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Введение
Эпидемиология хронической сердечной недостаточности

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – это 
синдром, развивающийся в  результате нарушения спо-
собности сердца к  наполнению и / или  опорожнению, 
протекающий в  условиях нарушения баланса вазокон-
стрикторных и  вазодилатирующих нейрогормональных 
систем, сопровождающийся неадекватной перфузией ор-
ганов и тканей организма и проявляющийся комплексом 

симптомов: одышкой, слабостью, сердцебиением, повы-
шенной утомляемостью и  задержкой жидкости в  орга-
низме [1]. ХСН диагностируется у 1–4 % взрослого насе-
ления развитых стран, при этом в популяции лиц старше 
70  лет распространенность ХСН существенно увеличи-
вается, достигая 10 % [1–5]. В Российской Федерации, со-
гласно результатам исследования ЭПОХА, ХСН встре-
чается у  7–10 % взрослого населения [1, 6, 7]. Среди 
больных, госпитализированных в  кардиологический ста-
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ционар, ХСН диагностируется у  89–92 %, при  этом око-
ло 70 % случаев представлены СН с сохраненной фракци-
ей выброса левого желудочка (СНсФВ) [8, 9]. Уровень ле-
тальности больных ХСН составляет от 6,9  до 15,6 % в год, 
что  значительно превышает средние популяционные по-
казатели [10, 11].

Под  острой СН (ОСН) понимают клинический син-
дром, характеризующийся быстрым возникновением 
и / или нарастанием симптомов СН, связанных с наруше-
нием функции сердца, и требующий экстренного вмеша-
тельства [12]. Доля пациентов с  острой декомпенсаци-
ей ХСН среди больных с синдромом ОСН достигает 80–
90 % [13]. Острая декомпенсация СН (ОДСН) является 
одной из  ключевых причин смертности и  повторных го-
спитализаций больных  ХСН. Госпитальная летальность 
составляет 9 %, общая летальность в течение 30 дней по-
сле эпизода ОДСН достигает 22 %, а в  течение года по-
сле выписки из стационара – 43 % [11]. ОДСН отличает-
ся высокой частотой регоспитализаций. Так, по  данным 
Российского регистра ОРАКУЛ-РФ, частота регоспита-
лизации в течение 30, 90, 180 и 360 дней составляет 31, 11, 
11 и 9,5 % соответственно [11].

Место диуретической терапии в лечении 
хронической сердечной недостаточности

Появление или  усугубление симптомов и  призна-
ков задержки жидкости при  ХСН является прямым по-
казанием к  назначению диуретической терапии (ДТ). 
Существует множество провоцирующих факторов, та-
ких как  алиментарные нарушения потребления жидко-
сти и  электролитов, прием алкоголя, гемодинамически 
значимые тахи- и  брадиаритмии, острая коронарная не-
достаточность, обострение сопутствующей патологии, 
инфекционный процесс, дисфункция щитовидной же-
лезы, анемия, нефропатия, хронические заболевания лег-
ких, прием некоторых групп лекарственных препаратов 
и  другие причины, приводящие к  истощению компенса-
торных механизмов системы кровообращения и  разви-
тию синдрома задержки жидкости [14–17].

На сегодняшний день не проводилось крупных ран-
домизированных клинических исследований (РКИ) 
по влиянию диуретиков (за исключением антагонистов 
минералокортикоидных рецепторов (АМКР)) на тече-
ние и  исходы ХСН, а  выводы относительно их  эффек-
тивности и  безопасности строятся преимуществен-
но на  результатах субанализов. В  некоторых наблюда-
тельных постмаркетинговых исследованиях назначение 
диуретиков больным  ХСН ассоциировалось с  повы-
шением уровня летальности и  частоты повторных го-
спитализаций, обусловленных декомпенсацией ХСН 
[18–21]. Вместе с тем  неблагоприятное влияние ди-
уретиков на  прогноз ХСН неоднократно опроверга-

лось ввиду наличия научных данных, доказывающих 
связь неблагоприятного течения и исхода СН не с фак-
том назначения диуретических препаратов, а с необхо-
димостью применения их  высоких доз, а  также разви-
тием резистентности к мочегонным средствам [22–24]. 
Несмотря на  имеющиеся противоречия, назначение 
ДТ при развитии задержки жидкости и декомпенсации 
ХСН практически неизбежно. Так, по данным Европей-
ского регистра (Euro Heart Failure Survey), 74 % боль-
ных с ХСН нуждаются в применении ДТ, из них 36 % па-
циентов получают петлевые диуретики, 34 %  – тиазид-
ные, 17 % – АМКР [25].

Решение вопроса о  целесообразности и  объеме на-
значения диуретических препаратов основывается 
на  диагностике гипергидратации организма с  повы-
шением давления наполнения камер сердца и  запуском 
компенсаторно-приспособительных нейрогумораль-
ных реакций. Прогрессирование водно-электролит-
ного дисбаланса проявляется симптомами и  признака-
ми развивающегося застоя в  системе кровообращения, 
что  требует применения активной ДТ [1, 26, 27]. Вме-
сте с тем  при  достижении компенсации ХСН и  норма-
лизации объема внутрисосудистой и  интерстициаль-
ной жидкости доза диуретиков может быть существен-
но снижена [27, 28]. «Точкой отсечения», при которой 
возможна обоснованная деэскалация мочегонной тера-
пии, является состояние эуволемии, при котором в орга-
низме больного ХСН достигается оптимальный объем 
жидкости, позволяющий удовлетворять метаболические 
потребности органов и систем при отсутствии чрезмер-
ного количества интерстициальной жидкости, а  также 
паталогического повышения давления наполнения ка-
мер сердца [27].

Нейроэндокринная регуляция 
объема жидкости в организме

Жидкость составляет 60 % массы тела челове-
ка и  распределена в  двух секторах  – внутриклеточ-
ном (до  40 %) и  внеклеточном (до  20 %). Осмолярность 
плазмы крови  – основной показатель гомеостаза во-
ды, детерминирован количеством растворенных ато-
мов, молекул, комплексов молекул в  1 кг плазмы. В  нор-
ме осмолярность сыворотки крови в  среднем возрасте 
составляет 290  (285–295) мосм / л. Регуляция осмоляр-
ности сводится преимущественно к  поддержанию по-
стоянства соотношения воды и натрия (Na+). Основной 
гормон, регулирующий объем выделяемой мочи  – ан-
тидиуретический гормон (АДГ). Взаимодействие АДГ 
с  V2‑вазопрессиновыми рецепторами в  собирательном 
канальце нефрона приводит к  встраиванию в  мембрану 
клеток белка аквапорина 2, который образует поры, про-
ницаемые для воды, и ведет к усилению ее реабсорбции.
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Регуляцию выделения натрия почками контролиру-

ют ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РА-
АС) и  натрийуретические пептиды (НУП). Сниже-
ние объемного кровотока через афферентную арте-
рию, а также уменьшение концентрации натрия и хлора 
в  дистальном отделе нефрона оказывают мощный эф-
фект, стимулирующий синтеза ренина юкстагломеру-
лярным аппаратом, и запускают каскад реакций, приво-
дящий к увеличению синтеза ангиотензина II, который, 
помимо вазопрессорного действия, стимулирует син-
тез альдостерона надпочечниками. Альдостерон регу-
лирует объем внеклеточной жидкости, увеличивая ре-
абсорбцию натрия в канальцах почки и толстом кишеч-
нике, что  сопровождается задержкой воды. Напротив, 
увеличение концентрации натрия в  дистальном отделе 
нефрона, воспринятое клетками macula densa, приво-
дит к снижению синтеза ренина, ангиотензина II и аль-
достерона.

Секреция НУП возрастает в ответ на увеличение объе
ма циркулирующей крови (ОЦК), повышение напряже-
ния миокарда при увеличении давления заполнения лево-
го желудочка. В  норме основным источником пептидов 
является ткань предсердий. При увеличении преднагруз-
ки в  первую очередь ускоряется синтез предсердного 
НУП, при  длительной перегрузке объемом и  ремодели-
ровании камер сердца значимо возрастает синтез мозго-
вого НУП. Влияние НУП на  нефрон заключается в  рас-
ширении афферентной и  сужении эфферентной артери-
ол, повышении гидростатического внутриклубочкового 
давления и усилении клубочковой фильтрации; снижении 
тонуса мезангиальных клеток и увеличении площади эф-
фективной поверхности почечного фильтра; снижении 
реабсорбции натрия в дистальном извитом канальце; ин-
гибировании секреции ренина и снижении секреции аль-
достерона. По сути НУП оказывают антагонистическое 
действие в отношении РААС.

Синдром задержки жидкости при хронической 
сердечной недостаточности
Патогенез задержки жидкости и развития застоя

Почки оказываются вовлечены в патогенез задержки 
жидкости на самом раннем этапе СН [29, 30]. Задержка 
натрия и воды почками у больных ХСН происходит в от-
вет на снижение эффективного ОЦК, c параллельной ак-
тивацией трех важнейших систем: симпатической нерв-
ной системы, РААС и системы НУП [31].

Первоначально активация прессорного звена систе-
мы нейрогормональной регуляции носит компенсатор-
ный характер и направлена на поддержание адекватного 
перфузионного давления в органах и тканях посредством 
накопления внеклеточной и  интерстициальной жидко-
сти, имеющей важное буферное значение и  обеспечива-
ющей компенсаторное увеличение внутрисосудистого 
объема, восстановление эффективного ОЦК, увеличе-
ние венозного возврата крови к сердцу и нормализацию 
его давления наполнения [32, 33]. Увеличение активно-
сти НУП на этапе бессимптомной стабильной ХСН рас-
сматривается, как  компенсаторный механизм снижения 
начальной сердечно-сосудистой дезадаптации, что  до-
стигается увеличением натрийуреза [34], ингибировани-
ем синтеза альдостерона [35], усилением вазодилатации 
[36], подавлением клеточной пролиферации и  воспале-
ния [37, 38]. 

Однако формирование в  условиях длительной повы-
шенной активности прессорных систем перифериче-
ской резистентности к  НУП оставляет эффекты РААС 
без должного противодействия, что приводит к развитию 
чрезмерной задержки натрия и  воды, вазоконстрикции 
и объемной перегрузке [39–41].

Условно выделяют два периода в патогенезе задержки 
жидкости и развитии застоя: гемодинамический и клини-
чески манифестированный [42]. На  начальном этапе на-
блюдается незначительное повышение давления в  легоч-

Таблица 1. Чувствительность и специфичность клинических признаков застоя. Адаптировано из M. Gheorghiade с соавт. [27, 55, 56]

Клинические признаки
Чувст- 
витель- 
ность

Специ- 
фич- 

ность
Комментарий

Признаки (правосторонние), сопоставимые с наличием ДПП >7 мм рт. ст.
Давление в яремных венах >8 см вод.ст. 48 % 78 % Сложно для определения у больных с ожирением, ХОБЛ
Гепатоюгулярный рефлюкс 50 % 75 % Сложно для определения у больных с ожирением
Гепатомегалия 51 % 62 % Сложно для определения у больных с ожирением; не сердечные причины
Двусторонние периферические отеки 94 % 10 % Ложноположительное значение при наличии причин, не связанных с сердцем
Признаки (левосторонние), сопоставимые с наличием ДЗЛА >18 мм рт. ст.
Одышка 50 % 73 % Множество иных причин для наличия одышки
Одышка при нагрузке 66 % 52 % Множество иных причин для наличия одышки
Ортопноэ 66 % 47 % Не сердечной этиологии; отсутствие у многих больных
Третий тон сердца 73 % 42 % Непостоянство проявления признака
Хрипы в легких 13 % 90 % Не сердечной этиологии; отсутствие у многих больных
ДПП – давление в правом предсердии; ДЗЛА – давление заклинивания в легочной артерии; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких



17ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(12). DOI: 10.18087/cardio.2020.12.n1427

МНЕНИЕ ЭКСПЕРТОВ§
ной артерии и / или  правых отделах сердца, которое со-
храняется на  определенном уровне длительное время 
(вплоть до  нескольких недель) и  является бессимптом-
ным [43, 44]. Дальнейший рост давления наполнения ка-
мер сердца может развиваться быстро, с  трансформаци-
ей гемодинамического застоя в клинический, появлением 
симптомов и признаков ОДСН.

Появление клинических признаков и симптомов сви-
детельствует об  уже состоявшемся факте задержки зна-
чительного количества жидкости у больного ХСН. Важ-
но иметь в  виду, что  увеличение общего объема цир-
кулирующей в  сосудистом русле жидкости у  больного 
при развитии ОДСН всегда связано с трехкратным уве-
личением ее интерстициального объема, что  обуслов-
лено неравномерным распределением задерживаемо-
го почками натрия [45]. В то  же время венозная систе-
ма способна вмещать до  60–70 % общего объема крови, 
преимущественно локализованной в  высокоемкостном 
висцеральном отделе [46, 47]. В этой связи если рассма-
тривать изоосмотическую задержку натрия и воды в ка-
честве основной причины повышения давления наполне-
ния сердца, то  увеличение веса пациента должно прои-
зойти за недели до развития симптомов ОДСН [48, 49]. 
Увеличение ОЦК у  таких пациентов может возрастать 
более чем на 100 %, (при среднем увеличении около 40 %) 
[49]. Однако длительное развитие венозного застоя 
за недели до появления явной клинической декомпенса-
ции позволяет предположить его самостоятельный важ-
ный вклад в развитие ОДСН [48].

Наряду с  этим ряд исследований свидетельствуют 
о том, что более чем 50 % пациентов с клиникой ОДСН 
не  имели значительного прироста веса до  развития 
симптомов декомпенсации, и  увеличение веса за  1 ме-
сяц до  поступления в  клинику составляло у  этих боль-
ных менее 1 кг [50, 51]. В этой связи принято считать, 
что  перераспределение крови из  венозных депо в  цен-
тральное русло системы кровообращения, а не  только 
абсолютная объемная перегрузка, может быть причи-
ной повышенного давления наполнения сердца, и  эти 
два механизма часто не  исключают, а  дополняют друг 
друга [1, 32, 52, 53].

Таким образом, необходимо разделять острое пере-
распределение жидкости от  истинной перегрузки объе
мом вследствие задержки жидкости у  больных, посту-
пающих в  клинику с  симптомами и  признаками застоя, 
в  связи с  возможным влиянием на  дальнейшую тактику 
лечения этих пациентов [1, 53]. Основное предназначе-
ние использования диуретиков у больных СН заключает-
ся в ликвидации объемной перегрузки, отечного синдро-
ма, симптомов и признаков застоя в системе кровообра-
щения, связанных с задержкой жидкости – именно этим 
вопросам будут посвящены следующие разделы.

Клинические признаки застоя 
при сердечной недостаточности

Появление у  больного ХСН клинических признаков 
и симптомов застоя связано с повышением давления на-
полнения сердца и избыточным накоплением внесосуди-
стой жидкости.

Наиболее важные клинические признаки, отражаю-
щие развитие явлений застоя, используются в  качестве 
суррогатных маркеров наличия повышенного давления 
наполнения сердца [54]. Диагностическая точность ис-
пользования неинвазивных клинических признаков за-
стоя у больных ХСН представлена в таблице 1.

