PRACA KAZUISTYCZNA

Folia Cardiologica 2016

tom 11, nr 5, strony 433-439
DOI: 10.5603/FC.a2016.0088
Copyright © 2016 Via Medica
ISSN 2353-7752

Zespot Goodpasture’a wyzwaniem diagnostycznym
| terapeutycznym dla lekarza kardiologa

Goodpasture’s syndrome as a diagnostic
and therapeutic challenge for cardiologist
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Streszczenie

W pracy przedstawiono przypadek kliniczny 67-letniego mezczyzny z gwattownie postepujgcym ktebuszkowym zapale-
niem nerek w przebiegu zespotu Goodpasteure’a, u ktorego wystapit ostry zespot wiencowy (ACS). Poczatkowe objawy
pod postacig biatkomoczu, krwinkomoczu i krwioplucia nasuwaty rozpoznanie, ktore ostatecznie zostato potwierdzone
w powtarzanych badaniach przeciwciat anty-GBM oraz w biopsji nerki, gdzie uwidoczniono obraz pozawtosniczkowego
ktebuszkowego zapalenia nerek (postaé z przeciwciatami IgG przeciw btonie podstawnej). W momencie rozpoznania cho-
ry prezentowat takze objawy niewydolnosci nerek, z oliguria, wymagat hemodializoterapii. Mezczyzne skutecznie leczono
zabiegami wymiany osocza, steroidami i pulsami cyklofosfamidu. Niespodziewanie u pacjenta wystapity powiktania
kardiologiczne pod postacia ostrego incydentu wiencowego i epizodow migotania przedsionkéw. Ze wzgledu na ryzyko
zatorowe chory wymagat leczenia przeciwkrzepliwego, jednak przy tak wysokim ryzyku krwawienia, jakie wystepuje
w zespole Goodpasteure’a, nie wigczono tej terapii. Przedstawiony przypadek kliniczny pokazuje, ze u kazdego pacjenta
z migotaniem przedsionkow nalezy bra¢ pod uwage indywidualizacje postepowania i szacowanie stosunku ryzyko-korzy-
Sci z rozwazeniem nowych metod leczenia zmniejszajacych ryzyko zatorowe i minimalizujgcych powiktania krwotoczne.

Stowa kluczowe: zespot ptucno-nerkowy, gwattownie postepujace ktebuszkowe zapalenie nerek, zespot
Goodpasture’a, migotanie przedsionkow, incydenty wiencowe
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Wstep

Zesp6t Goodpasture’a to stosunkowo rzadko rozpoznawa-
na, ale dobrze opisana jednostka chorobowa. Zesp6t ten
najczesciej obejmuje ptuca oraz nerki (,klasyczny” zespot
Goodpasture’a wystepuje w 60% przypadkéw), ale moze
zajmowac tylko jeden narzad: nerki (ok. 40%) lub ptuca
(1-2%). Zespdt Goodpasture’a stanowi okoto 20% przypad-
kow zespotu ptucno-nerkowego [1]. W klasycznej postaci jest
to choroba wielouktadowa o podtozu autoimmunologicznym
[2], nalezgca do uktadowych zapalen naczyn. Za kliniczne
objawy choroby odpowiada reakcja nadwrazliwosci typu Il
prowadzaca do wytworzenia przeciwciat przeciwko btonie

podstawnej kiebuszkéw nerkowych, a doktadnie przeciwko
kolagenowi typu IV. Proces ten niekiedy nasilajg przeciwciata
przeciw cytoplazmie neutrofildw (ANCA, anti-neutrophil cyto-
plasmic antibodies), wystepujgce w r6znym mianie u 10-38%
chorych [3]. W przebiegu zespotu Goodpasture’a dochodzi do
gwattownie postepujacego ktebuszkowego zapalenia nerek
i rozlanego krwawienia pecherzykowego w ptucach. Do zajecia
nerek dochodzi prawie zawsze. Objawy ptucne u oséb mto-
dych wystepujg w 70-80%, natomiast u pacjentow powyzej
60. roku zycia znacznie rzadziej (20%) [4, 5]. Choroba prawie
3-krotnie czesciej wystepuje u mezczyzn (M:K = 2,6:1) [5]. Ob-
jawy moga mie¢ zmienny charakter, z okresami poprawy, badz
od poczatku gwattowny z bezpoSrednim zagrozeniem Zzycia.

