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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН)
является одной из ведущих причин высокой за-
болеваемости и смертности во всем мире, а ее

встречаемость неуклонно нарастает. Задержка жидкости
в организме, перегрузка объемом и формирование отеч-
ного синдрома являются наиболее типичными ее про-
явлениями и нередко ответственны за большую часть
летальных исходов, связанных с сердечной недостаточ-
ностью (СН). Поэтому дегидратационная терапия яв-
ляется важнейшим компонентом успешного лечения
больных с ХСН.
Диуретики показаны больным со II–IV функциональ-

ным классом (ФК) при отечном синдроме для уменьше-
ния выраженности клинических симптомов и признаков
ХСН, а также снижения риска госпитализаций (класс I,
уровень C); табл. 1 [1].
При наличии низкой фракции выброса (ФВ) левого же-

лудочка (ЛЖ) и признаков застоя диуретики рекомендова-
ны к назначению с ингибиторами ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ) или блокаторами рецепторов
ангиотензина II (АТ II), b-адреноблокаторами и антагони-
стами минералокортикоидных рецепторов (АМКР). У не-

которых пациентов без клинических симптомов с эуволе-
мией/гиповолемией диуретическая терапия временно мо-
жет прекращаться.
Рациональный выбор диуретика должен учитывать пре-

имущества отдельных представителей этой лекарственной
группы в отношении переносимости, эффективности, без-
опасности и удобства применения с учетом клинических
особенностей пациента и его возраста.
При лечении диуретиками различают активную (в пе-

риод гипергидратации и застоя) и поддерживающую фазы.
В активной фазе превышение диуреза над принятой жид-
костью должно составлять 1–2 л/сут при снижении массы
тела на ≈1 кг [1]. Для предупреждения возникновения
электролитных нарушений, аритмий, венозных тромбозов
и связанных с ними осложнений не следует стремиться к
быстрому устранению отеков при назначении этих препа-
ратов. Поэтому в поддерживающей фазе диурез должен
быть обязательно сбалансированным и масса тела – ста-
бильной при регулярном назначении диуретиков.
При выборе диуретиков рекомендовано придерживать-

ся представленного ниже алгоритма в зависимости от
функционального класса (ФК) ХСН [1]:
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• I ФК – не лечить диуретиками;
• II ФК (без клинических признаков застоя) – малые дозы
торасемида (2,5–5 мг);

• II ФК (признаки застоя) – петлевые (тиазидные) диурети-
ки + спиронолактон 100–150 мг;

• III ФК (поддерживающее лечение) – петлевые диуретики
(предпочтительно торасемид) ежедневно в дозах, доста-
точных для поддержания сбалансированного диуреза, +
АМКР (25–50 мг/сут) + ингибиторы карбоангидразы
(ацетазоламид по 0,25 г 3 раза в сутки в течение 3–4 дней
1 раз в 2 нед).
Лечение диуретиками начинают с применения слабей-

шего из эффективных лекарственных препаратов у кон-
кретного пациента. При ХСН II ФК следует отдавать пред-
почтение небольшим дозам петлевого диуретика торасе-
мида (2,5–5 мг) или тиазидным диуретикам, рассматривае-
мым как стартовые препараты для лечения отечного син-
дрома. При длительном поддерживающем лечении паци-
ентов со II–IV ФК ХСН применяются петлевые диуретики
(фуросемид, торасемид, буметанид), которые являются ос-
новой лечения отечного синдрома у пациентов всех воз-
растных групп и направлены на достижение и поддержа-
ние эуволемии при хронической и достижение дегидрата-
ции – при острой СН [2, 3].
Около 70% пациентов с острой СН, нуждающихся в гос-

питализации, принимают петлевые диуретики уже на до-
госпитальном этапе, и 90% госпитализированных пациен-
тов с декомпенсацией ХСН получают внутривенно петле-
вые диуретики [4]. Декомпенсация сердечной деятельно-
сти нередко обусловлена неадекватной дозой диуретика,
низкой чувствительностью организма к петлевым диуре-
тикам, эффектом ускользания действия диуретиков, пост -
диуретическим накоплением натрия или синдромом «ри-
кошета». Резистентность к диуретикам приводит к неже-
лательным последствиям, в частности к повторным и дли-
тельным госпитализациям. Согласно данным проспектив-
ного рандомизированного исследования по оценке выжи-
ваемости при приеме амлодипина (Prospective Randomized
Amlodipine Survival Evaluation study), до 25% пациентов
имели резистентность к диуретикам, что требовало повы-
шения их дозы для уменьшения признаков застоя жидко-
сти [5]. Резистентность к диуретикам также определяется
по их эффективности, а именно по количеству выделенной
жидкости в ответ на прием диуретка. Этот метод рассмат-
ривается как более точный, чем определение абсолютной
дозы диуретика, поскольку низкая эффективность диуре-
тика тесно ассоциируется со смертностью [6, 7].

