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Амиодарон, йодированное производное бензофурана 

со  свойствами антиаритмических препаратов I, II, III 

и IV классов, является часто назначаемым антиаритми-

ческим средством, применяемым для лечения надже-

лудочковых и желудочковых нарушений ритма сердца. 

Результативное использование этого препарата, учи-

тывая его серьезные и потенциально опасные побоч-

ные эффекты, требует понимания соотношения риска 

и  пользы для обеспечения безопасности лечения. 

Амиодарон наиболее эффективен в качестве средства 

поддержания синусового ритма у  пациентов с  паро-

ксизмальной и персистирующей формами фибрилля-

ции предсердий, предупреждения жизнеугрожающих 

желудочковых аритмий. Препарат имеет сложный 

фармакокинетический профиль, больший объем рас-

пределения и  период полувыведения, что приводит 

к  сохранению действия после прекращения приема 

препарата. Амиодарон может вызывать различные 

побочные эффекты, среди которых: дисфункция щито-

видной железы, легочный фиброз, поражение печени. 

Амиодарон взаимодействует с  различными лекар-

ственными препаратами, включая антикоагулянты, что 

требует тщательного контроля для предупреждения 

развития осложнений. В этой связи актуальны совре-

менные представления о  методиках перорального 

и внутривенного применения амиодарона, показаниях, 

противопоказаниях, рекомендуемых дозах, лекарствен-

ных взаимодействиях, побочных эффектах и протоколах 

мониторинга при длительном лечении этим антиарит-

мическим препаратом.
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Amiodarone, an iodinated benzofuran derivative with 

properties of Class I, II, III, and IV antiarrhythmic agents, 

is a commonly prescribed antiarrhythmic drug used for 

the treatment of supraventricular and ventricular car-

diac arrhythmias. Effective use of this agent, given its 

serious and potentially hazardous adverse effects, re-

quires an understanding of the risk-benefit balance to 

ensure treatment safety. Amiodarone is  most effective 

as a means of maintaining sinus rhythm in patients with 

paroxysmal and persistent atrial fibrillation, for preven-

tion of life-threatening ventricular arrhythmias. The drug 

has a complex pharmacokinetic profile, a large volume 

of distribution, and a long half-life, which leads to per-

sistence of its effects after discontinuation. Amiodarone 

may cause various adverse effects, including thyroid dys-

function, pulmonary fibrosis, and hepatic injury. It  inter-

acts with various drugs, including anticoagulants, requir-

ing careful monitoring to prevent complications. In  this 

context, current perspectives on  oral and intravenous 

amiodarone administration methods, indications, contra-

indications, recommended doses, drug interactions, ad-

verse effects, and monitoring protocols during long-term 

treatment with this antiarrhythmic drug are of particular 

relevance.

Keywords: amiodarone, management of cardiac arrhyth-

mias, supraventricular arrhythmias, ventricular arrhyth-

mias, drug interactions, adverse effects.
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Cписок сокращений
ВСС —  внезапная сердечная смерть

ЖТ —  желудочковая тахикардия

ОРДС —  острый респираторный дистресс-синдром

ФЖ —  фибрилляция желудочков

ФВ ЛЖ —  фракция выброса левого желудочка

ФП —  фибрилляция предсердия

Введение
Амиодарон был первоначально синтезирован 

в 1961 году в Labaz Laboratories (Бельгия) хими-

ками Tondeur и Binon. Они занимались разработкой 

препаратов из экстракта растения Khella или Ammi 

visnaga, распространенного в Северной Африке [1]. 

Из-за коронарорасширяющего и антиадренерги-

ческого действия, уменьшения потребности мио-

карда в кислороде амиодарон первоначально был 

рекомендован для лечения стенокардии. Однако его 

эффективность при длительном применении оказа-

лась ниже, чем у β-адреноблокаторов и блокаторов 

кальциевых каналов. 

В  70-е годы XX века Charlier R et al. в  опытах 

на животных впервые выявили антиаритмическое 

действие амиодарона, что было подтверждено 

в многочисленных экспериментальных и клиниче-

ских исследованиях, в  которых наблюдалась бло-

када калиевых и,  в  меньшей степени, натриевых 

и кальциевых каналов мембран кардиомицитов [1–

3]. Комплексный анализ противоаритмических 

эффектов амиодарона позволил Vaughan Williams 

E.M. отнести его к  классу III антиаритмических 

препаратов [1]. Однако амиодарон также обладает 

свойствами антиаритмиков I, II, IV класса, совокуп-

ность которых отчасти объясняет его исключитель-

ную клиническую эффективность  [1]. Амиодарон 

вызывает незначительную коронарную и  пери-

ферическую вазодилатацию, которая компенси-

рует возможный отрицательный инотропный эф-

фект  [1–3]. Высокая антиаритмическая эффектив-

ность амиодарона сочетается с  достаточно часто 

наблюдаемыми негативными побочными реакция-

ми и осложнениями со стороны различных органов 

и  систем пациентов. В  этой связи остаются акту-

альными вопросы сопоставления выгоды и  риска 

при использовании амиодарона, практических 

действий для предупреждения развития осложне-

ний при его применении, а  также рекомендаций 

по мониторингу состояния пациентов для обеспе-

чения эффективности и безопасности лечения.

Цель данной статьи —  предоставление обнов-

ленного всестороннего обзора показаний, про-

тивопоказаний, рекомендуемых дозировок, лекар-

ственных взаимодействий, побочных эффектов 

и  принципов наблюдения за  пациентами при ис-

пользовании амиодарона.

Материалы и методы
Проведен анализ научных публикаций, представ-

ленных в базах данных и web-ресурсах Medline, 

PubMed, elibrary.ru, ncbi.nlm.nih.gov, researchgate.net 

за период с 2012 по 2025 гг.  Критериями включения 

являлись результаты рандомизированных исследо-

ваний, системные обзоры, а также оригинальные 

работы. Критериями исключения из выборки послу-

жили исследования с отсутствием четко сформули-

рованных выводов или наличием противоречивых 

результатов.

