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Деконгестивная терапия остаётся ключевым компонентом лечения пациентов с хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) в период декомпенсации. Петлевые диуретики составляют её основу, однако современный подход включает 
раннюю оценку ответа по натрийурезу и диурезу, распознавание диуретической резистентности и осознанное применение 
последовательной блокады нефрона, то есть сочетания препаратов, действующих на разные сегменты канальца. Параллель-
но с устранением застоя необходима оптимизация прогноз-модифицирующей терапии, которая, в отличие от назначения 
диуретиков, направлена на снижение долгосрочного риска госпитализаций и смерти. Настоящий обзор систематизирует 
принципы деконгестивной стратегии с опорой на действующие клинические рекомендации и данные ключевых рандоми-
зированных исследований и международных консенсусных документов 2022–2026 годов. Рассмотрены клинические цели 
деконгестии, место петлевых диуретиков, подходы к натрийурез-ориентированному мониторингу, механизмы диуретиче-
ской резистентности, роль ацетазоламида и тиазидных диуретиков в последовательной блокаде нефрона, особенности 
деконгестии при различных клинических фенотипах и контроль безопасности. Отдельно обсуждается разграничение 
собственно деконгестивной терапии и долгосрочной стратегии, включающей антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов, ингибиторы натрий-глюкозного котранспортёра 2-го типа.
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Decongestive therapy remains a key component of treatment for patients with chronic heart failure (CHF) during periods  
of decompensation. Loop diuretics constitute its foundation; however, the contemporary approach also includes early assessment 
of response based on natriuresis and urine output, recognition of diuretic resistance, and deliberate use of sequential nephron 
blockade, that is, a combination of drugs acting on different segments of the renal tubule. Alongside relief of congestion, optimization 
of prognosis-modifying therapy is required, which, unlike diuretic therapy, is aimed at reducing the long-term risk of hospitalization 
and death. This review systematizes the principles of the decongestive strategy based on current clinical guidelines and data from 
pivotal randomized trials and international consensus documents published in 2022–2026. The clinical goals of decongestion,  
the role of loop diuretics, approaches to natriuresis-guided monitoring, mechanisms of diuretic resistance, the role of acetazola- 
mide and thiazide diuretics in sequential nephron blockade, features of decongestion in different clinical phenotypes, and safety 
monitoring are considered. The distinction between decongestive therapy itself and the long-term treatment strategy, including 
mineralocorticoid receptor antagonists and sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors, is discussed separately.
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ВВЕДЕНИЕ
Застой при хронической сердечной недостаточ-

ности (ХСН) представляет собой одно из основ-
ных клинических проявлений декомпенсации и 
определяет первоочередные задачи терапии при 
госпитализации [1–7]. В повседневной практике 
он проявляется одышкой, ортопноэ, снижением 
переносимости физической нагрузки, перифе-
рическими отёками, набуханием яремных вен, 
тяжестью в правом подреберье, абдоминальным 
дискомфортом и другими признаками лёгочной и 
системной венозной перегрузки. При этом сходная 
клиническая картина может формироваться на 
основе разных патофизиологических механизмов: 
постепенной задержки натрия и воды, центрально-
го перераспределения внутрисосудистого объёма, 
системной венозной перегрузки с вовлечением 
правых отделов сердца и внутренних органов, 
а также кардиоренального варианта с недостаточ-
ным натрийуретическим ответом [4–8, 35, 45].

Понимание этих различий необходимо для вы-
бора деконгестивной тактики. Современный под-
ход включает не только назначение петлевого ди-
уретика, но и выбор адекватной стартовой схемы, 
раннюю оценку ответа по диурезу и натрийурезу, 
своевременное распознавание недостаточного 
эффекта и, при необходимости, переход к после-
довательной блокаде нефрона, то есть к сочетанию 
препаратов, действующих на разные сегменты 
канальца. Одновременно в период декомпенсации 
необходимо оценивать возможность сохранения, 
возобновления или инициации прогноз-модифи-

цирующей терапии, поскольку устранение застоя 
и снижение долгосрочного риска госпитализаций 
и смерти относятся к разным, хотя и взаимосвязан-
ным задачам ведения пациента [1, 9–12].

Цель настоящего нарративного обзора состоит 
в систематизации современных принципов декон-
гестивной стратегии при ХСН с последовательным 
разбором клинических целей лечения, роли петле-
вых диуретиков, значения ранней оценки ответа, 
механизмов диуретической резистентности, места 
последовательной блокады нефрона и подходов к 
оптимизации прогноз-модифицирующей терапии 
в период деконгестии.

