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Аміодарон – високоефективний антиаритміч-
ний препарат (ААП) III класу (за класифікацією 
Е.М. Vaughan Williams), що має широкий спектр 
електрофізіологічних властивостей і застосову-
ється як при надшлуночкових, так і при шлуночко-
вих порушеннях ритму. Завдяки унікальним влас-
тивостям аміодарону його призначають в особли-
вих клінічних випадках: при шлуночкових пору-
шеннях ритму, що виникають на тлі серцевої 
недостатності, ішемічної хвороби серця, артері-
альної гіпотензії; при надшлуночкових тахіаритмі-
ях, у випадку неефективності ААП, що блокують 
атріовентрикулярне проведення (β-адрено бло-
катори, верапаміл, дигоксин) або при протипока-
заннях для їх призначення, а також за наявності 
додаткових шляхів проведення. Крім того, аміо-
дарон має мінімальну кількість проаритмогенних 
ефектів, проте може впливати на інші органи й 
системи (щитоподібна залоза, шкіра, легені, різ-
номанітні неврологічні та гастроентерологічні 
розлади) [2, 10, 12].

Аміодарон, йодовмісний бензофуран, син-
тезований у Бельгії в 1960-х рр. як вазодилата-
тор, призначений, головним чином, для лікуван-
ня стенокардії [1, 3]. На початку 1970-х рр. було 
виявлено його антиаритмічні властивості, і пре-
парат одразу почали широко використовувати в 
багатьох європейських країнах як антиаритміч-
ний засіб.

Аміодарон має властивості ААП усіх чоти-
рьох класів. Основний електрофізіологічний 
ефект полягає в подовженні потенціалу дії і, від-
повідно, рефрактерного періоду у зв’язку з бло-
кадою калієвих каналів [1, 5].

Клінічну фармакологію аміодарону можна 
охарактеризувати як складну і не зовсім перед-
бачувану. Після всмоктування аміодарону власти-
ва багаторівнева форма розподілення, яку зазви-
чай описують як трикомпонентну модель [3].

Перший, або центральний, компартмент – 
внутрішньосудинний простір. При використанні 
агресивних навантажувальних режимів цент -
ральний компартмент можна заповнити протя-
гом 24 год. 

Другий, або периферичний, компартмент 
поєднує більшість органів тіла. Для його запо-
внення потрібно 5–7 діб при звичайному режимі 
навантаження аміодароном. Саме антиаритміч-
ний ефект потребує адекватного заповнення 
периферичного компартменту.

Третій, або глибокий, компартмент – це 
жирова тканина. Для його заповнення потрібно 
кілька тижнів або місяців. Унаслідок поширеності 
глибокого компартменту аміодарон має великий 
об’єм розподілення, який у багато разів переви-
щує об’єм тіла, – до 500 л. Тканинні концентрації 
препарату значно відрізняються в різних органах 
(наприклад печінці та легенях) і максимальні при 
високому вмісті жиру. Для аміодарону характер-
ний високий (95 %) ступінь зв’язування з білками 
плазми крові (62 % зв’язуються з альбуміном і 
33 % – з β-ліпопротеїнами) та інтенсивне розпо-
ділення в тканинах організму. Виводиться з 
ор ганізму він дуже повільно (період напіввиве-
дення – 45 діб), у більшості екскретується з 
жовчю з подальшим виведенням з калом. 
Виведення через нирки в незміненому вигляді 
мінімальне і становить менше 1 % прийнятої все-
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редину дози. Тому на теперішній час ефективних 
методів виведення (враховуючи гемодіаліз) пре-
парату з організму і впливу на його метаболізм 
немає [4, 14, 17].