Основные фармакологические свойства 
амиодарона
По своей химической структуре амиодарон явля-

ется йодированным производным бензофурана, 

в каждой таблетке препарата (200 мг) содержится 

75 мг йода. Фармакокинетика амиодарона имеет 

выраженные особенности, связанные с его высокой 

липофильностью, большим объемом распределения 

и медленным накоплением в тканях. Биодоступность 

препарата после перорального приема составляет 

30–80 %, а совместный прием амиодарона с жирной 

пищей приводит к увеличению кишечной абсорбции 

в 2,4–3,8 раза по сравнению с приемом натощак [2, 

3]. После приема амиодарона внутрь его внутри-

сосудистое распределение продолжается в течение 

приблизительно 24 часов, а связывание с белками 

плазмы крови составляет 95 %. В течение после-

дующих дней происходит накопление амиодарона 

почти во всех тканях, преимущественно в жировой 

ткани, а также в печени, легких, селезенке и рого-

вице. Между тем, терапевтическое действие амио-

дарона обычно развивается через неделю после 

начала приема препарата (от нескольких дней до 2-х 

недель) [4, 5]. При постоянном пероральном приеме 

амиодарона, например, более 4-х недель, когда 

создается тканевое депо препарата, период его 

полувыведения может достигать 50–60 дней. После 

прекращения продолжительного приема амиодарон 

определяется в плазме крови до 9 месяцев. Следует 

принимать во внимание возможность сохранения 

фармакодинамического действия амиодарона в тече-

ние 10–30 дней после его отмены [4, 5].

Достаточно длительный период насыщения 

амиодароном обусловлен медленным накоплени-

ем в  тканях до  достижения равновесного состоя-
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ния. Стойкий терапевтический эффект при пер-

оральном его приеме наблюдается при суммарной 

дозе препарата около 10 грамм  [2, 3]. Обычно для 

насыщения амиодароном его применяют в  дозе 

600–800 мг в сутки в 2–3 или 4 приема, а использо-

вание высоких нагрузочных доз (800–1200 мг/сутки 

в 2–3 приема) позволяет ускорить наступление те-

рапевтического эффекта [3–5]. 

Метаболизм амиодарона происходит в  пече-

ни  [4, 5]. В  организме человека амиодарон пре-

вращается в  активный метаболит моно-N-дез-

этиламиодарон, который может усиливать анти-

аритмический эффект основного вещества  [3, 5]. 

Почечная экскреция играет незначительную роль 

в процессе элиминации, поэтому у пациентов с по-

чечной недостаточностью не  требуется коррекции 

дозы амиодарона [3]. После однократного внутри-

венного введения 300 мг амиодарона период его 

полувыведения составляет около 4 часов, а  при 

двух-трехкратном пероральном приеме в дозе 400–

600 мг —  1–2 суток  [3–5]. О  полном антиаритмиче-

ском воздействии амиодарона на  желудочковые 

и наджелудочковые аритмии можно судить по до-

стижении плато эффекта примерно через 8–10 не-

дель после начала терапии [5–7]. Отсутствует чет-

кая корреляция между концентрацией амиодарона 

и его метаболитов с положительным клиническим 

эффектом при лечении аритмий, однако при кон-

центрации этого препарата в  плазме, превышаю-

щей 2,5 мг/л, могут наблюдаться различные побоч-

ные эффекты  [5, 6]. Специальные исследо ва ния, 

посвященные определению оптимальной поддер-

живающей дозы амиодарона, отсутствуют. В  ре-

альной клинической прак тике поддерживающая 

доза этого препарата обычно составляет 200 мг/

сутки, намного реже —  400 мг/сутки, но  имеются 

сообщения об эффективности при применении бо-

лее низких доз, например, 100 мг/сутки [6, 7].

При введении амиодарона наблюдается блока-

да Na+ и  Ca2+ каналов мембран кардиомиоцитов, 

а  также β-адренорецепторов, то  есть отмечается 

эффект, свойственный препаратам I, IV и неселек-

тивных средств II класса соответственно  [8]. При 

этом основу антиаритмического действия амиода-

рона составляет блокада ионного тока в каналах K+, 

которая является эффектом класса III [9]. Удлинение 

интервала QT является результатом удлинения фаз 

2 и  3 потенциала действия, достигаемого путем 

блокады Ca2+ каналов L-типа и K+ каналов [1, 10]. 

Амиодарон уменьшает автоматизм синусового узла, 

замедляет синоатриальную, предсердную и  атрио-

вентрикулярную проводимость, не  влияя на  про-

водимость желудочков, увеличивает рефрактер-

ные периоды и уменьшает возбудимость миокарда 

предсердий и  желудочков, удлиняет рефрактер-

ный период атриовентрикулярного узла, замедля-

ет проведение и  увеличивает продолжительность 

рефрактерного периода в  дополнительных пред-

сердно-желудочковых соединениях [8].

Одним из  потенциальных механизмов анти-

аритмической эффективности амиодарона может 

являться его способность тормозить превращение 

тироксина в трийодтиронин [11]. При применении 

препарата может наблюдаться незначительное 

повышение уровня тиреотропного гормона, а так-

же снижение уровня тироксина, однако указанные 

изменения гормонального фона обычно не сопро-

вождаются существенной клинической симптома-

тикой [10, 11].

Клиническое применение амиодарона
Амиодарон используется в клинической практике 

с 60-х годов XX века. В настоящее время доля назна-

чений амиодарона в структуре медикаментозной 

противоаритмической терапии составляет 24,1 % 

в США, 34,5 % —  в Западной Европе, а в Латинской 

Америке достигает 73,8 % [6, 7].

