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Аннотация
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) в XXI веке имеет очень важное значение как медицинская, экономическая и 
социальная проблема. Острая декомпенсация ХСН (ОДХСН) является частой причиной госпитализации и смертности боль-
ных ХСН. В статье представлен анализ встречаемости, прогностического значения, особенностей возникновения почечной 
недостаточности у больных с ОДХСН, а также влияния различных групп препаратов, использующихся в лечении ОДХСН, на 
функцию почек, выявлены особенности их применения в условиях ухудшения функционального состояния почек.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, острая декомпенсированная хроническая 
сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, почечная дисфункция, кардиоре-
нальный синдром, диуретики.
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Abstract
Chronic heart failure (CHF) is an essential medical, economic, and social problem of the 21st century. Acute decompensated heart 
failure (ADHF) is a common cause of hospitalization and mortality in patients with CHF. The article presents the analysis of frequency, 
prognostic signifi cance, and features of renal failure onset in ADHF patients, as well as the eff ects of various groups of drugs used 
in the treatment of ADHF on the kidney function. Special aspects of administering these drugs are elucidated in the context of 
deteriorating kidney function. 
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – син-

дром, возникающий вследствие нарушения способности 
сердца к наполнению и/или опорожнению, проходящий в 
условиях нарушения баланса вазоконстрикторных и ва-
зодилатирующих нейрогормональных систем и сопрово-
ждающийся недостаточной перфузией органов и тканей 
организма [1]. Острая декомпенсированная сердечная 
недостаточность (ОДХСН) – период течения ХСН, который 
проявляется быстрым ухудшением симптомов сердечной 
недостаточности (СН), требует экстренной госпитализации 
пациента для проведения интенсивной терапии. Наиболее 
часто пациентов с ОДХСН беспокоит тяжелая одышка, ко-
торая возникает из-за застоя жидкости в легких, что явля-
ется одним из основных проявлений данного состояния. 
Следовательно, устранение избытка жидкости должно 
быть основной целью лечения. Кроме того, существуют 
убедительные доказательства, что при застое жидкости в 
легких прогноз течения заболевания ухудшается [2]. 

Почки являются основным органом выведения жидко-
сти, но у многих пациентов с острой СН (ОСН) отмечает-

ся изначальная дисфункция почек в виде снижения ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ), или наблюдается 
ухудшение функции почек при госпитализации. Учитывая 
тесную связь между работой почек и сердца, описанную 
еще в 1836 г. Р. Брайтом [3], нарушение сердечной функ-
ции может вызвать почечную дисфункцию, которая была 
обозначена как кардиоренальный синдром (КРС). В 2008 г. 
C. Ронко и соавт. [4] классифицировали КРС на 5 типов 
(табл. 1), главным образом, по пораженным органам 
и течению заболевания. КРС представляет собой законо-
мерное звено движения пациента по кардиоренальному 
континууму, обозначая одновременное наличие у боль-
ного СН и почечной недостаточности (ПН). КРС имеется 
у 32–90,3% больных с СН [5]. КРС разделяют на острый 
и хронический типы. Острый тип КРС представляет собой 
острое повреждение почек (ОПП) при ОДХСН, хрониче-
ский КРС – развитие хронической болезни почек (ХБП) 
при ХСН. По данным литературы, первый тип КРС, кото-
рый отвечает за развитие почечной дисфункции в клини-
ческой ситуации ОСН, более распространен среди госпи-
тализированных пациентов с ОСН [2].

Таблица 1. Типы кардиоренального синдрома [2, 6]
Table 1. Types of cardiorenal syndrome [2, 6]

Типы
Type

Название
Term

Механизмы
Mechanisms

Клинические случаи
Clinical cases

1

Острый 
кардиоренальный 

синдром
Acute cardiorenal 

syndrome

Резкое ухудшение функции сердца, 
приводящее к повреждению почек
Abrupt worsening of cardiac function 

leading to kidney injury

Острое почечное повреждение при остром коронарном синдроме, 
острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, 
тромбоэмболия легочной артерии, после коронароангиографии, 

хирургических вмешательств на сердце
Acute kidney injury in acute coronary syndrome, acute decompensation 
of chronic heart failure, pulmonary thromboembolism, after coronary an-

giography, and after heart surgery

2

Хронический 
кардиоренальный 

синдром
Chronic cardiorenal 

syndrome

Хронические заболевания сердца, 
вызывающие хроническое 

повреждение почек
Chronic cardiac abnormalities causing 

progressive chronic kidney injury

Хроническая болезнь почек при хронической сердечной недо-
статочности на фоне ишемической болезни сердца, артериальной 

гипертензии, кардиомиопатий, пороков сердца и др.
Chronic kidney injury in chronic heart failure caused by coronary heart 

disease, arterial hypertension, cardiomyopathy, heart defects, etc.

3

Острый 
ренокардиальный 

синдром
Acute renocardiac 

syndrome

Резкое ухудшение функции почек, 
вызывающее острую кардиальную 

патологию
Abrupt worsening of renal function caus-

ing acute heart disorder

Артериальная гипертензия, острый коронарный синдром, острая 
декомпенсация хронической сердечной недостаточности, наруше-

ние ритма и проводимости сердца при острой патологии почек
Arterial hypertension, acute

coronary syndrome, acute decompensation of chronic heart failure, 
cardiac rhythm and conduction disorders in acute kidney injury

4

Хронический 
ренокардиальный 

синдром
Chronic renocardiac 

syndrome

Хронические заболевания почек, 
способствующие ухудшению функции 

сердца
Chronic kidney disease contributing to 

decreased cardiac function

Патология сердечно-сосудистой системы (артериальная гипер-
тензия, гипертрофия левого желудочка, кальциноз структур сердца, 
клапанные пороки сердца, инфаркт миокарда) при хронической 

болезни почек
Pathology of the cardiovascular system (arterial hypertension, left ven-
tricular hypertrophy, calcifi cation of the heart structures, valvular heart 

disease, myocardial infarction) in case of chronic kidney disease 

5

Вторичный 
кардиоренальный 

синдром
Secondary cardiorenal 

syndrome

Системные повреждения, 
вызывающие повреждения сердца и 

почек
Systemic condition causing both cardiac 

and renal dysfunction

Диабет, сепсис
Diabetes, sepsis

Патофизиология кардиоренального синдрома
Существует общепринятая схема развития КРС, в 

котором особое внимание уделяется неспособности сла-
бого сердца генерировать достаточный поток [3], что в 
итоге приводит к преренальной гипоперфузии. В свою 
очередь, недостаточный афферентный почечный поток 
активирует ренин-ангиотензин-альдостероновую систе-
му, вовлекая в процесс симпатическую нервную систему 
и секрецию вазопрессина-аргинина, что способствует 
задержке жидкости в организме, вместе с чем увели-

чивается преднагрузка, нарушается насосная функция 
сердца. Тем не менее, отсутствие достаточного потока 
лишь частично объясняет патофизиологию КРС. Одна-
ко, по данным реестра острой декомпенсированной СН 
(ADHERE), повышение креатинина в сыворотке крови 
одинаково встречалось как в группе пациентов со сни-
женной фракцией выброса (ФВ), так и в группе, имеющей 
сохранную систолическую функцию, в том числе были 
пациенты с повышенными показателями артериального 
давления (АД) [3]. На базе терапевтических и кардиоло-
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гических отделений ГКБ № 64 г. Москвы [7] был проведен 
ретроспективный анализ историй болезни 421 пациента с 
ХСН II–IV функционального класса (ФК) и систолической 
дисфункцией в стадии компенсации, средний возраст 
которых составил 60,0 ± 9,7 лет. В обследованной груп-
пе больных с систолической стабильной ХСН (II–IV ФК по 
NYHA) стойкое снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2,  
соответствующее III ХБП, зафиксировано у 41% (174) 
пациентов. G.L. Smith и соавт. [8] в метаанализе 7 ис-
следований с ХСН (n = 16106) и 2 исследований с ОСН 
(n = 54305) выявили увеличение риска смерти в от-
даленном периоде при тяжелом почечном поражении  
(CКФ < 53 мл/мин/1,73 м2) на 56%. Более того, ухудше-
ние функции почек было ассоциировано с повышением 
смертности в течение 6 мес. на 47%. В метаанализе  
K. Damman и соавт. (n = 18634) [9] показано, что ухудше-
ние функции почек приводит к повышению риска смерти 
на 61% и риска повторных госпитализаций на 30% в 
течение 2–6 мес. наблюдения. В ранее проведенном 
метаанализе из 16 исследований, включающих 80098 
пациентов [2], увеличение смертности на 47% за один 
год было связано с ухудшением почечной функции, а 
увеличение смертности на 33% – с увеличением уровня 
сывороточного креатинина на 1 мг/дл. D.E. Forman и 
соавт. [10] сообщили, что из 1004 пациентов с ОДХСН 
ухудшение почечной функции было связано с риском 
увеличения смертности в 7,5 раз и увеличением вероят-
ности осложнений в 2,1 раза. Таким образом, мы полага-
ем, что есть четко установленная связь между наличием 
у больных СН с почечной дисфункцией и увеличением 
риска повторной госпитализации и смертности, 
связанной с ухудшением течения сердечно-сосудистых 
заболеваний, что еще раз объясняет необходимость 
ранней диагностики и рационального лечения данной 
группы пациентов.