Аміодарону притаманні побічні ефекти, які в 
більшості зумовлені його загальною кумулятив-
ною дозою. Прийом навіть низьких доз препара-
ту (100–200 мг) може супроводжуватися побіч-
ними ефектами, частота яких зростає при трива-
лому прийомі препарату. Зокрема частота 
виникнення гіпо- та гіпертиреоїдизму може 
досягати 25–33 %, рефлюкс-езофагіту та ура-
ження печінки, що супроводжується підвищен-
ням рівня лужної фосфатази й амінотрансфераз 
у крові, – 4–25 %, неврологічних ефектів (тре-
мор, головний біль, неврити і невропатії зорово-
го нерва) – 20–40 %, також приблизно у 20 % 
випадків виникає дерматопатія – виражена фо -
точутливість (сірувато-синій відтінок шкіри на 
ділянках, відкритих для прямого попадання 
сонячного світла) [2, 3]. 

Легеневі ускладнення – найнебезпечніший 
побічний ефект препарату. Ураження легень при 
його використанні має кілька назв: «аміодароно-
ва легеня», аміодаронова пневмопатія, фосфолі-
підоз легень, інтерстиційний фіброзний альвео-
літ. Остання назва патогенетично виправдана, 
оскільки механізм ураження легень зумовлений 
ушкоджувальною дією аміодарону на лізосоми 
клітин легень, наслідком якої є порушення в аль-
веолярних макрофагах катаболізму фосфоліпі-
дів, які починають відкладатися у вигляді плас-
тинчастих тілець в альвеолярних просторах, що 
призводить до сповільнення дифузії газів через 
альвеолярну мембрану [8, 15].

Уперше термін «аміодаронової легені» 
за   пропонували R. Dusman та співавтори в 
1990 р. [12]. Також описано клінічні ознаки цієї 
патології:

1. Поява задишки, малопродуктивного кашлю, 
плеврального болю тощо, яких до цього не було.

2. Поява дифузних інтерстиційних та/або 
паренхіматозних змін у легенях при рентгено-
графії органів грудної клітки (ОГК).

3. Зниження дифузійної здатності легень для 
СО2 на 20  % і більше порівняно з початковим рів-
нем.

4. Патологічні вкраплення в тканину легень 
радіоізотопу Gа-67.

5. Морфологічні зміни виявлено при гістоло-
гічному вивченні біоптатів легеневої тканини в 
вигляді «неспецифічного» альвеоліту.

6. Зворотний розвиток клініко-рентгеноло-
гічних ознак ураження легень після відміни 
(зменшення дози) аміодарону і призначення 
глюкокортикостероїдів.

7. Заперечення застійної серцевої недостат-
ності з розвитком інтерстиційного набряку ле  -
гень, ураження легень при дифузних захворю-
ваннях сполучної тканини, інфекційних захворю-
вань, метастатичного ураження, тромбоемболії 
дрібних гілок легеневої артерії.

Хронічна форма «аміодаронової легені» роз-
вивається від кількох тижнів до кількох років при 
лікуванні аміодароном. Описано декілька форм 
ураження легень: гострий респіраторний ди  -
стрес-синдром, облітераційний бронхіоліт з 
пневмонією, поодинокі інфільтрати, проте най-
більш характерний розвиток інтерстиціального 
фіброзу легень або запальний процес у легенях 
з подальшим розвитком пневмосклерозу.

У клінічній картині інтерстиційного пневмоні-
ту переважають задишка, сухий кашель, знижен-
ня маси тіла, слабкість, помірна лихоманка, 
рідше – неінтенсивний больовий синдром, зу   -
мовлений ураженням плеври. Спостерігають 
лейкоцитоз, підвищення рівня лактатдегідроге-
нази. При аналізі рідини бронхоальвеолярного 
лаважу відзначають нейтрофільоз, CD8 Т-лімфо-
цитоз, можлива поява «пінистих» макрофагів. Ці 
симптоми неспецифічні і часто розцінюються як 
пов’язані з серцевою недостатністю, що пере-
шкоджає істинному розпізнаванню проблеми і 
збільшує ризик летального кінця [8, 12].

Рентгенологічно виявляються посилення ле -
 геневого малюнка, симптом «матового скла». На 
комп’ютерній томограмі (КТ) можуть спостеріга-
тися також сегментарні, білатеральні легеневі 
інфільтрати, інтерстиціальна інфільтрація, яка 
потребує іноді диференційної діагностики з 
пневмоніями, ателектазами, пухлинами.

