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  Объективные данные: классические методы  – 
осмотр «с головы до пят», пальпация, перкуссия, 
аскультация, а не только аскультация, что в практи-
ке встречается нередко… Не упустить интуитивные 
ощущения!

  Интерпретация общего анализа крови, по кото-
рому можно распознать иммуносупрессию, общего 
анализа мочи, электрокардиограммы, рентгено-
граммы органов дыхания, а также  биохимического 
анализа крови.

  Интерпретировать иммунологические, ультра-
звуковые, эндоскопические, бактериологические, ра-
диоизотопные и компьютерные методы исследования.

  Не передоверяться «узким» специалистам, не 
сужать свой кругозор.

  Сохранить интерес к самому тяжелому, кажу-
щемуся «безнадежным» пациенту, оказывать ему 
посильную помощь.

  Клинику заболеваний изучать не по справоч-
никам, а по руководствам, монографиям, по данным 
интернета.

  Запоминать дозировки лекарственных препа-
ратов, помня о их предсказуемых и непредсказуемых 
нежелательных побочных действиях.

  Сопоставлять типичное течение болезни с тако-
вым у конкретного больного.

  Быть наблюдательным, старательным, отвечать 
на вопрос: «Почему?».

  В трудных случаях советоваться с более опытны-
ми коллегами или прибегать к консилиуму.

Материалы на элективных курсах представлены 
блестящим эрудитом и практиком, заведующим 2-й 
кафедрой внутренних бодезней профессором Н.Ф. 
Сорокой, доц. А.М. Борисом, другими преподавате-
лями кафедры.
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Вопросы совершенствования учебного процесса

А.А. Бова, С.Е. Трегубов 

ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ОТЕЧНОГО СИНДРОМА

Кафедра военно-полевой терапии ВМедФ в УО «БГМУ»

Лечение отечного синдрома основано на выборе оптимального лекарственного средства с учетом 
этиологии и патогенеза основных клинических симптомов.

Ключевые слова: отечный синдром, диуретики, антагонисты альдостерона.
A.А. Bova, S.E. Tregubov 
APPROACHES TO THE TREATMENT OF EDEMATIC SYNDROME
Treatment of edematic syndrome is based on the selection of the optimal drug, taking into account the 

etiology and pathogenesis of the main clinical symptoms.
Key words: edema, diuretics, aldosterone antagonists.

Основа лечения отечного синдрома – рацио-
нальная фармакотерапия, выбор оптимального 

лекарственного средства с учетом: этиологии заболе-
вания, патогенеза основных клинических симптомов, 
особенностей клинической картины, стадии заболева-
ния, активности патологического процесса и тяжести 
состояния пациента.

Современная фармакология располагает бога-
тым арсеналом веществ, обладающих противоот-
ечным действием. Эти вещества могут влиять на 
регулирующие механизмы транспорта натрия, в 

частности на активность ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), или непосредственно 
подавлять транспорт натрия в различных участках 
нефрона. Сведения о локализации и механизме 
действия веществ, обладающих прямым действием 
на транспортные системы почки, представлены в 
табл. 1.

Общие принципы диуретического лечения.
Несмотря на особенности лечения отечного син-

дрома в зависимости от его нозологической принад-
лежности существуют общие  принципы терапии. 

В помощь войсковому врачу
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  Диуретическое лечение, цель которого дегидра-
тация пациента –  не следует форсировать. 

  Удаление избытка жидкости из организма долж-
но занимать такой же отрезок времени, в течение 
которого она накапливалась.

  Назначение ударных доз активных мочегонных 
препаратов приводит к активации различных ком-
пенсаторных систем и механизмов, направленных на 
восстановление нарушенного гомеостаза.

Снижение концентрации натрия в нефроне ак-
тивирует рецепторы «бледного пятна» приводящего 
сегмента петли Генле, вследствие чего стимулируется 
синтез ренина и запускается весь каскад ренин-анги-
отензин-альдостероновой системы.

Это приводит к повышению реабсорбции натрия и 
воды в дистальных канальцах с уменьшением диуреза 
и накоплением натрия и воды в организме. Активация 
нейрогормональной системы приводит к росту внутри-
клубочкового давления и продолжает стимулировать 
усиленный синтез ренина. Эти феномены в совокуп-
ности получили название «рикошетного» эффекта 
диуретического лечения.

Клинически это проявляется: 
  ослаблением действия диуретиков; 
  формированием рефрактерного к лечению от-

ечного синдрома; 
  поддержанию патогенетических механизмов, 

которые лежат в основе самого отечного синдрома 
и/или основного заболевания.

Адекватное диуретическое лечение в фазу актив-
ной терапии отеков – диурез от +800 до + 1000 мл к 
общему объему жидкости, поступающей в организм 
(внутрь и парентерально). 

Диурез с превышением количества мочи над посту-

пающей жидкостью на 2.5 л и более в сутки приводит 
к рефрактерности диуретического лечения.

Адекватное диуретическое лечение в поддержива-
ющую фазу лечения отеков – диурез не более чем на 
200 мл превышает объем потребляемой жидкости, а 
масса тела пациента остается стабильной при условии 
адекватного питания.

Отрицательная сторона избыточного диуреза 
определяется серьезными изменениями центральной 
гемодинамики. 

При патологии почек любое неоправданное умень-
шение объема циркулирующей крови сопровождается 
снижением почечного кровотока и уменьшением 
клубочковой фильтрации, что еще более усугубляет 
тяжесть клинической картины. 

При патологии печени ведущим симптомом у 
больных чаще является асцит, а не периферические 
отеки. Так как параллелизм между степенью усиления 
диуреза и выделением именно асцитической жидкости 
отсутствует (в основном выделяется внутрисосудистая 
жидкость), происходит резкое уменьшение объема 
циркулирующей крови с развитием неблагоприятных 
изменений гемодинамики: ухудшение почечного, це-
ребрального, печеночного и сердечного кровотока.

