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Введение
Интерес к проблеме лекарственных поражений 

в целом, и легких, в частности, обусловлен возмож-

ностью выявления четкого этиологического фактора 

с перспективой его устранения и предотвращения 

прогрессирования болезни. Однако диагностировать 

заболевание легких, индуцированное лекарствами, не 

всегда просто из-за отсутствия специфических кли-

нических и морфологических проявлений.

По данным различных авторов, поражения лег-

ких, вызванные лекарствами, составляют в общей 

структуре внегоспитальной заболеваемости до 5 %, 

а среди госпитализированных больных – до 15 %  

[1–3]. Одна из причин развития лекарственных по-

ражений легких – неосведомленность о них как вра-

чей, так и больных. Кашель, усиление одышки у па-

циентов с хроническими обструктивными болезнями 

легких расценивают как обострение основного забо-

левания, особенно в тех случаях, когда больной уже 

получал кардиотропную терапию. В значительной 

степени также затрудняет диагностику позднее про-

явление ятрогенных заболеваний, например фиброза 

легких, ассоциированного с длительным приемом ле-

карственных средств, таких как амиодарон,  нитрофу-

раны и др. [3–5].

В результате частого и широкого использования 

амиодарона в клинической практике выявлены его 

побочные эффекты, одним из которых является «ами-

одароновое легкое». Амиодарон применяют в клини-

ческой практике более 35 лет. Это препарат из груп-

пы бензофурина, обладающий антиадренергической 

активностью, способствующий увеличению энерге-

тических резервов сердечной мышцы и уменьшению 

потребления миокарда кислородом, т. е. сочетающий 

в себе свойства коронародилататора, антагониста α- 

и β-адренорецепторов и антиаритмического средства. 

Препарат широко используют для профилактики и 

лечения желудочковой и наджелудочковой аритмии. 

Удобство его приема (1 раз в сутки) обусловлено боль-

шим периодом полувыведения (24 дня). Однако дли-

тельное лечение амиодароном сопровождается воз-

никновением ряда осложнений, к которым относят 

кератопатию, фототоксические, реже аллергические 

кожные реакции, поражение щитовидной железы, 

пневмопатию  [6–10].

 Амиодарон – антиаритмический препарат с дока-

занной легочной токсичностью, обусловленной нару-

шением нормального метаболизма эндогенных фос-

фолипидов, которые на фоне длительного его приема 

накапливаются в легочной ткани (легочная токсич-

ность связана с длительным – 6–12 мес – перио-

дом полувыведения препарата). Развитие легочной 

токсичности, как правило, происходит при приеме 

поддерживающей дозы препарата (> 400 мг/сут). При 
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снижении дозы до 200 мг/сут уменьшается и тяжесть ле-

гочных поражений. Однако ни общая введенная доза, ни 

продолжительность терапии не коррелируют с риском 

развития поражения легочной ткани. Легочные ослож-

нения терапии амиодароном возникают у 7 % больных 

и включают интерстициальный пневмонит, облитери-

рующий бронхиолит и новообразования легких. Смерт-

ность при остром «амиодароновом легком» достигает 

40–50 %,  несмотря на отмену препарата и проведение 

кортикостероидной терапии [1, 7, 10].   

Поражение легких при использовании амиода-

рона имеет несколько названий: «амиодароновое 

легкое», «кордароновая» пневмопатия, фосфоли-

пидоз легких. Последнее название патогенетически 

оправдано, поскольку механизм поражения легких 

обусловлен способностью метаболитов амиодарона 

связывать липиды лизосом альвеолярных макрофагов 

и вызывать нарушение катаболизма фосфолипидов, 

которые откладываются в виде пластинчатых телец 

в альвеолах, что приводит к замедлению диффузии га-

зов, проходящих через альвеолярную мембрану.  Ис-

следования последних лет доказывают возможность 

развития фиброза при «амиодароновом легком». При 

проведении бронхоальвеолярного лаважа можно об-

наружить характерные «пенистые» макрофаги, по-

являющиеся в ответ на фосфолипидную активность 

кордарона. Имеются сообщения о том, что подобные 

изменения происходят в лимфатических узлах, пе-

чени, селезенке, иногда в нейтрофилах перифериче-

ской крови [2, 11].