Перечисленное наряду с сопутствующей патологией, в
частности сниженной функцией почек, обусловливает
трудности в достижении адекватного диуреза и стабилиза-
ции клинического состояния. Даже после интенсивной ди-
уретической терапии при декомпенсации ХСН у многих
пациентов на момент выписки из стационара сохраняются
признаки застоя жидкости. Такие пациенты не только ча-
сто повторно госпитализируются, но и имеют высокий
риск летального исхода. Поэтому дегидратация выражает-
ся улучшением клинического состояния (уменьшение
одышки, отеков) и служит мишенью для оптимизации
функционального статуса, предотвращения декомпенса-
ции ХСН и госпитализаций [8].
Клинические рекомендации по ведению пациентов с СН

свидетельствуют о том, что эффекты влияния диуретиков
на заболеваемость и смертность изучены недостаточно,
помимо этого, нет определенных рекомендаций по выбору
конкретного петлевого диуретика. На сегодняшний день в
клинической практике используются три петлевых диуре-
тика: фуросемид, торасемид и буметанид. Все три лекарст-
венных препарата доступны в пероральной форме и аб-
сорбируются в желудочно-кишечном тракте. Петлевые ди-
уретики подавляют котранспорт Na+/2Cl-/K+ в люминаль-
ной мембране эпителиальных клеток в восходящем отделе
петли Генле, приводя к усилению экскреции натрия хло-
рида и в дальнейшем – диуреза.
Действие петлевых диуретиков в некоторой степени

различается. Так, буметанид и фуросемид дополнитель-
но действуют в области проксимальных извитых ка-
нальцев, где реабсорбируется большая часть бикарбона-
тов и фосфатов. Торасемид не оказывает влияния на эту
часть нефрона, в связи с чем при его приеме наблюдает-
ся меньшая потеря бикарбонатов, фосфатов и калия с
мочой.
Буметанид и торасемид имеют практически одинаковую

стабильную биодоступность (80–100%) в отличие от фуро-
семида, разброс биодоступности которого колеблется от
10 до 100%, что нередко приводит к непредсказуемости ди-
уреза и типично для лиц с выраженными застойными яв-
лениями (табл. 2) [9].
Биодоступность торасемида составляет 90% у пациентов

с почечной недостаточностью, циррозом печени, СН и не
меняется с возрастом. В отличие от фуросемида и бумета-
нида, биодоступность торасемида более предсказуема, что
обусловлено его большей липофильностью, и не зависит
от приема пищи, что позволяет пациенту принимать этот
препарат в любое время суток.

Таблица 1. Показания и дозы диуретиков, используемых у пациентов с СН

Препараты Показания Стартовая доза Максимальная
доза, мг/сут

Длительность
действия, ч

Тиазидные
Гидрохлоротиазид II–III ФК (СКФ>30 мл/мин) 2,5 мг 1–2 раза 200 6–12
Индапамид СР II ФК (СКФ>30 мл/мин) 1,5 мг 1 раз 4,5 36
Хлорталидон II ФК (СКФ>30 мл/мин) 12,5 мг 1 раз 100 24–72

Петлевые

Фуросемид II–IV ФК (СКФ>5 мл/мин) 20 мг 1–2 раза 600 6–8
Буметанид II–IV ФК (СКФ>5 мл/мин) 0,5 мг 1–2 раза 10 4–6
Этакриновая
кислота II–IV ФК (СКФ>5 мл/мин) 25 мг 1–2 раза 200 6–8

Торасемид* I–II ФК 2,5 мг 1 раз 5 мг 1 раз 14–18
Торасемид II–IV ФК (СКФ>5 мл/мин) 10 мг 1 раз 200 14–18

Ингибиторы
карбоангидраз Ацетазоламид

Легочно-сердечная недостаточность,
апноэ во сне, резистентность

к активным диуретикам (алкалоз)

250 мг 1–3 раза 4 дня
с перерывами 
10–14 дней*

750 12

Калийсберегающие
Спиронолактон** Декомпенсация ХСН 50 мг 2 раза 300 До 72
Триамтерен*** Гипокалиемия 50 мг 2 раза 200 8–10

