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В последние годы в отечественной литературе отмеча�
ется всплеск интереса к амиодарону. В настоящее время
накоплено достаточно знаний, позволяющих применять
этот препарат для лечения и профилактики различных
аритмий в свете данных медицины, основанной на доказа�
тельствах. В данной работе мы попытались суммировать
доступные нам современные сведения об амиодароне и
представить информацию, которая позволила бы взве�
шенно и обдуманно подходить к его назначению.

Общие сведения. Амиодарон считается одним из
наиболее эффективных антиаритмических препаратов
(ААП). Он создавался в 60�х годах прошлого века как анти�
ангинальный препарат, и его широко назначали в странах
Европы для лечения стенокардии. Лишь по счастливому
стечению обстоятельств в 70�х годах XX века была обнару�
жена его способность купировать аритмии. В качестве ан�
тиаритмика амиодарон быстро распространился по всему
миру, получив заслуженное признание врачей как высоко�
эффективное средство профилактики и лечения аритмий.
Во многом широкому использованию амиодарона спо�
собствовали его уникальные свойства, выделяющие его
среди всех антиаритмических средств [1]. Из�за большо�
го списка экстракардиальных побочных эффектов амио�
дарон, несмотря на то что его высокая антиаритмическая
эффективность уже была известна, довольно долго счита�
ли препаратом резерва. Только в 1985 г. Управление по
контролю качества пищевых продуктов, медикаментов и
косметических средств США (FDA) официально разреши�
ло использование амиодарона при жизнеугрожающих же�
лудочковых тахиаритмиях в тех случаях, когда другие ле�
карства неэффективны или плохо переносятся. Несмотря
на такие ограниченные показания к применению, амиода�
рон является одним из наиболее часто выписываемых ан�
тиаритмических препаратов в США. На долю амиодарона
приходится около 25% от общего числа назначений всех
ААП [2].

Амиодарон – антиаритмическое средство, наиболее
часто используемое при лечении злокачественных форм
желудочковых и наджелудочковых аритмий, которые со�
провождаются тяжелой клинической симптоматикой и/или

угрожают жизни больного и рефрактерны к терапии обыч�
ными антиаритмическими препаратами [3].

Фармакокинетика. Амиодарон – это препарат со
сложной фармакокинетикой. Отчасти сложный фармако�
кинетический профиль амиодарона может быть объяснен
его крайне высокой липофильностью и большим объемом
распределения (66 л/кг), что, в свою очередь, приводит к
отсроченному наступлению терапевтического эффекта (от
2 дней до 3 нед при пероральном приеме) и длительному
периоду полувыведения [4, 5]. Биодоступность амиодаро�
на при пероральном приеме варьирует от 22 до 86%, в
среднем составляя 50%. Первоначальное 50% снижение
концентрации в плазме происходит на 3–10�й день после
прекращения длительной терапии, что не отражает истин�
ного периода полувыведения, поскольку препарат накапли�
вается в тканях. Считается, что истинный период полувыве�
дения его из тканей может составлять от 13 до 142 дней [6].
Амиодарон метаболизируется в печени системой цитохро�
ма P450 и выводится с калом, выведение амиодарона
почками минимально. Активный метаболит амиодарона
N�дезэтиламиодарон имеет более длительный период по�
лувыведения. Терапевтический диапазон концентрации
амиодарона в плазме составляет 0,5–2,5 мг/мл. Но уро�
вень амиодарона в плазме крови, как правило, не коррели�
рует с терапевтической эффективностью или частотой
развития побочных эффектов [2, 7], хотя, по данным неко�
торых авторов, концентрация амиодарона в плазме, пре�
вышающая 2,5 мг/л, связана с повышенным риском неже�
лательных событий [4].

