
4
1

т
е

р
а

п
е

в
т

и
ч

е
ск

а
я

 г
а

ст
р

о
эн

т
е

р
о

л
о

ги
я

th
e

ra
p

e
u

ti
c

 g
a

s
tr

o
e

n
te

ro
lo

g
y

АКТУАЛЬНОСТЬ

Фибрилляция предсердий (ФП) — наиболее часто 
встречающаяся в клинической практике аритмия, 
являющаяся причиной около трети госпитализа-
ций по поводу нарушений ритма сердца. По дан-
ным Европейского общества кардиологов (ESC), 
распространенность фибрилляции предсердий 

составляет около 1–2% в общей популяции и уве-
личивается с возрастом [1]. В связи с ростом доли 
лиц зрелого и пожилого возраста в последние 50 лет 
распространенность ФП увеличилась вдвое [3; 4]. 
Распространенность ФП с поправкой на возраст 
несколько выше среди мужчин [5]. Чаще всего ФП 
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РЕЗЮМЕ
Целью работы было проанализировать распространенность нарушения функции печени среди 
пациентов с фибрилляцией предсердий, постоянно принимающих амиодарон. Рассмотрены 2 группы 
больных: в группу 1 (n=78) включены пациенты с персистирующей формой фибрилляции предсердий, 
постоянно принимающие амиодарон с целью поддержания синусового ритма, в группу 2 (n=67) – 
больные с постоянной формой фибрилляции предсердий, принимающие пропафенон, этацизин, 
дигоксин. В исследуемых группах проводилась оценка уровня печеночных трансаминаз, а также дан-
ных эхокардиографии печени через 90±8 дней после начала лечения. У 51,28% больных из группы 1 
выявлено бессимптомное повышение уровня печеночных трансаминаз. При наличии трансаминазной 
активности до начала приема амиодарона частота и степень повышения трансмаминаз на фоне 
постоянной терапии препаратом увеличивалась. Следовательно, больным, получающим амиодарон, 
необходим динамический контроль показателей ГГТП, АсАТ и АлАТ 1 раз в 3 месяца. При повышении 
уровня печеночных трансаминаз на фоне приема амиодарона возможно изменение подхода к 
лечению и выбор тактики контроля частоты желудочковых сокращений.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий; амиодарон; гепатотоксичность; АлАТ; АсАТ; эхография печени.

SUMMARY
The aim of this work was to analyze the prevalence of level function disorder in patients with atrial fi brilla-
tion taking constantly amiodarone. Two groups of patients were studied: in group 1 (n=78) patients with 
persistent atrial fi brillation taking constantly amiodarone for rhythm control were included, group 2 (n=67) 
consisted of patients with permanent atrial fi brillation taking propafenon, ethacizine and digoxin for rate 
control. In studied groups liver transaminase activity and data of liver echography after 90±8 days of treat-
ment were estimated. In 51,58% patients of group 1 asymptomatic increase of liver transaminase activity 
was found. If liver transaminase activity had been raised before taking amiodarone, frequency and degree 
of liver transaminase increase extended. Consequently, patients taking constantly amiodarone, require  dy-
namic control of GGTP, AlAT, AsAT once a quarter. If liver transaminase activity increases because of amioda-
rone taking the method of treatment is possible to be changed and rate control therapy may be chosen. 
Keywords: atrial fi brillation; amiodarone; hepatotoxicity; AlAT; AsAT; liver echography.
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встречается у пациентов с сердечной недостаточно-
стью или клапанными пороками сердца [2].

ФП приводит к повышению уровня смертности, 
частоты инсультов и других тромбоэмболических 
осложнений, развитию сердечной недостаточности, 
снижению качества жизни пациентов, увеличению 
числа госпитализаций [6–9].

В последние несколько лет тактика ведения 
пациента с фибрилляцией предсердий несколько 
изменилась. На основании результатов много-
численных многоцентровых исследований раз-
работаны четкие рекомендации по назначению 
антиаритмических и антитромботических препа-
ратов в разных клинических ситуациях. Широко 
применяются интервенционные и хирургические 
методы лечения ФП. Однако медикаментозная те-
рапия остается основным методом лечения таких 
пациентов.

Наиболее часто назначаемым препаратом для 
медикаментозного восстановления и удержания 
синусового ритма является амиодарон. Высокая 
эффективность препарата в сочетании с безопас-
ностью в отношении развития проаритмических 
эффектов делает амиодарон препаратом выбора 
для пациентов с ишемической болезнью сердца, 
гипертонической болезнью с гипертрофией левого 
желудочка, сердечной недостаточностью.