   В настоящее время выделяют 2 ведущих вариан-

та течения «амиодаронового легкого». В 70 % случа-

ев имеет место подострое, или хроническое развитие 

симптомов с появлением непродуктивного кашля, 

похуданием, в отдельных случаях встречается лихо-

радка. При рентгенографии органов грудной клетки 

определяется двусторонняя мелкоочаговая диссеми-

нация. Второй вариант характеризуется более острым 

началом с возникновением лихорадки и симптомов 

интоксикации. Рентгенологически визуализируют-

ся очагово-сливные затемнения легочной ткани, как 

правило, по периферии легких [1, 2].

В качестве демонстрации поражения легких, раз-

вившегося на фоне длительного и неадекватного 

приема амиодарона, представляем следующее клини-

ческое наблюдение. 

Больной С., 72 лет. В начале февраля 2010 г. посту-

пил с жалобами  на редкий непродуктивный кашель, 

преимущественно в ночное время, прогрессирующую 

одышку смешанного характера, возникающую при не-

значительной физической нагрузке, периодические пере-

бои в работе сердца, отечность стоп к вечеру, повыше-

ние температуры тела до 38 °С в сочетании с ознобом.

На протяжении 13 предшествующих лет пациент 

принимал ежедневно по поводу мерцательной аритмии 

400 мг амиодарона перорально. В течение последних 

6–7 мес до госпитализации больной отмечал появление 

чувства «неполноты вдоха». При прохождении плановой 

флюорографии были обнаружены изменения, расценен-

ные как признаки правосторонней пневмонии, по поводу 

чего в стационаре по месту жительства пациенту была 

проведена антибактериальная терапия, не давшая эф-

фекта. При осуществлении контрольной рентгеногра-

фии органов грудной клетки выявлена отрицательная 

динамика в виде появления очаговых изменений в средней 

доле правого легкого и нижней доле левого легкого. При 

выполнении компьютерной томографии (КТ) легких 

в ходе госпитализации обнаружены признаки двусто-

ронней полисегментарной пневмонии (рис. 1). 

По месту жительства больному снова была прове-

дена антибактериальная терапия (цефтриаксон, сума-

мед), на фоне которой температура тела нормализо-

валась, кашель стал редким и непродуктивным, однако 

рентгенологически по прошествии 2  нед положитель-

ной динамики не наблюдалось.

В конце февраля 2010 г. пациент был госпитализи-

рован в пульмонологическое отделение клиники. В ходе 

обследования при КТ легких у больного были выявлены 

изменения по типу «матового стекла», при спирогра-

фии – нарушения функции внешнего дыхания (ФВД) по 

смешанному типу: жизненная емкость легких (ЖЕЛ) – 

68 %, форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ) –  78 %,  объем фор-

сированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) –  88 %.

С учетом анамнеза заболевания (длительный прием 

амиодарона) и выявленных изменений в легких был уста-

новлен диагноз: интерстициальная болезнь легких лекар-

ственного генеза («амиодароновое легкое»), хроническое 

течение, дыхательная недостаточность I степени. 

Морфологическую верификацию диагноза не прово-

дили в связи с высоким риском развития осложнений. На 

фоне отмены амиодарона зарегистрировано улучшение 

состояния больного, уменьшение выраженности одыш-

ки. Пациент был выписан на амбулаторный этап лече-

ния с рекомендациями приема β-блокаторов (бисопролол 

в дозе 5 мг/сут). 

Через 2 мес после выписки, в мае 2010 г. без види-

мых причин (со слов пациента) появились жалобы на 

кашель с трудноотделяемой мокротой и субфебрильная 

температура. Участковым врачом выставлен диагноз 

левосторонней пневмонии и проведена антибактериаль-

ная терапия. Состояние больного улучшилось, темпера-

тура тела нормализовалась. Через неделю  после этого 

пациент стал отмечать усиление одышки смешанного 

характера при незначительной физической нагрузке, 

повышение температуры до 38,8 °С, усиление кашля 

в ночное время. 

