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Применение средств с мочегонным действием берет на-
чало в XVIII в., когда W.Withering описал диуретиче-

ский эффект растения наперстянка [1]. Долгое время это
был практически единственный метод борьбы с отечным
синдромом на фоне сердечной недостаточности, заболева-
ний печени и почек. В начале XX в. появились ртутные ди-
уретики [2], в 1956 г. – тиазидные, а затем, в 1959 г., и пет-
левые мочегонные средства [3].

Диуретики (мочегонные средства) и в настоящее время
продолжают оставаться одной из базовых групп лекарств в
терапии сердечной недостаточности, артериальной гипер-
тензии (АГ), отечного синдрома при заболеваниях печени и
почек. К этой группе препаратов относятся соединения раз-
ной химической структуры, обладающие общим свойством
увеличивать объем выводимой из организма жидкости и
электролитов, а также уменьшать содержание жидкости в
тканях организма. Усиление мочеотделения связано со спе-
цифическим действием диуретиков на почки. Оно заключа-
ется, прежде всего, в торможении реабсорбции ионов нат-
рия в почечных канальцах, что сопровождается уменьше-
нием реабсорбции воды. Определенную, но менее значи-
мую роль играет усиление фильтрации в клубочках [4].

Мочегонные средства подразделяются на следующие ос-
новные группы: ингибиторы карбоангидразы, петлевые,
тиазидные и тиазидоподобные, калийсберегающие, осмо-
тические диуретики. 

Диуретики оказывают разное по силе и продолжитель-
ности влияние на мочеобразование, что зависит от их фи-
зико-химических свойств, механизма действия и его лока-
лизации в разных участках нефрона [4, 5].

Наиболее мощными по силе мочегонного эффекта яв-
ляются петлевые диуретики. К этой группе относятся сле-
дующие препараты: фуросемид, этакриновая кислота, то-
расемид. По химической структуре они представляют со-
бой производные сульфамоилантраниловой и дихлорфе-
ноксиуксусной кислот. Петлевые диуретики подавляют ак-
тивность специального Na-Cl-K-транспортера в клетках
канальцев на протяжении толстого участка восходящего
колена петли Генле, что нарушает реабсорбцию ионов Na+,
K+, Cl-, вследствие чего существенно увеличиваются натри-
йурез, калийурез и экскреция воды, в меньшей степени
возрастает кальцийурез и магнийурез [5]. 

Петлевые диуретики короткого действия (фуросемид, эта-
криновая кислота) при назначении 1 раз в день приводят к
выраженному диуретическому эффекту, значительному по-
вышению экскреции натрия и воды, что продолжается око-
ло 4–6 ч и сменяется задержкой Na и воды в остальное вре-
мя суток [5]. В течение 1–2 ч после приема возникают импе-
ративные позывы на мочеиспускание, отмечается ортоста-
тическая гипотензия на пике активности препарата, все это
вызывает нарушение качества жизни пациентов и может су-
щественно снижать приверженность лечению [6, 7]. 

Кроме того, было показано, что резкое повышение экс-
креции натрия может провоцировать развитие воспале-
ния и фиброза в клетках почечных канальцев. В исследо-
вании на крысах продемонстрировано, что пикообразное
повышение секреции натрия приводит к повышению со-
держания биомаркеров воспаления и фиброза (трансфор-
мирующий фактор роста b1, RANTES, ангиотензин II) в
клетках почечных канальцев [8].
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Наличие целого ряда нежелатель-
ных эффектов фуросемида и этакри-
новой кислоты диктовало необходи-
мость создания нового препарата
этой группы, лишенного упомянутых
недостатков. 

В 1980 г. на фармацевтическом
рынке появляется новый петлевой
диуретик – торасемид. Препарат от-
личается по химической структуре от
фуросемида, относится к классу суль-
фанилпиридинов, как и все петлевые
салуретики, тормозит ренальную ре-
абсорбцию ионов натрия и хлора в
восходящей части петли Генле. В то
же время торасемид в отличие от пре-
дыдущих препаратов обладает спо-
собностью положительно влиять на
активность ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) [7].

Важным преимуществом торасеми-
да является высокая, стабильная, не
зависящая от приема пищи биодо-
ступность при пероральном примене-
нии, которая составляет более 80% и
превосходит таковую у фуросемида.
Биотрансформация торасемида про-
исходит в печени с образованием не-
скольких метаболитов. При этом
лишь 25% торасемида выводится с
мочой в неизмененном виде, в то вре-
мя как при приеме фуросемида эта
цифра составляет около 60–65%. Вы-
ведение торасемида практически не
зависит от функции почек, а период
полувыведения фуросемида у боль-
ных почечной недостаточностью уве-
личивается. Этот факт имеет клини-
ческое значение, так как при выра-
женном застое крови по большому
кругу кровообращения функция по-
чек обычно ухудшается.