Фармакодинамика и клеточная электрофизиоло�
гия. Амиодарон обладает свойствами всех четырех клас�
сов ААП и, кроме того, оказывает умеренное α�блокирую�
щее и антиоксидантное действие [3]. Фармакодинамика
амиодарона также очень сложна. Электрофизиологичес�
кие характеристики амиодарона различаются при кратко�
временном внутривенном введении и при длительном
пероральном приеме [6, 9], причем при длительном лече�
нии его терапевтический эффект значительно более вы�
ражен. По основным электрофизиологическим свойствам
амиодарон относится к III классу ААП по классификации
Vaughan Williams, общим свойством которых является
способность инактивировать калиевые каналы в мембра�
не кардиомиоцитов и таким образом удлинять трансмем�
бранный потенциал действия. В результате удлинения по�
тенциала действия увеличивается эффективный рефрак�
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терный период желудочков, предсердий, атриовентрику�
лярного (АВ) узла, а также дополнительных (аномальных)
путей проведения. Длительная пероральная терапия при�
водит к удлинению рефрактерного периода в большинст�
ве тканей сердца, а после внутривенного введения удли�
нение не наблюдается или оно незначительно, исключе�
ние составляют лишь волокна АВ�узла. Увеличение дли�
тельности потенциала действия и эффективного
рефрактерного периода желудочков проявляется на ЭКГ
удлинением интервала QT [10]. У амиодарона имеются
свойства ААП I класса. Он блокирует входящий натриевый
ток в фазу 0 потенциала действия. Кроме этого, амиода�
рон оказывает отчетливое β�блокирующее действие, что
может приводить к выраженной синусовой брадикардии,
продолжающейся в течение нескольких дней (максимум
3 мес). Но в отличие от традиционных β�адреноблокато�
ров у амиодарона блокада β�адренорецепторов неконку�
рентная, поэтому он может оказывать дополнительное ин�
гибирующее действие на данную группу рецепторов и,
следовательно, может использоваться в качестве допол�
нения при необходимости применения β�адреноблокато�
ров. Он не связывается непосредственно с β�адреноре�
цепторами, но тормозит активацию аденилатциклазы, что
ведет к уменьшению числа β�адренорецепторов на мемб�
ранах кардиомиоцитов. Помимо вышеуказанных свойств,
амиодарон оказывает незначительно выраженное блоки�
рующее действие на медленные кальциевые каналы и
обладает α�блокирующим эффектом [1, 2, 4, 6]. Ингиби�
рование превращения тироксина в менее активный три�
йодтиронин также может вносить определенный вклад в
антиаритмогенную активность [11]. Хотя амиодарон и
удлиняет интервал QT и корригированный интервал QT, но
эпизоды желудочковой тахикардии типа “пируэт” нехарак�
терны и встречаются крайне редко (<1% случаев), причем
значительно реже, чем при лечении хинидином, прокаина�
мидом, энкаинидом, флекаинидом, пропафеноном и сота�
лолом [7, 10]. Дезэтиламиодарон оказывает аналогичное
действие и может быть даже более мощным, чем амиода�
рон [2, 12]. Указанные свойства и разносторонние элект�
рофизиологические механизмы воздействия амиодарона
способствуют повышению как его безопасности, так и эф�
фективности, что позволяет отнести его к наиболее эф�
фективным антиаритмическим препаратам с доказанной
способностью снижать смертность у лиц с кардиальной
патологией и желудочковыми аритмиями и самой низкой
проаритмогенностью.

Побочные эффекты. При длительной пероральной
терапии амиодароном побочные эффекты встречаются
несколько чаще, чем при лечении другими эффективными
ААП. Возможно появление следующих побочных эффек�
тов: отложений микродепозитов в роговице (90%), невро�
патий/неврита зрительного нерва (1–2%), депигментации
или серо�голубого окрашивания кожи (4–9%), фотосенси�
билизации (25–75%), гипотиреоза (6%), гипертиреоза
(0,9–2%), токсического воздействия на легкие (1–17%),

гепатотоксичности (повышение уровня ферментов
(15–30%), гепатит или цирроз – 3 или 0,6% в год), различ�
ных нейропсихических нарушений, наиболее часто встре�
чаются тремор и атаксия (3–35% в зависимости от дозы и
длительности лечения). Периферические невропатии не�
характерны (0,3% в год), но могут быть очень тяжелыми и
требуют снижения дозы препарата или его полной отме�
ны. Зарегистрированы случаи бессонницы, нарушения
памяти, делирий [2, 13–16]. В большинстве случаев по�
бочные эффекты обратимы и исчезают при снижении до�
зы или прекращении приема амиодарона. Клинические
наблюдения свидетельствуют о том, что гипо� и гиперти�
реоз при лечении амиодароном обычно развиваются у
больных с исходным увеличением щитовидной железы
или ее дисфункцией [10]. Гипертиреоз может привести к
возникновению фибрилляции предсердий (ФП) или желу�
дочковой тахиаритмии, поэтому при выявлении гипер�
тиреоза терапия амиодароном должна быть прекращена.
В некоторых случаях может понадобиться резекция щито�
видной железы [14].