Диуретический препарат выбирают по опреде-
ленному правилу – назначают слабейший из эффек-
тивных препаратов в данной клинической ситуации.  
Первый шаг в выборе конкретного препарата врач, 
как правило, делает интуитивно, ориентируясь на:

  степень выраженности отеков;
  этиологию и патогенез отечного синдрома;
  возраст пациента (после 40 лет в силу естествен-

ных инволютивных процессов происходит ежегодное 
снижение скорости клубочковой фильтрации на 1%, 

Таблица 1. Локализация и механизмы действия эндогенных и экзогенных диуретиков.

Место действия Вещества Механизм действия

Проксимальный каналец Эндогенные дигиталис-подобные ве-
щества: уабаин, маринобуфагенин.* 
Этакриновая кислота. 
Диакарб. 
Осмотические диуретики (маннитол).

Угнетение Nа+/ К+ -АТФазы  Угнетение 
транспорта натрия, калия, хлора. Угнете-
ние карбоангидразы. Подавление реаб-
сорбции бикарбоната натрия. 
Гипотонизация по Nа+ первичной мочи

Петля Генле, восходя-
щее колено

Фуросемид, торасемид (диувер), буме-
тамид, этакриновая кислота.

Угнетение котранспорта натрия, калия, 
хлора.

Дистальный извитой 
каналец

Тиазиды (гипотиазид, хлорталидон) 
Калий-сберегающие натрий уретики 
(амилорид, триамтерен). Верошпирон 
(калий-сберегающий натрийуретик)

Угнетение котранспорта натрия/хлора. 
Угнетение Nа+/К+ обмена. 
Блокада рецепторов альдостерона 

Собирательные трубки Эндогенные натрийуретические пеп-
тиды (АНП, ПНП). Верошпирон (спи-
ронолактон)

Блокада Nа каналов 
Блокада рецепторов альдостерона.

* Эндогенные дигиталисподобные ингибиторы Na+/K+-АТФазы играют определенную роль в патогенезе развития 
отеков и солечувствительных форм артериальной гипертензии. Дигиталисподобные факторы могут вызвать натрийу-
рез путем угнетения Na+/K+-АТФазы в почечных канальцах. У млекопитающих эндогенные ингибиторы Na+/K+-АТФазы 
относятся к классам карденолидов (эндогенный оуабаин) и буфадиенолидов (маринобуфагенин). Действие эндогенных 
дигиталисподобных факторов (ЭДПФ) направлено на поддержание водно-солевого баланса. Адаптивный эффект ЭДПФ 
заключается в увеличении натрийуреза за счет угнетения реабсорбции натрия в почечных проксимальных канальцах.

В помощь войсковому врачу
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что в сочетании с сопутствующей патологией почек 
может значимо повлиять на результаты лечения).

  наличие сопутствующих заболеваний, прежде 
всего артериальной гипертонии, сахарного диабета, 
системных заболеваний, которые могут оказывать 
независимое неблагоприятное влияние на почки и 
лимитировать клиническую эффективность диурети-
ческих препаратов.

Для достижения эффективности диуретиков не-
обходимо соблюдать следующие условия:

  Диуретики должны приниматься в дозах, необ-
ходимых для их проникновения в канальцы, которое 
достигается посредством секреции. При тяжелой пато-
логии почек секреция может существенно снижаться, 
что потребует назначения больших доз.

  Применение диуретиков оказывается успеш-
ным лишь в тех случаях, когда к месту их действия 
сохраняется достаточный приток жидкости. Так, при 
усиленной проксимальной реабсорбции, что может 
наблюдаться при тяжелой форме недостаточности 
кровообращения, к восходящему колену петли Генле 
и тем более к дистальному канальцу доставка жид-
кости может быть резко снижена.

Диуретические препараты
Диуретики, или мочегонные средства, представ-

ляют собой группу лекарственных препаратов, обла-
дающих способностью увеличивать мочеотделение, 
усиливать выведение солей и воды почкой.

Из-за свойства диуретиков уменьшать реабсорб-
цию солей и тем самым усиливать выведение солей 
и осмотически связанной с ними воды, их часто на-
зывают салуретиками.

Основной механизм действия диуретиков связан 
с ингибированием реабсорбции натрия и воды клет-
ками почечных канальцев.

В настоящее время не создано единой классифи-
кации диуретиков. Наиболее часто в клинической 
практике используется классификация, основанная 
на выделении места действия диуретика в нефроне.

В зависимости от места ингибирования реаб-
сорбции натрия в нефроне различают диуретики, 
действующие в проксимальном канальце, области 
петли Генле, дистальном канальце и кортикальном 
отделе собирательных трубок (рис. 1).

Осмотические диуретики. В области проксималь-
ных канальцев действуют осмотические диуретики 
(мочевина, маннитол, глицерол, сорбитол). В действии 
осмотических диуретиков можно выделить три фазы:

  При попадании в кровоток они увеличивают 
осмотическое давление, по типу «губки» забирают 
жидкость из тканей в сосуды.

  После увеличения ОЦК наступает вторая фаза 
действия, связанная с увеличением фильтрации в 
почечных клубочках, причем осмотические диуретики 
свободно фильтруются, попадая в первичную мочу.

  Поддерживая высокое осмотическое давление 
первичной мочи, они обеспечивают связывание экви-
валентного количества растворенных электролитов и 
блокируют степень реабсорбции. В итоге достигается 
значительное увеличение диуреза.

Ингибиторы карбоангидразы. Также, в зоне 
проксимальных канальцев, действуют ингибиторы 
карбоангидразы. Из препаратов этой группы обычно 
используют ацетазоламид (диакарб).

Фермент карбоангидраза играет основную роль 
в метаболизме угольной кислоты в эпителии прок-
симальных канальцев  и поддерживает равновесие 
между содержанием угольной кислоты, с одной сто-
роны, ионами бикарбоната и водорода – с другой.

Диуретическое действие ингибиторов карбоанги-
дразы усиливается при метаболическом алкалозе, 
когда имеется переизбыток бикарбонатных ионов, 
в подобных случаях они становятся важным подспо-
рьем в диуретическом лечении декомпенсированных 
больных.