Методы оценки функции почек
Согласно клиническим рекомендациям, основным ме-

тодом оценки функции почек является определение СКФ, 
которая может быть рассчитана клиренсовыми методами 
либо при помощи специальных формул по концентрации 
в сыворотке крови креатинина, при этом расчетный ме-
тод является наиболее доступным [11]. Из существую-
щих формул наиболее совершенной является формула  
CKD-EPI. Расчет по этой формуле по сравнению с други-
ми формулами (Кокрофта – Голта, MDRD) дает результа-
ты, наиболее точно сопоставимые с данными, получен-
ными при оценке клиренса mTc-ДТПА, в том числе и при 
сохранной функции почек [11]. При определении СКФ ме-
тодами измерения клиренса экзогенных веществ радио- 
фармпрепаратов (РФП) (51Cr-ЭДТА – этилендиаминте-
трауксусная кислота, меченная 51Cr, и 99mTc-ДТПА – 
диэтилентриаминопентаацетат, меченный 99mTc) после 
их однократного введения полученные значения СКФ 
считают наиболее точными [12, 13]. Однако широко дан-
ные методы не используются ввиду требований наличия 
разрешения на работу с РФП и необходимости специаль-
ного оборудования [14]. Для пациентов с хронической 
дисфункцией почек после трансплантации почек, а также 
у пациентов, получающих противоопухолевые препара-
ты, точное определение СКФ имеет важное значение, и 
методы определения СКФ по клиренсу экзогенных марке-
ров 51Cr-ЭДТА или 99mTc-ДТПА рекомендованы как наи-
более статистически значимые [14]. Определение СКФ 

рационально использовать, когда требуется особо точ-
ная оценка состояния функции почек, для определения  
безопасной дозы препарата, в том числе с нефротоксич-
ным эффектом, а также для решения вопроса о необхо-
димости заместительной почечной терапии.

В последнее время в качестве альтернативного мар-
кера оценки состояния функции почек рассматривается 
цистатин С. Преимущество определения почечной дис-
функции с использованием цистатина С в том, что его уро-
вень, в отличие от креатинина, не зависит от мышечной 
массы, что позволяет наиболее точно определять СКФ у 
людей с нестандартным телосложением, дефицитом мы-
шечной массы, ожирением, сахарным диабетом, а также 
у беременных. Уровень цистатина С в сыворотке крови 
более динамично меняется по сравнению с креатинином, 
что дает большие преимущества в ранней диагностике 
ОПП [11]. В настоящее время разработана формула для 
определения СКФ по уровню цистатина С, однако данный 
метод используется редко ввиду дороговизны.

Одними из методов оценки почечной дисфункции 
являются качественные/полуколичественные и количе-
ственные оценки выделения альбумина и общего белка 
с мочой. Качественную оценку альбуминурии/протеину-
рии выполняют при помощи тест-полосок, однако данный 
метод характеризуется большой погрешностью и больше 
подходит в качестве скрининговых исследований. Для 
количественного метода наиболее чувствительными ме-
тодами являются фотометрические, и они широко приме-
няются в России [11]. 

Диуретики при острой декомпенсации хронической 
сердечной недостаточности на фоне хронической 
болезни почек и острого повреждения почек

Клинические симптомы ОДХСН проявляются задерж-
кой жидкости в организме и формированием отечного син-
дрома, поэтому дегидратационная терапия представляет 
собой ключевой момент для устранения клинических про-
явлений ОДХСН. Часто ассоциированная с ОДХСН ХБП 
является сильным предиктором неблагоприятного исхода 
при СН. При СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 риск смертности 
увеличивается в 2,1 раза, при сниженной систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) риск смерти пациен-
тов при наличии почечной недостаточности возрастает  
в 3,8 раза, при неизменной систолической функции –  
В 2,9 раза [5]. Наличие ХБП снижает способность почки  
к выведению жидкости, что вызывает еще больший за-
стой [3] и является одной из причин резистентности орга-
низма к применению диуретиков. 

Основной механизм действия диуретиков заключает-
ся в ингибировании натриевых и калиевых каналов, что 
приводит к потере натрия и, соответственно, способству-
ет выведению скопившейся жидкости. Диуретики приме-
няются для устранения отечного синдрома и улучшения 
клинической симптоматики пациентов с ХСН, большин-
ство диуретиков не замедляют прогрессирования ХСН и 
не влияют на прогноз, но при неправильном назначении 
могут оказывать негативное влияние [15]. При назначении 
диуретиков важно помнить, что монотерапия диуретиком 
способствует замедлению СКФ, что приводит к ухудше-
нию функции почек, поэтому использование диуретиков 
всегда должно быть обоснованным и применяться с ней-
рогормональными регуляторами, такими как ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и антаго-
нисты альдостерона [15]. 
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) – син-

дром, возникающий вследствие нарушения способности 
сердца к наполнению и/или опорожнению, проходящий в 
условиях нарушения баланса вазоконстрикторных и ва-
зодилатирующих нейрогормональных систем и сопрово-
ждающийся недостаточной перфузией органов и тканей 
организма [1]. Острая декомпенсированная сердечная 
недостаточность (ОДХСН) – период течения ХСН, который 
проявляется быстрым ухудшением симптомов сердечной 
недостаточности (СН), требует экстренной госпитализации 
пациента для проведения интенсивной терапии. Наиболее 
часто пациентов с ОДХСН беспокоит тяжелая одышка, ко-
торая возникает из-за застоя жидкости в легких, что явля-
ется одним из основных проявлений данного состояния. 
Следовательно, устранение избытка жидкости должно 
быть основной целью лечения. Кроме того, существуют 
убедительные доказательства, что при застое жидкости в 
легких прогноз течения заболевания ухудшается [2]. 

Почки являются основным органом выведения жидко-
сти, но у многих пациентов с острой СН (ОСН) отмечает-

ся изначальная дисфункция почек в виде снижения ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ), или наблюдается 
ухудшение функции почек при госпитализации. Учитывая 
тесную связь между работой почек и сердца, описанную 
еще в 1836 г. Р. Брайтом [3], нарушение сердечной функ-
ции может вызвать почечную дисфункцию, которая была 
обозначена как кардиоренальный синдром (КРС). В 2008 г. 
C. Ронко и соавт. [4] классифицировали КРС на 5 типов 
(табл. 1), главным образом, по пораженным органам 
и течению заболевания. КРС представляет собой законо-
мерное звено движения пациента по кардиоренальному 
континууму, обозначая одновременное наличие у боль-
ного СН и почечной недостаточности (ПН). КРС имеется 
у 32–90,3% больных с СН [5]. КРС разделяют на острый 
и хронический типы. Острый тип КРС представляет собой 
острое повреждение почек (ОПП) при ОДХСН, хрониче-
ский КРС – развитие хронической болезни почек (ХБП) 
при ХСН. По данным литературы, первый тип КРС, кото-
рый отвечает за развитие почечной дисфункции в клини-
ческой ситуации ОСН, более распространен среди госпи-
тализированных пациентов с ОСН [2].

Таблица 1. Типы кардиоренального синдрома [2, 6]
Table 1. Types of cardiorenal syndrome [2, 6]

Типы
Type

Название
Term

Механизмы
Mechanisms

Клинические случаи
Clinical cases

1

Острый 
кардиоренальный 

синдром
Acute cardiorenal 

syndrome

Резкое ухудшение функции сердца, 
приводящее к повреждению почек
Abrupt worsening of cardiac function 

leading to kidney injury

Острое почечное повреждение при остром коронарном синдроме, 
острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности, 
тромбоэмболия легочной артерии, после коронароангиографии, 

хирургических вмешательств на сердце
Acute kidney injury in acute coronary syndrome, acute decompensation 
of chronic heart failure, pulmonary thromboembolism, after coronary an-

giography, and after heart surgery

2

Хронический 
кардиоренальный 

синдром
Chronic cardiorenal 

syndrome

Хронические заболевания сердца, 
вызывающие хроническое 

повреждение почек
Chronic cardiac abnormalities causing 

progressive chronic kidney injury

Хроническая болезнь почек при хронической сердечной недо-
статочности на фоне ишемической болезни сердца, артериальной 

гипертензии, кардиомиопатий, пороков сердца и др.
Chronic kidney injury in chronic heart failure caused by coronary heart 

disease, arterial hypertension, cardiomyopathy, heart defects, etc.