Растяжение (набухание) яремных вен является наибо-
лее точным клиническим признаком застоя, отражающим 
давление наполнения сердца и  давление в  правом пред-
сердии (ДПП) [57]. Традиционно для оценки давления 
в  яремных венах используют внутренние яремные вены, 
но информативным является также использование с этой 
целью наружных яремных вен [58]. Повышение давле-
ния / растяжение яремных вен не только достаточно точ-
но отражают выраженность системного застоя у больно-
го ХСН и дисфункцию правых отделов сердца, но и тес-
но соотносятся (чувствительность 70 %, специфичность 
79 %) со значениями давления наполнения левых отделов 
сердца [59–61], предопределяя наличие у больного с би-
вентрикулярной СН повышения уровня давления закли-
нивания легочной артерии (ДЗЛА) >18 мм рт. ст. [62]. 
Однако для  получения точных результатов измерения 
давления в яремных венах необходимо иметь определен-
ный навык, что  предопределяет недостаточно высокую 
чувствительность и  воспроизводимость этого признака 
в клинической практике [63].

Гепатоюгулярный рефлюкс. Для  выявления застоя 
и  повышенного давления наполнения сердца этот кли-
нический признак целесообразно использовать вместе 
с  оценкой давления в  яремных венах [62, 64, 65]. Нали-
чие гепатоюгулярного рефлюкса выявляется при  про-
должительном надавливании на живот в течение 10 с, что 
при наличии застоя у больного ХСН повышает верхнюю 
границу пульсации яремной вены более чем на 3 см, с по-
следующим ее резким снижением. Чем  выше становит-
ся уровень пульсации яремной вены при нажатии на жи-
вот, тем  выше венозное давление. Определение гепато
югулярного рефлюкса увеличивает вероятность наличия 
повышенного давления наполнения желудочков сердца, 
так как его выявление у пациента с СН и нормальной си-
столической функцией правого желудочка предопреде-
ляет повышение уровня ДЗЛА >15 мм рт. ст. [66]. Оцен-
ка этого параметра в клинической практике часто ограни-
чивается особенностями телосложения пациента, такими 
как  ожирение или  наличие сопутствующей респиратор-
ной патологии.
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Одышка является наиболее распространенным сим-

птомом и  используемым клиническим маркером из-
менения / уменьшения выраженности застоя у  боль-
ных декомпенсированной СН. Однако специфичность 
и  чувствительность этого признака являются низкими 
из‑за наличия множества иных причин ее развития. Кро-
ме того, у пациентов с ХСН одышка может отсутствовать 
при наличии других признаков застоя [67, 68].

Ортопноэ является клиническим признаком выра-
женного застоя, сопряженным с высоким уровнем ДЗЛА 
(чувствительность 90 %) [69].

Приступы пароксизмальной ночной одышки (сердеч-
ной астмы)  – важнейший симптом, часто предшествую-
щий развитию у больного отека легких в ближайшие дни 
или ночи. Однако этот признак встречается гораздо реже 
и не характерен для пациентов с начальными явлениями 
задержки жидкости.

Хрипы в легких являются одним из клинических при-
знаков, указывающим на  наличие перегрузки жидко-
стью у больного СН. Но этот признак крайне неспецифи-
чен и может встречаться у больных с патологией легких. 
В  то  же время отсутствие хрипов не  является чувстви-
тельным маркером отсутствия у больного ХСН явлений 
застоя вследствие наличия у таких больных увеличенного 
лимфатического дренажа. Более того, больные СН с  на-
личием повышенного давления наполнения сердца могут 
не иметь каких‑либо изменений даже по данным рентге-
нографии легких [59].

Появление периферических отеков у  больного ХСН, 
имеющего в  основе развития патологию левых отделов 
сердца, относится к поздним клиническим признакам за-
стоя и задержки жидкости. У больных ХСН перифериче-
ские отеки являются преимущественно двусторонними. 
Этот признак не специфичен и практически не несет в се-
бе значимой информации о  величине давления наполне-
ния камер сердца. Также развитие периферических оте-
ков может быть следствием иных заболеваний и  состоя-
ний, таких как цирроз печени, венозная недостаточность, 
лимфедема, нефротический синдром и  гипоальбумине-
мия, анемия, ожирение и т. д.

Изменение веса. Пациентам с  ХСН рекомендовано 
ежедневное взвешивание с фиксацией результатов в днев-
нике. Быстрое увеличение веса, более чем на  2 кг за  24–
72 часа обычно указывает на  задержку натрия и  воды 
у  больного ХСН и  риск развития декомпенсации (класс 
рекомендаций I, уровень доказательности A) [1, 70]. 
У больных СН нарастание клинических признаков застоя 
может происходить без  прибавки веса – вследствие пе-
рераспределения объема жидкости, приводящего к  бы-
строму изменению давления наполнения сердца, что осо-
бенно характерно для больных с СНсФВ [71]. Более то-
го, часто задержка жидкости может быть маскирована 

параллельным снижением истинной массы тела в резуль-
тате развития застоя в желудочно-кишечном тракте, отека 
стенки кишечника с  нарушением усвоения питательных 
веществ и потери больным аппетита. У многих больных 
тяжелой ХСН с течением времени происходит развитие 
кахексии. В этой связи даже при наличии выраженных яв-
лений застоя вес больного может меняться незначитель-
но. Поэтому даже при высокой чувствительности специ-
фичность данного клинического признака для выявления 
застоя у больного СН крайне низка.

Лабораторные маркеры для выявления застоя
Согласно существующим рекомендациям, НУП могут 

быть использованы для выявления застоя при ХСН, они 
вошли в  соответствующие клинико-лабораторные шка-
лы [1, 72]. Остальные рутинные лабораторные маркеры 
бóльшее значение имеют для оценки безопасности и кор-
рекции проводимой ДТ, мониторинга ликвидации явле-
ний застоя и достижения состояния эуволемии у больно-
го ОДСН [33, 73, 74], а также для исключения несердеч-
ных причин развития задержки жидкости [1, 53].

НУП являются наиболее изученными биомаркера-
ми, которые могут быть использованы у  больных с  за-
стоем для  подтверждения его наличия или  отсутствия. 
Наиболее точно отрезные значения НУП предопреде-
ляют отсутствие сердечных причин задержки жидко-
сти, и при  уровне мозгового НУП (BNP) <100 пг / мл, 
N-концевого фрагмента предшественника мозгового 
НУП (NT-proBNP) <300 пг / мл и  среднерегионарно-
го предшественника предсердного НУП (MR-proANP) 
<120 пг / мл наличие явлений застоя и  ОДСН малове-
роятно [1, 53, 75–77]. Чем  выше концентрации НУП, 
тем  выше вероятная связь одышки и  иных клиниче-
ских признаков застоя с  СН. При  использовании НУП 
для подтверждения наличия застоя и декомпенсации СН 
следует ориентироваться на  концентрации BNP более 
400–500 пг / мл [78–80]. Для  NT-proBNP с  целью улуч-
шения положительной предсказующей силы маркера вы-
деляют отрезные значения в зависимости от возрастной 
группы больного. Соответственно возрастным группам 
(<50 / 50–75 / >75  лет) отрезным значением гормона, ко-
торое целесообразно использовать для  подтверждения 
наличия застоя и ОДСН является концентрация пептида 
более 450 / 900 / 1800 пг / мл соответственно [77, 78, 81]. 
Но, как и у больных стабильной СН, отрицательное пред-
сказующее значение BNP и NTproBNP выше (0,94–0,98), 
нежели чем положительное (0,66–0,67).

Более низкое предсказующее значение существую-
щих отрезных концентраций НУП для  подтверждения 
развития декомпенсации связано с тем, что пациенты ста-
бильной ХСН исходно могут иметь значимо повышен-
ные уровни BNP и NTproBNP, так называемые «сухие» – 
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эуволемические концентрации НУП. Поэтому большое 
значение имеет необходимость исследования у  каждо-
го больного ХСН исходных концентраций НУП, опре-
деленных в  состоянии эуволемии, что  позволяет с  высо-
кой вероятностью предполагать развитие декомпенса-
ции при  увеличении уровня этих биомаркеров на  100 % 
и более за короткий временной промежуток [78, 82, 83]. 
В то  же время заподозрить развитие застоя и  задержки 
жидкости у больного стабильной СН возможно и на бо-
лее раннем этапе гемодинамических изменений за  дни 
и  недели до  развития развернутой картины декомпенса-
ции СН  – высоко вероятно увеличение давления напол-
нения сердца у пациента уже при повышении концентра-
ции NT-proBNP на >50 %, a BNP на >60 % от исходного 
уровня [78, 84, 85]. При этом также необходимо исклю-
чить другие возможные причины увеличения концен-
трации НУП (острый инфаркт миокарда, тромбоэмбо-
лия легочной артерии и др.), равно как и ухудшение функ-
ции почек. Если у больных старше 50 лет и со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) ≥60 мл / мин / 1,73 м2 от-
резным значением для  подтверждения диагноза ОДСН 
является концентрация NTproBNP ≥900 пг / мл, то 
для  пациентов этой  же возрастной группы, но со  СКФ 
<60 мл / мин / 1,73 м2 отрезное значение пептида увеличи-
вается до уровня в 1200 пг / мл [86].

Таким образом, комплексная оценка клинических 
признаков развития застоя, наряду с  определением кон-
центрации НУП в  динамике, является наиболее опти-
мальным вариантом раннего выявления развития деком-
пенсации у  больного с  анамнезом сердечно-сосудистых 
заболеваний и / или ХСН.

Маркеры гемоконцентрации. Оценка выраженности 
гемоконцентрации (увеличения концентрации сыворо-
точного белка, альбумина, гемоглобина и / или  гемато-
крита) в ходе госпитализации больного СН является од-
ним из  суррогатных маркеров застоя и  его устранения, 
а  позднее ее развитие ассоциировано с  улучшением кра-
тко- и  среднесрочного прогноза больного с  ОДСН [73, 
87] даже при наличии ухудшения функции почек [88].

Однако, если изменение концентрации гемоглоби-
на и  значений гематокрита может быть использовано 
для  оценки изменения внутрисосудистого объемного 
статуса и прогноза, использование абсолютных значений 
этих лабораторных маркеров для верификации застоя не-
целесообразно [89].

Маркеры функции почек. Оценка функции почек 
с  определением уровня креатинина, мочевины, СКФ 
и альбуминурии, соотношений мочевины и степени аль-
буминурии с  креатинином также относится к  рутин-
но и  регулярно оцениваемым лабораторным параме-
трам при ведении больного ХСН или с ОДСН. Показано, 
что  появление и  нарастание венозного застоя с  увеличе-

нием центрального венозного давления (ЦВД) является 
одним из  важных гемодинамических факторов развития 
ухудшения функции почек у больного с декомпенсацией 
СН [90, 91]. Ухудшение функции почек, подтвержденное 
увеличением исходной концентрации креатинина плаз-
мы на ≥0,3 мг / дл (≥26,4 мкмоль / л) или снижением СКФ, 
негативно влияет на прогноз больного СН [92].

Увеличение реабсорбции мочевины и  повышение 
ее концентрации в  крови при  СН может происходить 
как  вследствие развития застоя и  увеличения степени 
нейрогормональной активности, так и  из‑за  нарушения 
функции почек, в то время как повышение уровня креати-
нина более специфично только для изменения СКФ [93]. 
По  этой причине увеличение уровня мочевины не  всег-
да пропорционально изменению уровня креатинина 
и не столько отражает функцию почек, сколько ее увели-
чение оказывается сопоставимо с тяжестью застоя и СН. 
Также установлено, что концентрация мочевины косвен-
но отражает степень активации нейрогормональных си-
стем [93–95].

Маркеры функции печени. Развитие признаков холе-
статического повреждения печени и  нарушения функ-
ции гепатоцитов у  больного СН происходит преиму-
щественно уже при  высоких значениях ЦВД и  ДПП 
на  поздних стадиях развития застоя. В  этой связи би-
лирубин и  гамма-глутамилтранспептидаза также могут 
быть рассмотрены в  качестве лабораторных биомарке-
ров для выявления застоя [96].

Инструментальные методы 
измерения волемического статуса
Прямые методы

Под  волемией обычно подразумевают ОЦК, что 
с клинической точки зрения не совсем верно, поскольку 
для  адекватного заполнения кровью камер сердца и, со-
ответственно, создания необходимого давления в  аорте 
и легочной артерии принципиально важно соотношение 
объема крови и емкости сосудистого русла, в котором эта 
кровь циркулирует [97]. Поэтому волемию делят на абсо-
лютную, то есть некий расчетный объем крови, который 
в  норме должен находиться в  кровеносном русле, и  от-
носительную, отражающую степень заполнения кровью 
кровеносных сосудов [97].

Давление крови в  верхней или  нижней полых венах 
у места их впадения в правое предсердие принято назы-
вать ЦВД, которое соотвествует уровню ДПП. В  кли-
нической практике ЦВД измеряется в верхней полой ве-
не через подключичный катетер, установленный в  ней 
для инфузионно-трансфузионной терапии [98, 99]. Этот 
показатель отражает величину венозного возврата крови 
к сердцу и его наполнение в диастолу [100, 101]. При по-
нижении давления в ПП от 0 до –4 мм рт. ст. приток ве-
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нозной крови к  сердцу возрастает на  20–30 %, но когда 
давление в нем становится ниже –4 мм рт. ст., дальнейшее 
снижение давления уже не  вызывает увеличения прито-
ка венозной крови, что обусловлено спадением вен, впа-
дающих в  грудную клетку, вызванным резким падени-
ем давления крови в  этих венах. При  повышении ДПП 
на 1 мм рт. ст. венозный возврат к сердцу снижается при-
мерно на 14 % [102].

Снижение ОЦК, возникающее при  обезвожива-
нии, в  том числе на  фоне избыточной ДТ или при  зна-
чительной кровопотере, влечет за  собой понижение ве-
нозного давления. Таким образом, ЦВД отражает спо-
собность правого желудочка перекачивать весь объем 
поступающей в него крови, поэтому оно является объек-
тивным критерием насосной функции правого желудоч-
ка. При  правожелудочковой недостаточности ЦВД по-
вышается.

Для объективной оценки насосной функции левых от-
делов сердца необходимо измерять давление крови в  си-
стеме легочных вен. С этой целью определяется так назы-
ваемое ДЗЛА, которое является одним из основных гемо-
динамических показателей насосной функции сердца и, 
за  некоторым исключением, фактически всегда соответ-
ствует давлению в левом предсердии и конечно-диастоли-
ческому давлению в левом желудочке, отражая таким обра-
зом состояние легочного капиллярного кровообращения 
и риск развития отека легких у пациентов с левожелудоч-
ковой сердечной недостаточностью. В  норме это давле-
ние составляет 6–12 мм рт. ст. При ДЗЛА менее 6 мм рт. ст. 
наполнение левого желудочка признается недостаточным. 
Производительность сердца будет заведомо ограничена 
столь низкой преднагрузкой, тогда как при  ДЗЛА более 
12 мм рт. ст., как правило, не происходит прироста работы 
сердца, более того, усугубляется опасность объемной пе-
регрузки малого круга кровообращения.

Непрямые методы
Для  непрямой оценки волемического статуса в  кли-

нической практике на фоне проводимой терапии у паци-
ентов могут быть использованы динамические измере-
ния артериального давления и параметров преднагрузки 
сердца: пульсового давления, ударного и конечно-диасто-

лического объема левого желудочка, а  также показатели 
давления в  камерах сердца по  данным эхокардиографии 
[103–105]. Нормальные значения показателей давления 
в  камерах сердца представлены в  дополнительных мате-
риалах к статье и на сайте журнала.

