
28 Український кардіологічний журнал, том 28, № 6, 2021 Ю.В. Зінченко та співавт.

«Primum non nocere» 
(«насамперед – не нашкодь») –  

стародавній принцип медичної етики, 
що належить Гіппократу 

(460 років до н. е.).

Аміодарон був синтезований на початку 
60-х років минулого століття в лабораторії 

франко-бельгійської фармацевтичної компанії 
Labaz. Препарат створювався як коронарний вазо-
дилататор і першочергово призначався для ліку-

вання стенокардії. У 60-ті роки минулого століття 
панували уявлення, що ефективний антиангіналь-
ний препарат повинен обов’язково володіти коро-
наророзширювальною дією. У 1962 р. G. Deltour та 
співавтори описали коронаророзширювальну дію 
аміодарону та інших похідних бензофурану і 
запропонували використовувати їх для лікування 
стенокардії.

Клінічні дослідження показали, що препарат 
має достатньо високу антиангінальну ефективність, 
але разом з тим виявилося, що цей ефект зумовле-
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Аміодарон на сьогодні – це один із найбільш поширених антиаритмічних препаратів, який з успіхом використо-

вується для лікування як шлуночкових, так і надшлуночкових порушень ритму. У багатьох складних клінічних ситуаці-

ях цей препарат є препаратом вибору. Незважаючи на свою високу ефективність й унікальну антиаритмічну актив-

ність у порівнянні з іншими класами антиаритмічних препаратів, аміодарон має найбільший спектр побічних ефектів 

та ускладнень – як кардіальних, так і екстракардіальних. Аміодарон та його метаболіти відрізняються високою 

ліпофільністю, завдяки якій вони у великих кількостях накопичуються в печінці, легенях, шкірі, жировій тканині, рогівці 

ока та інших органах. Аміодарон-індукована легенева токсичність є одним із найбільш серйозних побічних ефектів 

застосування. Розвиток аміодарон-індукованої дисфункції щитоподібної залози, печінки та інших органів, у більшос-

ті випадків, не призводить до тяжких наслідків, але в деяких ситуаціях виявлені побічні ефекти є приводом до відміни 

препарату. У низці рандомізованих досліджень підкреслено, що тяжкі побічні ефекти пов’язані переважно з призна-

ченням аміодарону у високих дозах, у зв’язку з чим його застосування нерідко обмежується. Зауважимо, що за пів-

столітню історію застосування цього препарату показання до його призначення істотно звузилися через високу 

токсичність препарату. Останніми роками з’явилася тенденція до призначення низьких доз аміодарону, з регуляр-

ним контролем ефективності його дії й наявності побічних ефектів. Наведена в огляді інформація може бути корисна 

для раціонального застосування аміодарону в клінічній практиці. У статті також представлені власні клінічні спосте-

реження тяжких екстракардіальних побічних ефектів аміодарону. Ускладнення, зазначені вище, найчастіше 

пов’язані з надмірним прийомом аміодарону, і їх можна уникнути або мінімізувати шляхом ретельного дотримання 

мінімальної підтримувальної дози. Відповідно до сучасних рекомендацій, перед призначенням будь-якого антиарит-

мічного препарату необхідно ретельно зважувати не лише очікуваний прямий ефект, а і враховувати його можливі 

побічні ефекти та ускладнення.

Ключові слова: аміодарон, побічна дія, ускладнення.

ISSN 1608-635Х (Print) • ISSN 2664-4479 (Online) • Український кардіологічний журнал, том 28, № 6, 2021, С. 28–39



29ОглядиЮ.В. Зінченко та співавт.

ний не стільки його прямою дією, скільки неконку-
рентною блокадою β-адренергічних рецепторів 
серця. Як антиангінальний препарат аміодарон не 
отримав широкого застосування, оскільки його 
переносимість при тривалому прийомі була гіршою, 
ніж β-адреноблокаторів та антагоністів кальцію. 
Наприкінці 60-х років ХХ ст. в експериментах на 
тваринах був виявлений його антиаритмічний 
ефект. На сьогодні він є одним із найпоширеніших 
антиаритмічних препаратів (ААП), який з успіхом 
використовується для лікування як шлуночкових, 
так і надшлуночкових порушень ритму [33].

Два атоми йоду, що містяться в молекулі аміо-
дарону, похідне бензофурану, є суттєвими для його 
антиаритмічних властивостей. Абсорбція надзви-
чайно повільна, а біодоступність також низька і 
мінлива, препарат повністю зв’язується з білками 
плазми і має великий обсяг розподілу, потім він 
піддається інтенсивному метаболізму в печінці, де 
перетворюється, головним чином, у дизетиламіо-
дарон. Кліренс низький з розрахунковим періодом 
напіввиведення 30–180 днів, через його метаболіт, 
який викликає накопичення препарату в перифе-
ричних тканинах, які діють як резервуари через їх 
спорідненість до інтралізосомальних фосфоліпі-
дів. Завдяки високій ліпофільності аміодарону та 
його метаболіта, ці вкраплення були виявлені в 
легенях, печінці, серці, шкірі, жировій тканині, епі-
телії рогівки ока і периферичних нервах, що пояс-
нює його токсичні ефекти на багато органів і про-
порційне співвідношення між токсичністю, трива-
лістю використання і кумулятивною дозою. Кон  -
центрація аміодарону в міокарді в 10–50 разів 
вища, ніж у плазмі крові [13].

Стандартна разова доза 200 мг препарату 
вивільняє 75 мг органічного йоду. Важливо під-
креслити, що нормальна добова потреба йоду ста-
новить від 0,2 до 0,8 мг, що більш ніж у сто разів 
менше, ніж аміодарону.

При тривалій пероральній терапії побічні ефек-
ти спостерігаються набагато частіше, ніж при ліку-
ванні іншими ААП. При використанні низьких доз 
(не більше 200 мг/добу) загальна частота побічних 
ефектів варіює від 17 до 52 %. У 1–15 % випадків 
аміодарон доводиться відміняти через побічні ефек-
ти, які тяжко переносяться пацієнтом [24, 33].

