проводимой амбулаторной ПДТ.

В то же время на сегодняшний день накоплены 
данные о прямом повреждающем влиянии быстрого 
массивного натрийуреза на тубулоинтерстициаль
ную ткань почек. Поражение канальцевого аппарата 
является ранним маркером ренального поврежде
ния, предшествующего выраженному снижению 

клубочковой фильтрации [16]; при дальнейшем про
грессировании оно характеризуется развитием истер
стициального фиброза и гибелью канальцев («атубу
лярные нефроны»), чему уже сопутствует снижение 
азотовыделительной функции почек [17]. Назначение 
быстродействующего петлевого диуретика с коротким 
периодом полувыведения характеризуется вышеупо
мянутым пикообразным натрийурезом, повреждаю
щим канальцевый аппарат [18]. При быстром и из
быточном выведении натрия эти микроповреждения 
канальцевого аппарата имеют необратимый характер 
[16,19]. За пикообразным натрийурезом неизбежно 
следует «рикошетный» период компенсаторной за
держки Na+, что, как уже говорилось ранее, может 
обусловливать необходимость повторного введения 
препарата либо увеличения его дозы.

Вышеизложенная картина достаточно характерна 
для ежедневного использования фуросемида в тех 
немалых ежедневных дозах, которые обычно требу
ются для поддержания эуволемического/субэуволе
мического состояния у пациентов с тяжелой ХСН. 
С позиций ограничения повреждения  ренального 
тубулоинтерстициального аппарата теоретиче
ски более привлекательным выглядит торасемид 
с его несколько более продолжительным перио
дом  полувыведения [20]. Однако сравнение ши
роко применяемой рутинной лекарственной формы 
торасемида с его современной пролонгированной 
формой показало, что его применение сопряжено 
с той же пикообразной конфигурацией кривой на
трийуретического ответа (рис. 2). В то же время 
прием торасемида замедленного высвобождения 
характеризовался значительно менее выраженными 
крутизной нарастания и амплитудой кривой на
трийуреза, не носящей формы пика (рис. 2). При 
этом статистически значимых различий между сум
марным натрийурезом за сутки в обеих группах не 
отмечено [21]. 

Рис. 2. Динамика суточного натрийуреза после према обычной (IR) 
и пролонгированной  форм торасемида [21]
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Рис. 2. Динамика суточного натрийуреза после 
приема торасемида с немедленным и 

пролонгированным высвобождением [21]
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В свете вышеизложенных данных о роли пико
образного натрийуреза в повреждении канальцевого 
аппарата с указанными различиями соответствую
щих кривых должны согласовываться и различия в 
реакции тубулоинтерстициальной ткани на прием 
обычной и пролонгированной форм торасемида. 
Данное предположение было подтверждено при 
анализе в вышеуказанных группах экскреции белка 
ТНР, выполняющего защитную роль в отношении 
повреждения канальцев [22, 23] и используемого в 
качестве маркера такого повреждения. Оказалось, 
что экскреция ТНР была существенно выше в группе 
обычного торасемида, и ее пик практически со
ответствовал по конфигурации пику натрийуреза 
[21] (рис. 3).

Таким образом, терапии петлевыми диуретиками 
сопутствует определенный риск латентного повреж
дения канальцевого аппарата почек. Вместе с тем 
сегодня имеются доказательства в пользу того, что 
такой риск может быть нивелирован использова
нием лекарственной формы торасемида с замедлен
ным высвобождением.

Как обеспечить безопасность ПДТ? 
Начинать следует с момента инициации ПДТ – 

обычно в период перед выпиской пациента из 
 стационара. На данном этапе целесообразно: 
1) проконтролировать уровень К+ и креатинина, 
рассчитав СКФ; 2) оценить уровень систолического 
АД; 3) оценить сопутствующую поддерживающую 
фармакотерапию с позиций ее взаимодействия 
с  ПДТ.