Важный критерий оценки волемического статуса  – 
ультразвуковое исследование (УЗИ) нижней полой вены 
(НПВ) с  измерением ее диаметра в  процессе дыхатель-
ных циклов. Глубокий вдох пациента вызывает понижение 
внутригрудного давления и увеличение наполнения ПП 
за счет повышения притока крови из НПВ, в результате 
эта вена спадается и ее диаметр уменьшается. При глубо-
ком выдохе наблюдается обратная ситуация и  НПВ рас-
ширяется [106–108]. Для оценки выраженности измене-
ний просвета НПВ в процессе дыхания предложен так на-
зываемый индекс коллабирования (ICVCI) НПВ [109]. 
Этот показатель рассчитывается по следующей формуле:

ICVCI = [Диаметр НПВ макс. – диаметр НПВ мин /  
диаметр НПВ макс.] х 100 %.

ICVCI более 75 % свидетельствует о  гиповолемии; 
от 40 до75 % – об эуволемии, а спадение НПВ на высоте 
вдоха менее 40 % характерно для  гиперволемии. Малый 
диаметр НПВ (1,2 см и менее) предполагает наличие аб-
солютной гиповолемии.

Рентгенологическое исследование органов грудной 
клетки не способно выявить признаки легочного застоя 
у каждого пятого пациента с декомпенсацией ХСН [27]. 
В  сравнении с  рентгенологическим исследованием УЗИ 
легких обладает большей чувствительностью и специфич-
ностью. В  основе УЗИ легких лежит определение арте-

Таблица 3. Основные фармакокинетические 
параметры петлевых диуретиков

Препарат Биодоступ-
ность, %

Пути элими-
нации: почки/ 

печень, %

Длительность 
действия, ч

Фуросемид 10-90 65 / 35 4–6
Торасемид 80-90 20 / 80 12–18
Этакриновая 
кислота 100 67 / 33 6

Буметанид 60-90 62 / 38 6–8

Таблица 2. Классификация мочегонных препаратов по месту  
приложения действия в структуре нефрона и силе диуретического эффекта

Класс мочегонных препаратов Место приложения действия препарата Сила диуретического эффекта

Ингибиторы карбоангидразы Проксимальный каналец Слабые, экскреция натрия 1-2%

Петлевые диуретики Восходящая часть петли Генле Сильные, экскреция натрия 20-25%

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики Начальный отдел дистальных канальцев,  
сегмент петли нефрона в корковом слое Средней силы, экскреция натрия 5-10%

Калийсберегающие (блокаторы натриевых 
каналов и антагонисты альдостерона)

Конечная часть дистальных канальцев  
и собирательные трубочки Слабые, экскреция натрия 1-2%
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фактов – B-линий, появляющихся вследствие увеличения 
экстравазальной (интерстициальной и  альвеолярной) 
жидкости в  легких [110]. Диагностическим признаком 
застоя является обнаружение более чем  трех B-линий 
в более чем двух межреберных промежутках с обеих сто-
рон [27]. Относительно высокая чувствительность УЗИ 
легких в  выявлении застоя позволяет диагностировать 
его еще на субклинической стадии. Показано, что у 81 % 
пациентов с ХСН, имеющих B-линии в легких, аускульта-
тивные признаки застоя могут отсутствовать [110, 111]. 
При  этом наличие даже такого субклинического застоя 
повышает риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов [112]. Кроме этого, в исследовании LUS у паци-
ентов с  ХСН после выписки из  стационара коррекция 
ДТ, основанная на  данных УЗИ легких, позволила сни-
зить риск наступления первичной конечной точки (ви-
зиты в  отделения неотложной помощи, госпитализация 
по поводу ХСН, смерть от всех причин) на 48 % по срав-
нению со  стандартным подходом [113]. Представляет-
ся, что протоколы ведения пациентов с ХСН, основанные 
на  периодическом выполнении УЗИ легких, нуждаются 
в дополнительном изучении.

Еще  одним количественным методом оценки застоя, 
в том числе на субклинической стадии, может быть био-
импедансометрия с  оценкой внутригрудного (легочно-
го) импеданса. И хотя методика пока не получила широ-
кого распространения, в  исследовании IMPEDANCE-
HF терапия амбулаторных пациентов с ХСН, основанная 
на периодической оценке легочного импеданса, и коррек-
ция в  соответствии с  его изменениями терапии, приве-
ла к  уменьшению количества госпитализаций по  поводу 
ХСН в течение года наблюдения [114].

Диуретические средства
Диуретики (мочегонные средства)  – лекарственные 

средства, тормозящие в канальцах почек реабсорбцию во-
ды и  солей и  увеличивающие их  выведение с  мочой, по-
вышающие скорость образования мочи и таким образом 
уменьшающие содержание жидкости в тканях и серозных 
полостях.

Классификация
Диуретики, применяемые для  лечения ХСН, класси-

фицируют соответственно локализации действия в  не-
фроне [115], а  также по  силе, скорости наступления 
и  продолжительности эффекта [116] (табл. 2). Сила ди-
уретического эффекта коррелирует со способностью ле-
карственного средства нарушать реабсорбцию натрия, 
то есть с его натрийуретическим действием.

Петлевые диуретики  – самые эффективные мочегон-
ные средства, блокирующие реабсорбцию натрия на всем 
протяжении восходящей части петли Генле. Петлевые ди-

уретики связываются с переносчиком Nа+-К+-2Сl– в тол-
стом сегменте восходящей части петли Генле и  ингиби-
руют его, подавляя реабсорбцию Nа+, К+ и Сl– в данном 
отделе нефрона. Петлевые диуретики способствуют тор-
можению канальцево-клубочковой обратной связи, поэ-
тому не снижают СКФ и почечный кровоток. Активность 
петлевых диуретиков сохраняется при уровне почечной 
фильтрации >5 мл / мин [116–118].

Петлевые диуретики (особенно фуросемид) облада-
ют прямым вазодилатирующим действием. Они быстро 
увеличивают емкость венозного русла и тем  самым сни-
жают преднагрузку левого желудочка.

В настоящее время именно петлевые диуретики – ос-
нова лечения отечного синдрома при ХСН.

Фуросемид применяется как в  виде внутривенных 
инъекций (при декомпенсации ХСН), так и в виде табле-
ток для длительного поддерживающего лечения [1]. Ди-
уретический эффект препарата длится 6–8 часов. Нали-
чие серьезных побочных реакций диктует необходимость 
применения минимально эффективных доз фуросемида 
в сочетании с блокаторами РААС и калийсберегающими 
диуретиками [1, 115].

Торасемид самый эффективный и  безопасный на  се-
годняшний день петлевой диуретик с оптимальным фар-
макокинетическим профилем. По  фармакокинетиче-
ским свойствам он превосходит фуросемид, имеет луч-
шую и предсказуемую всасываемость, которая не зависит 
от  приема пищи [1, 119]. При  почечной недостаточно-
сти период полувыведения торасемида не изменяется, так 
как он метаболизируется в печени на 80 % (табл. 3).

Торасемид может применяться в  двух формах: с  не-
медленным и  замедленным высвобождением. При  ис-
пользовании торасемида немедленного высвобождения 
максимальная концентрация наступает через 1–2 часа 
и снижается быстро до субтерапевтических уровней. То-
расемид замедленного высвобождения поступает в плаз-
му крови постепенно, что позволяет избежать резких ко-
лебаний концентрации препарата в плазме крови, а также 
феномена «повышенной постдиуретической реабсорб-
ции» [120, 121].

Главным положительным отличием торасемида 
от  других петлевых диуретиков являются его дополни-
тельные эффекты, в частности, связанные с одновремен-
ной блокадой локальных РААС и симпатической нервной 
системы. Торасемиду присущи антиальдостероновые эф-
фекты, сопровождающиеся уменьшением фиброза мио
карда и  параллельным улучшением его диастолических 
свойств [122, 123].

В  сравнительных контролируемых исследованиях то-
расемид продемонстрировал более высокую клиниче-
скую эффективность и  переносимость, а  также способ-
ность уменьшать число повторных госпитализаций в свя-
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зи с  обострением ХСН и  улучшать прогноз больных, 
снижая показатели общей и  сердечно-сосудистой смерт-
ности по сравнению с фуросемидом [124–126].

Таким образом, торасемид является средством выбо-
ра в терапии застойных явлений при ХСН, в особенности 
при длительном лечении клинически выраженной деком-
пенсации (класс рекомендаций I, уровень доказательно-
сти В) [1].

Этакриновая кислота по  диуретическим свойствам 
мало отличается от  фуросемида, хотя по  химической 
структуре это единственный диуретик, не  содержащий 
в  молекуле остатков сульфаниловой кислоты. Поэтому 
при  привыкании и  снижении эффективности фуросеми-
да (или  торасемида) может быть обоснован временный 
перевод «диуретик-зависимых» больных на  прием эта-
криновой кислоты.

Аналогичными с  фуросемидом и  этакриновой кисло-
той диуретическими свойствами обладает и  буметанид, 
но  он является самым короткодействующим петлевым 
диуретиком, что  снижает обоснованность его использо-
вания в лечении ХСН.

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики, ингибируя 
котранспорт Nа+-Сl– , нарушают реабсорбцию Na+ и Сl– 
в  дистальных извитых канальцах. Однако их  эффект до-
вольно умеренный, экскретируемая фракция Nа+ дости-
гает не  более 5–10 %. Тиазидные и  тиазидоподобные ди-
уретики, как и петлевые, увеличивают экскрецию К+ и Н+, 
увеличивая поступление Nа+ в дистальные канальцы. По-
вышают диурез и  натрийурез на  30–50 %, эффективны 
при уровне фильтрации более 30 мл / мин [116, 117].

При  длительном применении тиазидные и  тиазидопо-
добные диуретики (особенно индапамид) снижают чув-
ствительность сосудистой стенки к  норадреналину и  ан-
гиотензину II, что обусловлено уменьшением содержания 
натрия в цитоплазме гладкомышечных клеток сосудов, сти-
мулируют синтез простагландинов и таким образом умень-
шают общее периферическое сопротивление сосудов.

Гидрохлоротиазид  – основной представитель клас-
са тиазидных диуретиков, который может применять-

ся у больных умеренной ХСН (II функциональный класс 
(ФК)) или в комбинации с другими диуретиками.

Следует помнить, что гидрохлоротиазид при всех сво-
их положительных эффектах  – препарат, требующий ак-
куратного и  правильного применения во  избежание се-
рьезных нежелательных явлений [1].

Индапамид по  профилю безопасности существенно 
превосходит гипотиазид, однако данных по  его приме-
нению в лечении ХСН в настоящее время недостаточно. 
Еще один представитель этого класса диуретиков – хлор-
талидон обычно используется в  лечении больных арте-
риальной гипертензией. Но, как и индапамид, он может 
быть применен у пациентов с начальными стадиями ХСН, 
при сохраненной фильтрационной функции почек.

Калийсберегающие диуретики, действующие на  дис-
тальный отдел почечных канальцев и собирательные тру-
бочки, применяются вместе с  активными диуретиками. 
Препараты этой группы незначительно повышают экс-
крецию натрия, обычно их  назначают для  того, чтобы 
уменьшить почечные потери К+, вызываемые другими ди-
уретиками.

Их  клиническая эффективность пропорциональна 
уровню альдостерона в организме: чем он выше, тем силь-
нее спиронолактон и эплеренон влияют на почечную экс-
крецию.

Спиронолактон в  контексте мочегонной терапии ис-
пользуется в  качестве калийсберегающего препарата 
в комбинации с активными диуретиками [127]. Критери-
ями эффективности применения спиронолактона в  ком-
плексном лечении упорного отечного синдрома являют-
ся: увеличение диуреза в пределах 20–25 %; уменьшение 
жажды, сухости во  рту и  исчезновение специфического 
«печеночного» запаха изо рта; стабильная концентрация 
калия и магния в плазме. Концентрация спиронолактона 
достигает плато к  3-му дню лечения. После достижения 
состояния компенсации применение высоких доз спиро-
нолактона прекращается.

Спиронолактон является неселективным АМКР 
и  имеет высокую тропность к  андрогенным и  прогесте-

Таблица 4. Основные диуретические препараты, применяемые при ХСН:  
показания, режим дозирования, необходимый уровень скорости клубочковой фильтрации [1]

Название Показание СКФ,  
мл / мин / 1,73 м2

Стартовая доза,  
мг, кратность

Максимальная доза 
в сутки, мг

Фуросемид II–IV ФК >5 20 x 1–2 600
Торасемид II ФК >5 2,5 x 1 5
Торасемид II–IV ФК >5 10 x 1 200
Гидрохлоротиазид II–IV ФК >30 25 x 1–2 200
Индапамид II ФК >30 1,5 x 1 4,5
Спиронолактон Декомпенсация ХСН, ФК III–IV >10 50 x 2 300

Ацетазоламид
В составе комбинированной терапии 

при декомпенсации ХСН, резистентности 
к диуретикам (алкалоз)

>10 250 x 1–3–4 дня с пере-
рывами (10–14 дней) 750
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роновым рецепторам, в связи с чем может вызывать гине-
комастию и импотенцию у мужчин и нарушение менстру-
ального цикла у женщин.

Эплеренон, в  отличие от  спиронолактона, является 
селективным АМКР, благодаря чему имеет очень слабый 
антиандрогенный эффект, что значительно снижает риск 
развития побочных эффектов. В настоящее время резуль-
таты РКИ позволяют рекомендовать эплеренон в  дозах 
25–50 мг / сут. в  качестве третьего нейрогормонально-
го модулятора с целью улучшения прогноза больных СН 
с низкой фракцией выброса левого желудочка (СНнФВ) 
[1, 128], тогда как при декомпенсации ХСН по‑прежнему 
препаратом выбора является спиронолактон в  высоких 
дозах.

Другие калийсберегающие препараты (триамтерен) 
в настоящее время используются редко и лишь при непе-
реносимости АМКР.

Ингибиторы карбоангидразы действуют в  области 
проксимальных почечных канальцев. Обладают незначи-
тельным диуретическим эффектом и в лечении ХСН при-
меняются для  увеличения эффективности петлевых ди-
уретиков. Назначается в  дозе 250 мг 3 р. / сут. в  течение 
3–4 дней с двухнедельным перерывом. Показано, что аце-
тазоламид способен уменьшать почечный кровоток, за-

щищая клубочки от повышенной нагрузки, особенно уси-
ленной на фоне лечения петлевыми диуретиками [129].

Особенно важно сочетать активные диуретики и аце-
тазоламид у  больных ХСН и  сопутствующей легочной 
патологией, что способствует экскреции НСО3– с мочой 
(класс рекомендаций IIa, уровень доказательности В) [1, 
129]. Кроме того, имеются сведения, что применение аце-
тазоламида в дозе 250 мг за 1 час до отхода ко сну позволя-
ет уменьшить степень ночного апноэ, способного ослож-
нять течение болезни у  40 % больных ХСН (класс реко-
мендаций IIa, уровень доказательности С) [1, 130–132].

Показания и противопоказания к назначению 
диуретиков при сердечной недостаточности

Основным показанием к  назначению диуретических 
препаратов при ХСН является наличие отечного синдро-
ма (гипергидратации организма), диагностированного 
по  наличию клинических и  параклинических признаков 
застоя. Терапия диуретиками у больных ХСН преследует 
цель устранения отечного синдрома и  уменьшения кли-
нической симптоматики [1].

