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 ( 2022هاریسون  287فصل فصل ششم: آسم )بر اساس 
 شتریدر ب  همراه است.  ییمعمولاً با التهاب راه هوا  ییاز حد راه هوا  شیو واکنش ب  ییراه هوا  کیزودیاست که با انسداد اپ   یماریب  کیآسم  

برگشت شود.   رقابلیاز انسداد ممکن است غ   یبه آسم، بخش  انیاز مبتلا  یارمجموعهیاست، اما در ز  ریبرگشت پذ  ییموارد، انسداد راه هوا

 یی از التهاب راه هوا  یاست با انواع مختلف  ممکن   مارانیاز ب  یاست، اما برخ  کیلینوفیائوز  یی التهاب راه هوا  ماران،یاز ب  یادی ز  شدر بخ

 .وجود ندارد  ییاز التهاب راه هوا یموارد، شواهد واضح  یمراجعه کنند و در برخ

ها  تواند در رابطه با محرک کند که می و سرفه تظاهر می   نه، ی خس خس س   ک، ی زود ی نفس اپ  ی آسم اغلب به صورت تنگ   : تظاهرات 

تواند  می  گر ی جداگانه رخ دهند. علائم د  ا ی  ی ب ی توانند به صورت ترکعلائم می  ن ی رخ دهد. ا  ز یاما ممکن است خود به خود ن  فتد ی اتفاق ب 

خس    ماران، ی ب   ی با درمان برطرف شوند. در برخ   ا ی توانند خود به خود  ی علائم م   ن ی مخاط باشد. ا   د ی تول   ا ی   و   chest tightnessشامل  

شوند، ممکن است به  شناخته می  د ی برونکواسپاسم حاد، که به عنوان تشد  ی زودها ی باشد. اپ دار ی تواند پا نفس می  ی تنگ  ا ی  و  نه ی خس س 

داشته باشند و ممکن است منجر به    مارستان یر ب شدن د   ی بستر  ا ی   ی اورژانس   ی پزشک   ی ا ه به مراقبت   از ی باشند که ن   د ی شد   ی اندازه ا

 .مرگ شوند 

نفر در   ونیلیم  ۲۴۱همراه است و حدود    یقابل توجه  ریمزمن است که با عوارض و مرگ و م  یماری ب  ن یترعیآسم شا  :یولوژیدم یاپ 

در   وعیش  نیشتریدرصد( است. در کودکان، ب  7.7از بزرگسالان )  شتریدرصد( ب  ۸.۴سراسر جهان به آن مبتلا هستند. آسم در کودکان )

برطرف   یآسم با ورود به بزرگسال  ماران،یاز ب  یدر برخالبته در بزرگسالی در زنان بیشتر است.  (،  ۲:۱پسران است )نسبت مرد به زن    انیم

 .  شودیم

 

 آسم  پیشرفت هایراه

و قرار گرفتن   یکیژنت  تیحساس  نی نشان داده شده است، ب  ۱-۲۸7تواند متفاوت باشد. همانطور که در شکل  می  آسم  های پیشرفتراه 

 .( ارتباط متقابل وجود داردیائسگیو  یر ی)به عنوان مثال، پ  اندوژنو عوامل رشد   یطیمح عوامل در معرض

 

 ی ولوژیزیپاتوف

 ک ی زودیکه منجر به انسداد اپ   ییهواهای  در راه  کیولوژیپاتوب  ی ندهایفرآ:  شوند می  یی که منجر به انسداد حاد و مزمن راه هوا  یی هاسمیمکان

 رات ییمشخص شده است که تغ  ۲- ۲۸7آنها در شکل    کیپاتولوژ ارتباطاتمورد بحث قرار گرفته است.   ر یشود در زمی  یی و مزمن راه هوا

همزمان رخ دهند.  ایتوانند به صورت جداگانه می  ندهایفرآ  نیرخ دهد. ا یآسم ییهواهای  تواند در راه دهد که میرا نشان می کیپاتولوژ

  ندها یفرآ  نیوجود داشته. ای  ریپ   ندیخود فرآ  نیفرد بر اساس عوامل برون زا و همچن  ک یدر    ندهایفرآ  نیا  یزمان  راتییممکن است تغ