При гипокалиемии (К+ <3,5 ммоль/л) следует 
рассмотреть возможность увеличения дозы АМР и 
оценить возможность замены фуросемида на тора
семид; при этом, если Вы планировали комбиниро
вать петлевой диуретик с тиазидным –  рассмотреть 

возможность уменьшения дозы последнего либо даже 
его отмены. При величине СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 
акцент в назначаемой ПДТ следует сделать на пет
левой диуретик, хотя у наиболее тяжелых пациен
тов, склонных к быстрому накоплению жидкости, 
комбинирование с последним мочегонного средства 
тиазидного ряда может не иметь альтернативы.

При артериальной гипотензии (систолическое АД 
<90 мм рт. ст.) оптимальным может быть использо
вание пролонгированной формы торасемида с его 
«плавной» кривой суточного диуреза, отличающейся 
от традиционных петлевых диуретиков. В случае 
необходимости использования больших доз диурети
ков для поддержания эуволемического состояния у 
тяжелых пациентов с ХСН, склонных к гипотензии, 
вынужденной (хотя и крайне нежелательной) мерой 
может стать временное уменьшение дозы ИАПФ 
(сартана).

Уже в процессе длительной ПДТ могут возникать 
клинические проблемы, алгоритм реагирования 
на каждую из которых представлен в действую
щих (2016 г.) Европейских рекомендациях по лече
нию ХСН.

Симптомная гипотензия:
а) попробовать уменьшить дозу диуретика (ов), 

если отсутствуют застойные явления; б) оценить 
потребность в продолжении приема препаратов 
с  вазодилатирующим действием (нитраты, антаго
нисты кальция и пр.).

Гипокалиемия/гипомагниемия:
а) увеличить (если позволяет АД! – Прим. авт.) 

дозу ингибитора АПФ (сартана); б) добавить АМР, 
препараты калия/магния.

Гипонатриемия: при отсутствии гиповолемии – если 
пациент принимает тиазидный диуретик – отменить 
его, уменьшить дозу петлевого диуретика; если есть 
задержка жидкости: а) ограничить прием послед
ней внутрь; б) увеличить дозу петлевого диуретика; 
в) рассмотреть возможность назначения антагониста 
вазопрессина (в Украине данная группа средств пока 
отсутствует. – Прим. авт.); г) рассмотреть целесо
образность инфузионного лечения инотропными 
препаратами; д) рассмотреть целесообразность ульт
рафильтрации крови.

Гиповолемия/дегидратация: оценить волемический 
статус, уменьшить дозу диуретика.

Повышение уровня креатинина/азота мочевины: 
а) убедиться, нет ли дегидратации; б) исклю

чить использование нефротоксических агентов 
(НПВП, триметоприм и др.); в) отменить АМР; 
г) в случае комбинирования петлевого и тиазид
ного диуретика – отменить последний; д) рас
смотреть целесообразность уменьшения дозы 
ИАПФ/ сартана. 

Рис. 3. Кривая экскреции белка TNP в группах торасемида обычного 
и пролонгированного высвобождения [21]
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Гиперурикемия/подагра:
а) рассмотреть возможность приема аллопуринола; 

б) при симптомах подагры – назначить колхицин 
для уменьшения боли.

Советы пациенту:
Избегать приема НПВП; научиться корректиро

вать дозу диуретика с учетом данных регулярного 
взвешивания и самочувствия; оговорить целесо
образность уменьшения дозы диуретика при разви
тии состояний, характеризующихся потерей жидко
сти, – диареи, рвоты, обильного потоотделения [4].

Может ли длительная ПДТ отрицательным образом 
влиять на качество жизни пациента?

Поддерживая эуволемическое (или близкое к тако
вому) состояние, диуретики улучшают самочувствие 
и, соответственно, качество жизни пациентов с ХСН, 
о чем говорилось выше. Вместе с тем назначение 
ПДТ имеет обратную сторону в виде определенного 
ограничения бытовой активности пациентов вслед
ствие возникновения императивных позывов к моче
испусканию в первой, наиболее социально активной 
половине дня [24]. Это выступает потенциальным 
фактором ухудшения качества жизни, поддержание 
приемлемого уровня которого является одной из 
фундаментальных целей лечения ХСН. С другой 
стороны, как показало одно из исследований, по
требность в реализации своих социальных функций 
нередко заставляет пациентов отказываться от пла
нового приема диуретика, что может инициировать 
рецидив гиперволемии и, соответственно, ухудшение 
клинического состояния [25].