Описаны редкие случаи развития фатальных осложне�
ний, таких как фиброз легких, цирроз и брадикардия, вы�
звавшая остановку сердца [2, 15]. Факторами риска раз�
вития фиброза легких служат заболевание легких в анам�
незе, доза амиодарона выше 400 мг/кг, высокая общая ку�
мулятивная доза и недавно перенесенные повреждения
легкого (кровоизлияние, инфаркт, травма) [16]. Клиничес�
кие проявления “амиодаронового поражения легких” на�
поминают острое инфекционное заболевание легких: са�
мая распространенная жалоба – одышка, одновременно
наблюдаются небольшое повышение температуры, ка�
шель, слабость. Рентгенологически отмечается диффуз�
ная интерстициальная инфильтрация легочной ткани, мо�
гут наблюдаться локализованные изменения, в том числе
так называемые “воздухосодержащие затемнения”. Лече�
ние “амиодаронового поражения легких” заключается в
отмене амиодарона и назначении глюкокортикостероидов
[16]. Больные, принимающие амиодарон, обязательно
должны находиться под строгим наблюдением врача, для
того чтобы можно было своевременно выявить, умень�
шить и/или устранить возникшие осложнения. Обычное
рутинное обследование не всегда эффективно и, как пра�
вило, нечувствительно и неспецифично для выявления
токсичности препарата, поэтому ранние стадии формиро�
вания фиброза легких могут остаться незамеченными. Хо�
тя в большинстве случаев развитие побочных эффектов
связано с высокими дозами амиодарона (дневными или
кумулятивными), но описаны и случаи фульминантной,
острой пневмотоксичности (чаще всего обратимой) [15].
Поэтому перед назначением терапии амиодароном необ�
ходимо тщательно взвесить все факторы и при возможно�
сти использовать более безопасные методы лечения
(другие ААП или катетерную абляцию). Не следует назна�
чать препарат пациентам с симптоматическим поражени�
ем проводящей системы сердца, клинически значимыми,
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тяжелыми заболеваниями печени и легких, гипертирео�
зом. Пациентов необходимо предупреждать о том, что
нужно ограничить время пребывания на солнце и исполь�
зовать солнцезащитные кремы; для того чтобы избежать
неблагоприятных лекарственных взаимодействий, прием
других лекарственных препаратов должен быть согласо�
ван с врачом [2].

Взаимодействия. Амиодарон взаимодействует с
множеством лекарств. Наиболее важным является его
способность усиливать действие варфарина. В начале те�
рапии амиодароном доза варфарина должна быть умень�
шена, и в течение первых месяцев следует тщательно сле�
дить за уровнем международного нормализованного от�
ношения (МНО). Также характерно повышение уровня ди�
гоксина, поэтому рекомендуется снизить дозу дигоксина и
в дальнейшем, при возможности, мониторировать уровень
дигоксина в сыворотке крови. Кроме того, прием амиода�
рона может приводить к значительному угнетению синусо�
вого или АВ�узла, особенно в сочетании с β�блокаторами
или антагонистами кальция [7, 18].

Фибрилляция предсердий. Следует отметить, что
нет другого такого противоаритмического препарата, эф�
фективность и безопасность которого подвергались бы
столь тщательному исследованию при различных аритми�
ях. ADEG, ARCH, ARREST, AVID, BASIS, CAMIAT, CASCADE,
CASH, CHF STAT, CIDS, EMIAT, EPAMSA, GEMICA, GESICA,
MADIT, MAVERIC, MUSTT, PAT, PIAF, PITAGORA, SCD�HeFT,
SPPAF, SSSD и пр. – это список многоцентровых, плацебо�
контролируемых и других параллельных исследований,
полностью или отчасти посвященных изучению свойств
амиодарона. Всего же таких исследований более 30, в них
участвовало более 25 тыс. пациентов. Кроме того, данные
этих исследований неоднократно подвергались метаана�
лизу [19]. 