Adres do korespondencji: lek. Anna Chuda, Klinika Kardiologii, Katedra Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w todzi, ul. Pomorska 251,

92-231 t6dz, e-mail: annachuda.ac@gmail.com

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 433



Folia Cardiologica 2016, tom 11, nr 5

Opis przypadku

Pacjent w wieku 67 lat hospitalizowany w klinice reuma-
tologii (21-24 kwietnia 2015 r.) z powodu podejrzenia
zapalenia naczyn, zgtaszat dolegliwosci bélowe stawow,
bledniecie i ziebniecie palcow rak i stép z towarzyszacymi
wybroczynami na podudziach oraz z krwawieniami z nosa,
krwiopluciem, krwiomoczem i gorgczka. Na podstawie
obrazu klinicznego i przeprowadzonych badan dodatkowych
ustalono rozpoznanie zespotu Churga-Straussa. Parametry
nerkowe byty prawidtowe. Wigczono woéwczas leczenie
objawowe oraz rozpoczeto terapie immunosupresyjna.
Podawano pulsy z metylprednizolonu, nastepnie prednizon
doustnie oraz cyklofosfamid. W wyniku zastosowanego
leczenia uzyskano istotne zmniejszenie dolegliwosci.
Po przejsciowej poprawie stanu ogdlnego po 4 dniach
od wypisu z kliniki reumatologii chory zostat przyjety do
kliniki pulmonologii (28 kwietnia 2015 r.) z powodu utrzy-
mujgcego sie krwioplucia, z towarzyszaca goraczka do
39°C. W badaniach laboratoryjnych wykonanych w dniu
przyjecia parametry nerkowe byly podwyzszone: stezenie
kreatyniny 525,0 umol/I, mocznika 25,4 mmol/I. Chorego
przekazano do kliniki nefrologii (29 kwietnia - 20 maja
2015 r.). Objawy pod postacia: krwiomoczu, biatkomoczu,
obecnosci wateczkow czerwonokrwinkowych w moczu oraz
niewydolnoSci nerek nasuwaty rozpoznanie postepujacego
ktebuszkowego zapalenia nerek. Ze wzgledu na wysokie
parametry stanu zapalnego (biatko C-reaktywne [CRP,
C-reactive protein] 246 mg/|, prokalcytonina 6,38 ug/l)
u chorego wigczono antybiotykoterapie szerokowidmowa
oraz odroczono wykonanie biopsji nerki do momentu
ustabilizowania i zmniejszenia stanu zapalnego. Krwioplu-
cie 0 coraz mniejszym nasileniu utrzymywato sie jeszcze
przez kilka dni. W badaniu RTG klatki piersiowej wykazano
obecnos$é masywnych zageszczeh migzszowych w dolnym
polu ptucnym prawym i mniej nasilonych smuzastych za-
geszczeh zapalnych odwnekowo w Srodkowym i dolnym
polu ptucnym lewym.

U chorego 29/30 kwietnia 2015 roku pojawit sie napad
czestoskurczu przedsionkowego z czestoscig pracy komér
190/min, z hipotensja i towarzyszgcym bolem stenokardial-
nym oraz rozlegtym niedokrwieniem w EKG pod postacig
obnizen odcinka ST 0 2,5 mm z ujemnymi zatamkami T
w odprowadzeniach I, Il, aVF oraz w odprowadzeniach
przedsercowych V4-V6 z towarzyszacym uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniu aVR (ryc. 1). Chorego zakwa-
lifikowano do pilnej kardiowersji elektrycznej i przy uzyciu
energii 150 J uzyskano miarowy rytm zatokowy czestosci
84/min oraz ustgpienie dolegliwosci bolowych w klatce
piersiowej. Podczas dalszej hospitalizacji nie obserwowano
nawrotu zaburzen rytmu serca.