Оптимизм касательно возможности преодоления 
данного недостатка ПДТ появился после внедрения 
в клиническую практику упоминавшейся ранее, 
пока что единственной, пролонгированной (или 
с так называемым модифицированным высвобо
ждением) формы торасемида (Бритомар). Данная 
форма, созданная на основе гидроколлоидного 
матрикса, характеризуется, в сравнении с обыч
ным торасемидом, более медленной абсорбцией 
в  кишечнике при сохранении аналогичной био
доступности. В результате этого примерно вдвое 
возрастает период достижения максимальной кон
центрации препарата в крови (Cmax), а сама Cmax 
уменьшается примерно на треть в сравнении с обыч
ной формой торасемида. Следствием этого является 
меньший объем мочи в первые 56 ч после приема 
Бритомара при сопоставимом для обеих форм пре
парата объеме мочи за сутки [26]. Как показали ис
следования с участием здоровых добровольцев, этому 
отвечают меньше частота и интенсивность позывов 
к мочеиспусканию при приеме пролонгированной 
лекарственной формы [27].

В выполненном в Украине мультицентровом ис
следовании КОМФОРТСН (2014) сопоставлялись 
эффекты Бритомара и обычного (с немедленным 
высвобождением) торасемида у амбулаторных па
циентов с ХСН [28]. Обе лекарственные формы пре
парата при регулярном приеме эффективно контро
лировали волемический статус пациентов. В то же 
время обработка заполнявшихся пациентами специ
альных стандартизованных опросников показала, 
что прием Бритомара характеризовался достоверно 
меньшим количеством мочеиспусканий в первые 
36 ч, меньшим ограничением бытовой активно
сти (рис. 4) и достоверно большей комфортностью 
 диуретической терапии (рис. 5).

В контексте ответа на заданный выше вопрос ре
зультаты исследования КОМФОРТСН представля
ются достаточно важными – прежде всего в свете со
временной доктрины обеспечения наилучшего, на
сколько это возможно, качества жизни и сохранения 
социальной активности пациентов с ХСН.  Исходя 
из такого подхода, из двух препаратов, которые про
являют соизмеримое терапевтическое влияние на 
симптоматику и течение заболевания, преимущество 
следует отдавать тому из них, который характери
зуется лучшей переносимостью. С постепенным 
совершенствованием подходов к лечению и, соответ
ственно, с улучшением  клиникогемодинамического 

Рис. 4. Ограничение в повседневной жизни на фоне приема диуретика
(1 мес терапии) [28]
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Рис. 4. Ограничение в повседневной жизни  
на фоне приема диуретика (1 мес терапии) [28]

Рис. 5. Уровень комфортности повседневной жизни с учетом ежедневного 
приема диуретика 
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Рис. 5. Уровень комфортности повседневной жизни 
с учетом ежедневного приема диуретика 
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контроля «амбулаторной» ХСН существенно возрас
тает число физически активных пациентов, на соци
альных функциях которых в той или иной степени 
может нежелательным образом сказываться регу
лярный прием диуретиков [29]. Если преимущество 
торасемида над фуросемидом в данном аспекте про
демонстрировано давно [30], то теперь становится 
очевидным факт лучшей субъективной переноси
мости пациентами с ХСН пролонгированной формы 
торасемида над рутинной формой этого препарата. 
Следовательно, есть все основания рассматривать 
торасемид модифицированного высвобождения в 
качестве оптимальной «стартовой» опции при назна
чении ПДТ пациентам с ХСН.

В заключение заметим, что обеспечение эффек
тивной и безопасной поддерживающей диуретиче
ской терапии больных с ХСН на амбулаторном этапе 
является далеко не простой и весьма ответственной 
функцией врача, призванного оказывать помощь 
таким пациентам. Эта функция требует твердых 
навыков, базирующихся на знании современных 
 рекомендаций и текущих достижений клинической 
науки. От грамотности ее реализации может зависеть 
как качество, так и прогноз жизни наших с Вами 
пациентов.
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