Слід мати на увазі, що аритмогенні побічні 
ефекти, зокрема шлуночкова тахікардія типу 
torsade de pointes, при лікуванні аміодароном у 
низьких дозах трапляється вкрай рідко, причому 
набагато рідше, ніж при лікуванні хінідином, про-
каїнамідом, пропафеноном, соталолом. Підра  -
ховано, що поширеність його побічних ефектів 
становить 15 % у перший рік і 50 % у випадку три-
валого застосування. Крім того, 20 % пацієнтів 
потребують припинення терапії внаслідок таких 

ефектів, як ураження печінки, проблеми з функ  -
цією щитоподібної залози (ЩЗ) та легеневе ура-
ження, які описані до 1 % на рік лікування, з куму-
лятивним пошкодженням від 5 до 10 % [5, 10]. 
Разом з тим, частота розвитку деяких побічних 
ефектів, таких як фотодерматоз та кератопатія, не 
залежить від дози препарату.

Найчастіші побічні ефекти аміодарону наведе-
но в таблиці [38].

Легеневі ускладнення

Аміодарон-індукована легенева токсичність є 
одним із найбільш серйозних побічних ефектів 
застосування [1, 16]. Ураження легень при його 
використанні має кілька назв: аміодаронова леге-
ня, аміодаронова пневмопатія, фосфоліпідоз 
легень, інтерстиційний фіброзувальний 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 фосфоліпідів, 
які починають відкладатися у вигляді пластин-
частих тілець в альвеолярних просторах, що при-
зводить до сповільнення дифузії газів через аль-
веолярну мембрану [4]. Захворюваність стано-
вить приблизно 5 % при дозах 400 мг або більше 
щодня. Цікаво, що дослідження AFFIRM, в якому 
вивчали контроль ритму при фібриляції перед-
сердь (ФП), виявило підвищену частоту легене-
вої токсичності в пацієнтів з раніше наявною 
легеневою хворобою, однак смертність від легене-
вих причин і загальна смертність не були вищими 
в цих пацієнтів без попереднього захворювання 
легенів [33].

Уперше термін «аміодаронова легеня» запро-
понували R. Dusman та співавтори в 1990 р. [11]. 
Були також описані клінічні ознаки цієї патології:

1. Поява відсутніх до цього задишки, мало-
продуктивного кашлю, плеврального болю 
тощо.

2. Поява дифузних інтерстиційних та/або 
паренхіматозних змін у легенях при рент-
генографії органів грудної клітки.

3. Зниження дифузійної здатності легень для 
СО на 20 % і більше в порівнянні з вихід-
ним рівнем.

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

5. Морфологічні зміни, виявлені при гістоло-
гічному вивченні біоптатів легеневої тка-
нини, у вигляді «неспецифічного» альвео-
літу.

6. Зворотний розвиток клініко-рентгеноло-
гічних проявів ураження легень після від-
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міни або зменшення дози аміодарону і 
призначення глюкокортикостероїдів.

7. Заперечення застійної серцевої недостат-
ності з розвитком інтерстиційного набряку 
легень, ураження легень при дифузних 
захворюваннях сполучної тканини, інфек-
ційних захворювань, метастатичного ура-
ження, тромбоемболії дрібних гілок леге-
невої артерії.

Хронічна форма «аміодаронової легені» роз-
вивається в період від кількох тижнів до кількох 
років. Описано кілька форм ураження легень: 
гострий респіраторний дистрес-синдром, облітеру-
вальний бронхіоліт з пневмонією, поодинокі 
інфільтрати, проте найхарактернішим є розвиток 
інтерстиційного фіброзу легень або запальний 
процес у легенях з наступним розвитком пневмо-
склерозу.

У клінічній картині інтерстиційного пневмо-
ніту переважають задишка, сухий кашель, знижен-
ня маси тіла, слабкість, помірна лихоманка, рідше 
– малоінтенсивний больовий синдром, зумовле-
ний ураженням плеври. Спостерігається лейкоци-
тоз, підвищення рівня лактатдегідрогенази. При 
аналізі рідини бронхоальвеолярного лаважу від-
значаються нейтрофільоз, CD8 Т-лімфоцитоз, 

можлива поява «пінистих» макрофагів. Ці симпто-
ми неспецифічні й часто розцінюються як симпто-
ми, пов’язані із серцевою недостатністю, що пере-
шкоджає істинному розпізнаванню проблеми і 
збільшує ризик летального наслідку [25, 40].

Рентгенологічно виявляється посилення леге-
невого малюнку, симптом «матового скла». На 
комп’ютерній томограмі можуть спостерігатися 
також сегментарні, білатеральні легеневі інфіль-
трати, інтерстиційна інфільтрація, яка потребує 
іноді диференціальної діагностики з пневмоніями, 
ателектазами, пухлинами.

Часто виникають зміни вентиляційної функції 
легень за змішаним типом.

Ризик токсичного ураження вищий у перші 
роки лікування і частіше при прийомі високих доз 
аміодарону (більше 400 мг на добу), проте можли-
вий і при низьких дозах, причому що триваліша 
асимптоматична фаза, то кращий прогноз. Не  -
зважаючи на це, описані випадки гострого респіра-
торного дистрес-синдрому як після 48 год, так і 
після 45 міс лікування аміодароном [37, 39].

При своєчасному зверненні до лікаря зміни 
зворотні в 60 % пацієнтів з підгострим перебігом 
аміодарон-індукованої легеневої токсичності. 
Якщо такий діагноз встановлюється, то прийом 

Таблиця 

Найпоширеніші побічні ефекти аміодарону, діагностичні стратегії та рекомендовані заходи

Побічні ефекти
Частота 

виявлення
Рекомендований моніторинг Специфічні вказівки

Пульмонологічні ˂ 3 % Визначення функції зовнішнього дихання – 

початково і у випадку виникнення 

симптоматики. Рентгенографія органів 

грудної клітки – початково і щорічно 

у подальшому

Негайно припинити прийом 

аміодарону за підозри на побічні 

ефекти з боку легень

Гепатологічні 15 % Визначення активності АСТ та АЛТ – 

початково і кожні 6 міс у подальшому

Не призначати пацієнтам 

з тяжким ураженням печінки

Ендокринологічні

Гіпертиреоз

Гіпотиреоз

3 %

20 %

Тестування функціонального стану ЩЗ – 

початково і 2–3 рази на рік у подальшому

Не призначати за наявності 

неактивного вузла ЩЗ. 