К настоящему времени проведено довольно большое
количество исследований по изучению эффективности
амиодарона, как в качестве средства для купирования па�
роксизмов ФП, так и в качестве средства для поддержания
синусового ритма. Большинство из них разнородны по ди�
зайну, времени оценки наступления эффекта и виду ФП [1].

Восстановление синусового ритма. В России
амиодарон является одним из препаратов, наиболее час�
то используемых для восстановления синусового ритма
[20]. Однако по данным зарубежных авторов, роль амио�
дарона в фармакологической кардиоверсии ФП ограни�
чена. И в тех случаях, когда восстановление синусового
ритма клинически необходимо, терапию ФП у пациентов с
левожелудочковой сердечной недостаточностью реко�
мендуется начинать с ибутилида или дофетилида (не за�
регистрированного в РФ). В руководствах российского,
европейского и американских кардиологических обществ
ВНОК/ACC/AHA/ESC амиодарон рассматривается как
альтернативное средство при необходимости восстанов�
ления синусового ритма (класс IIа, уровень доказательно�
сти А) [20–22].

Поддержание синусового ритма. При ФП важно не
только восстановление, но и удержание синусового рит�
ма. И здесь амиодарон является непревзойденным по
эффективности препаратом [23]. В исследовании AFFIRM
было установлено, что амиодарон достоверно более эф�
фективен в поддержании синусового ритма, чем соталол
или ААП I класса [24]. Данные многочисленных исследо�
ваний и метаанализа свидетельствуют о том, что назначе�
ние амиодарона для предупреждения рецидивов ФП эф�
фективнее, чем назначение соталола и пропафенона [25].
По данным метаанализа R.L. McNamara et al., отношение
шансов для удержания синусового ритма на фоне приема
амиодарона по сравнению с любым контрольным препа�
ратом составило 6,8 (95% доверительный интервал
4,0–11,4, р < 0,01) [26]. При применении амиодарона ре�
же отмечались случаи прекращения терапии из�за побоч�
ных явлений или проаритмогенного действия, чем при ис�
пользовании ААП I класса. В исследовании AFFIRM при
восстановлении ритма на фоне приема амиодарона не
было выявлено различий по частоте возникновения ин�
сультов, качеству жизни, смертности по сравнению с кон�
тролем. При назначении ААП в каждом случае необходи�
мо взвешивать пользу и риск от фармакологического под�
держания синусового ритма у конкретного больного. Из�
за возможных побочных явлений применение амиодарона
ограничено случаями клинической манифестации ФП у
больных с тяжелыми органическими заболеваниями
сердца. Также целесообразно назначение амиодарона
пожилым пациентам, предъявляющим жалобы, с клиниче�
ской манифестацией ФП, поскольку в этом случае опасе�
ния в отношении отсроченных неблагоприятных послед�
ствий не столь значимы. Кроме того, амиодарон необхо�
дим для контроля ритма и/или частоты у пациентов с по�
дозрением на патологию сердца (кардиомиопатию),
обусловленную тахикардией. При восстановлении функ�
ции сердца возможен переход на менее токсичный ААП
[27]. В руководствах ВНОК/ACC/AHA/ESC рекомендуется
использовать амиодарон для поддержания синусового
ритма у пациентов с выраженной гипертрофией миокарда
левого желудочка и хронической сердечной недостаточ�
ностью (ХСН) [20–22]. 

Контроль частоты. Амиодарон замедляет частоту со�
кращения желудочков (ЧСЖ) при ФП, даже если восста�
новление синусового ритма не произошло. Снижение ЧСЖ
наблюдается вскоре после внутривенного введения пре�
парата. При этом амиодарон контролирует ЧСЖ так же эф�
фективно, как и дилтиазем, у пациентов в критическом со�
стоянии, но с менее выраженным гипотензивным эффек�
том [29]. В отличие от амиодарона применение ААП I клас�
са может сопровождаться повышением ЧСЖ за счет
ваголитического эффекта, перехода в ФП с АВ�проведени�
ем 1 : 1. В руководствах по ФП назначение внутривенного
амиодарона по поводу ФП для контроля частоты в острых
ситуациях относится к рекомендациям класса IIа, если
другие мероприятия неэффективны или противопоказаны
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(уровень доказательности С) [21, 22]. В то же время для
постоянного или длительного контроля частоты перораль�
ное назначение амиодарона не является терапией первой
линии. Если β�блокаторы, антагонисты кальциевых кана�
лов или дигоксин (самостоятельно или комбинированно)
неэффективны, то в ряде случаев радиочастотная абляция
АВ�соединения и имплантация искусственного водителя
ритма могут оказаться предпочтительнее длительного ис�
пользования амиодарона. Рекомендации по пероральному
назначению амиодарона при хронических заболеваниях
относятся к классу IIb (уровень доказательности C)
[20–22]. Поскольку при ФП длительностью более 48 ч (или
неизвестной продолжительности) высок риск эмболии и
может потребоваться проведение кардиоверсии, то анти�
коагулянтную терапию необходимо начать до назначения
амиодарона (3 нед варфарин или внутривенный гепарин
при отсутствии тромбов по данным чреспищеводной эхо�
кардиографии), терапию варфарином необходимо про�
должать в течение 4 нед после восстановления ритма (це�
левое МНО 2–3) (уровень доказательности В). 

