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Amiodaronun Pulmoner Toksisitesinin
Iki Farkli Klinik Formu:
Literatiir Gozden Gegirmesi Esliginde
Olgu Sunumlan

Two Different Clinical Presentation of
Amiodaron Pulmonary Toxicity:
Case Reports in the Light of Literature Review

OZET Amiodaron, pulmoner toksisiteye neden oldugu bilinen antiaritmik bir ilagtir. Amio-
daronun diisiik dozda kullaniminda dahi pulmoner toksisite gelisimi bildirilmistir. Caligma-
mizda, amiodaronun giinlitk 200 mg dozda kullanimina bagh olarak toksisite gelisen iki
olgumuzu sunuyoruz. Birinci olgumuz 3 yildir amiodaron kullanmaktaydi ve akciger yiiksek
¢ozuintirlikli bilgisayarli tomografisinde (YCBT) gezici nitelikte olan ve genis spektrumlu
antibiyotiklere yanit vermeyen konsolidasyonlar goriildii. Tkinci olgumuz ise 2 yildir aym
dozda amiodaron kullaniyordu ve YCBT de her iki akciger parankiminde multifokal, daha
¢ok peribronkovaskiiler yerlesimli konsolidasyon alanlar1 saptandi. Her iki olgumuza da kli-
nik ve radyolojik bulgular ile tan1 kondu. Amiodaronun kesilerek kortikosteroid tedavisi ve-
rilmesi ile lezyonlar kayboldu.

Anahtar Kelimeler: Amiodaron; anormallikler, ilag bagimh

ABSTRACT Amiodarone is an antiarrhytmic agent that may couse pulmonary toxicity. Pul-
monary toxicity cases had been reported even at the use of low doses. We present two cases
with amiodarone induced pulmonary toxicity under the dose of 200 mg per day. First case has
been using amiodarone for 3 years and on her high resolution computer tomography (HRCT),
there were migratory infiltrats which had not respond to antibiotics. Second case had mul-
tifocal, commonly around peribronchovasculary area, consolidations on HRCT scanning.
Both of them diagnosed as amiodaron induced pulmonary toxicity by the clinical and radio-
logical findings. By the withdrawal of amiodaron and treatment with corticosteroids, the
consolidations disappeared.

Key Words: Amiodarone; abnormalities, drug-induced
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lag akcigeri, gesitli ilaglarla ortaya ¢ikan ve dykiiniin ayrintili alin-
masi ile taniya yonelmenin miimkiin oldugu bir tablodur. Amioda-
ron pulmoner toksisite riski yaygin olarak bilinen ilaglar arasinda
yer almaktadir. Amiodaron pulmoner fibrozise gidebilecek interstisyel
pnomoniye neden olan antiaritmik bir ila¢tir. Amiodarona bagh akci-
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ger toksisitesi (APT) olgularin %5’inde olugmakta
ve %10-20 olguda fatal seyretmektedir. Yar:
omri 30-60 giin olan amiodaron, yitksek yag ¢o-
zliniirliikld bir ajan olup, fosfolipaz inhibitorligi
sebebiyle akcigerde fosfolipidlerin birikmesine, al-
veoler makrofajlar ve diger hiicrelerde inkliizyon
cisimciklerinin olusmasina yol agabilmektedir.
Pulmoner toksisite, genellikle akciger grafisinde
ve yiiksek ¢oziintrlikli bilgisayarl: tomografide
(YCBT) difiiz infiltratlarla goriilen akut veya su-
bakut pnomoni seklinde olur. Lokalize lezyonlar
ise plevral hastaliklar, gezici infiltratlar, tek veya
multipl nodiiller seklinde goriilebilir. Erken tani
konmasi halinde prognozu oldukea iyidir. Hasta-
larin ¢ogunda tani, amiodaronun kesilmesi ve ge-
nellikle 4-12 ay siireyle verilen kortikosteroide iyi
yanitin tedavinin hemen baginda alinmasi ile
konur.!

Akcigerlerde difiiz infiltrasyonlar ve lokalize
gezici infiltrasyonlarla seyreden iki amiodaron pul-
moner toksisitesi olgumuz iizerinden bu tablonun
klinik ve radyolojik 6zelliklerini literatiirler esli-
ginde gozden gecirmeyi amacladik.