У пацієнтів з автоімунним 

тиреоїдитом побічні ефекти 

трапляються частіше

Дерматологічні 25–75 % Рутинні обстеження Рекомендовано застосовувати 

сонцезахисні засоби з високим 

ступенем захисту

Неврологічні 3–30 % Рутинні обстеження Розглянути питання щодо 

зменшення дози

Офтальмологічні

Відкладення депозитів 

у рогівці

Неврит зорового нерва

100 %

˂ 1 %

Початкове офтальмологічне обстеження 

за наявності фонової патології;

у подальшому – за потребою

Уникати призначення пацієнтам 

з фоновим невритом зорового 

нерва

АСТ – аспартатамінотрансфераза; АЛТ – аланінамінотрансфераза.
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аміодарону повинен бути призупинений з подаль-
шою заміною на інший ААП. Потрібно враховува-
ти, що його токсичний ефект неможливо зупинити 
одразу. При виникненні життєвонебезпечних 
аритмій прийом препарату призупиняється на 
кілька днів, у подальшому прийом може бути від-
новлений, але в нижчому ефективному дозуванні.

Необхідне проведення ранньої глюкокортикос-
тероїдної терапії, яка забезпечує імуносупресивний, 
антипроліферативний та протизапальний ефекти, 
що допомагають ліквідувати прояви токсичності 
легень у 60 % пацієнтів. У зв’язку з ризиком рециди-
ву глюкокортикостероїдна терапія повинна прово-
дитися як мінімум протягом 6 міс [43].

Нами описаний клінічний випадок тяжкого 
перебігу ураження легень, що було обумовлено 
дев’ятирічним прийомом аміодарону [2]. Препа  -
рат, що був призначений з приводу ектопічної 
передсердної екстрасистолії, викликав інтерсти-
ційний фіброзувальний альвеоліт, що був усклад-
нений дихальною недостатністю. Лікування про-
тягом 6 міс глюкокортикостероїдами поліпшило 
клінічний стан пацієнта, але ненадовго. Через пів 
року стан погіршився і хворому був призначений 
постійний прийом гормональної терапії.

Вплив на щитоподібну залозу

Тривалий прийом аміодарону може призводи-
ти до розвитку асоційованих дисфункцій ЩЗ, 
включаючи гіпо- і гіпертиреоз [21]. Тиреоїдні гор-
мони чинять багатогранний вплив на серцево-
судинну систему як шляхом прямого зв’язування з 
рецепторами кардіоміоцитів, так і опосередковано 
через активацію симпатичної нервової системи. 
Тиреотоксикоз на тлі прийому препарату часто 
спостерігається в ділянках з недостатнім надхо-
дженням йоду, тоді як гіпотиреоз найбільш поши-
рений у ділянках з достатнім вмістом йоду.

При гіпертиреозі відбувається прискорення 
фази спонтанної діастолічної деполяризації, по  -
тенціалу дії клітин синусового вузла, нерівномірне 
укорочення рефрактерних періодів передсердних 
міозитів зумовлює виникнення електричної гете-
рогенності міокарда передсердь. Спостерігається 
також укорочення рефрактерного періоду атріо-
вентрикулярного вузла, підвищення чутливості 
серця до адренергічних стимуляцій. Усе це може 
призводити до виникнення надшлуночкових арит-
мій, насамперед ФП, а також шлуночкових пору-
шень ритму серця, особливо у хворих з органічним 
ураженням міокарда.

Електрофізіологічні зміни при гіпотиреозі 
супроводжуються подовженням потенціалу дії 
кардіоміоцита. Внаслідок цього відбувається зрос-
тання рефрактерності міокарда передсердь та шлу-

ночків, структур провідної системи серця. По   -
довження рефрактерних періодів може призводи-
ти до підвищення ризику виникнення ФП та шлу-
ночкових порушень ритму.

Аміодарон володіє здатністю гальмувати син-
тез тироксину в ЩЗ, а також перетворення тирок-
сину (Т4) у трийодтиронін (Т3). Останнє зумовле-
но його структурною схожістю з Т4 і значним 
вмістом йоду в молекулі препарату. Препарат зни-
жує активність 5ʹ дейодинази І типу в периферич-
них тканинах, особливо в печінці, зменшує конвер-
сію Т4 в Т3, викликає зменшення рівня сироватко-
вого Т3 і підвищення реверсійного Т3, що часто 
поєднується з підвищенням рівня загального та 
вільного Т4 у зв’язку зі зменшенням кліренсу 
останніх. Пригнічення активності 5ʹ дейодинази 
може зберігатися протягом кількох місяців після 
відміни препарату. Крім того, аміодарон знижує 
проникнення тиреоїдних гормонів у клітини пери-
феричних тканин. У кінцевому результаті обидва 
механізми сприяють розвитку еутиреоїдної гіпер-
тироксинемії, яка супроводжується підвищенням 
рівня загального і вільного Т4, реверсійного Т3, 
нормальним або субнормальним Т3, яку мають 
практично 1/3 пацієнтів, що приймають препарат. 
Ці порушення не потребують корекції, а діагноз 
аміодарон-індукованого тиреотоксикозу не пови-
нен виставлятися лише за наявності підвищеного 
рівня Т4. Прийом препарату може призвести до 
зміни концентрації тиреотропних гормонів у плаз-
мі крові. Підвищення концентрації тиреостимулю-
вальних гормонів у клінічно еутиреоїдних пацієн-
тів залежить як від дози, так і від тривалості при-
йому препарату. Так, при щоденному прийомі 
200–400 мг аміодарону, рівень ТТГ зазвичай міс-
титься в межах норми. При вищій дозі препарату 
збільшення концентрації тиреотропних гормонів у 
плазмі крові може спостерігатися в перші місяці 
прийому, з подальшим поверненням до норми.

Крім вищеописаних ефектів, аміодарон і його 
метаболіт дизетиламіодарон чинять цитотоксичну 
дію на ЩЗ. Про це свідчать порушення нормальної 
архітектоніки тиреоїдної тканини, некроз і апоп-
тоз, наявність вкраплень, відкладень ліпофусцину.