В настоящем обзоре застой рассматривается 
как клинико-гемодинамическое состояние, при 
котором сердце не может принять и переместить 
поступающий к нему объём крови без патологи-
ческого повышения давления в предсердиях и 
венозной системе [4–8, 35]. Для левых отделов 
сердца ключевое значение имеют давление в левом 
предсердии и конечно-диастолическое давление 
левого желудочка, поскольку именно их повыше-
ние лежит в основе лёгочного венозного застоя, 
интерстициального и альвеолярного накопления 
жидкости в лёгких, одышки и ортопноэ [4–8, 28, 29].  
Для правых отделов сердца клинически наиболь- 
шее значение имеют давление в правом предсердии 
и центральное венозное давление, повышение ко-
торых определяет системную венозную перегрузку  
с развитием набухания яремных вен, гепатомегалии, 
асцита, периферических отёков, а также венозной 
дисфункции почек и кишечника [5, 35, 43–46].
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Такое понимание позволяет избежать чрезмер-
ного упрощения, при котором застой автоматиче-
ски приравнивается к «избытку жидкости». Стоит 
учитывать, что застой формируется не только за 
счёт накопления натрия и воды, но и за счёт их 
распределения между внутрисосудистым и интер-
стициальным секторами, а также за счёт изменений 
венозного тонуса и центрального перераспреде-
ления крови [4–8, 18, 35]. Внутрисосудистый ком-
понент застоя означает увеличение эффективного 
объёма крови в венозной системе и рост давления 
в предсердиях и венах. Интерстициальный компо-
нент отражает выход жидкости во внесосудистое 
пространство и проявляется отёками, асцитом и 
лёгочным интерстициальным застоем [4–8, 18].  
В ряде случаев клиническое ухудшение опреде-
ляется преимущественно перераспределением 
крови из венозных депо в центральное русло, 
вследствие чего давление в левом предсердии и ко-
нечно-диастолическое давление левого желудочка 
быстро возрастают даже без значимого увеличения 
общего объёма внеклеточной жидкости [8, 35, 38]. 
Именно этим объясняется ситуация, при которой 
выраженная одышка и тяжёлый лёгочный застой 
могут развиваться при сравнительно небольшой 
прибавке массы тела [4–8, 35].

Застой и волемия не являются тождественными 
категориями. Волемия характеризует внутрисосу-
дистый объём крови, поэтому в клинической прак-
тике можно говорить об эуволемии, гиперволемии 
и гиповолемии. Застой при этом определяется не 
только объёмом жидкости, но и её распределением 
между внутрисосудистым и интерстициальным сек-
торами, а также уровнем давления в предсердиях 
и венозной системе [4–8, 18, 35]. Гиперволемия 
часто сопровождает застой при хронической за-
держке натрия и воды, однако застой возможен 
и без выраженной гиперволемии, если ведущую 
роль играет центральное перераспределение 
объёма и быстрый рост давления в левом или 
правом предсердии [8, 35, 38]. После интенсивной 
диуретической терапии возможна и обратная ситу-
ация, когда внутрисосудистый объём уже снижен,  
а часть интерстициальной или системной веноз-
ной перегрузки ещё сохраняется [3–7, 18]. Поэтому 
эуволемию в клиническом смысле целесообразно 
понимать как состояние, при котором признаки 
внутрисосудистого и интерстициального застоя 
устранены, а клинически значимая гиповолемия 
не сформировалась [1, 3–7, 18].

В этой логике следует рассматривать и цели 
деконгестивной терапии. Они сводятся не к макси-
мальному увеличению диуреза и не к механическо-
му снижению массы тела, а к последовательному 
уменьшению давления в левом предсердии и ко-
нечно-диастолического давления левого желудоч-
ка при лёгочном застое, а при системной венозной 
перегрузке — к снижению давления в правом 
предсердии и центрального венозного давления, с 
выходом на клинически устойчивое состояние без 
признаков опасной гиповолемии [1, 3–7, 18, 36, 37]. 
Такой подход позволяет точнее интерпретировать 
ранний натрийуретический ответ, понимать место 
последовательной блокады нефрона и избегать 
ошибочного вывода о полноценной деконгестии 
только на основании субъективного улучшения 
[16–23, 36, 37].

МЕТОДИКА ПОИСКА  
И ОТБОРА ЛИТЕРАТУРЫ

Настоящая работа представляет собой нар-
ративный обзор. Основной поиск литературы 
проводился в базах данных PubMed/MEDLINE и 
eLibrary.ru за период с января 2017 года по март 
2026 года с использованием следующих клю-
чевых слов и их комбинаций: heart failure AND 
(decongestion OR diuretic OR natriuresis OR diuretic 
resistance OR nephron blockade OR SGLT2 inhibitor OR 
mineralocorticoid receptor antagonist OR finerenone). 
Дополнительно включены действующие клини-
ческие рекомендации Минздрава России по хро-
нической сердечной недостаточности (2024) [1]  
и руководства Европейского общества кардио-
логов (2021, 2023) [2, 9]. Приоритет при отборе 
отдавался рандомизированным клиническим 
исследованиям, систематическим обзорам, мета-
анализам и позиционным документам профессио-
нальных сообществ. Отдельные публикации более 
раннего периода включены как основополага-
ющие источники доказательной базы. После за-
вершения основного поиска выполнялось ручное 
обновление библиографии по спискам литерату-
ры ключевых публикаций и целевой поиск наи-
более значимых работ раннего онлайн‑доступа. 
Обзор не является систематическим; формали-
зованные критерии включения и исключения 
не применялись. Отбор источников проводился 
авторами на основании релевантности клини-
ческой теме, качества дизайна исследований и 
актуальности данных.