Показания к назначению амиодарона изложены 

в различных клинических рекомендациях по лече-

нию желудочковых и  наджелудочковых аритмий 

сердца [12–16] и представлены ниже.

Подавление желудочковой эктопической 

активности у пациентов без и со структурной 

патологией сердца

Амиодарон в качестве монотерапии и в комбинации 

с β-адреноблокаторами является эффективным 

антиаритмическим препаратом для лечения желу-

дочковых аритмий у пациентов без и со структурной 

патологией сердца. Однако его применение ассо-

циируется с высоким риском развития экстракар-

диальной токсичности. Поэтому амиодарон обычно 

используется при неэффективности или невозмож-

ности применения других антиаритмических средств. 

Обычно назначают амиодарон перорально по 200 мг 

2–3 раза в день в течение 3–4 недель, затем, по-

сле достижения суммарной дозы, составляющей 

10 грамм, продолжают прием препарата по 200 мг 

1 раз в день 5–7 дней в неделю.

Купирование приступов пароксизмальных 

тахикардий и тахиаритмий

Внутривенно амиодарон вводят в центральные вены 

через катетер, так как при длительном введении 

в периферические вены возможно возникнове-

ние флебитов. При введении препарата в перифе-
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рические вены следует сразу же после инъекции 

дополнительно быстро ввести 20 мл 0,9 % раствора 

хлорида натрия. 

Внутривенное введение амиодарона рекомен-

дуется для купирования пароксизмов желудочко-

вой тахикардии (ЖТ), не вызывающих дестабили-

зацию гемодинамики. Внутривенное применение 

амиодарона рекомендовано для лечения поли-

морфной ЖТ или фибрилляции желудочков (ФЖ), 

ассоциированных с  острыми коронарными син-

дромами. Амиодарон может подавлять эти жизне-

угрожающие нарушения ритма сердца, рефрак-

терные к  электрической кардиоверсии. Так, при 

ЖТ или ФЖ после трех неэффективных разрядов 

дефибриллятора рекомендовано внутривенное 

болюсное введение 300 мг амиодарона на  фоне 

продолжения сердечно-легочной реанимации 

с целью повышения эффективности электрических 

разрядов и  предупреждения развития рецидивов 

жизнеугрожающих аритмий в случае восстановле-

ния синусового ритма. Дополнительное введение 

150 мг амиодарона рекомендовано после 5 неэф-

фективных разрядов дефибриллятора. При успеш-

ном лечении целесообразна последующая инфу-

зия амиодарона со  скоростью 1 мг/мин в  течение 

6 часов, далее —  0,5 мг/мин в течение 18 часов. 

Для купирования полиморфной ЖТ, а также над-

желудочковой пароксизмальной тахикардии с вы-

сокой частотой сокращений желудочков, особен-

но на  фоне синдрома Вольфа-Паркинсона-Уайта 

(WPW) без нарушения гемодинамики используют 

внутривенное введение амиодарона в  дозе 5 мг/

кг в  течение 20 минут. Для купирования неустой-

чивой ЖТ, сопровождающейся нарушением гемо-

динамики, методом выбора является применение 

внутривенно струйно введение 300 мг амиодарона.

Амиодарон показан для фармакологической 

кардиоверсии пароксизмальной и  персистирую-

щей форм фибрилляции или трепетания пред-

сердий, в  том числе у  пациентов с  клиническими 

проявлениями хронической сердечной недоста-

точности со  сниженной <40 % фракцией выброса 

левого желудочка (ФВ ЛЖ). Необходимыми усло-

виями для такой терапии являются отсутствие де-

стабилизации гемодинамики и  применение анти-

коагулянтов. Начальная доза амиодарона состав-

ляет 300 мг внутривенно в  течение 30–60 минут, 

при необходимости дополняемая внутривенной 

инфузией 900–1200 мг препарата в  течение 24-х 

часов. В дальнейшем, если аритмия не купируется, 

рекомендуется пероральный прием 200 мг амио-

дарона 3 раза в день в течение 4 недель до дости-

жения суммарной дозы, составляющей в  сред-

нем 10 грамм. Следует отметить, что перораль-

ный прием нагрузочных доз амиодарона является 

адекватной и  результативной альтернативой вну-

тривенному введению. Ожидаемое время восста-

новления синусового ритма варьирует от  8–12 ч 

(44 % случаев) до  нескольких дней, а  суммарная 

эффективность терапии может достигать 92 %. Хотя 

фармакологический подход обычно менее эффек-

тивен, чем электрическая кардиоверсия, он не вы-

зывает травматизации сердца, не требует седации 

пациента. Введение амиодарона перед плановой 

электрической кардиоверсией способно повышать 

ее результативность.

Профилактика рецидивов пароксизмальных 

тахикардий и тахиаритмий

При ЖТ и ФЖ пероральная нагрузочная доза со-

ставляет 600–1200 мг/сутки в течение 8–10 дней, 

а последующая поддерживающая доза может быть 

выше, варьируя от 200 до 400 мг/сутки.

При наджелудочковых пароксизмальных тахи-

кардиях амиодарон назначается, когда антиарит-

мические препараты других классов не  эффек-

тивны или имеются противопоказания к их приме-

нению. Рекомендуется пероральный прием препа-

рата по 200 мг 3 раза в день в течение 3–4 недель, 

обычно после достижения суммарной дозы в сред-

нем 10 грамм используется поддерживающая доза 

200 мг/сутки 5–7 раз в неделю.

При документированных приступах устойчивой 

наджелудочковой пароксизмальной тахикардии 

у больных с WPW применение амиодарона анало-

гично таковому при лечении других наджелудочко-

вых тахикардий (см. выше).

