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Diferencialno diagnosti~na analiza primera
bolnika z bilateralnimi plju~nimi infiltrati,

hipoksemijo in hemoptizami

Differential Diagnosis in a Patient with Bilateral Pulmonary
Infiltrates, Hypoxemia and Hemoptysis

IZVLE^EK

KLJU^NE BESEDE: respiracijski distres sindrom, Goodpasturjev sindrom, hemoptiza, diagnostika diferencialna

Pri osemnajstletnem bolniku z bilateralnimi plju~nimi infiltrati, hipoksemijo in hemoptizami,
pri katerem je bilo bolezensko stanje opredeljeno kot atipi~ni Goodpasturjev sindrom, je bila
retrogradno analizirana pot klini~nega odlo~anja za obstoj omenjene diagnoze in tudi raz~le-
njen potek zdravljenja. Narejena retrogradna analiza bolnikove bolezni in zdravljenja je vzbudila
dvom v pravilnost postavljene diagnoze bolezni ter v potrebnost ve~mese~nega zdravljenja
z metilprednizolonom in ciklofosfamidom.

ABSTRACT

KEY WORDS: respiratory distress syndrome, Goodpasture syndrome, hemoptysis, diagnosis differential

Eighteen years old male with bilateral pulmonary infiltrates, hypoxia and hemoptysis was
diagnosed with Goodpasture syndrome. We present a retrospective analysis of the clinical
decision making that lead to the diagnosis and the analysis of the treatment course. Retrospective
analysis puts into question the accuracy of the diagnosis and thereby also questions the indi-
cation for several months of treatment with methylprednisolone and cyclophosphamide.

1 Dr. Zlata Rem{kar, dr. med., Klini~ni oddelek za plju~ne bolezni in alergijo, Bolni{nica Golnik, Golnik 36,
4204 Golnik.
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UVOD

Naklju~na retrogradna analiza enoletnega
obravnavanja osemnajstletnega bolnika je
odkrila dvome v diagnosti~no opredelitev nje-
gove bolezni za atipi~ni Goodpasturjev sin-
drom. Diagnoza je vplivala na uvedbo imu-
nosupresivnega zdravljenja, ki ga osemnajst-
letni bolnik zelo verjetno ni potreboval, pri
tem pa so imunosupresivno zdravljenje sprem-
ljali stranski pojavi.

Da bi lahko sledili razpravljanju o prime-
ru osemnajstletnega bolnika, moramo pozna-
ti kriterije za tri bolezenska stanja, in sicer
difuzno alveolarno hemoragijo, Goodpastur-
jev sindrom ter akutni respiratorni distres
sindrom (ARDS) (1–6). Kot bomo videli po
predstavitvi bolezenskih entitet, obravnava-
na bolezenska stanja niso povsem razmejena
ter se ob~asno medsebojno prekrivajo, kar
zahteva pozornost pri njihovem razlo~evanju.

Difuzna alveolarna hemoragija (DAH) je
potencialno `ivljenje ogro`ajo~e bolezensko
dogajanje, ki ga lahko opazujemo v poteku
razli~nih avtoimunskih bolezni. Najpogosteje
je bila opisana pri Wegenerjevi granuloma-
tozi, Goodpasturjevem sindromu, idiopati~-
ni plju~ni hemosiderozi, skupini sistemskih
vezivnotkivnih bolezni in mikroskopskem
poliangiitisu. Klini~no se ka`e s simptomom
hemoptiz, ki so lahko malo do zelo obilne, ter
lahko povzro~i respiratorno stisko ali celo res-
piratorno odpoved. Gre za vnetno prizadetost
plju~ne mikrocirkulacije, in sicer alveolnih
kapilar, arteriol in venul, s posledi~nimi aci-
narnimi krvavitvami, ki so lahko v plju~ih zelo
lokalizirane ali pa so bolj difuzne. Izrazito
simetri~na prizadetost plju~nih kril za DAH
ni zna~ilna. Pri DAH ne gre za krvavitev iz
bronhialnega `ilnega sistema, ki jo je treba
diferencialnodiagnosti~no izklju~iti. Histo-
lo{ko vidimo pri DAH intraalveolarno pri-
sotnost fibrina ter v alveolarnih stenah in
makrofagih hemosiderin. Hemosiderin (ki je
produkt razgradnje hemoglobina) se pojavi
po pribli`no 48-ih urah po krvavitvi. Najzna-
~ilnej{a patohistolo{ka ugotovitev pri DAH je
vnetje kapilar, {e zlasti pri sistemskih vasku-
litisih in vezivnotkivnih boleznih. Pri tipi~no
izra`enem vnetju kapilar vidimo v kapilarah
alveolnih sept fibrinske trombe in fibrinoid-
no nekrozo kapilarnih sten ter intersticijsko

