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Qrédmiqiszowe zapalenie ptuc
u chorego leczonego amiodaronem — opis przypadku

Interstitial pneumonitis in a patient treated with amiodarone — case report

Abstract

Amiodarone, antiarrhythmic drug of lll class is used in patients with supraventricular and ventricular arrhythmias, often with
coexisting congestive heart failure. Side effects of amiodarone treatment are observed in approximately 75% of patients.
Most dangerous are the symptoms of amiodarone pulmonary toxicity occuring in 2—17% of patients. We present a patient
with COPD, in whom interstitial pneumonitis with radiologic features of organizing pneumonia developed after one year of
amiodaron treatment due to supraventricular and ventricular arrhythmias. The drug was stopped and steroids were intro-
duced due to marked respiratory insufficiency. Regression of pulmonary symptoms and improvement of ventilatory para-
meters were observed after 3 months of treatment. Pathogenesis, diagnostic procedures and current methods of treatment
of this jatrogenic disease are discussed.
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Streszczenie

Amiodaron, lek antyarytmiczny Il klasy, jest stosowany w zaburzeniach rytmu pochodzenia komorowego i nadkomorowego,
czesto ze wspdtistniejacg dysfunkcjg lewej komory. U okoto 75% chorych w czasie leczenia amiodaronem rozwijajg sie
dziatania niepozadane, ktére zmuszaja niekiedy do odstawienia leku. W 2—17% przypadkéw dochodzi do powikian ptucnych.
W pracy przedstawiono chorego na przewlekig obturacyjng chorobe ptuc, u ktérego po roku leczenia amiodaronem z powodu
nadkomorowych i komorowych zaburzen rytmu serca stwierdzono zmiany §rédmigzszowe w ptucach, najbardziej odpowia-
dajace organizujgcemu sig zapaleniu ptuc, z objawami cigzkiej hipoksemicznej niewydolnosci oddychania. Po odstawieniu
leku i zastosowaniu kortykosteroidéw uzyskano znaczacg poprawe kliniczng. W pracy przedstawiono aktualne poglady na
temat rozpoznawania tego jatrogennego schorzenia, zapobiegania mu i leczenia.
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Wstep

Amiodaron jest lekiem antyarytmicznym, sto-
sowanym zar6wno w arytmiach pochodzenia ko-
morowego, jak i nadkomorowego, czesto u chorych
ze wspolistniejaca dysfunkcjg lewej komory [1-3].
Dziatania niepozadane ze strony uktadu krgzenia
wystepuja dos$¢ rzadko i manifestuja sie zaburze-
niami rytmu i przewodzenia. Natomiast dzialania
niepozadane ze strony innych ukladéw stwierdza
sie u okoto 75% chorych [1]. Najczesciej spotyka-
ne to: odkladanie sie ztogéw w rogéwece, dysfunk-
cja tarczycy, zmiany skorne, uczulenie na §wiatlo,
neuropatia, zapalenie watroby, neutropenia, mato-
plytkowos$é [2, 4]. Szacuje sie, ze nawet do 25% pa-
cjentéw przerywa terapie z powodu dziatan niepo-
zadanych [4]. U okoto 2-17% leczonych dochodzi
do powiktan ptucnych [2, 5-8].

Ponizej przedstawiono przypadek pacjenta le-
czonego amiodaronem z powodu nadkomorowych
i komorowych zaburzen rytmu serca, u ktérego do-
szto do ciezkiej hipoksemicznej niewydolnosci od-
dechowej w przebiegu sr6dmigzszowego zapalenia
phuc.

Opis przypadku

Siedemdziesiecioszescioletni mezczyzna zo-
stat skierowany do Kliniki Chor6b Wewnetrznych
Klatki Piersiowej Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc
(IGiChP) w Warszawie w celu diagnostyki nadcis-
nienia plucnego oraz zmian w ptucach stwierdzo-
nych w badaniu radiologicznym (RTG) klatki pier-
siowej. Od wielu lat pacjent palil papierosy (facznie
50 paczkolat), 2 lata temu porzucil nalég. Przed kil-
koma laty rozpoznano u niego przewlekls obtura-
cyjna chorobe ptuc (POChP) o umiarkowanym na-
sileniu. Ponadto stwierdzono zespét metaboliczny
(nieprawidlowa glikemia na czczo, otytoéé brzusz-
na — wskaznik masy ciata [BMI, body mass index]
28 kg/m? nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia
mieszana), zylaki konczyn dolnych, miazdzyce za-
rostowa tetnic konczyn dolnych, przerost gruczo-
tu krokowego, przewlekla tagodna niewydolnosé
nerek. W 2003 roku u pacjenta wykonano elektro-
resekcje brodawczaka pecherza moczowego. Od
tego czasu pozostawal pod opieka urologa. Na sta-
te przyjmowatl bromek ipratropium, pentoksyfili-
ne i peryndopryl.