Амиодарон является наиболее эффективным 

препаратом предупреждения рецидивов фибрил-

ляции/трепетания предсердий. Он  рекомендуется 

для профилактики рецидивирующей симптомной 

фибрилляции предсердий (ФП) у пациентов с сер-

дечной недостаточностью и  умеренно сниженной 

или сниженной ФВ ЛЖ. Режим дозирования амио-

дарона в  таких случаях аналогичен таковому при 

профилактике других наджелудочковых тахиарит-

мий (см. выше).

У  пациентов, перенесших кардиохирургические 

вмешательства, амиодарон является эффектив-

ным средством профилактики послеоперационной 

ФП [17, 18]. 

Профилактика внезапной сердечной смерти 

у больных группы высокого риска

У пациентов со структурной патологией сердца 

(ишемическая болезнь сердца, дилатационная, 
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гипертрофическая, рестриктивная кардиомиопатия, 

аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка, 

гемодинамически значимые клапанные и врожден-

ные пороки сердца, а также наличие выраженной 

гипертрофии левого желудочка) риск внезапной 

сердечной смерти зависит от характера желудоч-

ковой эктопической активности и выраженности 

дисфункции левого желудочка. Наличие у пациентов 

со структурным поражением сердца частой (более 10 

в час) желудочковой экстрасистолии, множественных 

форм желудочковой эктопической активности (пар-

ные желудочковые экстрасистолы, неустойчивая 

желудочковая тахикардия) и/или сниженной (<40 % 

по данным эхокардиографии) ФВ ЛЖ ассоцииру-

ется с повышенным риском внезапной сердечной 

смерти (ВСС). Монотерапия амиодароном или его 

комбинации с β-адреноблокаторами являются наи-

более эффективной фармакотерапией желудоч-

ковых аритмий у пациентов со структурной пато-

логией сердца, способом первичной и вторичной 

профилактики ВСС, единственной лекарственной 

альтернативой имплантируемому кардиовертеру-

дефибриллятору. Такое лечение уменьшает частоту 

как жизнеспасающих, так и ложных срабатываний 

имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора, 

повышая срок службы устройства и качество жизни 

пациентов. Оно показано в том случае, когда имплан-

тация кардиовертера-дефибриллятора невозможна 

по экономической причине.

Амиодарон и радиочастотная катетерная 

аблация

В настоящее время одним из основных методов 

лечения частой желудочковой экстрасистолии и тахи-

аритмий, в частности, наджелудочковых тахикар-

дий, трепетания или ФП, ЖТ у пациентов как без, 

так и со структурной патологией сердца является 

радиочастотная катетерная аблация [12–16]. При 

длительном (1 месяц и более) применении амиода-

рона перед проведением радиочастотной катетерной 

аблации он должен быть отменен за 1,5–2 месяца 

до проведения процедуры, за исключением плани-

руемой радиочастотной изоляции устьев легочных 

вен у пациентов с ФП. 

После одно-двухкратного внутривенного введе-

ния амиодарона в дозе 150–300 мг радиочастотная 

катетерная аблация выполняться через 1–2 суток, 

то  есть через 5–7 периодов полувыведения (по-

сле внутривенного введения 300 мг амиодарона 

период его полувыведения составляет около 4 ча-

сов), а после двух-трехкратного приема препарата 

в  дозе 400–600 мг —  через 1–2 недели после его 

отмены. Перед планируемой аблацией все анти-

аритмические препараты, кроме амиодарона, от-

меняются на период, определяемый из расчета 5–7 

периодов их полувыведения.

Назначение амиодарона после проведения ра-

диочастотной катетерной аблации, выполненной 

по  поводу желудочковых или наджелудочковых 

аритмий, предупреждает развитие ранних, а  при 

продолжительном приеме поздних рецидивов 

аритмии [7].

Побочные эффекты амиодарона
Всемирная организация здравоохранения клас-

сифицирует частоту развития побочных эффектов 

следующим образом: очень часто —  ≥1/10; часто —  

от ≥1/100 до <1/10; нечасто —  от ≥1/1000 до <1/100; 

редко —  от ≥1/10 000 до <1/1000; очень редко —  <1/10 

000. При применении амиодарона ряд побочных 

эффектов развивается очень часто или часто [19].

Очень частые и частые побочные эффекты

Лечение амиодароном часто или очень часто сопро-

вождается нарушениями со стороны желудочно-

кишечного тракта, включая тошноту, рвоту (в 10–25 % 

случаев), дисгевзию (притупление или потеря вку-

совых ощущений), снижение аппетита, ощущение 

тяжести в эпигастрии, запор, обычно возникающие 

при приеме нагрузочной дозы препарата и про-

ходящие после ее снижения [19]. В начале тера-

пии амиодароном, особенно в течение 24–72 часов 

после внутривенного введения препарата, в 15–30 % 

случаев отмечается умеренное повышение уровня 

трансаминаз в сыворотке крови с последующим его 

снижением при уменьшении дозы препарата [4, 20, 

21]. При развитии желтухи и/или острой печеночной 

недостаточности (0,5–1 % случаев) прием амиодарона 

следует прекратить [20]. Данная форма токсичности 

преимущественно связана с гепатоцеллюлярным 

повреждением, а не с холестазом [21]. Точный меха-

низм гепатотоксичности, возникающей в результате 

внутривенного введения амиодарона, остается неиз-

вестным. Сообщалось, что последующий перораль-

ный прием амиодарона не усугублял повреждение 

печени [22]. Основные пути метаболизма амиодарона 

включают ферменты CYP450 (CYP3A4 и CYP2C8), 

а основной метаболит —  моно-N-дезэтиламиодарон 

является потенциальным фактором митохондри-

альной гепатотоксичности и этот эффект зависит 

от применяемой дозы препарата [23].

