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Вопросы лечения  

Применение диуретиков при лечении больных с арте-

риальной гипертензией (АГ) и хронической сердеч-

ной недостаточностью (ХСН) основывается на уменьше-

нии содержания натрия, внеклеточной жидкости, сниже-

нии венозного возврата, диастолического давления в ле-

вом желудочке и, независимо от натрийуреза, протектив-

ного влияния на сосуды.

Классификация диуретиков основывается на разных

принципах – точке приложения эффекта (петлевые ди-

уретики); химической структуре (тиазидные диуретики);

влиянии на выделение калия (калийсберегающие диурети-

ки), скорости наступления и длительности эффекта.

В зависимости от механизма действия диуретики под-

разделяют на: 

• ингибиторы карбоангидразы;

• осмотические диуретики;

• петлевые диуретики (усиливающие выведение из орга-

низма главным образом Na+, Cl); 

• тиазиды и тиазидоподобные диуретики (усиливающие

выведение из организма главным образом Na+, К+, Cl-); 

• антагонисты минералокортикоидных рецепторов;

• ингибиторы почечных эпителиальных натриевых ка-

налов (непрямые антагонисты альдостерона, калийс-

берегающие диуретики) (табл. 1, рис. 1)[1].

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 реабсорб-
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Врачевание не состоит в лечении болезни. 
Врачевание состоит в лечении больного. 

М.Я.Мудров, 1820 г.

Таблица 1. Классификация диуретиков

Ингибиторы карбоангидразы Ацетазоламид

Осмотические диуретики Маннитол

Тиазидовые и тиазидоподобные диуретики

Гидрохлоротиазид
Хлорталидон
Индапамид
Метолазон

Петлевые диуретики
Фуросемид
Торасемид
Этакриновая кислота

Антагонисты вазопрессина Толваптан, кониваптан

Калийсберегающие диуретики

Антагонисты альдостерона
Спиронолактон 
Эплеренон

Неантагонисты альдостерона
Амилорид
Триамтерен
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ция воды. Наиболее распространенные представители

этого класса – фуросемид, торасемид и этакриновая кис-

лота. Петлевые диуретики по силе своего мочегонного

действия превосходят другие группы мочегонных средств,

поэтому их использование лежит в основе лечения син-

дрома задержки жидкости при ХСН, а также почечных и

печеночных отеков. Как правило, эти препараты оказы-

вают быстрое, мощное и относительно непродолжитель-

ное диуретическое действие, которое усиливается при уве-

личении дозы. В связи с этим их широко используют в ост-

рых ситуациях, когда необходимо быстро добиться эф-

фекта, например при отеке легких. При АГ петлевые диуре-

тики используются, как правило, лишь при гипертониче-

ских кризах, резистентности к тиазидным диуретикам, а

также при сопутствующей тяжелой хронической почеч-

ной недостаточности (ХПН) [2]. Однако существуют петле-

вые диуретики пролонгированного действия, характери-

зующиеся более широким спектром применения. К этой

группе препаратов относится торасемид.