kopi~enje segmentiranih nevtrofilcev. V pri-
merih zelo masivne alveolarne krvavitve je
vnetje kapilar lahko nezaznavno. Zdravljenje
DAH je odvisno od njene podrobnej{e opre-
delitve (1, 2).

Goodpasturjev sindrom je bolezensko sta-
nje, za katerega je zna~ilna triada DAH, glo-
merulonefritisa in prisotnosti cirkulirajo~ih
anti-GBM-protiteles v serumu bolnika. Prvi~
je bil opisan leta 1919. V zadnjem ~asu raje
govorimo o anti-GBM-bolezni, ki poudarja
patogenezo bolezni in zajame tudi primere
bolezni, ki nimajo vseh zna~ilnosti prvotno
opisanega Goodpasturjevega sindroma. Anti-
-GBM-bolezen je bolezensko dogajanje, ki je
povzro~eno zaradi pojava oziroma tvorbe po
telesu kro`e~ih protiteles proti Goodpastur-
jevemu antigenu v bazalni membrani glome-
rula in/ali alveola. Nastala protitelesa se ve`e-
jo na zna~ilne reaktivne epitope v omenjenih
bazalnih membranah, kar spro`i avtoimun-
sko, po drugem preob~utljivostnem tipu pov-
zro~eno, vnetno dogajanje v ledvicah in/ali
plju~ih. Izolirana prizadetost plju~ brez ledvi~-
ne prizadetosti je zelo redka. Specifi~na afini-
teta anti-GBM-protiteles za bazalne membra-
ne ledvic in/ali plju~ se razlaga z gostoto in
izra`enostjo epitopov alfa 3-verige kolagena
IV v omenjenih bazalnih membranah, ki tudi
s posebnostmi svoje zgradbe pogojujeta, da
je Goodpasturjev antigen v njih bolj dostopen
vezavi kro`e~ih anti-GBM-protiteles kot v dru-
gih bazalnih membranah. Ugotovilo se je
tudi, da vbrizganje bolnikovega seruma spro`i
bolezen pri zdravem ~loveku. Diagnoza anti-
-GBM-bolezni temelji torej na najdbi kro`e-
~ih in/ali v tkivu vezanih anti-GBM-protiteles,
usmerjenih proti Goodpasturjevemu antige-
nu v bazalni membrani ledvic in/ali alveolov.
Svetuje se zdravljenje z visokimi odmerki
metilprednizolona v kombinaciji s ciklofosfa-
midom (3, 4).