13журнал "Земский Врач" № 1–2026

журнал "Земский Врач" № 1–2026 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

КЛИНИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ  
ДЕКОНГЕСТИВНОЙ ТЕРАПИИ

Ближайшая цель деконгестивной терапии со-
стоит в уменьшении клинических проявлений 
застоя: регрессе одышки, уменьшении ортопноэ, 
снижении потребности в кислородной поддержке, 
уменьшении набухания яремных вен, перифери-
ческих отёков, хрипов, асцита и гепатомегалии. 
Однако субъективное улучшение не является 
достаточным критерием успеха, поскольку 
клинические симптомы часто регрессируют 
быстрее, чем устраняется гемодинамический 
и тканевой субстрат застоя. Именно поэтому паци-
ент может выглядеть лучше, оставаясь неполно-
стью деконгестированным к моменту выписки  
[3–7, 36, 37, 39].

Целью полноценной деконгестии является 
снижение давления в левом предсердии и конеч-
но-диастолического давления левого желудочка 
при лёгочном застое, а при системной венозной 
перегрузке — уменьшение давления в правом 
предсердии и центрального венозного давления, 
достижение отрицательного натриевого баланса 
и предотвращение выписки с остаточным засто-
ем. Остаточный застой связан с высоким риском 
ранней повторной госпитализации и неблагопри-
ятным прогнозом [36, 37]. Практически это означает 
стремление к максимально достижимой эуволемии 
при сохранении приемлемого артериального 
давления (АД), системной органной перфузии и 
контролируемого риска электролитных нарушений 
[1, 3–7, 9, 32].

В действующих клинических рекомендациях 
оптимальной дозой диуретика признаётся та 
наименьшая доза, которая обеспечивает поддер-
жание пациента в состоянии эуволемии, то есть 
когда ежедневный приём мочегонного препарата 
обеспечивает сбалансированный диурез и посто-
янную массу тела [1]. Цель терапии — полностью 
устранить симптомы и признаки задержки жид-
кости, включая повышенное давление в яремных 
венах, периферические отёки и застой в лёгких. 
При лечении следует стремиться к эуволемии, 
даже если при этом наблюдается умеренное бес-
симптомное снижение функции почек [1].

Ранний натрийуретический ответ является 
одним из наиболее полезных функциональных 
ориентиров при госпитальной деконгестии.  
В современных алгоритмах, поддержанных от-
ечественными рекомендациями, практическими 

признаками адекватного ответа на внутривенный 
петлевой диуретик считают содержание натрия 
в моче свыше 50–70 ммоль/л через 2 часа после 
введения и темп диуреза не менее 100–150 мл/ч 
в первые 6 часов [1, 3–7, 16]. Эти показатели не 
являются универсальными порогами и должны 
интерпретироваться с учётом функции почек, 
предшествующей диуретической терапии и обще-
го клинического контекста. Их значение состоит 
в раннем распознавании недостаточного ответа, 
а не в окончательной прогностической стратифи-
кации [16–20].

ПЕТЛЕВЫЕ ДИУРЕТИКИ  
КАК ОСНОВА ДЕКОНГЕСТИИ

Петлевые диуретики остаются основным ин-
струментом устранения конгестии при ХСН неза-
висимо от фенотипа по фракции выброса левого 
желудочка. Их ключевое значение определяется 
блокадой котранспорта натрия, калия и хлора в 
толстом восходящем сегменте петли Генле, что 
обеспечивает наиболее мощный натрийурети-
ческий эффект среди рутинно используемых 
диуретических классов. В клинической практике 
это делает петлевые диуретики отправной точкой 
для всех госпитальных алгоритмов деконгестии.  
Диуретики рекомендованы для улучшения сим-
птомов ХСН у пациентов с признаками задержки 
жидкости, а также для снижения риска госпитали-
зации [1]. При этом важно помнить, что в отличие 
от прогноз-модифицирующих классов, эффект 
диуретиков на заболеваемость и смертность  
в длительных исследованиях не изучался [1].

Фуросемид остаётся наиболее часто исполь-
зуемым петлевым диуретиком, однако его перо-
ральная биодоступность вариабельна, особенно 
при системной венозной перегрузке и отёке 
стенки кишечника. Торасемид характеризуется 
более предсказуемой энтеральной абсорбцией 
и более длительным действием; кроме того, его 
применение в меньшей степени ассоциируется 
с активацией ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы [1]. Исследование TRANSFORM-HF не 
выявило различий по общей смертности между 
торасемидом и фуросемидом после выписки, по-
этому выбор между ними должен определяться 
клинической ситуацией, переносимостью и до-
ступностью препарата [13].

Согласно к линическим рекомендациям, 
ориентировочные суточные дозы составляют 
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40–240 мг для фуросемида и 10–20 мг для тора-
семида [1]. У госпитализированных пациентов 
внутривенный путь введения предпочтителен 
при выраженном застое, сниженной кишечной 
абсорбции и необходимости быстрого эффекта.  
У пациентов, ранее не получавших петлевых 
диуретиков, стартовая внутривенная доза фуро-
семида обычно составляет 20–40 мг. У пациентов, 
хронически принимающих петлевые диуретики, 
стартовая доза должна быть не ниже эквивалента 
домашней суточной дозы и при необходимости 
может быть увеличена примерно вдвое, с вве-
дением 2–3 раза в сутки [1]. При недостаточном 
ответе обсуждают дальнейшую эскалацию до-
зы. Эти диапазоны следует воспринимать как 
практические ориентиры, требующие интерпре-
тации с учётом функции почек, выраженности 
застоя, АД и предшествующей диуретической 
терапии.