Фибрилляция предсердий и ХСН. Установлено, что
применение амиодарона не сопровождается ухудшением
течения ХСН, кроме того, за счет вазодилатации оно мо�
жет приводить к улучшению функционального состояния
сердца [29]. Важно отметить, что амиодарон значительно
реже, чем другие ААП, сам вызывает аритмии. При допол�
нительном анализе данных исследования CHF STAT
(Congestive Heart Failure Survival Trial of Antiarrhythmic
Therapy) оценивалось влияние амиодарона на смертность
и заболеваемость у пациентов с ФП и ХСН. Пациенты с ди�
латационной кардиомиопатией были рандомизированы в
две группы, одна группа принимала амиодарон (300 мг/дл),
а другая – плацебо. У 103 пациентов с исходной ФП при�
менение амиодарона сопровождалось более частым вос�
становлением синусового ритма, а если МА сохранялась,
то ЧСЖ достоверно снижалась. В отличие от результатов
исследования AFFIRM у пациентов с восстановленным си�
нусовым ритмом на фоне приема амиодарона отмечалось
улучшение выживаемости. А у пациентов с исходным си�
нусовым ритмом случаев возникновения ФП при приеме
амиодарона было значительно меньше [30]. При бессимп�
томной ФП у пациентов с ХСН возможный риск от назна�
чения амиодарона может превышать ожидаемую пользу, в
то время как при наличии клинических проявлений ФП па�
циентам с ХСН назначение амиодарона (или дофетилида)
показано.

Фибрилляция предсердий и синдром Воль�
фа–Паркинсона–Уайта (WPW�синдром). Практически
у трети пациентов с WPW�синдромом возникает ФП, кото�
рая представляет потенциальную угрозу для жизни. При
нарушении гемодинамики необходима прямая незамед�
лительная кардиоверсия. Прокаинамид и ибутилид пре�
дотвращают ускоренное проведение по дополнительным
путям и могут использоваться, когда гемодинамическое
состояние стабилизировано, но наиболее эффективным

методом лечения является катетерная абляция, которая
эффективна в 90% случаев. Амиодарон в большинстве
случаев не следует рекомендовать из�за неблагоприятно�
го профиля побочных явлений. Исключение могут состав�
лять пациенты с органическими заболеваниями сердца,
которые не являются кандидатами для катетерной абля�
ции, или случаи, когда все другие возможности исчерпа�
ны [31]. Поэтому назначение амиодарона гемодинамиче�
ски стабильным пациентам с ФП с участием дополнитель�
ных путей проведения соответствует рекомендациям
класса IIb в руководствах ACC/AHA/ESC (уровень доказа�
тельности B) [21, 22].

Фибрилляция предсердий и гипертрофическая
кардиомиопатия (ГКМП). Амиодарон рассматривается
как препарат, назначение которого возможно для лечения
предсердных нарушений ритма у пациентов с ГКМП, одна�
ко эти рекомендации основаны на небольшом количестве
нерандомизированных контролируемых исследований. По
данным ретроспективного анализа, прием амиодарона у
таких пациентов ассоциирован с меньшей частотой элект�
рических кардиоверсий и случаев эмболии, чем прием ААП
I класса. В связи с недостаточностью данных некоторые
авторы не рекомендуют профилактически использовать
его у пациентов с ГКМП. И все�таки амиодарон в настоя�
щее время рассматривается как наиболее эффективный
ААП для предотвращения повторных приступов ФП у таких
больных [2, 6, 29, 32]. Назначение амиодарона для профи�
лактики повторных приступов ФП у пациентов с ГКМП от�
носится к рекомендациям класса IIа (уровень доказатель�
ности С) [20–22].