Дегидратационная терапия при  ХСН имеет 2 фазы  – 
активную (в  период гипергидратации) и  поддерживаю-
щую (для  поддержания состояния эуволемии после его 
достижения). В  активной фазе необходимо добиваться 
положительного диуреза с  превышением объема выде-
ленной мочи над принятой жидкостью на 1–2 литра в сут-
ки при  регистрации снижения веса, в  среднем, на  1 кг 
в  сутки. Более стремительные темпы дегидратации мо-
гут привести к  серьезным нарушениям нейрорегулятор-
ных систем и «рикошетной» задержке жидкости в орга-
низме с развитием резистентности к диуретическим пре-
паратам.

В поддерживающей фазе диурез должен быть сбалан-
сированным (объем выделенной мочи должен составлять 
не менее 75 % от объема выпитой жидкости), а масса те-
ла должна быть стабильной. Неприемлем «ударный» ре-
жим назначения диуретических препаратов – 1 раз в не-
сколько дней, дегидратационная терапия должна на-
значаться ежедневно в  минимально эффективных дозах 
на фоне комплексной патогенетической терапии СН.

Инициация ДТ осуществляется при  диагностике 
II ФК ХСН по NYHA, тогда как при отсутствии симпто-
мов застоя и удовлетворительной толерантности к физи-
ческой нагрузке (ФК I) назначение мочегонных препара-
тов не требуется (табл. 4).

Противопоказания к диуретикам
Основными противопоказаниями к  назначению всех 

групп мочегонных препаратов, помимо индивидуальной 
непереносимости действующего вещества и  вспомога-
тельных компонентов препарата, являются выраженные 

IV ФК ХСН 

III ФК ХСН
(декомпенсация) 

II ФК ХСН
(декомпенсация) 

III ФК ХСН
(компенсация) 

II ФК ХСН
(компенсация) 

I ФК ХСН

5-петлевые диуретики (предпочтительно 
торасемид)+ тиазидный+ингибитор 

карбоангидразы + спиронолактон 100-300 мг 
(декомпенсация) –> 12,5-50 мг 
(поддерживающая терапия) + 

механические методы 
удаления жидкости

4-петлевой + тиазидный + 
спиронолактон 100-300 мг + 
ингибитор карбоангидразы

3-петлевой или тиазидный + 
спиронолактон 

12,5-50 мг + ингибитор 
карбоангидразы

2-петлевой 
или тиазидный + 
спиронолактон 

100-150 мг

1-торасемид 
2,5-5 мг

0

Рисунок  1. Алгоритм дегидратационного лечения 
больных хронической сердечной недостаточностью



24 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(12). DOI: 10.18087/cardio.2020.12.n1427

МНЕНИЕ ЭКСПЕРТОВ§
электролитные нарушения (необходима их  коррекция 
до  начала терапии), терминальная почечная недостаточ-
ность с анурией, цирроз печени с энцефалопатией (риск 
увеличения концентрации эндогенных токсинов, усугуб
ление тяжести состояния), гиповолемия и  дегидратация, 
резко выраженные нарушения оттока мочи, противопо-
казания к назначению основных диуретических препара-
тов представлены в дополнительных материалах к статье 
и на сайте журнала.

Комбинированное применение 
диуретических препаратов

Комбинация диуретических препаратов основывает-
ся на особенностях механизма действия каждого из них 
для достижения синергического эффекта и определяется 
выраженностью симптомов застоя при  ХСН. На  рисун-
ке  1 представлен алгоритм комбинации диуретических 
препаратов в  зависимости от  ФК и  статуса гидратации 
больного СН.

Тактика лечения пациентов с застойной сердечной 
недостаточностью и устойчивостью к диуретикам

Определение устойчивости к действию 
диуретиков и современные подходы к ее оценке

Трудность выявления устойчивости к  диуретикам 
(УД) в клинической практике затрудняется ограничения-
ми применения стандартных подходов к количественной 
оценке диуреза. В последние годы отмечен рост интере-
са к использованияю натрийуреза в качестве индикатора 
ответа на проводимую ДТ у больных ХСН [133–137]. Бо-
лее того, при уровне экскреции натрия <35,4 ммоль в те-
чение 1 ч после введения диуретика с чувствительностью, 

равной 100 %, пациента ожидает нарастание явлений 
СН [138]. При  уровне рассчитанной 6‑часовой экскре-
ции натрия с  мочой >100 ммоль в  зависимости от  вели-
чины суточного диуреза (~ 3–4–5 л мочи) потенциаль-
ный суточный натрийурез находится в  пределах от  230 
до  500  ммоль [139]. Однако важно учитывать тот факт, 
что при  проведении ДТ больному с  застоем концентра-
ция натрия в  моче значительно меняется, с  каждым по-
следующим днем при  увеличении диуреза величина на-
трийуреза снижается, что обусловлено изменением ней-
рогормональной активности, почечной гемодинамики 
и структурной перестройкой почек [140].

Механизмы развития устойчивости 
к действию диуретиков

Прежде чем  оценивать устойчивость к  диуретикам, 
считается обоснованным проверить, может  ли отсут-
ствие ответной реакции на применение мочегонных пре-
паратов быть признаком небезопасности использования 
диуретиков у  данного пациента, так как  действие меха-
низмов, тормозящих диуретический эффект, предотвра-
щает потенциально смертельные потери натрия и жидко-
сти [141].

Уточнение анатомических структур, ответственных 
за  развитие УД, может быть полезным для  выбора оп-
тимальной терапевтической тактики для  преодоления 
устойчивости. В соответствии с таким подходом УД раз-
деляют на  две категории: преренальная и  ренальная. Ре-
нальную УД, в  свою очередь, разделают в  зависимости 
от анатомических сегментов нефрона, в которых реализу-
ется механизм развития УД (табл. 5).

Преренальные механизмы развития УД у  пациентов 
с  СН играют меньшую роль по  сравнению с  внутрипо-

Таблица 5. Типы устойчивости к диуретикам и механизмы их развития (адаптировано из G. M. Felker с соавт.) [141]

Значимость 
специфических  

причин или механизмов 
устойчивости 
к диуретикам

Типы устойчивости к диуретикам

Преренальная

Внутрипочечная

До петли Генле На уровне петли Генле После петли Генле

Высокая значимость – – Доза петлевого  
диуретика

Компенсаторная  
реабсорбция натрия  

в дистальных канальцах

Неизвестно,  
но предполагается, 

что может быть значимо

Венозный застой
– Ответная реакция  

на уровне петли Генле

Протеолитическая  
активация эпителиальных 

натриевых каналов
Повышение внутрибрюш-

ного давления

Несущественные  
и слабовыраженные 

или умеренные  
нарушения у большинства 

пациентов с сердечной  
недостаточностью

Снижение минутного  
объема сердца

Увеличение реабсорбции 
натрия в проксимальных 

канальцах

Гипохлоремический  
алкалоз

Повышенная  
регуляция натрийхлорид-

ного котранспортера,  
пендрина, зависимого 
от натрий-хлоридно- 

бикарбонатного  
обменника, эпителиально-

го натриевого канала

Гипоальбуминемия Снижение скорости  
клубочковой фильтрации

Высокое  
потребление  

натрия

Увеличение количества  
органических анионов

Альбуминурия
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чечными механизмами [90, 142]. В  отсутствие тяжелых 
нарушений гемодинамики применение вазодилататоров, 
допамина и милринона не приводит к увеличению диуре-
за, снижению массы тела и / или выделения натрия с мо-
чой у  пациентов с  ОДСН [143–146]. Вместе с тем  при-
менение ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (АПФ) или блокаторов рецепторов к ангиотензину 
II (БРА) в  сочетании с  внутривенным введением петле-
вых диуретиков сопровождается увеличением натрийу-
реза и  повышением эффективности диуретиков при  от-
сутствии ухудшения функции почек [147, 148].

У  отдельных пациентов артериальная гипотония 
или  СН с  синдромом низкого выброса играют важную 
роль в  развитии УД, а  устранение этих нарушений по-
зволяет улучшить ответную реакцию на  применение ди-
уретиков [141]. Вместе с тем в большинстве случаев раз-
витие УД не  обусловлено нарушениями гемодинами-
ки, а добавление к терапии препаратов с положительным 
инотропным действием с  единственной целью увеличе-
ния диуреза обычно неэффективно [141]. Сложилось 
мнение о том, что потребление большого количества на-
трия становится причиной развития преренальной псев-
доустойчивости к диуретикам [149]. В ходе выполнения 
исследования по  сравнительной оценке применения ди-
ет с высоким и низким содержанием натрия у пациентов 
с  ОДСН были получены данные об  одинаковой ответ-
ной реакции на применение диуретиков при употребле-
нии разного количества натрия [150]. Более того, сооб-
щалось о  том, что  введение гипертонического раствора 

в сочетании с высокой дозой петлевого диуретика приво-
дит к более выраженному диурезу и к увеличению объе-
ма мочи по сравнению с изолированным введением высо-
кой дозы петлевого диуретика у пациентов с ОДСН и УД 
[151–153].

Внутрипочечная УД. Нарушение функции почек счи-
тается основным фактором, определяющим резистент-
ность к развитию УД у пациентов с СН, как это отмеча-
ется у  пациентов с  хронической болезнью почек (ХБП) 
[154]. Следует, однако, отметить, что  расчетная СКФ 
не  столь сильно связана с  суммарной ответной реакци-
ей на диуретики у пациентов с СН [155, 156]. У больных 
с меньшей СКФ отмечается тенденция к менее выражен-
ной канальцевой УД по сравнению с пациентами с боль-
шей СКФ, а выделение натрия в расчете на один нефрон 
у них почти в два раза выше [157]. Таким образом, у па-
циентов с СН и низкой СКФ сниженное число нефронов 
компенсируется тем, что  каждый нефрон экскретирует 
большее количество натрия [141]. Давно было установ-
лено, что развитие гипохлоремического метаболического 
алкалоза за счет введения бикарбоната натрия приводит 
к  существенному снижению ответной реакции на  диу-
ретики, так что у госпитализированных с ОДСН пациен-
тов гипохлоремический алкалоз может считаться важным 
фактором развития УД [158]. Механизмы такого эффекта 
могут включать снижение концентрации хлорида в  про-
свете канальцев или  прямое влияние сниженного содер-
жания хлорида внутри клеток на факторы, регулирующие 
авидность натрия.

 Эмперический выбор начальной дозы в/в вводимого диуретика. Доза примерно 
в 2,5 раза выше дозы, применяемой дома, или фуросемид 80 мг, если ранее диуретики не применялись

Оценка эффекта по натрийурезу

Комбинированная диуретическая терапия, включающая петлевой диуретик:
– Терапия первого ряда – добавление тиазидного диуретика

– Терапия второго ряда – добавление дополнительного диуретического средства, 
включая ацетазоламид, амилорид или диуретические дозы АМКР 

Более 50-70 ммоль/л Менее 50-70 ммоль/л

Назначайте в/в петлевой 
диуретик в дозе 

в 2 раза выше
предыдущей

Объем мочи менее 150 мл/ч Объем мочи более 150 мл/ч

Оценка концентрации натрия в моче через 1-2 ч

Невозможность добиться целевого объема выделенной мочи или количества выделенного натрия при применении максимальной дозы петлевого диуретика

Повторно вводите такую же дозу каждые 6-12 ч
с повторной оценкой концентрации натрия

в моче после введения каждой дозы

Повторно вводите такую же дозу каждые 6-12 ч
с повторной оценкой объема выделеной мочи 

после введения каждой дозы

Повторно вводите в/в 
петлевой диуретик, повышая 
дозу до дозы, эквивалентной

300 мг фуросемида

Оценка эффекта по объему выделенной мочи

Оценка количества выделенной мочи через 2-6 ч

В/в — внутривенно; 
АМКР — антагонисты 
минералокортикоидных 
рецепторов.

Рисунок  2. Возможный алгоритм применения диуретиков у пациентов  
с сердечной недостаточностью и устойчивостью к диуретикам. Адаптировано из G.M. Felker с соавт. [141]
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Тактика, направленная на преодоление 
устойчивости к диуретикам

Несмотря на  то, что  тактика преодоления УД будет 
зависеть от  преобладающих механизмов ее развития 
у  конкретного пациента, общая цель лечения в  таких 
случаях состоит в уменьшении объективных признаков 
и  субъективных симптомов застоя, а  также в  достиже-
нии отрицательного баланса натрия [141].

Предлагают следующие подходы к преодолению УД 
у пациентов с СН, у которых имеется стабильная гемо-
динамика и признаки гиперволемии. В настоящее время 
неизвестно, имеет ли преимущества тактика увеличения 
доз петлевого диуретика до  максимальных или  такти-
ка сочетанного применения диуретиков [141]. По мне-
нию большинства экспертов, считается обоснованным 
откладывание сочетанного применения разных диу-
ретиков до  тех пор, пока не  будет предпринята попыт-
ка назначения оптимальной дозы петлевого диуретика. 
В то же время отсутствует согласованное мнение по по-
воду того, до  какой дозы следует увеличивать дозу пет-
левого диуретика до добавления тиазидного диуретика.

Несмотря на  то, что с  физиологической точки зре-
ния использование комбинированной ДТ представля-
ется обоснованным, имеется существенный риск раз-
вития электролитных нарушений, которые могут быть 

достаточно тяжелыми [159]. В  ходе выполнения РКИ 
CARRESS-HF были получены данные о  том, что  при-
менение ступенчатого алгоритма подбора дозы, кото-
рый включал сочетание постепенного увеличения до-
зы петлевого диуретика с  добавлением при  необходи-
мости тиазидного диуретика (метолазона) [160], имело 
преимущество по сравнению с использованием ультра-
фильтрации по  влиянию на  функцию почек в  течение 
96 ч после начала вмешательства в отсутствие различий 
по степени снижения массы тела [161].

Эффективность эмпирически выбранной дозы пет-
левого диуретика можно оценить по количеству выде-
ленной мочи, по  возможности с  помощью измерения 
количества выделенного натрия. На рисунке  2 пред-
ставлен алгоритм, отражающий общие подходы к при-
менению диуретиков у  пациентов с  устойчивостью 
к их действию [27]. Доза вводимого внутривенно пет-
левого диуретика считается недостаточной, если через 
2 ч после введения концентрация натрия в порции мо-
чи составляет менее 50–70 ммоль / л или  скорость вы-
деления мочи составляет менее 150 мл / час. В  таких 
случаях обычно доза должна быть увеличена в два раза 
и в  дальнейшем, в  случае отсутствия эффекта, должна 
быть увеличена до максимальной (формально такая до-
за не установлена, но часто считают, что она составля-

Таблица 7. Виды гипонатриемии при сердечной недостаточности и терапевтическая тактика по ее коррекции

Вид /  
период развития

Патогенез /  
лабораторные данные Терапия

Гипонатриемия  
разведения (гемодилюция). 
Обычно при ОДСН

Гиперволемия из‑за  
сниженного выведения воды /  
Высокая осмолярность мочи 

(Uосм >100 мосм / л)

Временно отменить диуретики, работающие на уровне  
дистальных канальцев, сократить потребление воды до 1 л / сут, улучшить 

поток в дистальных канальцах: назначить петлевой диуретик, гиперто-
нический раствор натрия хлорида, ацетазоламид, ингибиторы SGLT2 

(глифлозины), ваптаны, коррекция К+ и Mg2+

Абсолютный дефицит натрия 
в организме. Обычно при дли-
тельной массивной ДТ на фоне 
снижения употребления натрия

Гиповолемия. Низкая Uосм 
(<100 мосм / л). Низкая UNa 

(<50 мэкв / л)

Отменить ДТ дистального действия, восполнить  
дефицит натрия в / в, восполнить дефицит К+ и Mg2

ОДСН – Острая декомпенсированная сердечная недостаточность; Uосм – осмолярность мочи;  
UNa – концентрация натрия в моче, SGLT2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа; ДТ – диуретическая терапия.