Akutni respiratorni distres sindrom
(ARDS) je bil prvi~ opisan leta 1967. Zanj je
zna~ilen hiter, akuten razvoj klini~no pomemb-
ne hipoksemije s pojavom difuznih plju~nih
infiltratov, kot jih vidimo pri plju~nem ede-
mu. Edem je posledica pove~ane `ilne pre-
pustnosti v plju~ih, ki pa ne nastane zaradi
levostranske sr~ne prizadetosti oziroma povi-
{anja tlakov v levem atriju (plju~ni zagozdi-
tveni pritisk manj{i od 18 mmHg). Glede na
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stopnjo hipoksemije lo~imo bla`jo obliko, ki
jo imenujemo acute lung injury (ALI), pri kate-
ri je razmerje med parcialnim tlakom kisika
v arterialni krvi in inspiratorno koncentraci-
jo kisika (PaO2/FiO2) med 300 do 200, ter
huj{o obliko, ki jo poimenujemo ARDS, pri
katerem je razmerje PaO2/FiO2 ni`je od 200.
Domneva se, da je pri razvoju ARDS-a ver-
jetno pomembna tudi genetska predispozicija,
ki pripomore k takemu na~inu odziva orga-
nizma na neposredne ali posredne spro`ite-
lje plju~ne prizadetosti. Med neposrednimi
spro`itelji so bili opazovani plju~nica, utopi-
tev, aspiracija `elod~ne vsebine, vdihovanje
dima ali dra`e~ih plinov, ma{~obna embolija,
obtol~enina prsnega ko{a, alveolarna hemo-
ragija, med posrednimi pa sepsa, transfuzi-
ja, {ok, pankreatitis, predoziranje salicilatov
ali narkotikov. ARDS lahko prizadene bolni-
ke vseh starosti. Zdravljenje je prvenstveno
usmerjeno v popravljanje hipoksemije, ki je
posledica distribucijskih motenj ventilacije
zaradi plju~nega edema, ter v prepoznanje in
zdravljenje neposrednega vzroka za razvoj res-
piratorne stiske. Posku{a se prepre~iti hipok-
si~na okvara vitalnih organov organizma, {e
zlasti mo`ganov. Ker so za prepoznanje akut-
ne plju~ne stiske klju~na klini~na opazovanja,
kot sta pojav nenadne hude hipoksemije in
difuznih alveolarnih infiltratov, ter zanjo ni
zna~ilnega laboratorijskega dokaza ali samo
za ARDS specifi~ne rentgenske slike, lahko
prihaja do te`av pri prepoznavanju diagno-
ze oziroma zamenjave z drugimi diagnozami.
Med njimi sta tudi predhodno opisani DAH in
Goodpasturjev sindrom, pri katerih so tudi
prisotni bilateralni plju~ni infiltrati in hipok-
semija. Prepoznanje akutne plju~ne stiske in
vzroka zanjo je za bolnika, prav zaradi pristo-
pa k zdravljenju, pomembno. Ve~ina prime-
rov bolnikov z ALI oziroma ARDS, ki pre`ivi
kriti~no obdobje prvih desetih dni, namre~
v nadaljevanju ne potrebuje posebnega kro-
ni~nega zdravljenja (5, 6). Neposredna smrt-
nost bolnikov z akutno plju~no stisko je odvisna
od nastale ve~organske prizadetosti zaradi
hipoksemije. Histolo{ko vidimo v zgodnji fazi
akutne plju~ne stiske difuzno nevtrofilno
alveolarno infiltracijo s krvavitvami in alveol-
no eksudacijo. Le redko pride v plju~ih po
akutni fazi ARDS-a do spro`enja kroni~ne
fibroplazije. Praviloma se opazuje v nekaj

mesecih do enega leta po ALI oziroma ARDS-u
popolna spontana regresija plju~nih spre-
memb. Mnenja glede koristnosti kortiko-
steroidnega zdravljenja (razen pri ARDS-u,
spro`enem v sklopu imunolo{kega bolezen-
skega dogajanja) ostajajo pri zdravljenju akut-
ne respiratorne stiske deljena. Pri septi~nem
dogajanju pa je, v kolikor morebiti ne obvla-
dujemo povzro~itelja infekta, kortikosteroid-
no zdravljenje lahko celo {kodljivo (5, 6).

