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Rezumat. Se prezinta cazul pacientei in varsta de 79 de ani, la care maladia a debutat cu tuse si hemoptizii persisten-
te, ulterior asociate cu dispnee, febrd, frisoane, slabiciune generala marcata. Cu diagnosticul de pneumonie comunitara
bilaterald, anemie fierodeficitara gradul III, a primit tratamente cu antibiotice si preparate de fier, in conditii de stationar
si ambulator, insa fara eficacitate. Cu agravarea starii generale a fost internata de urgenta in clinica spitalului ,,Sf. Arh.
Mihail”,. In baza analizei evolutiei bolii si datelor paraclinice anterioare si efectuate in clinica s-a stabilit diagnosticul
clinic de sindrom Goodpasture si revizuit tratamentul, Insé fara succes din cauza duratei scurte de tratament. Modificarile
morfopatologice din pulmoni si rinichi au confirmat diagnosticul de sindrom Goodpasture post-mortem. Particularitatea
cazului consta in depistarea unei vasculite rar intdlnite si necesitatea de a nu omite sindromul Goodpasture din diagnosti-
cul diferential al hemoragiilor pulmonare.

Cuvinte-cheie: sindromul Goodpasture, particularitati clinico-evolutive.

Summary. Clinical-evolutionary features of Goodpasture syndrome - case presentation

A female subject case 79 aged is presented, at which the onset of the disease was coughing and persistent haemoptysis
for a long time. Subsequently associated with dyspnoea, fever, chills, and persistent lung diffuse infiltrative process. Was
hospitalized with the diagnosis of previously established bilateral community-acquired pneumonia and iron deficiency
anaemia grade III. No significant evolution was observed after repeated treatments with antibiotics and iron preparations.
The general condition of the patient was aggravated, and she was hospitalized in our clinic. Based on the analysis of dis-
ease progression and previous clinical and paraclinical data, which was performed in other clinics, the clinical diagnosis
of Goodpasture syndrome was established and the treatment has been reviewed, but without positive result. The diagnosis
of Goodpasture syndrome was fixed postmortem by alterations evidenced in the kidneys and the lungs. The specificity
of the case is the detection of a rare vasculitis and the importance to not omit Goodpasture syndrome of the differential
diagnosis of pulmonary haemorrhage.

Key-words: Goodpasture syndrome, clinical and evolutive peculiarities.

Pesrome. KiInHMKO-3BOIIOHHOHHBIE 0cO0eHHOCTH cuHApoMa I'yinacuepa

[Ipencrapnen cnyyait 79-neTHel NaMEHTKH C KalllJIEM U IOCTOSIHHBIM KPOBOXapKaHbEM, BIIOCIIEICTBUN CBSI3aHHBIM
C OJIBIIIIKOH, JINXOPAIKOH, 03HOOOM, 00mielt ciadocTeio. C AnarHo3oM JIBYCTOPOHHSISI ITHEBMOHMS, XKeJIe30/1e(UIIUTHAS
anemus 111 crenenu, momyyana aHTHOMOTHKY U TIPETIapaThl XKeJie3a B CTAIIMOHAPHBIX W aMOYIIaTOPHBIX YCIOBHSX, HO Oe3
a¢pdpexTuBHOCTH. C yXyAIIEHUEM OOIIEro COCTOSHUS OHA ObLIa TOCMUTANIM3UPOBaHa B OONBHUILY ,,CB. Apx. Muxamn”,.
Ha ocHOBaHMU TporpeccupoBaHUs 3a00ICBaHNS U MPEABIAYIINX KIMHHYSCKUX JAHHBIX ObLT YCTAHOBJICH JIHATHO3 CHH-
npoma ['ynmacuepa, u nedenne ObIIO MEPECMOTPEHO, HO OE3yCHENIHO M3 32 HECBOEBPEMEHHOTO HA3HAYCHUsI JICUCHHE.
Mopdomnaronormdeckue H3MEHEHHS B JIETKUX U TIOYKaX MOATBEPAMIH AHAarHo3 cuHapoma ['ynmacuepa. Crenuduka 3to-
TO CITydasi 3aKIIFOYAcTCS B BBISIBIICHUH PEIKO BCTPCUAFOIIETOCS BACKYJIUTA U HEOOXOMUMOCTH HE MPOITyCKaTh CHHIPOMA
I'yamacuepa u3 quddepeHmansHON TUaTHOCTHKH JIETOYHBIX KPOBOTCUCHHU .

KuroueBble cioBa: cunapom ['ynnacuep, KIMHUKO-3BOJIIOIIMOHHBIE 0COOEHHOCTH.

Introducere

Sindromul Goodpasture este o boald cu meca-
nism patogenetic autoimun, de cauzd necunoscuta,
ce se caracterizeaza prin triada: hemoragii alveolare
difuze, glomerulonefritd rapid progresanta si prezenta
in circulatie a anticorpilor anti-MBG si MP. Afectiu-

nea are un potential fatal ridicat [1, 2]. Etiopatogenia
sindromului nu este in totalitate elucidata, insd au fost
stabiliti unii factori ce ar influenta aparitia si progre-
sia bolii, cum ar fi expunerea la solventi toxici si hi-
drocarburi, fumatul, infectiile cu virusul gripal tip A,
inhalare de cocaina, expunerea la dust, unele medica-
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mente (exemplu: anticorpi monoclonali, citostatice,
terapie anticonvulsivantd, antiinflamatoare nesteroi-
diene, s.a), litotripsie extracorporala [3,4].