*При выраженном апноэ во сне ацетазоламид назначается в дозах 250–500 мг ежедневно, за 1 ч до сна; **применение спиронолактона
при обострении ХСН вместе с петлевыми диуретиками именно в качестве калийсберегающего диуретика; ***применение неконкурентных
антагонистов альдостерона должно ограничиваться лишь случаями гипокалиемии на фоне лечения активными диуретиками
при непереносимости (или невозможности использования) спиронолактона; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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Пиковая концентрация всех препаратов после приема
внутрь достигается через 1–2 ч, но торасемид имеет более
длительный период полувыведения, который составляет
3,5 ч, в отличие от 1 ч для буметанида и 2 ч – для фуросе-
мида. Благодаря фармакологическим эффектам торасеми-
да эффект его действия после приема внутрь начинается
достаточно быстро и сохраняется на протяжении более
длительного периода времени (более 12 ч), в отличие от
фуросемида и буметанида (около 4–6 ч). Данное преиму-
щество торасемида улучшает приверженность пациентов
приему препарата, что особенно важно для пациентов, на-
блюдающихся на амбулаторном этапе.
Для короткодействующих петлевых диуретиков (фуро-

семид и буметанид) типичен так называемый феномен
«рикошета»: повышенная экскреция натрия и воды во вре-
мя диуреза, которая длится около 4–6 ч при однократном
приеме диуретика, сменяется задержкой натрия и воды в
оставшееся время суток. В отличие от фуросемида и буме-
танида, данный феномен нехарактерен для торасемида из-
за его длительного действия и антиальдостероновой ак-
тивности [10, 11].
Основной путь выведения торасемида из организма –

это метаболизм в печени (до 75–80%). Около 20–25% тора-
семида, 65% фуросемида и 60% буметанида выводится
почками в неизменном виде. Почечный клиренс для тора-
семида составляет 10 мл/мин, общий – 40 мл/мин. Благода-
ря двойному пути выведения снижается вероятность на-
копления торасемида по сравнению с фуросемидом и бу-

метанидом при снижении функции почек, что нередко на-
блюдается у пациентов, страдающих ХСН [12].
Отек слизистой оболочки кишечника как результат пас-

сивного венозного застоя у пациентов с ХСН обусловлива-
ет вариабельность эффектов диуретиков, в частности фу-
росемида. Существует предположение, что постепенное и
постоянное уменьшение кровотока в кишечнике значимо
влияет на изменение скорости всасывания лекарственных
препаратов. Эти данные поддерживают гипотезу, что фар-
макологические свойства, присущие фуросемиду, могут
быть важнейшим фактором, обусловливающим его диуре-
тический ответ, по сравнению с другими петлевыми ди-
уретиками. К примеру, биодоступность фуросемида из-за
ее выраженного разброса колеблется как у пациентов в це-
лом, так и у конкретного пациента в зависимости от со-
стояния его здоровья. В отличие от этого биодоступность
торасемида всегда стабильная, составляет около 80%, неза-
висимо от стадии заболевания.
Дополнительно к фармакологическим различиям гене-

тические особенности организма также могут частично
объяснить разный ответ на прием диуретиков. Анализ ге-
нетического полиморфизма, обнаруженный у Na-Cl-пере-
носчика, эпителиальных натриевых каналов, G-нуклеоти-
да b-субъединицы 3, a-аддуцина, прекурсора предсердно-
го натрийуретического пептида и АПФ, помог объяснить
до 1/6 межиндивидуальной разницы экскреции электро-
литов с мочой при приеме петлевых диуретиков. В буду-
щем предстоит уточнить значимость и применимость этих
открытий в клинической практике [13].
Безусловным преимуществом торасемида над фуросе-

мидом является его антиальдостероновая и вазодилати-
рующая активность (рис. 1).
Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой системы

(РААС) при ХСН достаточно хорошо изучена и продолжа-
ет активно изучаться. РААС регулирует внутрисосудистый
объем жидкости и восстановление тканей организма через
активацию воспалительных и провоспалительных меха-
низмов. Исходно сниженная перфузия клеток юкстагломе-
рулярного аппарата почек приводит к секреции ренина,
который способствует переводу ангиотензиногена в АТ I,
преобразующийся в АТ II благодаря АПФ. АТ II – это фак-
тор, стимулирующий синтез альдостерона, способствую-
щий ремоделированию сердца и гипертрофии миокарда,
системной вазоконстрикции и росту клеток гладкой мус-
кулатуры сосудов через действие рецепторов 1-го типа
АТ II (АТ1-рецепторов). Воздействие альдостерона на ор-
ганизм интенсивно изучалось, и на сегодняшний день су-
ществуют данные, свидетельствующие о ряде его негатив-
ных эффектов на сердечно-сосудистую систему, включая
активацию системного воспаления, фиброза, гипертрофии
и гибели клеток [14].
Петлевые диуретики принимают активное участие в регу-

ляции РААС. Это было подтверждено в клинических на-
блюдательных исследованиях и явилось основанием для