3

Острый 
ренокардиальный 

синдром
Acute renocardiac 

syndrome

Резкое ухудшение функции почек, 
вызывающее острую кардиальную 

патологию
Abrupt worsening of renal function caus-

ing acute heart disorder

Артериальная гипертензия, острый коронарный синдром, острая 
декомпенсация хронической сердечной недостаточности, наруше-

ние ритма и проводимости сердца при острой патологии почек
Arterial hypertension, acute

coronary syndrome, acute decompensation of chronic heart failure, 
cardiac rhythm and conduction disorders in acute kidney injury

4

Хронический 
ренокардиальный 

синдром
Chronic renocardiac 

syndrome

Хронические заболевания почек, 
способствующие ухудшению функции 

сердца
Chronic kidney disease contributing to 

decreased cardiac function

Патология сердечно-сосудистой системы (артериальная гипер-
тензия, гипертрофия левого желудочка, кальциноз структур сердца, 
клапанные пороки сердца, инфаркт миокарда) при хронической 

болезни почек
Pathology of the cardiovascular system (arterial hypertension, left ven-
tricular hypertrophy, calcifi cation of the heart structures, valvular heart 

disease, myocardial infarction) in case of chronic kidney disease 

5

Вторичный 
кардиоренальный 

синдром
Secondary cardiorenal 

syndrome

Системные повреждения, 
вызывающие повреждения сердца и 

почек
Systemic condition causing both cardiac 

and renal dysfunction

Диабет, сепсис
Diabetes, sepsis

Патофизиология кардиоренального синдрома
Существует общепринятая схема развития КРС, в 

котором особое внимание уделяется неспособности сла-
бого сердца генерировать достаточный поток [3], что в 
итоге приводит к преренальной гипоперфузии. В свою 
очередь, недостаточный афферентный почечный поток 
активирует ренин-ангиотензин-альдостероновую систе-
му, вовлекая в процесс симпатическую нервную систему 
и секрецию вазопрессина-аргинина, что способствует 
задержке жидкости в организме, вместе с чем увели-

чивается преднагрузка, нарушается насосная функция 
сердца. Тем не менее, отсутствие достаточного потока 
лишь частично объясняет патофизиологию КРС. Одна-
ко, по данным реестра острой декомпенсированной СН 
(ADHERE), повышение креатинина в сыворотке крови 
одинаково встречалось как в группе пациентов со сни-
женной фракцией выброса (ФВ), так и в группе, имеющей 
сохранную систолическую функцию, в том числе были 
пациенты с повышенными показателями артериального 
давления (АД) [3]. На базе терапевтических и кардиоло-
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гических отделений ГКБ № 64 г. Москвы [7] был проведен 
ретроспективный анализ историй болезни 421 пациента с 
ХСН II–IV функционального класса (ФК) и систолической 
дисфункцией в стадии компенсации, средний возраст 
которых составил 60,0 ± 9,7 лет. В обследованной груп-
пе больных с систолической стабильной ХСН (II–IV ФК по 
NYHA) стойкое снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2,  
соответствующее III ХБП, зафиксировано у 41% (174) 
пациентов. G.L. Smith и соавт. [8] в метаанализе 7 ис-
следований с ХСН (n = 16106) и 2 исследований с ОСН 
(n = 54305) выявили увеличение риска смерти в от-
даленном периоде при тяжелом почечном поражении  
(CКФ < 53 мл/мин/1,73 м2) на 56%. Более того, ухудше-
ние функции почек было ассоциировано с повышением 
смертности в течение 6 мес. на 47%. В метаанализе  
K. Damman и соавт. (n = 18634) [9] показано, что ухудше-
ние функции почек приводит к повышению риска смерти 
на 61% и риска повторных госпитализаций на 30% в 
течение 2–6 мес. наблюдения. В ранее проведенном 
метаанализе из 16 исследований, включающих 80098 
пациентов [2], увеличение смертности на 47% за один 
год было связано с ухудшением почечной функции, а 
увеличение смертности на 33% – с увеличением уровня 
сывороточного креатинина на 1 мг/дл. D.E. Forman и 
соавт. [10] сообщили, что из 1004 пациентов с ОДХСН 
ухудшение почечной функции было связано с риском 
увеличения смертности в 7,5 раз и увеличением вероят-
ности осложнений в 2,1 раза. Таким образом, мы полага-
ем, что есть четко установленная связь между наличием 
у больных СН с почечной дисфункцией и увеличением 
риска повторной госпитализации и смертности, 
связанной с ухудшением течения сердечно-сосудистых 
заболеваний, что еще раз объясняет необходимость 
ранней диагностики и рационального лечения данной 
группы пациентов.

Методы оценки функции почек
Согласно клиническим рекомендациям, основным ме-

тодом оценки функции почек является определение СКФ, 
которая может быть рассчитана клиренсовыми методами 
либо при помощи специальных формул по концентрации 
в сыворотке крови креатинина, при этом расчетный ме-
тод является наиболее доступным [11]. Из существую-
щих формул наиболее совершенной является формула  
CKD-EPI. Расчет по этой формуле по сравнению с други-
ми формулами (Кокрофта – Голта, MDRD) дает результа-
ты, наиболее точно сопоставимые с данными, получен-
ными при оценке клиренса mTc-ДТПА, в том числе и при 
сохранной функции почек [11]. При определении СКФ ме-
тодами измерения клиренса экзогенных веществ радио- 
фармпрепаратов (РФП) (51Cr-ЭДТА – этилендиаминте-
трауксусная кислота, меченная 51Cr, и 99mTc-ДТПА – 
диэтилентриаминопентаацетат, меченный 99mTc) после 
их однократного введения полученные значения СКФ 
считают наиболее точными [12, 13]. Однако широко дан-
ные методы не используются ввиду требований наличия 
разрешения на работу с РФП и необходимости специаль-
ного оборудования [14]. Для пациентов с хронической 
дисфункцией почек после трансплантации почек, а также 
у пациентов, получающих противоопухолевые препара-
ты, точное определение СКФ имеет важное значение, и 
методы определения СКФ по клиренсу экзогенных марке-
ров 51Cr-ЭДТА или 99mTc-ДТПА рекомендованы как наи-
более статистически значимые [14]. Определение СКФ 

рационально использовать, когда требуется особо точ-
ная оценка состояния функции почек, для определения  
безопасной дозы препарата, в том числе с нефротоксич-
ным эффектом, а также для решения вопроса о необхо-
димости заместительной почечной терапии.

В последнее время в качестве альтернативного мар-
кера оценки состояния функции почек рассматривается 
цистатин С. Преимущество определения почечной дис-
функции с использованием цистатина С в том, что его уро-
вень, в отличие от креатинина, не зависит от мышечной 
массы, что позволяет наиболее точно определять СКФ у 
людей с нестандартным телосложением, дефицитом мы-
шечной массы, ожирением, сахарным диабетом, а также 
у беременных. Уровень цистатина С в сыворотке крови 
более динамично меняется по сравнению с креатинином, 
что дает большие преимущества в ранней диагностике 
ОПП [11]. В настоящее время разработана формула для 
определения СКФ по уровню цистатина С, однако данный 
метод используется редко ввиду дороговизны.

Одними из методов оценки почечной дисфункции 
являются качественные/полуколичественные и количе-
ственные оценки выделения альбумина и общего белка 
с мочой. Качественную оценку альбуминурии/протеину-
рии выполняют при помощи тест-полосок, однако данный 
метод характеризуется большой погрешностью и больше 
подходит в качестве скрининговых исследований. Для 
количественного метода наиболее чувствительными ме-
тодами являются фотометрические, и они широко приме-
няются в России [11]. 

Диуретики при острой декомпенсации хронической 
сердечной недостаточности на фоне хронической 
болезни почек и острого повреждения почек

Клинические симптомы ОДХСН проявляются задерж-
кой жидкости в организме и формированием отечного син-
дрома, поэтому дегидратационная терапия представляет 
собой ключевой момент для устранения клинических про-
явлений ОДХСН. Часто ассоциированная с ОДХСН ХБП 
является сильным предиктором неблагоприятного исхода 
при СН. При СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 риск смертности 
увеличивается в 2,1 раза, при сниженной систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) риск смерти пациен-
тов при наличии почечной недостаточности возрастает  
в 3,8 раза, при неизменной систолической функции –  
В 2,9 раза [5]. Наличие ХБП снижает способность почки  
к выведению жидкости, что вызывает еще больший за-
стой [3] и является одной из причин резистентности орга-
низма к применению диуретиков. 

Основной механизм действия диуретиков заключает-
ся в ингибировании натриевых и калиевых каналов, что 
приводит к потере натрия и, соответственно, способству-
ет выведению скопившейся жидкости. Диуретики приме-
няются для устранения отечного синдрома и улучшения 
клинической симптоматики пациентов с ХСН, большин-
ство диуретиков не замедляют прогрессирования ХСН и 
не влияют на прогноз, но при неправильном назначении 
могут оказывать негативное влияние [15]. При назначении 
диуретиков важно помнить, что монотерапия диуретиком 
способствует замедлению СКФ, что приводит к ухудше-
нию функции почек, поэтому использование диуретиков 
всегда должно быть обоснованным и применяться с ней-
рогормональными регуляторами, такими как ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и антаго-
нисты альдостерона [15]. 
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Основываясь на рекомендациях Российского кардиоло-
гического общества (РКО, 2018) по диагностике и лечению 
ХСН, назначение мочегонных препаратов начинается с 
минимальных доз, при применении которых будет достиг-
нута максимальная эффективность в плане достаточного 
диуретического действия, подходящих конкретно данному 
пациенту. На начальном этапе предпочтение следует отда-
вать малым дозам торасемида (2,5–5,0 мг) или тиазидным 
диуретикам и лишь при их недостаточной эффективности 
рационально переходить к назначению петлевых диурети-
ков (торасемид в более высоких дозах, фуросемид) [15]. 

