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SUMMARY

Amiodarone is an antiarrhythmic drug that can

cause interstitial pneumonitis leading to

pulmonary fibrosis. Amiodarone, metoprolol,

and aspirin drugs had been used  by a 64  year

old man who admitted with dyspnea, fever,

cough. Bilateral localized consolidation lesion

was in  upper lobes in high resolution computed

tomography ( HRCT)  and tru- cut tissue biyopsy

was reported as organizing pneumonia; so

amiodarone-induced pulmonary toxicity was

thought  in the patient. Three months after

cessation of steroid treatment, chest radyogram

shows complete regression of pneumonitis. The

present case report demonstrates the localized

mass, and consolidation lesions that is seen

very rare instead of bilateral interstitial infiltrates

that is the most common HRCT findings of

amiodarone toxicity. In addition, we thougt that

drugs that has been used must cross-examine in

detail in the patients admitted with respiratory

symptoms.
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ÖZET 

Amiodaron pulmoner fibrozise gidebilecek inter-

tisyel pnömoniye neden olan antiaritmik bir ilaçt›r.

Altm›fl dört yafl›nda dispne, atefl, öksürük yak›n-

mas› ile baflvuran erkek hastan›n özgeçmiflinden

amiodaron, metoprolol ve aspirin ilaçlar›n› kul-

land›¤› ö¤renildi. Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl›

tomografisinde (YRBT) bilateral üst loblarda

lokalize konsolidasyon görünümlü lezyonlar›n

olmas› ve tru-cut doku biyopsisinin organize

pnömoni olarak yorumlanmas› sonucunda hastada

amiodarona ba¤l› pulmoner toksisite düflünüldü.

Steroid tedavisi baflland›ktan üç ay sonra çekilen

gö¤üs radyogram›nda tam regresyon izlendi. Bu

olguda YRBT’de amiodaron toksisitesinin en s›k

görülen bulgusu olan bilateral intertisyel infiltrat-

lar yerine daha nadir görülen iyi lokalize edilen

kitle ve konsolidasyon görünümlerin de olabile-

ce¤i vurgulanm›flt›r. Ayr›ca solunum sistemi yak›n-

malar› ile gelen hastalarda öykü al›rken kullan-

makta oldu¤u ilaçlar› detayl› bir flekilde sorgu-

lamakta yarar oldu¤unu düflünmekteyiz.
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Resim 1.  Baflvuru PA akci¤er grafisinde bilateral
üst zonlarda homojen dansite art›m›.

tasyon h›z› 88 mm/h; di¤er biyokimyasal

parametreleri ola¤and›. PA akci¤er grafisin-

de her iki akci¤er apekste homojene yak›n

dansite art›fl› mevcuttu (Resim 1). YRBT’de

her iki akci¤er üst lobda iç yap›s›nda kuflku-

lu kaviter lezyonlar›n da yer ald›¤› air space

konsolidasyon alanlar› mevcuttu (Resim 2a-b).

Hastaya bronkoskopi yap›ld›. Bronkoskopi-

sinde endobronflial lezyon izlenmedi. Bronfl

aspirasyonu asidorezistan basil bak›s› menfi

idi ve nonspesifik kültüründe üreme olmad›.

Her iki akci¤er apekste solid komponentli kitle

lezyonu olan hastaya bigisayarl› tomografi

(BT) eflli¤inde transtorasik ince i¤ne aspiras-

yon biyopsisi yap›ld›. Patolojisi öncelikle

organizasyon gösteren bir enfeksiyonu des-

teklemekteydi. Hastaya non spesifik antibi-

yoterapi verildi. Antibiyoterapi sonras› çeki-

len kontrol PA akci¤er grafisinde regresyon

izlenmemesi üzerine BT eflli¤inde tru-cut

i¤ne biyopsisi yap›ld›. Patolojisi interstisyel

pnömoni olarak de¤erlendirildi (Resim 3a-b).