 . کنند ری( را درگمی)اما نه پارانش ییتوانند کل راه هوامی
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Airway hyperresponsiveness:  هوایی یک واکنش بیش از های  این اتفاق تنگ شدن راه  بارز آسم است  یهااز مشخصه  یکی

 چه یاز حد در سطح خود ماه  شی واکنش ب  یاز اجزا  ی کی.  فراد عادی واکنشی به همراه نداردهوایی به عواملی است که در اهای  حد راه

  لیاز حد به دل  شیواکنش ب  ماران،یاز ب  یاری. در بسمحرک هستند  نیمتاکول  ای  نیستامیمانند هعواملی  دهد،  رخ می  ییصاف راه هوا

  میبرونش مستقهای  )که منقبض کننده  ی التهابهای  سلول  کیتحر  جه یدر نت  ییشدن راه هوا  تنگهای  سمیمکان  میرمستقیفعال شدن غ 

 یتواند بر رواست که می  یاعصاب حس  کیتحر  ای   شود( وترشح مخاط می  ای   و  ییکنند که باعث ادم راه هوارا آزاد می  ییو واسطه ها

بعداً مورد بحث قرار   کنندیم  جادیرا ا  ییها پاسخ  نیکه چن  یکیزیف  ی هاذارد. عوامل و محرکاثر گ  یالتهاب های  سلول  ای صاف    چهیماه

با  ییراه هوا وارهیداشته باشد. در آسم، ضخامت د یممکن است علت ساختارآسم در  ییهواهای  پاسخ آشکار راه  شیخواهند گرفت. افزا

صاف، رسوب   چهیماه  یپرپلازهیو    ی پرتروفیاز ه  یبیاز ترک  یشدن، که ممکن است ناش   میضخ  ن یمرتبط است. ا  ی ماریشدت و مدت ب

شدن نامتناسب در پاسخ به محرک    تنگ  یبرا  ییراه هوا  لیبه تما  جرتواند من باشد، می  یو التهاب مخاط  ییادم راه هوا  ال،یتلیاپ   ریکلاژن ز

از حد    ش یب  ی دهپاسخ  زانیدر آسم، کاهش م  ی درمان  ی هدف اصل  کی شود.  می  یی راه هوا  یهاچهیتنش ماه  شیشود که باعث افزا  یی ها

 است. ییراه هوا
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حال  ی:التهاب  یهاسلول   راه   ی در  التهاب  قرامی  ییهواهای  که  با  استنشاق  گرفتن حاد  رتواند  مواد  با  معرض  اکثر   عیتسر  یدر  شود، 

 ماران،یاز ب  یدارد. در برخ  کیلینوفیائوز  ی تیالتهاب ماه  نیدارند. معمولاً ا  یی هواهای  از التهاب مزمن در راه  یبه آسم شواهد  انیمبتلا

 ی هااز سلول   یاریفراوان تر هستند. بس  زیها ندارند. ماست سل  دتریکه آسم شد  ییدر آنهاویژه  به  ممکن است غالب باشد،  لیالتهاب نوتروف

 .در حالت فعال هستند یالتهاب

 

 
ها  تواند به محرکمی  آسم نقش داشته باشد. اول  جادیدر ا  قیتواند به سه طرمی  ییصاف راه هوا  چهی ماه  یی:صاف راه هوا  چهیماه 

شود. در   از حد   شیبا واکنش ب  ییراه هوا   وارهیشدن د  میتواند منجر به ضخمی  یپرپلازهیو    یپرتروفیاز حد پاسخ دهد. دوم، ه  شیب
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کرده و   تیرا تقو  ییهوا  یهاکنند که التهاب راه  دیتول  یی هان یتوکیو س   ها نیکموکا  توانندیم  یی صاف راه هوا  ی عضلان  یهاسلول  ت، ینها