За даними проведеного раніше дослідження, 
при прийомі аміодарону протягом 1 року в паці-
єнтів зі злоякісними шлуночковими аритміями 
та аміодарон-індукованою дисфункцією ЩЗ час-
тіше розвивався гіпотиреоз (19,2 %). Слід від-
значити, що найбільше випадків виникає в перші 
3 міс прийому препарату. Компенсація гіпотире-
озу була досягнута у строки від 2 до 9 міс ліку-
вання (в середньому (6,2±2,2) міс). Частота роз-
витку тиреотоксикозу досягла 5,8 %, причому 
перші випадки гіперфункції ЩЗ були виявлені 
через пів року. Розвиток тиреотоксикозу супро-
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воджується втратою антиаритмічного ефекту 
препарату. Аміодарон-індукований тиреотокси-
коз є тяжчим станом і потребує раннього почат-
ку медикаментозної терапії. Необхідно пам’ята -
ти, що лікування L-ти   ро   ксином повинно призна-
чатися з обережністю, оскільки тиреоїдні гормо-
ни підвищують потребу міокарда в кисні, що, 
своєю чергою, може призводити до погіршання 
стану пацієнтів і рецидивів аритмії. В особливо 
тяжких випадках необхідне призначення пред-
нізолону. У деяких пацієнтів при неефективності 
медикаментозного лікування не    обхідне прове-
дення субтотальної резекції ЩЗ [9]. Автори вва-
жають, що відновлення порушень ритму серця у 
хворих з аміодарон-асоційованим тиреотоксико-
зом не пов’язано з втратою його прямої електро-
фізіологічної активності чи зміною його фарма-
кокінетики, а опосередковано токсичним впли-
вом надлишкової кількості тиреоїдних гормонів 
на міокард, що призводить до «вислизування» 
антиаритмічного ефекту.

На думку низки зарубіжних дослідників, роз-
виток аміодарон-індукованих дисфункцій ЩЗ є 
приводом до відміни препарату [34].

Дерматологічні вияви

Серед різних побічних ефектів аміодарону 
слід відзначити його вплив на шкірні покриви [6]. 
Побічні дії на шкіру можуть виявлятися найчасті-
ше фототоксичними шкірними реакціями, синю-
вато-сірим забарвленням відкритих частин тіла, 
рідше – іншою патологією. При побічній дії аміо-
дарону на шкіру в період насичення у 2,1 % хво-
рих спостерігається дрібна, червона висипка, яка 
має властивість зникати. Фототоксична шкірна 
реакція виникає частіше у весняно-літній період 
його прийому, у світловолосих хворих і частіше в 
жінок. У більшості випадків вияви шкірної реак-
ції виражені нерізко. Вона виявлялася в появі під 
дією сонячного світла шкірної еритеми, яка без-
слідно проходила через 24–48 год. У незначної 
кількості хворих фототоксична реакція буває 
різко підсилена, виявлялася навіть після коротко-
часної дії ультрафіолетових променів (через 2, 10, 
30 хв) на відкриті сонцю місця шкіри. З’являю  -
ться різко виражені еритеми, що супроводжують-
ся набряком, відчуттям болю, свербежу, печіння, 
відчуття дискомфорту при контакті з теплою 
водою. Усі ці шкірні зміни проходять безслідно 
через 2–7 днів. Тільки у 6 % хворих з фоточутли-
вістю через кілька років тривалого прийому аміо-
дарону з’являлося нерізке, проте постійне почер-
воніння шкіри відкритих частин тіла. Шкіра ста-
вала в них чутливішою до вітру, холоду, частіше 
лущилася, була більш сухою. У деяких хворих 

шкіра під дією сонця набувала вираженішого, ніж 
завжди, кольору загару. Зв’язку величини дози 
аміодарону з появою фототоксичності не встанов-
лено. На її ступінь вираження не впливало і змен-
шення дози препарату. В літературі також описані 
поодинокі випадки забарвлення шкіри в синюва-
то-сірий колір на тлі тривалого прийому аміода-
рону у великих дозах. Регрес цієї пігментації 
після відміни препарату зазвичай відбувається 
дуже повільно [6].

Наводимо результати спостереження за паці-
єнтами з тривалим (більше року) прийомом ААП. 
На фото можна відзначити, що через рік після 
відміни аміодарону в обох хворих суттєво змен-
шилися алергійні вияви: відчуття болю, свербежу, 
печіння, – проте зберігалася пігментація обличчя 
(рис. 1, див. на стор. 39).

Пацієнт 1 приймав аміодарон з приводу шлу-
ночкової екстрасистолії впродовж 5 років. 
Упродовж останнього року у хворого з’явилися 
пароксизми ФП. Частота їх виникнення швидко 
прогресувала, з подальшим установленням постій-
ної форми. При цьому кількість шлуночкових 
аритмій суттєво зменшилася. З одного боку, 
подальший прийом аміодарону був уже недоціль-
ним, з другого – почали реєструватися шкірні 
побічні ефекти препарату, що погано толерувалися 
пацієнтом (див. рис. 1А, див. на стор. 39).

Пацієнт 2 приймав аміодарон упродовж 1 року 
з метою профілактики пароксизмів ФП. При звер-
ненні до нашої клініки препарат був неефектив-
ний, оскільки аритмія у своїй основі мала вагусний 
механізм запуску (див. рис. 1Б, див. на стор. 39). 
Пароксизми виникали з частотою до кількох разів 
на тиждень, були нормосистолічними і задовільно 
толерувалися пацієнтом. На момент звернення до 
нашої клініки реєструвалися шкірні побічні ефек-
ти препарату. Було прийнято рішення не віднов-
лювати синусовий ритм і зберегти постійну форму 
ФП. Пацієнт повторно звернувся в клініку через 
рік, при цьому досить неочікувано був зафіксова-
ний синусовий ритм. Таким чином, почастішання 
раніше зареєстрованих пароксизмів було розціне-
но як проаритмогенна дія аміодарону, що можна 
пояснити фармакологічними властивостями пре-
парату, а саме наявністю β-адреноблокувального 
ефекту. Як відомо, лікування вагусних аритмій 
ААП з β-адрено   блокувальною дією є недоцільним, 
оскільки існує висока ймовірність прямих проа-
ритмогенних ефектів [44].