IOLGU SUNUMLARI
OLGU 1

Altmis dokuz yasinda kadin hasta, dort aydir siiren
okstiritk ve cabuk yorulma yakinmalari ile klini-
gimize bagvurdu. Oykiisiinde 7 yil énce gegiril-
mis koroner arter baypas greft cerrahisi olmasi
iizerine yapilan kardiyak degerlendirmesi normal
saptanmis. Dis merkezde degerlendirilen hasta-
nin toraks bilgisayarl1 tomografisi (BT)nde;
sag akcigerde belirgin olmak iizere bilateral alt
loblarda konsolidasyon ve sagdaki konsolide ala-
nin gevresinde buzlu cam goértinimi izlenmis
(Resim 1). Tam kan sayiminda beyaz kiire sayis1
17000/mm? ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
140 mm/1s aat saptanmasi {izerine pnémoni tanisi
ile 1 ay siireyle genis spektrumlu antibiyotik teda-
visi verilmis. Bu donemde gonderilen balgam aside
direncli basil (ARB) boyamalar1 negatif saptanmus.
Bir ay sonraki kontrol toraks BT de; sag alt lobdaki
konsolidasyon gerilemis ancak, sag iist lob ve sol alt
lobda konsolide alanlarda artig saptanmig (Resim 2,
3). Mevcut bulgular ile takip edilen hastanin bun-
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RESIM 1: Sag akcigerde gevresinde buzlu cam gériinimii olan konsoli-
dasyon, 1. olgu, ilk BT kesiti.
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RESIM 2: Sag ist lobda konsolidasyonlarda artis, 1 ay sonraki BT kesiti, 1.
olgu.
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RESIM 3: Sol alt lobda konsolidasyon, 1 ay sonraki BT kesiti, 1. olgu.
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RESIM 4: Sol akcigerdeki konsolidasyon alanlarinda progresyon, 3 ay son-
raki BT kesiti, 1. olgu.

dan iki ay sonraki toraks BT sinde, sag akciger-
deki konsolidasyonlarda hemen tama yakin geri-
leme ve sol akcigerde progresyon saptanmig
(Resim 4).

Bu asamada hastanin bolimiimiize bagvu-
rusunda Oksiiritk ve ¢cabuk yorulma disinda ya-
kinmas1 olmadig1 6grenildi. Genel durumu iyi,
konjonktivalar soluk gériintimdeydi. Diger sistem
muayeneleri olagandi. Oz ge¢misinde; koroner
arter hastaligi ve buna bagli olarak 7 yil 6nce
koroner arter by-pass greft cerahisi Oykiisii
vardi. Bisoprol, amiodaron (yaklasik 3 yildir) 200
mg/giin dozda, ramipril ve aspirin (2-3 yildir)
kullaniyordu.

Tam kan sayiminda beyaz kiire sayis1 9730
mm?, Hb:11,6 g/dL, eozinofil oran1 %11,5; ESH
102/1 saat saptandi.

Hastamizda amiodarona baglh akciger toksisi-
tesi gelismis oldugu distintliip kardiyolojiye de
danisilarak ilac1 bagka bir antiaritmik ile degisti-
rildi.

Bronkoalveoler lavaj (BAL) da, %46 makrofaj,
9055 lenfosit, %4 polimorfoniiveli 16kosit saptanda.
Hastaya 32 mg/giin metilprednizolon oral yoldan
baslandi. Tedaviden iki ay sonraki toraks BT de
her iki akciger iist loblarinda buzlu cam goriiniimi
ve bundan ti¢ ay sonraki toraks BT de ise bilateral
yaygin mozaik patern goriildii. Solunum fonksiyon
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testine baslangicta koopere olamadig: icin deger-
lendirilemeyen hastanin kontrollerde beklenenin
2068’1 olan FVC degeri, tedaviden 3 ay sonra bek-
lenen degerin %81’ine kadar yiikseldigi gozlendi.

Metilprednizolon tedavisi, klinik ve radyolo-
jik dtizelme ile giderek azaltilan dozlarda 6 ay ve-
rildikten sonra kesildi.