Фибрилляция предсердий и другие суправентри�
кулярные тахиаритмии. Абляция является более эффек�
тивным средством первой линии для лечения пациентов с
ФП I типа (типичной, истмус�зависимой), чем амиодарон
или другие ААП. Хотя амиодарон и эффективен при лече�
нии наджелудочковых тахикардий (АВ�узловых), но кате�
терная абляция менее токсична и рассматривается как
средство первой линии [2].

Желудочковые аритмии. Амиодарон остается попу�
лярным средством для лечения желудочковых аритмий,
несмотря на более высокую эффективность имплантируе�
мых кардиовертеров�дефибрилляторов (ИКД). В поддерж�
ку этого скептики говорят, что ИКД лишь изменяют причи�
ну смерти (пациенты умирают не от аритмий, а от сердеч�
ной недостаточности) [2].

Перенесенный инфаркт миокарда (ИМ). В иссле�
довании BASIS (The Basel Antiarrhythmic Study of Infarct
Survival) было показано, что профилактическое назначе�
ние амиодарона в течение 1 года приводило к уменьше�
нию общей смертности и частоты внезапной сердечной
смерти (ВСС) у пациентов, перенесших ИМ [33]. В канад�
ском и европейском исследованиях CAMIAT (Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia Trial) и EMIAT
(European Myocardial Infarct Amiodarone Trial) продемонст�
рировано снижение смертности от аритмии при примене�
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нии амиодарона, при том что общая смертность не снижа�
лась. Роль амиодарона у пациентов, перенесших ИМ, с
нормальной функцией левого желудочка очень ограниче�
на. В настоящее время предпочтение рекомендуется от�
давать β�блокаторам, которые снижают риск ВСС и общей
смертности после ИМ, дешевле, не имеют долгосрочных
побочных эффектов и являются препаратами выбора для
профилактики после ИМ [2, 33, 34].

Желудочковые аритмии и ХСН. В крупном рандоми�
зированном исследовании GESICA (Grupo de Estudio de la
Sobrenda en la Insuficiencia Cardiaca en Argentina) оценива�
лось профилактическое назначение 300 мг/сут амиодаро�
на пациентам с ХСН II–IV функционального класса по NYHA.
Отмечалось достоверное снижение частоты ВСС, смерт�
ности, связанной с прогрессированием ХСН, и общей
смертности. Кроме того, снизилось число госпитализаций
по поводу ХСН. В отличие от этого в исследовании CHF
STAT не было достоверных различий по общей смертности
между группами, принимавшими амиодарон или плацебо.
Приблизительно 2/3 пациентов в исследовании GESICA не
страдали ишемической болезнью сердца, в то время как в
исследовании CHF STAT только 1/3 пациентов [29, 35]. Та�
ким образом, пока не получено убедительных данных о
том, снижает ли амиодарон смертность при ХСН неишеми�
ческого генеза или нет.

Вторичная профилактика ВСС. В ретроспективном
исследовании с участием пациентов, отказавшихся от ус�
тановки ИКД, амиодарон был столь же эффективен, как и
ИКД, и уровни смертности в этих группах не различались.
В исследовании CASCADE (The Cardiac Arrest in Seattle:
Conventional versus Amiodarone Drug Evaluation) сравнива�
лось эмпирическое назначение амиодарона и назначение
общепринятых ААП под контролем электрофизиологичес�
кого исследования и/или холтеровского мониторирова�
ния ЭКГ. Установлено, что амиодарон снижает частоту ре�
цидивов желудочковых аритмий и улучшает выживае�
мость в отдаленном периоде у пациентов, выживших по�
сле внебольничной остановки сердца, связанной с
фибрилляцией желудочков. В трех рандомизированных
проспективных исследованиях вторичной профилактики
ВСС сравнивались результаты установки ИКД и лечения
амиодароном или другими ААП. В исследованиях CIDS и
CASH снижение общей смертности в группе ИКД досто�
верно не отличалось от такового в группе амиодарона.
Эффективность амиодарона была сопоставима с эффек�
тивностью метопролола в исследовании CASH. Но в круп�
нейшем из этих трех исследований – AVID (Antiarrhythmics
Versus Implantable Defibrillators) у пациентов, реанимиро�
ванных и выживших после желудочковых жизнеугрожаю�
щих аритмий, отмечалось достоверное снижение общей
смертности в группе с установленными ИКД по сравнению
с группой пациентов, получавших ААП, большинство из
которых принимало амиодарон. В метаанализе этих трех
исследований продемонстрировано достоверное относи�
тельное снижение общей (27%) и аритмической (53%)