Учитывая, что применение тиазидных и тиазидопо-
добных диуретиков эффективно при уровне фильтрации 
30–50 мл/мин, а применение их при почечной недоста-
точности бессмысленно [15], перейдем непосредственно 
к группе препаратов, рекомендованных для применения 
при ОДХСН.

Петлевые диуретики 
На сегодняшней день петлевые диуретики являются 

самым эффективным мочегонным средством и состав-
ляют основу лечения отечного синдрома при ХСН. Все 
петлевые диуретики оказывают действие на восходящее 
колено петли Генле нефрона, ингибируя реабсорбцию 
натрия, вызывая тем самым мочегонный эффект. Препа-
раты сохраняют активность при ХБП IV–V стадий и СКФ > 
5 мл/мин [16]. Безусловным лидером в лечении отечного 
синдрома на протяжении длительного времени является 
фуросемид. Часто применяемый в клинической практике, 
фуросемид при пероральном применении имеет 50%-ю 
биодоступность, что объясняет разный ответ на терапию, 
в то время как внутривенное введение обеспечивает 
100%-ю доступность, демонстрируя высокую эффектив-
ность при ОДХСН [3]. В рандомизированном клиническом 
исследовании DOSE-AHF [17] 308 пациентов с ОДХСН 
были разделены на группы, которые получали фуросе-
мид внутривенно или в болюсе каждые 12 ч, или непре-
рывные инфузии, либо в малых дозах (эквивалентно при-
нимаемой пациентом пероральной дозы), либо в высоких 
дозах (в 2,5 раза больших, чем принимаемая пациентом 
пероральная доза). Согласно протоколу, доза фуросе-
мида корректировалась через 48 ч от начала лечения. 
Анализ состояния пациентов проводился через 72 ч 
от начала лечения при помощи визуально-аналоговой 
шкалы (ВАШ), в том числе осуществлялся анализ уровня 
сывороточного креатинина через 72 ч от начала лечения.

При сравнении назначения фуросемида в болюсе и 
непрерывной инфузии не было обнаружено статистиче-
ски значимых различий в изменении состояния пациен-
тов по ВАШ и уровню сывороточного креатинина (сред-
нее изменение 4,4 ± 26,5 мкмоль/л и 6,2 ± 26,5 мкмоль/л 
соответственно; р = 0,45). При применении больших 
доз фуросемида обнаружена статистически незначимая 
тенденция к улучшению состояния пациентов по ВАШ, 
не выявлено статистически значимых различий в уров-
не сывороточного креатинина (7,1 ± 26,5 мкмоль/л при 
высоких дозах и 3,5 ± 26,5 мкмоль/л при малых дозах; 
р = 0,21). При этом диурез, некоторые вторичные бла-
гоприятные эффекты, а также транзиторное ухудшение 
функции почек при более высоких дозах фуросемида 
были более выраженными. Пациенты, получавшие фуро-
семид в болюсе каждые 12 ч, с большей вероятностью 
могли быть переведены на прием перорального фуросе-
мида через 48 ч (21% против 11%; р = 0,01), аналогично 

и для высоких и низких доз препарата (31% против 17%; 
р < 0,001). Кроме того, получавшим малые дозы фуро-
семида пациентам чаще требовалось 50%-е увеличение 
дозы препарата через 48 ч (24 против 9%; р = 0,003). В 
итоге авторам не удалось выявить статистически значи-
мых различий в состоянии пациентов с ОСН и функции их 
почек при лечении фуросемидом в болюсе и непрерывной 
инфузии, а также большими и малыми дозами [18]. Для 
более полного понимания влияния высоких концентраций 
фуросемида на функцию почек и течение ОДХСН требу-
ются более масштабные сравнения разных вариантов 
применения фуросемида при ОДХСН. А в настоящее вре-
мя подбор дозы по-прежнему следует осуществлять по 
получаемому диурезу и в зависимости от тяжести застоя.

Торасемид имеет более длительный период полувы-
ведения и, следовательно, требует менее частого приема 
[19]. Учитывая высокую пероральную биодоступность и 
более длительный период полувыведения у пациентов 
с СН, торасемид может быть более эффективным в ка-
честве противоотечной терапии по сравнению с фуросе-
мидом. Так, в проведенном рандомизированном иссле-
довании [20], сравнивающем применение фуросемида и 
торасемида у 471 пациента, выявлено, что при примене-
нии торасемида снижалось общее количество повторных 
госпитализаций пациентов с СН (относительный риск  
ОР: 0,41; 95% доверительный интервал – ДИ: 0,28–0,61, 
p < 0,0001) и повторная госпитализация по поводу СН (ОР: 
0,53; 95% ДИ: 0,33–0,84, p = 0,008 ) а также повторные 
госпитализации (ОР: 0,77; 95% ДИ: 0,60–0,98, р = 0,03) 
у пациентов с «по крайней мере, одной повторной госпи-
тализацией». В российском многоцентровом исследова-
нии ДУЭЛЬ торасемид превосходил фуросемид в ско-
рости достижения компенсации, максимуме эффекта и 
вызывал минимальное количество побочных эффектов, в 
том числе метаболических и электролитных (0,3% против 
4,2% на фуросемиде) [21]. Исходя из данных, полученных 
в результате исследований, достоверно известно, что по 
сравнению с фуросемидом торасемид значительно сни-
жает частоту повторных госпитализаций, связанных с СН 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, при систоли-
ческой СН. Кроме того, торасемид связан с тенденцией 
к снижению смертности от всех причин. Однако следует 
помнить, что любой диуретик обладает нефротоксичны-
ми свойствами. Так, в Берлине было проведено иссле-
дование, где оценивали влияние препаратов на функцию 
почек у пациентов, имеющих ХБП или не имеющих ее. В 
исследование была включена группа пациентов с ОПП, 
ОПП на фоне ХБП, принимавших хотя бы один из пред-
положительно причинных для возникновения ОПП препа-
ратов перечня Всемирной организации здравоохранения. 
Группа состояла из 143 человек в возрасте 68,4 ± 15,6 лет, 
из которых 77 (54%) имели ХБП. В ходе исследования вы-
яснилось, что сердечно-сосудистые препараты, такие как 
фуросемид, торасемид, гидрохлортиазид и рамиприл, 
в 33% случаев явились причиной развития ОПП [22]. 

Ингибиторы карбоангидразы (ИКАГ)
К этой группе препаратов относится ацетазоламид – 

препарат, который, подкисляя среду, восстанавливает ди-
уретическую активность тиазидных и петлевых диурети-
ков, действуя на проксимальные канальцы нефрона. Ис-
пользуется данный препарат в качестве вспомогательной 
терапии на фоне приема диуретиков и назначается 3 раза 
в день в дозе по 0,25 г на 3–4 дня с последующим двухне-
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дельным перерывом [15]. Данный препарат также следу-
ет назначать с осторожностью при почечной дисфункции, 
исходя из результатов СКФ конкретного пациента.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
(АМКР) 

Наиболее распространенный в данной группе препа-
рат – спиронолактон является калийсберегающим диуре-
тиком, специфическим антагонистом альдостерона про-
лонгированного действия. В дистальных отделах нефрона 
спиронолактон препятствует задержке альдостероном на-
трия и воды, тем самым подавляя экскрецию калия альдо-
стероном. Успешно применяется в дозах 100–300 мг/сут, 
назначаемых однократно утром или в два приема – утром 
и в обед на период 1–3 нед. до достижения компенсации. 
После достижения компенсации доза спиронолактона 
должна быть уменьшена. Назначается в комплексной 
диуретической терапии тяжелой ХСН как калийсбере-
гающий диуретик. Показанием к применению препарата 
является декомпенсированная ХСН с низкой ФВ < 40%, 
гипергидратацией и необходимостью лечения активны-
ми диуретиками, которые могут провоцировать избыточ-
ную потерю калия. В исследовании RALES [23] впервые 
было показано, что назначение 12,5–50 мг/сут (в среднем  
27 мг) спиронолактона больным ХСН III–IV ФК с низкой ФВ 
≤ 35% в дополнение к оптимальной терапии, включавшей 
иАПФ и у 10% пациентов – β-адреноблокаторы (БАБ), по-
зволяло статистически значимо снижать риск смерти на 
27%, причем как внезапной, так и связанной с прогрес-
сией ХСН. Обратной стороной применения спиронолакто-
на является риск развития гиперкалиемии. Так, в Вели-
кобритании была выбрана группа пациентов, состоящая 
из 19194 человек с ХСН, в которой было выявлено 2176 
случаев гиперкалиемии [24]. Существенными факторами 
риска развития гиперкалиемии были: почечная недоста-
точность (ОР: 3,81; 95% ДИ: 3,29–4,42), диабет II типа (ОР: 
1,52; 95% ДИ: 1,31–1,75), порок сердца (ОР: 1,28; 95% ДИ: 
1,06–1,54) и текущее использование калийсберегающих 
диуретиков (OР: 3,01; 95% ДИ: 2,61–3,48). Также в про-

веденном исследовании было отмечено, что самый высо-
кий риск развития гиперкалиемии наблюдался в течение 
первого месяца приема лекарств, после этого он умень-
шался [24]. Таким образом, назначение АМКР требует 
тщательного контроля калия, преимущественно в начале 
лечения, а особое внимание следует уделять пациентам, 
входящим в вышеописанную группу риска, где лидирую-
щим фактором является почечная недостаточность.