Mimo zastosowanej intensywnej immunosupresji obser-
wowano pogarszanie parametréw nerkowych wymagajace
rozpoczecia u chorego leczenia nerkozastepczego. Pierwszy

Rycina 1A-D. Zapis EKG z 29/30 kwietnia 2015 roku (przesunie-
cie papieru 50 mm/s; cecha 10 mm/1 mV)

zabieg hemodializy przeprowadzono 6 maja, odbyt sie bez
powiktan. Nastepnego dnia wykonano biopsje nerki, ktorej
obraz odpowiadat pozawto$niczkowemu kiebuszkowemu
zapaleniu nerek w postaci z przeciwciatami przeciw btonie
podstawnej. Jednoczesnie pobrano rowniez krew na ozna-
czenie przeciwciat przeciw btonie podstawnej, przeciwja-
drowych i przeciw cytoplazmie neutrofildw. Potwierdzono
obecno$¢ anty-GBM w surowicy w mianie 320 w ocenie
przeprowadzonej metoda immunofluorescencji posredniej
(IFF, indirect immunofluorescence method). Nie stwier-
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dzono przeciwciat przeciwko cytoplazmie neutrofili (ANCA,
antineutrophil cytoplasmic antibodies) ani przeciwciat prze-
ciwjadrowych (ANA, antinuclear antibodies). Rozpoznano
zespot Goodpasture’a. Wykonano kolejne zabiegi hemo-
dializy. Po otrzymaniu wyniku z biopsji nerki zdecydowano
rowniez o wykonaniu serii plazmaferez.

Obserwowano stopniowg stabilizacje obrazu klinicznego
oraz parametrow nerkowych. Ze wzgledu na dodatkowy in-
cydent krwawienia podczas ostatniego zabiegu hemodializy
(podkrwawianie z rany wargi gérnej) 20 maja 2015 roku
odstapiono od kontynuacji zabiegdw hemodializ. Biorgc pod
uwage wysokie ryzyko krwawienia, zaprzestano takze kon-
tynuacji plazmaferez. Ostatecznie w wyniku zastosowanego
leczenia farmakologicznego uzyskano ustapienie objawow
klinicznych, normalizacje CRP i zmniejszenie miana anty-
-GBM do 80. W nieznacznym stopniu poprawita sie funkcja
nerek (wskaznik filtracji ktebuszkowej [GFR, glomerular
filtration rate] 16,0 ml/min/1,73 m?).

U chorego po nieznacznym wysitku 18/19 maja
2015 roku wystapit kolejny epizod silnego bdlu w klatce
piersiowej o charakterze typowego bo6lu wiencowego
z towarzyszacymi rozlegtymi zmianami niedokrwiennymi
w zapisie EKG: obnizenia odcinka ST w odprowadzeniach |,
I, 11, aVL, aVF, V2-V6 z ujemnym zatamkiem T w migotaniu
przedsionkow (AF, atrial fibrillation). Wtaczono wlew dozyl-
ny nitrogliceryny, 75 mg kwasu acetylosalicylowego (ASA,
acetylsalicylic acid) oraz 100 mg bursztynianu metoprololu.
Po zastosowanym leczeniu po 30 min béle ustapity oraz
wycofaty sie zmiany niedokrwienne w EKG, z konwersjg do
rytmu zatokowego 75/min. Stezenia hsTnT i frakcji sercowej
kinazy kreatynowej (CK-MB, creatine kinase myocardial
bound) znajdowaty sie w granicach referencyjnych. W oce-
nie echokardiograficznej przezklatkowej uwidoczniono
niewielkie odcinkowe zaburzenia kurczliwosci Scian lewej
komory z prawidtowa funkcjg skurczowa lewej i prawej
komory. Po konsultacji kardiologicznej rozpoznano ostry
zespot wiencowy (ACS, acute coronary syndrome) i chorego
zakwalifikowano do diagnostyki inwazyjnej. Wynik w skali
TIMI dla niestabilnej dtawicy piersiowej (UA, unstable angi-
na) i/lub zawatu serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non ST-segment elevation myocardial infarction) wynosit
4 punkty, co daje 19,9-procentowe ryzyko zgonu z powodu
zawatu serca lub nawrotu niedokrwienia wymagajgcego
pilnej rewaskularyzacji w ciggu 14 dni. Wynik w skali GRACE
przy przyjeciu do kliniki kardiologii byt rowny 137 punktow,
co daje 2-procentowe ryzyko zgonu w szpitalu oraz 5-pro-
centowe ryzyko zgonu w ciggu 6 miesiecy.