Исследование DOSE и Кокрейновский обзор 
2024 года показали, что выбор между болюсным 
введением и непрерывной инфузией менее значим, 
чем достаточность суммарной дозы и скорость 
переоценки ответа [14, 15]. Более высокая интен-
сивность стартовой терапии обеспечивала более 
выраженную деконгестию ценой умеренно более 
частого транзиторного роста креатинина. Задерж-
ка переоценки на 12–24 часа создаёт условия для 
терапевтической инерции. Современная стратегия 
требует оценивать ответ уже в первые часы и при 
необходимости наращивать дозу без лишнего про-
медления [1, 3–7].

РАННЯЯ ОЦЕНКА ОТВЕТА:  
НАТРИЙУРЕЗ И ДИУРЕЗ

Натрийурез отражает непосредственный фар-
макодинамический эффект диуретика на почечную 
экскрецию натрия. Именно отрицательный натри-
евый баланс, а не просто увеличение объёма вы-
деляемой мочи, лежит в основе устойчивой декон-
гестии. Одной динамики массы тела недостаточно, 
так как она зависит от точности взвешивания, из-
менения приёма жидкости, катаболизма, плевраль-
ного выпота и множества внепочечных факторов. 
Показатели креатинина и скорости клубочковой 
фильтрации также не дают прямого ответа на во-
прос, работает ли выбранная диуретическая схема. 
Поэтому определение натрия в моче в первые часы 
после введения петлевого диуретика представля-
ет собой наиболее специфичный инструмент для 
оценки фармакологического эффекта [3–7, 16–18].

Рандомизированное исследование PUSH‑AHF 
показало, что натрийурез-ориентированная так-
тика связана с большей экскрецией натрия и боль-
шим общим диурезом в первые 48 часов и чаще 
приводит к интенсификации терапии уже в ранней 
фазе госпитализации [19]. Международное иссле-
дование ENACT‑HF подтвердило осуществимость 
стандартизованного натрийурез-ориентирован-
ного протокола и продемонстрировало увеличе-
ние натрийуреза и диуреза при более короткой 
длительности госпитализации [20].

Вместе с тем необходимо подчеркнуть прин-
ципиальное ограничение: прямое влияние на-
трийурез-ориентированной стратегии на жёсткие 

Таблица 1
Слабый ранний ответ на петлевой диуретик: варианты, возможные причины и решения

Weak early response to loop diuretic: options, possible causes, and solutions
Вариант ответа Возможные причины Решение

Низкий натрийурез + низкий 
диурез

Недостаточная доза; сниженная 
почечная секреция; выраженная 
венозная конгестия

Удвоить внутривенную дозу петлевого диуретика. 
При повторной неэффективности — обсудить до-
бавление диуретиков с другим механизмов дей-
ствия (последовательную блокаду нефрона).

Нормальный диурез + низкий 
натрийурез

Преимущественная потеря во-
ды без достаточного выведения 
натрия

Добавить ацетазоламид или тиазидный диуретик. 
Оценить нагрузку натрий хлоридом.

Рост креатинина без декон-
гестии

Преренальный компонент на 
фоне гипоперфузии; венозная 
конгестия почек

Не прекращать деконгестию автоматически. 
Оценить объёмный статус и системную венозную 
конгестию

Рост креатинина при эффек-
тивной деконгестии

Управляемый функциональный 
сдвиг

Продолжить деконгестию под контролем креати-
нина крови.
Транзиторный рост креатинина сам по себе не явля-
ется противопоказанием к диуретической терапии.
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долгосрочные исходы пока не доказано в ран-
домизированных исследованиях достаточной 
мощности. Натрийурез следует рассматривать как 
инструмент раннего управления терапией, позво-
ляющий своевременно распознать недостаточный 
ответ и ускорить эскалацию, а не как окончательно 
валидированный суррогат улучшения прогноза 
[16–20].

Оценка ответа в первые часы должна быть 
многопараметрической и включать анализ натрия 
в разовой порции мочи, суммарного диуреза, АД, 
частоты сердечных сокращений, уровня креатини-
на, калия и натрия сыворотки, а также повторный 
клинический осмотр с оценкой яремных вен, пе-
риферических отёков и аускультативной картины 
в лёгких. Если натрийурез остаётся низким, диурез 
недостаточен, яремные вены напряжены, а сим-
птомы существенно не уменьшаются, это следует 
рассматривать как основание для немедленной 
эскалации терапии, а не для выжидательной так-
тики [1, 3–7].