Каждая таблетка амиодарона (200 мг) содер-

жит около 75 мг йода и  при приеме препарата 

по  200–600 мг/сутки пациент ежедневно получает 

от  6 до  18 мг свободного йода, что в  50 раз пре-

вышает оптимальный уровень поступления этого 
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элемента в организм [24, 25]. При дейодировании 

амиодарона высвобождается большое количество 

йода, который может нарушать функцию щитовид-

ной железы, вызывая гипотиреоз (в  5–20 % слу-

чаев лечения) или тиреотоксикоз (в 1–5 % случаев) 

у  предрасположенных к  этому людей, принимаю-

щих препарат. Не  только избыток йода, но  и  сам 

амиодарон, или его метаболит, может вызывать 

дисфункцию щитовидной железы за  счёт прямой 

цитотоксичности по  отношению к  клеткам щито-

видной железы  [1, 4, 10, 11]. Кроме того, амио-

дарон нарушает периферическое превращение 

тироксина в трийодтиронин, что может привести 

к повышению уровня трийодтиронина. Наиболее 

часто под влиянием амиодарона развивается суб-

клинический гипотиреоз  [24]. Гипотиреоз может 

возникать через недели, месяцы или годы после 

начала приема препарата, при этом уровень тирео-

тропного гормона в  сыворотке изначально повы-

шается, но  затем снижается, нередко до  исход-

ного уровня, и  прекращения приёма амиодарона 

не требуется [24, 25]. В том случае, когда амиода-

рон назначается по  жизненным показаниям, при 

развитии гипотиреоза его не  отменяют, назначая 

по показаниям левотироксин для восполнения де-

фицита гормонов щитовидной железы. Критерием 

эффективного лечения гипотиреоза является нор-

мализация уровня тиреотропного гормона в сыво-

ротке крови [26, 27].

Более серьезным осложнением представляется 

развитие амиодарон-индуцированного тиреоток-

сикоза, который бывает двух типов [24, 25, 28, 29]. 

Первый его тип возникает у  пациентов с  исходно 

измененной щитовидной железой (узловой или 

диффузно-узловой зоб, диффузный токсический 

зоб и  др.) и  формируется по  типу йод-индуциро-

ванного тиреотоксикоза  [24, 25]. Он  чаще встре-

чается в  зонах йодного дефицита  [28, 29]. Второй 

тип тиреотоксикоза представляет собой деструк-

тивный тиреоидит с  разрушением клеток железы 

из-за  токсического действия самого амиодарона, 

а не только содержащегося в нем йода, продолжа-

ется 1–3 месяца [24, 25]. Деструкция клеток щито-

видной железы сопровождается выходом в  кровь 

повышенного количества тиреоидных гормо-

нов  [11, 28, 29]. При дифференциальной диагно-

стике, кроме данных анамнеза и  ультразвукового 

исследования щитовидной железы (обнаружение 

узлов, определение объема железы), использу-

ется исследование с  радиоактивным йодом. При 

первом типе тиреотоксикоза могут определяться 

участки повышенного накопления изотопа, а  при 

втором типе накопление изотопа в  железе нор-

мальное или сниженное [11]. Тактика лечения при 

этих двух типах расстройства различна. Развитие 

тиреотоксикоза обычно требует отмены амиодаро-

на, однако данное решение принимается для каж-

дого больного индивидуально на основании сопо-

ставления тяжести аритмии и выраженности кли-

нических проявлений тиреотоксикоза. При первом 

типе тиреотоксикоза назначают тиреостатические 

препараты (иногда в  сочетании с  кортикостерои-

дами), а  при отсутствии эффекта проводят опе-

ративное лечение заболевания. При втором типе 

тиреотоксикоза используют кортикостероидные 

гормоны (преднизолон в дозе 30–40 мг/сутки) [30].

При применении амиодарона наблюдаются до-

зозависимая брадикардия, умеренное и  обычно 

преходящее снижение артериального давления. 

При передозировке или слишком быстром вну-

тривенном введении амиодарона наблюдались 

случаи выраженного снижения артериального 

давления, коллапса  [1, 4, 5]. Лечение амиода-

роном сопровождается ожидаемым удлинением 

интервала QT электрокардиограммы  [1, 4, 5, 29]. 

Продолжительность QTc, превышающая 500 мс, 

связана с  повышенным риском желудочковой 

тахикардии типа «пируэт» (torsade de pointes)  [1, 

4, 5]. Хотя были предложены критерии удлинения 

QTc, окончательный порог, указывающий на удли-

нение QTc без проаритмического риска, остается 

неопределенным  [29]. Необходимо отметить, что 

умеренное удлинение интервала QT, менее 500 мс, 

у бессимптомных пациентов не обязательно опас-

но и, по сути, связано с предполагаемым фармако-

логическим действием амиодарона [1, 9]. Препарат 

оказывает выраженный клинический эффект при 

лечении различных видов аритмий сердца за счет 

удлинения продолжительности потенциала дей-

ствия, и  это удлинение следует интерпретировать 

не  как неблагоприятный побочный эффект, а  как 

проявление механизма действия препарата  [1, 

9, 10].

В  25–75 % случаев при лечении амиодароном 

развиваются повышенная чувствительность глаз 

к свету, фотосенсибилизация [1, 10, 29]. Примерно 

в  10 % случаев может наблюдаться сероватая или 

голубоватая пигментация кожи, которая медленно, 

в  течение 10–24 месяцев, исчезает после прекра-

щения приема препарата [29]. По этой причине па-

циентам следует избегать инсоляции и ультрафио-

летовых лучей вообще  [1, 29]. Профилактические 

мероприятия включают ограничение пребывания 

на солнце и использование солнцезащитных кре-

мов широкого спектра действия, содержащих ок-

сид цинка или диоксид титана [20, 29]. 
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Практически всегда при приеме амиодарона 

возникают микроотложения в эпителии роговицы, 

состоящие из сложных липидов. Обычно они огра-

ничены областью под зрачком, не требуют прекра-

щения лечения и исчезают после отмены препара-

та, но иногда способны вызывать нарушения зре-

ния в виде появления цветного ореола при ярком 

освещении или нечеткости зрения [20, 29].