We wrzesniu 2004 roku pacjent byt hospitali-
zowany na Oddziale Kardiologicznym Szpitala
Rejonowego. Wykonane wéwczas badanie holte-
rowskie wykazato zaburzenia rytmu serca pod po-
stacia licznych czestoskurczéw pochodzenia nad-
komorowego oraz pojedynczych dodatkowych po-

budzen pochodzenia komorowego. Zadecydowano
o0 leczeniu amiodaronem. Po zastosowaniu dawki na-
sycajacej zalecono dawke podtrzymujacq 400 mg/dobe,
uzyskujac bardzo dobry efekt antyarytmiczny. Po
okoto 12 miesigcach leczenia pacjent zaczat odczu-
wac duszno$é¢, znacznie zmniejszyla sie tolerancja
wysitku, nasilit sie suchy kaszel, pojawily sie
obrzeki koniczyn dolnych oraz niespecyficzne do-
legliwosci bélowe w klatce piersiowej. Dolegliwo-
sci stopniowo narastaly i zaczely uniemozliwia¢
wykonywanie codziennych czynnosci zyciowych.
Z tego powodu w lutym 2006 roku chory ponow-
nie przebywal na Oddziale Kardiologicznym.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzo-
no powiekszenie jamy prawej komory bez cech jej
przeciazenia, graniczng grubo$¢ mieénia lewej ko-
mory, powiekszony lewy przedsionek. Stwierdzo-
no cechy nadcis$nienia plucnego: niedomykalnosé
zastawki tréjdzielnej z podwyzszonym gradien-
tem przez zastawke tréjdzielna (TVPG, tricuspid
valve pressure gradient) do 58 mm Hg i skréco-
nym czasem akceleracji wyrzutu do tetnicy pluc-
nej (AcT, acceleration time) do 80 ms. W badaniu
RTG klatki piersiowej uwidoczniono zageszcze-
nia migzszowe i siateczkowate w obu plucach.
Chorego skierowano do IGiChP celem poszerze-
nia diagnostyki.

Przy przyjeciu pacjent byt w stanie ogélnym
grednim. W badaniu przedmiotowym stwierdzono
dusznos¢ spoczynkows, obustronne obrzeki pod-
udzi, nad polami plucnymi byly obecne obustron-
ne trzeszczenia siegajace do katow topatek, bardziej
nasilone po stronie lewej. Czynnos$¢ serca byla
miarowa, o czesto$ci 80/min, a nad zastawka pnia
plucnego byt styszalny szmer skurczowy.

W gazometrii zwracala uwage znaczna hipo-
ksemia (pO, — 32,3 mm Hg, pCO, — 38,9 mm Hg,
pH — 7,42, HCO, — 24,6 mm Hg, saturacja —
63,3%). W badaniach laboratoryjnych stwierdzo-
no podwyzszone warto$ci wskaznikéw stanu zapal-
nego — odczyn Biernackiego (OB) byl przyspieszo-
ny do 30 mm/h, stezenie biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) wynosito 46,3 mg/l, fibry-
nogenu — 4,74 g/l, d-dimeréw — 2882 ug/l. Steze-
nie N-koncowego fragmentu peptydu natriuretycz-
nego typu B (NTproBNP, N-terminal pro-brain na-
triuretic peptide) bylo podwyzszone i wynosito
1815 pg/ml (norma 68-112 pg/ml). Stezenie kreaty-
niny wynosito 1,4 mg%, a kwasu moczowego —
8,8 mg%. Wartosci pozostatych parametréw, takich
jak aktywno$é enzyméw watrobowych, morfologia
krwi obwodowej oraz badania ogélne moczu, byly
prawidlowe. Odczyn tuberkulinowy byl ujemny.
Z posiewu plwociny nie uzyskano wzrostu bakte-
rii. W badaniu bezposérednim plwociny nie stwier-
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Rycina 1. Zdjecie przegladowe klatki piersiowej (pa). Plamiste za-
geszczenia migzszowe w dolnych partiach ptuc, z przewagg zmian
po stronie lewej