ДИУРЕТИЧЕСКАЯ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ: 
МЕХАНИЗМЫ И КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ
Диуретическая резистентность представляет 

собой клиническую ситуацию, при которой, не-
смотря на назначение адекватной петлевой схемы, 
сохраняется выраженный застой и не достигается 
достаточный натрийуретический и клинический 
ответ. Практически важно рассматривать её не 
как единичное событие, а как совокупность по-
тенциально устранимых механизмов. Такой подход 
позволяет искать конкретную причину недостаточ-
ной эффективности, а не ограничиваться механи-
ческим повышением дозы препарата. Наиболее 
часто диуретическая резистентность встречается 
у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП), 
длительным анамнезом сердечной недостаточно-
сти, выраженным системным венозным застоем и 
длительным предшествующим приёмом диурети-
ков [3–7].

В патогенез резистентности к диуретикам во-
влечены: снижение трансренального перфузи-
онного градиента на фоне системной венозной 
конгестии, уменьшение секреции препарата при 
ХБП, дистальная адаптация нефрона, кишечный 
отёк с нарушением абсорбции пероральных форм, 
натриевая нагрузка с пищей и приём нестероид-
ных противовоспалительных препаратов [1, 3–7].  
Не менее важно отличать истинную резистентность 

от технической недооценки лечения: слишком низ-
кой стартовой дозы, сохранения пероральной тера-
пии при выраженном отеке кишечника, отсутствия 
ранней оценки натрийуреза или неправильной 
интерпретации транзиторного роста креатинина 
как абсолютного запрета на продолжение декон-
гестии [3–7, 21, 22].

В клинических рекомендациях при недоста-
точном диуретическом эффекте предложена по-
следовательность шагов: оценить приверженность 
к терапии и соблюдение водно-солевого режима, 
повысить дозу диуретиков, рассмотреть перевод с 
фуросемида на торасемид; добавить или увеличить 
дозу антагонистов альдостерона, использовать 
комбинацию петлевых и тиазидных диуретиков, 
применять петлевые диуретики дважды в день или 
более раз, строго натощак, рассмотреть инфузию 
фуросемида, добавить ацетазоламид, и, наконец, 
рассмотреть возможность ультрафильтрации [1]. 
Такой пошаговый алгоритм снижает вероятность 
необоснованного отказа от интенсификации ле-
чения и переводит врача от пассивного ожидания 
к активной коррекции стратегии.

ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНАЯ БЛОКАДА НЕФРОНА
Последовательная блокада нефрона означает 

патофизиологически обоснованное сочетание 
диуретиков, действующих на разные сегменты 
канальца, в ситуации, когда одного петлевого диу-
ретика уже недостаточно. Основанием для такого 
подхода служит способность различных отделов 
нефрона компенсаторно усиливать реабсорбцию 
натрия при блокаде другого сегмента. Именно эта 
адаптация является одним из ключевых механиз-
мов ослабления ответа на длительную петлевую 
терапию. Добавление препарата, действующего 
на проксимальный каналец, прежде всего ацетазо-
ламида, а в более широком патофизиологическом 
контексте — ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера 2 типа (иНГЛТ-2), либо на дистальный 
извитой каналец, то есть тиазидов, позволяет пре-
одолеть компенсаторную реабсорбцию и усилить 
натрийуретический эффект [3–7].

Ацетазоламид действует преимущественно 
в проксимальном канальце и уменьшает реабсорб-
цию натрия и бикарбоната. В настоящее время 
он имеет наиболее убедительную рандомизиро-
ванную базу среди дополнительных стратегий.  
В исследовании ADVOR его раннее добавление  
к внутривенной петлевой терапии у госпитализи-



16

журнал "Земский Врач" № 1–2026

рованных пациентов с задержкой натрия и воды 
и клиническими признаками внутрисосудистой  
и интерстициальной конгестии увеличивало ча-
стоту успешной деконгестии в первые дни лече- 
ния [21, 22]. Особый интерес ацетазоламид пред-
ставляет у больных с повышенным уровнем би-
карбоната и гипохлоремической метаболической 
алкалозой, когда коррекция проксимальной 
реабсорбции натрия и бикарбоната особенно 
патофизиологически оправдана. В клинических ре-
комендациях указана суточная доза до 750 мг; при 
резистентных отёках на фоне увеличивающихся доз 
петлевых диуретиков может быть рекомендовано 
добавление ацетазоламида [1].

Тиазидные диуретики блокируют реабсорб-
цию натрия в дистальном извитом канальце  
и остаются важным инструментом при выражен-
ной дистальной адаптации нефрона. В клиниче-
ских рекомендациях прямо указано: у пациентов  
с декомпенсацией, отёки которых не уменьшаются 
при увеличении дозы фуросемида, рекомендует-
ся сочетать петлевой диуретик с тиазидным [1]. 
Исследование CLOROTIC подтвердило усиление 
деконгестии при добавлении гидрохлоротиа-
зида к петлевому диуретику, однако это дости-
галось ценой более частых нарушений калия  
и более жёстких требований к лабораторному 
мониторингу [23]. Комбинация петлевых и тиа-
зидных диуретиков увеличивает риск гипотонии, 
гипокалиемии и гиповолемии и требует особенно 
тщательного наблюдения [1].