Часто виникають зміни вентиляційної функ-
ції легень за змішаним типом.

Ризик токсичного ураження вищий у перші 
роки лікування, частіше при застосуванні висо-
ких доз аміодарону (понад 400 мг на добу), 
проте можливий і при низьких дозах, причому 
чим триваліша асимптоматична фаза, тим кра-
щий прогноз. Незважаючи на це, описано випад-
ки гострого респіраторного дистрес-синдрому 
як після 48 год, так і після 45 міс лікування аміо-
дароном [2, 4, 14, 17].

У цілому задовільний прогноз після відміни 
препарату. При своєчасному зверненні до лікаря 
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зміни зворотні у 60 % пацієнтів з підгострим 
перебігом аміодарон-індукованої легеневої ток-
сичності. Якщо такий діагноз встановлюють, то 
прийом аміодарону повинен бути призупинений 
з подальшою заміною на альтернативний ААП. 
Потрібно враховувати, що токсичний ефект пре-
парату неможливо зупинити одразу. При виник-
ненні життєво небезпечних аритмій прийом пре-
парату призупиняється на кілька днів, у подаль-
шому може бути відновлений, але в більш низь-
кому ефективному дозуванні. Необхідне прове-
дення ранньої глюкокортикостероїдної терапії, 
яка забезпечує імуносупресивний, антипроліфе-
ративний та протизапальний ефекти, що допо-
магають ліквідувати вияви токсичності легень у 
60 % пацієнтів. У зв’язку з ризиком рецидиву 
глюкокортикостероїдну терапію необхідно зас -
то   совувати протягом як мінімум 6 міс [16].

З огляду на труднощі виявлення побічних 
ефектів і ускладнень терапії аміодароном, осо-
бливо у хворих з поліорганною патологією, ціка-
вий клінічний випадок успішної діагностики та 
лікування токсичної побічної дії препарату. 

Пацієнт К., 79 років, звернувся до лікаря зі 
скаргами на задишку, сухий, малопродуктивний 
кашель, субфебрильну температуру, загальну 
слабкість, схуднення на 5 кг за 6 міс. 

Об’єктивно: температура тіла – 36,9 С, часто-
та дихання – 18 за 1 хв, частота серцевих скоро-
чень (ЧСС) – 75 за 1 хв, артеріальний тиск – 130/80 
мм рт. ст. Серцеві тони приглушені, ритмічні. Над 
легенями перкуторно – чіткий легеневий звук, аус-
культативно – жорстке дихання з розсіяними сухи-
ми хрипами по всій поверхні легень. 

Хворого обстежено в ДУ «Національний ін  сти-
тут фтизіатрії та пульмонології ім. Ф.Г. Ян ов        ського 
НАМН України».

Рентгенографія ОГК: посилення і деформа-
ція легеневого малюнка на всій довжині легене-
вих полів за рахунок вираженого пневмосклеро-
зу та пневмофіброзу. Білатерально, у верхньо-
середніх легеневих полях – симптом «матового 
скла». Корені легень не розширені, структурні. 
Куполи діафрагми – рівні, чіткі. Плевральні сину-
си – вільні. 

КТ ОГК: білатерально у верхньо-середніх 
легеневих полях – ділянки зниженої пневматиза-
ції за типом «матового скла» на тлі підсиленого, 
деформованого легеневого малюнка за рахунок 
ущільнення міжчасткових перегородок. Трахея, 
головні бронхи прохідні. Грудні лімфатичні вузли 
не збільшені. Рідина в плевральних порожнинах 

не виявляється. Аортосклероз. Висновок: 
КТ-ознаки інтерстиційного пульмоніту.

Функція зовнішнього дихання: порушення 
вентиляційної функції за обструктивним типом, в 
основному на рівні бронхів малого та середнього 
діаметра (життєва ємність легень (ЖЄЛ) – 
86,9 %, форсована ЖЄЛ (ФЖЄЛ) – 89,4 %, 
об’єм форсованого видиху за першу секунду 
(ОФВ1) – 59,4 %, ОФВ1/ФЖЄЛ – 66,4 %, хвилин-
ний об’єм кровоплину (ХОК): ХОК75 – 48,2 %, 
ХОК50 – 25,7 %, ХОК25 – 19,5 %).