Таблица 2. Фармакологические свойства петлевых диуретиков

Свойства Фуросемид Торасемид Буметанид
Относительная активность 1х 2х 40х
Биодоступность, % 10–100 80–100 80–100
Энтеральное/внутривенное введение 2:1 1:1 1:1
Время до начала действия, мин 60 60 30–60
Время достижения пиковой концентрации в сыворотке после перорального приема, ч 1 1 1–2
Влияние приема пищи на эффективность препарата да нет да
Период полувыведения, ч 2 3.5 1–1,5
Продолжительность действия, ч 6–8 6–16 4–66
Снижение выделения калия с мочой нет да нет

Рис. 1. Потенциальные эффекты торасемида в отношении
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы.
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объяснения связи длительного приема высокой дозы ди-
уретиков с неблагоприятным прогнозом, что требует даль-
нейшего изучения, поскольку пациенты с выраженной ХСН
нуждаются именно в более высоких дозах диуретиков.
Хроническая активация РААС при СН приводит к пато-

логическому ремоделированию и дисфункции ЛЖ, что по-
служило основанием для назначения ИАПФ и блокаторов
рецепторов АТ II с целью подавления активности РААС у
всех пациентов с низкой ФВ ЛЖ [1, 2, 15, 16]. Также реко-
мендовано добавление к лечению пациентов со II–IV ФК
ХСН и ФВ ЛЖ≤35% АМКР [17]. Эти группы лекарствен-
ных препаратов снижают риск смерти, повторные госпи-
тализации и улучшают клиническое состояние (класс ре-
комендаций I, уровень доказательности А).
Аналогично рекомендуемым ингибиторам РААС пока-

зано положительное влияние торасемида на активность
этой системы. При сравнении с другими диуретиками ис-
следователи отметили на моделях животных, что торасе-
мид обеспечивает более длительный диурез и менее выра-
женное выведение калия с мочой, что было сопоставимо
по механизму действия с блокаторами альдостерона. Без-
условно, что этот эффект торасемида необходим и полезен
в период поддерживающей диуретической терапии паци-
ентов, наблюдающихся в амбулаторно-поликлинических
условиях. Эти данные легли в основу дальнейших про-
ектов по оценке потенциального антиальдостеронового
эффекта торасемида.
Исследования, проводимые в 1990-х годах, показали, что

именно торасемид, а не фуросемид, подавляет связывание
альдостерона с его рецепторами на мембранах эпителиаль-
ных клеток почечных канальцев крыс, независимо от при-
нимаемой дозы. Также на моделях животных было показа-
но, что торасемид может прямо подавлять секрецию аль-
достерона клетками надпочечников [18, 19]. Следователь-
но, полученные данные свидетельствуют, что торасемид
оказывает косвенное калийсберегающее действие наряду с
прямым калийуретическим эффектом.
Однако данные in vitro по изучению антиальдостероно-

вой активности торасемида противоречивы. B.Gravez и со-
авт. [20] не показали возможность торасемида модифици-
ровать транслокацию минералокортикоидных рецепторов
в ядро и влиять на экспрессию генов, регулируемых альдо-
стероном (Sgk-1, Orosomucoid-1, Serpina-3, Tenascin-X),
при связывании альдостерона с рецептором на мембранах
эпителиальных клеток почечных канальцев обезьян. 
В кардиомиоцитах крыс торасемид также продемонстри-
ровал достаточно слабый ингибирующий антиальдостеро-
новый эффект.
Что касается фуросемида, то на моделях животных было

показано, что этот препарат увеличивает циркуляцию аль-
достерона в крови и ухудшает кардиальную функцию [21].
Потенциальные преимущества торасемида над фуросеми-
дом представлены в табл. 3.
При лечении ХСН начальная доза торасемида составляет

от 5 до 20 мг/сут при пероральном применении. При недо-

статочном диуретическом эффекте дозу торасемида удваи-
вают. Максимальная разовая доза препарата обычно не пре-
вышает 200 мг/сут. Поскольку биодоступность торасемида
приближается к 100% и не уменьшается при тяжелой ХСН,
внутривенное введение торасемида не имеет преимуществ
перед его пероральным приемом. Помимо этого, прием то-
расемида per os рассматривается в качестве альтернативы
внутривенного введения фуросемида при тяжелой ХСН, что
позволяет использовать этот препарат в амбулаторных усло-
виях.
Клинические исследования по изучению торасемида