К сожалению, на фоне амиодарона часто воз-
никают внекардиальные побочные эффекты. К ним 
относятся фиброзирующий альвеолит (1% случаев 
в год), нарушения функции щитовидной железы, 
связанные с высоким содержанием йода в препа-
рате, в виде гипотиреоза (6% случаев в год) либо 
гипертиреоза (1% случаев в год). Кроме того, пре-
парат может накапливаться в роговице глаза, вы-
зывая нарушения зрения, а также в гистиоцитах 
дермы, что приводит к изменению окраски кожи 
и фотосенсибилизации. Также могут развиваться 
неврологические нарушения (0,3% в год) в виде 
периферической полинейропатии, атаксии, паре-
стезии и тремора.

Одним из наиболее серьезных побочных 
эффектов амиодарона является поражение пе-
чени, что в большинстве случаев проявляется 
бессимптомным повышением уровня печеноч-
ных трансаминаз. Вопрос о частоте данного по-
бочного эффекта является спорным, по данным 
различных авторов, повышение уровня пече-
ночных трансаминаз отмечается в 4–5% случаев. 
Показатели АсАТ и АлАТ, как правило, снижаются 
до нормальных значений после отмены препарата. 
Редко (в 0–3% случаев) амиодарон является при-
чиной развития токсического гепатита с исходом 
в печеночную недостаточность. Целью нашего 
исследования было изучить распространенность 
нарушения функции печени среди пациентов с 
фибрилляцией предсердий, постоянно принима-
ющих амиодарон для поддержания синусового 
ритма, и среди пациентов, принимающих пре-
параты для урежения ритма.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами проанализированы результаты обследова-
ния 145 пациентов, госпитализированных в карди-
ологическое отделение ЦГКБ г. Реутова с диагнозом 
фибрилляция предсердий в 2009–2010 годах.

Больные разделены на две группы.
В 1-ю группу (n = 78) включены пациенты с пер-

систирующей формой фибрилляции предсердий. 
Средний возраст пациентов группы составил 63,4 
± 5,1 года. Состав группы по полу: 43 женщины 
(55,13%) и 35 мужчин (44,87%). У 34 (43,59%) паци-
ентов выявлено сочетание ишемической болезни 
сердца с гипертонической болезнью, у 8 (10,25%) — 
гипертоническая болезнь, у 6 больных (7,69%) — 
ишемическая болезнь сердца, у 3 пациентов (3,85%) 
причиной возникновения фибрилляции предсер-
дий были пороки сердца, у 2 человек (2,56%) — 
дилатационная кардиомиопатия, у 25 пациентов 
(32,05%) диагностирована идиопатическая форма 
фибрилляции предсердий (рис. 1 см. на цветной 
вклейке). В исследование не включены пациенты с 
гиперфункцией щитовидной железы.

Оценка тяжести симптомов аритмии прово-
дилась по шкале EHRA: у 13 пациентов (16,67%) 
симптомы отсутствовали, что соответствует EHRA 
I, у 40 пациентов (51,28%) степень тяжести соответ-
ствовала EHRA II, у 21 пациента (26,92%) — EHRA 
III, у 4 пациентов (5,13%) — EHRA IV. Для оценки 
функционального класса недостаточности крово-
обращения пациентам проводился тест ходьбы в 
течение 6 минут. У 10 пациентов (12,82%) установлен 
0 ФК, у 11 больных (14,1%) — ФК 1, у 36 пациентов 
(46,15%) — ФК 2, у 20 пациентов (25,64%) — ФК 3, у 
2 пациентов (2,56%) — ФК 4. Всем пациентам про-
водилась эхокардиография. Фракция сердечного 
выброса менее 45% выявлена у 6 пациентов (7,69%), 
45–50% — у 35 пациентов (44,89%), 50–55% — у 26 
больных (33,33%), более 55% — у 11 пациентов (14,1%).

2-ю группу (n = 67) составили пациенты с посто-
янной формой фибрилляции предсердий. Средний 
возраст пациентов составил 61 ± 3,7 года. В группу 
вошли 37 женщин (55,22%) и 30 мужчин (44,78%). 
Причины развития фибрилляции предсердий: у 
13 пациентов (19,4%) — сочетание ишемической 
болезни сердца с гипертонической болезнью, у 17 
пациентов (25,37%) — гипертоническая болезнь, у 9 
пациентов (13,43%) — ишемическая болезнь сердца, 
у 3 пациентов (4,47%) — пороки сердца, у 2 пациен-
тов (2,99%) — дилатационная кардиомиопатия, у 23 
человек (34,33%) диагностирована идиопатическая 
форма фибрилляции предсердий (рис. 2 см. на цвет-
ной вклейке). Таким образом, среди пациентов 2-й 
группы этиологическим фактором аритмии чаще, 
чем в 1-й группе, являлась гипертоническая болезнь, 
реже причиной встречалась ишемическая болезнь 
сердца, а также сочетание ишемической болезни 
сердца с гипертонической болезнью.