Лабораторні аналізи без клінічно значущих 
змін.

З анамнезу відомо, що протягом 9 років при-
ймав аміодарон з приводу передсердної екстра-
систолії. Періодично перебував на стаціонарно-
му лікуванні за місцем проживання. Аміодарон 
застосовував за схемою, з подальшою підтриму-
вальною дозою – 200 мг 5 днів на тиждень, дозу 
препарату періодично збільшували. Але за весь 
час лікування спеціалізованого аритмологічного 
обстеження не проводили. На представлених 
електрокардіограмах (ЕКГ) з амбулаторної карти 
хворого зареєстровано передсердну екстрасис-
толію, періодично за типом тригіменії. Пацієнт за 
місцем проживання щорічно проходив диспан-
серизацію (зокрема рентгенологічне обстежен-
ня легень), даних про наявність хронічних захво-
рювань легень не зафіксовано.

Враховуючи дані анамнезу і проведеного 
обстеження встановлено діагноз: «аміодаронова 
легеня». Призначено: метилпреднізолон – 16 мг 
на добу 1 міс, з подальшим зниженням дози на 
2 мг кожні 2 тиж до 8 мг на добу. 

Для вирішення питання необхідності при-
значення антиаритмічної терапії хворого скеро-
вано на консультацію в ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України. 

На ЕКГ – синусовий ритм із ЧСС 82 за 1 хв. 
Електрична вісь серця відхилена вліво, блокада 
передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса.

Враховуючи дані медичної документації, стан 
пацієнта, відсутність життєво небезпечних арит-
мій аміодарон відмінили, ААП не призначали.

Через місяць проведено повне комплексне 
обстеження, а також консультації ендокринолога.

Ехокардіографія: максимальний передньо-
задній розмір лівого передсердя – 39 мм, макси-
мальний розмір правого передсердя – 36 мм, 
кінцевосистолічний розмір правого шлуночка – 
36 мм, кінцеводіастолічний розмір лівого шлуноч-
ка (ЛШ) – 52 мм, кінцеводіастолічний об’єм ЛШ – 
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155 мл, кінцевосистолічний розмір ЛШ – 31 мм, 
кінцевосистолічний об’єм ЛШ – 65 мл, фракція 
викиду ЛШ за Simpson – 55 %, товщина міжшлу-
ночкової перегородки – 11 мм, товщина задньої 
стінки ЛШ – 10 мм. Ступінь регургітації на мітра -
льному клапані – (2+), трикуспідальному – (1+). 
Ознаки атероматозу аорти та дрібновогнищевий 
кальциноз стулок аортального клапана. 

Холтерівське моніторувания ЕКГ: середня 
ЧСС – 81 за хв (мінімальна – 53, максимальна – 

119). Зареєстрована надшлуночкова екстрасис-
толія, що переважала у вечірні, нічні й ранкові 
години, з них 38 – одиночних, 4 епізоди парної, 
2 – групової і 1 пароксизм стійкої передсердної 
тахікардії, який було зареєстровано в 22:24:34, 
тривалістю 35 хв, з максимальною ЧСС – 118 за 
1 хв (рисунок). Шлуночкових порушень ритму не 
виявлено.

Функція зовнішнього дихання (% від належ-
них величин): ЖЄЛ – 98 %, ФЖЄЛ – 103,6 %, 

Рисунок. Фрагменти холтерівського моніторування ЕКГ хворого К. Передсердна тахікардія (А – запуск, Б – максимальна ЧСС, 
В – завершення).

А

Б

В
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ОФВ1 – 88,1 %, ОФВ1/ФЖЄЛ – 85 %, ОК75 –
78,5 %,  ХОК50 – 71,3 %, ХОК25 – 46,4 %. 

При комплексному обстеженні патології ін  -
ших органів і систем не виявлено. 