PRIKAZ PRIMERA

Osemnajstletni bolnik, nekadilec, ki je bil sicer
zdrav, je zbolel iznenada sredi januarja 2007
s kratkotrajno mrzlico ter sprva suhim, nato
pa produktivnim ka{ljem z nekajdnevnim, pre-
cej obilnim zeleno gnojnim izpljunkom. V iz-
ka{ljanem je nekajkrat opazil tudi primesi
krvi. V naslednjih dneh je enkrat bruhal. Povi-
{ane telesne temperature si ni izmeril. Po~util
se je slaboten, zato se je konec januarja, pri-
bli`no {tirinajst dni po pojavu prvih simpto-
mov bolezni, odlo~il za pregled pri zdravniku.
Usmerjen je bil na rentgensko slikanje prsnih
organov in takoj nato v bolni{nico.

Ob sprejemu v bolni{nico 30.1.2007 je bil
afebrilen, bled, tahipnoi~en s frekvenco diha-
nja 26/min, nad plju~i so se sli{ali posamez-
ni redki inspiratorni poki. Na dan sprejema
ni izka{ljeval.

Na rentgenogramu prsnih organov se je
ob sprejemu 30. 1. videlo bilateralno infiltra-
cijo plju~, ki je bila izrazitej{a v centralnih pre-
delih obeh plju~nih kril.

Laboratorij: levkociti 12,9 ×109/L; nevtro-
filci 77 %; entrociti 3,59 × 1012/L; hemoglobin
(Hb) 110g/L; hemotokrit (Ht) 0,327; povpre~-
ni korpuskularni volumen eritrocita (MCV)
91,0fL; povpre~na koli~ina hemoglobina v eri-
trocitu (MCH) 30,7 pg; C-reaktivni protein
(CRP) 35,8 mg/L; bilirubin cel. 64,2 mikro-
mol/L; bilirubin dir. 9,2 mikromol/L; urin:
v sedimentu 5 hialinih cilindrov, bakterije.

Plinska analiza arterijske krvi (PAAK):
pH 7,44; pCO2 4,53 kPa; saturacija O2 92 %;
pO2 8,54 kPa.

Ocenilo se je, da bolnik ni prizadet. Uvedli
so mu zdravljenje z moksifloksacinom (Ave-
loxom) per os 400mg/dan ter dodajanje kisika
po binazalnem nosnem katetru (BNK) s pre-
tokom 2 l/min.
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Drugi dan 31. 1. zjutraj je postal bolnik
subfebrilen, opazno je bilo nenadno hitro
poglabljanje hipoksemije, zaradi ~esar so mu
v naslednjih urah stopnjevali dodajanje kisika
do 100% kisika s pomo~jo Ohio maske (maska
z rezervoarjem ter nepovratnim ventilom).
S tem so vzdr`evali periferno nasi~enost
hemoglobina s kisikom na okrog 85–90 %.
Bolnik je pri~el tudi izka{ljevati, in sicer je na
dan opisanega poslab{anja popoldan izka{ljal
okrog 2 ml krvavkastega izme~ka.

Tega dne dopoldan so bolniku opravili
visokolo~ljivostno tomografijo prsnih organov
(HRCT) in bronhoskopijo. HRCT je prikazal
obse`ne alveolarne zgostitve obojestransko
v plju~ih od vrhov do baz, ki so jih diferen-
cialnodiagnosti~no opredelili za sliko difuzne
alveolarne krvavitve (brez omembe morebit-
nih {e drugih diferencialnodiagnosti~nih
mo`nosti). Pri bronhoskopiji se je videlo kri
v obeh bronhialnih hemisistemih. Opravili so
{e bronhoalveolarno izpiranje (BAL) v sred-
njem re`nju ter transbronhialno biopsijo v de-
snem spodnjem plju~nem lobusu. Odvzeti so
bili tudi bronhialni aspirati zaradi pregleda
na tuberkulozo ter prisotnost in ob~utljivost
bakterij. Citolo{ka analiza BAL-a je prikaza-
la nevtrofilni alveolitis in siderozo. Histolo-
{ki pregled transbronhialno odvzetih vzorcev
plju~ je pokazal organizirajo~o plju~nico z di-
ferencialnodiagnosti~no mo`nostjo v prvi
vrsti oku`be. Preiskave na izolacijo patoge-
nih bakterij, vklju~no s povzro~itelji atipi~-
ne plju~nice ter bacilov tuberkuloze, so bile
negativne.