W wykonanej 20 maja 2015 roku koronarografii uwi-
doczniono wielonaczyniowa chorobe wiefncowa, w ktorej
stwierdzono brak pnia lewej tetnicy wiencowej z niezalez-
nym odejSciem lewe] gatezi przedniej zstepujacej (LAD, left
anterior descending) i tetnicy okalajacej (Cx, circumflex);
w LAD wykazano zwezenie w ujsciu, proksymalnie komplek-
sowe zwezenie 0 95% oraz nasilone zmiany przyScienne
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z dystalnym krétkim zwezeniem o 80%, w Cx — w ujsciu
redukcja o okoto 40%, tuz ponizej zwezenie 0 60%, w pra-
wej tetnicy wiencowej (RCA, right coronary artery) w czesci
zstepujacej zwezenie o0 30%, ponizej zwezenie 0 75% nad
odejsciem gatezi do brzegu ostrego.

Po konsultacji zespotu Heart Team (grupa lekarzy
specjalistow: kardiochirurg, kardiolog, echokardiografista,
kardiolog inwazyjny) wykonano paliatywng przezskérna
angioplastyke wiefcowa (PCl, percutaneous coronary
intervention) LAD w segmencie 6 z implantacjg stentu
uwalniajacego sirolimus (DES, drug eluting stent) Avan-
garde™ 4,0/25 mm z dobrym wynikiem angiograficznym,
przeptyw koricowy Ill w skali TIMI (naczynie o prawidtowym
przeptywie). Odstapiono od rewaskularyzacji chirurgicznej
ze wzgledu na duze ryzyko krwawien oraz niski GFR réwny
11,9 ml/min/1,73 m> Chorego zakwalifikowano do dalsze-
go leczenia zachowawczego. Wiaczono podwdjna terapie
przeciwptytkowg (DAPT, dual antiplatelet therapy): ASA
75 mg z klopidogrelem 75 mg. Wobec napadowego AF oce-
niono pacjenta w skali CHA,DS,VASc, uzyskujac punktacje
3, co odpowiada dos¢ duzemu rocznemu ryzyku wystapienia
powikian zakrzepowo-zatorowych (3,2% rocznie). Wysoka
punktacja w skali HAS-BLED (5 pkt.) przektada sie na bar-
dzo wysokie roczne ryzyko krwawienia (9,1-12,50%/rok),
dlatego ostatecznie nie zdecydowano sie na wtaczenie
doustnych antykoagulantow (OAC, oral anticoagulants)
u pacjenta z przebytymi krwawieniami w wywiadzie.

U chorego 23/24 maja 2015 roku wystgpito ponowne
podkrwawianie z wargi gornej, okresowe krwawienie z nosa,
krwawienie z okolicy odbytu/zylakéw odbytu (hemoglobi-
na [Hb] 9 g/dl, ptytki krwi [PLT, platelets] 90 tys.), ktére
leczono zachowawczo i utrzymano dotychczasowg terapie
przeciwptytkowg ze wzgledu na nieodlegly interwencje
wiencowa. Chorego w stanie ogdlnym dobrym wypisano
do domu z zaleceniami kontynuacji leczenia w warunkach
ambulatoryjnych (poradnie nefrologiczna i kardiologiczna).

W kolejnych 2 miesigcach pacjent byt hospitalizowany
oraz obserwowany w izbie przyje¢ z powodu dwoch napa-
dow AF, ktore trwaty maksymalnie do kilkunastu godzin
z samoistng konwersjg do rytmu zatokowego. Ze wzgledu
na wysokie ryzyko krwawien, liczne podbiegniecia krwawe
oraz niski GFR 20-25 ml/min/1,73 m? nie wigczano le-
czenia przeciwzakrzepowego. Utrzymano stosowanie DAPT.