Офтальмологічні вияви

Найпоширенішим ускладненням на тлі при-
йому ААП є аміодаронова кератопатія та оптична 
нейропатія. У пацієнтів з’являються скарги на зни-
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ження гостроти зору та відчуття стороннього тіла в 
обох очах. Біомікроскопічно: епітелій рогівки 
інтактний, флюоресцеїном не забарвлюється. Під 
епітелієм, у параоптичній зоні, знаходять множин-
ні гіллясті лінії шириною 0,1–0,2 мм, сіро-білого 
кольору, довжиною 2–6 мм, що виходять з однієї 
зони, розміщеної між середньою і нижньою трети-
ною рогівки (симптом «котячих вусиків»), і нага-
дують лінії Стелі – Гудзона (уперше описані в 
1911 р. Stahli i Godson), що зменшуються за інтен-
сивністю в напрямку лімба. Оф    тальмологи по   -
в’язують появу субепітеліальних депозитів при 
аміодароновій дистрофії рогівки, насамперед, з 
накопиченням нерозчинних полярних ліпідів, які 
утворюються при зв’язуванні молекул аміодарону 
з іонами водню в лізосомах. На їхню думку, певну 
роль у появі рогівкових депозитів можуть відігра-
вати і субепітеліальні відкладення гранул ліпофус-
цину, і тоді утворені нитки можуть мати жовтува-
тий відтінок. Кришталик та скловидне тіло прозо-
рі. Після відміни аміодарону через 2–3 тижні в 
пацієнтів зникають суб’єктивні скарги і спостері-
гається зворотний розвиток рогівкових змін з 
повним відновленням прозорості рогівки і гостро-
ти зору на обох очах, але набряк диска зорового 
нерва може зберігатися протягом кількох місяців 
після припинення прийому препарату. Рекомен  -
довано ре    гулярний офтальмологічний скринінг 
пацієнтів, що приймають аміодарон [3, 29].

Наводимо клінічний випадок приймання 
пацієнтом ААП упродовж 3 років з приводу час-
тих пароксизмів ФП. Препарат виявився неефек-
тивним, оскільки не вплинув на частоту виник-
нення пароксизмів. Напади виникали через день 
у стані спокою і припинялися при збільшенні 
частоти синусового ритму, тобто мали вагусний 
механізм запуску. Оскільки професійна діяль-
ність пацієнта була пов’язана зі щоденними 
фізичними навантаженнями, останні толерували-
ся ним добре, у зв’язку з чим прийом аміодарону 
був скасований. З огляду на добре толерування 
аритмії, хворий відмовився від лікування. Нам 
вдалося лише обстежити пацієнта в офтальмоло-
га. Виявлено аміодарон-індуковану кератопатію, 
проте порушення зору не зафіксовано (рис. 2, див. 
на стор. 39). Вочевидь, терміни регресу кератопа-
тії мали би велике практичне значення для кліні-
цистів, проте пацієнт відмовився від повторного 
офтальмологічного огляду.

Неврологічні ускладнення

Порушення з боку центральної нервової сис-
теми виникають унаслідок демієлінізувальної 
периферичної нейротоксичності з клінічними 
проявами дисфункції стовбура головного мозку, 

базальних гангліїв або їх з’єднань. Побічні ефекти 
можуть розвинутися через кілька місяців ліку-
вання, але іноді – через кілька років [30]. 
Ураження з боку екстрапірамідної системи супро-
воджуються безсонням, нічними жахами та тре-
мором. Проявом нейротоксичності аміодарону є 
сенсорна, моторна або змішана периферична 
нейропатія та міопатія, мозочкова атаксія, добро-
якісна внутрішньочерепна гіпертензія та голо-
вний біль. Ці побічні явища зазвичай оборотні 
після відміни препарату. Проте одужання може 
бути неповним, дуже повільним та спостерігатися 
лише через кілька місяців [30].

М’язова слабкість, тремор спокою або грубий 
постурально-кінетичний тремор є найчастішими 
знахідками та виникають з початком прийому амі-
одарону, але нерідко стають помітними лише через 
кілька тижнів лікування. Після відміни препарату 
або зменшення його дози тремор зазвичай зменшу-
ється або проходить. Як правило, аміодарон-інду-
кована нейротоксичність має підступний початок 
та перебіг, тому будь-які неврологічні симптоми 
слід диференціювати з іншими захворюваннями та 
консультуватися з неврологом.

У клінічній практиці часто неврологічні роз-
лади у вигляді тремору виникають у пацієнтів 
похилого віку, навіть на тлі нетривалого прийому 
аміодарону протягом кількох тижнів. Клінічні 
вияви, які спричиняють виражений дискомфорт 
для хворого, змушують лікаря відмовитися від 
подальшого використання препарату.

Психіатричні побічні ефекти

Повідомлялося лише про деякі випадки змін 
психічного статусу, пов’язаних із терапією аміода-
роном [29]. До цих випадків належали кататонічна 
депресія, галюцинації та делірій. Хоча пошире-
ність цього розладу вкрай низька, варто відзначити 
залежність від часу між початком терапії та почат-
ком психічних симптомів. Повідомляється про 
випадок, коли симптоми з’явилися після чотирьох 
днів терапії аміодароном, зменшилися після при-
пинення прийому та з’явилися знову після чоти-
рьох днів повторного прийому. Впливом аміодаро-
ну на функціонування ЩЗ можна пояснити мінли-
вість настрою, виявлену в різних пацієнтів. Однак 
кількох випадків кататонічної депресії, спричине-
ної аміодароном, недостатньо для обґрунтування 
цієї теорії.

У реальній клінічній практиці лікарі часто не 
акцентують увагу на появі нових неврологічних 
симптомів, таких як занепокоєння, подразливість, 
безсоння. Пацієнти, своєю чергою, інтуїтивно зупи-
няють прийом препарату, оскільки нові симптоми 
превалюють над клінічними проявами аритмії.
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Гастроентерологічні ускладнення

Побічні ефекти з боку шлунково-кишкового 
тракту розвиваються, як правило, при використан-
ні навантажувальних доз препарату і виявляються 
нудотою, блюванням, зниженням апетиту, приту-
пленням чи втратою смакових відчуттів, відчуттям 
тяжкості в епігастрії, особливо на початку лікуван-
ня [14]. При зниженні дози ці явища переважно 
зникають. Токсичне ураження печінки зазвичай 
розвивається більш ніж через рік після початку 
лікування, але може спостерігатися і протягом 
першого місяця [19, 36].