Эплеренон применяется в дозе 25–50 мг/сут, предпо-
чтение назначения данного препарата должно быть рас-
смотрено у пациентов, страдающих СН со сниженной ФВ 
ЛЖ и перенесенным ранее острым инфарктом миокарда 
(ОИМ). Так, при проведении исследования EPHESUS [25] 
установлено, что применение АМКР эплеренона в дозах 
25–50 мг/сут у больных, перенесших ОИМ и имеющих 
дисфункцию ЛЖ (ФВ ЛЖ < 40%) и в 90% случаев сим-
птомы ХСН, позволяет снизить риск общей смертности на 
15% и внезапной смерти – на 21%.

Особенности мочегонной терапии при ОДХСН
Лечение необходимо проводить, исходя из клиниче-

ского состояния, суточного диуреза, электролитного ба-
ланса. Разделяют 2 фазы дегидратационной терапии: I 
фаза – активная: на этой стадии количество выделен-
ной мочи должно превышать объем выпитой жидкости  
на 1–2 л с ежедневной потерей массы тела около 1 кг, 
что достигается приемом средних или максимальных доз 
диуретиков. Контроль производится в результате взвеши-
вания пациента, а также подсчетом суточного диуреза. 
Необходимо избегать быстрой дегидратации из-за риска 
чрезмерной гиперактивации нейрогормонов, «рикошет-
ной» задержки жидкости в организме и электролитных 
расстройств (гипокалиемии и гипомагниемии) [16]. Вторую 
фазу можно охарактеризовать как поддерживающую. Ос-
новной ее целью является достижение сбалансированного 
диуреза на фоне стабильной массы тела при регулярном 
ежедневном приеме диуретиков в минимальных эффек-
тивных дозах [16]. Применение мочегонной терапии при 
ХСН в зависимости от тяжести представлено в таблице 2.

Таблица 2. Применение диуретиков в зависимости от функционального класса хронической сердечной недостаточности [16]
Table 2. The use of diuretics depending on the functional class of chronic heart failure (CHF)

ФК ХСН
CHF FC

Диуретическая терапия
Diuretic therapy

I Не лечить диуретиками
Do not treat with diuretics

II

Без признаков застоя
No signs of stagnation

Начальная доза торасемида 2,5–5мг однократно
The initial dose of torasemide of 2.5–5 mg as a single dose

С признаками застоя
With signs of congestion 

Петлевые/тиазидные диуретики + спиронолактон 100–150 мг – 2 препарата
Loop/thiazide diuretics + spironolactone 100–150 mg (two drugs)

III

Поддерживающая терапия
Maintenance therapy

Петлевые диуретики (преимущественно торасемид) ежедневно в дозах, достаточных для 
поддержания достаточного диуреза + АМКР 25–50 мг/сут + ИКАГ ацетазоламид по 250 мг 3 раза в 

сутки в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели – 3 препарата
Loop diuretics (mainly torasemide) daily at doses sufficient to maintain sufficient diuresis + mineralocor-
ticoid receptor antagonist (MRA) 25–50 mg/day + Carbonic anhydrase inhibitors (CAIs) acetazolamide 

250 mg 3 times a day for 3–4 days once every two weeks (three drugs)

Декомпенсация ХСН
CHF decompensation

Петлевые диуретики (преимущественно торасемид) + тиазидные + спиронолактон в дозах 
100–300 мг/сут + ИКАГ – 4 препарата

Loop diuretics (mainly torasemide) + thiazide + spironolactone at doses of 100-300 mg a day + CAIs 
(four drugs)

IV

Петлевые диуретики (торасемид однократно или фуросемид дважды в сутки или внутривенно 
капельно в высоких дозах) + тиазидные + АМКР + ИКАГ (ацетазоламид по 250 мг 3 раза в сутки 
в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели) + при необходимости механическое удаление жидкости – 4 

препарата/5 воздействий
Loop diuretics (torasemide once or furosemide twice a day or intravenously at high doses) + thiazide + 
MRA + CAIs (acetazolamide 250 mg 3 times a day for 3–4 days once every two weeks) + if necessary, 

mechanical removal of fluid (4 drugs/5 effects) 

С.Л. Глизер, О.А. Штегман, М.М. Петрова 
Острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности и почечная дисфункция
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Основываясь на рекомендациях Российского кардиоло-
гического общества (РКО, 2018) по диагностике и лечению 
ХСН, назначение мочегонных препаратов начинается с 
минимальных доз, при применении которых будет достиг-
нута максимальная эффективность в плане достаточного 
диуретического действия, подходящих конкретно данному 
пациенту. На начальном этапе предпочтение следует отда-
вать малым дозам торасемида (2,5–5,0 мг) или тиазидным 
диуретикам и лишь при их недостаточной эффективности 
рационально переходить к назначению петлевых диурети-
ков (торасемид в более высоких дозах, фуросемид) [15]. 

Учитывая, что применение тиазидных и тиазидопо-
добных диуретиков эффективно при уровне фильтрации 
30–50 мл/мин, а применение их при почечной недоста-
точности бессмысленно [15], перейдем непосредственно 
к группе препаратов, рекомендованных для применения 
при ОДХСН.

Петлевые диуретики 
На сегодняшней день петлевые диуретики являются 

самым эффективным мочегонным средством и состав-
ляют основу лечения отечного синдрома при ХСН. Все 
петлевые диуретики оказывают действие на восходящее 
колено петли Генле нефрона, ингибируя реабсорбцию 
натрия, вызывая тем самым мочегонный эффект. Препа-
раты сохраняют активность при ХБП IV–V стадий и СКФ > 
5 мл/мин [16]. Безусловным лидером в лечении отечного 
синдрома на протяжении длительного времени является 
фуросемид. Часто применяемый в клинической практике, 
фуросемид при пероральном применении имеет 50%-ю 
биодоступность, что объясняет разный ответ на терапию, 
в то время как внутривенное введение обеспечивает 
100%-ю доступность, демонстрируя высокую эффектив-
ность при ОДХСН [3]. В рандомизированном клиническом 
исследовании DOSE-AHF [17] 308 пациентов с ОДХСН 
были разделены на группы, которые получали фуросе-
мид внутривенно или в болюсе каждые 12 ч, или непре-
рывные инфузии, либо в малых дозах (эквивалентно при-
нимаемой пациентом пероральной дозы), либо в высоких 
дозах (в 2,5 раза больших, чем принимаемая пациентом 
пероральная доза). Согласно протоколу, доза фуросе-
мида корректировалась через 48 ч от начала лечения. 
Анализ состояния пациентов проводился через 72 ч 
от начала лечения при помощи визуально-аналоговой 
шкалы (ВАШ), в том числе осуществлялся анализ уровня 
сывороточного креатинина через 72 ч от начала лечения.

При сравнении назначения фуросемида в болюсе и 
непрерывной инфузии не было обнаружено статистиче-
ски значимых различий в изменении состояния пациен-
тов по ВАШ и уровню сывороточного креатинина (сред-
нее изменение 4,4 ± 26,5 мкмоль/л и 6,2 ± 26,5 мкмоль/л 
соответственно; р = 0,45). При применении больших 
доз фуросемида обнаружена статистически незначимая 
тенденция к улучшению состояния пациентов по ВАШ, 
не выявлено статистически значимых различий в уров-
не сывороточного креатинина (7,1 ± 26,5 мкмоль/л при 
высоких дозах и 3,5 ± 26,5 мкмоль/л при малых дозах; 
р = 0,21). При этом диурез, некоторые вторичные бла-
гоприятные эффекты, а также транзиторное ухудшение 
функции почек при более высоких дозах фуросемида 
были более выраженными. Пациенты, получавшие фуро-
семид в болюсе каждые 12 ч, с большей вероятностью 
могли быть переведены на прием перорального фуросе-
мида через 48 ч (21% против 11%; р = 0,01), аналогично 

и для высоких и низких доз препарата (31% против 17%; 
р < 0,001). Кроме того, получавшим малые дозы фуро-
семида пациентам чаще требовалось 50%-е увеличение 
дозы препарата через 48 ч (24 против 9%; р = 0,003). В 
итоге авторам не удалось выявить статистически значи-
мых различий в состоянии пациентов с ОСН и функции их 
почек при лечении фуросемидом в болюсе и непрерывной 
инфузии, а также большими и малыми дозами [18]. Для 
более полного понимания влияния высоких концентраций 
фуросемида на функцию почек и течение ОДХСН требу-
ются более масштабные сравнения разных вариантов 
применения фуросемида при ОДХСН. А в настоящее вре-
мя подбор дозы по-прежнему следует осуществлять по 
получаемому диурезу и в зависимости от тяжести застоя.