Omowienie

Pacjent z zespotem Goodpasteure’a stanowi wyzwanie
dla lekarza kardiologa. Szczegblnie gdy jest to pacjent
obcigzony dodatkowo wywiadem AF i wymaga leczenia
przeciwkrzepliwego. W leczeniu AF obowigzujg standardy
postepowania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) [6]. Z amerykanskiej
bazy danych Renal Data System wiadomo, ze przewlekia
choroba nerek (CKD, chronic kidney disease) i jej kohcowe
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Tabela 1. Powiktania krwotoczne u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw i niewydolnoscia nerek (wg [10], zmodyfikowano)

0Ogotem Choroba nerek

w wyzszym stadium

Krwawienia Pacjenci bez Chorzy dializowani

n (%)

n (%) choroby nerek
n (%) n (%)

Krwawienia ogétem 17 535 (100) 16 195 (100) 1097 (100) 243 (100)
Krwawienia niezakonczone zgonem 15 003 (85,6) 13 872 (85,7) 923 (84,1) 208 (85,6)
Krwawienia z przewodu pokarmowego 4995 (28,5) 4555 (28,1) 353(32,2) 87 (35,8)
Krwawienie Srodczaszkowe 1648 (9,4) 1574 (9,7) 57 (5,2) 17 (7,0)
Krwawienie z uktadu moczowego 4123 (23,5) 3768(23,3) 301 (27,4) 54 (22,2)
Krwawienia do ptuc 4237 (24,2) 3975 (24,5) 212 (19,3) 50 (20,6)
Krwawienie zakoriczone zgonem 2532 (14,4) 2323 (14,3) 174 (15,9) 35(14,4)
Krwawienie z przewodu pokarmowego 967 (5,5) 863 (5,3) 89 (8,1) 15 (6,2)
Krwawienie $rodczaszkowe 1495 (8,5) 1401 (8,7) 76 (6,9) 18(7,4)
Krwawienie z uktadu moczowego 29(0,2) 22(0,1) 6 (0,5) 1(0,4)
Krwawienia do ptuc 41 (0,2) 37(0,2) 3(0,3) 1(0,4)

stadium wymagajgce terapii zastepczej zwiekszajg ryzyko
udaru moézgu odpowiednio 3,7- i 5,8-krotnie [7]. Z kolei
w badaniu Wiesholzera i wsp. [8] terapia antagonistami
witaminy K (VKA, vitamin K antagonists) lub ASA w gru-
pie 430 przewlekle dializowanych pacjentow wigzata sie
z 8,3-krotnym wzrostem ryzyka wystapienia udaru mézgu,
niezaleznie od towarzyszacego AF. Dodatkowo Vazquez
i wsp. [9] zaobserwowali u chorych wymagajgcych terapii
nerkozastepczej czestsze wystepowanie powiktan krwo-
tocznych, ktére wynosito 26% rocznie u 0s6b przyjmujgcych
VKA, 16% u pacjentow stosujgcych terapie przeciwptytkowa
i 11% u chorych niestosujacych leczenia przeciwzakrzepo-
wego i przeciwptytkowego. Zatem w takim przypadku Klinicz-
nym nalezy starannie oceni¢ ryzyko powiktan krwotocznych,
biorac jednoczesnie pod uwage narazenie na incydenty
zatorowe przy zaniechaniu terapii przeciwzakrzepowe;j.
Dtugotrwata terapia przeciwkrzepliwa w CKD moze
potegowaé powazne powiktania krwotoczne wymienione
w tabeli 1 [10]. Z kolei grupg szczegblnie narazong na
wystepowanie powiktan zatorowych w obserwacji odlegtej
s pacjenci z CKD, u ktorych stwierdza sie wystepowanie
przynajmniej jednego z dodatkowych czynnikéw (tab. 2)
[10]. Natomiast wystapienie ciezkich powiktan krwotocznych
w trakcie stosowania VKA moze nasilaé¢ wiele niezaleznych
czynnikéw (tab. 3) [10]. Wedtug literatury krwawienia bedg
najrzadziej wystepowad, jesli podczas stosowania VKA war-
toS¢ wspoiczynnika znormalizowanego (INR, international
normalized ratio) miesci sie w przedziale 2,0-2,9. Ryzyko
powaznych krwawien istotnie wzrasta, gdy wartos¢ INR prze-
kracza 4,5 i zwieksza sie wyktadniczo powyzej 6,0. W celu
obliczenia ryzyka powiktan krwotocznych nalezy stosowac
skale HAS-BLED, w ktérej punktacja co najmniej 3 oznacza
»WYysoKie ryzyko” wymagajace czestej systematycznej kontroli
INR po rozpoczeciu leczenia przeciwzakrzepowego OAC lub te-
rapii przeciwptytkowej (poziom wiarygodnosci danych A) [6].