Восходящая часть петли Генле проницаема для ио-
нов натрия и именно здесь возможно максимальное 
влияние на его реабсорбцию. На протяжении восходя-
щей части петли Генле реабсорбируется до 30% натрия. 
Нисходящая часть петли Генле для ионов натрия не-
проницаема. По осмотическому градиенту благодаря 
ионам натрия диффундирует свободная вода.

Рисунок 1. Точки приложения диуретиков.
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Тиазидные диуретики:
  Собственно тиазидные: гидрохлортиазид (гипо-

тиазид);
  Тиазидоподобные: хлорталидон (гигротон, 

оксодолин), клопамид (бринальдикс), индапамид, 
ксипамид.

Тиазидные диуретики действуют на кортикальный 
сегмент петли Генле и в начальной области дистальных 
канальцев, блокируя активность натриево-хлорного 
транспортера.

Их действие на реабсорбцию натрия, следователь-
но на диурез умеренное (до +30-50% от исходного и 
наблюдается лишь при сохраненной функции почек 
(клиренс креатинина более 30-50 мл/мин).

Петлевые диуретики: фуросемид (лазикс), этакри-
новая кислота (урегит), буфетамид (буфенокс), тора-
семид (диувер) – действуют на протяжении всего вос-
ходящего отдела петли Генле. Диуретическое действие 
этих препаратов наиболее сильное. При адекватной 
их дозе диурез увеличивается более чем в 2 раза 
даже при сниженной функции почек (при клиренсе 
креатинина не ниже 5 мл/мин) [3, 4].

Калийсберегающий диуретики. В области дис-
тальных канальцев происходит активный ионообмен, 
в основном ионов  натрия на ионы калия, который 
регулируется влиянием альдостерона  на специфи-
ческие рецепторы, расположенные в этой зоне. Ка-
лийсберегающие диуретики, влияющие на дистальные 
канальцы, оказывают слабое увеличение диуреза 
(+20% к исходному), к ним относятся:

  Конкурентный антагонист альдостерона – ве-
рошпирон;

  Прямые блокаторы натриевых каналов дисталь-
ных почечных канальцев – триамтерен.

По клинической эффективности можно выделить:
  «Сильные» диуретики, вызывающие экскрецию 

15-25% профильтрованного натрия: фуросемид (ла-
зикс), буметанид (буфенокс), торасемид, этакриновая 
кислота (урегит), осмотические диуретики;

  Диуретики средней силы, вызывающие экс-
крецию 5-10 % натрия: гидрохлортиазид, клопамид 
(бринальдикс), хлорталидон;

  «Слабые» диуретики, экскреция до 5% натрия: 
ацетазоламид (диакарб), калийсберегающие диуре-
тики (верошпирон).

После выбора  диуретика  необходимо определить 
эффективную минимальную дозу препарата для по-
стоянного длительного приема.

Лечение начинают со стандартной среднетера-
певтической дозы диуретика, которую затем титруют 
до достижения оптимального диуреза: при активной 
терапии – от + 800 до + 1000 мл к объему потребля-
емой жидкости в сутки, при поддеживающей терапии 
и стабильной массе пациента –  +200 мл.

При активном диуретическом лечении требуется 
клинический и лабораторный контроль:

Еженедельно:
  ЭКГ;
  Электролитный состав крови (калий, натрий, 

кальций, магний);

  Уровень белка и альбумина плазмы крови;
  Уровень азотемии (мочевина, креатинин);

На этапе поддерживающего диуретического лече-
ния необходимо контролировать:

  Суточный диурез;
  Массу тела, которая должна быть стабильной 

при условии полноценного питания;
  Клинические признаки возможных электролит-

ных нарушений (сухость во рту, жажда, тахикардия, 
аритмия, общая и мышечная слабость, судороги 
мышц), требующие лабораторного подтверждения и 
медикаментозного лечения.

Побочные действия диуретиков
Длительное употребление диуретиков нередко 

сопровождается появлением ряда нежелательных 
последствий. Некоторые из них непосредственно 
вытекают из механизма действия этих препаратов. 
Сюда относится гипокалиемия, чаще вызываемая 
диуретиками тиазидной группы, а также гипонатрие-
мия. Последнюю могут вызвать любые диуретики при 
длительном их употреблении. Гипонатриемия чаще 
возникает при сочетании диуретиков с верошпироном, 
сердечными гликозидами и метилксантинами.

К нежелательным последствиям действия диу-
ретиков относятся ацидоз и гиперкалиемия. Ацидоз 
развивается при использовании диакарба у больных 
с ХПН. Гиперкалиемия у пациентов при употреблении 
калий-сберегающих препаратов.

Одновременное употребление фуросемида и НПВП 
может привести к острому отеку почечного интерсти-
ция  с развитием острой почечной недостаточности.

Существует много указаний на гипергликемиче-
ский эффект тиазидов. В последние годы стало из-
вестно, что данный контринсулярный эффект тиазидов 
развивается лишь при гипокалиемии. Предупрежде-
ние и устранение гипокалиемии позволяет избежать 
развитие этого осложнения.

Нередким побочным действием петлевых и тиазид-
ных диуретиков является гиперуриекмия. Предполага-
ется, что снижение секреции уратов в проксимальном 
канальце связано с уменьшением ОЦК вызванного 
диуретиками.

К числу осложнений, вызываемых тиазидными 
диуретиками, относятся также гипомагниемия и 
гиперкальциемия.  Гипокалиемия и гипомагниемия 
могут осложниться развитием аритмий, особенно у 
больных получающих сердечные гликозиды. Быстрое 
внутривенное введение мощных диуретиков чаще, 
чем прием их внутрь, может привести к развитию 
различных нарушений слуха и даже глухоте, которые 
в большинстве случаев обратимы.

Все тиазидные и  тиазидоподобные диуретики 
способны проникать через плаценту, но они не ока-
зывают прямого повреждающего действия на плод. 
Тем не менее применение диуретиков этой группы 
нежелательно во время беременности из-за риска 
транзиторного понижения объема циркулирующей 
жидкости, что может вызвать плацентарную гипопер-
фузию [2, 5].
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Основные побочные эффекты диуретической тера-
пии представлены в табл. 2.