Figure1. Chest X ray (pa). In the lower lung zones patchy areas of
consolidations, more prominent on the left side

dzono pratkéw kwasoopornych. Miana przeciwcial
przeciwjadrowych (ANA, antinuclear antibody)
i przeciwcial przeciw cytoplazmie neutrofili
(ANCA, anti-neutrophil cytoplasmic antibody) nie
byly podwyzszone, nie wykazano obecnoéci czyn-
nika reumatoidalnego.

W badaniu RTG klatki piersiowej stwierdzo-
no plamiste zageszczenia miazszowe i zmiany sia-
teczkowate w §rodkowych i dolnych partiach ptuc,
bardziej nasilone po stronie lewej, powiekszona
sylwetke serca oraz cechy zastoju w kragzeniu pluc-
nym pod postacia poszerzenia zyl do platéw gor-
nych (ryc. 1). Tomografia komputerowa klatki pier-
siowej w opcji angio nie wykazala obecnosci skrze-
plin w tetnicach plucnych. W tomografii kompu-
terowej wysokiej rozdzielczoéci (TKWR) uwidocz-
niono zageszczenia miazszowe z bronchogramem
powietrznym, zmiany siateczkowate i zacienienia
typu matowej szyby oraz znacznego stopnia roze-
dme, a takze umiarkowana limfadenopatie $réd-
piersiows (ryc. 2).

Badania czynnosciowe pluc wykazaty cechy
restrykcji: calkowita pojemnos¢ ptuc (TLC, total
lung capacity) 4,56 1 — 69% (warto$¢ nalezna 6,58 1),
maksymalna pojemnos¢ zyciowa (VC,.., maxi-
mum vital capacity) 2,73 1 — 71% (warto$¢ nalez-
na 3,82 1); natezona objetos¢ wydechowa pierwszo-
sekundowa (FEV,, forced expiratory volume in one
second) 1,93 — 72% (warto$¢ nalezna 2,67 1),
FEV,%/VC,. 70,68% (warto$§¢ nalezna 74,6%).
Zdolnos¢ dyfuzyjna ptuc (DLCO, carbon monoxi-
de diffusing capacity) byta znacznie obnizona
i wynosita 1,86 mmol/min/kPa, co stanowilo 22,2%
warto$ci naleznej (8,35 mmol/min/kPa).

Rycina 2. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczo$ci, okno
ptucne. Przekrdj na poziomie serca. Plamiste zageszczenia migzszo-
we z bronchogramem powietrznym w ptacie dolnym lewym, w pta-
cie $rodkowym i dolnym prawym plamiste podoptucnowe zagesz-
czenia, podoptucnowe zmiany siateczkowate i zacienienia typu ma-
towej szyby. Rozedma piuc

Figure 2. High resolution computed tomography, lung window set-
ting. Scan at the level of the heart. In the left lower lobe patchy
areas of consolidation with air bronchogram. In the middle and right
lower lobe subpleural consolidations, reticular pattern and ground-
-glass opacities. Emphysema pulmonum

W badaniu echo serca stwierdzono powiek-
szong jame prawej komory oraz nadci$nienie ptuc-
ne. Gradient przez zastawke tréjdzielng wynosit
58 mm Hg, czas akceleracji wyrzutu do tetnicy
plucnej byl skrécony do 80 ms. W 6-punktowym
badaniu USG zyt gltebokich koniczyn dolnych nie
wykazano skrzeplin, natomiast stwierdzono za-
krzepice w zyle odpiszczelowej lewej.

Zmiany stwierdzane w obrazie TKWR odpowia-
daty najbardziej organizujacemu sie zapaleniu ptuc,
powstatlemu najprawdopodobniej na skutek przyjmo-
wania amiodaronu przez chorego z zaawansowanag
rozedma. Nie wykonywano biopsji ptuca z powodu
ciezkiej hipoksemicznej niewydolnosci oddychania
i wspdlistniejacego nadcisnienia ptucnego.