OLGU 2

Altmig alt1 yaginda kadin hasta, halsizlik, nefes
darligr ve okstiriik yakinmalarn ile klinigimize
bagvurdu. Yaklasik 1,5 aydir stiren yakinmalarina
yonelik cesitli antibiyotikler verildigi ancak ya-
kinmalarinin gegmedigi dgrenildi. Oz ge¢misinde;
diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter has-
talig1 ve ventrikiiler aritmisi mevcuttu. Koroner
arter hastalig1 nedeniyle de 2 kez koroner anjiyo-
grafi yapilmist1. Ventrikiiler aritmi i¢in 2 yildir 200
mg/giin dozda amiodaron kullanmaktaydi. Solu-
num sistemi muayenesinde, bilateral orta zon ve
bazallerde kaba raller ve yer yer squake duyuldu.
Akciger grafisinde bilateral orta zon ve bazallerde
heterojen dansite artis1 ve YCBT sinde, her iki ak-
ciger parankiminde multifokal, daha ¢ok perib-
ronkovaskiiler yerlesimli konsolidasyon alanlar
saptand1 (Resim 5, 6). Arter kan gaz1 degerleri
(oda havasinda); pH: 7.46, PaCO,: 28 mmHg,
PaO,: 39 mmHg, HCO5: 20 mmol/L, O, sat: %78
idi. ESH:11 mm/1 saat, CRP:1.92 U/L idi. Solunum
fonksiyon testi (SFT)'nde restriktif bozukluk go-
riilldi, karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLco)
beklenenin %18’i idi. Hastaya fiberoptik bron-
koskopi yapildi, endobronsiyal lezyon saptan-
madi. BAL ve transbronsiyal biyopsi (TBB) alinda.
BAL sivisinda lenfosit hakimiyeti vard: ve ARB
negatif saptandi. TBB nondiagnostikti. Mevcut
bulgularla amidorana bagh akciger tutulumu ola-
bilecegi diisiiniilerek amiodaron kesildi ve ilaca
bagli akciger toksisitesi tanisi ile kortikosteroid te-
davisi baglanda.

Hastaya metilprednizolon 48 mg/giin
dozda oral yoldan baglandi. Diyabet tanisi
olmas: nedeniyle kan sekeri regiilasyonu dort-
li insiilin tedavisi ile saglandi. Hastanin oda

havasinda belirgin hipoksemisi olmas1 nedeniyle
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RESIM 5: Akciger grafisinde bilateral orta zon ve bazallerde heterojen dan-
site artigl, 2. olgu.

RESIM 6: Her iki akciger parankiminde multifokal, daha gok peribronko-
vaskiler yerlesimli konsolidasyon alanlari, 2. olgu.

£
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RESIM 7: Yaygin buzlu cam alanlan ve sag akciger iist lob posterior seg-
mentte fungus topu, 2. olgu.
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uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) ile taburcu
edildi.

Ug ay arayla yapilan YCBT ve SFT takibine
gore tedavisi ayarlandi. Tedaviden 3 ay sonraki
YCBT’de konsolidasyonlarin kayboldugu, buzlu
cam alanlarinin sebat ettigi goriildii. Sag akciger tist
lob posterior segmentte 14x20 mm boyutunda, ince
duvarli ve igerisinde nodiiler goriiniimii olan lez-
yon izlendi (Resim 7). Kortikosteroidi yar1 doza in-
dirilip tedavinin 6. ayinda kontrol dnerildi. Bu
doénemde endokrinoloji poliklinigine bagvuran has-
tanin tiroid sintigrafisinde amiodarona bagli sup-
rese tiroid bezi ile uyumlu Tc 99m sintigrafisi
saptandi.

Alt1 ay sonraki YCBT de, akciger paranki-
minde yaygin buzlu cam alanlari, alt loblarda
minimal interlobuler septal kalinlagmalar ve
sag ist lob posteriorda fungus topu iceren kavite
gozlendi. DLco %47, oda havasinda alinan kan
gazinda PaO,: 87 mmHg saptandi. Bronkosko-
pik olarak endobrongiyal patoloji yoktu, lavaj
ARB bakis1 negatifti; mikobakteri kiiltiiriinde de
ireme olmadi. Fungus topuna yonelik gogiis
cerrahisi degerlendirmesinde, hastada hemoptizi
olmadig i¢in izlem disinda ek 6neride bulunul-
madi.