При  повторной  госпитализации в клинику – тем-

пература тела субфебрильная, аускультативно выслу-

шивалась базальная крепитация с двух сторон, выявле-

но снижение оксигенации крови до 92 % при выполнении 

6-минутного теста с ходьбой. По данным КТ легких 
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в динамике в мае 2010 г. (рис. 2) у пациента были обнару-

жены ретикулярные изменения в виде уплотнения легоч-

ной ткани, более выраженные справа, в субкортикаль-

ных и наддиафрагмальных отделах, однако плотность 

их стала меньше по сравнению с таковой в предыдущем 

исследовании, проведенном двумя месяцами ранее. 

С учетом замедленного разрешения рентгенологи-

ческих изменений, несмотря на отмену предполагаемого 

инициирующего агента, на фоне приема гастропротек-

торов пациенту были назначены системные кортико-

стероиды  (преднизолон в дозе 30 мг/сут). 

По прошествии 3 мес при повторной госпитализа-

ции в клинику в сентябре 2010 г. была отмечена зна-

чительная положительная клиническая и рентгеноло-

гическая динамика: отсутствие кашля, возникновение 

одышки только при ходьбе в быстром темпе, стойкая 

нормотермия, однако сохранялись эпизодические пере-

бои в работе сердца. Объективно базальная крепитация 

не определялась, нарушений ФВД не выявлено (ЖЕЛ – 

106 %, ФЖЕЛ – 92 %,  ОФВ1 – 88 %), по данным КТ 

легких в динамике (рис. 3) установлено значительное 

уменьшение площади поверхности «матового стекла», 

отсутствие инфильтративных изменений в легочной 

ткани. 

Начато постепенное снижение дозы системных 

кортикостероидов до 20 мг/сут. В качестве альтерна-

тивной антиаритмической терапии с учетом данных 

холтеровского мониторирования (частые пароксизмы 

желудочковой и наджелудочковой тахикардии на фоне 

нормосистолической формы мерцательной аритмии) 

больному был назначен прием соталола в дозе 80 мг/сут 

с последующим наблюдением кардиолога по месту жи-

тельства. В настоящее время на фоне снижения дозы 

глюкокортикостероидов (ГКС) до 10 мг/сут самочув-

ствие пациента удовлетворительное, одышка и кашель 

не беспокоят, на фоне подобранной антиаритмической 

терапии наблюдается нормосистолия, других наруше-

ний ритма не зарегистрировано. Планируется полная 

отмена ГКС с контрольным проведением КТ легких че-

рез 6 мес. 

Заключение
Представленный клинический случай демонстри-

рует развитие классического варианта «амиодароно-

вого легкого» у пациента на фоне приема неадек-

Рис. 1.  Больной С., 72 лет. КТ органов грудной клетки (февраль 2010 г.): 

двусторонние инфильтративные изменения легочной ткани, 

более выраженные в правом легком

Рис. 2.  Рентгенография органов грудной клетки (февраль 

2010 г.): сохраняющиеся инфильтративные изменения  в легоч-

ной ткани двустороннего характера, понижение прозрачно-

сти в базальных отделах

Рис. 3.  КТ органов грудной клетки (сентябрь 2010 г.): 

отсутствие инфильтративных изменений в легочной ткани, 

сохраняющиеся  незначительные диффузные периваскулярные 

двусторонние интерстициальные изменения со снижением прозрач-

ности по типу «матового стекла»
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ватной дозы препарата, протекавшего, вероятно, по 

сценарию острого течения заболевания. На фоне 

отмены препарата и назначения системных ГКС 

удалось достичь разрешения как клинических, так 

и рентгенологических проявлений заболевания. 

В случае возникновения подобного дебюта легоч-

ного заболевания у пожилых пациентов, в особен-

ности кардиологического профиля, получающих 

амиодарон в качестве постоянной антиаритмической 

терапии, следует рекомендовать проведение диффе-

ренциальной диагностики не только с пневмонией 

и инфильтративным туберкулезом легких, но и с ин-

терстициальным поражением легких, в частности ле-

карственного генеза.
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