Торасемид, как и все петлевые диуретики, ингибирует

реабсорбцию натрия и хлоридов в восходящей части пет-

ли Генле и, в отличие от фуросемида, блокирует также эф-

фекты альдостерона, т.е. в меньшей степени усиливает по-

чечную экскрецию калия. Это снижает риск развития ги-

покалиемии – одного из главных побочных эффектов пет-

левых и тиазидных диуретиков. Антигипертензивный эф-

фект торасемида обусловлен снижением общего перифе-

рического сосудистого сопротивления за счет нормализа-

ции нарушений электролитного баланса, в основном –

снижения содержания ионов кальция в гладкомышечном

слое артерий [3]. Торасемид оказывает прямые сосудистые

эффекты: достоверно увеличивает вазодилатацию у здоро-

вых волонтеров и у пациентов с АГ с помощью механизма,

связанного с высвобождением оксида азота (NO) [4]. Дан-

ный препарат блокирует также вазоконстрикторное дей-

ствие эндотелина-1 [5]. Имеются данные, что торасемид

способен уменьшать активность ренин-ангиотензиновой

системы и чувствительность рецепторов ангиотензина II

1-го типа, препятствуя вызываемому ими спазму артерий

[6]. Антиальдостероновый эффект торасемида интересен

как с позиций достижения более строгого контроля арте-

риального давления (АД), так и в отношении торможения

прогрессирования поражения органов-мишеней, во мно-

гом опосредуемого именно избытком альдостерона, на-

блюдающимся у пациентов с АГ. Кроме этого, у торасемида

отмечают наличие плейотропных свойств, а именно –

способности данного препарата ингибировать синтез и

депозицию коллагена 1-го типа в миокарде у пациентов с

ХСН. Кроме того, в отличие от пациентов, получающих фу-

росемид, у пациентов в группе торасемида снижается кон-

центрация в сыворотке крови C-терминального пропепти-

да проколлагена 1-го типа, биохимического маркера мио-

кардиального фиброза [7].

На настоящий момент торасемид является единствен-

ным мочегонным средством, эффективность которого

подтверждена в крупных многоцентровых исследованиях.

Данный препарат впервые синтезирован в 1988 г., однако

был зарегистрирован в России не так давно (в 2006 г.) и

сейчас существует на отечественном рынке под разными

торговыми генерическими названиями (Диувер, Тригрим).

Оригинальная пролонгированная форма торасемида

(Бритомар) была зарегистрирована в России в 2011 г. Пре-

имуществом Бритомара является наличие гуаровой каме-

ди, которая замедляет высвобождение действующего ве-

щества, что уменьшает колебания его концентрации в кро-

ви [8].

Фармакокинетика торасемида 
и его пролонгированной формы

Фармакокинетические свойства торасемида отличаются

от таковых у других петлевых диуретиков (табл. 2). Торасе-

мид имеет более высокую и более предсказуемую биодо-

ступность, а также более длительный период полувыведе-

ния [9]. 

Торасемид метаболизируется цитохромом Р450, чем объ-

ясняется отсутствие изменений его фармакокинетических

свойств у пациентов с сердечной недостаточностью или

ХПН. При этом 75–80% торасемида выводится в виде мета-

болитов с мочой или другими путями, а оставшаяся часть

выделяется в неизмененном виде. Наличие двух путей кли-

ренса – почечного и печеночного – снижает риск кумуля-

ции торасемида в случае нарушения функции почек (выво-

дится печенью), а при циррозе печени повышается его вы-

деление почками. 80% этого препарата подвергается мета-

болизму в печени. Таким образом период полувыведения

торасемида у лиц с почечной дисфункцией не будет значи-

Таблица 2. Особенности фармакокинетики петлевых диуретиков  

Характеристика Торасемид Фуросемид Буметанид

Биодоступность, % 80–100 10–100 (в среднем – 50) 80–100

Ухудшение всасывания при приеме с пищей Нет Да Да

Метаболизм 80% в печени 60% конъюгация в почках 50% в печени

Период полувыведения, ч

• в норме 3–4 1,5–2 1

• при сердечной недостаточности 6 2,7 1,3

• при дисфункции почек 4–5 2,8 1,6

• при дисфункции печени 8 2,5 2,3

Время начала действия при пероральном приеме, мин 30–60 30–60 30–60

Рис. 1. Классификация диуретиков в соответствии с местом их
действия в нефроне.

Петлевые

Ингибиторы карбоангидразы,
осмотические

Тиазидные

Калийсберегающие

Проксимальный извитой каналец
Ингибиторы карбоангидразы
Осмотические
Восходящая часть петли Генле
Петлевые: фуросемид, буметанид, торасемид, торасемид с про-
лонгированным высвобождением
Дистальный извитой каналец
Тиазидные и тиазидоподобные
Дистальный извитой каналец и собирательная трубочка
Калийсберегающие
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мо удлиняться. В то же время при циррозе печени отмечено

увеличение длительности периода полувыведения торасе-

мида (до 4,8 ч) [10]. Тем не менее у таких больных за сутки с

мочой выводилось около 80% дозы препарата (в неизме-

ненном виде и в виде метаболитов), поэтому кумуляции его

при длительном приеме не ожидается. В противополож-

ность этому фуросемид в значительной степени метаболи-

зируется в почках путем конъюгации с глюкуроновой кис-

лотой. Поэтому его фармакокинетика зависит больше от

функции почек, нежели от функции печени, и дисфункция

почек может привести к кумуляции препарата [11].