Alternatywg dla VKA sg nowsze doustne leki przeciw-
zakrzepowe: bezposredni inhibitor trombiny (dabigatran)
lub doustny inhibitor czynnika Xa (np. riwaroksaban,
apiksaban). W grupie chorych z CKD stosowanie tych lekow
ogranicza jednak czynno$¢ nerek. Nie zaleca sie bowiem
stosowania dabigatranu u chorych z ciezka niewydolnos-
cig nerek (klirens kreatyniny < 30 ml/min). Juz umiarko-
wane upos$ledzenie czynnosci nerek (klirens kreatyniny
30-49 ml/min) nakazuje zmniejszenie dawki dabigatranu
do 110 mg 2 razy dziennie, a rywaroksabanu do 15 mg
raz dziennie przy klirensie kreatyniny 15-49 ml/min,
apiksabanu zas do 2,5 mg 2 razy dziennie przy klirensie
kreatyniny 15-29 ml/min. Nie s3 to wiec leki dla pacjentow
obarczonych choroba nerek z niskim GFR [6].

Alternatywa dla farmakoterapii takich pacjentéw moze
by¢ procedura polegajgca na zamknieciu uszka lewego
przedsionka (LAA, left atrial appendage), ktéra powinna
by¢ przede wszystkim rozwazana u chorych, ktérzy do-
Swiadczyli juz powaznego krwawienia w trakcie leczenia
VKA lub ryzyko krwawienia jest u nich wysokie (np. sg
dializowani lub z marskoScig watroby).W badaniu PROTECT
AF [11] wykazano, ze skuteczno$é zamkniecia LAA jest co
najmniej rownowazna do terapii warfaryna pod wzgledem
zapobiegania udarom, zatorom obwodowym oraz zgonom
sercowo-naczyniowym. Zabieg zamkniecia LAA jednak jest
obarczony wystepowaniem powiktar okotointerwencyjnych,
gtdwnie duzego krwawienia, tamponady serca oraz niecat-
kowitego zamkniecia LAA [6]. Na podstawie tych danych
ESC w wytycznych dotyczacych postepowania u pacjentow
z AF przyznato zabiegowi zamkniecia LAA klase rekomen-
dacji llb/B[6] dla chorych wysokiego ryzyka udaru mozgu
i z przeciwwskazaniami do dtugotrwatej antykoagulacji
doustnej (klasa rekomendaciji llb/B).

Dla pacjentdw obarczonych wysokim ryzykiem krwawien
i wymagajacych PCI rozwigzaniem moga by¢ nowe stenty
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Tabela 2. Czynniki ryzyka zdarzen zakrzepowo-zatorowych w odniesieniu do niewydolnosci nerek w trakcie terapii antagonistami witaminy K
i/lub kwasu acetylosalicylowego (ASA, acetylsalicylic acid) (wg [10], zmodyfikowano)