Klinik ve radyolojik diizelme olmas: iizerine
tedavinin onuncu ay1 dolduktan sonra kortikoste-
roid azaltilarak kesildi.

I TARTISMA

Amiodarona bagli pulmoner toksisitenin, difiiz
infiltrasyonlar ve lokalize gezici infiltrasyonlar
yaninda bir¢ok klinik ve radyolojik bulguya
sahip olabilecegi akilda tutulmalidir. Olgulari-
mizda oldugu gibi, iligkili durumlarda iyi bir
Oykil alinmas1 sayesinde invaziv yontemlere
gerek kalmaksizin tani konabilir ve tedavi sagla-
nabilir.

Amiodaron, iyottan zengin bir antiaritmik
olup giiniimiizde ventrikiiler aritmi, paroksismal
supraventrikiiler tasikardi, atriyal fibrilasyon,
atriyal flutter gibi aritmilerin tedavisinde siklik-
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la kullanilmaktadir. Ancak ilacin sahip oldugu
yiiksek iyot igeriginin akciger, tiroid ve diger do-
kular tizerinde olumsuz etkiler yapabilmesi kulla-
nimin: sinirlamaktadir.? Amiodaronun yar1 6mri
52,6+23,7 giin, metaboliti olan desetilamiodaro-
nun yar1 émri ise 61,2+31,2 giindiir. Bu nedenle
amiodaron tedavisi kesildikten sonra da etkileri
devam etmektedir.® Bu ilacin 6nemli bir 6zelligi
yiiksek lipid ¢oziiniirligiiniin olmasidir. Yag do-
kusunda, karaciger, akciger ve dalak gibi perfiiz-
yonu iyi olan organlarda birikme egilimindedir.
Genis dagilim hacmi, oral alindiktan sonra etki-
sinin ge¢ baglamasina (2-3 giine kadar) ve uzun
yarilanma dmriine (6 aya kadar siiren) neden ol-
maktadir.!

Amiodaron ve metabolitleri hiicre hasari
yapan toksik oksijen radikallerinin tiretimini in-
diikleyerek direkt olarak sitotoksik etki ve im-
miinolojik reaksiyon ile indirekt olarak akciger
hasar1 yapabilir. APT’de mikroskobik olarak lipid
yiikli kopiikli makrofajlarin alveol bosluklarinda
biriktigi goriliir. Ancak bu lameller inkliizyon ci-
simciklerini de iceren koptikli makrofajlarin kro-
nik amiodaron alan toksisite gelismemis hastalarda
da olabilecegi unutulmamalidir.!

APT gelisiminde ilag dozunun 6nemli etkisi
oldugu bilinmektedir. Giinde 400 mg veya daha
fazla kullaniminda APT insidansi %5-15 arasinda
bildirilmigken daha diisitkk dozlar toksisiteyi 6nle-
mek icin kullanilmis ve daha diisiik bir APT oram
saptanmistir (%1,6). Oysa kardiyologlarca sik kul-
lanilan doz olan 200 mg/gtin dozunda da kompli-
kasyon gelisebilmektedir.* Bizim olgularimizda da
toksisite diigiik dozda amiodaron kullanimi sira-
sinda gorilmisgtiir.

APT goriilme siklig1 erkeklerde daha fazladir
ve yas ile artar. [lging sekilde APT hassasiyetinde
etnik ve 1rksal ozelliklerin etkisi saptanmigtir.
Altta yatan bagka akciger hastalig1 olanlar toksi-
site gelisimine daha hassastir.” Bizim olgularimi-
zin ikisi de kadind1 ve altta yatan bagka bir akciger
hastalig1 yoktu.