Эффект торасемида, как и других
петлевых диуретиков, начинается бы-
стро, но пролонгируется по времени.
Доза торасемида 10–20 мг эквива-
лентна 40 мг фуросемида. Высокая и
предсказуемая биодоступность опре-
деляет надежность диуретического
действия торасемида и позволяет ус-
пешно применять препарат перораль-
но даже в случаях тяжелых форм хро-
нической сердечной недостаточности
(ХСН) [6, 7]. Важной особенностью
торасемида является уменьшение
риска рикошетной гиперактивации
нейрогормональной системы. Вместе
с тем однократный прием торасемида
в сутки повышает на 13% привержен-
ность пациентов лечению согласно
данным исследования в сравнении с
терапией фуросемидом [9].

В ряде экспериментальных и кли-
нических исследований 1990–2000-х
годов было показано наличие у тора-
семида «плейотропных» свойств. 
В частности, он угнетает эффекты ан-
гиотензина II – вазоконстрикцию и
стимуляцию синтеза альдостерона в
клубочковой зоне коры надпочечни-

ков [10], может блокировать рецепто-
ры альдостерона [11].

Способность торасемида вступать в
связь с рецепторами ангиотензина II
связана со структурным сходством
молекулы с новыми нететразолино-
выми антагонистами рецепторов ан-
гиотензина II. Блокада рецепторов ан-
гиотензина II приводит к уменьше-
нию активности РААС и способствует
торможению апоптоза [12].

В масштабном постмаркетинговом
нерандомизированном исследовании
TORIC (TORasemide In Congestive he-
art failure) сравнивали эффективность
и профиль безопасности торасемида
10 мг/сут и фуросемида 40 мг/сут, а
также других диуретиков у 1377 боль-
ных с ХСН II–III функционального
класса (ФК). Результаты исследова-
ния свидетельствуют о более высокой
клинической эффективности и луч-

шем профиле безопасности торасеми-
да по сравнению с фуросемидом. То-
расемид достоверно превзошел фуро-
семид как по способности улучшать
клинико-функциональное состояние,
так и по влиянию на смертность боль-
ных ХСН, хотя в данном исследова-
нии это и не было запланированной
конечной точкой [13].

Еще в одном рандомизированном
открытом 6-месячном исследовании
[11] сопоставили эффективность то-
расемида и фуросемида у 50 больных
с ХСН II–III ФК, у которых не было
эффективного ответа на лечение фу-
росемидом в низкой дозе и ингибито-
ром ангиотензинпревращающего
фермента (ИАПФ). Торасемид в ос-
новной группе был использован в до-
зе 4–8 мг/сут, в то время как в группе
сравнения пациенты продолжали
прием фуросемида в прежней дозе
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(20–40 мг/сут). В результате терапии торасемидом в тече-
ние 6 мес отмечалось уменьшение конечного диастоличе-
ского размера и индекса массы миокарда левого желудоч-
ка, улучшение параметров его наполнения в диастолу, а
также снижение концентрации альдостерона и натрийуре-
тического пептида в плазме крови. В группе, получавшей
фуросемид, схожие изменения отсутствовали, что под-
тверждает способность торасемида вмешиваться в работу
РААС. 

В открытом исследовании были сопоставлены результа-
ты терапии в течение года торасемидом и фуросемидом у
больных с ХСН [14]. Частота госпитализаций по поводу
сердечной недостаточности была на 20% ниже в группе
больных, получавших торасемид. Применение торасемида
сопровождалось более выраженным снижением индексов
одышки и утомляемости, при этом достоверная разница
между группами была выявлена только при оценке утом-
ляемости через 2, 8 и 12 мес. Упомянутые результаты были
подтверждены при ретроспективном анализе годового
опыта применения торасемида и фуросемида в Германии и
Швейцарии более чем у 1200 больных с ХСН [15]. В обеих
странах частота госпитализаций при лечении торасемидом
была ниже, чем при применении фуросемида. Сокращение
среднего числа дней пребывания в стационаре пациентов,
принимавших торасемид, позволило уменьшить общие за-
траты на лечение больных примерно в 2 раза. В проспек-
тивном рандомизированном исследовании K.Muller и со-
авт. [16] сопоставили влияние торасемида и фуросемида на
качество жизни и частоту госпитализаций у 237 больных с
ХСН. Терапия торасемидом обеспечивала более значитель-
ное улучшение качества жизни больных, хотя частота гос-
питализаций по поводу ХСН достоверно не отличалась
между группами.

В настоящее время проводится многоцентровое рандо-
мизированное открытое исследование IV фазы TORNADO,
целью которого является сравнение влияния торасемида и
фуросемида на биохимические параметры гемодинамиче-
ской и нейрогормональной компенсации, ремоделирова-
ние миокарда, клинические исходы и качество жизни у па-
циентов с ХСН. Исследование включает 120 пациентов с
сердечной недостаточностью в ФК II–IV NYHA (New York
Heart Association – Нью-Йоркская ассоциация кардиоло-
гов), получающих оптимальную терапию сердечной недо-
статочности, с показаниями к применению петлевых ди-
уретиков. Предварительные результаты демонстрируют
благоприятное воздействие торасемида по сравнению с
фуросемидом по влиянию на число госпитализаций паци-
ентов с ХСН и смертность [17].

