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 بیمار با تب و لرز و سرفه

 خلاصه

و پروداکتیهای ساله با شکایت تب و لرز و سرفه 02بیمار آقای 

علائم بیمار از سه روز قبل شروع  به اورژانس مراجعه کرده است.

ال با احتم شده بود که همراه با بی اشتهایی و درد کمر نیز بود.

ن تحت درمان امپریکال با سفتریاکسو ،پنومونی اکتسابی از جامعه

ی و آزیترومایسین قرار گرفت. گرافی قفسه سینه تایید کننده

ال بیوتیک قرار گرفت و با حبیمار تحت درمان آنتی پنومونی بود.

 عمومی خوب از بیمارستان مرخص شد.

 

 

 

 

 معرفی بيمار
کاشی کار با شکایت ، ساله متاهل، اهل و ساکن مشهد 02بیمار آقای 

 ،های پروداکتیو بوده استتب و لرز از سه روز قبل که همراه با سرفه

به اورژانس مراجعه کرد. بیمار همچنین از درد کمر شاکی بود که 

ق علاوه بر علائم فو و بی اشتها بود ،طی این سه روز ایجاد شده بود

 ای نداشت. سیگاریی بیماری زمینهسوزش ادرار نیز داشت. سابقه

اینه خوراکی داشت. بیمار در مع بوده و اعتیاد به اپیوئید استنشاقی و

 نبود. توکسیک، و تعریق  یحالبیو با وجود  ؛اوریانته بودهوشیار و 

ی خاصی جز دهیدراتاسیون مخاط ی سر و گردن نکتهدر معاینه

ی ریه راست ها کراکل مختصر در قاعدهدهانی نداشت. در سمع ریه

ی سمع شد. در سمع قلب سوفل و صدای اضافه سمع نشد. معاینه

ی اپیگاستر نرمال بود. در حیهشکم غیر از درد در لمس عمقی در نا

ندام ی اکرد. معاینهی کمر درد در دق  لومبوساکرال را ذکر میمعاینه

 ها نرمال بود.

، 01، تعداد نبض 28علائم حیاتی بیمار به شرح زیر بود. تعداد تنفس 

گراد آگزیلاری و فشار خون ی سانتیدرجه 2/51دمای بدن  

بود. اشباع اکسیژن  68ک و فشار خون دیاستولی 13سیستولیک 

 بود. %10شریانی بدون اکسیژن 

 ٪08و نوتروفیل  10588لکوسیتوز   آزمایشات بیمار به شرح زیر بود:

 بود.  217و پلاکت  6/18و هموگلوبولین 

و کراتینین  00بود. اوره  5/5و  121سدیم و پتاسیم به ترتیب 

و آلکالن  63برابر  ALT ، 65برابر ASTآنزیمهای کبدی ،6/8

 3/8و  5/1بود. بیلی روبین توتال و مستقیم به ترتیب  286فسفاتاز 

 بود. CRP 151و  07برابر  ESRمثبت و  HCV Abبود. بیمار  

 ی سینه بیمار مبتلا به پنومونی وگرافی ساده قفسه 1تصویر شماره 

 .دهدمینشان  ی بیمار راریهاسکن تیسی 2تصویر شماره ی 
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ی بیمار مبتلا به ی سینهی قفسهگرافی ساده -1تصویر شماره              

  پنومونی 

 

ریه بیمار مبتلا به پنومونی : کانسالیدیشن  CT-scan–2تصویر شماره 

 در لوب فوقانی و میانی و سگمان سوپریور لوب تحتانی ریه راست 

 

سونوگرافی انجام شده تصویر پلورال افیوژن خفیف غیر قابل  در

Tap  شد. رؤیت در همی توراکس چپ 

شخیص ی سینه با تی قفسهبا توجه به علائم بالینی و گرافی ساده

پنومونی بیمار تحت بررسی و درمان امپریک سفتریاکسون و 

در مورد پنومونی  CURB65آزیترومایسین قرار گرفت. معیارهای 

                                                           
1 Hospital-acquired pneumonia 

ل نشد، در هر حال بر اساس قضاوت بالینی و عدم تحمل کام

 خوراکی و دهیدراتاسیون اندیکاسیون بستری داشت.

