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Диуретики

Диуретики, или мочегонные средства, — группа лекарственных средств 

(ЛС) для регуляции объема или состава жидкостей организма.

Классификация диуретиков

Диуретики классифицируют по химической характеристике, месту, силе и 

механизму действия (табл. 1.1).

Таблица 1.1. Характеристика основных групп диуретиков

Тради-
ционное 
название 
группы

Основные 
предста-
вители

Основное 
место 
действия

Сила 
дейст-
вия

Механизм 
действия

Химическая 
характе-
ристика

Петлевые 
диуретики

Фуросемид, 
этакриновая 
кислота, 
торасемид

Восходящая 
часть петли 
нефрона

Мощная Ингибиторы 
транспор-
та натрия, 
калия, хлора

Сульфо-
намидные 
производные1

Тиазидные 
и им подоб-
ные

Гидрохлор-
тиазид, 
хлорталидон, 
клопамид, 
индапамид

Дистальный 
каналец

Умере-
нная

Ингибиторы 
транспор-
та натрия 
и хлора

Сульфона-
мидные 
тиазидные 
и нетиазидные 
производные

Ингибиторы 
карбоанги-
дразы

Ацетазо-
ламид

Прокси-
мальный 
каналец

Слабая Ингибитор 
карбоанги-
дразы

Сульфона-
мидное произ-
водное

Калийсбе-
регающие 
диуретики

Триамтерен, 
амилорид

Конечная часть 
проксималь-
ного канальца 
и собиратель-
ные трубочки

Слабая Блокаторы 
натриевых 
каналов эпи-
телия почек

Несульфо-
намидные 
соединения 
разной 
структуры

Спироно-
лактон, 
эплеренон

То же Слабая Блокатор аль-
достероновых 
рецепторов

Стероидное 
соединение

1 За исключением этакриновой кислоты.

Петлевые диуретики

Указатель описаний ЛС

Торасемид
Фуросемид

Этакриновая кислота

Введение

Петлевые диуретики представлены химически разнообразными соединени-

ями. Все они, за исключением этакриновой кислоты, имеют в своей структуре 



18

Кл
ин

ич
ес

ка
я 

ф
ар

м
ак

ол
ог

ия
 л

ек
ар

ст
ве

нн
ы

х 
ср

ед
ст

в 
дл

я 
ле

че
ни

я 
за

бо
ле

ва
ни

й 
се

рд
ца

 и
 с

ос
уд

ов
 

сульфонамидную группу. Препараты действуют в толстом сегменте восхо-

дящей части петли нефрона и оказывают мощное, но относительно короткое 

диуретическое действие.

Механизм действия, фармакологические эффекты 
и особенности фармакокинетики

ЛС этой группы блокируют активный транспорт натрия. Эффект реализует-

ся через ингибирование транспортного белка, обеспечивающего перенос ионов 

натрия, калия и хлора через эпителиальные клетки канальцев.

Петлевые диуретики повышают экскрецию не только натрия, но также 

калия, хлора, кальция и магния. Сульфонамидные ЛС способны блокировать 

карбоангидразу и за счет этого повышать экскрецию бикарбонатов и фосфатов. 

Однократное применение петлевых диуретиков вызывает повышение экскре-

ции мочевой кислоты, а регулярный прием снижает ее выведение.

Препараты этой группы могут в разной степени повышать почечный 

кровоток. Возможно, этот эффект опосредуется простациклином, синтез 

которого диуретики увеличивают. Препараты не изменяют скорость клу-

бочковой фильтрации (СКФ) (см. главу 50 «Вспомогательные материа-
лы»). Фуросемид и другие петлевые диуретики выраженно стимулируют 

образование ренина, а при снижении объема циркулирующей жидкости 

вызывают рефлекторную активацию симпатической нервной системы и 

стимулируют механизмы внутрипочечной барорецепции. Компенсатор-

ное повышение синтеза альдостерона ограничивает дальнейшие потери 

электролитов и воды.