Odstawiono amiodaron, wlgczono do leczenia
diuretyki, leki bronchodylatacyjne oraz tlen.
Z uwagi na znaczna hipoksemie i rozlegle zmiany
radiologiczne w migzszu ptucnym zadecydowano
o koniecznos$ci zastosowania glikokortykostero-
idéw (prednizon 50 mg/dobe). Z powodu licznych
dodatkowych obciazen dotaczono leczenie prze-
ciwzakrzepowe heparyna drobnoczasteczkowa
w dawce odpowiadajgcej rozszerzonej profilaktyce
pierwotnej. W trakcie leczenia nie obserwowano
powiktan, pacjent zostal wypisany do domu z za-
leceniem przyjmowania prednizonu w dawce
30 mg/dobe oraz stosowania domowego leczenia
tlenem w przeplywie 2 1/min.
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Po 5 tygodniach leczenia pojawily sie stany
podgoraczkowe i objawy dyzuryczne. Pacjent byt
konsultowany przez urologa, ktéry rozpoznal za-
palenie gruczolu krokowego i zalecit antybiotyko-
terapie. Biorac pod uwage infekcyjne powiktanie
steroidoterapii, zadecydowano o stopniowej reduk-
cji dawki prednizonu do 15 mg/dobe.

Po 6 miesigcach stosowania glikokortykoste-
roidéw pacjent zostal przyjety do Kliniki w celu
wykonania badan kontrolnych. Zgtaszal znaczna
poprawe samopoczucia, zmniejszenie dusznosci
i kaszlu, poprawe tolerancji wysitku (z III do II kla-
sy czynno$ciowej wedltug New York Heart Associa-
tion [NYHA]). W badaniu przedmiotowym nie
stwierdzono obrzekéw koniczyn dolnych, nad po-
lami ptucnymi styszalne byty jedynie przypod-
stawnie pojedyncze trzeszczenia.

W badaniu radiologicznym i TKWR klatki pier-
siowej stwierdzono znaczna regresje opisywanych
uprzednio zmian migzszowych oraz zacienien
o typie matowej szyby (ryc. 3 i 4). Poprawie ulegly
parametry gazometryczne. Ci$nienie parcjalne tle-
nu we krwi tetniczej (PaO,) wzrosto do 61,9 mm Hg,
PaCO, wynosilo 35,7 mm Hg, a saturacja — 92%.
W badaniu czynno$ciowym ustapily cechy restryk-
cji. Catkowita pojemnoé¢ ptuc (TLC) wynosita 6,51 1
— 89% (warto$¢ nalezna 7,3 1), VC,,.. 4,11—93,8%
(warto$¢ nalezna 4,37 1), FEV, 2,64 1 — 89,9% (war-
to$¢ nalezna 2,93 1), wskaznik Tiffenau — 64%
(warto$¢ nalezna 74,6%). Zaobserwowano znacz-
ny wzrost DLCO — do 4,03 mmol/min/kPa —
43,1% (warto$¢ nalezna 9,35 mmol/min/kPa).
W badaniu echo serca stwierdzono zmniejszenie
wymiaru prawej komory, za§ TVPG obnizyl sie z 58
do 43 mm Hg. Wobec poprawy zadecydowano o dal-
szej powolnej redukcji dawki kortykosteroidéw, pla-
nujac calkowite ich odstawienie po roku leczenia.

Omodwienie

Chociaz amiodaron jest lekiem znanym i sto-
sowanym od wielu lat, to pierwsze doniesienie do-
tyczace dziatan niepozadanych ze strony uktadu
oddechowego pochodzi z 1980 roku [9].

Najczesciej spotykane powiklania, okreslane
wspélnym mianem ,pluca amiodaronowego”, to
rézne formy Srédmiazszowego zapalenia pluc,
wystepujace pojedynczo lub w skojarzeniach, ta-
kie jak nieswoiste sSr6dmigzszowe zapalenie pluc
(NSIP, nonspecific interstitial pneumonia), organi-
zujgce sie zapalenie ptuc (OP, organizing pneumo-
nia), rzadziej — zwykle §r6dmiazszowe zapalenie
pluc (UIP, usual interstitial pneumonia), nacieki
eozynofilowe [2, 10]. Terminem , ptuco amiodaro-
nowe” okreéla sie r6wniez zespoly z objawami