ی خلط بیمار حاوی سلولهای اپیتلیال بود و ارگانیسم در بررسی نمونه

 مشاهده نشد.

در روز سوم بستری حال عمومی بیمار بهتر شد تب و تعریق بیمار 

د. با توجه به این که بیمار از نظر قطع شد. اشتهای بیمار بهتر ش

ی دستورات دارویی به صورت خوراکی با پایدار بود با ادامه بالینی

ساعت برای سه روز و  0میلی گرم هر  623داروی کواموکسی کلاو 

میلی گرم برای دو روز از بیمارستان  238ادامه آزیترومایسین 

درمانگاه عفونی جهت  درتوصیه به مراجعه سرپایی   ومرخص 

 شد.  cپیگیری پاسخ به درمان پنومونی و درمان هپاتیت 

 بحث
( به صورت عفونت پارانشیم ریه CAPپنومونی اکتسابی از جامعه )

در بیماری که این عفونت را در جامعه کسب کرده است تعریف 

)( افتراق 1توان آن را از پنومونی بیمارستانیشود. به طوری که میمی

پنومونی اکتسابی از جامعه یک بیماری بالقوه جدی و خطرناک  داد.

 (3،1).استاست

وص در ای به خصاین بیماری با موربیدیتی و مورتالیتی قابل توجه 

 .استای همراه بالغین مسن و افراد با بیماری زمینه

 اپيدميولوژی

مورد در هر هزار  3-6فراوانی پنومونی اکتسابی از جامعه در حدود 

آن با افزایش سن افزایش می یابد.  میزان بروز است ونفر در سال 

(6) 

صول در فو همچنین ی جغرافیایی بر اساس منطقه این بیماریبروز 

. اردشیوع دبیشتر در ماههای زمستان  است ومتفاوت  سال مختلف

ی پتوکوک پنومونیه شایعترین عامل شناخته شدهاستر ،در هر حال

. از ستاباکتریال برای پنومونی اکتسابی از جامعه در سرتاسر جهان 

 (0،7)هستندعلل شایع پنومونی ویروسها دیگر 
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توان به از عوامل باکتریال پنومونی اکتسابی از جامعه می

استرپتوکوک پنومونیه، هموفیلوس آنفولانزا، استافیلوکوک اورئوس، 

، موراکسلا کاتارالیس و باکتریهای گرم منفی Aاسترپتوکوک گروه 

های لژیونلا، ماکوپلاسما پنومونیه، هوازی اشاره کرد. گونههوازی و بی

کلامیدیا پنومونیه و کلامیدیا پسیتاسی از عوامل پنومونی آتیپیک 

 هستند.

اتیولوژی پنومونی در هر منطقه یک فرایند دینامیک است به طوری 

  SARSکه با ظهور ویروس آنفولانزا،

 کند. عوامل اتیولوژیک دیگرو دیگر ویروسها تغییر می  1MERSو 

مانند مایکوباکتریوم توبرکلوزیس براساس وضعیت اپیدمیولوژیک 

 .استمنطقه متفاوت 

 ونی اکتسابی از جامعهی پنومعوامل مساعدکننده

های بیماریعلاوه بر فاکتورهای وایرولانس میکروبی، وضعیتها و 

ی تواند به عنوان عوامل مساعدکنندهای در میزبان نیز میزمینه

 است:پنومونی باشد که شامل موارد زیر 

  تغییر در وضعیت هوشیاری که منجر به آسپیراسیون

مان خواب  ترشحات به راه های هوایی به خصوص در ز

 ؛شودمی

 ؛سیگار 

 ؛مصرف الکل 

 ؛هایپوکسمی و اسیدوز 

 ؛سوتغذیه 

 ؛نقص ایمنی 

 COPD؛ 

  ؛سال 63سن بالای 

  (11،1؛ )زمینه ای ریویبیماریهای 

 