Повышение синтеза простациклина приводит к расширению венозного рус-

ла и снижению давления наполнения в левом желудочке (ЛЖ). Этот эффект 

проявляется при отеке легких еще до начала диуретического действия ЛС.

Место в терапии

Основной областью применения мощных диуретиков является лечение 

отечного синдрома, вызванного задержкой натрия [хроническая сердечная 

недостаточность (ХСН), хроническая болезнь почек (ХБП), нефротический 

синдром, отеки и асцит при циррозе печени]. Эти ЛС сохраняют эффектив-

ность и в условиях почечной недостаточности, даже при снижении СКФ. При 

длительном приеме мочегонный эффект мощных диуретиков ослабляется, что 

связано с компенсаторной активацией выработки ренина в ответ на снижение 

объема внеклеточной жидкости. В этом случае целесообразно использовать 

торасемид, который обладает способностью оказывать благоприятное влияние 

на уровень ренина и  более мощным диуретическим эффектом по сравнению 

с фуросемидом.

В отличие от остальных средств терапии, эффект диуретиков на заболевае-

мость и смертность пациентов с ХСН в длительных исследованиях не изучал-

ся. Тем не менее применение мочегонных препаратов устраняет симптомы, 

связанные с задержкой жидкости (периферические отеки, одышку, застой в 

легких), что обосновывает их использование у пациентов с ХСН независимо 

от фракции выброса (ФВ) ЛЖ.
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Эффект мощных диуретиков при отеке легких обусловлен уменьшением 

объема внутрисосудистой жидкости, что приводит к снижению давления на-

полнения ЛЖ и повышению эффективности работы сердца.

Из-за выраженного, но короткого действия мощные диуретики не явля-
ются ЛС выбора для длительного лечения артериальной гипертензии (АГ). 
Однако их можно назначать для купирования гипертонического криза или 
больным с недостаточным гипотензивным эффектом других диуретиков. 
Также у пациентов, устойчивых к многокомпонентной терапии, назначение 
петлевых диуретиков позволяет достичь целевого артериального давле-

ния (АД).

Побочные эффекты

Большая часть побочных эффектов петлевых диуретиков связана с наруше-

нием электролитного и водного баланса. Истощение запасов натрия в организ-

ме и уменьшение объема экстрацеллюлярной жидкости могут сопровождать-

ся артериальной гипотензией, снижением СКФ, сосудистым коллапсом, 
тромбоэмболическими осложнениями (ТЭО) и у больных с заболеваниями 

печени — печеночной энцефалопатией. Гипокалиемия и гипомагниемия могут 

осложниться развитием аритмий, особенно у больных, получающих сердеч-

ные гликозиды. Возможно развитие гипокальциемии, но она редко становится 

причиной судорог. Быстрое внутривенное введение мощных диуретиков чаще, 

чем прием их внутрь, может привести к развитию различных нарушений слу-
ха и даже глухоте, которые не всегда обратимы. Петлевые диуретики могут 

вызывать гиперурикемию и гипергликемию. Длительный прием петлевых 

диуретиков вызывает повышение уровней липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП) и триглицеридов (ТГ) и снижение уровня липопротеинов высокой 

плотности (ЛПВП). Среди других побочных эффектов встречаются кожная 
сыпь, фоточувствительность, парестезии, тромбоцитопения, агранулоцитоз 
и желудочно-кишечные нарушения.

Противопоказания и предостережения

Противопоказания к назначению петлевых диуретиков включают состо-

яния, связанные с выраженной гиповолемией и гипонатриемией, гипер-
чувствительность к сульфонамидам и анурию, не отвечающую на введение 

соответствующих доз диуретика.

Взаимодействия

Петлевые диуретики способны вступать в фармакодинамические и фарма-

кокинетические взаимодействия со многими ЛС.