Таблица 2. Побочные эффекты диуретической 
терапии

Электролитные Истощение запасов внекле-
точной жидкости.
Артериальная гипотония.
Гипонатриемия.
Гипокалиемия.
Гипохлоремия.
Метаболический алкалоз.
Гипомагниемия.
Гиперкальцемия.
Гиперурикемия.

Нарушения ЦНС Головокружение.
Головная боль.
Слабость.
Парестезии.

Желудочно- 
кишечные

Анорексия.
Тошнота.
Рвота, колика.
Диарея.
Запоры.
Холецистит.
Панкреатит.

Сексуальные Импотенция.
Снижение либидо.

Гематологические Тромбоцитопения.
Тромбоцитопеническая 
пурпура.
Агранулоцитоз.

Дерматологические Кожная сыпь.
Фотосенсибилизация.

Прочие Гипергликемия.
Повышение уровня общего 
холестерина.
Повышение уровня тригли-
церидов.
Повышение уровня липопро-
теидов низкой плотности.

Лечение отечного синдрома при хронической сер-
дечной недостаточности

Когда мы говорим о двух системах, которые усили-
вают задержку жидкости в организме, мы в первую 
очередь имеем в виду ренин-ангиотензин-альдосте-
роновую (РААС) и симпатоадреналовую (САС) системы. 
В норме существует баланс между гидростатическим 
давлением, «выдавливающим» жидкость из сосудистого 
русла в перисосудистое межклеточное пространство, 
и онкотическим и осмотическим давлением, «удер-
живающим» жидкость в русле. При ХСН этот баланс 
нарушается. Гидростатическое давление резко возрас-
тает из-за активности РААС и САС, а противостоящие 
им онко- и осмотическое давление-падают. Поэтому 
жидкость уходит на периферию и задерживается в 
межклеточном пространстве, и образуются отеки. Для 
того чтобы устранить отеки, мы должны восстановить 
баланс этих сил. Этого можно добиться тремя путями: 

  нормализовать баланс нейрогормонов, 
  снизить гидростатическое давление, 
  повысить онкотическое давление. 

Диуретические препараты за счет уменьшения ре-
абсорбции увеличивают выделение натрия и воды из 
организма, что снижает гидростатическое давление в 
капиллярах и постепенно прекращает пропотевание 
жидкости из капилляров в ткани.

Диуретики необходимы для симптоматического 
лечения ХСН, при задержке жидкости в организме – 
для устранения отечного синдрома и улучшения кли-
нической симптоматики больных с ХСН: уменьшении 
застойных явлений в легких и периферических отеков. 

При использовании диуретической терапии наблю-
дается уменьшение одышки и увеличение толерант-
ности к физической нагрузке (класс рекомендации I, 
уровень доказательности А).

Увеличение выживаемости и замедление прогрес-
сирования ХСН при использовании диуретической тера-
пии в крупных контролируемых исследованиях доказа-
ны не были. Диуретики всегда назначают в комбинации 
с ингибиторами АПФ и БАБ, при их переносимости 
(класс рекомендации I, уровень доказательности С). 

Лечение мочегонными препаратами следует начи-
нать лишь при клинических признаках застоя жидкости. 
Применение диуретиков при отсутствии застойных 
явлений или с профилактической целью противопо-
казано.

Терапия мочегонными препаратами больных с ХСН 
проводится в две стадии – активную и поддерживаю-
щую.

Задача активной фазы лечения – удаление на-
копленной в организме жидкости, проявляющейся в 
виде отеков. В этой фазе необходимо создать форсиро-
ванный диурез с превышением выделяемой мочи над 
потребляемой жидкостью, но не более 0.8-1.0 л/сутки. 
Параллельно масса тела должна снижаться на 0.75-1.0 
кг в сутки. Терапия начинается с малых доз диуретиков 
(до 50 мг гипотиазида или 20-40 мг фуросемида, до 50 
мг урегита или до 5-10 мг торасемида), которые потом, 
при необходимости, могут быть увеличены. 

Необходимо помнить, что мочегонные препараты 
всегда целесообразно назначать на фоне ингибиторов 
АПФ. Такая комбинация (примером является препарат 
Ко-Диротон) очень эффективна, причем оба компо-
нента потенцируют и усиливают действие друг друга, 
и безопасна, так как позволяет избежать многих по-
бочных реакций, свойственных диуретической терапии. 
Исследования показали, что применение Ко-Диротона 
(20 мг лизиноприла и 12,5 мг гидрохлортиазида в одной 
таблетке) эффективно и, самое главное, безопасно 
даже при лечении наиболее неблагоприятной группы 
пожилых больных, в том числе и с клинически выра-
женной ХСН. Также могут применяться антагонисты 
рецепторов ангиотензина (АРА) в комбинации с диуре-
тиками. На нашем рынке представлен Ко-Сентор (50 мг 
лозартана и 12,5 мг гипотиазида или 100 мг лозартана 
и 25 мг гипотиазида) Применение этих препаратов при 
начальных стадиях декомпенсации может стать разум-
ной альтернативой подбору других диуретиков. 
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После достижения оптимальной дегидратации боль-
ного переходят к поддерживающей стадии лечения. В 
этот период количество выпитой жидкости не должно 
превышать объем выделяемой мочи (оптимально 
пациент должен выделять на 200 мл больше) и масса 
тела оставаться стабильной. Главным в этой фазе ле-
чения является ежедневное применение подобранных 
мочегонных препаратов, позволяющих поддерживать 
стабильный диурез и массу тела больного.

Практика назначения «ударных» доз мочегонных 
раз в несколько дней порочна и тяжело переносится 
больными. Лучше рекомендовать больному 12,5-25 мг 
гипотиазида в сутки, чем 40-80 мг лазикса 1 раз в 5 
дней. В последнем случае пациент живет в порочном 
цикле: день приема диуретика он проводит около туале-
та из-за чрезмерно обильного диуреза. На второй день 
он полностью разбит, его мучит жажда, он страдает от 
электролитных потерь (вплоть до появления судорог). 
На третий день пациент начинает восстанавливаться. 
На четвертый он мог бы чувствовать себя бодрым, но 
за прошедшие три дня накопившаяся жидкость вновь 
вызывает гипергидратацию и одышку, что потребует на 
утро пятого дня повторения ударного диуреза. О каком 
высоком «качестве жизни» можно говорить при таком 
режиме диуретической терапии? 