Hastada mevcut bulgular ile amiodarone

ba¤l› organize pnömoni düflünüldü. Kardiyo-

loji ile konsülte edilerek ilac› kesildi. Bilate-

ral apikal solid lezyonlar›, fliddetli öksürük

ve subfebril atefli olan hastaya steroid (metil-

G‹R‹fi

‹laçlara ba¤l› akci¤er hastal›klar› de¤iflik,

klinik, radyolojik ve histopatolojik bulgularla

karfl›m›za ç›kar. Bu ilaçlardan biri olan

Amiodaron hidroklorid, 1961 y›l›ndan beri

di¤er ajanlara yan›t vermeyen ciddi supra-

ventriküler aritmi tedavisinde kullan›lmakta-

d›r (1). Gastrointestinal sistemden emilerek,

bafll›ca akci¤er, karaci¤er, dalak ve ya¤

dokusunda depolan›r. Toksik etkiler baflta

akci¤erler olmak üzere göz, gastrointestinal

sistem, tiroid bezi ve santral sinir sistemin-

de görülmektedir (2). En ciddi toksisite,

%1-33 oran›nda mortalite ile seyreden

akci¤er toksisitesidir (3). Amiodarona ba¤l›

pulmoner toksisite bu ilac› kullananlar›n

%10-15’inde izlenmektedir. Pulmoner toksi-

site genellikle, akut ve kronik bafllang›c› olan

diffüz akci¤er hastal›¤› fleklinde görülmekle

birlikte, lokalize lezyonlar da tan›mlanm›flt›r

(4).

Biz de amiodaron kullan›m›na ba¤l› bilate-

ral üst zonlarda lokalize lezyonlar fleklinde

prezente olan organize pnömoni olgusunu

literatür eflli¤inde sunmay› uygun gördük.

OLGU 

Altm›fl dört yafl›nda erkek hasta; 2 haftad›r

mevcut olan öksürük, sar› renkli balgam

ç›karma, terleme, atefl yüksekli¤i flikayetleri

ile baflvurdu.  Özgeçmiflinden 9 ay önce

myokard enfarktüsü geçirdi¤i, amiodarone,

metoprolol, aspirin kulland›¤›, yap›lan anjio-

grafisinde sa¤ koroner arterinin %80 t›kal›

oldu¤u ve stent tak›ld›¤› ö¤renildi. 9 ay

boyunca 100 mg/gün amiodaron kullanan

hastan›n fizik muayenesinde subfebril atefli

d›fl›nda vitalleri stabildi. Dinlemekle bilate-

ral üstte solunum sesleri azalm›flt›. Labora-

tuvar›nda beyaz küre say›s› 16000/mm3,

hemoglobin 16.2 g/dl, hematokrit %33.2

trombosit 611000/mm3 ve eritrosit sediman-
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Resim 4.  Steroid tedavisinin 3. Ay›nda çekilen PA
akci¤er grafisi.

Resim 2a-b.  Yüksek rezolüsyonlu bilgisayar tomografisinde her iki akci¤er üst lobda iç yap›s›nda kuflkulu
kaviter lezyonlar›n da yer ald›¤› air space konsolidasyon alanlar›.

Resim 3a-b.  Tru-cut doku biyopsisinde alveoller içerisinde köpüksü makrofajlar ve intertisyel alanda
nonspesifik iltihabi hücreler.

prednizolon)  tedavisi 32 mg/gün baflland›.

1 ay sonra çekilen kontrol PA akci¤er grafisi

ve toraks BT’de belirgin regresyon izlendi.

Yak›nmalar› belirgin gerileyen hastan›n

steroid dozu 15 gün aral›klarla düflülerek

kesildi. 3. Ay Kontrol PA akci¤er grafisinde

belirgin regresyonu mevcuttu (Resim 4).

TARTIfiMA

Amiodaron, refrakter atriyal ve ventriküler

aritmilerde oldukça etkili antiaritmik bir

ilaçt›r. Amiodarona ba¤l› pulmoner toksisite

oldukça iyi bilinmektedir. Lipofilik özelli¤in-

den dolay›, hedef hücre ve dokularda fosfo-
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niler görülebilir. Bronkoalveoler lavaj örnek-

lerinde alveoler makrofajlar› ya da inklüzyon

cisimcikleri ile yüklü tip 2 pnömositleri

temsil eden köpüksü histiyositler bulunur

(9,10,14). Olgumuzda yap›lan hem ince i¤ne

hem de tru-cut doku biyopsisinde organize

pnömoni odaklar› izlendi. Amiodarona ba¤l›

pulmoner toksisite tan›s›nda histopatolojik

özellikler ve YRBT’deki akci¤er tutulumlar›

d›fl›nda Ga-67 sintigrafisinde tutulum izlenir.

Son y›llarda gündemde olan Tc-99m-DTPA

aerosol sintigrafisinin amiodaron toksisite-

sini göstermekte Ga-67 sintigrafisine göre

daha üstün oldu¤u bildirilmektedir (15,16).