Встановлений діагноз: ішемічна хвороба 
серця, дифузний кардіосклероз. Передсердна 
екстрасистолія з пробіжками передсердної тахі-
кардії. Серцева недостатність І стадії.

Враховуючи відсутність клінічних ознак 
аритмії і добру переносність фізичного наванта-
ження антиаритмічну терапію не призначали. 
Хворий продовжував лікування у пульмонолога, 
на тлі якого самопочуття поліпшилося – зменши-
лася задишка, зникли кашель, слабкість.

Через 3 міс проведено повторне обстеження 
у пульмонолога і кардіолога.

КТ ОГК. Порівняно з даними попереднього 
обстеження відзначено виражене відновлення 
пневматизації (але не повне). Дифузний пневмо-
фіброз. Внутрішньогрудні лімфовузли не збіль-
шені. Трахея, головні бронхи прохідні. У плев-
ральній порожнині рідина не виявляється. 
Аортосклероз. Висновок: інтерстиційний пуль-
моніт – «аміодаронова легеня» у фазі регресу.

Холтерівське моніторувания ЕКГ: середня 
ЧСС – 77 за 1 хв (мінімальна – 51, максимальна 
– 118). Зареєстровано 97 одиночних надшлуноч-
кових ектрасистол, 5 епізодів парної і 4 – групо-
вої, які переважали у вечірні, нічні й ранкові годи-
ни. Надшлуночкова група з максимальною три-
валістю, зареєстрована в 03:11:49, поєднувала 
5 скорочень з максимальною ЧСС 102 за 1 хв. 
Шлуночкова поодинока екстрасистолія перева-
жала у вечірні, нічні й ранкові години, з них 
2 епізоди парної і 48 – одиночної.

Коронароангіографія: стеноз – 35 % у се  -
редній третині передньої міжшлуночкової гілки 
лівої вінцевої артерії.

Клінічний діагноз: токсико-алергійний аль-
веоліт – «аміодаронова легеня», стабільний пе  -
ребіг. Легенева недостатність І стадії. Ішемічна 
хвороба серця: дифузний кардіосклероз. Пе -
редсердна екстрасистолія. Серцева недостат-
ність І стадії.

З огляду на дані обстеження необхідності 
призначення ААП не виявлено. Рекомендовано 
продовжити прийом метилпреднізолону в дозі 
4 мг на добу протягом 3 міс. Після курсу гормо-
нальної терапії самопочуття пацієнта значно 
поліпшилося.

Також проведено обстеження через 3 міс 
після відміни лікування. Стан пацієнта стабіль-

ний, призначення антиаритмічних препаратів 
недоцільне.

Представлений клінічний випадок засвідчив 
токсичну дію аміодарону, яка рідко діагностуєть-
ся, що виявилася ураженням легень з тяжким 
перебігом. Пізнє діагностування такого усклад-
нення могло б призвести до незворотних змін у 
легеневій тканині з розвитком дихальної недо-
статності. Тому хворим з хронічними захворю-
ваннями легень перед призначенням аміодаро-
ну необхідно здійснювати моніторинг функції 
зовнішнього дихання та рентгенологічне обсте-
ження легень.

Таким чином, незважаючи на високу антиа-
ритмічну ефективність аміодарону і, нерідко, 
незамінність у лікуванні деяких видів складних 
порушень ритму, перед його призначенням 
потрібно уважно поставитися до всіх можливих 
побічних ефектів і ускладнень. Крім того, слід 
звернути особливу увагу клініцистів на безпід-
ставне призначення і тривалий багаторічний при-
йом аміодарону в цьому конкретному випадку.