иНГЛТ-2 действуют в проксимальном каналь-
це и обеспечивают умеренный натрийурез и 
осмотический диурез [9, 10]. Однако их нельзя 

считать эквивалентом ацетазоламида или тиазида 
в контексте экстренной деконгестии. Включение 
их в данный раздел отражает не равноправность 
с классическими звеньями блокады нефрона, а 
необходимость обсудить их умеренный вклад в 
усиление диуреза. В исследовании DICTATE‑AHF 
раннее назначение дапаглифлозина у госпитали-
зированных пациентов с острой декомпенсацией 
было безопасным и сопровождалось умеренным 
улучшением натрийуретического профиля [24].  
В исследовании DAPA‑RESIST дапаглифлозин не 
превосходил метолазон как средство краткосроч-
ного преодоления петлевой резистентности [25]. 
Поэтому иНГЛТ‑2 следует вводить рано как компо-
нент базовой терапии с возможным умеренным до-
полнительным диуретическим эффектом, но не как 
замену полноценной стратегии последовательной 
блокады нефрона.

При перераспределительном варианте деком-
пенсации, который характеризуется высоким АД, 
острым отёком лёгких и минимальным приростом 
общей массы жидкости, использование только 
диуретиков может быть недостаточно быстрым и 
эффективным. Этот вариант обусловлен быстрым 
повышением венозного тонуса и центральным 
перераспределением крови из венозного депо на 
фоне роста АД и сосудистой жёсткости [8, 35, 38]. 
Общий объём внеклеточной жидкости может изме-
няться умеренно, поэтому выраженность одышки и 
тяжесть лёгочной конгестии часто не соответствуют 
небольшой прибавке массы тела. В клинических 
рекомендациях указано, что, когда задержки 
жидкости не предполагается и нет артериальной 
гипотонии, допустимо использование перифери-

Таблица 2
Последовательная блокада нефрона: препараты, точки приложения и доказательная база

Sequential nephron blockade: drugs, application points, and evidence base
Группа препаратов Точка приложения Ключевые данные Практические замечания

Петлевые диуретики Петля Генле DOSE, TRANSFORM‑HF
Основа деконгестии. Внутривенный путь при 
выраженном застое. Стартовая доза не ниже 
амбулаторного эквивалента

Ацетазоламид Проксимальный 
каналец ADVOR Раннее добавление. Особенно полезен при 

метаболическом алкалозе и гипохлоремии

Тиазиды Дистальный извитой 
каналец CLOROTIC При дистальной адаптации нефрона. Требуют 

контроля калия, натрия и функции почек

иНГЛТ-2 Проксимальный кана-
лец (SGLT2)

DICTATE‑AHF, 
DAPA‑RESIST

Не рассматриваются как равноправный 
инструмент экстренной последовательной 
блокады нефрона; их основная роль — про-
гноз-модифицирующая

Примечание: иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа.
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ческих вазодилататоров, а к диуретикам следует 
относиться осторожно [1]. Этот фенотип особенно 
характерен для ХСН с сохранённой фракцией вы-
броса, пожилых больных с артериальной гипер-
тензией и нарушением диастолической функции.

ОПТИМИЗАЦИЯ  
ПРОГНОЗ-МОДИФИЦИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ  

В ПЕРИОД ДЕКОНГЕСТИИ
Данный раздел посвящён иной терапевтической 

задаче: сохранению и оптимизации лекарственных 
классов, доказанно улучшающих долгосрочный 
прогноз. Эти препараты не предназначены для 
экстренного устранения застоя, но период госпи-
тализации может и должен быть использован для 
их инициации или возобновления при условии 
гемодинамической стабильности и отсутствии 
противопоказаний. Начало титрования обычно 
обсуждают после стабилизации гемодинамики.  
В практической работе ориентируются, в част-
ности, на систолическое АД обычно более  
100 мм рт. ст. для антагонистов рецепторов не-
прилизина (АРНИ), более 85–90 мм рт. ст. для бета-
адреноблокаторов и более 95 мм рт. ст. для иНГЛТ-2,  
а также на контролируемые функцию почек и ка-
лий, и отсутствие признаков выраженной гипопер- 
фузии [1, 9, 11, 12]. Эти пороги следует рассматри-
вать как практические ориентиры, а не как уни-

версальные правила, поскольку решение всегда 
зависит от общего клинического контекста.

АНТАГОНИСТЫ МИНЕРАЛОКОРТИКОИДНЫХ 
РЕЦЕПТОРОВ (АМКР)

Спиронолактон и эплеренон — фундаменталь-
ные компоненты терапии при ХСН со сниженной 
фракцией выброса. Их острый натрийуретический 
вклад в стандартных дозах ограничен и не может 
рассматриваться как главный механизм экстрен-
ной деконгестии. Исследование ATHENA-HF не 
показало преимуществ высокодозового спироно-
лактона в отношении диуреза, потери массы тела 
или снижения натрийуретических пептидов [26]. 
Следовательно, место АМКР — прежде всего в 
поддержании структуры прогноз-модифицирую-
щей терапии и контроле калия, а не в экстренной 
разгрузке.