Примерно у  30 % пациентов амиодарон вызы-

вает моторные или смешанные периферические 

невропатии и/или миопатии, тремор или другие 

экстрапирамидные симптомы, мозжечковую атак-

сию, нарушения сна, доброкачественную внутри-

черепную гипертензию (псевдоопухоль мозга), со-

провождающуюся головной болью, нарушение сна, 

в  том числе кошмарные сновидения, обратимые 

после отмены препарата [20, 29].

Нечастые побочные эффекты

Проаритмический эффект нечасто развивается 

на фоне применения амиодарона (менее 1 % слу-

чаев) [1–4]. Предполагается, что это может быть 

обусловлено наличием у амиодарона свойств анти-

аритмических препаратов всех четырех классов. 

Хотя при его применении наблюдается удлинение 

интервала QT, тахикардия типа «пируэт» возникает 

очень редко, причем длительный прием препарата 

не приводит к увеличению частоты проаритмического 

эффекта [1, 2, 4, 29]. В то же время амиодарон вызы-

вает нарушения атриовентрикулярной проводимости 

различной степени и дисфункцию синусового узла: 

от синоатриальной блокады до остановки синусо-

вого узла. В отдельных случаях при длительном 

приеме этого препарата возможно прогрессирова-

ние хронической сердечной недостаточности [1, 2, 

4, 5]. Поэтому у пациентов, получающих амиодарон 

в течение длительного времени, особенно в дозах, 

превышающих 200 мг/сутки, необходим тщательный 

мониторинг в связи с возможностью развития как 

кардиальных, так и экстракардиальных побочных 

эффектов [1, 4, 29].

Наиболее тяжелым из последних является раз-

витие патологии органов дыхания в  виде интер-

стициального поражения легких или токсиче-

ского альвеолита, облитерирующего бронхиолита 

с  пневмонией, плеврита. Реже других вариантов 

отмечаются острый респираторный дистресс-

синдром (ОРДС), легочное кровотечение, воз-

никающие из-за  прямого токсического действия 

препарата (амиодарон-индуцированная легочная 

токсичность) или в результате иммунных механиз-

мов  [31, 32]. Как правило, амиодарон-индуциро-

ванная легочная токсичность представляет собой 

интерстициальный пневмонит и фиброз, развива-

ется подостро или хронически примерно в 1 % слу-

чаев. Обычно к этому времени пациент принимает 

амиодарон уже на  протяжении нескольких меся-

цев или лет в  дозе, превышающей 200 мг/сутки, 

но  при исходной хронической патологии легких 

токсическое их поражение может развиваться зна-

чительно быстрее. Заболевание проявляется про-

грессирующей одышкой, сухим кашлем, общим не-

домоганием, лихорадкой, редко —  плевральными 

болями, снижением массы тела, крайне редко —  

кровохарканием. Летальность при амиодарон-ин-

дуцированной легочной токсичности может дости-

гать 20 % и более. Ее следует отличать от не опас-

ного, обычно протекающего бессимптомно, дей-

ствия амиодарона на легкие, которое обозначается 

как липоидная пневмония [32]. Механизм, посред-

ством которого амиодарон вызывает легочную ток-

сичность, до конца не изучен, но, по мнению неко-

торых авторов, обусловлен синергическим эффек-

том амиодарона и  ангиотензина II на  накопление 

Т-клеток и индукцию апоптоза альвеолярных эпи-

телиальных клеток [33, 34]. Амиодарон и его мета-

болиты вызывают митохондриальную дисфункцию, 

могут оказывать как прямое цитотоксическое воз-

действие, так и  опосредованное —  через актива-

цию продукции свободных радикалов. Препарат 

ингибирует действие фосфолипазы А  вследствие 

чего фосфолипиды накапливаются в виде пластин-

чатых телец в  липосомах клеток легких (альвео-

лярных макрофагов, альвеолоцитов II типа), при-

водя к  воспалению и  повреждению пневмоцитов, 

структурным изменениям в  легких  [33, 34]. При 

амиодарон-индуцированной легочной токсичности 

отмена амиодарона сама по  себе малоэффектив-

на, для устранения обширных поражений легких 

с  гипоксемией требуется продолжительная тера-

пия глюкокортикостероидами. Обычно назначает-

ся преднизолон в дозе 40–60 мг/сутки (0,5–1 мг/кг/

сутки) на 4–12 месяцев с постепенным снижением 

дозы  [20, 29, 33, 34]. К  профилактическим меро-

приятиям амиодарон-индуцированной легочной 

токсичности можно отнести применение мини-

мально достаточной дозы амиодарона (100–200 мг/

сутки), которая ассоциируется с суммарной часто-

той возникновения побочных эффектов со стороны 

легких не более 1 % в год [20, 31, 32].

Амиодарон-индуцированная оптическая нейро-

патия или неврит зрительного нерва отмечается 

примерно у 1 % пациентов, характеризуется посте-

пенной потерей зрения, двусторонним поражени-

ем и  длительным разрешением после прекраще-

ния приема препарата. Однако прямая причинно-
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следственная связь между амиодароном и оптиче-

ской нейропатией остается неясной [35].

Редкие и очень редкие побочные эффекты

Частота этих побочных эффектов столь низка, что 

опубликованы сообщения лишь о единичных случаях 

или обзоры таких случаев. Наличие прямой связи 

между применением амиодарона и указанными 

побочными эффектами не всегда убедительно.