 .دهندیم  شیها را افزاماست سل ژه یوبه ،ی التهاب یهاسلول یبقا

  ن،یوستیپر  ن، یتناسهای  رسوب کلاژن   جهیدر نت  ال یتلیاپ   ریز  هیپا   یشدن غشا  میضخ  : کسیو رسوب ماتر  الیتلیاپ  ریرسوب کلاژن ز 

کند و  را سفت می  ییراه هوا  کسیدهد. رسوب کلاژن و ماتررخ می  ومیتلیاپ   ریزهای  بروبلاستیوفیعمدتاً از م  نیو استئوپنت  نیبرونکتیف

تواند  می   نیهمچن  یرسوب  نیاعمال شده توسط عضله صاف شود. چن  یطیکشش مح  شیبه افزا  حدبیش از  های  منجر به پاسخ  ندتوامی

 .کمک کند  ییتواند به انسداد مزمن راه هوامی جهیاستراحت کاهش دهد و در نت یآن را برا ییکرده و توانا کیرا بار ییراه هوا یمجرا

  وم ی تل ی است که اپ   ن ی است. فرض بر ا   ه ی پا های  از سلول   ی ستون های  سلول   ی به شکل جداساز   یی راه هوا   وم ی تل ی اختلال در اپ   یی: راه هوا   وم ی تل ی اپ  

و    یی راه هوا   ی در بازساز   شود ی را که تصور م   ی رشد متعدد   ی واحد فاکتورها   ن ی دهد. ا می   ل ی تشک   ن ی ر ی ز   م ی واحد با مزانش   ک ی   ده ی د   ب ی آس 

 .کند تولید می   کنند، ی م   ایجاد را    ی آسم   یی هوا   ی ها که التهاب راه   ی متعدد   ی ها و واسطه   ها ن ی توک ی س   ن ی همچن 

به عوامل رگ   هیشود ثانووجود دارد که تصور می  آنژیوژنزاز    یبه آسم، درجه قابل توجه  انیاز مبتلا  یا  رمجموعهیدر ز  ی:عروق ریتکث 

تواند به ادم  شوند که می یرگیپس مو یدهایتوانند منجر به نشت از ورمی ی التهابهای باشد. واسطه ییهواهای التهاب راه نهیدر زم ییزا

 .کمک کند ییهواهای  مزمن راه  وحاد 

  ییراه هوا وارهیشدن د میعامل مزمن در ضخ کیپاسخ حاد در آسم و به عنوان  کیتواند به عنوان می  یمخاط ریادم ز یی: ادم راه هوا 

 .وجود داشته باشد

  ی مخاط های  سلول   ریتواند منجر به ظهور و تکثالتهاب مزمن می  :از حد موکوس ش یو ترشح ب  الیتل یجام اپ ی هاسلول ی متاپلاز 

با اندازه متوسط   ییهواهای  توانند راهمی  یمخاط های  موثر را کاهش دهد. پلاگ  ییراه هوا  یمجرا  هیتواند ناحمخاط می  دیتول  شیشود. افزا

 .ابندیکوچک گسترش   ییهواهای توانند به راهمی و کنند  مسدود را

های و سلول  الیتلیاپ های  صاف، سلول  یعضلان های  شوند توسط سلول  ینورون  ریتوانند منجر به تکثها که مینینوروتروف  ی:نورون  ریتکث 

می  یالتهاب ورودساخته  ماهمی  یعصبهای  یشوند.  تون  تول  چهیتوانند  و  تنظ  دیصاف  را  واسطه   میموکوس  است  ممکن  که  کنند، 

 .باشد  ییمزمن بالقوه تون راه هوا شیبرونکواسپاسم حاد و افزا

و آسم   ک ی همراه است. در گذشته، آسم به دو دسته آتوپ   یی آسم با التهاب راه هوا   شتر ی ب :  ( 2نوع    ر یو غ   2)التهاب نوع    یی التهاب راه هوا 

دهد. در کودکان رخ می   شتر ی ، و ب IgE  د ی و قرار گرفتن در معرض آلرژن، با تول   ت ی مربوط به حساس   ی شد. اول می   می ( تقس یذات   ا ی )  ک ی آتوپ   ر ی غ 

 شد.  ییشناسا  ی لی نوف ی اما اغلب مبتلا به ائوز   ،ی بدون آلرژ  ا یبا    رتر، یدوم در افراد مبتلا به آسم د  ورد م 

در   یمنیکند تا امی  ریرا درگ  یمنی ا  ستمیس  adaptiveو    innate  ی است که بازوها  ی منیپاسخ ا  کی   ۲التهاب نوع    :2التهاب نوع   

ا  ت یرا تقو  یسطوح مخاط مرتبط است که  CD4+ T-helperهای  سلول  ۲مجموعه نوع    ریبا ز   رایشود زمی  ده ینام  ۲نوع    نی کند. 