Алгоритм назначения диуретиков в зависимости от 
тяжести ХСН: 

I ФК – не назначать мочегонные;
II ФК (без застойных проявлений) – не назначать 

мочегонные; 
II ФК (с признаками застоя) – назначать тиазидные 

диуретики; 
III ФК (декомпенсация) – назначать петлевые (тиа-

зидные) + антагонисты альдостерона, в больших дозах; 
III ФК (поддерживающее лечение) – назначать тиа-

зидные (петлевые) + верошпирон (малые дозы);
IV ФК – назначать петлевые + тиазидные + анта-

гонисты альдостерона + ингибиторы карбоангидразы 
(диакарб по 0,5 г 3 раза/сут в течение 2–3 дней, раз 
в 3 недели, для подкисления среды и повышения чув-
ствительности к активным диуретикам).

При использовании в максимальных дозах петле-
вые диуретики могут привести к экскреции 20–25% 
реабсорбированного натрия. 

Короткодействующие диуретики, такие как фуросе-
мид, приводят к выраженному натрийурезу в течение 6 
часов после назначения.  Экскреция натрия в осталь-
ные 18 часов дня снижается до очень низкого уровня, 
поскольку потеря жидкости, вызванная фуросемидом, 
приводит к активации натрийсберегающих механизмов 
(феномен «рикошета»). Для предупреждения подобного 
эффекта необходимо жесткое соблюдение гипосоле-
вой диеты (не более 2–3 г/сутки), прием диуретиков 
дважды в день или увеличение дозы диуретиков. Со-
вместное применение диуретиков и ингибиторов АПФ 
(АРА) позволяет уменьшить ответную активацию РААС 
и, как следствие, усилить диуретический эффект.  

У пациентов с поздними стадиями ХСН и гиперсекре-
цией ренина внутривенное введение петлевых диуре-
тиков может привести к резкому возрастанию уровня 
ренина и норадреналина в плазме и, следовательно, 

к спазму артериол и подъему АД. 
Нарушения электролитного баланса, в частности 

гипокалиемия, являются наиболее частым побочным 
эффектом петлевых диуретиков. Из-за чего на фоне те-
рапии этим классом препаратов может увеличиваться 
смертность за счет жизнеопасных аритмий. 

Биодоступность фуросемида, принятого перо-
рально, составляет только 50%, при этом существует 
большая вариабельность данного показателя у разных 
пациентов. В основном, доза перорально назначаемо-
го фуросемида должна быть в два раза больше, чем 
назначавшаяся до этого внутривенная доза. 

В этой связи особый интерес вызывают новые 
петлевые диуретики, такие как торасемид (рис. 2), ко-
торые имеют ряд преимуществ по сравнению с другими 
петлевыми диуретиками.

В отличие от фуросемида, параметры, характеризу-
ющие распределение торасемида в организме, практи-
чески не изменяются в зависимости от приема пищи и 
уровня альбумина в плазме (рисунок 3) [1].

В настоящее время торасемид следует рассматри-
вать в качестве оптимальной альтернативы фуросе-
миду в сложных клинических ситуациях, связанных с 
более тяжелым отечным синдромом или необходимо-
стью избежать побочных эффектов, характерных для 
петлевых диуретиков. 

Торасемид (в РБ диувер) после приема внутрь 
быстро всасывается: максимальная концентрация в 
плазме крови достигается через 1 час. Биодоступность 
его намного выше, чем у фуросемида (80% против 
53%), причем она остается высокой при серьезной со-
путствующей патологии и у лиц пожилого и старческого 
возраста. Основной путь его выведения (до 80%) – это 
печень, где осуществляется его метаболизм, а фуросе-
мида – почки, которые до 65% препарата выводят в 
неизмененном виде.

При лечении ХСН стартовая доза торасемида внутрь 
составляет от 10 до 20 мг в сутки, максимальная – 200 мг. 
В суточной дозе от 10 мг уже через 1 месяц лечения 

Рисунок 2. Место действия торасемида в нефроне
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у 49-62%  пациентов улучшается ФК тяжести ХСН.
Применение торасемида позволяет преодолевать 

основные недостатки активной диуретической терапии. 
Усиливается не только собственно мочегонное дей-
ствие, но и блокируются побочные эффекты (электро-
литные нарушения и активация РААС, рис. 4). 

Пациенты с поздними стадиями ХСН менее чув-
ствительны к обычным дозам пероральных петлевых 
диуретиков вследствие снижения перфузии почек и 
повышения уровня натрийсберегающих гормонов  –
ангиотензина II и альдостерона.

Пациентов можно назвать «резистентными к диуре-
тикам», если у них прогрессируют отеки, несмотря на 
увеличение пероральных и внутривенных диуретиков. 
Такое состояние развивается у 20–30% пациентов с 
выраженной дисфункцией левого желудочка.

Имеются общие принципы развития рефрактер-
ности (устойчивости) к терапии диуретиками и общие 
принципы выхода из создавшейся ситуации. 

Причинами, которые приводят к рефрактерному 
отечному синдрому, являются: 

1. Прогрессирование ХСН. 
2. Появление и прогрессирование почечной недо-

статочности. 
3. Гипотония. 
4. Гиперактивация нейрогормональных систем. 
5. Наличие дисбаланса электролитов и нарушения 

кислотно-щелочного состояния. 
6. Дис- и гипопротеинемия. 
7. Развитие толерантности к действию диуретика. 
Эти процессы и модулируют нарушения на всех эта-

пах от попадания диуретика в организм до достижения 
оптимального диуреза. Из-за отека слизистой желудка 
и кишечника диуретик плохо всасывается, из-за дис- и 
гипопротеинемии он недостаточно связывается с бел-
ками, из-за гипотонии и нарушения функции клубочков 
он плохо фильтруется, из-за длительного повторного 
применения самого диуретика развиваются электро-
литные, гормональные и кислотно-щелочные наруше-
ния, при которых действие мочегонного препарата 
ослабевает. 

