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Lamotrigininduceret pneumonitis
Helle Dall Madsen & Jesper Rømhild Davidsen

Lægemiddelinduceret lungesygdom involverer som of-
test lungeparenkymet (bronkier, alveoler, interstitium, 
kar og nerver), men kan også afficere mediastinum og 
pleura [1]. Der er identificeret mere end 380 lægemid-
ler med association til udvikling af lungeforandringer 
[2]. I takt med udviklingen af nye lægemidler vil præ-
valensen af lægemiddelinduceret interstitiel lungesyg-
dom, såkaldt medikamentel pneumonitis, formentlig 
være stigende.

Lungesymptomer sekundært til medikamentel 
pneumonitis kan optræde akut, subakut eller kronisk. 
Nogle patienter kan ved akut lungepåvirkning have 
symptomer på akut respiratorisk distress-syndrom og 
være respirationstruede.

Lamotrigin anvendes til behandling af forskellige 
former for epilepsi og som profylakse mod depressive 
episoder ved bipolar affektiv sindslidelse. Lamotrigin 
metaboliseres i leveren med en halveringstid på 25-30 
timer.

Der er tidligere beskrevet et enkelt tilfælde med 
subakut medikamentel pneumonitis ved tillæg af la-
mitrogin til behandling med valproat [3].

SYGEHISTORIE

En 28-årig kvinde blev indlagt med akut forværring af 
dyspnø, der langsomt var progredieret året op til ind-
læggelsen. Patienten var gennem mange år blevet be-
handlet med lamotrigin for skizofreni. Røntgen af 
 thorax og efterfølgende højopløsnings(HR)-CT viste 

 bilaterale matglasforandringer (Figur 1), der umiddel-
bart blev tolket som værende forenelige med eksogen 
allergisk alveolitis som følge af mulig eksponering for 
skimmelsvamp, om end patienten ikke havde forhøjede 
præcipiterende antistoffer over for skimmelsvampe. Pa-
tienten havde initialt en perifer saturation på 97% i 
hvile og nedsat diffusionskapacitet til 55%, men nor-
mal ventilationskapacitet. 

Der blev påbegyndt prednisolonbehandling, som 
blev aftrappet over seks måneder, hvorpå dyspnøen  
aftog. To måneder efter ophøret med prednisolonbe-
handlingen recidiverede dyspnøen på trods af bolig-
skift. Diffusionskapaciteten var faldet til 33%. Pati-
enten blev herefter udredt med bronkoskopi, hvor der 
ved bronkial alveolær lavage sås et forhøjet total celle-
tal på 31 mio., udtalt lymfocytær inflammation på 59%, 
ingen eosinofili, normal CD4-CD8-ratio på 1,0 og ingen 
mikroskopifund af svampehyfer eller vækst af skimmel-
svamp. I transbronkiale biopsier blev der fundet en-
kelte små granulomer. Det samlede billede var således 
ikke i overensstemmelse med eksogen allergisk alveoli-
tis, hvor man ved bronkial alveolær lavage forventer en 
udtalt lymfocytær inflammation men en meget lav 
CD4-CD8-ratio.

Pga. tidligere bivirkninger af prednisolonbehand-
ling ønskede patienten ikke denne på ny. I stedet udfør-
tes fornyet HRCT med fund af forværrede matglasfor-
andringer, der samlet forklarede patientens tiltagende 
dyspnø. Man udbad sig en second opinion fra et andet 
lungemedicinsk ambulatorium, hvor der ved en body-
pletysmografi blev påvist en svært nedsat forceret vital-
kapacitet (FVC) og en diffusionskapacitet på hhv. 50% 
og 15% af forventet samt en perifer saturation uden ilt 
på 83%. En seksminuttersgangtest med 3 l O2/min 
 afslørede en nedsat gangdistance på 200 m med signi-
fikant desaturation fra 98% til 79%. Ved en lungescin-
tigrafi blev der dokumenteret bilaterale, perifere  
lungeembolier, hvorfor der blev påbegyndt antikoagu-
lationsbehandling. Da patienten i løbet af kort tid fik 
stigende iltbehov til 5 l O2/min, fik man mistanke om, 
at der forelå pulmonal hypertension. Dette blev udeluk-
ket ved ekkokardiografi suppleret med højresidig hjer-
tekaterisation.

Ætiologien søgtes identificeret ved grundig medi-
cingennemgang. Det viste sig, at patienten gennem 
flere år havde været i behandling med quetiapin, der 
kan medføre interstitielle lungeforandringer af typen 
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FIGuR 1

Den initiale højopløs-

nings-CT af thorax med 

diffuse og udtalte  

matglasforandringer. 

De mørke områder er  

ikkeafficeret lungevæv.
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nonspecifik pneumonitis, og lamotrigin, der er beskre-
vet at kunne forårsage akut og subakut pneumonitis 
[3]. 

Efter en multidisiciplinær konference med tilstede-
værelse af lokale psykiatere, der stillede sig tvivlende 
over for den psykiatriske diagnose, forsøgte man at af-
trappe lamotrigin fuldstændigt.

Ved en ambulant kontrol to måneder senere var 
FVC steget til 77% af den forventede værdi, og diffu-
sionskapaciteten var steget til 28% af det forventede.

Efter yderligere to måneder var patienten udtrappet 
af al psykofarmaka og ilttilskud og begyndt at gå til 
zumba. Paraklinisk var FVC normaliseret og diffusions-
kapaciteten yderligere steget til 57%, ligesom en ny 
seksminuttersgangtest uden ilt viste fordoblet gangdi-
stance med vedvarende normal saturation på 94-98%. 
Efter yderligere seks måneder var diffusionskapaciteten 
steget til 77% (Figur 2). 

DISKuSSION

Interstitielle lungeforandringer ved medikamentel 
pneumonitis kan opstå akut og subakut [3]. Hvis man 
ved HRCT finder radiologiske forandringer som mat-
glastegning vil der være indikation for supplerende 
bronkoskopi med bronkial alveolær lavage og evt. 
trans bronkiale biopsier samt vurdering af lungefunk-
tionen inklusive måling af diffusionskapacitet.

En evt. udløsende årsag til eksogen allergisk alveo-
litis kræver en systematisk gennemgang af mulige eks-
poneringer, og anamnestisk afklaring heraf er funda-
mental [4]. Som denne sygehistorie vidner om, skal 
eksogen allergisk alveolitis som følge af medicineks-
ponering overvejes, hvorfor der anbefales en grundig 
gennemgang af igangværende medicinering. Ved tvivl 

kan opslag i databasen www.pneumotox.com være en 
god hjælp [5].
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A 28-year-old woman diagnosed with schizophrenia was 

admitted to hospital due to progressing dyspnoea for 

months. At admission, she was oxygen–dependent, and a 

high-resolution computed tomography revealed ground 

glass opacities. She had no obvious exposures besides 

having been treated with lamotrigine for several years. A 

psychiatrist doubted the diagnosis, and the lamotrigine 

treatment was tapered. After some months, she became 

clinically stable without further need of oxygen. Lamotrigine 

can cause pneumonitis, and this side effect should be 

suspected in patients who are being treated with 

lamotrigine and presenting with progressive dyspnoea. 

Crucial treatment is to remove the exposure.
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FIGuR 2

Forceret eksspiratorisk volumen i første sekund (FEV1), forceret 

vitalkapacitet (FVC) og diffusionskapacitet (DLCO) i procent (%) af 

forventede værdier.
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