Торасемид имеет более длительный период полувы-
ведения и, следовательно, требует менее частого приема 
[19]. Учитывая высокую пероральную биодоступность и 
более длительный период полувыведения у пациентов 
с СН, торасемид может быть более эффективным в ка-
честве противоотечной терапии по сравнению с фуросе-
мидом. Так, в проведенном рандомизированном иссле-
довании [20], сравнивающем применение фуросемида и 
торасемида у 471 пациента, выявлено, что при примене-
нии торасемида снижалось общее количество повторных 
госпитализаций пациентов с СН (относительный риск  
ОР: 0,41; 95% доверительный интервал – ДИ: 0,28–0,61, 
p < 0,0001) и повторная госпитализация по поводу СН (ОР: 
0,53; 95% ДИ: 0,33–0,84, p = 0,008 ) а также повторные 
госпитализации (ОР: 0,77; 95% ДИ: 0,60–0,98, р = 0,03) 
у пациентов с «по крайней мере, одной повторной госпи-
тализацией». В российском многоцентровом исследова-
нии ДУЭЛЬ торасемид превосходил фуросемид в ско-
рости достижения компенсации, максимуме эффекта и 
вызывал минимальное количество побочных эффектов, в 
том числе метаболических и электролитных (0,3% против 
4,2% на фуросемиде) [21]. Исходя из данных, полученных 
в результате исследований, достоверно известно, что по 
сравнению с фуросемидом торасемид значительно сни-
жает частоту повторных госпитализаций, связанных с СН 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, при систоли-
ческой СН. Кроме того, торасемид связан с тенденцией 
к снижению смертности от всех причин. Однако следует 
помнить, что любой диуретик обладает нефротоксичны-
ми свойствами. Так, в Берлине было проведено иссле-
дование, где оценивали влияние препаратов на функцию 
почек у пациентов, имеющих ХБП или не имеющих ее. В 
исследование была включена группа пациентов с ОПП, 
ОПП на фоне ХБП, принимавших хотя бы один из пред-
положительно причинных для возникновения ОПП препа-
ратов перечня Всемирной организации здравоохранения. 
Группа состояла из 143 человек в возрасте 68,4 ± 15,6 лет, 
из которых 77 (54%) имели ХБП. В ходе исследования вы-
яснилось, что сердечно-сосудистые препараты, такие как 
фуросемид, торасемид, гидрохлортиазид и рамиприл, 
в 33% случаев явились причиной развития ОПП [22]. 

Ингибиторы карбоангидразы (ИКАГ)
К этой группе препаратов относится ацетазоламид – 

препарат, который, подкисляя среду, восстанавливает ди-
уретическую активность тиазидных и петлевых диурети-
ков, действуя на проксимальные канальцы нефрона. Ис-
пользуется данный препарат в качестве вспомогательной 
терапии на фоне приема диуретиков и назначается 3 раза 
в день в дозе по 0,25 г на 3–4 дня с последующим двухне-
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дельным перерывом [15]. Данный препарат также следу-
ет назначать с осторожностью при почечной дисфункции, 
исходя из результатов СКФ конкретного пациента.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
(АМКР) 

Наиболее распространенный в данной группе препа-
рат – спиронолактон является калийсберегающим диуре-
тиком, специфическим антагонистом альдостерона про-
лонгированного действия. В дистальных отделах нефрона 
спиронолактон препятствует задержке альдостероном на-
трия и воды, тем самым подавляя экскрецию калия альдо-
стероном. Успешно применяется в дозах 100–300 мг/сут, 
назначаемых однократно утром или в два приема – утром 
и в обед на период 1–3 нед. до достижения компенсации. 
После достижения компенсации доза спиронолактона 
должна быть уменьшена. Назначается в комплексной 
диуретической терапии тяжелой ХСН как калийсбере-
гающий диуретик. Показанием к применению препарата 
является декомпенсированная ХСН с низкой ФВ < 40%, 
гипергидратацией и необходимостью лечения активны-
ми диуретиками, которые могут провоцировать избыточ-
ную потерю калия. В исследовании RALES [23] впервые 
было показано, что назначение 12,5–50 мг/сут (в среднем  
27 мг) спиронолактона больным ХСН III–IV ФК с низкой ФВ 
≤ 35% в дополнение к оптимальной терапии, включавшей 
иАПФ и у 10% пациентов – β-адреноблокаторы (БАБ), по-
зволяло статистически значимо снижать риск смерти на 
27%, причем как внезапной, так и связанной с прогрес-
сией ХСН. Обратной стороной применения спиронолакто-
на является риск развития гиперкалиемии. Так, в Вели-
кобритании была выбрана группа пациентов, состоящая 
из 19194 человек с ХСН, в которой было выявлено 2176 
случаев гиперкалиемии [24]. Существенными факторами 
риска развития гиперкалиемии были: почечная недоста-
точность (ОР: 3,81; 95% ДИ: 3,29–4,42), диабет II типа (ОР: 
1,52; 95% ДИ: 1,31–1,75), порок сердца (ОР: 1,28; 95% ДИ: 
1,06–1,54) и текущее использование калийсберегающих 
диуретиков (OР: 3,01; 95% ДИ: 2,61–3,48). Также в про-

веденном исследовании было отмечено, что самый высо-
кий риск развития гиперкалиемии наблюдался в течение 
первого месяца приема лекарств, после этого он умень-
шался [24]. Таким образом, назначение АМКР требует 
тщательного контроля калия, преимущественно в начале 
лечения, а особое внимание следует уделять пациентам, 
входящим в вышеописанную группу риска, где лидирую-
щим фактором является почечная недостаточность.

Эплеренон применяется в дозе 25–50 мг/сут, предпо-
чтение назначения данного препарата должно быть рас-
смотрено у пациентов, страдающих СН со сниженной ФВ 
ЛЖ и перенесенным ранее острым инфарктом миокарда 
(ОИМ). Так, при проведении исследования EPHESUS [25] 
установлено, что применение АМКР эплеренона в дозах 
25–50 мг/сут у больных, перенесших ОИМ и имеющих 
дисфункцию ЛЖ (ФВ ЛЖ < 40%) и в 90% случаев сим-
птомы ХСН, позволяет снизить риск общей смертности на 
15% и внезапной смерти – на 21%.

Особенности мочегонной терапии при ОДХСН
Лечение необходимо проводить, исходя из клиниче-

ского состояния, суточного диуреза, электролитного ба-
ланса. Разделяют 2 фазы дегидратационной терапии: I 
фаза – активная: на этой стадии количество выделен-
ной мочи должно превышать объем выпитой жидкости  
на 1–2 л с ежедневной потерей массы тела около 1 кг, 
что достигается приемом средних или максимальных доз 
диуретиков. Контроль производится в результате взвеши-
вания пациента, а также подсчетом суточного диуреза. 
Необходимо избегать быстрой дегидратации из-за риска 
чрезмерной гиперактивации нейрогормонов, «рикошет-
ной» задержки жидкости в организме и электролитных 
расстройств (гипокалиемии и гипомагниемии) [16]. Вторую 
фазу можно охарактеризовать как поддерживающую. Ос-
новной ее целью является достижение сбалансированного 
диуреза на фоне стабильной массы тела при регулярном 
ежедневном приеме диуретиков в минимальных эффек-
тивных дозах [16]. Применение мочегонной терапии при 
ХСН в зависимости от тяжести представлено в таблице 2.

Таблица 2. Применение диуретиков в зависимости от функционального класса хронической сердечной недостаточности [16]
Table 2. The use of diuretics depending on the functional class of chronic heart failure (CHF)

ФК ХСН
CHF FC

Диуретическая терапия
Diuretic therapy

I Не лечить диуретиками
Do not treat with diuretics

II

Без признаков застоя
No signs of stagnation

Начальная доза торасемида 2,5–5мг однократно
The initial dose of torasemide of 2.5–5 mg as a single dose

С признаками застоя
With signs of congestion 

Петлевые/тиазидные диуретики + спиронолактон 100–150 мг – 2 препарата
Loop/thiazide diuretics + spironolactone 100–150 mg (two drugs)

III

Поддерживающая терапия
Maintenance therapy

Петлевые диуретики (преимущественно торасемид) ежедневно в дозах, достаточных для 
поддержания достаточного диуреза + АМКР 25–50 мг/сут + ИКАГ ацетазоламид по 250 мг 3 раза в 

сутки в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели – 3 препарата
Loop diuretics (mainly torasemide) daily at doses sufficient to maintain sufficient diuresis + mineralocor-
ticoid receptor antagonist (MRA) 25–50 mg/day + Carbonic anhydrase inhibitors (CAIs) acetazolamide 

250 mg 3 times a day for 3–4 days once every two weeks (three drugs)

Декомпенсация ХСН
CHF decompensation

Петлевые диуретики (преимущественно торасемид) + тиазидные + спиронолактон в дозах 
100–300 мг/сут + ИКАГ – 4 препарата

Loop diuretics (mainly torasemide) + thiazide + spironolactone at doses of 100-300 mg a day + CAIs 
(four drugs)

IV

Петлевые диуретики (торасемид однократно или фуросемид дважды в сутки или внутривенно 
капельно в высоких дозах) + тиазидные + АМКР + ИКАГ (ацетазоламид по 250 мг 3 раза в сутки 
в течение 3–4 дней 1 раз в 2 недели) + при необходимости механическое удаление жидкости – 4 