свидетельствуют об улучшении функции ЛЖ, переносимо-
сти физической нагрузки, повышении ФК, снижении
смертности, частоты и длительности госпитализаций у па-
циентов с СН (табл. 4). В частности, исследование TORIC
(TORasemide In Congestive heart failure) было посвящено
изучению эффектов применения торасемида, фуросемида
и других диуретиков у пациентов с ХСН. В исследовании
приняли участие 1377 пациентов (688 женщин, 688 муж-
чин) с ХСН II–III ФК Нью-Йоркской кардиологической
ассоциации (NYHA), из которых 778 получали торасемид
10 мг/сут (средняя доза 8,2±2,4 мг), 527 – фуросемид
40 мг/сут (средняя доза 35±7,2 мг), 72 – другие диуретики
(спиронолактон, тиазиды или их комбинация с калийсбе-
регающими диуретиками). Длительность наблюдения со-
ставила 9 мес. Все больные получали ИАПФ, b-адренобло-
каторы и дигоксин. В группе пациентов, принимавших то-
расемид, общая смертность снизилась на 51,5%, сердечно-
сосудистая смертность – на 59,7%. При лечении торасеми-
дом у 45,8% пациентов улучшился ФК ХСН, в то время как
в группе пациентов, принимавших фуросемид и другие
диуретики, ФК улучшился у 37,2% пациентов [22].
Доступные существующие данные свидетельствуют о

преимуществах торасемида над фуросемидом и предла-
гают рассматривать его в качестве лучшей альтернативы
для лечения отечного синдрома при ХСН. Однако эти дан-
ные неоднозначны и требуют дальнейшего изучения [23].
Торасемид имеет преимущества над фуросемидом по силе
действия, степени всасываемости (удобство приема
внутрь), длительности действия (лучше переносимость
при меньшей частоте мочеиспусканий), положительному
влиянию на нейрогормоны (меньше выраженность элек-
тролитных нарушений, уменьшение прогрессирования
фиброза миокарда и улучшение диастолического наполне-
ния сердца) и достоверно снижает риск повторных госпи-
тализаций в связи с обострением ХСН (класс рекоменда-
ций IIa, уровень доказанности B) [2].
У многих пациентов при первичном обращении к врачу

в связи с появлением симптомов СН уже имеется карди-
альный фиброз – чрезмерное отложение белков экстра-
целлюлярного матрикса, таких как коллаген и фибронек-
тин, приводящее к накоплению волокнистых структур со-
единительной ткани. Фиброз представляет собой неотъем-
лемый процесс при восстановлении поврежденных тка-
ней, но его накопление неизбежно приводит к формирова-

Таблица 3. Потенциальные преимущества торасемида над фуросемидом

Доклинические данные Клинические данные

• Усиление диуреза 
• Снижение экскреции калия 
• Снижение экскреции альдостерона 
• Ингибирование рецепторов альдостерона 
• Ингибирование эффектов АТ II 
• Улучшение функции ЛЖ 
• Снижение коллагена миокарда 
• Улучшение выживаемости

• Усиленный диурез и снижение массы тела 
• Снижение выработки альдостерона 
• Меньшая активность РААС
• Снижение коллагена миокарда 
• Снижение уровня продуктов синтеза коллагена: N-концевого пропептида общего проколлагена

III типа и С-концевого пропептида общего проколлагена I типа 
• Снижение уровня мозгового натрийуретического пептида плазмы 
• Улучшение функции ЛЖ 
• Улучшение ФК СН 
• Улучшение качества жизни 
• Снижение смертности 
• Снижение госпитализаций 
• Снижение длительности госпитализаций по причине СН
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нию рубца и дисфункции органов.
При многих хронических заболева-
ниях постоянный фиброзирующий
процесс в тканях оказывается пагуб-
ным, как, например, при фиброзе по-
чек или печени, что также типично и
для СН. В зависимости от причины и
анатомической локализации в мио-
карде фиброз может быть представ-
лен в виде интерстициального, заме-
стительного и периваскулярного. Ре-
активный интерстициальный фиброз
развивается без потери кардиомиоци-
тов (вне очага инфаркта миокарда) и
локализуется в экстрацеллюлярном
матриксе, распространяясь по всему
миокарду. При периваскулярном
фиброзе коллаген накапливается в ад-
вентиции интрамуральных коронар-
ных артерий. Заместительный фиброз
развивается при некрозе кардиомио-
цитов и представляет собой микро- и
макроскопическое рубцевание, ин-
тенсивность которого зависит от вы-
раженности некроза. В связи с этим
необходимо дополнительное лечение,
способное затормозить развитие фиб-
роза и улучшить функцию кардио-
миоцитов [24, 25].
Развитие миокардиального фибро-

за у пациентов с СН опосредуется по-
мимо других факторов миофибробла-
стами, активирующимися в ответ на
выработку альдостерона, и происхо-
дит за счет повышения синтеза и сек-
реции предшественников коллагена
(рис. 2).
Ряд исследований показал как по-