Они усиливают действие антикоагулянтов, гипотензивных средств, других 

диуретиков и недеполяризующих миорелаксантов; повышают риск развития 

побочных эффектов аминогликозидов, сердечных гликозидов, выводящих 

калий диуретиков и глюкокортикоидов (ГК); повышают концентрацию про-

пранолола и лития в плазме крови; снижают эффекты пероральных гипогли-

кемических средств.
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Действие самих мощных диуретиков может снижаться при одновременном 

применении с индометацином и другими нестероидными противовоспалитель-

ными средствами (НПВС).

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики

Указатель описаний ЛС

Гидрохлоротиазид
Индапамид

Хлорталидон
Клопамид

Введение

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики условно можно разделить на 

два поколения. I поколение включает производные бензотиадиазина (ги-

дрохлоротиазид, бендрофлуметиазид, политиазид и др.) и фталимидина 

(хлорталидон и др.), II поколение — производные хлорбензамида (индапамид, 

ксипамид и др.) и квиназолинона (метолазон). II поколение тиазидоподобных 

диуретиков отличается от I  способностью оказывать значительное натрий- и 

диуретическое действие при почечной недостаточности.

Механизм действия и фармакологические эффекты

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики ингибируют транспортный 

белок, обеспечивающий перенос натрия и хлора в клетки канальцевого эпи-

телия, вследствие чего снижается реабсорбция этих ионов в дистальных от-

делах канальцев. Некоторые ЛС этой группы обладают слабой способностью 

подавлять карбоангидразу в проксимальном отделе канальцев и повышают 

экскрецию бикарбонатов и фосфатов. Повышение концентрации натрия в си-

стеме собирательных трубочек стимулирует его обмен на калий, что приводит 

к повышению потерь калия. Однократный прием ЛС повышает, а регуляр-

ный понижает экскрецию мочевой кислоты. Тиазидные и тиазидоподобные 

диуретики вызывают слабую магниурию, которая при длительном приеме 

диуретиков может иметь клиническое значение, особенно у пожилых боль-

ных. При регулярном приеме препаратов наблюдается снижение экскреции

кальция.

Диуретики этой группы не изменяют почечный кровоток и только вариа-

бельно снижают СКФ в определенных условиях.

В отличие от тиазидных диуретиков I поколения, индапамид увеличивает 
СКФ и оказывает антигипертензивное действие у больных АГ как с нормаль-
ной, так и с нарушенной функцией почек.

Способность диуретиков снижать сосудистое сопротивление и вызывать 
гипотензивный эффект связана с основным салуретическим действием 
этих ЛС. Один из возможных механизмов уменьшения сосудистого сопро-
тивления включает снижение концентрации натрия в клетках гладкой 
мускулатуры, что может опосредованно привести к снижению содержания 
внутриклеточного кальция. В результате гладкомышечные клетки (ГМК) 
становятся более устойчивыми к спазмирующим стимулам. Эффективная 
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гипотензивная терапия диуретиками сопровождается небольшим сниже-
нием объема плазмы и повышением активности ренина.

Индапамид по основному механизму действия является периферическим 

вазодилататором.

Предполагаются следующие механизмы его вазодилатирующего действия:
 � блокада кальциевых каналов;
 � стимуляция синтеза простагландина I2 (простациклина), простагландина, 

обладающих вазодилатирующими свойствами;
 � агонизм в отношении калиевых каналов. 

При назначении в высоких дозах индапамид способен оказывать диурети-

ческое действие.

Фармакокинетика

ЛС обладают высокой биодоступностью при приеме внутрь. Они секрети-

руются в проксимальном отделе канальца с помощью механизмов активного 

транспорта, небольшая их часть фильтруется через почечные клубочки. 

Гидрохлоротиазид и хлорталидон мало метаболизируются в печени и почти 

полностью выводятся почками в неизмененном виде. Индапамид подвергается 

в печени практически полной метаболизации, и лишь небольшая часть актив-

ного ЛС экскретируется почками.