Накопичуючись у мітохондріях гепатоцитів, 
аміодарон пригнічує метаболізм жирних кислот і 
викликає стеатоз печінки (теорія першого поштов-
ху), порушує перенесення електронів у дихально-
му ланцюгу, що сприяє виробленню супероксидан-
тів, які ініціюють каскад оксидативного стресу, 
який призводить до пошкодження печінки і розви-
тку стеатогепатиту (теорія другого поштовху). Цей 
препарат значно підвищує продукцію мітохондрія-
ми активних форм кисню і в 5–10 разів інтенсифі-
кує активність оксидативного стресу. Активні 
форми кисню викликають перекисне окиснення 
ліпідів, вивільнення продуктів перекисного окис-
нення ліпідів, пошкодження мембрани гепатоцитів 
та інших клітин печінки. У подальшому активні 
форми кисню і продукти перекисного окиснення 
ліпідів пошкоджують дихальний ланцюг і мітохон-
дріальний геном, виникає енергетичний дисба-
ланс, що призводить до апоптозу та некрозу. 
Активні форми кисню також стимулюють зірчасті 
клітини, що в результаті призводить до фіброзу. 
При мікроскопічному дослідженні встановлено 
появу великокраплинного ожиріння гепатоцитів. 
Спосте    рі    гається набухання гепатоцитів, відкла-
дання в їх цитоплазмі тілець Мелорі, інфільтрація 
лімфоцитами й нейтрофілами тканини з розви-
тком перицелюлярного фіброзу [22].

Крім того, аміодарон накопичується в лізосо-
мах, де формуються комплексні з’єднання з фос-
фоліпідами і пригнічується дія лізосомальних 
ферментів. Повідомляється, що підвищення вмісту 
ферментів у сироватці спостерігається у 15–50 % 
пацієнтів, які приймають тривалу терапію, але при 
менших дозах (200–300 мг на добу) підвищення 
вмісту аспартатамінотрансферази менш поширене 
[22]. Припинити терапію препаратом варто, якщо 
рівні печінкових проб перевищують удвічі верхню 
межу норми. Спектр клінічних проявів великий – 
від ізольованого безсимптомного підвищення 
активності трансаміназ до фульмінантного гепати-
ту з летальним наслідком [5]. Гепатотоксична дія 
зазвичай виявляється підвищенням активності 
трансаміназ і рідко жовтяницею, тому пацієнтам, 
які приймають аміодарон, рекомендується визна-

чати рівні аланінамінотрансферази та аспартатамі-
нотрансферази на початковому лікуванні, а потім 
кожні 6 місяців. У випадку безсимптомного пере-
бігу ураження печінки виявляють лише при пла-
новому біохімічному дослідженні крові. Гепато  -
мегалія виявляється не завжди. Можливий розви-
ток безсимптомного холестазу. Враховуючи, що 
аміодарон має великий період напіввиведення, то 
підвищений рівень його в крові після припинення 
прийому може зберігатися протягом багатьох міся-
ців. Аміодарон і його основний метаболіт N-диетил-
  аміодарон можуть виявлятися в тканинах печінки 
протягом кількох місяців після припинення ліку-
вання. Ймовірність розвитку і тяжкості побічних 
ефектів залежить від концентрації препарату в 
сироватці крові. Гістологічні зміни нагадують 
гострий алкогольний гепатит з фіброзом, а інколи 
з вираженою проліферацією дрібних жовчних про-
токів. При електронній мікроскопії виявляють 
ламелярні тільця лізосом, які навантажені фосфо-
ліпідами і містять мієлінові фігури. Вони виявля-
ються не завжди і свідчать лише про контакт з 
препаратом, а не про інтоксикацію.

Важливо, що механізм пошкодження в гострій 
ситуації після внутрішньовенного введення аміо-
дарону відрізняється від тривалого перорального 
прийому препарату, і пацієнти з гострою печінко-
вою недостатністю після внутрішньовенних вли-
вань препарату зазвичай можуть переносити перо-
ральну терапію без ускладнень [20, 32]. Однак 
повторне внутрішньовенне введення аміодарону 
зазвичай супроводжується повторною появою 
гострого ураження печінки [18, 27].

У літературі зареєстровані випадки аміода-
рон-індукованого гострого панкреатиту [12, 26]. 
Хоча точний механізм залишається незрозумілим, 
було висунуто теоретичне припущення про те, що 
процес пов’язаний з імуносупресією, прямою клі-
тинною цитотоксичністю, звуженням протоки під-
шлункової залози або артеріальним тромбозом. 
Однак незалежно від механізму чи етіології гос  -
трого процесу, лікування панкреатиту залишаєть-
ся стандартним, найважливішим аспектом ліку-
вання якого є відміна прийому аміодарону [35]. 
Після припинення терапії симптоми зазвичай зни-
кають протягом 7–10 днів і не повторюються без 
повторного прийому препарату.

Епідидиміт, індукований аміодароном

Епідидиміт, спричинений аміодароном, – хро-
нічний стан, який зазвичай проявляється двосто-
ронньо, без лихоманки або лейкоцитозу. У цих 
пацієнтів виявлена дискретна кількість метаболі-
тів препарату, які локально накопичуються. 
Гістологічне дослідження виявляє вогнищевий 
епідидимальний фіброз та інфільтрацію лімфоци-
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тів. Застосування медикаментозної терапії та заре-
єстровані урологічні симптоми тривають від 4 до 
71 міс. Ці симптоми можуть зникнути після при-
пинення прийому аміодарону протягом від 10 днів 
до 3 міс. У крайньому випадку в пацієнтів, які не 
реагують на знеболювальні препарати та не в змозі 
припинити прийом ліків, може бути розглянута 
епідидимектомія [31].

Гематологічні побічні ефекти

Панцитопенія, гемолітична анемія та аплас-
тична анемія є рідкісними гематологічними побіч-
ними ефектами, які зареєстровані в пацієнтів, що 
приймають аміодарон. У літературі зафіксовано 10 
випадків гранульоми кісткового мозку [24]. У 
пацієнтів, які страждали на тяжку тромбоцитемію, 
парапротеїнемію, анемію або панцитопенію, була 
виконана біопсія кісткового мозку, яка виявила 
нормоцелюлярний мазок з великою кількістю 
нереактивних гранульом, негативних для кислот-
но-швидких бактерій та грибів. Тому лікарі пови-
нні з обережністю використовувати аміодарон у 
пацієнтів з цитопенією.