Rycina 3. Zdjecie przegladowe klatki piersiowej. Wyrazna regresja
zmian piucnych

Figure 3. Prominent regression of the lung opacities

N 7/

Rycina 4. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczo$ci, okno
ptucne. Przekrdj na poziomie serca. Wyrazna regresja zmian o cha-
rakterze zageszczen migzszowych i matowej szyby

Figure 4. High resolution computed tomography, lung window set-
ting. Prominent regression of the patchy consolidations and ground-
-glass opacities

ostrej niewydolnosci oddechowej typu dorostych
(ARDS, acute respiratory distress syndrome).
W tych przypadkach obraz histologiczny moze od-
powiadaé¢ rozlanemu uszkodzeniu pecherzykéw
plucnych (DAD, diffuse alveolar damage) (3, 10].

Patogeneza zmian plucnych zwigzanych
z przyjmowaniem amiodaronu jest — w $wietle
ostatnich badan — zlozona. Jednym z najlepiej
poznanych mechanizméw uszkadzajacego dziata-
nia amiodaronu sg zaburzenia metabolizmu lipi-
doéw poprzez hamowanie fosfolipazy. W wyniku
tego procesu dochodzi do gromadzenia fosfolipi-
déw w pneumocytach typu II, makrofagach i ko-
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morkach srédbtonka oraz do wtérnego, stymulo-
wanego przez cytokiny, naciekania srédmiazszu
przez limfocyty i makrofagi [2, 5, 8, 10]. W 3-5%
przypadkéw dochodzi do witéknienia juz w po-
czatkowym okresie choroby [2]. Ostatnio podkre-
§la sie réwniez bezposredni wplyw cytotoksycz-
ny metabolitu amiodaronu — dezetyloamiodaro-
nu (DEA) na mitochondria, ktére uwalniaja wol-
ne rodniki tlenowe [5, 10]. Mechanizm ten moze
mie¢ istotne znaczenie w patogenezie ARDS, kt6-
ry wystepuje u chorych leczonych amiodaronem
po operacjach wykonanych w obrebie narzadéw
klatki piersiowej [10-12]. Objawy te moga wystg-
pi¢ juz kilka dni po leczeniu operacyjnym i nasi-
laja sie pod wptywem podawania tlenu w duzym
stezeniu [2, 10, 11].

Czesto$¢ objawéw ptucnych u chorych leczo-
nych amiodaronem ocenia sie na 2-17% [2, 5-8].
U 2/3 pacjentéw objawy te maja charakter przewle-
kly, u pozostatych ostry lub podostry [2, 10].
W badaniu klinicznym Cardiac Arrest in Seattle: Con-
ventional versus Amiodaron Drug Evaluation (CA-
SCADE), w ktérym oceniano skutecznoé¢ leczenia
komorowych zaburzen rytmu serca amiodaronem
w poréwnaniu z innym lekiem antyarytmicznym,
niepozadane odczyny plucne wystapity u 6% po
roku leczenia i u 10% po 3 latach przyjmowania
leku [13]. W badaniu European Myocardial Infarc-
tion Amiodarone Trial (EMIAT), ktérego celem byta
ocena skutecznosci leczenia antyarytmicznego
amiodaronem u pacjentéw z niewydolno$cia ser-
ca po przebytym zawale serca, dzialania niepoza-
dane ze strony uktadu oddechowego obserwowa-
no po 21 miesigcach leczenia u 5,4% pacjentéow
[14]. NajczeSciej wymieniane czynniki ryzyka wy-
stapienia ,,pluca amiodaronowego” to: pte¢ meska,
wiek powyzej 40 lat, nikotynizm, wspélistniejace
schorzenia uktadu oddechowego [2, 4, 6, 10, 15].
Wszystkie te czynniki ryzyka wystapily w omawia-
nym przypadku.

Istotne znaczenie w rozwoju patologii plucnej
ma réwniez dawka amiodaronu. Ryzyko dziatan
niepozadanych wynosi 0,1% u chorych leczonych
dawka mniejsza niz 200 mg/dobe i okoto 27%
u chorych leczonych wiekszymi dawkami [2, 7],
jak to miato miejsce w opisywanym przypadku.

