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مقدمه 
    پنومونی بینابینی دســکواماتیو از بیماریـهای نسـبتاً نـادر 
دوران کودکـی میباشـد. در دوره نـوزادی نـیز فقـط چنـــد 
ـــن بیمــاری عنــوان شــده اســت.  گـزارش مشـکوک از ای
Schroeder در سال 1992 پنج مورد از پنومونــی بینـابینی 

ــی  نـوزادان را کـه مشـابه هیچیـک از انـواع تقسـیمبندی قبل
پاتولوژی نبود گزارش نمود(1). کمترین ســن گـزارش شـده 
در ابتلا به این بیماری 2/5 هفتگـی میباشد. اتیولــوژی ایـن 
بیماری نامعلوم اســت ولـی عوامـل عفونـی، آدنوویروسـها، 
سرخجـــه مادرزادی، بیماریهای اتوایمیون، علل ژنتیـــک و 

 
 
 
 

داروها مانند نیتروفورانتوئین مطرح میباشند(2). نشــانههای 
بیماری معمولاً به کنــدی بـروز مینمـایند. ابتـدا تـاکیپنـه و 
ـــاقد خلــط،  تنگـی نفـس در حیـن فعـالیت، بتدریـج سـرفه ف
بیاشـتهایی، کـاهش وزن و بـالاخره ســـیانوز و نارســایی 
 Clubbing تنفسی ایجاد میشود. تب غیرمعمول میباشـد و
ــمع ریـهگـاه رالـهای ظریفـی  نیز یافته پایداری نیست. در س
شنیده میشود. تاکیپنه، به داخــل کشـیدگـی پرههـای بینـی 
(nasal flaring) و اسـتفاده از عضـلات فرعـی تنفســـی از 

دیگر یافتههـا میباشند. در مقایســـه با بیماریهای انسدادی  
 

چکیده  
    مورد معرفی نوزاد دوازده روزهای بود که دوران جنینی طبیعی داشـت و هنگـام تولـد نـیز سـالم بـود. وی بدلیـل
مشکلات تنفسی، بیقراری و استفراغ، با تشخیص سپتیسمی بستری گردید و تحت درمان با آنتیبیوتیک قرار گرفــت.
از کشت خون، بنــــد ناف و سایــــر ترشحات بــدن اسـتافیلوکوک اپیدرمیدیــــس بدسـت آمـــــد. علیرغـم ادامـه
درمان، حال نوزاد رو به وخامت گذاشــــت و در نهایـــت پس از 14 روز بستری با تــابلوی نارسـایی تنفسـی فـوت
نمـود. بعـد از اتـوپسـی و نمونـهبرداری از بافــــت ریـه، تشـــخیص پــاتولوژی پنومونــی بینــابینی دســکواماتیو

(Desquamative interstitial pneumonia) مسجل گردید.  
ــادر میباشـد و در دورۀ نـوزادی فقـط چنـد گـزارش مشـکوک از ایـن     این نوع پنومونی در دوران کودکی نسبتاً ن
بیماری عنوان شده است. Schroeder در سال 1992 پنج مورد از پنومونی بینابینی نوزادان را که مشابه هیچکــدام از

انواع تقسیمبندی قبلی پاتولوژی نبود گزارش نمود. 
    از آنجا که تشخیص قطعی این بیماری بوسیله بیوپسی باز میباشد ممکن است دلیل نادر شمردن این بیماری عدم
ــیگـردد در صـورت مشـاهده علائـم ایـن بیمـاری در دوران نـوزادی توجـه تشخیص موارد آن باشد. لذا پیشنهاد م

بیشتری به درمان مبذول گردد.   
         

 کلید واژه ها: 1 –  پنومونی بینابینی دسکواماتیو  2 – سپتیسمی استافیلوکوک اپیدرمیدیس

این مقاله در آبانماه سال 1378 در کنگره دانشجویی بیماریهای عفونی ـ همدان ارائه شده است.   
I) فوق تخصص نوزادان، عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 