Синдром порушення секреції 
антидіуретичного гормону

Представлений синдром є рідкісним, але сер-
йозним побічним ефектом лікування аміодароном, 
щодо якого лікарі повинні бути обізнані, особливо 
після навантажувальної дози. Він може виникнути 
протягом початкового періоду лікування і може 
зникати при зменшенні дози без відміни препарату. 
Механізм цієї побічної реакції на лікарський засіб, 
ймовірно, пов’язаний із впливом аміодарону на 
нирковому або мозковому рівні. Існує чіткий часо-
вий і дозозалежний зв’язок між гіпонатріє   мією та 
прийомом аміодарону, тому моніторинг електролі-
тів у сироватці є обов’язковим під час лікування і 
після нього. При виникненні виявів синдрому дозу 
аміодарону необхідно зменшити або відмінити, щоб 
привести рівень натрію в нор   му. Визначити точну 
причину гіпонатріємії часто важко. Більшість пре-
паратів, що викликають такі порушення, діють шля-
хом сенсибілізації нирок та/або стимулюванням 
вивільнення антидіуретичного гормону. Чи діє амі-
одарон за одним із цих механізмів, невідомо. 
Гіпонатріємія швидко зникає протягом 3–5 днів 
після відміни аміодарону, що є дивним через трива-
лий період напіввиведення аміодарону [31].

Застосування аміодарону 
у хворих на COVID-19

На теперішній час, у зв’язку з високою контагіоз-
ністю SARS-CoV-2, світом швидко поширюється пан-

демія COVID-19. Хоча хвороба здебільшого характе-
ризується симптомами з боку дихальних шляхів, 
нерідко реєструють серцево-судинні за    хворювання та 
їхні ускладнення. Часто виникають аритмії, причому 
ФП є найпоширенішою формою. Клінічна картина 
аритмії різноманітна, проте ос   новні причини та точні 
механізми виникнення ФП лишаються здебільшого 
невідомими в багатьох пацієнтів. Таким хворим необ-
хідно посилене лікування основної гіпоксемії, запа-
лення та інших зворотних тригерів (тобто гіпокаліє-
мії, гіпомагніємії, ацидозу) [28].

У тяжких пацієнтів з ФП і нестабільною гемоди-
намікою аміодарон є ААП вибору. Примітно, що 
внутрішньовенне введення препарату може викли-
кати гостру легеневу токсичність і тяжку гіпотензію, 
тому його необхідно застосовувати з обережністю.

У пацієнтів з ФП без гемодинамічної неста-
більності, які отримують противірусну терапію, 
бажано припинити прийом ААП та розпочати 
терапію контролю частоти серцевих скорочень за 
допомогою β-адреноблокаторів (або недигідропі-
ридинових блокаторів кальцієвих каналів).

Під час зараження COVID-19 існує ймовір-
ність виникнення різноманітних ускладнень на тлі 
запалення міокарда та/або дисбалансу електролі-
тів (гіпокаліємія, гіпомагніємія та/або гіпокальці-
ємія), що може підвищуватися при одночасному 
застосуванні препаратів, які подовжують QT 
(наприклад, гідроксихлорохін, азитроміцин, лопі-
навір/ритонавір). Тому перед початком лікування 
слід розглянути взаємодію між лікарськими засо-
бами, включаючи противірусні та антиаритмічні 
препарати, а кілька вебсторінок (наприклад, 
https://www.crediblemeds.org; www.covid19-
druginteractions.org) надають з цього приводу 
корисну інформацію.

Висновки

Слід відзначити, що більш ніж за напівстоліт-
ню історію застосування аміодарону показання до 
його застосування суттєво звузилися через його 
високу токсичність.

Сьогодні препарат не застосовується для ліку-
вання екстрасистолічної аритмії. Рідко використо-
вується з профілактичною метою при надшлуноч-
кових тахікардіях (зокрема при синдромах преек-
зитації), у зв’язку з високою ефективністю кате-
терного лікування [17]. Через великий спектр 
кардіальних і екстракардіальних побічних ефектів 
аміодарон є препаратом резерву для лікування 
хворих з ФП. Недоцільне тривале використання 
аміодарону для профілактики пароксизмів аритмії 
у хворих з хронічними обструктивними захворю-
ваннями легень.

Також аміодарон є протипоказаним за наявнос-
ті значущої патології ЩЗ, особливо при гіпертирео-
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зі (у зв’язку з можливим загостренням). У пацієнтів 
з початковою супутньою патологією ЩЗ загальна 
частота тиреотоксикозу та гіпотиреозу, які виникли 
на тлі прийому аміодарону, була значно вищою, ніж 
в осіб без патології ЩЗ (відповідно 49 і 25 %). 
Поява рефрактерності до антиаритмічної терапії 
може бути ранньою ознакою маніфестації аміода-
рон-індукованого тиреотоксикозу [8].

З обережністю, за ретельного контролю рівня 
гормонів та під наглядом ендокринолога, слід при-
значати аміодарон пацієнтам із загрозливими для 
життя тахіаритміями і наявністю вузлів у ЩЗ, у 
зв’язку з непрогнозованими змінами тиреоїдного 
статусу [38]. За даними низки досліджень, в осіб, 
які отримують аміодарон, супутню патологію ЩЗ 
виявляли в 51,2 % випадків, причому більшу час-
тину становили пацієнти з вузловим і багатовузло-
вим зобом [7]. Слід зазначити, що в цих хворих 
слід уникати застосування аміодарону за добро  -
якісного перебігу аритмій. У складних клінічних 
ситуаціях тактика лікування пацієнта повинна 
бути індивідуалізованою і погоджуватися спільно 
кардіологом та ендокринологом.

Водночас аміодарон рекомендовано призначати 
пацієнтам з патологією ЩЗ для первинної або вто-
ринної профілактики фатальних шлуночкових тахіа-
ритмій на тлі замісної гормональної терапії [15].

Існують дані про можливий непоганий анти  -
аритмічний ефект препарату у хворих з гіпотирео-
зом. У той же час, нами не виявлено високої ефек-
тивності в профілактиці пароксизмів ФП, що обу-
мовлено домінувальним впливом гормональної 
дисфункції безпосередньо на міокард. Крім того, 
гіпотиреоз викликає схильність до зниження час-
тоти скорочень серця і брадикардії [23, 31]. Однак 
аміодарон можна використовувати для купіруван-
ня пароксизмів ФП і тріпотіння передсердь у хво-
рих з гіпотиреозом, оскільки короткий період при-
йому препарату істотно не впливає на глобальне 
функціонування ЩЗ.

Препарат протипоказаний при підвищеній 
чутливості до йоду або до будь-якого його компо-
ненту. Аміодарон містить лактозу, тому не реко-
мендований до застосування в пацієнтів з непере-
носимістю галактози, дефіцитом лактази або син-
дромом мальабсорбції глюкози та галактози (рід-
кісні спадкові захворювання) [13].