Objawy choroby moga sie pojawi¢ w rozma-
itym czasie, od kilku tygodni do kilku lat od roz-
poczecia przyjmowania amiodaronu, jednak naj-
czesciej, tak jak to byto u opisywanego chorego,
wystepuja po okoto rocznej ekspozycji na lek [8].
Wiekszoé¢ pacjentow zglasza suchy kaszel i po-
gorszenie tolerancji wysitku. Objawy te moga by¢
traktowane jako nasilenie lewokomorowej niewy-
dolnosci serca, z tego wynika czeste kilkumie-

sieczne opdznienie w ustaleniu rozpoznania.
Istotnych wskazéwek diagnostycznych dostarcza
TKWR, w ktérej widoczne sa najczesciej obustron-
ne, niesymetryczne plamiste zageszczenia, zloka-
lizowane podoplucnowo lub w okolicach okoto-
skrzelowych, z bronchogramem powietrznym,
zacienienia typu matowej szyby, pogrubienie
Scian oskrzeli oraz rzadziej guzki srédzrazikowe
i pogrubiate przegrody wewnatrzzrazikowe (zmia-
ny siateczkowate) [2, 16, 17].

Badaniem przydatnym w rozpoznawaniu ,,plu-
ca amiodaronowego” jest biopsja otwarta ptuca,
w ktérej, poza zmianami histologicznymi typowymi
dla wymienionych postaci ,,pltuca amiodaronowe-
go”, stwierdza sie obecno$¢ lipidéw w makrofa-
gach, komoérkach nabtonka oskrzeli, sr6dbtonka
naczyn i w pneumocytach [3]. Trwa dyskusja do-
tyczaca wskazan do wykonywania biopsji w przy-
padkach podejrzenia ,ptuca amiodaronowego”.
Wiegkszos¢ autorow podkresla, ze jest to zabieg
znacznie obciazajgcy chorego, ktéry moze by¢ po-
wiklany narastajacq niewydolnoscia oddechowa
[2, 8]. Biopsja powinna by¢ wykonana u chorych,
u ktérych istnieja Zyciowe wskazania do stosowania
amiodaronu z powodu groznych tachyarytmii ko-
morowych, u pacjentéw zakwafilikowanych do
przeszczepienia serca, u ktérych w trakcie lecze-
nia amiodaronem pojawiaja sie powiklania ptuc-
ne i w przypadkach, w ktérych pomimo odstawie-
nia amiodaronu i wlgczenia steroidoterapii, nie
uzyskuje sie poprawy radiologicznej w czasie
2-miesiecznej obserwac;ji [2].

Mniej obcigzajacym badaniem jest broncho-
skopia z ptukaniem oskrzelowo-pecherzykowym
(BAL, bronchoalveolar lavage). Stwierdzana w BAL
obecno$¢ makrofagéw obtadowanych fosfolipida-
mi (tzw. komérek piankowatych) §wiadczy jednak
jedynie o ekspozycji na amiodaron, a nie o jego tok-
sycznym wplywie na ptuca [2, 3, 7, 8].

W omawianym przypadku rozpoznanie usta-
lono na podstawie wywiadu, objawéw klinicznych
oraz obrazu TKWR. Z uwagi na znaczna hipokse-
mie i cechy nadcisnienia ptucnego nie podejmo-
wano diagnostyki inwazyjnej. Najbardziej prawdo-
podobnym rozpoznaniem bylo organizujace sie
zapalenie pluc. Przemawial za tym charakter zmian
obserwowanych w TKWR i ich regresja w badaniu
kontrolnym wykonanym w czasie steroidoterapii.
We wstepnym badaniu TKWR opisano réwniez
zmiany mogace przemawiac za NSIP (zmiany sia-
teczkowate, ogniska matowej szyby i umiarkowa-
na limfadenopatia), jednak ze wzgledu na wspé6t-
istniejacg lewokomorowsg niewydolno$¢ serca in-
terpretacja tych zmian byla trudna. Istotne byto
w omawianym przypadku wykluczenie innych moz-

122 www.pneumonologia.viamedica.pl



Anna Paczek i wsp., Srodmiazszowe zapalenie ptuc u chorego leczonego amiodaronem

liwych schorzen, takich jak zatorowo$é ptucna,
proces infekcyjny, rozrostowy czy choroba tkanki
taczne;j.