APT’nin bildirilen klinik formlar1 sunlardir;
subakut interstisyel pnémoni, gezici opasiteler ile
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karakterize bronsiyolitis obliterans organize pno-
moni (BOOP), multipl akciger nodiilleri, akut
respiratuar distres sendromu (ARDS), pulmoner
fibrozis ve alveolar hemorajidir.

En sik goriilen sekli subakut baslangich
alveoler/interstisyel pnoémonidir. Bu tablodaki
hastalarda genellikle amiodaronu aylardir veya
birkag yildir kullanma 6ykiisii vardir. Hastalar ge-
nellikle progresif nefes darlig1, nonprodiiktif 6k-
siuriik, kirginlik, ates ve bazen ploritik gogis
agrisi ile bulgu verir. Hafif olgularda fizik mua-
yenede bir bulgu olmayabilir, ama daha ciddi et-
kilenen hastalarda difiiz raller, hipoksemi ve
solunum yetmezligi goriilebilir.! Tkinci olgumuz
bu tabloya uymaktaydi; baglangictaki hipoksemisi
ve DLco’sundaki ciddi diisiiklitk akciger hasari-
nin yaygin oldugunu diistindiirmekteydi. Tedavi
ile birlikte uzun siireli oksijen tedavisi endikas-
yonu kondu.

Tipik semptom ve bulgusu olan baz olgularda,
akciger radyografisinde siklikla gezici nitelikte olan
yamali infiltratlar gériiliir. {leri incelemede, agik
akciger biyopsisi BOOP’u gosterir."® Birinci olgu-
muzda da YCBT de gezici infitratlar gorilmiigtiir,
acik akciger biyopsisine ihtiya¢ duyulmadig i¢in
patolojik tani elde edilmemistir ancak mevcut tablo
klinik ve radyolojik olarak sekonder BOOP ile
uyumludur. Miyaki ve ark. da 200 mg/giin dozda
amiodaron kullanimina baglh gelisen ve sag orta
lobdan yapilan transbronsiyal akciger biyopsisi ile
organize pnomoni oldugu saptanan bir olgu ya-

yimlamgtir.®

Olagan dis1 radyografik bulgusu da tek veya
multiple pulmoner nodiiller veya kitle-benzeri
opasitelerdir.'>” Bunlar ¢ogu kez iist loblarda, sik-
likla periferal yerlesimlidirler. Bu nodiillerin daha
onceki bir inflamasyon alaninda ilacin birikme-
sine bagli oldugu varsayilir. Bunlar lezyondaki
Tip 2 pnémositlerde bulunan ilacin zengin iyot
yapisina bagli olarak genellikle yiiksek ateniias-
yonludurlar. Bu nodiillerin fluorodeoksiglukoz
pozitron emisyon tomografide artmis tutulum
gosterdikleri unutulmamalidir.! Literatiirde 800
mg/giin dozda amiodaron kullanimina bagli no-
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diiler amiodaron pulmoner toksisitesi seklinde
bulgu veren dort olguluk bir yayinda, tim olgu-
lara malignite siiphesi nedeniyle acik akciger bi-
yopsisi ile tan1 konuldugu belirtilmigtir.” Jarand
ve ark. da sag tist lobda diizensiz sinirli 3 cm ¢aph
kitle seklinde bulgu veren ve BT esliginde ince
igne biyopsisi ile APT tanis1 konan bir olgu ya-

yimlamiglardir.®

APT’nin en dramatik sekli, akut solunum yet-
mezligi ile olan hizli progresyon gosteren difiiz
pnomonittir ve bu da ARDS’nin tipik bir goriinii-
miidiir. Pulmoner anjiyografi i¢in kontrast infiiz-
yonu sonrasi ve 0zellikle kardiyak veya pulmoner
cerrahi (6zellikle pndmonektomi) yapilan hasta-
larda tanimlanmigtir.! Fabiani ve ark. kardiyak
cerrahi sonrasi aritmileri 6nlemek i¢in iki yildir
amiodaron kullanan bir hastada akut pulmoner
6demi taklit eden amiodaron pulmoner toksisitesi
saptanan bir olgu yayimlamiglar.?®

Hastalar, amiodarona bagh akut pnémonitten
sonra progresif olarak gelisen ilerlemis pulmoner
fibrozis ile de gelebilirler (%5-7). YCBT de inters-
tisyel, retikiiler veya retikiilonodiiler opasiteler ve
traksiyon brongiektazileri vardir. Bal petegi gorii-
nimi idiyopatik pulmoner fibrozistekinden daha

azdir.!