ها نیتوکیس  نینشان داده شده است، ا  ۳-۲۸7کنند. همانطور که در شکل  می  دیرا تول IL-13 و  4 ،IL-5 (IL)  نینترلوکیاهای  ن یتوکیس

ها  لیاتصال به بازوف  قی، از طر.IgEشود  می  IgE  دیبه تول B سلول  پیزوتیا  رییباعث تغ. IL-4 داشته باشند  کیوتروپ یتوانند اثرات پلمی

ها  لیها و بازوفماست سل نیدر سطح اIgE  متقابل وندیپ  جهیشود که در نتها میآلرژن به  یطیمح تیو ماست سل ها، منجر به حساس

انقباض عضلات صاف    میمستقهای  فعال کننده  نیو همچن  ۲نوع  های  ن یتوکیها شامل سسلول   نیشود. محصولات آزاد شده از امی  جادیا

باعث واکنش   IL-13. کندها را کنترل میسلول  نیا  ی جذب و بقا  ل،یشکت  و  دارد  لینوفیائوز  میدر تنظ  ی نقش مهم  .IL-5باشد  و ادم می

که قرار گرفتن در معرض آلرژن در افراد    یشود. در حال می  یجام های  سلول  یاز حد موکوس و متاپلاز  ش یترشح ب  ،ییاز حد راه هوا  شیب
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توانند می  کیآلرژ  ریغ های  ( محرک ۳-۲۸7به شکل    دیشود، )نگاه کن  ۲از فعال شدن التهاب نوع    یآبشار   جادیتواند باعث امی  کیآلرژ

که به طور  IL-5 ضد  یتوسعه داروها  .۲نوع    یذات  یدیلنفوئهای  سلول  کیتحر  لیبه دلویژه  به  شوند،  ۲نوع  های  نیتوکیس  دیباعث تول

میل ینوفیائوز  یر یچشمگ کاهش  را  به  ها  میدهند  بسدهد  نشان  در  مبتلا  ی اریکه  ائوز  انیاز  آسم،  ال ینوفیبه  عمده  نقش  در   یها 

  ل ینوفیاز ائوز  یقابل توجه  ریمقاد  یکه ممکن است حاو  ، یمخاطهای  نشان داده است که پلاگ  ریاخ  CT یربرداریدارند. تصو  یولوژیپاتوب

 .و به شدت آسم کمک کنند افتهیتجمع  ییهوا یباشند، ممکن است در مجار

و   ییشدن راه هوا  کیتوانند به بارمتعدد می  یندهاینشان داده شده است، فرآ  ۲-۲۸7همانطور که در شکل    :2نوع  ر یغ ی ندهایفرآ 

توانند در می  ۲نوع    ریغ   یندهایهستند، فرآ  نیتر  جیرا  ۲نوع    یالتهاب  ی ندهایکه فرآ  یکمک کنند. در حال   ییواکنش راه هوا  شیافزا

 لیده شده است، التهاب نوتروفنشان دا  ۳-۲۸7وجود داشته باشند. همانطور که در شکل    ۲بدون التهاب نوع    ای  ۲  نوعبا التهاب    بیترک

که   دهایکواستروئیمانند کورت  یضد التهاب  جیراهای  شود که به درمان می  دهید  دیدر آسم شد  شترینوع التهاب ب  نیتواند رخ دهد. امی  زین

 ر ی غ  یهااوقات با پاتوژن ی موارد، ممکن است با عفونت مزمن، گاه  یکنند، پاسخ نداده است. در برخمی رکوبرا س ۲معمولاً التهاب نوع 