В целом характеристика пролонгированной формы то-

расемида совпадает с таковой для формы с обычным

(быстрым) высвобождением. Однако из пролонгирован-

ной формы действующее вещество высвобождается посте-

пенно, что обеспечивает плавное повышение концентра-

ции препарата в крови – без «пиков» (рис. 2). Вследствие

этого можно избежать феномена повышенной постдиуре-

тической реабсорбции. А отсутствие быстрого увеличения

объема выделяемой мочи не вызывает резкого изменения

объема циркулирующей крови, а значит не потенцирует

избыточный синтез ангиотензина II и норадреналина, ко-

торые приводят к снижению скорости клубочковой

фильтрации и ухудшению почечной функции. Абсорбция

препарата протекает более медленно, время достижения

максимальной концентрации препарата (Тmax) удлинено,

максимальная концентрация (Сmax) снижена. Биодоступ-

ность, отражающая системную экспозицию препарата и

оцениваемая как площадь под кривой «концентрация –

время» (AUC), не меняется. После повторных введений

препарата наблюдается меньшая вариация концентрации

в плазме крови. Кроме того, прием пролонгированной

формы торасемида связан с более стабильным диурезом и

более высокой натрийуретической активностью.

Фармакодинамика торасемида 
и его пролонгированной формы

Фармакодинамические эффекты торасемида напрямую

связаны с дозой: по мере увеличения дозы препарата ди-

урез и экскреция натрия и хлоридов линейно возрастают,

при этом экскреция калия остается минимальной. Торасе-

мид не изменяет концентрацию калия, магния и кальция в

плазме крови даже при длительном применении в комби-

нации с тиазидным диуретиком [12]. В исследовании 

TORIC (TOrasemide In Congestive Heart Failure) гипокалие-

мия наблюдалась более часто при использовании фуросе-

мида и других диуретиков, нежели при назначении торасе-

мида [13]. По сравнению с фуросемидом торасемид дей-

ствует дольше (24 ч по сравнению с 6–8 ч для фуросеми-

да), его диуретический, натрийуретический и хлорурети-

ческий эффекты в 8 раз выше, а калийурез увеличивается

лишь в 3 раза [14]. При использовании пролонгированной

формы торасемида диурез начинается приблизительно

через 1 ч после приема препарата, достигает максимума

через 3–6 ч и поддерживается 8–10 ч. Как и для обычной

формы торасемида, взаимосвязь между вводимой дозой

препарата и экскрецией натрия носит линейный характер

в диапазоне доз от 2,5 до 20 мг. Прием пролонгированной

формы торасемида характеризуется более высокой натри-

йуретической эффективностью, меньшим объемом мочи

и меньшим выделением электролитов с мочой в первый

час после введения препарата [15]. Экскреция калия уве-

личивается незначительно после однократного приема

торасемида в дозе до 10 мг и лишь немного возрастает

(5–15 мЭкв) после приема 20 мг препарата [16]. 