II) پزشک عمومی، دستیار اپیدمیولوژی بالینی، دانشکده بهداشت و بیماریهای گرمسیری لندن، انگلستان.  
III) دانشجوی پزشکی، عضو کمیته پژوهشی دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی – درمانی ایران، تهران (*مولف مسؤول) 
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استفاده از عضــلات فرعــی تنفسـی کمـتر شـایع اسـت امـا 
ـــدازه اســت. در  هیپوکسـمی در هـر دو بیمـاری بـه یـک ان
رادیوگرافی سینه منظره منتشر، کدر و بصورت شیشه مات 
(ground glass)، بخصوص در قاعده ریهها، همراه با تراکم 
نافی مشــخص اسـت. کشـتهای ویروسـی، بـاکتریولوژی و 
ــه  بررسیهای سرولوژیک دوره حاد و نقاهت برای رسیدن ب
تشخیص کمکــی نمینمـایند. تشـخیص قطعـی خصوصـاً بـا 
ــی بـاز میباشـد(3، 4و 5). بیمـاری از نظـر  استفاده از بیوپس
ــــا پررولیفراســـیون و دسکواماســـیون  آسیبشناســی ب
ـــهای تیــپ II و  (desquamation) شـدید سـلولهای حبابچ
ضخیـم شـدن دیوارههـای حبابچـهای مشـخص میشــود و 
ــیزان ضخیـم شـدن  میزان دسکواماسیون بمراتب بیش از م
ــبروز  دیـواره آلوئـول اسـت و در صـورت پیشـرفت، بـه فی

بینابینی مزمن میانجامد(3، 5و 6). 
    این بیماران معمولاً به درمان با استروئید پاسخ میدهنـد. 
ــانههای  علائـم بـالینی بـه سـرعت بـهبود مییـابند ولـی نش
رادیولوژی با سرعت کمتری به حالت طبیعی باز میگردند. 
    در این گزارش بــه شـرح ایـن بیمـاری در یـک نـوزاد 12 
روزه که با دیسترس تنفسی مراجعه نموده بود و نیز دچــار 
سپتیسمی استافیلوکوک اپیدرمیدیس بود پرداخته میشود. 
ــوزاد مذکـور پنومونـی بینـابینی  در اتوپسی انجام شده از ن

دسکواماتیو بعنوان علت مرگ وی مسجل گردید. 
 

معرفی بیمار 
    مورد معرفی نوزاد پسر، 12 روزه و اولین فرزند خانواده 
بود که به دلیل نخوردنشــیر، اسـتفراغ، سـرفههای خشـک، 
بیقراری و تنفس دشوار بســتری شـد. علائـم وی چنـد روز 
ــوده بـود.  قبل از بستری شروع شده و بتدریج شدت پیدا نم
ــه بـا وزن تولـد 2300 گـرم و  نوزاد حاصل حاملگی 38 هفت
ــه مینمـود. در بـدو  آپگار نرمال بود. وی از شیر مادر تغذی
ــوزاد لتـارژیـک و سـیانوتیک بـود. در صـورت و  بستری، ن
ــا قطـر یـک تـا سـه  گردن پوسچولهای (pustules) چرکی ب
ــرارت رکتـال 38/5 درجـه  میلیمتر مشاهده گردید. درجه ح
ــراه بـا رتراکسـیون  سانتیگراد، تعداد تنفس 65 در دقیقه، هم
ــالی  (retraction) بود. صداهای تنفسی نرمال بود. ارگانومگ

وجود نداشت. هموگلوبیــن بیمـار 14g/dl و شـمارش کـامل 
سـلولهای خـــون شــامل mm3/12100 لکوســیت بــا %59 
ــیزان  نوتروفیل، 35% لنفوسیت و 4% مونوسیت تعیین شد. م
الکترولیتها، اوره و قند خون طبیعی بود و بررســی گازهـای 
خـون شـریانی (ABG)، اسـیدوز و هیپوکســـمی را نشــان 
میداد. در رادیوگرافی ابتدایی قفسه سینه، ارتشــاح محـاذات 
ــه  ناف ریه (parahilar) سمت راست مشاهده گردید. با توج
بـه علائـم بـالینی و آزمایشـات پـاراکلینیک و بـا تشــخیص 
ـــی و سپتیســمی، جــهت بیمــار درمــان  احتمـالی پنومون
آنتیبیوتیکی شامل آمپیسیلین، جنتامایسین و کفلین شـروع 
ــوزاد افزایـش  شد. در روز سوم بستری، دیسترس تنفسی ن
ــهای دو طرفـه ریـه بـود. رادیـوگرافـی  یافت که همراه با رال
مجدد قفسه سینه افزایش یکنواخت دانســیته هـر دو ریـه را 