 باشد.   دیماکرول یهاک یوتیبیبه آنت مارانیب  نیاز ا یپاسخ برخ د یهمراه باشد، که شا کوپلاسمایمعمول مانند ما 

 mediators:  از آنها با    یآسم نقش داشته باشند. برخ  یولوژیتوانند در پاتوبمی  نگیگنالیس  یفاکتورها  ای  ییایمیاز مواد ش  یاریبس

 .آسم هدف قرار گرفته اندهای در توسعه درمان تیموفق

شکل    :هانیتوکیس  در  که  شد،    ۳-۲۸7همانطور  بحث  بالا  در  که  همانطور  و  است،  شده  داده  وIL-4  ،IL-5نشان   ، IL-13 

نوع    یاصلهای  ن یتوکیس التهاب  با  موفق  ۲مرتبط  با  آنها  لنفوپوهای  در درمان  تیهستند. همه  اند.  قرار گرفته   ن یتیآسم مورد هدف 

درمان آسم    یبرا  ی نقش دارند و به طور فعال به عنوان اهداف  نگیگنالیدر آبشار س زین IL-33 ، وIL-25، (TSLP)  موسیت  ییاستروما

در التهاب   IL-8 ، وα (TNF-α) ،IL-1β  ، فاکتور نکروز تومورIL-6 ،IL-17.  بوده است  لیدخ  زین IL-9 .رندیگمورد مطالعه قرار می

 .نقش دارند ۲نوع  ریغ 

اس  ی التهابشیپ   یهاواسطه  :چرب  دیاس  یهاواسطه  از  م  کیدونیآراش  دیکه  لکوتر  ندیآیبه دست  پروستاگلاند  هانیشامل   ها نیو 

را جذب   کیآلرژ  ی التهاب  ی هاکنند، سلول می  کیترشح مخاط را تحر  ن یعضلات صاف هستند. آنها همچن  یهستند. آنها منقبض کننده قو

  ی هاکننده  ل یگذارند. تعدمی  ریتأث  یبکنند و بر انتقال عصمی  لیرا تعد  نیتوکیس  دیشوند، تولمی  کروواسکولاریکنند، باعث نشت ممی

تواند شود اما میمی  دیها توللی، عمدتاً از نوتروفLTB4  ل،ینیست یسریغ   نیاند. لوکوتردر آسم نشان داده  ی نیبال  دیفوا  نیلوکوتر  لین یستیس

  شتریها در بنیاست. پروستاگلاند  یقو  یلیجذب کننده نوتروف  ییایمیماده ش  نیسنتز شود. ا  زین  الیتلیاپ   یهاتوسط ماکروفاژها و سلول

 هستند.    یالتهاب شیموارد پ 

واسطه   یمختلف  یهادسته  اسهای  از  از  است  یدهایمشتق شده  التهاب  رفع  مسئول  که  دارد  وجود  رزولو  نهایا؛   چرب  و  ن یشامل  ها 

در آسم  ویژه  به ها ممکن است مسئول التهاب مداوم در آسم،بخش  نیدهد که کمبود در اها هستند. مطالعات متعدد نشان مین یپوکسیل

 باشد.   دیشد
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 ( 2022هاریسون  292فصل )بر اساس  COPDفصل هفتم: 

 . است هواییهای راه انسداد و  پایدار تنفسی علائم  copd بیماری ویژگی

  با  مزمن  برونشیت،  میشود  ایجاد  پرهوایی  و  تخریبها  آلوئول   آناتومیکال  صورت  به  که  است  شرایطی  که  آمفیزم  شامل COPD بیماری

  میشوند  نزدیک هم   به کوچک برونشیولهای که small airway disease کوچک هوایی های راه بیماری، خلط و مزمن سرفه مشخصه

 .  میشود کم   تعدادشان و

 زمینه  در  معمولا  و  شود  تایید  اسپیرومتری  وسیله  به  که  باشیم  داشته  هواییهای  راه  مزمن  انسداد  باید   COPD  کلاسیک  تعریف  در