Применение торасемида 
и его пролонгированных форм при АГ

Стандартные петлевые диуретики при АГ обычно ис-

пользуют только для больных, резистентных к традицион-

ной терапии. Однако фуросемид в стандартных дозах ре-

же, чем тиазидные диуретики, вызывает у больных АГ гипо-

калиемию и метаболические нарушения (рис. 3). Торасе-

мид характеризуется менее выраженным пиковым эффек-

том и большей, чем у фуросемида, продолжительностью

действия, что расширяет показания для применения препа-

рата при АГ [17]. Антигипертензивный эффект торасемида

был подтвержден в нескольких плацебо-контролируемых

исследованиях [18, 19]. В одном из исследований [20] дли-

тельность наблюдения за больными АГ, принимавшими

торасемид, составила 48 нед. Пациенты были распределе-

ны в две группы: «низких доз» – исходная доза 2,5 мг/сут,

при неэффективности удваивалась; «высоких доз» – ис-

ходная доза 5 мг/сут, которая также при необходимости

удваивалась. В процессе наблюдения различия в величине

антигипертензивного эффекта в двух группах отсутство-

вали. На основании данного и некоторых других сравни-

тельных исследований [21–25] можно сделать вывод, что

доза торасемида 2,5 мг/сут для лечения АГ является опти-

мальной. У больных мягкой и умеренной АГ эта доза эф-

фективна в 60–70% случаев, что сопоставимо с эффектив-

ностью других наиболее часто назначаемых антигипер-

тензивных препаратов. Следует отметить, что достижение

целевых значений АД при длительном применении тора-

семида развивается медленнее, чем при применении дру-

гих диуретиков и антигипертензивных лекарственных

средств из других групп, что важно для пожилых пациен-

тов, особенно тех, кто страдает сопутствующими церебро-

васкулярными заболеваниями [21]. В то же время сравни-

тельные рандомизированные клинические исследования

демонстрируют сопоставимый с другими диуретиками ан-

тигипертензивный эффект торасемида (табл. 3). Торасе-

мид у пациентов с АГ, в отличие от гидрохлоротиазида, яв-

ляется метаболически нейтральным препаратом. Так, у

3074 пациентов с АГ применение торасемида в дозах 

5–10 мг/сут в течение 6 мес не приводило к изменению

Рис. 2. Вид кривой «концентрация – время» после введения 
10 мг торасемида с пролонгированным и обычным (быстрым)
возбуждением (K.Lyseng-Williamson, 2009).
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Рис. 3. Переносимость торасемида по сравнению с тиазидами.
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уровня глюкозы, мочевой кислоты, общего холестерина,

холестерина липопротеидов низкой плотности, холесте-

рина липопротеидов высокой плотности и калия. Авторы

делают вывод о том, что для торасемида не характерно вы-

зывать у пациентов с АГ такие метаболические нарушения,

как гипергликемия, гиперурикемия, гиперлипидемия, ги-

покалиемия [26]. Это делает возможным применение тора-

семида у пациентов с АГ и сопутствующими сахарным диа-

бетом (в стадии компенсации), гиперурикемией (но не по-

дагрой), дислипидемиями под контролем соответствую-

щих показателей в плазме крови и является существенным

превосходством по сравнению с другими, особенно тиази-

дными диуретиками. Важным свойством торасемида яв-

ляется его способность не влиять на физиологический

циркадный ритм изменения АД [27]. При этом длитель-

ность антигипертензивного эффекта позволяет приме-

нять его 1–2 раза в сутки.  

Торасемид может применяться в качестве антигипертен-

зивного средства, особенно у пациентов с сопутствующей

ХСН, заболеваниями почек [28]. При этом рекомендован-

ной стартовой является доза 2,5–5 мг/сут, при недостиже-

нии целевых значений АД в течение 4–6 нед допускается

повышение дозы до 10 мг/сут.

При лечении АГ торасемид можно комбинировать с ин-

гибиторами ангиотензинпревращающего фермента и 

β-адреноблокаторами [21]. При этом отмечается потенци-

рование антигипертензивного эффекта.

Пролонгированная форма торасемида снижает АД в той

же самой степени, что и обычная форма торасемида, одна-

ко в отношении других аспектов эффективность пролон-

гированной формы может быть выше. Так, в рамках рандо-

мизированного двойного слепого исследования 432 паци-

ентам с АГ была назначена обычная форма торасемида 

5 мг в день (n=223) или пролонгированная форма торасе-

мида 5 мг в день (n=219) сроком на 12 нед. Спустя 4 или 

8 нед доза могла быть увеличена до 10 мг в день в том слу-

чае, если целевое снижение давления не было достигнуто.

В результате было обнаружено, что спустя 8 и 12 нед про-

цент пациентов с адекватным контролем АД был достовер-

но выше в группе, получавшей пролонгированную форму

торасемида. Кроме того, амбулаторный суточный монито-

ринг АД показал, что снижение систолического АД в тече-

ние дня было достоверно более высоким при назначении

пролонгированной формы торасемида (128,0±9,9 мм рт. ст.)

по сравнению с обычной формой (133,5±10,4 мм рт. ст.,

p<0,05). При этом между обеими формами торасемида не

было различий в переносимости и безопасности [29].