При оценке симптомов фибрилляции пред-
сердий по шкале EHRA выявлены следующие 
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показатели: EHRA I — 12 пациентов (17,91%), EHRA 
II — 35 пациентов (52,24%), EHRA III — 17 пациен-
тов (25,37%), EHRA IV — 3 пациента (4,47%). При 
оценке функционального класса недостаточности 
кровообращения по тесту с 6-минутной ходьбой: у 
8 пациентов (11,94%) — 0 ФК, у 9 больных (13,43%) 

— ФК 1, у 32 пациентов (47,76%) — ФК 2, у 16 паци-
ентов (23,88%) — ФК 3, у 2 пациентов (2,99%) — ФК 
4. Фракция сердечного выброса менее 45% выявлена 
у 5 пациентов (7,46%), 45–50% — у 30 пациентов 
(44,78%), 50–55% — у 23 больных (34,33%), более 
55% — у 9 пациентов (13,43%).

Таким образом, пациенты обеих групп сопо-
ставимы по возрастному и половому составу, по 
степени тяжести симптомов аритмии, сократитель-
ной функции левого желудочка и классу недостаточ-
ности кровообращения.

В исследуемые группы не вошли пациенты c 
циррозом печени различной этиологии, вирусными 
гепатитами, билиарной патологией, онкологически-
ми заболеваниями.

Всем пациентам до начала медикаментозной 
терапии проведен биохимический анализ крови с 
исследованием АсАТ, АлАТ, ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости. Уровень пече-
ночных трансаминаз был повышен у 23 пациентов 
(29,49%) из группы 1 и у 19 пациентов (28,36%) из 
группы 2. Уровень трансаминаз у всех пациентов не 
превышал 1,5 нормы (рис. 3 см. на цветной вклейке).

При УЗИ органов брюшной полости у 18 пациен-
тов (23,08%) из группы 1 и у 15 пациентов (22,39%) 

из группы 2 выявлены признаки изменения 
печени (увеличение печени и повышение эхо-
генности паренхимы). Признаки «застойной 
печени» (расширение печеночных вен, застой 
в нижней полой вене и ее расширение, от-
сутствие изменения просвета вены на вдохе) 
выявлены у 5 пациентов (6,41%) из группы 1 и 
у 4 (5,97%) пациентов из группы 2. Изменения 
печени у пациентов с отсутствием симптомов 
недостаточности кровообращения выявлены 
у 13 пациентов (16,67%) из 1-й группы и у 11 
пациентов (16,42%) из 2-й группы (рис. 4 см. 
на цветной вклейке).

Таким образом, пациенты исследуемых 
групп сопоставимы по данным биохимиче-
ского исследования крови и эхографического 
исследования печени.

Пациентам группы 1 назначен амиодарон 
в насыщающей дозе 600–1000 мг/сутки в те-
чение 8–10 дней, далее — в поддерживающей 
дозе 200 мг. Пациентам группы 2 назначены 
следующие препараты: 45 (67,16%) больным — 
пропафенон, 12 (17,91%) больным — этацизин, 
10 больным (14,93%) — дигоксин.

Пациентам обеих групп рекомендовано соблю-
дение диеты со строгим ограничением жирных, 
жареных, копченых продуктов, отказ от употре-
бления алкоголя.

Через 90 ± 8 дней после начала медикаментоз-
ной терапии проводилась оценка эффективности 
терапии, а также повторное исследование уровня 

Таблица 1

ПОВЫШЕНИЕ УРОВНЯ ТРАНСАМИНАЗ У ПАЦИЕНТОВ, 
ПРИНИМАЮЩИХ АМИОДАРОН (n = 78)

Уровень печеночных трансаминаз До лечения амиодароном После лечения амиодароном

N 55 (70,51%) 38 (48,72%)

Повышение менее 1,5N 23 (29,49%) 26 (33,33%)

Повышение 1,5N-3N 0 14 (17,95%)

Таблица 2

ДИНАМИКА БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 1-й ГРУППЫ 
НА ФОНЕ ТЕРАПИИ АМИОДАРОНОМ

Состав пациентов по уровню трансаминаз 
до лечения амиодароном

Уровень трансаминаз после терапии 
амиодароном

норма < 1,5 нормы От 1,5 до 3 
норм

Пациенты с N уровнем трансаминаз (n = 55) 38 
(69,09%) 14 (25,45%) 3 (5,45%)

Пациенты с исходно 
повышенным уровнем 
трансаминаз (n = 23)

Пациенты с УЗ признаками изменений 
в печени (n = 18) 0 9 (50,00%) 9 (50,00%)

Пациенты без УЗ признаков изменений 
в печени (n = 5) 0 3 (60,00%) 2 (40,00%)
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печеночных трансаминаз, эхографическое исследо-
вание печени. Эффективность оценивалась на осно-
вании клинических данных (уменьшение одышки, 
отеков), данных суточного мониторирования ЭКГ 
по Холтеру, результатов эхокардиографии.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Через 90 ± 8 дней установлено, что проводимая 
антиаритмическая терапия оказалась эффективной 
у всех пациентов 1-й и 2-й групп.