Podstawowa metoda leczenia powiktan pluc-
nych jest odstawienie amiodaronu, jednak ze
wzgledu na dlugi okres poéttrwania leku (30-60 dni)
[3, 5, 10, 12] oraz kumulacje toksycznego metabo-
litu DEA w tkankach [3, 10] postgpowanie takie
moze nie by¢ wystarczajace. W przypadkach prze-
biegajacych z objawami ARDS lub innych nasilo-
nych objawéw plucnych stosuje sie glikokortyko-
steroidy, zwykle w dawce 0,75-1 mg/kg mc. [2].
W przypadku regresji zmian oraz dobrej tolerancji
leczenia zaleca sie stosowanie terapii co najmniej
przez rok [2], brak jednak badafi kontrolowanych,
w ktorych oceniano by wplyw czasu leczenia na jego
skuteczno$c¢. Zaleca sie natomiast powolne zmniej-
szanie dawki leku, gdyz przy szybkiej redukcji ob-
serwowano nawroty choroby [18].

W omawianym przypadku, majac na uwadze
nasilone zmiany radiologiczne w ptucach i hipok-
semie, podjeto decyzje o zastosowaniu prednizo-
nu w dawce 50 mg/dobe, to znaczy 0,75 mg/kg mc.
Po 5 tygodniach leczenia, gdy dawka prednizonu
byla juz redukowana, doszto do powiklania infek-
cyjnego, ktére zmusito do dalszego zmniejszenia
dawki leku. Pomimo tego, po 3 miesigcach terapii,
stwierdzono znaczng poprawe kliniczng manife-
stujaca sie ustapieniem dusznosci spoczynkowej,
zmniejszeniem hipoksemii i czeSciowa regresja
zmian w ptucach. W badaniach czynnosciowych
stwierdzono ustapienie cech restrykcji, obnizyt sie
natomiast wskaznik Tiffenau. Zjawisko takie opi-
sali Cockroft i wsp. [15] u chorego z POChP i zmia-
nami §r6dmiazszowymi po leczeniu amiodaronem.
Zastosowanie steroidoterapii spowodowato regre-
sje zmian §rédmiazszowych z nastepowym znacz-
nym zwiekszeniem VC i w mniejszym stopniu
FEV,, co z kolei zaowocowalo zmniejszenieniem
warto$ci wskaznika Tiffenau.

W opisywanym przypadku najwieksza popra-
wa dotyczyta zdolnosci dyfuzyjnej ptuc, ktéra
wzrosta z 22 do 45%. Brak dalszej poprawy DLCO
wiazano ze stwierdzanag zaawansowang rozedma
pluc. Zdolnosé¢ dyfuzyjna ptuc dla tlenku wegla jest
najbardziej czulym wskazZnikiem nasilenia zmian
sr6dmiazszowych w przebiegu toksycznego uszko-
dzenia pluc po stosowaniu amiodaronu [2, 5, 8, 19].
Izolowany spadek DLCO u chorych leczonych
amiodaronem nie jest jednak kryterium wystarcza-
jacym do rozpoznania toksycznego dziatania leku.
W pi$miennictwie zaleca sie w tej grupie chorych
wykonywanie wstepnego badania radiologicznego
klatki piersiowej oraz badan czynnosciowych
i DLCO, ktére nalezy powtarza¢ przynajmniej raz

w roku [20, 21] lub w przypadku wystgpienia no-
wych objawéw klinicznych. Obnizenie DLCO lub
TLC o ponad 15% z towarzyszacymi nowymi zmia-
nami radiologicznymi w plucach powinno budzié¢
podejrzenie toksycznego dziatania leku [19].

Dla wielu chorych amiodaron jest lekiem anty-
arytmicznym z wyboru i jego odstawienie moze sie
wigzac z wystapieniem groznych dla zycia tachyaryt-
mii [5]. W takich przypadkach podejmowane sg pro-
by zmniejszenia dawki podtrzymujacej leku z jedno-
czasowym stosowaniem glikokortykosteroidow [2].
W omawianym przypadku po odstawieniu amioda-
ronu stwierdzono nasilenie komorowych zaburzen
rytmu serca. Zastosowano bisoprolol w dawce 5 mg/
/dobe z zadowalajacym efektem antyarytmicznym.

Aktualnie w leczeniu przewleklym stosuje sie
mate dawki amiodaronu (przecietnie 100-200 mg/
/dobe), w zwiazku z tym dziatania niepozgdane sa
rzadsze [1].
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