Применение торасемида и его пролонгированной
формы при ХСН

Диуретические средства рекомендуется применять у

больных с застойной сердечной недостаточностью. В по-

следних Национальных рекомендациях по лечению ХСН

(2013 г.) сделан особый акцент на торасемиде, который ха-

рактеризуется 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.

Первое большое двойное слепое многоцентровое иссле-

дование, в котором изучалось использование торасемида у

больных ХСН, было проведено I.Achhammer и соавт. в 1988 г.

Данное исследование включало 111 пациентов, которые по-

лучали торасемид в дозе 5 и 10 мг/сут (с возможностью при

необходимости удвоить дозу) в качестве базовой терапии

отечного синдрома. В результате 24-недельного наблюде-

ния было выявлено достоверное уменьшение массы тела.

В большом проспективном исследовании по изучению

использования торасемида в общемедицинской практике

были подтверждены хорошие результаты применения

препарата как в качестве первого назначаемого мочегон-

ного средства, так и при переходе на него с другого диуре-

тика. Кроме того, было еще раз подтверждено отсутствие

негативного влияния препарата на уровень калия, глюко-

зы и мочевой кислоты. При этом 95,1% врачей и 93,6% па-

циентов оценили результат использования торасемида как

хороший или очень хороший.

В открытом исследовании, включавшем 234 пациента с

ХСН, получавших торасемид (n=113) или фуросемид

(n=121) в течение 12 мес, было обнаружено, что частота

повторной госпитализации вследствие сердечной недо-

статочности или всех сердечно-сосудистых причин была

достоверно ниже на фоне лечения торасемидом. Длитель-

ность госпитализации вследствие сердечной недостаточ-

ности также была достоверно ниже в группе, получавшей

торасемид [30]. Снижение частоты госпитализации при

приеме торасемида было обнаружено еще в одном иссле-

довании, включавшем 1 тыс. пациентов [31].

Окончательное подтверждение эффективности и без-

опасности применения торасемида у больных ХСН было

получено в крупном исследовании TORIC, которое включа-

ло 1377 больных ХСН III–IV функционального класса – 

ФК (NYHA). В течение 12 мес 778 пациентов получали тора-

семид 10 мг/сут, 527 – фуросемид 40 мг/сут, а 72 – другие

диуретики. Каждые 3 мес оценивались заболеваемость,

смертность, ФК ХСН, уровень калиемии, а также индивиду-

альная переносимость препарата. В группе торасемида на-

блюдалось достоверное уменьшение общей и сердечно-со-

судистой смертности (рис. 4). Функциональные улучшения

наблюдались у 45,8% пациентов, получавших торасемид, и у

37,2% пациентов, получавших фуросемид или другие ди-

уретики (р=0,00017). Торасемид лучше переносился и до-

стоверно реже вызывал гипокалиемию [32]. Позднее было

доказано, что качество жизни больных, получающих тора-

семид, достоверно выше, чем при использовании фуросе-

мида, что выражалось в значительном уменьшении функ-

циональных ограничений и в высокой социальной актив-

ности пациентов.

В ряде новых исследований было продолжено изучение

эффективности торасемида при сердечной недостаточно-

сти. У 51 пациента с ХСН, получающих лечение диуретика-

ми (включая торасемид), β-адреноблокаторами, ингибито-

рами ангиотензинпревращающего фермента, блокатора-

ми ангиотензиновых рецепторов и другими препаратами,

была удвоена получаемая ранее доза диуретиков. В резуль-

тате через 24±6 дней наблюдалось статистически досто-

верное снижение массы тела, ФК по классификации NYHA

и значений по Миннесотскому опроснику, а также досто-

верное увеличение дистанции, которую больной прохо-

дил в тесте с 6-минутной ходьбой. При этом не было от-

мечено изменений в систолической и диастолической

функции левого желудочка [33].