  شوند.  COPD  به  منجر  میتوانند  ژنتیکی  بیماریهای  مانند  دیگر  عوامل  بعضی.  میشود  ایجادها  biomass  وها  سوخت،  سیگار  مصرف

  مصرف   سابقه  با   بیماران.  دارند  حضور COPD بیماران  در  مختلفی  درجات   در  کوچک  هوایی   راههای  بیماری  و  مزمن   برونشیت،  آمفیزم

 تعریف  در  بیماران  این   چه  اگر .  باشد  داشته  نفس   تنگی   و   آمفیزم،  مزمن  برونشیت  است  ممکن   هواییهای  راه  مزمن   انسداد   بدون  سیگار

  میشود  شامل  US  در  را  نفر  میلیون  ده  از  بیش  که  مرگ  دلیل  دارند. چهارمین  مشابهی  بیماری  سیر  ولی  نیستند COPD کلاسیک

COPD است . 

 

  پاتوژنز

 ممکن  کوچک  هواییهای  راه.  باشد airway disease یا  و  آمفیزم  نتیجه  در  میتواند  است COPD مشخصه  که  هواییهای  راه   انسداد

 . است COPD مشخصه  که شوند نزدیک  هم  به تخریب یا  و فیبروز  یا موکوس یا  سلولها هایپرپلازی علت به است

 small airway disease و  آمفیزم  در   ریوی  رگهای  تخریب.  است  شده   مشخص small airway disease از  بهتر  آمفیزم  پاتوژنز

 : است شده مشخص مرحله ۴ صورت به آمفیزم پاتوژنز. میدهد  رخ

 در   ایمنی  سلولهای  تجمع  و  التهابیهای  پروسه  شدن  فعال  باعث  هستند  مستعد  ژنتیکی  طور  به  که  افرادی  در  سیگار  دود  با  مواجهه :۱

 . میشود کوچک و بزرگ  هواییهای راه

  ساختارهای ،  هواییهای  راه  کننده  محفظت  اکستراسلولار  ماتریکس  به  آسیب  باعث   که  میکنند  ترشح  پروتئینازهایی   التهابی  سلولهای :۲

 . میشود  گازها  ی کننده  تبادل سطوح و  عروقی

  هواییهای  راه   رفتن  بین  از  آن  دنبال  به  و ها  سلول  پیریها،  پروتئولیتیک ،  اکسیدان  مواد  از  ناشی  آسیبهای  علت  به  ساختار  رفتن  بین  از :۳

 .  میوفتد اتفاق  آلوئولی تخریب  و vascular pruning، کوچک

 .  میشود آمفزیم و  فضا سایز افزایش باعث  ماتریکس مواد بقیه و الاستین ترمیم  در اشکال: ۴

ها نظریه.  است  ضروری  ریه  اینتگریتی  جهت  و   است   الاستیکی  فیبرهای  اصلی   جزء  الاستین:    سلولی  خارج  ماتریکس   پروتئولیز  و  التهاب

. است  ریه  فضای  افزایش  و  ریه  تخریب  کننده  مستعدها  ان  مهارکننده  و  elastin - degrading enzymes  بین  بالانس  میدهد  نشان

 .  بود  alpha 1 AT deficiency بیماران کلینیکی مشاهدات مبنای بر نظریه این

 شدت  را  اکسیداتیو  استرس  COPD  در  میتوکندری  عملکرد  اختلال .است COPD پاتوبیولوژی  در  کلیدی  جزء  یک  اکسیداتیو  استرس

-اکسیدان  تعادل  اصلی  کننده  تنظیم  ،NRF2 رونویسی  فاکتور  .است COPD پاتوبیولوژی  کلیدی  جزء  اکسیداتیو  استرس.  میبخشد

 است   ممکن COPD در  میتوکندری  عملکرد  اختلال  .است  آمفیزم  پاتوژنز  در  است  قوی  اکسیدان  آنتی  یک  که SOD3 و  اکسیدان،  نتیآ