Таблица 6. Изменения электролитного обмена, ассоциирующиеся с применением диуретической терапии

Эффект / Группа 
препаратов

Динамика pH 
плазмы

Выведение электролитов
Ca2+ HCO3 − K+ Mg2+ Na+

Тиазиды  
и индапамид 0 или ↑ − 0 или + ++ ++ ++

Петлевые  
диуретики 0 или ↑ ++ 0 ++ ++ +++

Калийсберегаю-
щие диуретики 0 или ↓ − 0 − − +

Ацетазоламид ↓ 0 или + +++ + − +

0 – нет изменений; ↑ – увеличение; ↓ – уменьшение; + – незначительно; + + – умеренно; +++ – сильно.



27ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(12). DOI: 10.18087/cardio.2020.12.n1427

МНЕНИЕ ЭКСПЕРТОВ§

ет дозу вводимого болюсом фуросемида 200–300 мг 
или  эквивалентную дозу другого петлевого диурети-
ка). В  ходе подбора эффективной дозы повторно из-
меряют концентрацию натрия в моче и объем выделя-
емой мочи [27]. После достижения достаточной от-
ветной реакции на введение диуретика (определенный 
диуретический и / или натрийуретический эффект) по-
добранная доза может вводиться повторно каждые 
6–12 ч для достижения отрицательного баланса натрия 
или жидкости.

При сохранении застоя, несмотря на применение до-
статочно высоких доз петлевого диуретика, обычно сле-
дующим этапом должна быть последовательная блокада 
нефрона с помощью тиазидного (или тиазидоподобно-
го) диуретика. В настоящее время отсутствуют доказа-
тельные данные, свидетельствующие о преимуществах 
какого‑то одного средства по сравнению с другим, при-
чем даже у  пациентов с  низкой СКФ [159]. Изучение 
эффективности применение ацетазоламида в  сочета-
нии с  внутривенно вводимыми петлевыми диуретика-
ми продолжается, в частности, в ходе выполнения РКИ 
ADVOR [162]. Считается, что  диуретическая доза 
АМКР (более 50 мг / сут.) оказывает натрийуретиче-
ское действие, которое теоретически может дополнять 
эффект петлевых диуретиков. Нельзя не  упомянуть 
и  другие дополнительные средства, эффективность ко-
торых изучалась в ходе выполнения РКИ, включавших 
пациентов с СН и УД или с высоким риском развития 
такой устойчивости. Такие средства включали допамин 
[163], низкую дозу несиритида [163] и  антагонист ва-
зопрессина толваптан [164]. Несмотря на то, что введе-
ние низкой дозы допамина не приводило к клиническим 
преимуществам в  ходе выполнения РКИ ROSE-AHF, 
результаты анализа в  подгруппе пациентов с  СНнФВ 
позволяют предположить возможную эффективность 
допамина в  таких случаях [163]. Известно, что  инги-
биторы натрий-глюкозного котранспортера оказыва-
ют диуретический эффект и улучшают прогноз пациен-
тов с хронической СНнФВ [165], но их влияние на УД 
еще предстоит изучить.

Нежелательные явления 
и межлекарственные взаимодействия 
при приеме диуретических препаратов
Нежелательные явления 
при приеме диуретической терапии

Гиповолемия  – избыточное снижение ОЦК, неред-
ко может развиться при  сохраняющейся задержке жид-
кости в тканях. Может осложнить любой этап ДТ, но ча-
ще бывает в  начале терапии декомпенсации СН после 
избыточного диуреза. Гиповолемия закономерно при-
водит к падению ударного объема, гипоперфузии тканей 
и снижению почечного кровотока [166], что может спо-
собствовать развитию УД вследствие преренальной по-
чечной недостаточности. Клинические проявления – ги-
потония, ортостатическая гипотония, нарастание азоте-
мии, падение диуреза.

Острая задержка мочи может быть спровоцирована 
наличием препятствия к  оттоку повышенного количе-
ства мочи, например, при  аденоме предстательной желе-
зы. Развивается на фоне активной ДТ.

Дисэлектролитемия. Изменения электролитного об-
мена, ассоциирующиеся с применением современной ДТ, 
представлены в таблице 6.

Гипонатриемия (снижение натрия в  плазме кро-
ви <135 ммоль / л) может развиться как в  ранние, так 
и в поздние сроки ДТ. Выявляется у 20 % больных при гос
питализации и развивается еще у 10–15 % больных в ходе 
ДТ в стационаре [27].

Гипонатриемия чаще встречается у пожилых женщин 
с  низкой массой тела, у  больных тяжелой ХСН, высок 
риск тиазид-опосредованной гипонатриемии у  носите-
лей варианта гена SLC02A1, инактивирующего транспор-
тер простагландинов [167]. Это нежелательное явление 
чаще развивается у  пациентов, получающих терапию ти-
азидами и  комбинацию петлевой диуретик+тиазидный 
диуретик+ацетазоламид, а  также строго соблюдающих 
рекомендации по сокращению употребления натрия.

Тиазиды приводят к  гипонатриемии чаще уже в  тече-
ние первой недели, а петлевые диуретики – обычно в тече-
ние нескольких месяцев терапии, однако при форсирован-

Таблица 8. Методы лечения гипокалиемии

Стадия Умеренная гипокалиемия (К >2 ммоль / л) Тяжелая гипокалиемия (K ≤2 ммоль / л)

Коррекция  
предрасполагающих  
факторов

Устранить: 
–  Алкалоз 
–  Гипомагниемию 
Отменить тиазидные диуретики

Терапия В / в инфузия KCl  
со скоростью ≤10 ммоль / час

В / в инфузия KCl со скоростью ≤40 ммоль / час.  
Мониторирование ЭКГ. При жизнеугрожающем  
состоянии (ЖТ, ФЖ): болюсное введение 5–6 ммоль.

В / в – внутривенная; ЭКГ – электрокардиограмма; ЖТ – желудочковая тахирдия; ФЖ – фибрилляция желудочков.
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ных диурезах такое осложнение может развиться в течение 
1–2  суток. Снижение ОЦК вследствие ДТ способствует 
выработке АДГ и  задержке свободной воды, вследствие 
чего может развиться гипонатремия разведения. Еще  од-
на причина – снижение осмолярного градиента и концен-
трирующих возможностей в  мозговом веществе почки. 
Причиной гипонатриемии может быть совместное при-
менение калийсберегающих диуретиков и  ингибиторов 
АПФ / БРА, и  это осложнение бывает даже чаще, чем  ги-
перкалиемия при таком сочетании препаратов.

Клинические проявления гипонатриемии включают 
анорексию, тошноту, сонливость, апатию, нередко  – ги-
поволемию. В  тяжелых случаях развиваются дезориента-
ция, ажитация, судороги, подавление рефлексов, очаговая 
неврологическая симптоматика и дыхание Чейн–Стокса. 
Это осложнение приводит к полидипсии, которая будет 
далее способствовать декомпенсации и  развитию реф-
рактерных отеков. Следует различать гипонатриемию 
вследствие потери натрия и гипонатриемию разведения 
(табл. 7).

Отмена ДТ приводит к  быстрому восстановлению 
уровня натрия, но при  ХСН отказ от  диуретиков мало 
перспективен, а повторное их назначение приведет к ре-
цидиву такого осложнения. Поэтому лечение гипонатри-
емии при СН происходит без отмены ДТ и предполагает 
отказ от  тиазидов, ограничение употребления жидкости 
до  1 л, восполнение дефицита К+, Mg2+ и  парентераль-
ное применение раствора натрия хлорида. Восполнение 
натрия должно проходить постепенно, скорость введе-
ния не должна превышать 8 ммоль / л за сутки [168, 169]. 
В первые 24–48 часов вводят обычно 1–2 ммоль / ч, до до-
стижения уровня в  крови 130 ммоль / л и  исчезновения 
симптомов. Введение >20 ммоль / л в первые сутки или бы-
строе введение солевого раствора приводят к  развитию 
понтийного миелиноза и повышению риска смерти.

В  случаях гипонатриемии разведения показано стро-
гое ограничение употребления жидкости (не  более 
1 л / сут.), соли и  применение антагонистов V2 рецепто-
ров вазопрессина (в настоящее время в Российской Феде-
рации эти препараты не зарегистрированы).

Профилактика гипонатриемии должна включать вве-
дение гипертонического раствора натрия хлорида одно-
временно с инициацией активной фазы ДТ и тщательный 
контроль содержания электролитов в крови.

Гипокалиемия. Гипокалемия  – снижение уровня ка-
лия в плазме крови менее 3 ммоль / л – развивается на фо-
не применения петлевых и  тиазидных диуретиков, при-
чем снижение калия на  0,5 ммоль / л отмечается часто   
(более чем в  50 % случаев) [170] и  является следствием 
неоправданно активной ДТ при  лечении больного с  де-
компенсацией СН. Одной из  важных причин является 
вторичный гиперальдостеронизм на  фоне ДТ, метаболи-

ческий алкалоз, возросший канальцевый поток. Однако 
плановая ДТ при ХСН нечасто сопровождается ее разви-
тием. На фоне оптимальной полнодозовой терапии ХСН, 
включающей блокаторы РААС и β-адреноблокаторы, ги-
покалемия развивается довольно редко, так как препара-
ты этих групп задерживают калий. Именно поэтому по-
явление гипокалиемии у  пациента с  ХСН, получающего 
плановую ДТ, должно насторожить в  отношении иных 
причин ее развития  – например, гиперальдостеронизма. 
Клинические проявления гипокалиемии включают мы-
шечную слабость, судороги, нарушения ритма и  прово-
димости сердца, слабость, усталость, депрессию, безраз-
личие к  окружающему, анорексию, запор, тошноту, рво-
ту, парестезии, судороги икроножных мышц, полиурию, 
рабдомиолиз, метаболический алкалоз, нарушение сер-
дечной деятельности – предсердные и желудочковые экс-
трасистолы и повышение чувствительности к сердечным 
гликозидам. Острая гипокалиемия приводит к  гиперпо-
ляризации крдиомиоцитов, повышению их эктопической 
активности, развитию феномена re-entry, пароксизмаль-
ных тахикардий и  нарушения проведения [171]. Типич-
ные изменения электрокардиограммы при гипокалиемии 
включают низкий вольтаж Т, появление волны U, депрес-
сию сегмента ST [172]. Гипокалиемия повышает риски 
передозировки дигоксина. Риски развития клинически 
значимой гипокалиемии возрастают у  больных тяжелой 
ХСН при развитии вторичного альдостеронизма и нару-
шения функции печени. Методы лечения представлены 
в таблице 8 [173]. При умеренно сниженном уровне ка-
лия в  крови (3–3,5 ммоль / л) необходимости в  паренте-
ральном применении калия нет, предпочтительно назна-
чение калийсодержащих препаратов внутрь, коррекция 
дозы АМКР, и в редких случаях – комбинация с калийсбе-
регающими диуретиками.

Скорость внутривенного введения калия зависит 
от  выраженности гипокалиемии и  проводится под  тща-
тельным контролем электрокардиограммы и содержания 
К+ в крови во избежание развития гиперкалиемии [174]. 
Допустимо струйное введение калия в  случаях, связан-
ных с жизнеугрожающими состояниями на фоне тяжелой 
гипокалиемии. Коррекция гипокалиемии без лечения ги-
покальциемии может привести к развитию судорожного 
синдрома.

Гипомагниемия может быть следствием примене-
ния петлевых и  тиазидных диуретиков, калийсберегаю
щие диуретики магний задерживают. В  норме со-
держание магния в  крови составляет 1,5–1,9 мэкв / л 
(0,75–0,95  ммоль / л или  1,7–2,2 мг / дл). Проявления ги-
помагниемии (Mg2+ <1,8 мг / дл) аналогичны таковым 
при  гипокальциемии (см. далее), но  мышечные симпто-
мы обычно не бывают так ярко выражены, как при дефи-
ците кальция. Однако дефицит магния потенцирует желу-
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дочковые нарушения ритма. Коррекцию проводят вну-
тривенной инфузией сульфата магния.

Метаболический алкалоз. Развивается на  фоне тера-
пии тиазидными и петлевыми диуретиками, способству-
ет УД [175] и дает типичную клинику (тошнота, рвота). 
Причиной его является избыточное выведение ионов во-
дорода в  канальцах. Коррекция проводится введением 
калия хлорида, калийсберегающими диуретиками и аце-
тазоламидом [176].

Нарастание креатинина (и  некоторое снижение 
СКФ) нередко сопровождает начальные этапы активной 
и / или  комбинированной ДТ и, наиболее вероятно, свя-
зано как с  гиповолемией и  развитием преренальной по-
чечной недостаточности, так и с  увеличением пассажа 
натрия через нефрон [177]. По  мере разрешения отеч-
ного синдрома, как правило, происходит снижение уров-
ня азотемии и возрастание СКФ. Однако в любом случае 
при  прогрессировании дисфункции почек у  пациента 
с  декомпенсацией ХСН следует исключить воздействие 
нефротоксичных препаратов (антибиотики, нестероид-
ные противовоспалительные средства (НПВС) и  пр.) 
и активно выявлять гиповолемию (например, измеряя ар-
териальное давление при переходе в ортостаз). Большого 
клинического значения временное повышение креатини-
на не имеет [177].

Гипокальциемия (ионизированный Ca2+ <4,0 мг / дл 
или <1,0 ммоль / л) развивается на фоне применения пет-
левых диуретиков. Длительный дефицит кальция про-
воцирует выпадение волос, ломкость ногтей, множе-
ственный кариес, остеопороз. Клинические проявле-
ния развиваются при  снижении ионизированного Са2+ 
<0,7  ммоль / л и  включают судороги поперечнополоса-
той мускулатуры и  симптоматику, связанную с  гладкой 
мускулатурой (кишечные колики, учащенное мочеиспу-
скание), нарушения ритма, снижение чувствительности 
к  дигиталису, модифицируют суточный ритм паратгор-
мона, что у  пожилых пациентов может негативно сказы-
ваться на плотности костей.

Коррекция гипокальциемии проводится при  сниже-
нии уровня ионизированного Ca2+ <0,7 ммоль / л или на-
личии симптомов: сначала вводят внутривенно в  тече-
ние 10 мин 10 мл 10 % раствора глюконата кальция, далее 
каждые 6 ч – по 50–100 мг элементарного кальция внутрь 
в сочетании с препаратами витамина Д.

Применение препаратов кальция в  комплексе с  вита-
мином Д может способствовать коррекции остеопении, 
ассоциированной с  длительным приемом петлевых диу-
ретиков [178].

Гиперкальциемия (ионизированный Ca2+ >1,5 ммоль / л, 
общий Ca2+ >10,5 мг / дл) может развиться на  фоне дли-
тельной монотерапии тиазидными и тиазидоподобными 
диуретиками. Это редкое осложнение, чаще встречает-

ся у пожилых женщин (в возрасте 70–79 лет – с частотой 
55 / 100000), развиваясь спустя годы (в среднем – 6 лет) 
после начала терапии. Средние величины ионизирован-
ного кальция достигают 2,7 (2,54–2,88) ммоль / л [179]. 
Клиника при содержании общего Ca2+ >11,5 мг / дл вклю-
чает мышечную слабость, депрессию, нарушения памя-
ти, эмоциональную лабильность, аритмии, нарушения 
атрио-вентрикулярной проводимости и  повышенную 
чувствительность к дигиталису. Значимая гиперкальцие-
мия может развиться при  совместном применении тиа-
зида и препаратов кальция [180] и всегда требует дооб-
следования для  исключения гиперпаратиреоза. В  связи 
с  последним обстоятельством при  развитии гиперкаль-
циемии рекомендуется отмена гидрохлоротиазида до ис-
ключения гиперфункции паращитовидных желез.