При сердечной недостаточности торасемид оказывает

ряд положительных эффектов в дополнение к его диуре-

тическому действию. Результаты исследований свидетель-

ствуют о том, что эти положительные эффекты могут быть

связаны с блокадой альдостероновых рецепторов [34]. То-

расемид благодаря своим антиальдостероновым эффек-

там снижал напряжение стенки левого желудочка во время

систолы у пациентов с сердечной недостаточностью, при

этом активация симпатической нервной системы не на-

блюдалась. Подобные изменения не были отмечены в

группе больных, получавших фуросемид: в плазме крови

увеличивалась концентрация норадреналина, а напряже-

ние стенки левого желудочка не менялось [35]. Повышение

в плазме крови концентрации альдостерона приводит к

увеличению сердечно-сосудистого риска у пациентов с

острой и ХСН и после инфаркта миокарда. В то же время

блокада эффектов альдостерона снижает общую и сердеч-

но-сосудистую смертность у этих пациентов. Введение то-



расемида вместо фуросемида и других калийнесберегаю-

щих диуретиков приводит к снижению концентрации аль-

достерона и связанного с ним сердечно-сосудистого рис-

ка, а также к снижению необходимости принимать антаго-

нисты альдостерона [36].

Способность торасемида уменьшать фиброз миокарда

была изучена в нескольких клинических исследованиях.

Было показано, что у пациентов с сердечной недостаточ-

ностью этот препарат снижает выраженность ремодели-

рования миокарда желудочков [30–35]. В некоторых ис-

следованиях было выявлено, что в результате лечения то-

расемидом происходит достоверное уменьшение конеч-

ного диастолического объема (КДО) ЛЖ. Были сделаны

предположения, что торасемид обладает протективным

действием в отношении ремоделирования миокарда. Это

связывали с его способностью уменьшать активацию про-

коллаген-I-карбоксипротеиназы (ПКП), что приводит к за-

медлению фиброза стенки левого желудочка.

В миокарде пациентов с сердечной недостаточностью

до и после лечения торасемидом или фуросемидом и у

здоровых волонтеров были оценены выраженность обра-

зования поперечных сшивок в коллагене и экспрессия ли-

зилоксидазы, которая регулирует этот процесс. В результа-

те было обнаружено, что в миокарде пациентов с сердеч-

ной недостаточностью по сравнению со здоровыми во-

лонтерами увеличивались оба упомянутых показателя. На

фоне лечения торасемидом оба параметра достоверно

снижались (р=0,021 и р=0,034 соответственно), в то время

как в группе с фуросемидом таких изменений не наблюда-

лось. У всех пациентов с сердечной недостаточностью вы-

раженность образования поперечных сшивок коррелиро-

вала с экспрессией лизилоксидазы и наоборот. Интересно,

что способность торасемида уменьшать избыточную экс-

прессию лизилоксидазы и уменьшать образование по-

перечных сшивок в коллагене приводила к нормализации

ригидности стенок левого желудочка у пациентов с сер-

дечной недостаточностью [37]. Все перечисленные эффек-

ты торасемида – в отношении образования коллагена и

ремоделирования желудочков, продукции норадреналина

и альдостерона – не наблюдались у фуросемида, что может

иметь важное значение для лечения пациентов с сердеч-

ной недостаточностью с желудочковой дисфункцией и без

нее. Однако в исследовании TORAFIC (2011 г.) было из-

учено действие пролонгированной формы препарата у па-

циентов с ХСН и ее влияние на кардиальный фиброз. В ре-

зультате не было выявлено достоверного влияния торасе-

мида либо фуросемида на уровень ПКП, а соответственно,

на прогрессирование фиброза миокарда. Таким образом,

уменьшение КДО левого желудочка вследствие примене-

ния торасемида, скорее всего, связано с закономерным

уменьшением объема циркулирующей крови. Необходимо

отметить, что в исследование TORIC были включены пре-

имущественно пациенты с ХСН I–II ФК, тогда как в иссле-

довании TORAFIC проводилась терапия у пациентов с ХСН

III–IV ФК.

В целом результаты выполненных исследований свиде-

тельствуют о том, что у пациентов с ХСН торасемид [11]:

• улучшает функцию левого желудочка;

• снижает смертность;

• снижает частоту и длительность госпитализаций по

поводу сердечной недостаточности;

• улучшает качество жизни;

• увеличивает переносимость физических нагрузок;

• уменьшает ФК сердечной недостаточности по класси-

фикации NYHA.