После исследования FINEARTS-HF финеренон 
может рассматриваться как компонент длительной 
терапии у части пациентов с фракцией выброса 
40 % и более, снижающий риск ухудшения тече-
ния сердечной недостаточности [27]. Однако на 
сегодняшний день нет оснований рассматривать 
финеренон как замену спиронолактону или эпле-
ренону у пациентов с ХСН со сниженной фракцией 
выброса.

Таблица 3
 Разграничение экстренной деконгестии и долгосрочной прогноз-модифицирующей терапии

Differentiation of emergency decongestion and long‑term prognosis-modifying therapy

Параметр Экстренная деконгестия Прогноз-модифицирующая  
терапия

Цель

Устранение застоя, снижение давления наполнения 
левого желудочка и давления в левом предсердии,  
а при системной венозной конгестии — снижение дав-
ления в правом предсердии и центрального венозного 
давления, отрицательный натриевый баланс

Снижение риска госпитализаций и 
смерти при длительном применении

Основные классы Петлевые диуретики, ацетазоламид, тиазиды, вазоди-
лататоры

иАПФ/АРНИ, бета-адреноблокаторы, 
АМКР, иНГЛТ‑2, финеренон

Временной горизонт Часы и дни Месяцы и годы

Доказательная база  
эффекта Клинический ответ, натрийурез, диурез РКИ с конечными точками смертно-

сти и госпитализаций

Когда начинать Немедленно при поступлении

После стабилизации гемодинамики, 
с учётом артериального давления, 
частоты сердечных сокращений, 
функции почек и калия

Примечание: иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; АРНИ — антагонисты рецепторов неприлизина; 
АМКР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов; иНГЛТ-2 — ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа.
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иНГЛТ-2 
DAPA-HF, EMPEROR-Reduced и последующие 

метаанализы убедительно продемонстрировали 
снижение риска госпитализации и сердечно-со-
судистой смерти при ХСН со сниженной фракцией 
выброса вне зависимости от наличия сахарного 
диабета [10, 33, 34]. Исследование EMPULSE пока-
зало безопасность и клинические преимущества 
раннего начала эмпаглифлозина у госпитализиро-
ванных пациентов с острой декомпенсацией [45]. 
При этом основная роль иНГЛТ-2 определяется 
именно долгосрочным прогноз-модифицирующим 
эффектом, тогда как диуретический вклад остаётся 
умеренным.

БЕЗОПАСНОСТЬ ДЕКОНГЕСТИВНОЙ ТЕРАПИИ
Интенсивность деконгестии всегда должна 

уравновешиваться контролем безопасности. В 
клинической практике основные осложнения 
связаны с гипокалиемией, гипонатриемией, тран-
зиторным ростом креатинина, внутрисосудистым 
истощением и артериальной гипотонией. Значение 
этих рисков определяется не только фактом их на-
личия, но и клиническим контекстом: небольшой 
рост креатинина на фоне явной эффективной раз-
грузки и регресса застоя не следует автоматически 
трактовать как неудачу лечения [1, 3–7].

Гипокалиемия особенно часто развивается при 
сочетании петлевой и тиазидной терапии. Контроль 
электролитов, креатинина и мочевины рекомен-
дован через 1–2 недели после начала терапии или 
изменения дозы [1].

Нарастание азотемии требует дифференциаль-
ной оценки. Необходимо различать ухудшение 
функции почек при чрезмерном использовании 
диуретиков, когда уменьшается эффективный 
внутрисосудистый объём и снижается почечная 
перфузия, и ухудшение функции почек на фоне 
сохраняющейся конгестии. При гиповолемии 
гипотония и азотемия обусловлены избыточной 
разгрузкой, и регресс наступает после уменьшения 
дозы диуретиков. При сохраняющейся конгестии 
рост креатинина не должен автоматически слу-
жить основанием для прекращения деконгестии, 
поскольку он может отражать повышенное интра-
ренальное венозное давление и снижение транс-
ренального перфузионного градиента [1, 3–7].

Особую осторожность требует сочетание вы-
раженной конгестии с низким АД. В этой ситуации 
частой ошибкой становится рефлекторное сниже-

ние или отмена тех классов, которые в наименьшей 
степени влияют на давление и одновременно улуч-
шают прогноз. Прежде чем пересматривать АМКР 
или иНГЛТ-2, необходимо исключить чрезмерную 
диуретическую разгрузку, лишние сосудорасши-
ряющие препараты, брадикардию и явную гипо-
перфузию [1, 11].

ОСОБЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ
При ХСН с сохранённой фракцией выброса 

деконгестия требует особой точности. Диасто-
лическая ригидность левого желудочка, ремо-
делирование и дисфункция левого предсердия, 
артериальная жёсткость и высокая зависимость 
гемодинамики от частоты сердечных сокращений 
делают этих пациентов особенно уязвимыми к 
быстрому росту давления в левом предсердии 
и конечно-диастолического давления левого 
желудочка даже при относительно небольшом 
изменении общего объёма жидкости [28, 29, 47]. 
Поэтому выраженность застоя у этой группы нель-
зя оценивать только по периферическим отёкам 
или прибавке массы тела; в ряде случаев ведущим 
проявлением остаётся лёгочный застой при уме-
ренной системной перегрузке. Для клинической 
оценки полезно сочетание натрийуретических 
пептидов, эхокардиографических признаков 
повышенного давления наполнения левых от-
делов сердца и ультразвукового исследования  
лёгких [40–42].