Tabloul clinic este reprezentat de semne pulmo-
nare: tuse cu hemoptizii, dispnee, pana la insuficien-
ta respiratorie acutd, auscultativ sunt prezente raluri
crepitante si subcrepitante si semne renale: hematu-
rie, proteinurie cu progresare rapida spre insuficienta
renald. Hemoptiziile indelungate conduc la anemie.
In progresarea afectarii renale se dezvolti edemele si
sindromul uremic [5].

Diagnosticul sindromului Goodpasture este con-
firmat de prezenta in sange a anticorpilor anti-MBG.
Biopsia rinichilor ofera un diagnostic definitiv ce
pune in lumina schimbarile proliferative focale cu
progresare spre necroza, cu formatiuni in semiluna cu
inflamatie interstitiala. In cadrul metodei imunofluo-
rescente semnul patognomonic este depunerea liniard
de imunoglobulind G (IgG) de-a lungul membranei
bazale glomerulare [6].

Prezentare de caz

Pacienta de sex feminin, In varsta de 79 de ani
a fost spitalizatd in mod urgent in IMSP SCM ,,Sf.
Arh. Mihail”, pe data de 04.04.18 si prezenta disp-
nee, hemoptizie, durere in hemitoracele drept, tuse cu
expectoratii mucopurulente, febrd pind la 38°C, fri-
soane, vertij, cefalee, slabiciune generald marcata, de
asemenea pierderi ponderald pina la 6 kg timp de 6
luni. Pacienta se considera bolnava din august 2017,
cind au aparut tusea si hemoptizia, insa la medic s-a
adresat pentru prima datd in decembrie, 2017, cand
tusea s-a agravat si au aparut febra si dispneea. Dupa
consultul medicului de familie a fost diagnosticata cu
pneumonie comunitara si internatd in SCM “Sf.Trei-
me*. In lunile ianuarie - martie a anului 2018 pacienta
a fost supusa tratamentelor repetate Tn CM ,,Galaxia“
si In SCM “Sf. Treime* 1n perioada 16.03-23.03 anul
2018. Starea pacientei cu agravare (intensificarea
hemoptiziei, dispnee marcatd, durerii toracice, fe-
bra), din care cauza a fost internatd in mod urgent
pe 04.04.18 in sectia ATl a SCM ,,Sf. Arh. Mihail”,
cu diagnosticul de internare: pneumonie comunitara
bilaterald, insuficienta respiratorie acuta. In toati pe-
rioada de la debutul bolii pina la internarea in clinica
spitalului, la pacienta au persistat sindromul anemic
in progresare, hematurie marcata, proteinurie (infor-
matie din extrasele precedente).

La examinarea obiectiva s-a determinat, percutor
submatitate bazal, bilateral, preponderent pe dreapta.
Auscultativ pe toatd aria pulmonard murmur vezicu-
lar diminuat, multiple raluri crepitante bazal bilateral
si Sa02-87%, FR — 24-26/min.. Zgomotele cardiace
ritmice atenuate, suflu sistolic in toate punctele de
auscultatie FCC - 110 b/min, TA 110/65 mmHg. Ab-

domen sensibil la palpare in regiunea hipocondrului
drept, ficatul + 2-3 cm de sub rebordul costal drept,
consistenta dur-elastica, palpator sensibil. Splina nu
se palpeaza. Mictiunile erau reduse cantitativ, pana la
500 ml pe zi. Semnul Giordani slab pozitiv bilateral.

Din data de 04.04.18 s-a observat o scadere pro-
gresiva a Sa02 (de la 93% din sectia de internare pina
la 76% 1n sectia terapie intensiva). La examenul ra-
diologic (fig.1) s-a constatat prezenta multiplelor in-
filtrate pulmonare difuze, preponderent in caAmpurile
medii si inferioare, pulmon drept.

Explorarea paraclinicd a evidentiat sindrom ane-
mic in progresare (Hb-71g/1 — 55 g/I, Er 2.8 - la 2.2*
102g/l), sindrom uremic (ureea- 25,1mmol/l; creati-
nina- 382,4mmol/l), eritrociturie, leucociturie — can-
titate mare si proteinurie.
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Fig. 1. Radiografia pulmonara (4.04.18). Opacitati infil-
trative difuze, bilateral, preponderent in pulmonul drept

Fibrobronhoscopia efectuata pe data de 05.04.18
a relevat prezenta endobronsitei hemoragice difuze.
Ecografia organelor interne a evidentiat modificari
difuze in parenchimul hepatic si pancreatic, modifi-
cari renale hiperecogene - semne eco de insuficientd
renala.