Nadaljevalo se je z `e uvedenim antibio-
ti~nim zdravljenjem, bolnika pa so pri~eli
dodatno zdraviti {e z metilprednizolonom
(Medrolom) v odmerku 1 g i. v./dan.

1. 2. se je nadaljevalo zdravljenje z Avelo-
xom per os in Medrolom v odmerku 1 g i. v./
dan. Bolniku so transfundirali koncentrirane
eritrocite iz 1 l krvi oziroma 2 vre~ki koncen-
triranih eritrocitov. Tega dne je izka{ljal celo-
kupno okrog 80 ml krvavkastega izme~ka.

2. 2. so bolniku opravili kontrolni rentge-
nogram prsnih organov, ki je pokazal izrazito
obojestransko metuljasto bela plju~a (slika 1).
Bolnik je {e naprej potreboval 100 % inspira-
torno koncentracijo kisika za vzdr`evanje peri-
ferne nasi~enosti hemoglobina s kisikom na
okrog 90%. Kontrolna plinska analiza arterial-

ne krvi ob dodajanju kisika s pomo~jo Ohio
maske ob frekvenci dihanja 28/min je prikaza-
la naslednje stanje: pH 7,44; pCO2 4,61 kPa;
pO2 8,73 kPa. Isti dan je izka{ljal okrog 80 ml
krvavkastega izme~ka. Kontrola laboratorij-
skih izvidov: CRP 15,4 mg/L; hitrost sedi-
mentacije eritrocitov (SR) 30 mm; levkociti
17,6×109/L; eritrociti 3,57×1012/L; Hb 110g/L;
Ht 0,31 L/L; bilirubin celokupni 36,1 mikro-
mol/L; bilirubin direktni 8,6 mikromol/L;
ANA, ENA, ANCA negativni, anti-GBM-pro-
titelesa v serumu odsotna.

3. 2. PAAK ob dodajanjem kisika z Ohio
masko ob frekvenci dihanja 34/min: pH 7,46;
pCO2 4,91 kPa; pO2 7,50 kPa.

5. 2. je postal izme~ek sluzav in se koli~in-
sko zmanj{al na 40 ml. Z dodajanjem 100 %
kisika z Ohio masko se je periferna nasi~enost
hemoglobina s kisikom gibala okrog 100 %.
Odmerek Medrola se je zni`al na 60 mg per
os in nadaljevalo se je zdravljenje z Aveloxom.

6. 2. je bil bolnik preme{~en na kirurgijo
zaradi kirur{ke biopsije plju~, kjer so ugotav-
ljali, da je bolnik neprizadet, v mirovanju ev-
pnoi~en. Dodajali so mu 4 l O2/min (ca. 35 %
inspiratorna koncentracija O2).

7. 2. so opravili levo minitorakotomijo
z biopsijo plju~ v linguli ter 9.2. bolnika vrnili
v mati~no ustanovo. Histolo{ki pregled tkiva,
pridobljenega s kirur{ko biopsijo plju~, je pri-
kazal obliterativni bronhiolitis z intraluminal-
nimi polipi in hemosiderozo plju~. Patolog {e
vedno ni povsem izklju~eval infektivne etiolo-
gije opazovanih sprememb ter je tudi komen-
tiral, da opazovane spremembe v plju~ih ne
potrjujejo, pa tudi ne izklju~ujejo sprememb
v sklopu anti-GBM-bolezni.