APT’nin diger bir nadir goériilen bulgusu da al-
veolar hemorajidir. Amiodaron kullanan bir olguda
hemoptizi goriildiigiinde bu komplikasyon akla
gelmelidir.!

Amiodorona bagli pulmoner toksisitede SFT
genellikle diisiik akciger voliimleri ve restriktif pa-
tern ile karakterize olmakla birlikte diisitk DLco
tipik ancak nonspesifik bir bulgu olarak belirtil-
mektedir. Arteryel kan gaz1 degerlerinde ise degi-
sik derecelerde hipoksemi goriiliir.!

Laboratuvar bulgularinda, nadiren eozinofiliye
bagli 16kositoz goriiliir. Bizim de olgularimizdan bi-
rinde eozinofili saptandi.

SFT’lerde genellikle restriktif veya mikst
(obstriiktif/restriktif) bir patern goriiliir. Akciger
difiizyon kapasitesi genellikle azalmistir. Total
akciger kapasitesinde bazal degerlere gore %15’ten,

Turkiye Klinikleri Arch Lung 2012;13(2)
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DLco’da %20’den daha az bir diisiis amiodaron tok-
sisitesini diisiindiirmeyecegi gibi, izole DLco dii-
stsleri de APT ic¢in tanisal degildir.! Olgumuzda
oldugu gibi diisiik degerlerin amiodoron kesilerek
kortikosteroid tedavisi verilmesinden sonrasi yiik-
selmesi taniy1 destekleyebilir.

BAL ve transbronsiyal biyopsi 6zellikle diger
difiiz akciger hastaliklarimi diglamak bakimindan
¢ok onemlidir. BAL’da siklikla polimorfoniikleer
16kositler ve T supresor CD8+ hiicrelerde artis olur.
Kopiiklii makrofajlarin varliginin, APT ile uyumlu
ancak amiodaron kullanan ve toksisite gelismeyen
hastalarin neredeyse yarisinda da goriilebilen bir
bulgu oldugu unutulmamalidir. Ancak, koépiikli
hiicrelerin yoklugu APT tanisindan uzaklastirabi-
lir. Baz1 hastalarda tan1 konamadiginda, agik akci-
ger biyopsisi gerekebilir. Ancak, APT’nin toraks
cerrahisinden sonra daha da kotiilesmesi sebebiyle
olabildigince bundan kagimilmalhidir.! Her iki olgu-
muzda da agik akciger biyopsisine ihtiya¢ duyul-
madan 6yki, klinik, radyolojik 6zellikler ile APT
tanis1 konmus ve tedaviye alinan iyi yanit ile bu
tan1 dogrulanmigtir.

Akciger grafisinde siklikla bilateral yamali
veya difiiz infiltratlar gortlir. Baz: infiltratlarin
buzlu cam goriiniimii vardir. Ozellikle sag akciger
tutulumunun, 6zellikle sag tist lob, daha sik oldugu
raporlanmigtir.”® Birinci olgumuzda da sag akci-
gerdeki konsolidasyon alanlar1 daha belirgindi ve
baslangictaki konsolidasyon alaninin ¢evresinde
buzlu cam vardu.