У пациентов обеих групп отсутствовали жалобы 
со стороны желудочно-кишечного тракта (болевой 
и диспепсический синдром).

Проанализированы уровень АсАТ, АлАТ, данные 
ультразвукового исследования печени у пациентов 
обеих групп. Согласно полученным данным, у 40 
(51,28%) пациентов 1-й группы отмечено повыше-
ние уровня трансаминаз в сыворотке крови. При 
этом у 26 пациентов (33,33%) уровень трансаминаз 
не превышал 1,5 нормы, а у 14 пациентов (17,95%) 
находился в интервале от 1,5 до 3 норм (табл. 1).

Пациенты группы 1 были разделены нами на 
подгруппы в зависимости от исходного уровня 
трансаминаз и данных ультразвукового исследо-
вания печени: подгруппа 1A (55 пациентов) — с 
уровнем трансаминаз в пределах нормальных зна-
чений, подгруппа 1 Б (23 пациента) — с исходно 
повышенным уровнем трансаминаз, в подгруппе 1Б 
у 18 пациентов выявлены ультразвуковые признаки 
изменений печени (увеличение печени и повышение 
эхогенности паренхимы).

Во всех подгруппах проанализирован уровень 
печеночных трансаминаз после терапии амиода-
роном (табл. 2). Установлено, что в подгруппе 1 А 
повышение трансаминаз встречалось реже, чем в 
подгруппе 1 Б, и в большинстве случаев не превы-
шало 1,5 нормы, в то время как среди пациентов 
подгруппы 1 Б отмечено более частое повышение 
уровня трансаминаз.

Таким образом, у пациентов с исходно повы-
шенным уровнем АсАТ, АлАТ и УЗ признаками 

изменений в печени повышение трансаминаз на 
фоне приема амиодарона встречалось чаще, чем у 
пациентов с нормальным уровнем трансаминаз и 
отсутствием эхографических изменений в печени.

При анализе результатов исследований больных 
2-й группы установлено, что количество пациентов 
с повышенным уровнем трансаминаз после про-
веденной терапии уменьшилось и составило 16 
человек (23,88%). Уровень трансаминаз у данных 
больных не превышал 1,5 нормы. Уменьшение 
количества пациентов с повышением уровня транс-
аминаз в группе сравнения, по-видимому, объяс-
няется компенсацией симптомов недостаточно-
сти кровообращения по большому артериальному 
кругу на фоне эффективной антиаритмической 
терапии.

По данным ультразвукового исследования ор-
ганов брюшной полости у пациентов обеих групп 
отрицательной динамики не выявлено.

ВЫВОДЫ

Таким образом, на основании проведенных иссле-
дований сделаны следующие выводы:

1. Бессимптомное повышение уровня печеноч-
ных трансаминаз выявлено у 51,28% больных фи-
брилляцией предсердий, принимающих амиодарон 
с целью поддержания синусового ритма.

2. При наличии трансамиминазной активности 
до начала приема амиодарона частота и степень по-
вышения трансаминаз на фоне приема препарата 
увеличиваются.

Следовательно, при выборе тактики лечения 
больных с фибрилляцией предсердий необходимо 
учитывать экстракардиальные побочные эффекты 
амиодарона. Пациентам, получающим амиодарон, 
необходим динамический контроль показателей 
ГГТП, АсАТ и АлАТ 1 раз в 3 месяца. При повы-
шении уровня печеночных трансаминаз на фоне 
приема амиодарона возможно изменение подхода 
к лечению и выбора тактики контроля частоты 
желудочковых сокращений.
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ ТЕРАПИИ АМИОДАРОНОМ 
У БОЛЬНЫХ С ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ФОРМОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Рис. 1. Распределение пациентов 1-й группы по этиологическим факторам возникновения ФП

Рис. 2. Распределение пациентов 2-й группы по этиологическим факторам возникновения ФП

Рис. 3. Распределение пациентов групп исследования по изменению биохимических показателей 
крови

Рис. 4. Распределение пациентов групп исследования по эхографическим характеристикам 
печени