نشان داد. 
ـــون نــوزاد اســتافیلوکوک      بعـد از دو روز در کشـت خ
اپیدرمیدیس رشد نمود. البتــه همیـن ارگانیسـم از ترشـحات 
ــردن نـیز بدسـت  چشم، بند ناف و پوسچولهای صورت و گ
آمد. در کشت مجدد خون طفل همین عامل گزارش گردید. با 
ــتافیلوکوک اپیدرمیدیـس و وخـامت  توجه به کشت مثبت اس
تدریجـی سـیر بیمـاری، بـرای ادامـه درمـان وانکومایســین 
ــم  توصیـه شـد امـا بـهبودی نـاچـیز بـود و از روز دوازده
بستری وضعیت کلینیکی بیمار شدیداً وخیــم شـد. نـهایتاً در 
روز چهاردهم بستری، بیمار با تابلوی نارسایی تنفسی فوت 
نمـود. در اتـوپسـی، نمونـهبرداری از کبـد، رودههـا و ریــه 
ــا  صورت گرفت که نمونههای برداشته شده از کبد و رودهه
طبیعی بودند اما در نمونه ریه، ارتشاح سلولهای لنفوسیت و 
پلاسماســل در بــافت بینــابینی ریــــه و دسکواماســـیون 
پنوموسیتهای هیپرپلاستیک در آلوئول مشخص بود. فیبروز 

مشاهده نشد.  
 

بحث 
استافیلوکوک اپیدرمیدیس یکی از یازده نــوع اسـتافیلوکوک 
کواگولاز منفی است که با شیوع بالایی (90-65درصــد) بـر 
ــکیل کلونـی میدهـد و بـا شکسـته  روی پوست نوزادان تش
شدن سد پوستی ـ به عنوان مثال بوسیله سوزن ـ وارد بدن 
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ـــروارگانیســمهای شــایع  میشـود و همچنیـن یکـی از میک
عفونتهای بیمارستانی اســت کـه از طریـق کاتترهـا و یـا در 
صـورت ضعـف ایمنـی (بعنـوان مثـال در نـوزادان) ایجـــاد 
ـــروب بــا تولیــد مــادهای بنــام  بیمـاری میکنـد. ایـن میک
Exopolysaccharide ( فـاکتور Slime) اطـــراف خــود را 

ــی  حایل مینماید، نیز باعث چسبندگی میکروب به جدار داخل
کاتترهـا میشـود و در مقـابل فـاگوسـیتوز ایجـاد مقــاومت 
مینماید. بدینوسیله از اثر آنتیبیوتیک جلوگیری میکنــد. در 
حال حاضر این میکروب نقش مهمی در سپتیسمی دیــررس 

نوزادی، ایجاد مننژیت و آبسههای پوستی ایفا مینماید.   
ــابینی (interstitial) ریـوی      در مورد تعریف پنومونی بین
ـــی از اختــلالات  توافـق کلـی وجـود نـدارد. در واقـع گروه
هـتروژن هسـتند کـه خصوصیـت ویـژه آنـها التـهاب بـافت 
بینابینی (یعنی دیواره آلوئول و بافت اطراف آن) میباشــد و 
ــد. در سـال  علل متعدد شناخته شده و ناشناخته زیادی دارن
Liebow ،1965 اولیـن تقسـیمبندی بافتشناسـی در مــورد 
انواع مختلف پنومونیهای بینابینی مزمن را بشرح ذیــل ارائـه 

نمود: 
 Usual interstitial) ـــابینی معمــول     1- پنومونـی بین
pneumonia, UIP, fibrosing alveolitis, Hamman-

  (Rich syndrome

 Desquamative ) 2- پنومونـی بینـابینی دسـکواماتیو    
  (interstitial pneumonia, DIP

 Giant cell interstitial) 3- پنومونی بینابینی ژانتسل    
 (pneumonia

 Plasma cell) 4- پنومونــی بینــابینی پلاسماســل    
 (interstitial pneumonia

 Lymphoid interstitial) 5- پنومونی بینابینی لنفوئید    
 (pneumonia, LIP

ــا برونشـیولیت اوبلیـتران یـا      6- پنومونی بینابینی همرا ب
 Bronchiolitis oblitrants with interstitial)
ــهای  pneumonia): انسداد فیبروتیک و التهابی گسترده راه

هوایی کوچک(7). 
    شایعترین فرم، نوع UIP یا پنومونــی بینـابینی کلاسـیک 
اسـت. ایـن فـرم، تـهاجمی و بسـیار پیشـرونده میباشــد و 