 تظاهرات بالينی

                                                           
1 Middle East respiratory syndrome coronavirus 

می تواند از بسیار کند تا برق آسا و شدت آن از یک   CAPتظاهر

بیماری خفیف تا یک بیماری مرگ آور متفاوت باشد. علائم پیشرفت 

های محدود و یافته Constitutionalهای بیماری شامل یافته

شود. بیمار اغلب اوقات تب به ریه و ساختمانهای مربوط به آن می

شد. ی لرز یا تعریق داشته باقهدار و تاکیکارد است و ممکن است ساب

دار حاوی موکوس، چرک یا خشک یا خلطست سرفه ممکن ا

های خون باشد. هموپتزی قابل توجه به نفع پنومونی ناشی از رگه

CA-MRSA بسته به شدت عفونت بیمار ممکن است بتواند است .

های کامل را ادا کند یا اینکه مبتلا به کوتاهی نفس شدید باشد. جمله

ممکن است بیمار درد پلورتیک قفسه سینه  ،ر صورت درگیری پلورد

بیماران از علائم گوارشی  ٪28تا همچنین احتمال دارد داشته باشد. 

اند از نظیر تهوع، استفراغ یا اسهال رنج ببرند. سایر علائم عبارت

 خستگی، سردرد، درد عضلانی و درد مفصلی. 

ی فیزیکی برحسب میزان کدورت ریوی و حضور های معاینهیافته

س افزایش تعداد تنف ودم حضور افیوژن چشمگیر پلور متفاوت عیا 

کن ی شایع است. لمس ممو استفاده از عضلات فرعی تنفسی یافته

را نشان دهد و دق  Tactile fremitusاست افزایش یا کاهش 

ی متراکم ی ریهدهندهباشد که نشان flatنیز ممکن است مات یا 

و مایع پلور است. کراکلها، صداهای برونشیال تنفسی یا حتی صدای 

friction rub  pleural .ممکن است در سمع شنیده شوند

تظاهرات بالینی ممکن است در افراد مسن خیلی واضح نباشد و در 

آنها آغاز بیماری به صورت بروز اختلال هوشیاری یا بدتر شدن آن 

شد. بیماران شدیدا بدحال ممکن است در شوک و چند تظاهر دیگر با

 (12بر نارسایی ارگانها داشته باشند. ) سپتیک بوده و شواهدی مبنی

 تشخيص
ی فسهقگرافی وروش استاندارد طلایی برای تشخیص پنومونی، رادی

سینه است که باید در بیشتر بیماران مشکوک به پنومونی انجام شود. 

در تعیین اتیولوژی پنومونی مفید نیست،  CXR الگوی درگیری در

 :اما وضعیتهای خاصی می توانند نشانگر تشخیص باشند

کانسالیدیشن لوبار، کاویتاسیون و پلورال افیوژن زیاد نشانگر علت 

 باکتریال هستند.
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و در موارد  دهدمی CXRریه نمای بهتری نسبت به اسکن تیسی

در میزبان -2 ؛ستم ایمنیمیزبان با ضعف سی در-1:  مفید استزیر 

با سیستم ایمنی نرمال در صورت پنومونی مکرر یا عدم پاسخ به 

-0 ؛تومور یا انسداد، در موارد شک به آبسه-5 ؛درمان آنتی بیوتیک

در  CXRنسبت به -3 ؛ICUبیماری پارانشیمال در بیمار بستری در 

 بررسی پلورال افیوژن دقیقتر است.

ومونی برای تعیین علت اختصاصی پننقش تستهای میکروبیولوژیک 

ا طیف تواند آنتی بیوتیکهای ببه دلیل اینکه پزشک می ؛مفید است

اثر کمتر به کار ببرد یا اینکه آنتی بیوتیک اختصاصی انتخابی برای 

 ارگانیسم را براساس الگوی مقاومت محلی به کار گیرد.

ط خلهای مجاری تنفسی در بیمارانی که در بررسی خلط و نمونه

کافی دارند و مصرف آنتی بیوتیک نداشته باشند، بازهی تشخیصی 

 ٪08آمیزی گرم در بیماران با باکتریمی پنوموکوک حدود در رنگ

است. بررسی خلط از جهت رنگ، مقدار، قوام و بو باید انجام شود. 