Имеются «ранняя» и «поздняя» рефрактерность к 
лечению мочегонными, связанные с изменениями в 
нефроне в ответ на активный диурез. 

«Ранняя» рефрактерность получила название «тор-
можение» и развивается буквально через несколько 
дней активной диуретической терапии. Причиной 
является резкая активация нейрогормонов (ангиотен-
зина, альдостерона, катехоламинов, вазопрессина) 
и реакция на резко развивающуюся гиповолемию. 
Можно выделить два звена ранней рефрактерности 
– «ангиотензиновое» и «альдостероновое». В итоге про-
исходит «рикошетная» задержка натрия, направленная 
на восстановление водного гомеостаза организма 
(Dormans и соавт., 1998; Brater, 1999). Опасность 
«ранней» рефрактерности тем выше, чем активние врач 
начинает дегидратировать своего пациента. Диурез с 
превышением количества мочи над выпитой жидкостью 
2,5 л и более в сутки гарантирует получение «рикошет-
ной» устойчивости к лечению. 

Для предупреждения ранней рефрактерности не-
обходимо сочетать мочегонные с ИАПФ или АРА (Ко-
Диротон или Ко-Сентор). «Поздняя» рефрактерность к 
лечению мочегонными развивается спустя несколько 
месяцев непрерывного лечения и связана с гипертро-
фией эпителиальных клеток в ответ на постоянно по-
вышенную абсорбцию электролитов (Kramer и соавт., 
1999). Бороться с этим видом рефрактерности сложнее. 
Требуется периодическая (раз в 3-4 недели) смена ак-
тивных диуретиков и их комбинация с ИАПФ или АРА. В 
этих случаях предпочтительно применение торасемида. 

Существуют относительно простые приемы пре-
одоления устойчивости к использованию мочегонных 
средств: 

  Применение диуретиков (лучше предпочесть 
торасемид) только на фоне ИАПФ/АРА, верошпирона 
и диакарба. 

  Введение большой (вдвое большей, чем преды-
дущая неэффективная доза) дозы диуретика и только 
внутривенно. Некоторые авторы предлагают вводить 
фуросемид (Лазикс®) дважды в сутки и даже постоянно 
внутривенно капельно. 

Рисунок 3. Влияние приема пищи на концентрацию петлевых диу-
ретиков в плазме крови 

Рисунок 4. Частота нарушений 
концентрации калия в сыворотке 
крови у больных с ХСН (К+<3.5 
или >5,0 ммоль/л)
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  Сочетание диуретиков с препаратами, улучшаю-
щими фильтрацию. При САД более 100 мм рт ст. – эу-
филлин (10 мл 2,4 % раствора внутривенно капельно и 
сразу после капельницы – внутривенно Лазикс®), или 
сердечные гликозиды, которые особенно необходимы 
при мерцательной аритмии. При более низком АД – до-
памин (2-5 мкг / мин). 

 Применение диуретиков с альбумином или плаз-
мой (можно вместе, что особенно важно при гипопро-
теинемии, но эффективно и у пациентов с нормальным 
уровнем белка плазмы). 

 При выраженной гипотонии - комбинация с поло-
жительными инотропными средствами (левосимендан, 
добутамин, допамин) и, в крайнем случае, с глюкокор-
тикоидами (только на период критической гипотонии). 

  Комбинирование нескольких диуретиков. 
  Сочетание активных диуретиков с ингибиторами 

карбоангидразы, что позволяет избежать развития 
алкалоза, в условиях которого ослабевает действие 
тиазидных и петлевых диуретиков. Диакарб®, во-
первых, подкисляет мочу, а во-вторых, за счет нару-

кады реабсорбции натрия. Кроме того, надо учитывать, 
что гиперсолевая диета и применение нестероидных 
противовоспалительных средств может усиливать 
резистентность к диуретической терапии. 

По сравнению с болюсными инфузиями, продол-
жительные внутривенные инфузии фуросемида могут 
приводить к более эффективному натрийурезу. В этом 
случае рекомендуется использовать фуросемид в дозе 
20–40 мг/ч или торасемид в дозе 10–20 мг/ч. 

Перфузия почек улучшается в положении лежа, по-
этому диуретический эффект у пациентов с ХСН в два 
раза сильнее, если после приема или инфузии диурети-
ков они в течение нескольких часов лежат в кровати. 

Если пациент получает фуросемид в дозе 240 мг/
сутки и более, то лучше добавить к терапии тиазидный 
диуретик или блокатор карбоангидразы (ацетазо-
ламид), чем продолжать и дальше увеличивать дозу 
фуросемида. Параллельная блокада карбоангидразы в 
проксимальных канальцах сопровождается доставкой 
большого количества ионов натрия к петле Генле, что 

Таблица 3. Показания, дозировки и продолжительность действия диуретиков 
при лечении больных ХСН

Препараты Показания
Стартовая 

доза
Максималь-

ная доза
Длительность 

действия
Тиазидные Гидрохлоро-

тиазид
II–III ФК 

(СКФ>30мл/
мин)

25 мг × 1–2 200 мг/сут 6–12 час

Индапамид 
СР

II ФК 
(СКФ>30мл/

мин)

1,5 мг × 1 4,5 мг /сут 36 час

Хлорталидон II ФК 
(СКФ>30мл/

мин)

12,5 мг × 1 100 мг/сут 24–72 часа

Петлевые Фуросемид II–IV ФК 
(СКФ>5 мл/

мин)

20мг × 1–2 600 мг/сут 6–8 час

Этакриновая 
к–та

II–IV ФК 
(СКФ>5 мл/

мин)

25 мг × 1–2 200 мг/сут 6–8 час

Торасемид* I–II ФК 2,5 мг × 1 5 мг × 1 12–16 час
Торасемид II–IV ФК 

(СКФ>5 мл/
мин)