Charakterystyka 0Ogotem Bez choroby nerek Niewydolnos¢ nerek Hemodializoterapia
n=132 372 n =127 884 p n = 3587 p n =901 p
HR HR HR HR
(95% Cl) (95% Cl) (95% Cl) (CI))
Wszyscy pacjenci 1,00 1,49 < 0,001 1,83 < 0,001
(1,38-1,59)
(1,57-2,14)
Terapia przeciwkrzepliwa
Bez terapii przeciw- 1,00 1,00 1,00 1,00
krzepliwej
Warfaryna 0,59 < 0,001 0,59 < 0,001 0,84 0,07 0,44 0,002
(0,57-0,62) (0,56-0,61) (0,69-1,01) (0,26-0,74)
ASA 1,11 < 0,001 1,10 < 0,001 1,25 0,01 0,88 0,54
(1,07-1,15) (1,06-1,14) (1,07-1,47) (0,59-1,32)
Warfaryna i ASA 0,70 < 0,001 0,69 < 0,001 0,76 0,08 0,82 0,62
(0,65-0,75) (0,64-0,74) (0,56-1,03) (0,37-1,80)
Czynniki ryzyka zakrzepowego
Zastoinowa niewydolnos¢ serca
Dysfunkcja lewej komory 1,03 0,18 1,03 0,11 0,98 0,78 0,96 0,84
(0,99-1,07) (0,99-1,08) (0,84-1,14) (0,64-1,43)
Nadciénienie tetnicze 1,06 < 0,001 1,05 0,002 1,13 0,10 1,05 0,78
(1,03-1,09) (1,02-1,09) (0,98-1,30) (0,76-1,45)
Wiek
> 75 lat 3,48 < 0,001 3,56 < 0,001 1,87 < 0,001 2,46 < 0,001
(3,31-3,66) (3,38-3,76) (1,48-2,36) (1,60-3,79)
65-74 lat 2,02 < 0,001 2,03 < 0,001 1,52 0,001 2,18 < 0,001
(1,91-2,14) (1,92-2,16) (1,18-1,94) (1,46-3,24)
Cukrzyca 1,32 < 0,001 1,32 < 0,001 1,16 0,07 1,41 0,09
(1,26-1,38) (1,25-1,39) (0,99-1,36) (0,95-2,10)
Przebyty udar mézgu/przemijajagcy atak niedokrwienny
Incydent zakrzepowo- 3,20 < 0,001 3,24 < 0,001 2,71 < 0,001 1,99 < 0,001
-zatorowy (3,10-3,31) (3,14-3,35) (2,34-3,15) (1,36-2,91)
Choroba naczyniowa 1,10 < 0,001 1,12 < 0,001 0,89 0,17 1,11 0,57
(1,06-1,15) (1,07-1,16) (0,76-1,05) (0,78-1,58)
Pte¢ zeriska 11 < 0,001 112 < 0,001 1,06 0,44 1,34 0,08
(1,08-1,15) (1,08-1,15) (0,92-1,22) (0,97-1,85)

HR (hazard ratio) — hazard wzgledny; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci

BioFreedom™. BioFreedom™ tgczy w sobie zalety stentu
uwalniajgcego lek z nagim stentem metalowym (BMS,
bare-metal stent). Potaczenie selektywnej mikrostruktury po-
wierzchni pokrywajacej stent i szybkiego transferu leku BAO™
bez udziatu polimeréw lub przekaznikéw sprawia, ze po
wszczepieniu stentu BioFreedom™ mozna skroci¢ stosowa-
nie DAPT do 28 dni [12]. Wydaije sie, ze stent BioFreedom™
bytby najbardziej odpowiednim wyborem dla pacjentow wy-
sokiego ryzyka krwawienia, tak jak w opisanym przypadku.

Podsumowanie

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek kliniczny mez-
czyzny z zespotem Goodpasteure’a, leczonego efektywnie

zabiegami wymiany osocza, steroidami i pulsami cyklofo-
sfamidu, u ktérego wystapity powiktania kardiologiczne
pod postacig ACS i szybkiego AF. Chory wymagat leczenia
przeciwkrzepliwego, jednak z powodu wysokiego ryzyka
krwawienia nie wigczono tej terapii. Warto podkreslié, ze
w kazdym przypadku klinicznym obowigzujg indywidualiza-
cja postepowania i szacowanie stosunku ryzyko-korzysci
z rozwazeniem nowych metod leczenia zmniejszajgcych
ryzyko zatorowe i jednoczesnie minimalizujgcych powiktania
krwotoczne.
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Tabela 3. Czynniki ryzyka dla krwawienia w odniesieniu do niewydolno$ci nerek w trakcie terapii antagonistami witaminy K i/lub kwasu
acetylosalicylowego (ASA, acetylsalicylic acid) (wg [10], zmodyfikowano)