خلطی  .احتمال آلودگی خلط با ترشحات اوروفارنکس وجود دارد

عدد  18عدد نوتروفیل و  23ه حداقل برای بررسی مناسب است ک

دیده شود.  188یا کمتر سلول اپیتلیال در بررسی با بزرگنمایی 

آمیزی خلط و بررسی مورفولوژی ارگانیسمهای یافت شده مهم رنگ

است. دیدن دیپلوکوک گرم مثبت لانست شکل مرتبط با پنومونی 

ی پنوموکوکی، کوکوباسیلهای گرم منفی کوچک مشخصه

س آنفولانزا،کوکسی گرم مثبت با دسته های خوشه انگوری هموفیلو

مرتبط با استافیلوکوک اورئوس است. دیدن پنوموکوک حتما دلیل 

. ستابر بیماری نیست چون پنوموکوک فلور نرمال نازوفارنکس 

که  شوندآمیزی گرم دیده نمیتعدادی از میکروارگانیسمها در رنگ

 یدیا هستند.شامل مایکوپلاسما، لژیونلا و کلایم

در بیماران با احتمال پنومونی باکتریال انجام کشت خون به تعیین 

.کشت خون کندبیوتیک مناسب کمک میارگانیسم و استفاده از آنتی

 بیوتیکی باید گرفته شود.قبل از شروع درمان آنتی

بیماران بستری  %28-08پلورال افیوژن یا افیوژن پاراپنومونیک در 

جرم  اساس شود. انسیدانس پلورال افیوژن برمیبا پنومونی دیده 

موارد  A ،13٪ در استرپتوکوک گروه  ؛عامل پنومونی متفاوت است

-78و در باسیلهای گرم منفی در حدود  ٪08-37و در پنوموکوک 

 شود.موارد دیده  می 38٪

پروکلسیتونین و سایر سیتوکینها ممکن است در تشخیص عفونت 

 3/8تا  23/8بیشتر از  ( پروکلسیتونین بالاکننده باشند. کمک

تعیین بیمارانی که نیاز به درمان  تواند درمی  )میکروگرم در لیتر 

 (15کننده باشد.)آنتی بیوتیکی دارند کمک

 درمان
تر و بیش برابر بیماران سرپایی است 28هزینه درمان بیماران بستری 

. بنابراین دهدمیرا به خود اختصاص  CAPهای درمانی هزینه

ای دارد. اهمیت ویژه CAPگیری برای بستری بیمار مبتلا به تصمیم

توانند به راحتی در منزل درمان برخی از بیماران می ،به طور مشخص

اما  ؛شوند و بعضی دیگر نیز احتیاج به بستری در بیمارستان دارند

 انتخاب گاهی دشوار است. ابزاری که خطر پیامدهای وخیم را ارزیابی

کند، از قبیل بیماری شدید و مرگ، می تواند موجب به حداقل می

رساندن پذیرشهای بیمارستانی غیرضروری شود. اخیرا دو دسته 

( و معیار PSIکرایتریا تنظیم شده است: اندکس شدت پنومونی )

CURB-65  کرایتریای .CURB-65  :شامل پنج متغیر است

سرعت تنفس ، (U) لیترمول در میلی 7(، اوره بیشتر از Cگیجی )