ложительные эффекты торасемида в
отношении замедления миокардиаль-
ного фиброза, так и его отсутствие
[26, 27]. Рандомизированное исследо-
вание с участием 39 пациентов с ХСН
II–IV ФК и ФВ ЛЖ от 38 до 44%, при-
нимавших торасемид в течение 8 нед
в дозе 10–20 мг/сут, показало умень-
шение коллагена в межжелудочковой
перегородке, что было подтверждено
данными эндомиокардиальной био-
псии, и более низкую концентрацию
С-концевого пропептида общего про-
коллагена I типа по сравнению с ана-
логичными показателями в группе
пациентов, принимавших фуросемид
в дозе 20–40 мг/сут [28]. Исследовате-
ли полагают, что у пациентов с ХСН
уровень N-концевого пропептида об-
щего проколлагена III типа положи-
тельно коррелирует с уровнем альдо-
стерона, а его уменьшение наблюдает-
ся при приеме торасемида, что позво-
ляет предположить наличие у него
антифибротического эффекта [29].
Помимо этого антифибротические

свойства торасемида при ХСН объ-
ясняют его способностью влиять на
разные этапы синтеза коллагена (по-
давление активности протеиназы
коллагена I типа, уменьшение экс-
прессии лизилоксидазы, замедление

«сшивания» коллагена) [30]. Эти дан-
ные были получены именно при
приеме торасемида, в то время как в
группе пациентов, принимавших фу-
росемид, эти изменения обнаружены
не были.
В более крупном многоцентровом

рандомизированном исследовании
TORAFIC [31] с участием 155 пациен-
тов с СН сравнивались эффекты тора-
семида пролонгированного действия
и фуросемида. В противоположность
предыдущим данным исследователи
не обнаружили разницы между двумя
группами пациентов по изменению
уровня С-концевого пропептида об-
щего проколлагена I типа (97,7 мкг/л в
группе приема торасемида против 
98,6 мкг/л в группе приема фуросеми-
да, р=0,73). Отсутствие разницы в по-
лученных результатах авторы объ-
яснили особенностью популяции
включенных пациентов. В исследова-

нии TORAFIC отсутствовали пациен-
ты с IV ФК, но была включена непро-
порционально большая группа паци-
ентов с легким течением и начальной
стадией СН. Исходно у этих пациентов
практически не было отечного син-
дрома, и большинство пациентов со-
ответствовали II ФК ХСН (96,1% паци-
ентов в группе торасемида и 89,7% – 
в группе фуросемида), средняя ФВ ЛЖ
составила 54,4 и 50,7% соответственно.
Однако в исследовании B.Lopez 2004 г.
[28] 58% пациентов, принимавших то-
расемид, и 70% пациентов, принимав-
ших фуросемид, имели III–IV ФК и ФВ
ЛЖ 40 и 38% соответственно. Возмож-
но, что у пациентов, включенных в ис-
следование TORAFIC, исходно был бо-
лее низкий уровень С-концевого про-
пептида общего проколлагена I типа,
что не позволило исследователям об-
наружить статистически значимых
изменений на фоне лечения.

Галина Милованова�
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В 2017 г. стартовало рандомизированное многоцентро-
вое открытое исследование TORNADO с параллельными
группами, в которое планируется включить 120 госпита-
лизированных пациентов с ХСН и показаниями к приему
петлевых диуретиков. Основной целью данного исследо-
вания является сравнение эффективности торасемида и
фуросемида по влиянию на клинические и биохимические
параметры, отражающие гемодинамический и нейрогумо-
ральный статус, а также ремоделирование сердца у паци-
ентов с ХСН. Ремоделирование сердца в данном исследо-
вании оценивается по изменению концентрации биомар-
керов и эхокардиографическим параметрам. Предполага-
ется изучение биомаркеров миокардиального фиброза,
некроза и воспаления (галектин-3, стимулирующий фак-
тор роста, высокочувствительный тропонин Т, белки кол-
лагена, металлопротеиназы) [32].
На российском рынке торасемид представлен под торго-

вым наименованием Тригрим® (фармацевтическая компа-
ния «Акрихин») и выпускается в таблетках по 2,5, 5 и
10 мг. Основными показаниями к его применению яв-
ляются отечный синдром разного происхождения, вклю-
чая ХСН, и артериальная гипертензия (в качестве моноте-
рапии или в сочетании с другими гипотензивными ле-
карственными препаратами). Препарат Тригрим® соответ-
ствует всем требованиям, предъявляемым к качественным
генерикам, и биоэквивалентен оригинальному торасемиду
фармацевтической компании «Рош» [33, 34].