Место в терапии

Тиазидные и тиазидоподобные диуретики используют в качестве мочегон-

ных средств для лечения отеков при ХСН, нефротическом синдроме, ХБП, 

остром гломерулонефрите. Диуретический эффект ЛС начинается примерно 

через 1–2 ч, достигая максимума действия через 3–6 ч. Продолжитель-

ность действия тиазидных сульфонамидов и клопамида составляет 6–15 ч, 

индапамида — около 24 ч, а хлорталидона — 24–72 ч. Все ЛС этой группы, 

за исключением индапамида, неэффективны при СКФ менее 30–40 мл/мин. 

Тиазидные диуретики широко применяют для длительного лечения АГ. Их 

эффективность в предотвращении всех вариантов сердечно-сосудистых 

осложнений (ССО) и смертности подтверждена в рандомизированных клини-

ческих исследованиях (РКИ) и метаанализах. Диуретики более эффективно 

предотвращают сердечную недостаточность (СН), чем другие классы препа-

ратов. В настоящее время ведутся дискуссии о том, следует ли предпочесть 

тиазидоподобные диуретики классическим тиазидным диуретикам, хотя их 

превосходство не было подтверждено в РКИ с прямым сравнением. Недавний 

метаанализ плацебо-контролируемых РКИ показал сходные эффекты трех 

типов диуретиков на сердечно-сосудистые исходы. Таким образом, в отсут-

ствие прямых сравнительных исследований и с учетом того, что гидрохлороти-

азид является компонентом многих фиксированных комбинаций, можно реко-

мендовать равноценное использование тиазидов, хлорталидона и индапамида.

С этой целью их назначают ежедневно длительно в малых дозах, так как 

показано, что более высокие дозы могут повышать риск внезапной смерти. 

Гипотензивный эффект ЛС в большинстве случаев развивается после 2–4 нед 

регулярного приема. Целесообразность использования гидрохлоротиазида в 

дозе 12,5–25 мг/сут для монотерапии сомнительна в связи с его наименьшей 
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гипотензивной эффективностью. Гипотензивный эффект индапамида про-

является после нескольких дней лечения и постепенно нарастает, достигая 

максимума после 12 нед регулярного приема препарата. Гипотензивный эф-

фект индапамида более выражен, чем у других тиазидных и тиазидоподобных 

диуретиков.

Наряду с антигипертензивным действием индапамид вызывает обратное 

развитие гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) у больных с АГ, обладает 

ренопротективными свойствами и благоприятно влияет на центральное пуль-

совое давление. У больных с диабетической нефропатией индапамид значи-

тельно уменьшает экскрецию альбуминов с мочой.

Побочные эффекты, противопоказания и предостережения

Большая часть тяжелых побочных эффектов тиазидных и тиазидоподобных 

диуретиков связана с изменениями электролитного и водного баланса, которые 

вызывают ЛС. К этим побочным эффектам относятся следующие:
 � электролитные — истощение запасов внеклеточной жидкости, артериаль-

ная гипотензия, гипокалиемия, гипонатриемия, гипохлоремия, метаболиче-

ский алкалоз, гипомагниемия, гиперкальциемия, гиперурикемия;
 � нарушения центральной нервной системы (ЦНС) — головокружение, го-

ловная боль, слабость, парестезии;
 � желудочно-кишечные — анорексия, тошнота, рвота, колики, диарея, запо-

ры, холецистит, панкреатит;
 � сексуальные — импотенция, снижение либидо;
 � гематологические — тромбоцитопения, агранулоцитоз, тромбоцитопени-

ческая пурпура;
 � дерматологические — кожная сыпь, фотосенсибилизация;
 � прочие — гипергликемия, гиперурикемия, гиперхолестеринемия, гипер-

триглицеридемия, повышение уровня ЛПНП.