Гиперурикемия является следствием повышения реаб-
сорбции уратов в проксимальных канальцах на фоне сни-
жения СКФ, ассоциированного с ДТ, а также результатом 
снижения секреции мочевой кислоты в  проксимальном 
канальце. Выраженность ее зависит от  дозы диуретиков, 
но  лишь у  3–5 % пациентов гиперурикемия ассоциирует-
ся с  развитием подагры [181]. Чаще подагра развивает-
ся на фоне приема петлевых диуретиков; у потребителей 
тиазидов она в  основном развивается у  больных с  избы-
точным весом и при злоупотреблении алкоголем. Клини-
ческое значение гиперурикемии, ассоциированной с  ДТ, 
в  настоящее время не  определено. Согласно последним 
рекомендациям Европейского кардиологического обще-
ства (ЕSC), при ХСН коррекция гиперурикемии для под-
держания уровня <357 мкмоль / л (<6 мг / дл) показана 
лишь пациентам, уже имеющим подагру [182]. Такая точ-
ка зрения основана на результатах РКИ EXACT-HF, в ко-
тором не  было продемонстрировано преимуществ тера-
пии аллопуринолом больных ХСН без подагры, имевших 
гиперурикемию [183], и подтверждается результатами бо-
лее поздних исследований [184]. Появление гиперурике-
мии и даже подагры у больного СН, нуждающегося в ДТ, 
не  является основанием для  отмены или  снижения дозо-
вого уровня ДТ. Вместе с тем появление подагры требует 
назначения терапии в соответствии с текущими рекомен-
дациями. (См. раздел «Нарушения пуринового обмена»).

Дислипопротеидемия. Тиазиды и  петлевые диуретики 
повышают уровень холестерина липопротеидов низкой 
плотности, очень низкой плотности, общего холестери-
на и триглицеридов в 5–20 % случаев [185], это дозозави-
симый эффект, развивается уже в начале применения ДТ. 
Влияние на  уровень холестерина липопротеидов высо-
кой плотности вариабельно. Механизмы неясны, возмож-
но, такой эффект связан с нарушением секреции инсули-
на или снижением объема циркулирующей крови (то есть 
как  следствие гемоконцентрации). К  3–12‑му месяцу те-
рапии эти изменения липидного профиля обычно исче-
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зают [185, 186]. Достоверных сведений о влиянии калий
сберегающих диуретиков на липидный профиль нет.

Гипергликемия. Обычно фиксируется в  первые 
4–8  недель применения ДТ. Причинами являются воз-
растание инсулинорезистентности и  снижение секре-
ции инсулина на фоне гипокалиемии, при этом сахарный 
диабет (СД) развивается лишь у 1–3 % больных, употре-
бляющих ДТ; при наличии СД может развиться некето-
новая гипергликемия. Чаще вызывают гипергликемию 
диуретики, имеющие длительное действие; тиазиды вы-
зывают дозозависимую гипергликемию, и их  примене-
ние требует пристального внимания к  оценке уровня 
гликемии в  течение всего периода применения [187]. 
После отмены ДТ нарушение толерантности к  глюкозе 
обычно проходит в  течение нескольких месяцев. Гипер-
гликемия и дислипидемия, развивающиеся на фоне при-
менения современной ДТ, в  настоящее время не  отно-
сятся к значительным нежелательным явлениям и не ока-
зывают существенного негативного влияния на течение 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Сексуальные расстройства на  фоне терапии тиазида-
ми и тиазидоподобными диуретиками у мужчин встреча-
ются с  широкой вариабельностью (3–32 %) и  включают 
снижение либидо, эректильную дисфункцию, нарушения 
эякуляции. Достоверность этих отклонений не очевидна 
[188]. У  женщин сексуальные отклонения на  фоне тера-
пии диуретиками не описаны.

Специфические нежелательные явления, присущие 
отдельным видам диуретической терапии.

Тиазиды вызывают фотосенсибилизацию, задержива-
ют кальций и  способствуют развитию синдрома гипер-
чувствительности к аллопуринолу; их длительное приме-
нение ассоциируется с повышением риска развития рака 
кожи и носит дозозависимый характер [189].

На фоне терапии петлевыми диуретиками может раз-
виться гипернатриемия в результате непропорционально 
бόльшего выведения свободной воды [190, 191].

Фуросемид-зависимая почка [192]  – это зависи-
мость функционирования почки от  применения фу-
росемида. При  снижении дозировки или  попытке его 
отмены у  некоторых пациентов, длительно приме-
нявших препарат, диурез резко, вплоть до полного пре-
кращения, уменьшается, появляются и  нарастают оте-
ки, возникает одышка, быстро увеличивается масса те-
ла, может развиться острая почечная недостаточность 
и  потребность в  заместительной почечной терапии. 
При длительном употреблении этого препарата может 
сформироваться псевдо-Барттеровский синдром (ги-
покалиемия, алкалоз, активация РААС при  нормаль-
ном или пониженном уровне артериального давления). 
Проявлением фуросемид-зависимой нефропатии мо-

гут быть гломерулонефрит и  гиперплазия почечного 
интерстиция.

Терапия в таких случаях сводится к постепенному сни-
жению дозы фуросемида на  фоне коррекции кислотно-
основного состояния и  введения гипертонического рас-
твора хлорида натрия, либо к замене фуросемида на  ти-
азиды, что  позволяет провести постепенно отмену ДТ 
[193]. Для  полного восстановления физиологического 
диуреза требуется 1,5–4 недели.

Симптомный метаболический ацидоз  – специфиче-
ский побочный эффект ацетазоламида, он описан у 50 % 
пациентов с глаукомой. Риск развития ацидоза выше у по-
жилых, при СД или ХБП. Увеличение содержания амми-
ака в крови может усиливать энцефалопатию у пациентов 
с  печеночно-клеточной недостаточностью. Лучшей про-
филактикой развития метаболического ацидоза являет-
ся интермиттирующий режим приема этого препарата 
у больных СН.

Слабость, вялость, недомогание, нарушения вкуса, 
парестезии, желудочно-кишечные расстройства и  сни-
жение либидо, развивающиеся при  терапии ацетазола-
мидом, могут быть уменьшены приемом гидрокарбона-
та натрия, однако это увеличивает риск нефрокальцино-
за и нефролитиаза [194].

Ацетазоламид увеличивает риск нефролититаза более 
чем в 10 раз, иногда вызывает аллергические реакции, ге-
патит, нарушения со стороны гемопоэза, а при одновре-
менном использовании с  фенитоином или фенобарби-
талом  – остеомаляцию [195]. Нежелательные явления, 
встречающиеся на  фоне применения диуретиков, пред-
ставлены в дополнительных материалах к статье и на сай-
те журнала.

Взаимодействие диуретиков с другими 
лекарственными препаратами

Межлекарственное взаимодействие подразумевает из-
менение эффекта одного лекарственного средства в ответ 
на совместный прием с другим лекарственным средством. 
Неблагоприятные межлекарственные взаимодействия 
для диуретиков связаны с развитием на фоне их приема 
электролитного дисбаланса, что повышает риск развития 
нарушений ритма сердца и внезапной сердечной смерти 
в случае одновременного приема с препаратами, удлиня-
ющими интервал QT (макролидные антибиотики, антиа-
ритмические препараты, антидепрессанты и другие), ток-
сических эффектов сердечных гликозидов, токсических 
эффектов препаратов лития.

Следует учитывать, что  риск гипокалиемии повы-
шается при  сочетании диуретиков с  кортикостероида-
ми, β2‑агонистами и  теофиллином, а гипонатриемии  – 
с  карбамазепином. Одновременное назначение фуросе-
мида с  рисперидоном повышает риск смерти пожилых 
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пациентов с деменцией [196]. Кроме этого, фуросемид 
может снижать уровень ванкомицина в  плазме на  50 % 
[196]. Алискирен, фенитоин, индометацин (возмож-
но, и другие НПВС) могут снижать эффективность ди-
уретических препаратов, что может потребовать увели-
чения их  дозировки. Нефротоксический эффект возни-
кает при  совместном приеме с  другими потенциально 
нефротоксическими препаратами, например, НПВС, 
а  ототоксический  – с  аминогликозидами и  ванкомици-
ном. Вместе с тем  у  пациентов с  ХСН не  отмечено не-
благоприятного влияния на  фармакодинамику и  фар-
макокинетику одновременного приема мелоксикама 
(группа НПВС) и фуросемида [197], а большинство па-
циентов, принимающих торасемид, не требуют коррек-
ции дозировки варфарина [198]. Основные неблаго-
приятные межлекарственные взаимодействия диурети-
ков представлены в дополнительных материалах к статье 
и на сайте журнала.

Применение диуретиков  
в отдельных клинических ситуациях
Гендерно-возрастные особенности 
применения диуретиков

Связанных с полом специфических особенностей при-
менения диуретиков у  пациентов с  ХСН не  существует. 
Вместе с тем известно, что у женщин при приеме диуре-
тиков быстрее развивается гипонатриемия, что объясня-
ется более высокой по сравнению с мужчинами активно-
стью натрий-глюкозного котранспортера [199], и  чаще 
возникает острое почечное повреждение (ОПП) [200]. 
В  целом частота побочных эффектов диуретиков у  жен-
щин больше, чем у мужчин [201].

С  возрастом надежность механизмов регуляции 
гомеостаза снижается, поэтому вероятность неблаго-
приятных сдвигов водно-солевого обмена и кислотно-ос-
новного баланса на фоне применения диуретиков у боль-
ных пожилого и  старческого возраста увеличивается. 

При  развитии УД у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста увеличение его дозы, как правило, приводит не 
к усилению мочегонного эффекта, а к усугублению элек-
тролитных расстройств и нарастанию сдвигов кислотно-
основного баланса. При  лечении пациентов с  ХСН по-
жилого и  старческого возраста рекомендуется назначе-
ние диуретиков с  замедленным развитием мочегонного 
действия в минимально эффективных дозах, постоянная 
оценка клинического эффекта и  тщательный контроль 
за содержанием электролитов в крови [202].

Сахарный диабет
Сахарный диабет рассматривается, как фактор устойчи-

вости к диуретической терапии. Пациенты с ХСН и ОДСН, 
страдающие СД, нуждаются в более высоких дозах фуросе-
мида, чем пациенты без СД [203]. Основной причиной вы-
нужденного снижения дозы диуретиков у пациентов с со-
четанием ХСН и СД является нарушение функции почек, 
обусловленное диабетической нефропатией.

Нарушение пуринового обмена
Учитывая неблагоприятное влияние диуретиков 

на пуриновый обмен, при лечении пациентов с ХСН в со-
четании с  гиперурикемией и  подагрой для  уменьшения 
выраженности застоя следует, по  возможности, приме-
нять АМКР, а не тиазидные и петлевые диуретики. В слу-
чаях, когда ДТ тиазидными / петлевыми диуретиками не-
обходима, следует рассмотреть назначение ингибитора 
ксантиноксидазы аллопуринола, препятствующего обра-
зованию мочевой кислоты, и обеспечить контроль ее со-
держания в  крови. Важным фактором, влияющим на  вы-
бор и  дозирование диуретиков у  больных с  сочетани-
ем ХСН и подагры, является нарушение функции почек 
вследствие хронического интерстициального нефрита.

Важно отметить, что  отмена ДТ у  пациента с  ХСН 
с признаками застоя недопустима даже при наличии гипе-
рурикемии и острого подагрического артрита.

У  больного ХСН коррекция гиперурикемии показа-
на для поддержания уровня мочевой кислоты в крови ме-
нее 357 мкмоль / л (менее 6 мг / дл) только при  наличии 
подагры [53]. В остальном терапия подагры должна про-
водиться согласно текущим рекомендациям относитель-
но этого заболевания. Гиперурикемия у пациента с ХСН 
без  подагры не  требует медикаментозной коррекции ал-
лопуринолом вне зависимости от наличия ДТ [53].

Беременность и лактация
Лечение ХСН при беременности и лактации проводят 

по общим принципам с исключением блокаторов РААС, 
противопоказанных для данной категории больных [204]. 
Диуретики назначают при  наличии признаков застоя 
в  малом круге кровообращения, которые сохраняются, 

Таблица 9. Дозирование диуретиков  
при острой и хронической сердечной недостаточности

Препарат Начальная  
доза (мг / сут.)

Обычная  
доза (мг / сут.)

Фуросемид 20–40 40–240

Буметанид 0,5–1,0 1–5

Торасемид 5–10 10–20

Гидрохлоротиазид 25 12,5–100

Индапамид 2,5 2,5–5

Спиронолактон /  
эплеренон 12,5–25 / 50 50 / 100–200

Триамтерен 25 / 50 100 / 200
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несмотря на применение β-адреноблокаторов. Использо-
вать диуретики следует с  осторожностью, учитывая воз-
можное уменьшение плацентарного кровотока. Соглас-
но классификации Управлением по санитарному надзору 
за качеством пищевых продуктов и медикаментов (FDA) 
установлены следующие категории риска применения ди-
уретиков у  беременных: амилорид, торасемид, индапа-
мид  – В  (исследования на  животных не  выявили риски 
отрицательного воздействия на плод, надлежащих иссле-
дований у беременных женщин не было), буметанид, фу-
росемид, тиамтерен – С (исследования на животных выя-
вили отрицательное воздействие лекарства на  плод, над-
лежащих исследований у  беременных женщин не  было, 
однако потенциальная польза, связанная с применением 
данного лекарства у беременных, может оправдывать его 
использование, несмотря на имеющийся риск), спироно-
лактон  – D (получены доказательства риска неблагопри-
ятного действия лекарственного средства на  плод чело-
века, однако потенциальная польза, связанная с  приме-
нением лекарственного средства у  беременных, может 
оправдывать его использование, несмотря на риск). Наи-
более опасным периодом применения диуретиков явля-
ется I триместр беременности.

Степень проникновения в  молоко и  безопасность 
для  ребенка при  кормлении грудью определены не 
для всех диуретиков. Но известно, что все диуретики сни-
жают лактацию. Если существует необходимость назна-
чения диуретиков кормящей матери, особенно в высоких 
дозах, целесообразно до  начала их  применения прекра-
тить грудное вскармливание.

Нарушения функции щитовидной железы
Как  гиперфункция, так и  гипофункция щитовидной 

железы могут приводить к нарушению сократимости сер-
дечной мышцы, тахи- или  брадикардии, возникновению 
нарушений ритма сердца, которые становятся причиной 
развития ХСН с формированием отечного синдрома. Ос-
новным направлением лечения этой категории пациентов 
является коррекция функции щитовидной железы, что мо-
жет привести к исчезновению явлений застоя без приме-
нения мочегонных средств. При  гипотиреозе основным 
механизмом образования периферических отеков явля-
ется повышение онкотического давления в тканях за счет 
накопления альбуминов и  муцина, поэтому применение 
диуретиков для лечения микседемы малоэффективно.