смертности при использовании ИКД [36, 37]. Поэтому
ИКД в настоящее время рассматриваются как средство
первой линии для вторичной профилактики ВСС. 

Дополнительная терапия при установленном ИКД.
Если антиаритмическое устройство имплантировано, то
назначение амиодарона, соталола и/или β�адреноблока�
торов является обязательным дополнением (класс I пока�
заний), предназначенным для подавления симптомных
ЖА (устойчивых и неустойчивых) у больных ХСН. Амиода�
рон (наряду с соталолом и хирургическими методами ле�
чения аритмий) может быть использован в качестве до�
полнения к ИКД у пациентов с частой устойчивой ЖТ и фи�
брилляцией желудочков (класс IIA показаний). Возможно
назначение ААП для уменьшения количества разрядов де�
фибриллятора. В исследовании OPTIC (The Optimal
Pharmacological Therapy in Cardioverter Defibrillator
Patients) у 412 пациентов с ИКД сравнивалась эффектив�
ность трех стратегий медикаментозной профилактики ЖА:
амиодарон и β�блокаторы, соталол, монотерапия β�бло�
каторами. За 1 год наблюдения дефибриллятор срабаты�
вал у 38,5% получавших β�блокаторы, у 24,3% получавших
соталол и лишь у 10,3% получавших комбинированную те�
рапию. Различия между группой “амиодарон и β�блокато�
ры” и двумя другими были статистически достоверны.
Весьма интересно то, что антиаритмики, по�видимому,
способны снижать и количество “ошибочных” разрядов
дефибриллятора, представляющих, как известно, серьез�
ную проблему для пациентов. Но еще одной из весьма се�
рьезных проблем у больных с ИКД является увеличение
порога дефибрилляции. Амиодарон может увеличивать
порог дефибрилляции, что заставляет подходить с осто�
рожностью к его назначению больным с ИКД [4, 19].

Гипертрофическая кардиомиопатия и желудочко�
вые аритмии. В настоящее время не рекомендуется на�
значение амиодарона для профилактики ВСС у больных
ГКМП, но он является хорошей альтернативой в тех случа�
ях, когда невозможна имплантация антиаритмического
устройства или пациент от нее отказывается [2].

Остановка сердца и желудочковые тахиаритмии.
В небольших исследованиях было показано, что амиода�
рон безопасен и эффективен для лечения рефрактерных
рецидивирующих желудочковых тахиаритмий. При лече�
нии внебольничного трепетания желудочков, устойчиво�
го к ЭИТ, внутривенное введение амиодарона более эф�
фективно, чем введение лидокаина. У больных с рециди�
вирующими гемодинамически нестабильными желудоч�
ковыми тахиаритмиями однолетняя выживаемость при
внутривенном введении амиодарона в начале лечения и
пероральном приеме при выписке составляла 80%. Наи�
лучшие отдаленные результаты у пациентов после ИМ с
желудочковыми тахиаритмиями наблюдались при ком�
бинированной терапии β�блокаторами и амиодароном
[2, 38].