Одним из опасных побочных эффектов ЛС этой группы является гипокали-

емия. В этой связи их не рекомендуется использовать вместе с антиаритмиче-

скими ЛС группы IA из-за повышения способности провоцировать развитие 

полиморфной желудочковой тахикардии (ЖТ) на фоне гипокалиемии. Тиазид-

ные диуретики могут снижать толерантность к глюкозе, вызывать развитие 

инсулинорезистентности (ИР), повышать риск развития сахарного диабета 

(СД) 2-го типа и подагры. Побочные действия на ЦНС, желудочно-кишечный 

тракт (ЖКТ), а также сексуальные, гематологические и кожные нарушения 

достаточно редки. Все эти нежелательные эффекты в наименьшей степени 

выражены у индапамида (особенно у лекарственных форм с его длительным 

высвобождением). Эти средства противопоказаны при гиперчувствительности 

к сульфаниламидным ЛС. Все тиазидные и тиазидоподобные диуретики спо-

собны проникать через плаценту, но они не оказывают прямого повреждающего 

действия на плод. Тем не менее применение диуретиков этой группы нежела-

тельно во время беременности из-за риска транзиторного понижения объема 

циркулирующей жидкости, что может вызвать плацентарную гипоперфузию.

И тиазидные, и тиазидоподобные диуретики характеризуются снижением 

антигипертензивной эффективности при СКФ менее 45 мл/мин, а при СКФ 

менее 30 мл/мин препараты становятся неэффективными. В этом случае в 

качестве альтернативы следует использовать петлевые диуретики.
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Подагра и бессимптомная гиперурикемия являются абсолютным противопо-

казанием к назначению гидрохлоротиазида и хлорталидона и относительным 

противопоказанием для индапамида.

Взаимодействия

При сочетании с ингибиторами ангиотензин-превращающего фермента 

(иАПФ) снижается риск развития гипокалиемии, а при сочетании с сарта-

нами — гиперурикемии. Тиазидные и тиазидоподобные диуретики снижают 

эффект противоподагрических средств, препаратов сульфонилмочевины, 

инсулина. Они могут усиливать действие анестетиков, диазоксида, сердечных 

гликозидов, препаратов лития и петлевых диуретиков. Такие ЛС, как НПВС 

и колестирамин, снижают эффективность диуретической терапии, а амфо-

терицин В и глюкокортикоиды могут усилить гипокалиемический эффект 

тиазидных и тиазидоподобных диуретиков.

Ингибиторы карбоангидразы

Указатель описаний ЛС

Ацетазоламид

В настоящее время ЛС этой группы имеют ограниченное применение в 

качестве диуретических средств. В России используется один препарат — 

ацетазоламид, являющийся сульфониламидным производным. Он оказывает 

слабое диуретическое действие, которое реализуется в основном на уровне 

эпителия проксимального отдела канальцев.

Механизм действия, фармакологические эффекты 
и особенности фармакокинетики

Ацетазоламид ингибирует мембранную и цитоплазматическую формы 

фермента карбоангидразы. В результате ингибирования карбоангидразы 

снижается реабсорбция ионов натрия (из-за недостатка ионов водорода) и 

одновременно повышается выведение гидрокарбонатов (из-за блокады их 

диссоциации), сопровождающееся повышением pH мочи до 8 и развитием 

метаболического ацидоза.

Дополнительным местом действия ацетазоламида является система со-

бирательных трубочек, где ЛС блокирует карбоангидразу, участвующую в 

секреции титруемых кислот и аммония, что также вносит свой вклад в повы-

шение pH мочи. Снижение реабсорбции натрия уменьшает реабсорбцию воды, 

обратное всасывание которой в проксимальном отделе идет в соответствии с 

осмотическим градиентом концентраций. Повышение концентрации натрия, 

а также ионов хлора в ультрафильтрате, поступающем в дистальные отделы 

канальца, стимулирует компенсаторное усиление реабсорбции электролитов 

в этих отделах, поэтому общие потери натрия и хлора невелики. Повышенная 

концентрация ионов натрия в собирательных трубочках вызывает усиление 

его обмена на ионы калия, что вторично приводит к значительным потерям 

калия с мочой. Ацетазоламид повышает экскрецию фосфатов, но мало влияет 