اسامی مختلفی از جمله آلوئولیت کریپتــوژنیـک فیـبروزان و 
آلوئولیت اسکلروزان منتشر مزمن به آن اطلاق میگردد. در 
نمونه بافت شناسی ضایعــات هـتروژن در مراحـل مختلـف 
مشاهده میگردد و از مشخصات آن ایجاد غشاء هیالــــــن 
ـــوری  و ضایعـات کیستـــــی و بـالاخره نمـای لانــــه زنب
(honey comb) در ریـه میباشـد. سـرانجام ایـن فـــرم از 
بیماریهای بینابینی ریه، بیماری پیشــرفته فیـبروزان ریـوی، 

نارسایی تنفسی و مرگ میباشد(2). 
    در نمونه بافتشناسی نوع DIP یا دسکواماتیو، ضایعات 
متحدالشــکل هســتند. در میکروســــکوپ الکـــترونی، %90 
سلولهای دسکواماتیو، PAS مثبت، حاوی گرانولهای لیپیدی 
ــهای (laminar) میباشـند کـه حـاصل نکـروز  و اجسام تیغ
پنوموسـیتهای تیـپ II و ســـلولهای دســکواماتیو از نــوع 

ماکروفاژهای ریه هستند(8). 
ــی از      عدهای معتقدند که DIP در حقیقت فاز سلولار یا یک
 ،DIP ــابینی کلاسـیک میباشـد. در نـوع مراحل پنومونی بین
ــابند. بعضـی نـیز  بعضی از بیماران بدون درمان بهبود میی
ــمت نارسـایی تنفسـی پیـش میرونـد.  علیرغم درمان به س
ـــژه DIP شــامل ارتشــاح  تغیـیرات اولیـه بافتشناسـی وی
ــولار اسـت. ایـن  آلوئولی و افزایش تعداد ماکروفاژهای آلوئ
ــده وجـود مقـادیر  آلوئولها PAS مثبت هستند که نشان دهن
زیـاد گلیکـوژن و مـوادی مـانند موکـــوپلــی ســاکارید در 
سیتوپلاسم سلول است. سرانجام، ســلولهای جـدار آلوئـول 
ــافت شناسـی بـه ترتیـب  ضخیم میشوند. شایعترین یافته ب
ــان  زمانی شامل وجود ماکروفاژ در فضای آلوئولی ( که هم
ــیون  سلولهای desquamate میباشند) به همراه پرولیفراس

پنوموسیتهای تیپ II و ضخامت جدار آلوئولی میباشد. 
ــه      فرم لنفوئیدی یا LIP شایعترین فرم در کودکان مبتلا ب
AIDS اســـت. دو ویـــروس HIV و EBV از بررســـــی 

ــی  نمونههای این بیماران جدا شدهاند. در مواردی که پنومون
بینابینی ریه بیش از شش ماه طول بکشـد لفظ مزمن اطــلاق 
ــه سـمت فیـبروز  میشود . در این موارد ممکن است DIP ب
ــرفت  بینابینی مزمن (Chronic Interstitial Fibrosis) پیش
نمایـــد امـــــا فیـبروز در ایــــــــن بیمـاری کمتــــــر از 
 Usual Fibrosing Interstitial Pneumonitis (UFIP)
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 DIP به چشم میخورد(5). در عین حال بعضی معتقدنــد کـه
ــر کودکـی  همان مرحله اولیه UFIP است(8و 9). بطور کل، ه
کــه تریــاد تــاکیپنــه، رتراکسیـــــــون بیـــن دنــــدهای 
ــه را بصـورت  (intercostal retraction) و رال در سمع ری
طول کشیده بروز میدهد و فاقد سابقه بیماری زمــان تولـد 
میباشد، باید از نظر پنومونی بینابینی ریوی بررسی شود.  
    در بررســــــــی ایــن مــوارد، CXR بدلیــــــل عـــدم 
ـــلای دیــواره آلوئــول در  توانایـــــــی در نشـان دادن ابت
ـــه ارزش تشـخیصی محـدودی دارد. اخـیراً  مراحـل اولیــــ
 High Resolution Computed Tomograhpy(HRCT)
ــار  این محدودیتها را کاهش داده است. روشهایی مانند نوکلئ
ــرای تشـخیص بسـیار  سنتیگرافی (گالیوم اسکن) هر چند ب
ــابش اشـعه توصیـه  مفید است ولی بدلیل خطرات ناشی از ت
نمیشود. در بررسی و پیگیری (Follow up) ایــن بیمـاران، 
آزمونهای عملکرد ریه نیز مفید است. یک تست ساده شــامل 
ـــه  تعـداد تنفـس در خـواب و بیـداری جـهت کشـف تـاکیپن
میباشد. در یک گزارش، 50% بیماران و در بعضی گزارشها 