Izvid imunofluorescen~ne preiskave plju~-
nega tkiva je z direktno imunofluorescenco
odkril `ari{~no linearno odlaganje IgG-pro-
titeles vzdol` alveolne bazalne membrane, kot
je zna~ilno za Goodpasturjev sindrom, pri
~emer pa je bilo nenavadno, da ni bilo so~a-
sne prisotnosti linearnega odlaganja C3 kot
posledice aktivacije komplementa (ki ima
osrednjo vlogo v nastanku vnetja) ter da z in-
direktno imunofluorescenco na normalni led-
vici in z ELISA ni bilo dokazanih anti-GBM-
-protiteles v serumu. Naknadno je sicer uspe-
lo dokazati protitelesa proti alveolarni bazal-
ni membrani, katerih specifi~nosti pa ni bilo
mo`no ugotoviti oziroma so bila usmerjena
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proti nepoznanemu antigenu alveolarne bazal-
ne membrane.

Bolnikovo stanje se je postopoma izbolj{e-
valo. V bolni{nici je ostal {e do konca februar-
ja 2007. Hipoksemija je povsem izzvenela.
Rentgenske spremembe so se znatno, vendar
{e ne ~isto popolno resorbirale. Laboratorijski
izvidi so bili podobni izvidom ob premestitvi
na kirurgijo. Preiskava plju~nih volumnov in
difuzijske kapacitete za CO ni pokazala odsto-
panj od normale. Odmerek Medrola so med
bolni{ni~nim zdravljenjem zni`ali na 24 mg
na dan. Stanje je bilo opredeljeno za netipi-
~en Goodpasturjev sindrom.

Ob ambulantni kontroli 28. 3. rentgensko
ni bilo ve~ zaznati plju~ne prizadetosti (sli-
ka 1). Ob tretjem sprejemu v bolni{nico

v aprilu so ugotovili blago anemijo, kot je bila
ugotavljana `e ves ~as obravnave, z na novo
v izvidih izra`eno mikrocitozo in hipokromi-
jo eritrocitov. Odkrili so tudi znake iatroge-
nega hiperkorticizma s pridobitvijo na telesni
te`i in aknami. Rentgenska kontrola prsnih
organov in izvidi plju~ne funkcije so bili
povsem normalni. Svetovano mu je bilo, da
nadaljuje z Medrolom v odmerku 24 mg na
dan in z zdravili za za{~ito `elod~ne sluzni-
ce ter antiosteporoznimi zdravili.

26. 4. oziroma po treh mesecih je bilo
v zdravljenje dodano {e pulzno zdravljenje
z Endoxanom, katerega prvi pulz 1000 mg je
bolnik dobro prenesel. V nadaljevanju je
prejel {e 5 pulzov Endoxana, zadnjega v sep-
tembru. Medrol so mu do septembra zni`ali

Slika 1. Rentgensko spreminjanje stanja prsnih organov od sprejema v bolni{nico 30. 1. do opazovane normalizacije stanja 28. 3.
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na 12 mg na dan. Septembra mu je bilo sve-
tovano, da preide na vzdr`evalni odmerek
8 mg na dan, ki naj ga vzdr`uje do ponovne
kontrole v novembru 2007. Ves ~as je bila v la-
boratorijskih izvidih prisotna blaga anemija
z mikrocitozo in s hipokromijo eritrocitov.

Ob pregledu v novembru 2007 so bili pri
bolniku najdeni izraziti znaki iatrogenega
hiperkorticizma s po vsem telesu prisotnimi
generaliziranimi obse`nimi rde~imi strijami,
izrazitimi aknami in onihomikozo nohtov
na rokah in nogah. Kontrolni HRCT prsnih
organov in izvidi plju~ne funkcije so bili
povsem normalni. Bolnik je opravil tudi ultra-
zvo~no preiskavo trebuha, ki ni prikazala
posebnosti. Mikrocitna hipokromna anemi-
ja je bila opredeljena za deficitarno siderope-
ni~no anemijo, zaradi katere so mu predpisali
zdravljenje z `elezom. SR, CRP, ionogram,
krvna slika urea, kreatinin, hepatogram, urin
in proteinogram so bili normalni. Po posvetu
s hematologom je bila izklju~ena tudi parok-
sizmalna no~na hemoglobinurija, ki ni bila
potrjena.