препарата/5 воздействий
Loop diuretics (torasemide once or furosemide twice a day or intravenously at high doses) + thiazide + 
MRA + CAIs (acetazolamide 250 mg 3 times a day for 3–4 days once every two weeks) + if necessary, 

mechanical removal of fluid (4 drugs/5 effects) 
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Острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности и почечная дисфункция
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При проведении дегидратационной терапии имеет 
место развитие резистентности к диуретической тера-
пии, таким образом, выделяется ранняя и поздняя реф-
рактерность. Для ранней рефрактерности характерно 
развитие резистентности в первые часы или дни после 
начала терапии диуретиками, чаще при назначении боль-
ших доз. Данное состояние происходит в результате ги-
перактивации нейрогормонов за счет мощного диуреза 
и дегидратации. Для предупреждения развития ранней 
рефрактерности рекомендовано назначать ежеднев-
ную диуретическую терапию в дозах, поддерживающих 
адекватный  диурез, обязательно в сочетании с иАПФ 
и/или спиронолактоном. Однако следует помнить, что у 
пациентов с ХСН при имеющихся признаках почечной 
дисфункции прогрессирующее нарастание креатинина 
сыворотки нередко наблюдают после назначения блока-
торов РААС и спиронолактона. При повышении уровня 
калия >5,5 ммоль/л, креатинина более чем на 100% или 
>310 мкмоль/л (3,5 мг/дл), снижении рСКФ <20 мл/мин/ 
1,73 м2 блокаторы РААС следует отменить. При СКФ 
< 30 мл/мин/1,73 м2 в связи с риском усугубления дис-
функции почек и развития гиперкалиемии абсолютно 
противопоказаны антагонисты альдостерона, а при СКФ 
30–60 мл/мин/1,73 м2 следует применять их с осторож-
ностью в дозе не выше 25 мг/сут и тщательно контро-
лировать на фоне терапии уровень калия и креатинина 
в крови [5]. Нередко на фоне применения высоких доз 
диуретиков происходит повышение уровня креатинина. 
Повышение уровня креатинина менее чем на 50% от ис-
ходного или до уровня <266 мкмоль/л, снижение рСКФ 
до 25 мл/мин/1,73 м2, повышение калия до ≤5,5 ммоль/л 
допустимо, никаких изменений терапии не требуется [5].

Поздняя рефрактерность к мочегонным препаратам 
имеет место при постоянном применении диуретиков 
в течение месяцев или нескольких лет и развивается 
вследствие гипертрофии апикальных клеток почечных 
канальцев. Чтобы справиться с поздней рефрактерно-
стью, должна быть рассмотрена периодическая смена 
диуретика (1 раз в 3–4 нед.) и комбинация его с блокато-
рами РААС. В этих случаях предпочтительно применение 
торасемида. При необходимости экстренной дегидрата-
ции для купирования рефрактерности к мочегонной тера-
пии следует руководствоваться следующими правилами 
[15, 16, 18]:

• применять диуретики (предпочтительно торасемид) 
только на фоне блокатора РААС, включая спиронолак-
тон, с учетом данных об СКФ;

• ввести большую (вдвое большую, чем предыдущая 
неэффективная доза) дозу диуретика и только внутри-
венно;

• сочетать диуретики с препаратами, улучшающими 
фильтрацию. При систолическом АД более 100 мм рт. ст. – 
аминофиллин (10 мл 2,4%-го раствора внутривенно ка-
пельно и сразу после капельницы – внутривенно фуро-
семид) или сердечные гликозиды, при более низком АД 
– допамин (2–5 мкг/кг*мин); 

• возможно сочетать диуретики с альбумином или 
плазмой (можно вместе, что особенно важно при гипо-
протеинемии, но эффективно и у пациентов с нормаль-
ным уровнем белка плазмы); 

• при выраженной гипотонии – комбинировать с 
положительными инотропными средствами (добутамин, 
допамин), в крайнем случае, с глюкокортикоидами (толь-
ко на период критической гипотонии); 

• при систолическом АД более 125 мм рт. ст. эффек-
тивной может быть комбинация с вазодилататорами (ле-
восимендан, нитроглицерин, нитропруссид натрия); 

• назначать рекомендованные комбинации диуре-
тиков в зависимости от ФК ХСН и состояния функции 
почек; 

• механические способы удаления жидкости (пле-
вральная, перикардиальная пункции, парацентез, уль-
трафильтрация) использовать по витальным пока-
заниям.

Антагонисты рецепторов неприлизина 
и ангиотензина (АРНИ)

Если возникает ситуация, когда несмотря на действие 
комплексной терапии, состоящей из блокатора РААС 
(иАПФ/АРА II), БАБ, диуретика и АМКР, сохраняется кли-
ническая симптоматика ХСН (одышка, отеки, слабость, 
утомляемость, сердцебиение), необходимо заменить 
иАПФ/АРА II на АРНИ [26]. Неприлизин представляет 
собой нейтральную эндопептидазу, которая расщепляет 
пептиды, главным образом, натрийуретические, бради-
кинин, повышая уровень натрийуретических пептидов. 
Его применение увеличивает диурез, натрийурез, спо-
собствует улучшению расслабления миокарда, снижает 
выделение ренина и альдостерона. На сегодняшний день 
к АРНИ относят один препарат, который является сшитой 
молекулой валсартана (АРА II) и сакубитрила (ингибитора 
неприлизина). АРНИ рекомендован для применения у па-
циентов с ХСН со сниженной ФВ стабильного течения (без 
декомпенсации, назначения в/в или удвоения дозы перо-
ральных диуретиков и с систолическим АД >100 мм рт. ст.), 
при переносимости иАПФ (или АРА II). Перевод дан-
ной категории больных на АРНИ (в стартовой дозе 100 
(49/51) мг × 2 раза в день не ранее чем через 36 ч после 
последней дозы иАПФ (АРА), с последующей титрацией 
дозы до оптимальной 200 (97/103) мг × 2 раза в день про-
изводится для дополнительного снижения риска смерти 
и последующих госпитализаций по поводу ХСН [19]. В 
США проведено рандомизированное клиническое иссле-
дование среди 881 пациента, имеющих СН со сниженной 
ФВ, госпитализированных по поводу ОДХСН. Пациенты 
были разделены на группы (440 и 441 человек), которым 
случайным образом назначали прием сакубитрил-вал-
сартана (целевая доза, 97 мг сакубитрила с 103 мг вал-
сартана два раза в день) или эналаприла (целевая доза, 
10 мг два раза в день) соответственно. Исходя из полу-
ченных данных, среди пациентов с СН со сниженной ФВ, 
госпитализированных по поводу ОДХСН, начало терапии 
сакубитрил-валсартаном привело к гораздо большему 
снижению концентрации мозгового натрийуретического 
пептида (NT-proBNP), чем терапия эналаприлом. При 
этом частота ухудшения функции почек, гиперкалиемия, 
симптоматическая гипотензия и ангионевротический 
отек существенно не различались между двумя группа-
ми [27], из чего можно сделать вывод, что применение 
АРНИ наиболее целесообразно для пациентов с ОДХСН 
в сравнении с эналаприлом, а также в целом в плане ле-
чения ХСН. Также в США было проведено исследование, 
в ходе которого установлено, что пациенты, получающие 
сакубитрил-валсартан, нуждались в меньших дозах пет-
левых диуретиков, чем пациенты, принимающие энала-
прил вместе с петлевыми диуретиками, для достижения 
адекватного диуреза [28].
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В настоящее время кардиоренальные взаимоотноше-
ния имеют почву для большого количества исследований, 
поскольку на данный момент нет четко установленных 
предикторов развития ОПП при ХСН. Диагностическими 
критериями ОПП являются повышение сывороточного 
креатинина хотя бы на >0,3 мл/дл (26,5 мкмоль/л) в те-
чение 48 ч либо в 1,5 раза в течение предшествующих 
7 дней и/или снижение диуреза менее 0,5 мл/кг/ч за 6 ч. 
Стадия ОПП определяется на основании уровня креати-
нина и диуреза [10]. Так, при проведении исследования 
на базе центральной городской клинической больницы  
г. Ульяновска [29] были обследованы 104 пациента с ОД-
ХСН (58 мужчин и 46 женщин, средний возраст – 65,3 ± 
10,68 лет) и установлено, что ОПП развилось у 71% боль-
ных. ОПП представлено в 49% случаев I стадией, в 19% –  
II стадией, в 3% – III стадией. Развитие ОПП при деком-
пенсации ХСН ассоциировалось с неблагоприятными ис-
ходами. Так, смертность в период госпитализации соста-
вила 5% в группе с ОПП, а в группе без ОПП смертей не 
было, причем вероятность внутригоспитальной леталь-
ности у больных с ОПП II–III стадии была выше, чем у 
остальных пациентов (ОР: 23,4 при 95% ДИ: 2,9–187,0; 
p = 0,003).