Згідно з останніми рекомендаціями щодо 
лікування серцево-судинних захворювань при 
вагітності (2018 г.), аміодарон протипоказаний 
для застосування під час вагітності та в період 
годування груддю, за винятком випадків прева-
лювання користі для матері над ризиком для 
плоду [41]. Крім того, препарат заборонено для 
лікування надшлуночкових тахікардій у вагітних 
(2019 г.) [17].

Аміодарон та/або його метаболіт, дезетиламіо-
дарон, інгібують CYP 1A1, CYP 1A2, CYP 3A4, 
CYP 2C9, CYP 2D6 і P-глікопротеїн, можуть збіль-
шувати експозицію їх субстратів, що призводить 
до потенційного збільшення їх токсичності. З 
огляду на його тривалий період напіввиведення, 
такі взаємодії можуть відзначатися протягом кіль-
кох місяців після припинення лікування [13].

Під час лікування аміодароном пацієнтам 
рекомендується уникати застосування інгібіторів 
СYР3А4 (наприклад, грейпфрутового соку і дея-
ких лікарських засобів: таких як лідокаїн, такро-
лімус, силденафіл, мідазолам, дигідроерготамін, 
ерготамін, колхіцин, тріазолам). Також рекомен-
дується уникати прямих сонячних променів або 
вживати захисні заходи проти сонячного опромі-
нення.

Представлена в огляді інформація може бути 
корисна для раціонального застосування аміодаро-
ну в клінічній практиці. Побічні ефекти, зазначені 
вище, найчастіше пов’язані з надмірним прийомом 
лікарського засобу, їх можна уникнути або мінімі-
зувати ретельним дотриманням мінімальної під-
тримувальної дози.
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Экстракардиальные токсические эффекты амиодарона: обзор литературы 

и собственные наблюдения
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Амиодарон в настоящее время является одним из наиболее распространенных антиаритмических препаратов, успешно 
используемых для лечения как желудочковых, так и наджелудочковых нарушений ритма. Во многих сложных клинических ситуациях 
амиодарон является препаратом выбора. Несмотря на свою высокую эффективность и уникальную антиаритмическую активность 
по сравнению с другими классами антиаритмических препаратов, амиодарон обладает наибольшим спектром побочных эффектов 
и осложнений – как кардиальных, так и экстракардиальных. Амиодарон и его метаболиты отличаются высокой липофильностью, 
благодаря которой они в больших количествах накапливаются в печени, легких, коже, жировой ткани, роговице глаза и других 
органах. Амиодарон-индуцированная легочная токсичность является одним из наиболее серьезных побочных эффектов примене-
ния. Развитие амиодарон-индуцированной дисфункции щитовидной железы, печени и других органов, в большинстве случаев, не 
приводит к тяжелым последствиям, но в некоторых ситуациях выявленные побочные эффекты являются поводом к отмене препарата. 
Ряд рандомизированных исследований показал, что тяжелые побочные эффекты связаны преимущественно с назначением амио-
дарона в высоких дозах, в связи с чем его применение нередко ограничивается. Примечательно, что за полувековую историю 
применения амиодарона показания к его назначению существенно сузились из-за его высокой токсичности. В последние годы 
появилась тенденция к назначению низких доз амиодарона, при регулярном контроле эффективности его действия и наличия 
побочных эффектов. Представленная в обзоре информация может быть полезна для рационального применения амиодарона в 
клинической практике. В статье также представлены собственные клинические наблюдения тяжелых экстракардиальных побочных 
эффектов амиодарона. Осложнения, указанные выше, чаще всего связаны с чрезмерным приемом амио   дарона, и их можно избе-
жать или минимизировать тщательным соблюдением минимальной поддерживающей дозы. Согласно современным рекомендаци-
ям, перед назначением любого антиаритмического препарата необходимо тщательно взвешивать не только ожидаемый прямой 
эффект, но и учитывать его возможные побочные эффекты и осложнения. 

Ключевые слова: амиодарон, побочное действие, осложнения.

Extracardiac toxic effects of amiodarone: literature review and own observations

Yu.V. Zinchenko 1, T.V. Mikhalieva 1, O.V. Stasyshena 1, N.S. Lavryk 2, O.M. Iakovenko 3

1 National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
2 Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine
3 V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Amiodarone (AM) is currently one of the most widely used antiarrhythmic drugs, successfully used to treat both ventricular and 
supraventricular arrhythmias. AM is the drug of choice in many difficult clinical situations. Despite its high efficiency and unique 
antiarrhythmic activity in comparison with other classes of antiarrhythmic drugs, AM has the broadest spectrum of side effects and 
complications – both cardiac and extracardiac. AM and its metabolites are highly lipophilic, thus accumulating in large quantities in the 
liver, lungs, skin, adipose tissue, the eye cornea, as well as other organs. AM-induced pulmonary toxicity is one of the most serious AM`s 
side effects. The development of AM-induced dysfunction of the thyroid gland, liver and other organs, in most cases, does not lead to 
serious consequences, but in some situations the revealed side effects are the reason for discontinuation of the drug. A number of 
randomized trials have emphasized that severe side effects are mainly associated with the administration of high doses of AM, and 
therefore its use is often limited. It is noteworthy that over the half-century history of the use of AM, indications for its administration have 
significantly narrowed due to its high toxicity. In recent years, there has been a tendency to prescribe low doses of AM with regular 
monitoring of its effectiveness and the presence of side effects. The information presented in the review can be useful for the correct use 
of AM in clinical practice. The article also presents our own clinical observations of severe extracardiac side effects of AM. The 
complications mentioned above are most often associated with excessive intake of AM, and they can be avoided or minimized by the 
careful adherence to the minimum maintenance dose. According to up-to-date guidelines, before prescribing any antiarrhythmic drug, 
it is necessary to carefully weigh not only the expected direct effect, but also take into account its possible side effects and complications.

Key words: amiodarone, side effect, complication.
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Рис. 1. Фото хворих з аміодарон-індукованим алергійним дерматитом: А – пацієнт 1; Б – пацієнт 2.

Рис. 2. Кератопатія – вкраплення коричневого кольору в поверхневому субепітеліальному шарі рогівки, 

які поширюються на центральну і нижню зони: А – ліве око; Б – праве око.
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