Bolniku se je v naslednjih tednih povsem
ukinilo protivnetno zdravljenje z Medrolom.
Onihomikozo so zdravili z antimikotikom.
Periferna rde~a krvna slika se je po zdravljenju
z `elezovimi preparati normalizirala. Leto dni
kasneje je bolnik zdravstveno stabilen, z poz-
dravljeno onihomikozo, ostale pa so mu gene-
ralizirane strije po vsem telesu.

RAZPRAVA IN ZAKLJU^EK

Pri osemnajstletnem bolniku s {tirinajstdnev-
no simptomatiko, sumljivo za prebolevanje
infekta spodnjih dihal, so bili ob sprejemu
v bolni{nico rentgensko vidni bilateralni
plju~ni infiltrati, laboratorijsko prisotni bla-
go povi{ani kazalci vnetja, ugotovljena la`ja
normocitna, normokromna anemija ter ob
povi{ani frekvenci dihanja v arterialni krvi
izmerjena hipoksemija in hipokapnija. Dru-
gi dan bolni{ni~nega zdravljenja se je bolni-
kovo stanje nenadno poslab{alo, postal je
subfebrilen, pri{lo je do hitrega stopnjevanja
hipoksemije, bolnik pa je za~el tudi krvavo
izka{ljevati. S HRCT je bila drugi dan ugotov-
ljena alveolarna infiltracija vseh plju~ od
vrhov do baz, ki je bila dan poprej na obi~aj-
nem rentgenogramu prsnih organov ob spre-

jemu bistveno manj izrazita. Kot je razvidno
iz prikaza poteka bolezni, so bolnika do 2. 2.
vodili le s spremljanjem nasi~enja hemoglo-
bina z O2 na periferiji in ob nenadnem hudem
stopnjevanju hipoksemije niso opravili plin-
ske analize arterijske krvi zaradi izra~una raz-
merja med PaO2/FiO2, ki bi lahko opozorilo
na razvijajo~ se ALI oziroma ARDS (5, 6).

Iz poteka obravnavanja bolnika opazimo,
da se je pri vrednotenju klini~ne slike izrazi-
to usmerilo v simptom izka{ljevanja krvi ter
zanemarilo hitro poglabljajo~o se hipoksemi-
jo in rentgensko zaznano progresijo alveolar-
nih infiltratov po vseh plju~ih. Zaradi takega
vrednotenja klini~ne simptomatike s poudar-
kom na hemoptizah so za delovno diagnozo
upo{tevali DAH, ki so jo posku{ali podrobne-
je opredeliti, oziroma so pomislili na Good-
pasturjev sindrom. Kljub odsotnosti anti-GBM-
-protiteles v serumu bolnika proti Goodpa-
sturjevemu antigenu, ki je za diagnozo Good-
pasturjevega sindroma klju~na, se je pri
diagnozi vztrajalo (3, 4). Nekatere bolnikove
izvide so v za~etni obravnavi interpretirali
v prid domnevni delovni diagnozi, kot na pri-
mer HRCT prsnih organov in izvid imunof-
luorescen~ne preiskave plju~nega tkiva. Kot
lahko ugotovimo, je bil diagnosti~ni dvom
v delovno diagnozo Goodpasturjevega sindro-
ma opu{~en, zato so prenehali tehtati ver-
jetnost drugih diferencialnodiagnosti~nih
mo`nosti.

Domnevamo lahko, da so prav zato `e
izbolj{anega bolnika sedmi dan, brez ponov-
ne klini~ne presoje o {e obstoje~i potrebnosti
agresivnega diagnosti~nega posega, usmeri-
li na kirur{ko biopsijo plju~ ter mu tri mese-
ce kasneje, ob dobri klini~ni umiritvi znakov
plju~ne prizadetosti (zaradi za~etne oprede-
litve bolezni za atipi~ni Goodpasturjev sin-
drom), dodali k zdravljenju z metilprednizo-
lonom {e {estmese~no pulzno zdravljenje
s citostatikom ciklofosfamidom.