Пациенты с риском развития ОПП нуждаются в бо-
лее тщательном контроле уровня креатинина и диуреза, 

при этом частота и длительность мониторинга опреде-
ляется индивидуально в зависимости от степени риска 
и конкретной клинической ситуации. Нарушение функции 
почек ограничивает назначение этой популяции больных 
блокаторов РААС и АМКР, а нарастающая уремия и ги-
пергидратация могут привести к необходимости проведе-
ния заместительной почечной терапии. Применение же 
петлевых диуретиков при ОПП не требует коррекции доз. 
Однако следует помнить, что рациональным является 
применение минимальной дозы диуретика, необходимой 
для достаточного ответа. Исходя из данных, представ-
ленных в таблице 3, применение тиазидных диуретиков 
при ХБП и ОПП на фоне ОДХСН требуют особой осто-
рожности и мониторирования СКФ.

Заключение
Исходя из проанализированных данных, лечение ОД-

ХСН требует тщательного анализа клинического состо-
яния пациента с определением функции почек, а также 
динамичного наблюдения для достижения стойкой ком-
пенсации проявлений застоя, последующего контроля на 
амбулаторном этапе, что позволит сократить количество 
повторных госпитализаций и смертельных исходов. В на-
стоящее время изменение функции почек у больных ОД-
ХСН и факторы, оказывающие влияние на этот процесс, 
остаются не до конца изученными, что требует проведе-
ния дальнейших исследований.

Таблица 3. Доза диуретиков при острой и хронической сердечной недостаточности в зависимости от скорости клубочковой фильтрации [11]
Table 3. Dose of diuretics depending on the glomerular filtration rate (GFR) in acute and chronic heart failure

Препараты
Drug

Начальная доза (мг)
Initial dose

Обычная доза (мг)
Usual dose

Коррекция дозы (%) по СКФ (мл/мин/1,73 м2)
Dose correction (%) by GFR (mL/min/1.73 m2)

<50 10–50 <10

Петлевые диуретики
Loop diuretics

Фуросемид
Furosemide 20–40 40–240 

Коррекция дозы не требуется
Dose adjustment not required

Буметанид
Bumetanide 0,5–1,0 1–5 

Торасемид
Torasemide 5–10 10–20 

Тиазидные диуретики
Thiazide diuretics

Гидрохлортиазид
Hydrochlorothiazide 25 12,5–100 Не рекомендован при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Not recommended if GFR <30 mL/min/1.73 m2

Индапамид
Indapamide 2,5 2,5–5 Не эффективен при СКФ <10 мл/мин/1,73 м2

Ineffective if GFR <10 mL/min/1.73 m2

Калийсберегающие диуретики
Potassium-sparing diuretics

Спиронолактон/
Эплеренон

Spironolactone/
Eplerenone

+АПФ/БРА
+Angiotensin converting 

enzyme (ACE)/ Angiotensin 
receptor blockers (ARB)

-АПФ/БРА
-ACE/ARB

+АПФ/БРА
+ACE/ARB

-АПФ/БРА
-ACE/ARB

Не показан при СКФ
<30 мл/мин/1,73 м2/ 
<50 мл/мин/1,73 м2 
Not indicated if GFR 
<30 mL/min/1.73 m2/ 
<50 mL/min/1.73 m212,5–25 50 50 100–200

Триамтерен
Triamterene 25 50 100 200

Не рекомендован при СКФ  
<50 мл/мин/1,73 м2

Not recommended if GFR  
<50 mL/min/1.73 m2
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При проведении дегидратационной терапии имеет 
место развитие резистентности к диуретической тера-
пии, таким образом, выделяется ранняя и поздняя реф-
рактерность. Для ранней рефрактерности характерно 
развитие резистентности в первые часы или дни после 
начала терапии диуретиками, чаще при назначении боль-
ших доз. Данное состояние происходит в результате ги-
перактивации нейрогормонов за счет мощного диуреза 
и дегидратации. Для предупреждения развития ранней 
рефрактерности рекомендовано назначать ежеднев-
ную диуретическую терапию в дозах, поддерживающих 
адекватный  диурез, обязательно в сочетании с иАПФ 
и/или спиронолактоном. Однако следует помнить, что у 
пациентов с ХСН при имеющихся признаках почечной 
дисфункции прогрессирующее нарастание креатинина 
сыворотки нередко наблюдают после назначения блока-
торов РААС и спиронолактона. При повышении уровня 
калия >5,5 ммоль/л, креатинина более чем на 100% или 
>310 мкмоль/л (3,5 мг/дл), снижении рСКФ <20 мл/мин/ 
1,73 м2 блокаторы РААС следует отменить. При СКФ 
< 30 мл/мин/1,73 м2 в связи с риском усугубления дис-
функции почек и развития гиперкалиемии абсолютно 
противопоказаны антагонисты альдостерона, а при СКФ 
30–60 мл/мин/1,73 м2 следует применять их с осторож-
ностью в дозе не выше 25 мг/сут и тщательно контро-
лировать на фоне терапии уровень калия и креатинина 
в крови [5]. Нередко на фоне применения высоких доз 
диуретиков происходит повышение уровня креатинина. 
Повышение уровня креатинина менее чем на 50% от ис-
ходного или до уровня <266 мкмоль/л, снижение рСКФ 
до 25 мл/мин/1,73 м2, повышение калия до ≤5,5 ммоль/л 
допустимо, никаких изменений терапии не требуется [5].

Поздняя рефрактерность к мочегонным препаратам 
имеет место при постоянном применении диуретиков 
в течение месяцев или нескольких лет и развивается 
вследствие гипертрофии апикальных клеток почечных 
канальцев. Чтобы справиться с поздней рефрактерно-
стью, должна быть рассмотрена периодическая смена 
диуретика (1 раз в 3–4 нед.) и комбинация его с блокато-
рами РААС. В этих случаях предпочтительно применение 
торасемида. При необходимости экстренной дегидрата-
ции для купирования рефрактерности к мочегонной тера-
пии следует руководствоваться следующими правилами 
[15, 16, 18]:

• применять диуретики (предпочтительно торасемид) 
только на фоне блокатора РААС, включая спиронолак-
тон, с учетом данных об СКФ;

• ввести большую (вдвое большую, чем предыдущая 
неэффективная доза) дозу диуретика и только внутри-
венно;

• сочетать диуретики с препаратами, улучшающими 
фильтрацию. При систолическом АД более 100 мм рт. ст. – 
аминофиллин (10 мл 2,4%-го раствора внутривенно ка-
пельно и сразу после капельницы – внутривенно фуро-
семид) или сердечные гликозиды, при более низком АД 
– допамин (2–5 мкг/кг*мин); 

• возможно сочетать диуретики с альбумином или 
плазмой (можно вместе, что особенно важно при гипо-
протеинемии, но эффективно и у пациентов с нормаль-
ным уровнем белка плазмы); 

• при выраженной гипотонии – комбинировать с 
положительными инотропными средствами (добутамин, 
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• при систолическом АД более 125 мм рт. ст. эффек-
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• назначать рекомендованные комбинации диуре-
тиков в зависимости от ФК ХСН и состояния функции 
почек; 

• механические способы удаления жидкости (пле-
вральная, перикардиальная пункции, парацентез, уль-
трафильтрация) использовать по витальным пока-
заниям.

Антагонисты рецепторов неприлизина 
и ангиотензина (АРНИ)

Если возникает ситуация, когда несмотря на действие 
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Table 3. Dose of diuretics depending on the glomerular filtration rate (GFR) in acute and chronic heart failure

Препараты
Drug

Начальная доза (мг)
Initial dose

Обычная доза (мг)
Usual dose

Коррекция дозы (%) по СКФ (мл/мин/1,73 м2)
Dose correction (%) by GFR (mL/min/1.73 m2)

<50 10–50 <10

Петлевые диуретики
Loop diuretics

Фуросемид
Furosemide 20–40 40–240 

Коррекция дозы не требуется
Dose adjustment not required

Буметанид
Bumetanide 0,5–1,0 1–5 

Торасемид
Torasemide 5–10 10–20 

Тиазидные диуретики
Thiazide diuretics

Гидрохлортиазид
Hydrochlorothiazide 25 12,5–100 Не рекомендован при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Not recommended if GFR <30 mL/min/1.73 m2

Индапамид
Indapamide 2,5 2,5–5 Не эффективен при СКФ <10 мл/мин/1,73 м2

Ineffective if GFR <10 mL/min/1.73 m2

Калийсберегающие диуретики
Potassium-sparing diuretics

Спиронолактон/
Эплеренон

Spironolactone/
Eplerenone

+АПФ/БРА
+Angiotensin converting 

enzyme (ACE)/ Angiotensin 
receptor blockers (ARB)

-АПФ/БРА
-ACE/ARB

+АПФ/БРА
+ACE/ARB

-АПФ/БРА
-ACE/ARB

Не показан при СКФ
<30 мл/мин/1,73 м2/ 
<50 мл/мин/1,73 м2 
Not indicated if GFR 
<30 mL/min/1.73 m2/ 
<50 mL/min/1.73 m212,5–25 50 50 100–200

Триамтерен
Triamterene 25 50 100 200

Не рекомендован при СКФ  
<50 мл/мин/1,73 м2

Not recommended if GFR  
<50 mL/min/1.73 m2
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