Преимущество пролонгированной формы торасемида

при ХСН заключается в том, что за счет увеличения перио-

да полувыведения можно избежать феномена «повышен-

ной постдиуретической реабсорбции». А отсутствие бы-

строго увеличения объема выделяемой мочи не вызывает

резкого изменения объема циркулирующей крови, а зна-

чит не потенцирует избыточный синтез ангиотензина II и

норадреналина, которые приводят к снижению скорости

клубочковой фильтрации и ухудшению почечной функ-

ции. Бритомар способствует снижению числа повторных

госпитализаций вследствие снижения риска развития но-

вой декомпенсации кровообращения у пациентов с ХСН

[38]. Кроме того, пациент реже испытывает резкие позывы

к мочеиспусканию, что позволяет сохранить привычный

образ жизни.

Отдельное внимание следует уделить исследованиям, в

которых доказаны фармакоэкономические преимущества

назначения торасемида. Несмотря на большую стоимость

лечения торасемидом, оно было не менее экономически

эффективным, чем лечение фуросемидом. Причиной это-

го была большая длительность и стоимость госпитализа-

ций больных, принимавших фуросемид.

Таким образом, результаты выполненных исследований

свидетельствуют о том, что торасемид более эффективен и
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Таблица 3. Сравнительные исследования антигипертензивной эффективности торасемида и других диуретиков

Автор, год 

Доза торасе-
мида, мг/сут 
(число боль-

ных)

Препараты сравнения, дозы,
мг/сут (число больных)

ΔАД, мм рт. ст. Достижение целе-
вого АД, % Длитель-

ность лече-
ния, нед Торасе-

мид
Конт-
роль

Торасе-
мид

Конт-
роль

N.Spannbrucker и соавт.,
1988 [21]

2,5–5 (32) Индапамид 2,5–5 (34) 25/22 28/22 94 88 12 

A.Reyes и соавт.,1990 [22] 2,5 (13) HTCZ 25 (11) 29/22 35/23 77 91 19

T.Boelke и соавт., 1993 [23] 2,5 (41) HTCZ 25 + Триамтерен 50 (43) 17/13 21/14 76 72 12

I.Achhammer, R.Eberhard,
1990 [24]

2,5–5 (41) 
HTCZ 25/50 + Триамтерен 50/100

(40) 
17/16 27/21 71 77 24

T.Boelke и соавт., 1990 [25] 2,5–5 (72) HTCZ 25/50 + Амилорид 5–10 (71) 25/17 31/19 80 90 24

Примечание: HCTZ – дигидрохлоротиазид; ΔАД – величина снижения АД (мм рт. ст.).

Рис. 4. Результаты исследования TORIC: влияние на неблаго-
приятные клинические исходы [13].
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безопасен по сравнению с фуросемидом при лечении па-

циентов с ХСН. Поэтому при данной патологии вместо фу-

росемида рекомендуется использовать торасемид [9].

Бритомар является современным эффективным диуре-

тиком с единственной оригинальной пролонгированной

формой высвобождения торасемида. В качестве антиги-

пертензивного препарата Бритомар в наибольшей степе-

ни показан пациентам: 

• у которых патогенез АГ может быть обусловлен не-

сколькими механизмами (активация ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы, вазоспазм, соль-чув-

ствительность и т.д.) из-за наличия у торасемида ком-

плексного антигипертензивного механизма действия;

• пациентам пожилого и старческого возраста, с изоли-

рованной систолической АГ, сопутствующей ХСН, так

как по профилю эффективности торасемид сопоста-

вим с другими диуретиками – группой выбора для па-

циентов данной категории.

Профиль безопасности торасемида делает возможным

его применение с осторожностью у пациентов с АГ и со-

путствующими сахарным диабетом (в стадии компенса-

ции), гиперурикемией, дислипидемиями под контролем

соответствующих показателей в плазме крови.

Благодаря фармакологическим свойствам Бритомара

его можно считать препаратом первого выбора для лече-

ния застойной ХСН. Несмотря на более высокую стои-

мость по сравнению с фуросемидом, при использовании

торасемида общие затраты на лечение значительно сни-

жаются.
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