Заключение
В текущих рекомендациях по ведению пациентов с СН

не отдается предпочтения конкретному петлевому ди-
уретику, но, несмотря на существующие различия и
сходства, полученные по данным многих клинических
исследований и реальной практики, клиницисты чаще
используют именно фуросемид. Предпочтение фуросе-
мида торасемиду, возможно, объясняется длитель-
ностью его применения (в 1966 г. препарат появился на
рынке), а также низкой стоимостью. Торасемид был син-
тезирован в 1988 г. и до 1993 г. не был одобрен Амери-
канским агентством по контролю за продуктами пита-
ния и лекарствами, а использовался в основном как пре-
парат резерва у пациентов, резистентных к фуросемиду,
а также с почечной недостаточностью или с подозрени-
ем на отек слизистой кишечника. Торасемид – петлевой
селективный диуретик с более длительным периодом по-
лувыведения, антиальдостероновой активностью, отсут-
ствием синдрома «рикошета», высокими эффектив-
ностью, безопасностью и биодоступностью, что позво-

Рис. 2. Потенциальные эффекты торасемида
на миокардиальный фиброз.

Та
бл

иц
а 

4.
 И
сс
ле
до

ва
ни
я,

 с
ра
вн
ив
аю

щ
ие

 э
ф
ф
ек
ты

 т
ор

ас
ем

ид
а 
и 
ф
ур
ос
ем

ид
а 
на

 ч
ас
то
ту

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

 и
 с
ме

рт
но

ст
ь 
бо

ль
ны

х 
с 
ХС

Н
Ис

сл
ед
ов
ан
ие

,
го
д,

 с
тр
ан
а

Чи
сл
о

па
ци

ен
то
в

Кр
ит
ер
ии

вк
лю

че
ни

я
Ди

за
йн

Пе
ри

од
на
бл

ю
де
ни

я
Ср

ав
не
ни

е
Ре

зу
ль

та
ты

О
гр
ан
ич
ен
ия

TO
RI

C,
 2

00
2 
г.,

Ис
па
ни
я

13
77

• С
ре
дн
ий

 в
оз
ра
ст

~6
8 
ле
т 

• I
I–

IV
 Ф
К 

NY
HA

 
• ~

50
%

 ж
ен
щ
ин

О
тк
ры
то
е

не
ра
нд
ом
из
ир
ов
ан
но
е

по
ст
ма
рк
ет
ин
го
во
е

9,
2 
ме
с 

(~
27

6 
дн
ей

)

То
ра
се
ми
д,

 с
ре
дн
яя

до
за

 8
,2

 м
г/с
ут

 –
ф
ур
ос
ем
ид

, 
ср
ед
ня
я 
до
за

 
35

 м
г/с
ут

 +
 д
ру
ги
е

ди
ур
ет
ик
и

О
тн
ос
ит
ел
ьн
ое

 с
ни
ж
ен
ие

 о
бщ
ей

 с
ме
рт
но
ст
и 
на

51
,5

%
(1

7 
ле
та
ль
ны
х 
ис
хо
до
в 
пр
от
ив

 2
7)

• Н
ер
ан
до
ми
зи
ро
ва
нн
ое

 и
сс
ле
до
ва
ни
е 

• Б
ол
ьш
ее

 и
сп
ол
ьз
ов
ан
ие

 д
ру
ги
х

ди
ур
ет
ик
ов

 в
 гр
уп
пе

 ф
ур
ос
ем
ид
а 

• Н
еб
ол
ьш
ое

 ч
ис
ло

 п
ац
ие
нт
ов

 п
ри
ме
ня
ли

ст
ан
да
рт
ну
ю

 т
ер
ап
ию

 Х
СН

 
• Н
ет

 д
ан
ны
х 
о 
го
сп
ит
ал
из
ац
ии

па
ци
ен
то
в

M
ül

le
r и

 с
оа
вт

.,
20

03
 г.

,
Ш
ве
йц
ар
ия

23
7

• С
ре
дн
ий

 в
оз
ра
ст

~7
4 
го
да

 
• I

I–
IV

 Ф
К 

NY
HA

 
• О
бя
за
те
ль
ны
й

пр
ие
м 
ИА
ПФ

 
• ~

57
%

 ж
ен
щ
ин

О
тк
ры
то
е

ра
нд
ом
из
ир
ов
ан
но
е

пр
ос
пе
кт
ив
но
е

23
9 
дн
ей

 п
ри
ем
а

то
ра
се
ми
да

, 
25

0 
дн
ей

 п
ри
ем
а

ф
ур
ос
ем
ид
а

То
ра
се
ми
д:

 с
ре
дн
яя

до
за

 1
1,

36
 м
г/с
ут

;
ф
ур
ос
ем
ид

: с
ре
дн
яя

до
за

 4
0,

04
 м
г/с
ут

• Н
ет

 р
аз
ли
чи
й 
в 
см
ер
тн
ос
ти

 (8
 л
ет
ал
ьн
ых

 и
сх
од
ов

в
гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
то
ра
се
ми
да

 п
ро
ти
в 

6 
– 
в 
гр
уп
пе

пр
ие
ма

 ф
ур
ос
ем
ид
а)