Analizand datele clinice, paraclinice si evolutia
bolii (epizoade de hemoptizie recurenta timp de 6 luni,
asociata cu febra, dispnee, slabiciune generala timp
indelungat, lipsa efectului la tratamentul antibacteri-
an repetat aplicat, sexul feminin, varsta - 79 ani, re-
zultatele examenului radiologic (infiltrate pulmonare
diseminate difuze preponderent in campurile pulmo-
nare medii si inferioare, bilaterale), persistenta si evo-
lutia progresiva a sindromului anemic, endobronsita
hemoragica difuza depistata la fibrobronhoscopie,
in asociere cu semnele glomerulonefritei-hematurie,
proteinurie, leucociturie, evolutia progresiva a insu-
ficientei renale. Pe data de 05.04.18, s-a stabilit dia-
gnosticul clinic: vasculitd sistemica, sindrom Good-
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Fig.3. Aspect microscopic al fragmentului de plaman cu
alveolita necrotizanta.

pasture. Timpul scurt de aflare a pacientei in stationar
nu a permis argumentarea diagnosticului prin teste
imunologice specifice si initierea tratamentului spe-
cific. In rezultatul progresarii sindromului hemoragic
si a insuficientei poliorganice, pe data de 06.04.18 a
survenit decesul.

Examenul morfopatologic a relevat: marirea in
volum si greutate cu o consistentd crescuta a pul-
monilor, cu zone vaste brun-rosietice de condensare
determinate de hemoragie alveolarad difuza; rinichii:
suprafatd neregulata, la sectiune stratul cortical lat,
tumefiat, cenusiu-galbui, opac, cu puncte mici ro-
sii, substanta medulard de culoare rosie-intunecata
(fig.2).

Examenul histo-patologic a pus 1n evidenta as-
pecte caracteristice sindromului Goodpasture, leziuni
de tip acut, subacut, cronic, alveolele fiind umplute cu
celule rosii de sange, fibrind i macrofage incarcate
cu hemosiderind, ingrosarea fibrinoasa a septurilor al-
veolare, zone difuze cu alveolita necrotizanta (fig. 3).

Fig.4. Aspect microscopic al rinichilor cu glomeruli
cu semiluni.

In rinichi s-a depistat glomerulonefrita extracapilara
rapid progresiva (fig.4) (glomeruli cu semiluna).

Discutii si concluzii

Debutul bolii cu tuse cu hemoptizie, febra, disp-
nee, raluri crepitante bilaterale, infiltrate difuze bila-
terale la radiografia pulmonara, s-au incadrat initial
in diagnosticul de pneumonie comunitara bilaterala.
Evolutia ulterioara a maladiei si tratamentele repetate
cu antibiotice fara succes, nu au confirmat diagnosti-
cul stabilit. Persistenta semnelor clinice, radiografii-
le repetate, CT pulmonar, consultatiile specialistilor
ftiziopneumolog si oncolog, au exclus tuberculoza si
cancerul pulmonar. Epizoadele recurente de hemop-
tizie, dispneea permanentd, febra, asociate cu deteri-
orarea progresiva a functiei pulmonare si cu semne
de implicare in procesul patologic a rinichilor (he-
maturie, proteinurie, insuficienta renald progresiva),
au indicat caracterul sistemic al maladiei. Totodata,
depistarea endobronsgitei hemoragice, epizoadele de
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hemoptizii recurente, sindromul anemic persistent in
progresare, sunt date clinice sugestive pentru sindro-
mul hemoragiei pulmonare. Prezenta acestui sindrom
asociat cu modificarile renale au fost sugestive pentru
stabilirea diagnosticului de vasculitd, sindrom Goo-
dpasture. In favoarea acestui diagnostic este genul si
varsta pacientei - conform datelor din literatura inci-
denta bolii la femei este mai mare la 60-70 ani, iar la
barbati la varsta de 20-30 ani [8].

De regula, diagnosticul acestei patologii se con-
firma prin metode serologice si se stabileste prin me-
toda excluderii care necesitd o perioada mai indelun-
gatd de timp.

in concluzie mentionim, ci sindromul Goo-
dpasture la debutul bolii poate fi usor confundat cu
0 pneumonie comunitard, insa lipsa eficacitatii tra-
tamentului antibacterian si prezenta sindromului de
hemoragie pulmonara, atentioneaza necesitatea de a
nu omite sindromul Goodpasture din diagnosticul di-
ferential al hemoragiilor pulmonare.

Bronhoscopia pulmonara efectuata cit mai timpu-
riu, cu examinarea lavajului bronhopulmonar, este o
metodd ideald pentru confirmarea singerarii pulmo-
nare.

De asemenea, este important de a sublinia necesi-
tatea diagnosticarii precoce a sindromului Goodpas-
ture si initierii tratamentului cu corticosteroizi, ciclo-
fosfamida si/sau plasmofereza, care mareste sansele
de supravietuire cu 75% in decurs de 5 ani [5], chiar
daca aceasta vasculita este rar intalnita si are prognos-
tic nefavorabil in majoritatea cazurilor.
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