Кардиохирургические вмешательства. Еще одной
областью использования амиодарона является его приме�
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нение для предупреждения ФП после кардиохирургичес�
ких вмешательств. Фибрилляция предсердий возникает,
по разным данным, у 30% больных после аортокоронарно�
го шунтирования, у 50% пациентов после операций по про�
тезированию клапанов и у 70% пациентов, перенесших
сочетанные кардиохирургические вмешательства. Возник�
новение ФП в послеоперационном периоде является неза�
висимым фактором риска смертности и увеличения дли�
тельности пребывания в стационаре. В метаанализе ис�
следований, в которых использовалось профилактическое
назначение амиодарона в периоперационном периоде,
продемонстрировано снижение частоты фибрилляции и
трепетания предсердий, желудочковых тахиаритмий, ин�
сульта и длительности пребывания после кардиохирурги�
ческих вмешательств. В крупном рандомизированном кон�
тролируемом исследовании PAPABEAR (The Prophylactic
Oral Amiodarone for the Prevention of Arrhythmias That Begin
Early After Revascularization, Valve Replacement, or Repair)
отмечалось достоверное снижение частоты возникнове�
ния постоперационных предсердных тахиаритмий в группе
пациентов, получавших амиодарон в периоперационном
периоде (по 10 мг/кг 6 дней до и 6 дней после операции),
по сравнению с группой пациентов, получавших плацебо.
Не было выявлено достоверных различий в смертности,
хотя и имелась тенденция к ее уменьшению в группе амио�
дарона. До настоящего времени остается нерешенным во�
прос о том, имеются ли преимущества при назначении
амиодарона по сравнению с β�блокаторами. Но для того
чтобы уменьшить вероятность возникновения побочных
явлений, рекомендуется ограничить применение амиода�
рона 6–12 нед после операции [19, 23, 39].

Значение медикаментозной терапии и амиодарона в
частности в лечении аритмий, прежде всего жизнеугрожа�
ющих желудочковых аритмий, и профилактике ВСС в Рос�
сии существенно выше, чем в развитых странах [1]. Это
связано с низкой доступностью имплантируемых анти�
аритмических устройств, обусловленной их высокой стои�
мостью и отсутствием технических возможностей по их
установке. В целом можно говорить о том, что амиодарон
может использоваться для безопасного лечения наджелу�
дочковых и желудочковых аритмий. Применение амиода�
рона безопасно у пациентов с левожелудочковой дис�
функцией и ХСН. Он не приводит к ухудшению течения
ХСН и редко оказывает проаритмогенное действие. Уни�
кальная и сложная фармакокинетика и фармакодинамика
не позволяют точно предсказать индивидуальный ответ на
амиодарон у конкретного пациента. Побочные явления как
со стороны сердечно�сосудистой системы, так и со сторо�
ны других органов и систем редко, но все�таки могут но�
сить фатальный характер. Взаимодействие с рядом ле�
карственных препаратов часто осложняет подбор тера�
пии. Применение амиодарона не связано с повышением
летальности. Однако при назначении амиодарона по по�
воду нелетальных аритмий всегда следует помнить как о
побочных эффектах, так и об его взаимодействии с други�

ми лекарствами. Но благодаря его высокой эффективнос�
ти, несмотря на ограничения, амиодарон остается одним
из наиболее часто назначаемых ААП во многих странах
мира. Профилактическое назначение амиодарона допус�
тимо только в периоперационном периоде кардиохирур�
гических вмешательств. Амиодарон эффективен как при
остановке сердца, так и при гемодинамически стабильной
желудочковой тахикардии. Амиодарон является безопас�
ным и эффективным дополнением к ИКД. При назначении
вместе с β�блокаторами он эффективен при электричес�
кой нестабильности в случае желудочковых тахиаритмий.
Амиодарон является препаратом первой линии для лече�
ния ФП только у пациентов с дисфункцией левого желу�
дочка, ХСН. Риск и польза от назначения амиодарона
должны тщательно взвешиваться в каждом отдельном
случае и сопоставляться с альтернативными стратегиями
для лечения рефрактерной ФП (контроль ЧСЖ, антикоагу�
лянтная терапия, абляция). Трепетание предсердий I типа
и пароксизмальная наджелудочковая тахикардия наибо�
лее эффективно поддаются лечению методом катетерной
радиочастотной абляции, в этих случаях роль амиодарона
не столь велика [2, 6, 20–22]. 

Амиодарон следует назначать обдуманно, с последую�
щим контролем за состоянием пациента, в тех случаях,
когда ожидаемая польза от назначения значительно пре�
вышает риск, т.е. прежде всего пациентам с ФП и ЛЖСН, с
остро возникшими устойчивыми желудочковыми аритмия�
ми, пациентам, у которых планируется проведение опера�
ции на сердце, пациентам с ИКД, ощущающим и негативно
воспринимающим электрические разряды. 
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