Аналізуючи архівні дані представленої ме  -
дичної документації, ЕКГ, а також результати 
проведеного добового моніторування ЕКГ через 
1 і 3 міс після відміни аміодарону, можна зробити 
висновок, що в пацієнта виникають передсердні 
порушення ритму ектопічного генезу (поодино-
ка, парна, періодично групова екстрасистолія та 
пробіжки передсердної тахікардії). Водночас 
виявлені порушення ритму за своїми електрофі-
зіологічними параметрами (загальна кількість, 
частота реєстрації залежно від часу доби, зв’я  -
зок з фізичною активністю, частота ектопічного 
ритму, вегетативний статус) не загрожують 
життю та не спричиняють небезпечних усклад-
нень, тому не потребують застосування антиа-
ритмічної терапії. Крім того, хворий добре пере-
носить фізичне навантаження, і за результатами 
обстеження тяжкої кардіальної патології не вияв-
лено. За даними літератури, при аналогічних 
порушеннях ритму найбільш патогенетично об  -
ґрунтована терапія антагоністами кальцію (вера-
паміл) [1, 6, 20]. При поганій переносності арит-
мії з урахуванням вегетативного статусу, можна 
використовувати ААП І класу в мінімальних 
(проте ефективних) дозах, а також у режимі 
«таблетка в кишені» [6, 19]. Прийом  β-адрено -
бло каторів або ААП з ефектом β-адреноблокато-
 ра в описаного пацієнта не рекомендується у 
зв’язку з можливим проаритмогенним ефектом. 
Використання аміодарону, а надто – його трива-
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ле застосування, призвело не лише до побічного 
ефекту, а й до появи проаритмії. За результата-
ми добового моніторування ЕКГ, проведеного 
через 3 міс після відміни аміодарону, пароксиз-
мів стійкої передсердної тахікардії не реєструва-
ли. Тому перед призначенням ААП завжди необ-
хідно ретельно зважити очікувану користь від 
запланованого лікування і ризик можливих 
ускладнень, зокрема побічну дію.
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Опасные побочные эффекты амиодарона: «амиодароновое легкое»

Ю.В. Зинченко 1, О.В. Страфун 2, Г.В. Кубан 1
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НАМН Украины», Киев 
2 ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмонологии им. Ф.Г. Яновского НАМН Украины», Киев

Представлен клинический случай редко выявляемого и тяжело протекающего побочного токсического дей-
ствия амиодарона, назначенного по поводу эктопической предсердной экстрасистолии. Девятилетний прием 
антиаритмического препарата вызвал интерстициальный фиброзирующий альвеолит, осложнившийся 
дыхательной недостаточностью. Своевременное распознавание осложнения и успешное лечение глюкокорти-
костероидами позволило избежать дальнейшего развития заболевания. При обследовании пациента нами не 
выявлено оснований для назначения и длительного приема препарата. Поэтому обращаем особое внимание 
клиницистов на необходимость ответственного использования амиодарона, обладающего среди всех классов 
антиаритмических препаратов максимальным количеством побочных эффектов, а в случае необходимости его 
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применения – тщательного мониторирования клинического состояния, особенно у пациентов с полиорганной 
патологией. У больных с хроническими заболеваниями легких при использовании амиодарона необходимо 
проведение мониторинга функции внешнего дыхания и рентгенологического обследования легких.

Ключевые слова: амиодарон, побочное действие, осложнения, интерстициальный пульмонит, интер -
стициальный фиброзирующий альвеолит.

Dangerous side effects of amiodarone: amiodarone-induced lung toxicity

Yu.V. Zinchenko 1, O.V. Strafun 2, G.V. Kuban 1
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We presented a clinical case of rarely detectable and severe side toxic effect of amiodarone, prescribed for ectopic 
atrial arrhythmia. Amiodarone administration for nine years caused interstitial fibrosing alveolitis, complicated by 
respiratory failure. Early detection of complications and steroids usage allowed to avoid further deterioration of the 
disease. At patient examination we have not found reasons for amiodarone prescription and long-term usage. 
Therefore clinicians should pay special attention for responsible use of amiodarone, which is characterized by the 
highest number of extracardial side effects when comparing with other antiarrhythmic drugs. Clinicians should carefully 
monitor the patients in case of the need of amiodarone prescription, especially in those with multiple organ failure. It is 
necessary to conduct monitoring of respiratory function and X-ray examination of the lungs in patients with chronic lung 
diseases. 

Key words: amiodarone, side effects, complications, interstitial pneumonitis, interstitial fibrosing alveolitis.