Charakterystyka Ogotem Bez choroby nerek Niewydolnos¢ nerek Hemodializoterapia
n=132 372 n =127 884 p n = 3587 p n=901 p
HR HR HR HR
(95% Cl) (CI)) (95% Cl) (95% Cl)
Wszyscy pacjenci 1,00 2,24 <0,001 2,70 < 0,001
(2,0-2,38) (2,38-3,07)
Terapia przeciwkrzepliwa
Bez terapii przeciw- 1,00 1,00 1,00 1,00
krzepliwej
Warfaryna 1,28 < 0,001 1,28 <0,001 (1,23-1,33) < 0,001 1,27 0,15
(1,23-1,33) (1,23-1,33) (0,91-1,77)
ASA 1,21 < 0,001 1,21 < 0,001 (1,16-1,26) 0,14 1,63 0,003
(1,16-1,26) (1,16-1,26) (1,18-2,26)
Warfaryna i ASA 2,15 < 0,001 2,18 < 0,001 1,63 < 0,001 1,71 0,06
(2,04-2,26) (2,07-2,30) (1,32-2,02) (0,98-2,99)

Czynniki ryzyka krwawienia

Nadcisnienie tetnicze 1,01 0,52 1,01 0,58 0,99 0,81 0,92 0,55
(0,98-1,04) (0,98-1,04) (0,87-1,11) (0,71-1,20)

Nieprawidtowa czynnos¢ 1,37 <0,001 1,40 < 0,001 1,31 0,16 0,74 0,46

nerek lub watroby (1,23-1,52) (1,25-1,57) (0,90-1,91) (0,34-1,64)

Udar mézgu 1,23 < 0,001 1,24 < 0,001 1,04 0,62 0,93 0,70
(1,18-1,28) (1,19-1,30) (0,89-1,22) (0,63-1,36)

Krwawienie 2,44 < 0,001 2,54 < 0,001 1,70 < 0,001 2,09 < 0,001
(2,33-2,55) (2,42-2,67) (1,45-1,99) (1,50-2,91)

Wiek > 65 lat 2,09 < 0,001 2,12 < 0,001 1,61 <0,001 1,36 0,03
(2,00-2,17) (2,03-2,20) (1,35-1,92) (1,03-1,80)

Przyjmowanie lekow 1,12 < 0,001 1,12 < 0,001 1,10 0,19 0,91 0,63

przeciwptytkowych lub NLPZ (1,08-1,16) (1,08-1,17) (0,96-1,26) (0,62-1,33)

Alkohol 1,40 < 0,001 1,43 < 0,001 1,01 0,97 1,33 0,39
(1,30-1,52) (1,32-1,56) (0,73-1,39) (0,70-2,54)

HR (hazard ratio) — hazard wzgledny; Cl (confidence interval) — 95-procentowy przedziat ufnosci; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Abstract

We describe a case of 67-year-old man, with rapidly progressive crescentic glomerulonephritis in the course of
Goodpasture’s syndrome and acute coronary syndrome (ACS). The disease was initially presented with proteinuria and
hematuria on urinalysis and hemoptysis. Immunologic tests for anti-GBM Ab were positive. At the time of diagnosis
the patient presented with renal insufficiency with oliguria requiring hemodialysis but without pulmonary hemorrhage.
Renal biopsy showed cellular crescents in all glomeruli with linear deposition of IgG along the GBM. Repeated testing
showed anti-GBM Ab. The patient received pulse cyclophosphamide, and pulse methylprednisolone continued by oral
prednisone, and consecutive plasma exchange treatment. The patient had cardiac complications in the form of coronary
events and tachyarrhythmias (atrial fibrillation). Because of the risk of thromboembolism he required anticoagulation,
but with such a high risk of bleeding the therapy has not been started. The case confirms that for each patient with
atrial fibrillation we need to individually assess the risks and benefits of our treatment and consider new treatments
that reduce the embolic risk and minimize bleeding complications.

Key words: pulmonary-renal syndrome, rapidly progressive glomerulonephritis, Goodpasture’s syndrome, atrial fibrillation,
coronary events
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