 -(، فشارخون سیستولیک کمترRدر دقیقه ) 58مساوی  -بیشتر

متر میلی 68مساوی  -متر جیوه یا دیاستولیک کمترمیلی 18مساوی 

سال و بالاتر. بیماران با امتیاز صفر که میزان  63و سن  (B) جیوه

توانند بیرون از است، می ٪3/1روزه در آنها  58مرگ و میر 

 ٪2/1روزه  58میزان مرگ و میر  2با امتیاز  ؛ستان مداوا شوندبیمار

تیاز آنها بیمارانی که ام و است و بیمار باید در بیمارستان بستری شود

است، این  ٪22است میزان مرگ و میر آنها  5مساوی   -بیشتر

داشته باشند. در حقیقت  ICUبیماران ممکن است نیاز به پذیرش در 

PSI  یاCURB-65 کدام برای ارزیابی نیاز به بستری در  هیچICU 

آل نیستند. شوک سپتیک یا نارسایی تنفسی در اورژانس ایده

هستند. با وجود  ICUاندیکاسیونهای مشخصی برای مراقبت در 

میزان مرگ و میر در بیمارانی که شدت بیماری کمتری داشته  ،این

ت، بیشتر ساند و سپس بیماریشان بدتر شده او در بخش بستری شده

بستری  ICUاز بیمارانی است که با همین شدت بیماری ولی در 

 (12. )هستند
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 CAPاز آن جایی که پزشک در ابتدای درمان به ندرت از اتیولوژی 

اساس پوشش دادن  اطلاع دارد، درمان آغازی معمولا تجربی و بر

بیوتیکی همیشه برای پاتوژنهای محتملتر است. پوشش آنتی

ش شوند. پوشپاتوژنهای آتیپیک در نظر گرفته میپنوموکوک و 

پاتوژن آتیپیک توسط اضافه کردن یک ماکرولید به سفالوسپورین یا 

استفاده از یک فلوروکینولون به تنهایی میزان مرگ و میر را بسیار 

 .دهدمیبیشتر از پوشش بتالاکتام تنها کاهش 

بی از ابیوتیکی جهت پنومونی اکتسدرمان تجربی آنتی 1جدول 

 12.دهدمیجامعه را در بیماران سرپایی و بستری نشان 

 

 .درمان تجربی آنتی بیوتیکی جهت پنومونی اکتسابی از جامعه1جدول 

 بيماران سرپایی

 گذشته ماه سه در کیوتیب یآنت افتیدر عدم و یقبل سلامت .１

 500کلاریترومایسین ) [ماکرولیدmg PO bid  ( یا آزیترومایسین ) بار اولPO   500mg  و 

 یا ) mg qd238سپس

 ( 100داکسی سایکلینmg PO bid)  [ 

 .دیکن انتخاب متفاوت کلاس کی از نیگزیجا یدارو کی: گذشته ماه سه در کیوتیب یآنت افتیدر ای همراه یهایماریب .２

  فلوروکینولون تنفسی] ( 400موکسی فلوکساسینmg PO qd ژمی ،)( 320فلوکساسینmg PO qd ،) 

 یا ](750mg PO qdلوفلوکساسین )

  یک بتالاکتام]( 1ترجیحا آموکسی سیلین با دوز بالاg tid) (2یا آموکسی سیلین/کلاولاناتg bid :؛ جایگزین ها)

+ یک ](500mg PO bid(، سفوروکسیم )200mg PO bid(، سفپوداکسیم )2g IV qd-1سفتریاکسون )

 aماکرولید

 همراه یهایماریببا  مارانیب یشده در بالا را برا ستیل انتخابات ،bدیماکرول به یپنوموکوک مقاومت یبالا زانیم با مناطق در .３

 .دیباش داشته مدنظر

 ICUبيماران بستری غير 

  400موکسی فلوکساسین )[فلوروکینولون تنفسیmg PO or IV qd ( یا لوفلوکساسین ،)750mg PO or 

IV qd) 

  لاکتامیک بتاc 2، )سفتریاکسونg IV qd]-[1 6، آمپی سیلینh]-2g IV q4-[1 2، سفوتاکسیمg IV -[1

q8h] ، 

همان طور که در بالا لیست شده [)کلاریترومایسن یا آزیترومایسین خوراکی  d( + یک ماکرولید [1g IV qd]ارتاپنم
 (.] 500mg qd، بعد 1gبار اول [یا آزیترومایسین وریدی  ]است

 ICUن بستری بيمارا

 یک بتالاکتامe  سفتریاکسون([2g Iv qd] سیلین سولباکتام آمپی[2g IV q8h]  2یا سفوتاکسیمg IV q8h]-[1 )

 (ICU+ یکی از این دو: آزیترومایسین یا یک فلوروکینولون )طبق لیست بالا برای بیماران بستری غیر
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aداکسی.( 100سایکلینmg PO bid)  جایگزین برای یک

 ماکرولید است.

b.MICS  16بیش ازµg/ml  ها.ایزوله %25در 

c یک فلوروکینولون تنفسی باید در بیماران آلرژیک به پنی سیلین.