Печеночная недостаточность и цирроз печени
При  лечении отечного синдрома у  пациентов с  цир-

розом печени в качестве мочегонного препарата первой 
линии рассматривают спиронолактон. Лечение спироно-
лактоном может сочетаться с  применением как  тиазид-
ных, так и петлевых диуретиков. Предпочтительным пет-

левым диуретиком у  пациентов с  циррозом печени счи-
тается торасемид [205, 206]. ДТ у пациентов с циррозом 
печени начинается с минимальных доз препаратов. Повы-
шающее титрование доз проводится медленно – увеличе-
ние дозы рекомендуется не чаще, чем один раз в 3–4 дня 
под контролем показателей функции печени. Тяжелая пе-
ченочная недостаточность рассматривается как противо-
показание к применению диуретиков.

Гипоальбуминемия
Снижение уровня белка в крови у пациентов с ХСН 

является самостоятельной причиной отечного синдро-
ма и  предиктором неблагоприятного исхода [207]. Ме-
ханизмами развития гипоальбуминемии являются на-
рушение всасывания, недостаточное поступление с  пи-
щей, повышенное выведение, нарушение синтеза белка. 
Дополнительными (а нередко и основными) факторами, 
способствующими развитию гипоальбуминемии у  паци-
ентов с ХСН, являются почечная недостаточность и цир-
роз печени. Основной причиной отечного синдрома 
у  пациентов с  гипоальбуминемией является снижение 
онкотического давления плазмы крови. Отеки образу-
ются, как правило, при снижении содержания альбумина 
в крови до значений <35 г / л. При наличии гипоальбуми-
немии у пациента с ХСН противоотечное действие диу-
ретиков значительно ослабевает. Для восстановления эф-
фекта диуретиков требуется коррекция уровня альбуми-
нов в плазме крови.

Артериальная гипотензия
Снижение систолического артериального давления 

до  значений <90 мм рт. ст. сопровождается ухудшени-
ем кровоснабжения почек, вследствие чего эффект ди-
уретиков значительно ослабевает. При  развитии арте-
риальной гипотензии у  пациентов с  ХСН, нуждающих-
ся в  ДТ, следует выявить и, по  возможности, устранить 
причину снижения артериального давления. Допуска-
ется уменьшение доз и даже временная отмена препара-
тов, обладающих гипотензивным эффектом (ингибито-
ры АПФ, БРА, АМКР, β-адреноблокаторы, антагонист 
рецепторов ангиотензина и  неприлизина ингибитор). 
Если этого недостаточно, назначаются средства с  поло-
жительным инотропным действием (добутамин, допа-
мин). У  пациентов с  артериальной гипотензией и  отеч-
ным синдромом необходимо оценить содержание альбу-
минов в плазме крови и при необходимости обеспечить 
его нормализацию.

Хроническая болезнь почек
Хроническая болезнь почек не  только ухудшает про-

гноз, но и затрудняет проведение фармакотерапии ХСН. 
Нарушение функции почек ограничивает применение 
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ингибиторов АПФ, АМКР и препаратов других классов, 
в  том числе диуретиков. Правила применения диурети-
ков у больных с сочетанием ХСН и ХБП сформулирова-
ны в национальных рекомендациях по кардио-нефропро-
текции [208]. Для выбора безопасной дозы диуретика не-
обходимо оценить исходное функциональное состояние 
почек по величине СКФ и уровню калия в сыворотке кро-
ви. Начинать лечение следует с  минимальных доз диуре-
тиков (табл.  9). Контроль сывороточных уровней моче-
вины, креатинина, мочевой кислоты, калия следует про-
водить через 1–2 недели после начала терапии и  после 
повышения дозы диуретика.

Коррекции дозы петлевых диуретиков при  сниже-
нии СКФ не  требуется. Тиазидные диуретики утра-
чивают эффективность при  снижении СКФ до  значе
ний <30 мл / мин / 1,73 м2, а индапамид  – при  СКФ 
<10 мл / мин / 1,73 м2. Сочетание петлевых и тиазидных ди-
уретиков у пациента с ХБП существенно повышает риск 
гиповолемии, гипотонии, гипокалиемии и усиления функ-
циональной неполноценности почек. В случае ухудшения 
функции почек на фоне комбинированной ДТ следует от-
менить тиазидный диуретик. АМКР рекомендуется назна-
чать с  особой осторожностью в  исключительных случа-
ях при уровне калия сыворотки >5 ммоль / л, уровне кре-
атинина сыворотки крови >221 мкмоль / л (>2,5 мг / дл) 
и  СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2. Повышающее титрование 
дозы, если необходимо, следует начинать через 4–8 не-
дель от  начала терапии. У  пациентов с  ХБП, принима-
ющих АМКР, контроль сывороточных уровней креати-
нина и  калия следует проводить через 1 и  4 недели по-
сле начала терапии или  повышения дозы, затем  – через 
8 и 12 недель, 6, 9 и 12 месяцев, после чего – 1 раз в 4 ме-
сяца. Если уровень калия составляет >5,5 ммоль / л, уро-
вень креатинина >221 мкмоль / л (>2,5 мг / дл) или  СКФ 
<30 мл / мин / 1,73 м2, следует уменьшить дозу препара-
та в 2 раза и контролировать уровни калия и креатинина. 
При повышении уровня калия до 6,0 ммоль / л, креатини-
на до 310 мкмоль / л (3,5 мг / дл), снижении СКФ до значе-
ний <20 мл / мин / 1,73 м2 препарат следует отменить и на-
править пациента на консультацию к нефрологу. Рекомен-
дуется избегать комбинации АМКР с калийсодержащими 
и  калийсберегающими диуретиками (амилорид, триам-
терен) и  нефротоксичными препаратами (НПВС), а  так-
же некоторыми заменителями соли, так как они содержат 
значительное количество калия.

Варианты нарушения функции почек 
и стратегия диуретической терапии 
при декомпенсации сердечной недостаточности

Динамические колебания креатинина при проведении 
активной ДТ наблюдаются у  30–65 % у  пациентов с  де-
компенсацией СН [209–211].

При  лечении пациентов с  декомпенсацией СН 
с  учетом разных патофизиологических механизмов 
и влияния на исходы выделяют истинное ОПП и функ-
циональное повреждение почек (функциональное 
снижение клубочковой фильтрации или  псевдоухуд-
шение функции почек) [212–214]. Последнее может 
быть связано как с  влиянием известных гемодинами-
ческих факторов, так и  непосредственно с  лечением, 
в  том числе с  агрессивной терапией, направленной 
на  разрешение застоя. Функциональное снижение 
СКФ чаще развивается спустя некоторое время с  мо-
мента госпитализации (обычно более 3 дней) и, в отли-
чие от истинного ОПП, сопровождается улучшением 
клинического состояния пациента, не  сопровождает-
ся значительным повышением биомаркеров почечного 
повреждения, характеризуется достаточно быстрым 
обратным развитием и не  ассоциировано с  неблаго-
приятными исходами в том случае, когда сопровожда-
ется достижением эуволемии. Напротив, значитель-
ное повышение креатинина и  маркеров повреждения 
почек, особенно в  сочетании с  гиперкалиемией и  ме-
таболическим ацидозом, должны наводить на  мысль 
об  истинном ОПП [27, 209]. Таким образом, интер-
претация изменений креатинина и / или  СКФ должна 
проводиться в  контексте клинического статуса кон-
кретного пациента [213].

При  назначении ДТ пациентам с  декомпенсацией 
СН следует соблюдать определенный алгоритм действий 
[27, 209]:
•	 Тщательно мониторировать функцию почек (креати-

нин, электролиты). Появление ухудшения функции 
почек должно быть интерпретировано в  контексте 
клинического статуса и общего ответа ДТ.

•	 Необходимо рано и  ежедневно оценивать диурети-
ческий ответ и  выраженность застоя. При  хорошем 
ответе на диуретики приложить все усилия для дости-
жения эуволемии.

•	 Одновременно у  всех пациентов с  низкой фракцией 
выброса рассмотреть назначение и титрацию доз бло-
каторов РААС.

•	 Снижение дозы диуретиков следует рассматривать 
только при достижении эуволемии.
Таким образом, при ухудшении функции почек у паци-

ента, получающего лечение по поводу декомпенсации СН, 
необходимо оценить сроки его возникновения, клиниче-
ский статус пациента, выраженность повышения креати-
нина и снижения СКФ, наличие нарушений кислотно-ос-
новного и электролитного баланса и выраженность отве-
та на  терапию диуретиками. Только совокупная оценка 
позволит избежать преждевременной отмены необходи-
мой терапии в случае развития функционального пораже-
ния почек.
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Применение диуретиков у больных 
сердечной недостаточностью с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка

У  больных СНсФВ, как и  у  больных с  СНнФВ, при-
менение петлевых диуретиков (фуросемида, торасеми-
да) направлено на  устранение симптомов и  признаков 
задержки жидкости по  малому и / или  большому кругам 
кровообращения и  улучшение качества жизни  – умень-
шение одышки и  отеков, повышения переносимости 
нагрузки. У  больных с  СНсФВ диуретики следует ис-
пользовать с  большей осторожностью, чем при  СНнФВ 
в связи с бóльшим риском развития синдрома фиксации 
сердечного выброса1. Основной причиной этого синдро-
ма при СНсФВ является чрезмерное снижение давления 
наполнения малоподатливого левого желудочка на  фо-
не повышенного диуреза, из‑за  чего желудочек не в  со-
стоянии в должной мере увеличить свой ударный объем 
при нагрузке. При СНсФВ податливость левого желудоч-
ка снижается вследствие фиброза (разрастания соедини-
тельной ткани) и  повышения диастолического напряже-
ния кардиомицитов.

У больных с  СНсФВ петлевые диуретики в  ряде слу-
чаев могут быть использованы при отсутствии клиниче-
ских признаков задержки жидкости. В  этом случае по-
казанием для их применения является повышенное дав-
ление наполнения левого желудочка в  покое, которое 
диагностируется по  факту обнаружения у  больного ди-
астолической дисфункции II–III степени и / или высоко-
го допплеровского соотношения E / e′ (>14), легочной 
гипертензии (скорости трикуспидальной недостаточ-
ности >2,8 м / с), расширения левого предсердия (индек-
са его максимального объема >34 мл / м2) [215]. У таких 
эуволемических больных терапию диуретиками следу-
ет начинать с минимальных доз (2,5–5 мг в случае тора-
семида и 10 мг в случае фуросемида) с последующим ее 
медленным (не быстрее, чем 1 раз в 2 недели) увеличени-
ем под  контролем клинического состояния, артериаль-
ного давления, частоты сердечных сокращений и  элек-
тролитов крови. Критериями прекращения титрования 
дозы диуретика являются уменьшение степени диасто-
лической дисфункции / переход к  I степени (что  свиде-
тельствует о  снижении / нормализации давления напол-
нения); снижение ФК СН (на две единицы или до I ФК); 
появление начальных признаков фиксации сердечно-
го выброса (слабости, быстрой утомляемости, тахикар-
дии) [216].

Положительный эффект диуретиков обычно стано-
вится заметен уже в начале лечения и проявляется в виде 
улучшения переносимости нагрузки, что  связано с  нор-
мализацией притока крови к  сердцу и  снижением давле-
1 Клинически синдром фиксации сердечного выброса проявляется утомляемостью, апатией, гипотонией и тахикардией. Кроме того, при чрезмерном снижении  
давления наполнения левого желудочка может возникнуть гипоперфузия почек с преренальной азотемией, активацией РААС и задержкой воды и натрия в организме.

ния наполнения левого желудочка. Однако спустя 1–2 ме-
сяца от  начала терапии мочегонный эффект препаратов 
может ослабевать, и в  случае фуросемида достигнутое 
улучшение состояния больного может нивелироваться 
в  результате частичного возврата давления наполнения 
к прежнему уровню. В отличие от этого положительное 
клиническое и  гемодинамическое влияние торасемида 
со временем, как правило, не ослабевает [216], что объяс
няется наличием у  препарата антифибротического эф-
фекта [217]. Этот эффект торасемида наступает позже 
мочегонного эффекта и заключается в повышении подат-
ливости левого желудочка, в результате чего поддержива-
ется адекватное наполнение левого желудочка без сопут-
ствующего повышения его давления наполнения.

Таким образом, петлевые диуретики у  больных 
с СНсФВ показаны при наличии симптомов и признаков 
задержки жидкости в организме; также их можно исполь-
зовать у больных без застойных явлений, но при наличии 
повышенного давления наполнения в  покое [1]. В  лю-
бом случае необходимо тщательно контролировать кли-
ническое состояние, частоту сердечных сокращений, ар-
териальное давление и электролиты крови; мочегонную 
терапию следует осуществлять посредством медленно-
го повышения дозы, что позволяет избежать появления 
синдрома фиксации сердечного выброса. При  СНсФВ 
диуретиком выбора (особенно при  отсутствии клини-
ческих признаков задержки жидкости) является торасе-
мид, который характеризуется высокой безопасностью, 
большой продолжительностью действия, минимальным 
влиянием на  уровень электролитов крови, а  также на-
личием антифибротического эффекта. Последнее об-
стоятельство имеет принципиальное значение именно 
для больных с СНсФВ, где фиброз миокарда является ос-
новной причиной прогрессии диастолической дисфунк-
ции левого желудочка и повышения его давления напол-
нения [218].

Некардиальный отечный синдром
Диуретическая терапия при асцитах

Причиной развития асцита в  81,5 % случаев являют-
ся заболевания печени (цирроз печени, острый алкоголь-
ный гепатит, цирроз-рак), в 10 % – злокачественные опу-
холи, в  3 %  – ХСН, в  1,7 %  – туберкулезный перитонит, 
в 1 % – панкреатит и другие заболевания [219].

Принципы терапии асцита заключаются в лечении ос-
новного заболевания и  его осложнений, которые приве-
ли к развитию асцита [220]. Подходы к ДТ при асцитах 
не зависят от основного заболевания, но связаны со сте-
пенью асцита. Так, больным с  асцитом первой степени 
назначение диуретиков и / или диеты с ограничением на-
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трия не  рекомендуется. Для  пациентов со  второй степе-
нью асцита рекомендуется умеренное ограничение по-
требления натрия (4,6–6,9 г NaCl в  сутки), назначение 
АМКР в начальной дозе 100 мг / сут. с постепенным уве-
личением ее на  100 мг / сут. каждые 72 ч до  максимум 
400 мг / сут., если нет эффекта, соответствующего сниже-
нию массы тела 2 кг в неделю. Если на максимальной до-
зе АМКР не удается снизить массу тела на 2 кг в неделю 
или если на фоне приема АМКР развивается гиперкалие-
мия, рекомендуется добавить фуросемид в минимальной 
дозе 40 мг / сут с  постепенным увеличением ее на  40 мг 
каждые 7 дней до максимума 160 мг / сут. Снижение кон-
центрации сывороточного натрия менее 120 ммоль / л, 
прогрессирование ХБП до  терминальной служат пока-
занием для срочной отмены диуретиков. При снижении 
уровня сывороточного калия менее 3 ммоль / л пациен-
ту следует отменить фуросемид; при  повышении уров-
ня калия выше 6 ммоль / л – отменить спиронолактон. ДТ 
не  рекомендуется пациентам со  стойкой явной печеноч-
ной энцефалопатией. Парацентез с удалением большого 
объема жидкости в качестве терапии первой линии реко-
мендуется для пациентов с асцитом тяжелой степени.

Хронические заболевания вен с отечным синдромом
Хронические заболевания вен (ХЗВ) широко извест-

ны и имеют высокую распространенность в мире [221]. 
Так, среди взрослого населения разных стран частота 
ХЗВ варьирует в широких пределах от 2 до 60 %.