Olgumuzun tomografisinde bilateral üst lob-

larda lokalizasyon gösteren konsolidasyon

alanlar›n›n olmas›, biyopsisinde organize

pnömoni saptanmas› ve olgumuzda di¤er

intertisyel akci¤er hastal›klar›n› düflündüre-

cek bulgu olmamas› nedeniyle amiodarona

ba¤l› intertisyel akci¤er hastal›¤› düflünüldü.

Belirgin atefl, öksürük ve nefes darl›¤› semp-

tomlar›n›n olmas› üzerine hastaya steroid

tedavisi baflland›. ‹laca ba¤l› alveolitlerde

rezorpsiyonu çabuklaflt›rmak, klinik bulgu-

lar› düzeltmek için steroid tedavisi öneril-

mektedir. Steroid tedavisi öncesi ilac› kesip

takibe de al›nabilmektedir. Ancak olgumuzun

semptomlar›n›n fliddetli olmas› üzerine ste-

roid tedavisi 32 mg/gün baflland› ve  3 ay

içinde doz azalt›larak kesildi.

Sonuç olarak; amiodaron kullan›m› pulmo-

ner komplikasyona neden olabilir, sinsi bir

seyir gösterebilir, bizim olgumuzda oldu¤u

gibi YRBT’de daha nadir olarak görülen iyi

lokalize kitle, konsolidasyon görünümü veren

lezyonlar fleklinde karfl›m›za ç›kabilir. Ayr›ca

öykü al›rken hastan›n kullanmakta oldu¤u

ilaçlar›n detayl› bir flekilde sorgulanmas›,

hem erken tan›ya ulaflmak hem de olas›

pulmoner komplikasyonlar› engellemek için

önemlidir.

lipid birikimine neden olur (5,6). Amioda-

rona ba¤l› akci¤er toksisite insidans› %1-17

olarak bildirilmektedir (6). Amiodaron toksi-

sitesinin mekanizmas› tam olarak bilinmese

de, direkt toksik etki ve / veya indirekt

immünolojik mekanizmalara ba¤l› oldu¤u

düflünülmektedir (7). Akci¤er toksisitesi;

ço¤unlukla öksürük, nefes darl›¤›, gö¤üs

a¤r›s› gibi semptomlar ve radyolojik olarak

intertisyel infiltrasyonlar fleklinde kronik

tablo ile; olgular›n üçte birinde ise akut

enfeksiyou taklit eden ani nefes darl›¤› ve

alveoler infiltrasyonlarla karakterize akut bir

klinik tablo olarak ortaya ç›kmaktad›r (8).

Hastam›zda oldu¤u gibi nefes darl›¤›, atefl,

gö¤üs a¤r›s›, öksürük en s›k semptomlard›r.

Lökositoz, sedimantasyon yüksekli¤i, eozino-

fili tabloya efllik edebilir (7,9). Extrapulmo-

ner tutulumlar s›k gözlenir. Korneal mikro-

depositler, karaci¤er ve tiroid disfonksiyonu,

periferik nöropati görülebilir (8,10). Hasta-

m›zda lökositoz ve sedimantasyon yüksek-

li¤i d›fl›nda extrapulmoner tutulum tespit

edilmedi.

Akci¤erde görülen infiltratlar tipik olarak

diffüz bilateral intertisyel ya da alveoler özel-

liktedir (5,9). Fakat daha nadir olarak iyi

lokalize, lobar, nodüler, kitle benzeri ya da

kaviter lezyonlar görülebilir (11). Ço¤unlukla

üst loblarda prezente olup s›kl›kla periferik

lokalizasyondad›r (9,11,12). Olgumuzun

bilgisayarl› toraks tomografisinde lezyonlar

bilateral üst loblarda lokalize olup  konsoli-

dasyon alanlar› içermekteydi. Literatürde de

kitle görünümlü üst loblarda lokalize lezyon-

lar fleklinde olgular bildirilmektedir (4,12).

Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi

amiodaron toksisitesinin erken tan› ve taki-

binde non invaziv bir teknik olarak intertis-

yel akci¤er hastal›klar›n takibinde de oldu¤u

gibi önerilmektedir (13).

Akci¤er biyopsi örneklerinde intertisyel fibrosis,

fokal hemoraji odaklar› ve organize pnömo-
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