 
• Н
ет

 р
аз
ли
чи
й 
в 
ко
ли
че
ст
ве

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

 
по

 п
ри
чи
не

 С
Н 
и 
др
уг
их

 с
ер
де
чн
о-
со
су
ди
ст
ых

за
бо
ле
ва
ни
й 

• М
ен
ьш
ее

 к
ол
ич
ес
тв
о 
дн
ей

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

,
св
яз
ан
ны
х 
с 
ХС
Н 

(9
5 

–
в 
гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
то
ра
се
ми
да

пр
от
ив

 1
46

 –
 в

 гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
ф
ур
ос
ем
ид
а)

 
• У
ве
ли
че
ни
е 
чи
сл
а 
па
ци
ен
то
в,

 п
ер
еш
ед
ш
их

 в
IФ
К

NY
HA

• Н
еб
ол
ьш
ой

 р
аз
ме
р 
вы
бо
рк
и 
ка
к

в
це
ло
м,

 т
ак

 и
 в

 гр
уп
па
х 
на
бл
ю
де
ни
я 

• В
 гр
уп
пе

 ф
ур
ос
ем
ид
а 
бы
ло

 б
ол
ьш
е

па
ци
ен
то
в 
с 
хр
он
ич
ес
ко
й 
бо
ле
зн
ью

по
че
к 

• Т
ре
бо
ва
ла
сь

 т
ер
ап
ия

 И
АП
Ф

 
• Д
ан
ны
е 
о 
го
сп
ит
ал
из
ац
ии

 и
ск
аж
ен
ы

да
нн
ым
и 
о 
па
ци
ен
та
х,

 п
ри
ни
ма
вш
их

ф
ур
ос
ем
ид

, д
ли
те
ль
но

го
сп
ит
ал
из
ир
ов
ан
ны
х 

• О
тс
ут
ст
ви
е 

«о
сл
еп
ле
ни
я»

и
су
бъ
ек
ти
вн
ос
ть

 д
ан
ны
х

M
ur

ra
y 
и 
со
ав
т.

,
20

01
 г.

, С
Ш
А

23
4

• С
ре
дн
ий

 в
оз
ра
ст

~6
4 
го
да

 
• I

I–
III

 Ф
К 

NY
HA

 
• ~

53
%

 ж
ен
щ
ин

О
тк
ры
то
е

ра
нд
ом
из
ир
ов
ан
но
е

пр
ос
пе
кт
ив
но
е

32
4 
дн
ей

 п
ри
ем
а

то
ра
се
ми
да

; 
31

8 
дн
ей

 п
ри
ем
а

ф
ур
ос
ем
ид
а

То
ра
се
ми
д:

 
72

 м
г/с
ут

,
ф
ур
ос
ем
ид

: 
13

6 
мг

/с
ут

• Н
ет

 р
аз
ли
чи
й 
в 
см
ер
тн
ос
ти

 
• С
ни
ж
ен
ие

 н
а 

52
%

 п
ов
то
рн
ых

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

в
св
яз
и 
с 
СН

 
• С
ни
ж
ен
ие

 р
ис
ка

 п
ов
то
рн
ых

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

по
по
во
ду

 с
ер
де
чн
о-
со
су
ди
ст
ых

 з
аб
ол
ев
ан
ий

 н
а

34
%

 
• С
ни
ж
ен
ие

 ч
ас
то
ты

 го
сп
ит
ал
из
ац
ий

 в
 с
вя
зи

 с
СН

(1
06

 –
в 
гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
то
ра
се
ми
да

 п
ро
ти
в 

29
6 

– 
в 
гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
ф
ур
ос
ем
ид
а)

• М
ал
ый

 р
аз
ме
р 
вы
бо
рк
и 

• В
 гр
уп
пе

 п
ри
ем
а 
то
ра
се
ми
да

 п
ац
ие
нт
ы

ча
щ
е 
го
сп
ит
ал
из
ир
ов
ал
ис
ь 
по

 п
ов
од
у

СН
 з
а 
пр
ед
ш
ес
тв
ую
щ
ий

 го
д

до
вк
лю
че
ни
я 
в 
ис
сл
ед
ов
ан
ие

 
• В
ыс
ок
ие

 д
оз
ы 
пе
тл
ев
ых

 д
иу
ре
ти
ко
в



CONSILIUM MEDICUM 2018 | ТОМ 20 | №10 35

V.N.Larina / Consilium Medicum. 2018; 20 (10): 29–35.

ляет рекомендовать торасемид в качестве препарата пер-
вого выбора у пациентов с СН.
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