К типичным симптомам ХЗВ, наряду с тяжестью и бо-
лью в  голенях (в  икрах), утомляемостью ног, относится 
и чувство распирания в икрах, отек стоп и голеней [222].

При  проведении дифференциально-диагностическо
го поиска причин отеков нижних конечностей следу-
ет выполнить ультразвуковое ангиосканирование ниж-
них конечностей с целью выявления или исключения ХЗВ, 
как этиологического фактора отечного синдрома [223].

Клиницисты отмечают, что при  ХЗВ нередко при-
меняется ДТ при  наличии отечного синдрома, но  ее ис-
пользование не показано и может даже увеличивать риск 
тромботических осложнений [224, 225].

Основным методом лечения ХЗВ является компресси-
онная терапия, которая может быть использована само-
стоятельно или в  дополнение к  инвазивным вмешатель-
ствам [226].

Средствами базисной фармакотерапии ХЗВ служат 
флеботропные лекарственные препараты [227].

Хронический лимфатический отек нижних 
конечностей (периферическая лимфедема)

По данным эпидемиологических исследований, лимфе-
демой страдают от 90 до 250 млн. человек в мире, причем 
до 90 % из них – люди трудоспособного возраста [228].

В  зависимости от  причин развития выделяют пер-
вичную и  вторичную лимфедему. Первичная лимфеде-
ма обусловлена наличием генетических дефектов лим-
фатической системы, вторичная  – связана с  травмами, 
воспалительными заболеваниями (лимфадениты, лим-
фангиты), оперативными вмешательствами по  поводу 
злокачественных новообразований, ятрогенными по-
вреждениями лимфатических сосудов.

При  наличии периферической лимфедемы для  диа-
гностики аномалий лимфатической системы рекомен-
дуется выполнение лимфангиосцинтиграфии [229].

Диуретическая терапия для  лечения перифериче-
ской лимфедемии не  рекомендуется из‑за  отсутствия 
эффекта и возможности осложнений, связанных с дис-
балансом жидкости и электролитов [230].

В  основе терапии периферической лимфедемы ле-
жат консервативные немедикаментозные методы, та-
кие как  комплексный физический или  физиотерапев-
тический подход, прерывистая аппаратная пневмати-
ческая компрессия, кинезиотейпирование и  другие, 
а  также микрохирургические процедуры, направлен-
ные на  увеличение возврата лимфы в  лимфатическую 
систему [230].

Оптимизация образа жизни  
и возможности самоконтроля 
на фоне диуретической терапии

Регулярное обучение пациентов с СН имеет фунда-
ментальное значение для  поддержания приверженно-
сти к ДТ и эффективного контроля признаков нараста-
ния застоя или избыточного диуреза. 

Для  снижения риска побочных явлений и  предот-
вращения отказа пациентов от  ДТ вследствие ухудше-
ния качества жизни с пациентом следует обсудить сле-
дующие вопросы, а затем возвращаться к ним, по мере 
необходимости, на каждом визите:
•	 Правила приема диуретиков
•	 Изменения в режиме дня, которые  

могут потребоваться
•	 Уровень потребления поваренной соли
•	 Режим приема жидкости
•	 Возможные побочные эффекты от приема  

диуретиков
•	 Важность взвешивания и ведения дневника веса
•	 Рекомендации для периода усиления застоя
•	 Двигательный и питьевой режим при усилении 

застойных явлений
Режим дня должен быть спланирован с  учетом то-

го, что в первую половину дня после приема диурети-
ков пациенту может быть необходимо оставаться дома. 
Физические тренировки также планируются с  учетом 
приема диуретиков. Если тренировки проходят утром, 
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возможен прием диуретика в полдень. Однако недопу-
стимо пропускать прием препарата.

В  силу особенностей национальной кухни потре-
бление соли в  Российской Федерации очень велико 
и  превышает рекомендуемые Всемирной Организаци-
ей Здравоохранения (ВОЗ) уровни в  2,3–4,2  раза. Па-
циентам следует предоставлять информацию о  разум-
ных уровнях потребления соли, не  превышающих ре-
комендованную ВОЗ норму 2,5–3 г натрия или  5–6 г 
поваренной соли. 

При  этом пациенту должно быть разъяснено, 
что  имеется в  виду общее поступление соли из  всех 
продуктов питания, и  дан примерный перечень про-
дуктов, содержащих наибольшее количество соли, та-
ких как  колбасные изделия, соления, консервы. Огра-
ничение потребления хлорида натрия менее 3 мг / сут., 
по некоторым данным, может быть полезно пациентам 
с СН III–IV ФК [231].

Ограничение потребления жидкости актуально 
только в  крайних ситуациях: при  декомпенсирован-
ном тяжелом течении ХСН, требующем внутривенно-
го введения диуретиков. В  обычных ситуациях объем 
жидкости не рекомендуется увеличивать более 2 л / сут 
(минимум приема жидкости в активной фазе диурети-
ческой терапии – 1,5 л / сут) [232, 233]. 

Побочные эффекты диуретиков в большинстве слу-
чаев обусловлены нарушением водно-электролитного 
равновесия, вызываемого этими препаратами.

Симптомы водно-электролитных нарушений, 
требующие внимания медицинского персонала

Сухость во рту, жажда, нарушения со стороны желу-
дочно-кишечного тракта (включая тошноту, рвоту), сла-
бость, сонливость, спутанность сознания, мышечные 
боли или судороги, гипотензия (включая постуральную 
гипотензию), олигурия, аритмия.
Мониторинг веса

Мониторинг веса является одним из  основных ме-
тодов самоконтроля у пациентов с СН, и коррекция до-
зы диуретика на  основании динамики веса часто реко-
мендуется, как  часть самоконтроля при  СН для  сниже-
ния вероятности застоя и  предотвращения обострения 
СН. Показано, что  клинически значимое увеличение 
массы тела может начинаться, по  крайней мере, за  1 не-
делю до госпитализации по поводу СН. Более того, в те-
чение этого периода риск госпитализации по поводу СН 
постоянно пропорционально увеличивался с нарастани-
ем веса [50]. Также существуют данные о том, что нали-
чие отеков стоп в течение первой недели после выписки 
из  стационара повышает риск повторной госпитализа-
ции в течение года почти в 3 раза [234]. Показано, что эф-
фективность вмешательств по  контролю веса оказалась 
достоверно выше, когда пациенты вели дневник взвеши-
ваний, а не просто сообщали об этом [235].

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 26.10.2020

Приложения к экспертному мнению  
по применению диуретиков при хронической 

сердечной недостаточности

Приложение I.  Нормальные значения показателей давления в камерах сердца

Показатель Норма

Давление в правом предсердии 1–6 мм рт. ст. (среднее – 3 мм рт. ст.)

Систолическое давление в правом желудочке 20–30 мм рт. ст. (среднее – 25 мм рт. ст.)

Среднее диастолическое давление в правом желудочке 2 мм рт. ст.

Систолическое давление в легочной артерии 20–30 мм рт. ст.

Диастолическое давление в легочной артерии 10–15 мм рт. ст.

Среднее давление в легочной артерии менее менее 20 мм рт. ст.

Давление заклинивания легочной артерии 6–12 мм рт. ст.

Среднее давление в левом предсердии 8–9 мм рт. ст.

Среднее систолическое давление в левом желудочке 120 мм рт. ст.

Среднее диастолическое давление в левом желудочке 4 мм рт. ст.
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Приложение II. Нежелательные явления (НЯ), встречающиеся на фоне применения диуретиков

Воздействия  
на гемодинамику

Нарушения  
обмена

Гематологические  
и аллергические НЯ

НЯ общие для ПД и ТД

 
Гемоконцентрация,  
гиповолемия,  
гипотония,  
дегидратация,  
дисфункция почек  
(нарастание креатинина),  
остуральная гипотензия,  
реренальная азотемия,  
головокружение и обмороки

 
Гипонатриемия,  
гипокалемия,  
гипохлоремический алкалоз,  
гипомагнезиемия,  
гипергликемия,  
гипертриглицеридемия,  
гиперхолестеринемия,  
гиперурикемия,  
дебют и обострение  
подагрического артрита,  
нарушение белкового обмена.  
Редкие симптомы:  
головная боль,  
фотосенсибилизация кожных покровов,  
интерстициальный фиброз в почках,  
миалгия,  
спазмы в животе анорексия,  
диарея,  
запоры,  
желтуха,  
панкреатит,  
печеночная энцефалопатия,  
лихорадка,  
некротизирующий ангиит,  
затуманивание зрения,  
снижение потенции,  
повышение печеночных ферментов,  
ксантопсия (для фуросемида)

 
Тромбоцитопения,  
лейкопения,  
анемия,  
агранулоцитоз,  
апластическая и гемолитическая анемия,  
аллергические проявления  
(при непереносимости сульфаниламидов),  
крапивница,  
анафилактический шок,  
мультиформная эритема,  
эксфолиативный дерматит,  
синдром Стивена–Джонсона,  
токсический эпидермальный некроз,  
синдром DRESS – реакция  
на лекарство с эозинофилией  
и системными симптомами

НЯ специфичные для отдельных видов ДТ

НЯ,  
специфичные для ПД

НЯ,  
специфичные для ТД

 
Гипокальциемия;  
глухота (этакриновая кислота обладает наибольшей ототоксичностью,  
на фоне торасемида риск ниже, чем на фоне приема фуросемида*);  
звон в ушах; 
запоры или поносы; 
фуросемид-зависимая почка;  
остеопороз, переломы плоских костей

 
Гиперкальцемия,  
гидрохлоротиазид повышает  
риск перелома позвонков у женщин,  
при сочетании с аллопуринолом:  
повышение риска развития  
DRESS- синдрома

НЯ, специфичные для калийсберегающих диуретиков (Амилорид и Триамтрен)

Гиперкалемия при сочетании с ИАПФ / АРА, калий-содержащими препаратами и пищевыми добавками,  
гипонатриемия (при сочетании с ИАПФ / АРА), нефролитиаз (триамтрен),  
почечная недостаточность при сочетании с НПВС.

 
* DiNicolantonio JJ. Should Torsemide Be Loop Diuretic of Choice in Systolic HF? [Internet]  
Available at: http://www.medscape.com / viewarticle / 771976_5
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Приложение III. Основные неблагоприятные межлекарственные взаимодействия диуретиков

Диуретик Препарат / взаимодействия Возможные реакции

Фуросемид

Дигоксин 
Увеличение риска гликозидной интоксикации,  
гипомагниемия, гипокалиемии и, как следствие, аритмии

Варфарин, антагонисты витамина К Увеличение антикоагулянтного действия
ГКС Увеличение риска гипокалиемии
Аминогликозиды Повышение ототоксичности и нефротоксичности

Цефалоспорины
Увеличение риска повреждения почек, особенно при использовании  
цефалоспоринов, выводящихся преимущественно почками, в высоких дозах

НПВС
Уменьшение диуретического действия. Увеличение риска  
развития острой почечной недостаточности у пациентов  
с гиповолемией и дегидратацией на фоне фуросемида

Инсулин и другие противо- 
диабетические средства

Ослабление гипогликемического  
действия в результате гипокалиемии

Цисплатин Увеличение риска повреждения почек
Амфотерицин B Увеличение риска повреждения почек

Салицилаты в высоких дозах
увеличение риска развития салицилизма  
(конкурентная почечная экскреция)

Тубокурарин  
(курареподобные миорелаксанты)

Уменьшение  
миорелаксирующей активности

Препараты лития
Снижение почечного клиренса литийсодержа- 
щих препаратов (повышается вероятность интоксикации)

Рентгенконтрастные  
вещества

У пациентов с высоким риском развития нефропатии, получающих фуросе-
мид, при введении рентгеноконтрастных средств нарушения функций по-
чек наблюдались чаще, чем у пациентов с высоким риском развития нефро-
патии, которым перед введением рентгеноконтрастных средств проводили 
внутривенную гидратацию

Торасемид

Дигоксин
Увеличение риска гликозидной интоксикации,  
гипомагниемия, гипокалиемии и как следствие аритмии

Варфарин, антагонисты витамина К Увеличение антикоагулянтного действия
Глюкокортикостероиды Увеличение риска гипокалиемии
Аминогликозиды Повышение ототоксичности и нефротоксичности
Цефалоспорины Повышение ототоксичности и нефротоксичности
НПВС Уменьшение диуретического действия
Инсулин и другие  
противодиабетические средства

Ослабление гипогликемического  
действия в результате гипокалиемии

Цисплатин Увеличение риска повреждения почек
Амфотерицин B Увеличение риска повреждения почек

Салицилаты в высоких дозах
Увеличение риска развития салицилизма  
(конкурентная почечная экскреция)

Метотрексат
Уменьшение эффективности торасемида (одинаковый путь секреции).  
Снижение почечной элиминации метатрексата

Пробенецид
Уменьшение эффективности торасемида (одинаковый путь секреции).  
Снижение почечной элиминации пробенецида

Препараты лития
Снижение почечного клиренса литийсодержащих  
препаратов (повышается вероятность интоксикации)

Рентгенконтрастные  
вещества

У пациентов с высоким риском развития нефропатии, получающих  
торасемид внутрь, при введении рентгеноконтрастных средств, нарушения 
функций почек наблюдались чаще, чем у пациентов с высоким риском  
развития нефропатии, которым перед введением рентгеноконтрастных 
средств проводили внутривенную гидратацию

Гидрохлортиазид

Дигоксин
Увеличение риска гликозидной интоксикации,  
гипомагниемия, гипокалиемии и, как следствие, аритмии

Амиодарон Повышение риска аритмий, связанных с гипокалиемией
Бета-блокаторы Рост усталости, летаргии, повышение уровня глюкозы

НПВС Уменьшение диуретического действия
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Приложение III. Продолжение . Основные неблагоприятные межлекарственные взаимодействия диуретиков
Диуретик Препарат / взаимодействия Возможные реакции

Гидрохлортиазид

Противодиабетические средства Ослабление гипогликемического действия
Глюкокортикостероиды Увеличение риска гипокалиемии
Препараты  
лития

Снижение почечного клиренса литийсодержащих  
препаратов (повышается вероятность интоксикации)

Индапамид

Дигоксин
Увеличение риска гликозидной интоксикации,  
гипомагниемия, гипокалиемии и, как следствие, аритмии

Бета-блокаторы Рост усталости, летаргии, повышение уровня глюкозы
НПВС Уменьшение диуретического действия
ГКС Увеличение риска гипокалиемии, снижение диуретического действия
Трициклические  
антидепрессанты, нейролептики

Увеличение риска ортостатической  
гипотензии (аддитивный эффект)

Инсулин Ослабление гипогликемического действия

Препараты лития
Снижение почечного клиренса литийсодержащих  
препаратов (повышается вероятность интоксикации)

Спиронолактон

Гепарин, производные  
кумарина, индандиона

Снижение эффективности антикоагулянтов

Дигоксин
Повышение риска гликозидной интоксикации  
за счет увеличения периода полувыведения дигоксина

Норэпинефрин
Снижение чувствительности сосудов к норэпинефрину,  
что требует соблюдения осторожности при проведении анестезии

Препараты лития Усиление токсического действия лития
Глюкокортикостероиды Усиление и ускорение диуретического и натрийуретического эффектов
Препараты калия, калийсберегающие 
диуретики, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, антагони-
сты ангиотензина II, блокаторы  
альдостерона, индаметацин,  
цикло-спорин, хлорид аммония,  
колестирамин

Повышение риска  
развития гиперкалиемии
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