 استفاده شود.

d(100.داکسی سایکلینmg IV q12h یک جایگزین برای )

 ماکرولید است.

e نفسی ت.برای بیماران آلرژیک به پنی سیلین، از یک فلوروکینولون

 ( استفاده کنید.2g Iv q8hو آزترئونام )

درمان با ماکرولید یا فلوروکینولون طی سه ماه گذشته با افزایش 

ی پنوموکوک مقاوم همراه است. به احتمال عفونت با یک سویه

ی فلوروکینولون باید در همین دلیل یک رژیم درمانی بر پایه

کس اند داده شود و برعبیمارانی که به تازگی ماکرولید دریافت کرده

 این موضوع هم صادق است.

هنگامی که عوامل اتیولوژی و محتمل شناخته شدند، درمان تغییر 

شود. در هر صاصی برای آن پاتوژن گذاشته میتکرده و درمان اخ

 گیری همیشه آنقدر ساده و مشخص نیست.حال تصمیم

رانگیز بکنترل پنومونی پنوموکوکی همراه با باکتریمی نیز بحث 

های حاصل از مطالعات غیرتصادفی بیانگر این نکته است. داده

 )خصوصا توسط ماکرولید و یک بتالاکتام(هستند که درمان ترکیبی 

همراه با خطر مرگ و میر کمتری نسبت به درمان تک دارویی به 

ویژه در بیماران با بیماری شدید است. دلیل اصلی مشخص نیست 

یا  باکتریال سینرژیستیل اثرات آنتیولی توضیح احتمالی شام

additive تولرانس آنتی میکروبیال، عفونت همزمان آتیپیک و یا ،

ی ایمنی ماکرولیدها است. در بیماران مبتلا به کنندهاثرات تعدیل

CAP  که درICU اند خطر عفونت با سودومونا پذیرش شده

ار افزایش می یابد. هنگامی که بیم CA-MRSAآئروژینوزا یا 

فاکتورهای خطر را داراست یا رنگ آمیزی گرم نشانگر این 

 پاتوژنهاست باید پوشش درمانی لحاظ شود.

ی که اند، وقتبرای بیمارانی که در ابتدا با تزریق وریدی درمان شده

را هضم و جذب کند، از نظر همودینامیکی متعادل  بیمار بتواند داروها

 غییر درمان به رژیم خوراکیباشد و بهبودی بالینی را نشان دهد، ت

 12می تواند مناسب باشد.

-72روز و تا  3بدون عارضه حداقل  CAPطول مدت درمان برای 

ی طولانیتری از درمان برای . دورهاستساعت بعد از قطع تب  00

بیماران مبتلا به باکتریمی، عفونت متاستاتیک، یا عفونت با یک 

 CA—MRSAپاتوژن ویرولانت خاص مانند سودومونا آئروژینوزا یا 

 14 نیاز است.

 یهمراه در نهیس قفسه یگراف کهنیا به توجه با شده یمعرف ماریب در

پاسخ  ماریبود و ب یپنومون دکنندهیتائ یکیزیف نهیمعا و ینیبال علائم با

 قبل ولی ؛نبود اسکنیتیسبه انجام  یازین بود،مناسب داده  ینیبال

 انجام اسکنیتیس ونیکاسیبدون اند یمتخصص عفون تیزیاز و

و  یربرداریتصو یونهایکاسیاند به پزشکان توجه لذا.  بود شده

 اریبا توجه به مقدار بس  یضرور ریغ  اسکنیتیس اجتناب از انجام 

 یضرور یمارستانیب یهانهیهز لیعلاوه بر تحم ازیاشعه مورد ن یبالا

 . رسدیمبه نظر 
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