У пациентов с ХБП для достижения натрийуре-
тического эффекта часто требуются более высо-
кие дозы петлевых диуретиков, а диуретическая 
резистентность встречается чаще. Умеренный рост 
креатинина на фоне эффективной деконгестии не 
должен автоматически трактоваться как причина 
прекращения лечения. Решение должно опираться 
на общий гемодинамический контекст, динамику 
диуреза, АД и клинических признаков конгестии, 
а не на одну цифру креатинина [1, 3–7, 11]. Таким 
образом, при ХБП особенно важны ранняя оценка 
натрийуреза, контроль электролитов и готовность 
к более раннему обсуждению последовательной 
блокады нефрона.

Ультрафильтрация остаётся резервным методом 
при исчерпанной фармакологической стратегии 
или выраженных ограничениях по электролитам 
и почечной функции, не позволяющих дальше на-
ращивать лекарственную деконгестию. CARRESS-
HF не показало превосходства ультрафильтрации 
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над ступенчатой фармакологической терапией 
при кардиоренальном синдроме и выявило более 
частое ухудшение функции почек в группе уль-
трафильтрации [31]. Ультрафильтрацию следует 
обсуждать только у отдельных больных, у которых 
все разумные фармакологические шаги уже пред-
приняты.

При выраженной правожелудочковой недо-
статочности с трикуспидальной регургитацией 
и системной венозной конгестией лёгочные 
симптомы могут быть менее выраженными, чем 
тяжесть застоя. Ориентировка только на хрипы и 
рентгенографию грудной клетки приводит к недо-
оценке проблемы, поскольку здесь преобладает 
системный венозный застой с поражением печени, 
кишечника, почек и брюшной полости [5, 43–46]. 
Поэтому у таких больных особенно важны осмотр 
яремных вен, оценка гепатоюгулярного рефлюкса, 
эхокардиографическая оценка правого желудочка 
и трикуспидальной регургитации, а также более 
раннее обсуждение последовательной блокады 
нефрона.

ВЫПИСКА, ОСТАТОЧНАЯ КОНГЕСТИЯ  
И РАННЕЕ ПОСТГОСПИТАЛЬНОЕ  

НАБЛЮДЕНИЕ
Остаточная конгестия является одним из наи-

более значимых факторов риска повторной госпи-
тализации и неблагоприятного прогноза [36, 37]. 
Она может проявляться сохранением лёгочных 
B-линий, повышенных натрийуретических пепти-
дов, яремной венозной гипертензии, признаков 
системной венозной перегрузки или их сочетанием 
[39–44]. Если ориентироваться только на умень-
шение одышки в покое, можно преждевременно 
считать больного стабилизированным. Более 
обоснованной является мультимодальная оценка, 
включающая клинические, лабораторные и ультра-
звуковые данные.

Перед выпиской следует стремиться к мак-
симально возможной оптимизации прогноз-
модифицирующей терапии, однако это требует 
обязательной индивидуальной оценки и не может 
осуществляться механически. При низком АД, 
брадикардии, тяжёлой гиперкалиемии, выражен-
ной почечной дисфункции, клинически значимой 
гипоперфузии или необходимости инотропной 
поддержки инициация или продолжение отдель-
ных классов может быть временно отложена либо 
скорректирована [1, 11]. Поэтому формулировку 

«назначить всё перед выпиской» корректнее по-
нимать, как достижение максимально возможной 
оптимизации с учётом конкретных клинических 
ограничений.

Исследование STRONG-HF показало, что ин-
тенсивное наблюдение и быстрая титрация ре-
комендованных классов после эпизода острой 
декомпенсации улучшают исходы по сравнению с 
обычной практикой [32]. Посещение специалиста 
рекомендовано в течение 7–14 дней для оценки 
волемического статуса, переносимости терапии и 
титрования доз [1]. Пациент должен быть обучен 
ежедневному контролю массы тела, распознаванию 
симптомов ухудшения и пониманию того, какая 
прибавка массы тела или усиление одышки явля-
ется основанием для раннего контакта с врачом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Деконгестивная терапия при ХСН представляет 

собой последовательность управляемых решений: 
адекватная петлевая схема, ранняя оценка ответа 
по натрийурезу и диурезу, распознавание диуре-
тической резистентности и при необходимости 
последовательная блокада нефрона ацетазола-
мидом и/или тиазидами. Клиническая цель этой 
стратегии заключается не только в уменьшении 
симптомов, но и в снижении давления наполне-
ния левого желудочка и давления в левом пред-
сердии, а при системной венозной конгестии —  
давления в правом предсердии и центрального 
венозного давления, с выходом на максимально 
достижимую эуволемию.

АМКР, иНГЛТ-2 и финеренон преследуют иную 
цель — снижение долгосрочного риска госпитали-
заций и смерти. Их сохранение или ранняя инициа-
ция в период декомпенсации не противоречат де-
конгестивной задаче, но требуют индивидуальной 
оценки гемодинамической стабильности, функции 
почек, электролитного баланса и коморбидного 
профиля. 
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