YCBT, hastalig1 gostermede akciger grafisin-
den daha sensitifdir. Bu goriintiilemede genellikle
bilateral interstisyel, alveoler veya mikst inters-
tisyel ve alveoler infiltratlar goriiliir. Parankimal
infiltratlar tipik olarak yiiksek ateniiasyona sa-
hiptir ve bu ilacin iyodinize 6zelligine ve ilacin
uzamis yar1 émriine baglidir. Buzlu cam opasitesi
YCBT de, akciger grafisine gore daha ¢ok goriilir,
genellikle periferal dagilim gosterir ve APT’nin
erken bulgusu olabilir. Plevral kalinlagma, 6zel-
likle infiltratlarin en yogun oldugu alanlarda sik
goriiliir. Plevral eftizyon da tanimlanmis olup daha
az siklikta ortaya ¢ikmaktadir."® Vernhet ve ark.
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reversibl amiodaron pulmoner toksisitesi saptanan
20 hastanin YCBT bulgularini retrospektif olarak
degerlendirmis. Hastalarin tiimiiniin YCBT sinde
buzlu cam goriintimii, 4 kiside konsolidasyon alan-
lar1, 11 kiside interlobiiler retikiilasyonlar, 18 ki-
side subplevral yerlesim, 2 kiside santral yerlesim,
8 hastada yiiksek dansiteli alanlar, 13 hastada plev-
ral kalinlagma saptanmigtir.’ Birinci olgumuzun
YCBT’sinde gezici nitelikte olan konsolidasyon
alanlarinin bazilarinin ¢evresinde buzlu cam go-
riiniimi, ikinci olgumuzda ise peribronkovaskiiler
alanlarda diftiz dagilimli konsolidasyon alanlari
vardi.

Amiodaronun diger organlarda da birikme
ozelliginden dolay1 APT’li hastalar ekstrapulmoner
bulgular agisindan da incelenmelidir. Literatiirde
bu olgulara da sik rastlanmaktadir.'®!! Bizim ikinci
olgumuzda da hipotiroidi saptanmis ve buna yone-
lik takipleri yapilmaktaydi.

Ayiric1 tanida pulmoner 6demin eslik ettigi
sol kalp yetmezligi, pulmoner emboli gibi neden-
ler 6ncelikle diglanmalidir. Erken veya hafif has-
talikta parankimde artmis galyum tutulumu
goriilebilir. Galyum tutulumu olmasi, konjestif
kalp yetmezligine bagh infiltratlardan ayrimda
yardimcidir ancak bulgular1 APT’ye spesifik de-
gildir.!

APT tanis1 konar konmaz ila¢ derhal kesil-
melidir. Ila¢ kesildikten sonra rezoliisyonun
yavag oldugu ve iyilesme Oncesi bazi dereceler-
de kotiilesebilecegi bildirilmistir. Baz1 yazarlar
hastaligin baglangici ne kadar yavas ve sinsi
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gelismis ise rezoliisyonu da o kadar yavas olaca-
gin1 bildirmislerdir. APT’de sistemik kortikoste-
roidler onerilir, genellikle oral yoldan metilpred-
nizolon giinde 40-60 mg doz ile baslanip yavas
azaltilarak 4-12 ay kadar devam edilir. Tedaviyi
erken sonlandirmaya baglh relaps olgular1 bildi-
rilmistir.! Bu da amiodaronun bu hastalarin
yag dokusunda yiiksek konsantrasyonda bulun-
masina bagli oldugunu distindtirmektedir. Her
iki olgumuzda da amiodaronun kesilmesi ve ste-
roidin baslanmas: ile tedaviye iyi yanit alinmig-
ar.

APT, erken tan1 konmas: halinde prognozu
genellikle iyi olan ilaca baglh interstisyel akciger
hastaligidir. Ancak ilerlemis hastaligin 6limciil
olabilecegi veya pulmoner fibrozis ile sonuglanabi-
lecegi unutulmamalidir.

0 SONUC

Amiodaron tedavisi baglanan hastalar olasi yan et-
kileri hakkinda bilgilendirilmelidir. Tedaviye bas-
lamadan once akciger grafisi solunum fonksiyon
testleri bulgularinin kaydedilmesi izlemde yarar
saglar. Onerilen, amiodaron tedavisi sirasinda y1llik
akciger grafisi ile izlem yapilmasidir. Ayrica eks-
trapulmoner yan etkiler icin, tiroid ve karaciger
fonksiyon testlerinin izlenmesi yararhidir. Bizim ol-
gularimizda oldugu gibi tabloya neden olan ilacin
kesilmesi ve kortikosteroid tedavisinin baglanmasi
ile hastalik reversibl seyretmektedir. APT’den
korunabilmek i¢in kanita dayali 6neriler heniiz
bulunmasa da olasi en diigiik dozu kullanmak ko-
runmada etkili olabilir.
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