Торасемид оценивался в сравнении с фуросемидом по
влиянию на течение ХСН у пациентов с дилатационной
кардиомипатией и частоту развития аритмий. Через 3 мес
после окончания лечения сердечная функция в обеих
группах улучшилась, частота и тяжесть аритмии в обеих
группах были снижены. Однако торасемид показал более
эффективное по сравнению с фуросемидом влияние на со-
кратимость миокарда и предупреждение развития нару-
шений ритма сердца [18].

Торасемид обладает антигипертензивными свойствами,
которые обусловлены снижением общего периферическо-
го сопротивления за счет нормализации нарушенного
электролитного баланса и в основном – снижения содер-
жания кальция в клетках мышечного слоя артерий [19].

Антигипертензивный эффект торасемида подтвержден в
нескольких плацебо-контролируемых исследованиях [20,
21]. В исследовании [21] проводилось длительное (48 нед)
наблюдение за больными АГ, принимавшими торасемид.
Пациенты были разбиты на две группы: «низких доз» — ис-
ходная доза 2,5 мг/сут, при неэффективности доза удваива-
лась; «высоких доз» — исходная доза 5 мг/сут, которая так-
же при необходимости удваивалась. В процессе наблюде-

ния различия в величине антигипертензивного эффекта в
двух группах отсутствовали. На основании данного и неко-
торых других сравнительных исследований [22, 23] можно
сделать вывод, что доза торасемида 2,5 мг/сут для лечения
АГ является оптимальной. У больных мягкой и умеренной
АГ эта доза эффективна в 60–70% случаев, что сопоставимо
с эффективностью наиболее часто назначаемых антигипер-
тензивных препаратов. 

Торасемид подтвердил свою антигипертензивную ак-
тивность в нескольких исследованиях. Препаратами
сравнения выступали диуретики и калийсберегающие
комбинации. Торасемид не вызывает выраженного пико-
вого снижения артериального давления, эффект развива-
ется медленнее, чем у тиазидных диуретиков. Мягкий ан-
тигипертензивный эффект торасемида особенно важен у
пожилых пациентов, у которых тиазидные диуретики мо-
гут вызывать выраженные ортостатические реакции. При
лечении АГ препарат можно успешно комбинировать с
ИАПФ и b-адреноблокаторами [24].

В России торасемид зарегистрирован под названием
Тригрим® (фармацевтическая компания АО «Акрихин»),
выпускается в таблетках по 2,5, 5 и 10 мг. Основные пока-
зания к применению Тригрима: отечный синдром разного
генеза, включая ХСН, и АГ. В исследовании СТАРТ [25] у
больных АГ 1–2-й степени сравнили эффективность пре-
паратов Тригрим® и Арифон Ретард при применении в
течение 12 нед (максимальная доза торасемида составляла
5 мг/сут, а индапамида ретард – 1,5 мг/сут). В исследовании
приняли участие 60 больных АГ 1–2-й степени. Итоговая
эффективность была сопоставима в обеих группах, однако
у пациентов, получавших Тригрим®, целевой уровень си-
столического и диастолического артериального давления
достигался быстрее. В обеих группах не было отмечено от-
рицательного влияния фармакотерапии на электролит-
ный баланс, липидный и углеводный обмен. Результаты,
по мнению авторов исследования, позволяют рекомендо-
вать Тригрим® для более широкого использования в соста-
ве комбинированной терапии АГ, а также у пациентов с
изолированной систолической АГ и у пожилых [25]. На-
чальная доза составляет, как правило, 5 мг 1 раз в сутки.
При отсутствии адекватного снижения артериального дав-
ления в течение 4–6 нед дозу увеличивают до 10 мг 1 раз в
сутки. При необходимости в схему лечения можно доба-
вить антигипертензивный препарат другой группы. 

Таким образом, торасемид является препаратом нового
поколения петлевых диуретиков. Особенности фармако-
кинетики торасемида обеспечивают постепенное возрас-
тание концентрации препарата в крови, медленное разви-
тие диуретического и антигипертензивного эффектов. То-
расемид по сравнению с салуретиками быстрого короткого
действия вызывает меньшее количество мочеиспусканий
и ургентных позывов, не провоцирует пиковый диурез и
рикошетную задержку натрия, меньше ограничивает по-
вседневную активность пациента. Торасемид характеризу-
ется наиболее высоким профилем безопасности среди
прочих петлевых диуретиков. В частности, по сравнению с
фуросемидом, торасемид обладает меньшим риском раз-
вития электролитных и метаболических нарушений, не
снижает качество жизни пациентов. В то же время он пре-
восходит фуросемид по эффективности лечения пациен-
тов с ХСН, вызывает стабильный антигипертензивный эф-
фект даже при применении в низких дозах, снижает часто-
ту и продолжительность госпитализаций, улучшает про-
гноз пациентов с АГ и сердечной недостаточностью.
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