10 мг × 1 200 мг/сут 12–16 час

Калийсбере-
гающие

Верошпи-
рон**

Декомпенса-
ция ХСН

50 мг × 2 300 мг/сут До 72 час

Триамте-
рен***

Гипокалие-
мия

50 мг × 2 200 мг/сут 8–10 час

Ингибиторы 
карбоанги-
дразы

Ацетазоло-
мид (диа-
карб)

- при выраженном апноэ сна ацетазоломид назначается 
в дозах 250–500 мг ежедневно, за 1 час до отхода ко 
сну. - для подкисления среды и повышения чувстви-
тельности к активным диуретикам 500м г 3 раза/сут в 
течение 2–3 дней

** – имеется в виду применение верошпирона при обострении ХСН вместе с петлевыми 
диуретиками в качестве калийсберегающего диуретика; 
*** – применение неконкурентных антагонистов альдостерона должно ограничиваться 
лишь случаями гипокалиемии на фоне активных диуретиков при непереносимости (или 
невозможности использования) спиронолактона

шения реабсорбциии натрия 
в проксимальных канальцах 
сохраняет более высокую 
концентрацию этого иона в 
первичной моче. Из-за это-
го восходящая часть петли 
Генле в большей степени 
"загружается" ионами натрия 
и увеличивается субстрат для 
действия петлевых и тиазид-
ных диуретиков. 

  Применение петлевых и 
тиазидных диуретиков усили-
вает поступление ионов на-
трия в дистальные канальцы, 
где действуют антагонисты 
альдостерона, и тем самым 
повышает эффективность 
применения верошпирона. 

Механические способы 
удаления жидкости (плев-
ральная, перикардиальная 
пункции, парацентез) исполь-
зуются лишь по витальным 
показаниям. 

Изолированная ультра-
фильтрация (ИУФ) - эффек-
тивный способ лечения устой-
чивого к медикаментозному 
лечению отечного синдрома. 

Пути преодоления рези-
стентности к диуретикам 
включают: назначение диуре-
тиков внутривенно (болюсно 
или в виде инфузии), оптими-
зацию дозы диуретиков или 
использование комбинации 
петлевых и тиазидных диуре-
тиков для более полной бло-
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приводит к большему натрийуретическому эффекту, по 
сравнению с монотерапией петлевыми диуретиками. 

Когда тиазидные диуретики назначаются перораль-
но на фоне внутривенной терапии петлевыми диурети-
ками, необходимо опережать инфузию петлевых диу-
ретиков приемом тиазидных на 30–60 минут (табл. 3) 

При использовании стандартных доз ИАПФ про-
дукция альдостерона полностью не угнетается: до 
40% пациентов имеют повышенные концентрации 
альдостерона в плазме. Альдостерон рассматривается 
как кардиотоксин, обладающий целым рядом неблаго-
приятных эффектов. Он приводит к прогрессированию 
фиброза сердечной мышцы, усиливает продукцию АПФ 
и катехоламинов, нарушает гемодинамику в связи с 
задержкой жидкости в кровеносном русле. 

Существуют два режима применения верошпирона 
при ХСН.

Первый режим: при декомпенсации препарат при-
меняют в высоких дозах до достижения состояния 
компенсации. В этих случаях верошпирон применяют 
по 150-300 мг, при этом всю дозу лучше принимать 
утром, в крайнем случае в 2 приема в первой половине 
дня, когда уровень альдостерона в крови максималь-
ный. Эффективность терапии контролируется по трем 
основным критериям:

  Включение верошпирона в комплекс лечения 
вместе с активными диуретиками сопровождается 
увеличением диуреза в пределах 20%, что позволяет 
снизить дозы петлевых и/или тиазидных диуретиков.

  Показатель эффективности и успешности лечения 
верошпироном – исчезновение жажды, сухости во 
рту и специфического «печеночного» запаха изо рта 
параллельно с положительным диурезом и снижением 
массы тела больного.

  Концентрация калия и магния в плазме не должна 
снижаться, несмотря на активное применение диуре-
тиков. 

Второй режим: при лечении стабильных компен-
сированных пациентов с ХСН применяют малые дозы 
препарата. При длительной поддерживающей терапии 
совместно с ингибиторами АПФ (Диротон) верошпирон 
используют в малых дозах как нейрогормональный 
модулятор.

Применение и контроль назначения антагонистов 
альдостерона:

  Назначают пациентам с тяжелой ХСН (NYHA III-
IV), несмотря на регулярный прием иАПФ/диуретиков 
(Ко-Диротон);

  Контроль калия (<5,0 ммоль/л) и креатинина 
плазмы крови (<250 ммоль/л);

  Добавляют низкие дозы: 12,5-25 мг в день;
  Контроль калия и креатинина плазмы крови 

через 4-6 дней;
  При уровне калия 5-5,5 ммоль/л уменьшить дозу 

на 50%. Остановить применение при уровне калия 
>5,5 ммоль/л;

  При сохранении симптомов ХСН и нормокалиемии 
через 1 месяц терапии, возможно увеличение дозы 
до 50 мг в день. Контроль калия и креатинина плазмы 

крови через 1 неделю.
Симптоматическое лечение отечного синдрома при 

ХСН не ограничивается только применением диурети-
ческих препаратов. Оно включает диетические реко-
мендации и выбор лечебно-охранительного режима с 
ограничением физической активности.

Основная диетическая рекомендация у пациентов 
с отечным синдромом при ХСН – ограничение потре-
бления поваренной соли. Степень ограничения при-
ема соли с пищей зависит от тяжести недостаточности 
кровообращения и выраженности водно-солевых 
расстройств. Первоначально достаточно отказаться от 
богатых поваренной солью продуктов питания. Затем 
следует отказаться вообще от использования соли при 
кулинарной обработке продуктов питания и при при-
еме пищи. При полном исключении соли в процессе 
приготовления пищи и ее приеме вкусовая адаптация 
происходит в течение 2 недель. Кроме того, суточная 
норма потребления натрия содержится в 100 граммах 
ржаного хлеба.

При  I ФК ХСН ограничить потребление соли до 
3.0 г/сутки. При II ФК до 1.5 г/сутки. При III ФК – при-
готовление пищи без соли, суточное потребление соли 
менее 1 грамма.