Имеются сообщения об эритеме при проведении 

радиотерапии [29, 35], аллопеции [20, 29], вторич-

ном васкулите  [36], гемолитической, апластиче-

ской анемии, тромбоцитопении  [37], эпидидими-

те  [38], эректильной дисфункции [20, 29], пораже-

нии почек с  повышением уровня креатинина  [20, 

21, 29], жировом гепатозе, псевдоалкогольном 

гепатите, циррозе печени с хронической печеноч-

ной недостаточностью [20, 29, 39], остром панкреа-

тите, сухости слизистой оболочки полости рта [20, 

29, 40].

Противопоказания к применению 
амиодарона
Подобно практически любому лекарственному сред-

ству амиодарон имеет противопоказания к примене-

нию [1, 10, 26, 29]. Среди них основными являются:

• повышенная чувствительность/аллергия 

на йод и/или аллергия на амиодарон, йод или лю-

бые другие компоненты препарата;

• синдром слабости синусового узла, синусовая 

брадикардия, синоатриальная блокада при отсут-

ствии у  пациента установленного электрокардио-

стимулятора (риск остановки синусового узла), 

атриовентрикулярная блокада II–III  степени, при 

отсутствии у пациента установленного электрокар-

диостимулятора;

• гипокалиемия, гипомагниемия;

• врожденное или приобретенное удлинение 

интервала QT;

• одновременный прием препаратов, удли-

няющих интервал QT и  способных вызвать поли-

морфную желудочковую тахикардию типа «пируэт» 

(torsade de pointes);

• дисфункция щитовидной железы (гипотиреоз, 

гипертиреоз);

• интерстициальное заболевание легких;

• беременность, период лактации;

• возраст до 18 лет.

Взаимодействие амиодарона с другими 
лекарственными средствами 
Лекарственные взаимодействия амиодарона необхо-

димо учитывать, в первую очередь, для обеспечения 

безопасности лечения [1, 10, 20, 26, 29]. В этой связи 

необходимо помнить перечень основных препаратов, 

удлиняющих интервал QT, из-за возможности воз-

никновения ЖТ типа «пируэт» (torsade de pointes):

• антиаритмические препараты (хинидин, гид-

рохинидин, дизопирамид, прокаинамид, дофети-

лид, ибутилид, бретилия тозилат дронедарон, со-

талол);

• препараты для лечения психических заболе-

ваний (хлорпромазин, циамемазин, левомепро-

мазин, тиоридазин, трифлуоперазин, флуфеназин, 

амисульприд, сультоприд, сульпирид, тиаприд, 

дроперидол, галоперидол, сертиндол, пимозид);

• препараты для лечения депрессии (трици-

клические антидепрессанты, циталопрам, эсцита-

лопрам);

• антибактериальные препараты (левофлокса-

цин, моксифлоксацин, спарфлоксацин, ципрофло-

ксацин, эритромицин, азитромицин, кларитро-

мицин, рокситромицин, спирамицин, ко-тримок-

сазол);

• противогрибковые препараты (вориконазол, 

итраконазол, кетоконазол, флуконазол);

• препараты для лечения малярии (хинин, хло-

рохин, мефлохин, галофантрин, лумефантрин);

• препараты для лечения заболеваний, вы-

званных простейшими (пентамидин); 

• препараты для лечения рака (вандетаниб, 

мышьяка триоксид, оксалиплатин); 

• противорвотные средства (домперидон, он-

дансетрон); 

• препараты, влияющие на  моторику желудоч-

но-кишечного тракта (цизаприд); 

• препараты для лечения аллергии (мизола-

стин, астемизол, терфенадин); 

• прочие препараты (дифеманила метилсуль-

фат, бепридил).

Не  следует рекомендовать комбинированную 

терапию амиодароном и  верапамилом или дил-

тиаземом (возможно развитие выраженной бради-

кардии и  нарушений атриовентрикулярной про-

водимости), со  слабительными средствами, сти-

мулирующими моторику кишечника (возможность 

развития гипокалиемии с  повышением риска же-

лудочковой проаритмии).

Тщательный контроль для предупреждения раз-

вития побочных эффектов требуется при совмест-

ном применении амиодарона с некоторыми лекар-

ственными препаратами [13, 14]:

• с  β-адреноблокаторами (при подборе дозы 

необходимы регулярная, не реже 1 раза в неделю, 

регистрация электрокардиограммы, а  в  дальней-

шем —  суточное мониторирование электрокардио-



59
Международный журнал сердца и сосудистых заболеваний. Т. 14, № 49, март 2026

ISSN: 2311-1623 (Print)

ISSN: 2311-1631 (Online)

http://www.heart-vdj.com

граммы не реже 1 раза в 3–4 месяца из-за возмож-

ного развития выраженной брадикардии и  нару-

шений атриовентрикулярной проводимости);

• со  средствами, вызывающими гипокалие-

мию, в  том числе диуретиками, кортикостерои-

дами (глюкокортикоиды, минералокортикоиды), 

тетракозактидом, амфотерицином В  из-за  риска 

развития желудочковых нарушений ритма. В  слу-

чае совместного их  применения необходимы уси-

лия по  предупреждению возникновения гипока-

лиемии;

• с  пероральными антикоагулянтами варфа-

рином, дабигатраном из-за  усиления их  эффекта 

и  повышения риска кровотечения. Необходим 

частый контроль эффективности антикоагулянтов 

с возможной коррекцией их доз в период лечения 

и после отмены амиодарона;

• с  сердечными гликозидами из-за  риска вы-

раженной брадикардии и  нарушения атриовен-

трикулярной проводимости. В случае совместного 

их  применения необходимо осуществлять клини-

ческий, электрокардиографический и  лаборатор-

ный контроль (включая, при возможности, опре-

деление уровня дигоксина в плазме крови), может 

возникнуть необходимость снижения дозы сердеч-

ных гликозидов;