تا 87% موارد طی استراحت دچار هیپوکسمی میباشند.  
    دقیقترین روش تشخیص، بیوپسی ریه است. در بسیاری 
مـوارد، بررسـی بافتشناسـی تشـخیص قطعـی را مســجل 
ــه  مینماید. تعیین زمان بیوپسی برای هر بیمار بطور جداگان
تعیین میشود. اندیکاسیونهای بیوپسی عبــارتند از بیمـاری 
مزمن ریوی، وجود علائــم شـدید و یافتـههای مشـکوک در 
ــان بـا اسـتروئید.  رادیوگرافی سینه و نیز قبل از شروع درم
روش ارجح، بیوپسی باز میباشد. وجود کمپلکسهای ایمنــی 
ــها  در خون افراد، همچنین رسوب IgG و کمپلمان در آلوئول

زمینه ایمونولوژیک را مطرح میکند(2، 5، 8و 10). 
ــامل رفـع هیپوکسـمی و جلـوگـیری از      درمان حمایتی ش
ـــــانند افزایــــش فشــــارخون ریــــوی  عـــوارض آن، م
(corpulmonale) میباشـد. بـاید اشـــباع اکســیژن خــون 
شریانی بالای 90% حفظ شــود. همچنیـن تغذیـه پرکـالری و 
ـــها  جلـوگـیری از برخـورد بـا آلـرژنـهای محیطـی و عفونت
ــار رفتـه در درمـان  ضروری میباشد. عمدهترین داروی بک
این بیماری استروئید است. شروع آن با پردنیزون میباشــد 
و ادامه درمان تا بهبود علائم کلینیکی، بهبود عملکرد ریــوی، 

عدم تحمل دارو، ایجاد عوارض و یا مقاومت به آن میباشد. 
بعـد از اسـتروئیدها، سیتوتوکسـینها و داروهـای ســرکوب 
کننده سیستم ایمنی از جمله آزاتیــوپریـن، سیکلوفسـفامید و 
متوترکسات نیز مورد استفاده واقع شده است. اثرات کوتــاه 
مدت این داروها خوب است ولی اثرات دراز مدتشان ـ بعلت 
ــع نشـده اسـت.  نادر بودن بیماری ـ مورد ارزیابی دقیق واق
بعلاوه گزارشاتی مبنی بر اینکه خود ایــن داروهـا میتواننـد 
ــه پنومونـی بینـابینی شـوند وجـود دارد. درمـان بـا  منجر ب
ـــیز در  سیکلوسـپورین A و دیپنیسـیلامین در بچـهها و ن
بالغین با نتایج خوبی همراه بوده است. در موارد مقــاوم بـه 
استروئید، کلروکین و سایر داروهای ضد مالاریا بخصوص 
در درمــان UIP ،LIP و DIP در کودکــان دارای ســــابقه 
ــی، بـا نتـایج رضایتبخشـی همـراه بـوده اسـت. در  خانوادگ
صورت شکست درمان با اســتروئید، درمـان بـا کلروکیـن ـ 
بخصـوص در درمـان DIP(دسـکواماتیو) ـ مـورد اســتفاده 

قرار میگیرد(5، 6، 11، 12و 13). 
ــتروئید بـدون تشـخیص قطعـی (بـه      درمان با کورتیکوس
ــاک اسـت، زیـرا پپنومونـی مزمـن  کمک بیوپسی ریه) خطرن
ویروسی (Chronic viral pneumonia) میتواند با تابلوی 
بالینی مشابهی تظاهر نماید و سرکوب دفاع میزبان بواسـطه 
کورتیکوستروئید ایجاد مشکلات بیشتری نماید. در صــورت 

قطع درمان ویا درمان ناقص، عود بیماری قطعی است(5). 
ـــمی      ممکـن اسـت بیماریـهای سـخت نـوزادی و سپتیس
نوزادی زمینه را بــرای ایجـاد پنومونیـهای بینـابینی فراهـم 
ــذا بـا توجـه بـه مطـالب فـوق، در تشـخیص افـتراقی  کنند. ل
ــه از نظـر کلینیکـی  پنومونی نوزادی بخصوص در انواعی ک
پیشرونده هستند و به درمانهای معمول آنتیبیوتیکی جـواب 
مناسب نمیدهند، بایســتی تشـخیص احتمـالی DIP در نظـر 

گرفته شود. 
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