Iz poteka za~etne in kasnej{e obravnave
bolnika vidimo, da se diferencialnodiagnosti~-
no ni pomislilo na diagnozo ARDS-a. Nanj so
kazali drugi dan po sprejemu opazovana hitra
poglobitev hipoksemije z razvojem bilateral-
nih belih plju~ ter v dnevih opazovano izbolj-
{evanje bolnikovega stanja do premestitve na
kirurgijo zaradi diagnosti~ne biopsije plju~.
Morda je {lo pri bolniku `e ob sprejemu za
ALI, ki se je drugi dan stopnjeval v ARDS.
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Kot neposredni vzrok ARDS-a bi lahko
predpostavili pri mladem bolniku {tirinajst
dni trajajo~o nezdravljeno plju~nico, pri kate-
ri bi v zadnjih dneh opazovan pojav bruha-
nja pred sprejemom v bolni{nico lahko kazal
tudi na septi~no dogajanje oziroma bi bilo
infektivno dogajanje torej neposredni vzrok
ARDS-a. Ker je bilo bolniku takoj uvedeno
empiri~no antibioti~no zdravljenje, je z obvla-
danjem infekta (ki ga sicer niso uspeli iden-
tificirati) pri{lo do obvladanja vzroka za
ARDS in izbolj{anja bolnikovega stanja. Ker
je bil bolnik do 2. 2. voden le s spremljanjem
periferne nasi~enosti hemoglobina s kisi-
kom, lahko le predpostavljamo, da bi izra~un
razmerja med PaO2/FiO2, narejen 31. 1., tj. na
dan hitre poglobitve hipoksemije, opozoril na
diagnozo ALI-a oziroma ARDS-a (5, 6).

Retrogradno lahko ugotovim, da je bilo
za~etno interpretiranje nekaterih izvidov
delovni diagnozi sindroma Goodpasture
v prid, {kodljivo, in opozarja na to, da moramo
ostajati pri svojih zaklju~kih preiskav nevtral-
ni in opisati le prisotne spremembe, ki naj se
jih nato klini~no ovrednoti za skladne ali nes-
kladne s kriteriji za prou~evano diagnozo.

Analiza primera tudi ka`e, da se je pri
obravnavi bolnika premalo upo{tevalo pre-

prostej{o, verjetnej{o diagnozo, kot je na
primer plju~nica, ter se je stanje klini~no opre-
delilo za redkej{e bolezensko dogajanje (kljub
patologovemu dvakratnem opozarjanju na
mo`nost plju~nice). Mo`no bi seveda bilo, da
bi Goodpasturjev sindrom, ki pa je ostal, kot
smo videli diagnosti~no nepodprt, spro`il pri
bolniku razvoj ARDS-a. Proti omenjeni dom-
nevi govori izrazito hitra resorbcija rentgen-
sko vidne obse`ne bilateralne plju~ne pri-
zadetosti, ki bi jo la`e razlo`ili s prehodno
prizadetostjo plju~ne cirkulacije pri ARDS-u
kot z vnetno prizadetostjo plju~ pri Goodpa-
sturjevem sindromu (5, 6).

Iz opisanega primera sledi, da se je potreb-
no ves ~as obravnavanja bolnika, {e zlasti pa
takega, pri katerem posumimo na redko bole-
zen, opirati na objektivna opazovanja in osta-
ti v svojem miselnem toku odprt za {ir{e
diagnosti~no razmi{ljanje. Morda bi tak misel-
ni pristop k obravnavanju opisanega prime-
ra osemnajstletnega bolnika lahko prihranil
bolniku nepotreben agresiven diagnosti~ni
poseg, kot je bila odprta biopsija plju~, ter
imunosupresivno zdravljenje s stranskimi
u~inki. Zdravljenje je bilo namre~ usmerjeno
proti bolezni, za katero niso bili izpolnjeni
diagnosti~ni kriteriji.
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