При тяжелой ХСН даже самое строгое ограничение 
приема соли не обеспечивает отрицательный баланс 
натрия без лекарственной терапии. Однако если па-
циент с ХСН нарушает диетические рекомендации, 
даже самое эффективное диуретическое лечение будет 
малоэффективным. Среди причин рефрактерности к 
мочегонным препаратам при отечном синдроме любой 
этиологии нарушение пищевых ограничений поварен-
ной соли стоит на одном из первых мест.

При неосложненном течении ХСН ограничение 
водного режима, как правило, не требуется. Больные 
в условиях бессолевой диеты не испытывают жажды 
и потребляют жидкость в допустимых количествах, 
которые необходимы для поддержания изоосмии ор-
ганизма. Объем жидкости не должен превышать 2.0 л/
сутки, оптимально – 1.5 литров с учетом всех жидких 
пищевых продуктов.

Пища должна быть энергетически ценная, легко 
усваиваемая, с достаточным содержанием витаминов, 
белка, обогащенная калием и магнием. Эти рекоменда-
ции уменьшают, но не предупреждают и не ликвидируют 
дефицит электролитов при тяжелой недостаточности 
кровообращения и активном диуретическом лечении. 
Это относится и к пищевым добавкам, которые не 
имеют доказанного эффекта. Наиболее рационален 
постоянный контроль электролитных показателей 
(клинический и лабораторный) и своевременная ме-
дикаментозная коррекция возникающих нарушений.

Физическая реабилитация как метод лечения пока-
зан всем пациентам в стадии компенсации и не должна 
сопровождаться признаками активации нейрогормо-
нальных систем и/или декомпенсацией. 

При умеренной недостаточности кровообращения 
пациент может выполнять посильную физическую на-
грузку по самообслуживанию. Таким пациентам целе-
сообразно рекомендовать пребывание в положении 
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лежа в утренние часы непосредственно после приема 
мочегонных препаратов в течение 0.5-1.0 часа, а также 
дневной отдых в положении лежа в течение 1.5-2.0 ча-
сов, так как в этом положении достоверно улучшается 
почечный кровоток и клубочковая фильтрация.

При отсутствии эффекта от медикаментозного 
лечения и/или выраженном нарушении функции жиз-
ненно важных органов за счет сдавления скопившейся 
жидкостью возникает необходимость механического 
удаления жидкости из полостей (плевральная, пери-
кардиальная, брюшная) или из тканей экстракорпо-
ральными методами дегидратации: изолированная 
ультрафильтрация крови, гемодиализ.

Ультрафильтрация крови, как метод дегидратаци-
онной терапии:

  Эффективен при рефрактерности отеков к моче-
гонным препаратам;

  Позволяет дозировано удалить нужное количе-
ство жидкости;

  Не повышает, а в ряде случаев снижает уровень 

альдостерона, что не сопровождается рикошетной за-
держкой натрия.

В заключение следует отметить, что только сочета-
ние медикаментозных и немедикаментозных методов 
лечения позволит наиболее эффективно справляться 
с отеками у пациентов с ХСН, не увеличивая при этом 
риск нежелательных, жизнеугрожающих осложнений.
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Опыт диагностики и лечения пациентов
с синдромом болевой 

дисфункции височно-нижнечелюстного сустава

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Болевые ощущения в области височно-нижнечелюстного сустава у пациентов с психосоматическими 
расстройствами, не имеющие под собой соматической основы, часто приводят к диагностическим 
ошибкам и нерациональному лечению. Статья посвящена сотрудничеству врачей-стоматологов с 
психологами и психотерапевтами при лечении данной патологии. 

В   практике стоматологов-ортопедов, работающих 
в различных медицинских учреждениях как у 

нас в стране, так и за рубежом встречаются пациенты 
с трудно устранимой, даже некурабельной болью в ви-
сочно-нижнечелюстном суставе (ВНЧС). Изучению эти-
ологии и патогенеза данного заболевания посвящены 
многочисленные работы отечественных и зарубежных 
авторов. В настоящее время выделяют 2 основных на-
правления в развитии болезней ВНЧС: окклюзионное, 
в генезе которого лежат окклюзионные нарушения, 
и психосоматическое, основанное на нарушении 
функции нейро-мышечной регуляции под влиянием 
хронического стресса или острой психотравмы. 

Обследование начинали со сбора анамнеза. 
Как правило, пациенты рассказывали о боли в об-
ласти ВНЧС подробно, спокойным тоном, стараясь 
помочь врачу разобраться. Они отмечали наличие 
боли в области одного или обоих ВНЧС, указывали 
на затрудненное открывание рта, а также быструю 
утомляемость жевательных мышц во время приема 
твердой пищи или длительного разговора. Однако в 
некоторых случаях пациенты эмоционально описыва-
ли свои ощущения, прибегая к довольно необычным 

сравнениям, например «в голове высоковольтная 
линия», «есть невозможно, так как во рту ощущение 
мелких волосков», «удушье в гортани», «набитость и 
барахтанье в щеке», «словно кролику затянули уши на 
затылке и завязали на узел» и т. д. Иногда пациенты 
отмечали наличие боли в других частях тела – желуд-
ке, кишечнике, сердце, позвоночнике, при этом они 
утверждали, что боли «ужасные», «сводят с ума», «как 
лом загнали в желудок», «живот горит и кричит, не дает 
возможности ни спать, ни жить» и т. д. 

При любом характере жалоб объективное обсле-
дование пациента начинали с внешнего осмотра. 
Оценивали симметричность, а также высоту нижнего 
отдела лица. Пальпацией таких жевательных мышц, 
как m. masseter, m. temporalis, m. pterigoideus lateralis, 
medialis, как правило, выявляли очаги болезнен-
ности и уплотнения. При пальпация головок ВНЧС 
могли определить различную их экскурсию – как 
нормальную, так и избыточную или пониженную, а 
также наличие шумовых явлений в виде щелчков или 
крепитации. При осмотре зубов и зубных рядов можно 
было наблюдать изменения, которые могли привести 
к болевой дисфункции ВНЧС: дефекты зубных рядов, 