• с  противосудорожным препаратом фенитои-

ном, так как возможно повышение уровня этого 

препарата в  крови, с  риском развития невроло-

гических нарушений. Необходимы клинический 

мониторинг и  снижение дозы фенитоина при по-

явлении признаков передозировки, определение 

уровня фенитоина в плазме;

• с  лекарственными средствами, метаболи-

зирующимися с  участием изофермента CYP3A4 

(циклоспорин, фентанил, лидокаин, такролимус, 

силденафил, мидазолам, триазолам, дигидроэрго-

тамин, эрготамин, симвастатин). Амиодарон повы-

шает их концентрацию, поэтому требуется сниже-

ние доз этих препаратов при развитии токсических 

и/или усилении фармакодинамических эффектов;

• с флекаинидом, так как возможно повышение 

уровня флекаинида в  плазме крови, требующее 

снижения его дозы;

• со  средствами для общей анестезии. 

Возможно развитие осложнений от  брадикардии, 

не  корректируемой атропином, артериальной ги-

потензии, нарушений проводимости, снижения 

сердечного выброса, до  тяжелых респираторных 

осложнений (ОРДС у взрослых);

• с  клонидином, гуанфацином, ингибиторами 

холинэстеразы (донепезил, галантамин, ривастиг-

мин, такрин, амбенония хлорид, пиридостигмин, 

неостигмин), пилокарпином, которые при комби-

нации с амиодароном увеличивают риск развития 

выраженной брадикардии;

• с  циметидином, ингибиторами протеаз для 

лечения ВИЧ-инфекции, декстрометорфаном, ин-

гибиторами натрий-глюкозного котранспортера 

2 типа, агонистами рецепторов глюкагоноподоб-

ного пептида-1, которые повышают концентрацию 

амиодарона в плазме [41];

• при одновременном применении с  орлиста-

том, клопидогрелом, рифампицином и  препара-

тами зверобоя продырявленного ожидаемо сни-

жение концентрации амиодарона и  его активного 

метаболита, что может приводить к  уменьшению 

его эффективности.

Проведение обследования до и при 
применении амиодарона
Перед началом лечения амиодароном врач должен 

располагать информацией обо всех заболеваниях 

и особых состояниях у пациентов, включая пато-

логию легких, печени, сердца, щитовидной железы 

в настоящий момент или в анамнезе, наличие или 

планирование беременности, грудного вскарм-

ливания. До начала терапии необходимо провести 

рентгенологическое исследование легких, оценить 

функцию щитовидной железы по концентрации гор-

монов в крови, печени по активности трансаминаз 

и концентрацию электролитов в плазме. Контроль 

за изменениями состояния ряда показателей и функ-

ций организма пациента в динамике составляет 

основу безопасности лечения амиодароном [1, 10, 

20, 26, 29].

При лечении амиодароном следует не  реже 1 

раза в  3 месяца регистрировать электрокардио-

грамму (контроль продолжительности интервала 

QT). Считается допустимым удлинение интервала 

QT не более 450 мс или не более чем на 25 % от ис-

ходной продолжительности. Хотя эти изменения 

не  являются проявлением токсического действия 

препарата, они требуют контроля для возможной 

коррекции дозы и оценки риска проаритмического 

действия. При возникновении атриовентрикуляр-

ной блокады I степени необходимо усилить наблю-

дение за пациентом. При развитии атриовентрику-

лярной, синоатриальной блокады II–III степени или 

двухпучковой внутрижелудочковой блокады при-

менение амиодарона должно быть прекращено. 

Следует регулярно определять уровень пече-

ночных трансаминаз. Если их активность в 3 раза 

и более превышает верхнюю границу нормы, необ-

ходимо снизить дозу амиодарона или прекратить 

его прием.
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Рекомендуются ежегодное рентгенологическое 

исследование легких, 1 раз в  полгода —  исследо-

вание функции внешнего дыхания, контроль со-

держания гормонов тироксина и  трийодтиронина 

в  плазме крови, наблюдение окулиста для выяв-

ления патологии органа зрения. При отсутствии 

клинических признаков дисфункции щитовидной 

железы и  нарушения зрения лечение амиодаро-

ном прекращать не следует.

Применение амиодарона при беременности 

и лактации возможно только в случае угрожающих 

жизни нарушений ритма сердца и неэффективно-

сти антиаритмической терапии другими препара-

тами, например, I, II и IV классов, поскольку амио-

дарон вызывает у новорожденных гипотиреоз, зоб, 

брадикардию и задержку умственного развития.

Перед проведением хирургического вмешатель-

ства необходимо информировать анестезиолога 

о приеме больным амиодарона из-за риска усиле-

ния гемодинамического эффекта общих и местных 

анестетиков, развития ОРДС у взрослых непосред-

ственно при проведении и после операции.

Заключение
В настоящее время амиодарон остается одним из са-

мых эффективных антиаритмических препаратов 

для лечения широкого спектра наджелудочковых 

и желудочковых аритмий сердца. Учитывая широкое 

его применение, практикующим врачам необходимо 

хорошо знать его фармакологические особенно-

сти, показания и противопоказания к применению, 

рекомендованные схемы дозирования, побочные 

эффекты и возможные лекарственные взаимодей-

ствия. Одновременно с высокой эффективностью 

амиодарону присущи многочисленные побочные 

эффекты, от хорошо известных врачам дисфункции 

щитовидной железы и легочной токсичности до таких 

менее обсуждаемых как нервно-мышечная токсич-

ность. В этой связи особое значение имеет регуляр-

ный тщательный мониторинг состояния пациентов 

в процессе лечения амиодароном, обеспечивающий 

раннее выявление и устранение любых побочных 

эффектов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 

потенциального конфликта интересов, требующего 

раскрытия в данной статье.
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