 کار   به inaudible protein 10 پروتئین  آزادسازی  و  سیگار  دود  به  پاسخ  در نیز CD8+ Tهای  سلول   . کند  بدتر  را  اکسیداتیو  استرس
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  .شودمی  ([MMP-12] ۱۲-متالوپروتئیناز  ماتریکس )  ماکروفاژی  الاستاز   ماکروفاژ  تولید  به  منجر  خود  نوبه  به  که  شوند می  گرفته

 ریه  تخریب  به  منجر  و کنندمی  کارها  inhibitor تخریب  با   الاستاز،  نوتروفیلویژه  به  سرین،  پروتئینازهای  و   ماتریکس  متالوپروتئینازهای

 که   دارد  وجود  شواهدی  .هستند  موثر  آمفیزم  ایجاد  در  اولیههای  مکانیسم  نامناسب  ترمیم  و  الاستین  تخریب  که  شودمی  تصور  .شوندمی

  هواییهای  راه  اطراف  در   لنفاویهای  فولیکول  وB cell  افزایش .  شود   بیماری  پیشرفت  باعث   است  ممکن  خودایمنی  هایمکانیسم

 هایبادیاتوآنتی  . است  شده  یافت  الاستین  علیه  نیز  هایی  بادی  آنتی  . دارد  وجود  دارند،  پیشرفته  بیماری  که  آنهایی   ویژهبه  ،COPDبیماران

IgG راه  اپیتلیوم  در  سیگار   دود   از  ناشیهای  مژک  دادن  دست   از.  دارند  نقش   بیماری  در  نیز  آن  تخریب  و   ریوی  اپیتلیوم  به  اتصال   با 

 سیگار،  ترک  از  پس   ها مدت  ریه،  بیماری  پایانی   مرحله  در  . کندمی  باکتریایی  عفونت  مستعد  را  بیمار  ماکروفاژها،  فاگوسیتوز  اختلال  و   هوایی

 مستعد،   افراد  در  هم   و  است  بیماری  کننده  شروع  هم  سیگار  دود  از  ناشی   التهاب  دهد می  نشان  که  ماند می  باقی   شدید   التهابی  پاسخ   یک

 .دهد ادامه سیگار ترک از پس حتی را بیماری پیشرفت  تواندمی  که  کندمی ایجاد  را مزمنی فرآیند

  جذب   .رسدمی  نظر  به  محدود  دیده  آسیبهای  آلوئول  ترمیم  و  کوچکتر  عروق   و  کوچکتر  هواییهای  راه  جایگزینی   برای  بالغ  ریه  توانایی

  .شود می  ریه  ترمیم  باعث   و   دهد می  کاهش   را  التهاب  و   شودمی  رشد  فاکتورهای  تولید  به  منجر  معمولاً  ماکروفاژها   توسط  آپوپتوزهای  سلول 

 دوباره  بالغ  انسان  ریه  در  آلوئولوژنز  که   است  بعید   . کندمی  محدود   را  ترمیم  و  کندمی  مختل  را  آپوپتوزهای  سلول  ماکروفاژ  جذب  سیگار  دود

 .شود آغاز

 

 پاتولوژی 

  تأثیر  تحت  را  آلوئول  و  متر  میلی  ۲ از  کمتر  کوچک  هواییهای  راه  و  بزرگ  هواییهای  راه  است  ممکن  سیگار   دود  معرض  در  گرفتن  قرار 

 باعث ها  آلوئول  و   کوچک  هوایی های  راه  در  تغییرات  که  حالی   در  شود،می  خلط  و   سرفه  تولید   باعث  بزرگ  هوایی های  راه   تغییرات  دهد.   قرار

 نظر   به  حال،   این   با   . دارد  وجود COPD به  مبتلا   افراد  اکثر  در  آمفیزم  ایجاد   و   تخریب  هوایی،   راه  التهاب.  میشوند  فیزیولوژیک  تغییرات

 انسداد   شدت  اساس   بر  ،COPD اولیه  مراحل  . است  متفاوت  دیگر   فرد  به  فردی   از  آنها   نقش   و   هستند  مستقلی  فرآیندهای  آنها   که  رسدمی

 آمفیزم   بدون  یا  کم  آمفیزم  ۲  و  ۱  مرحله  افراد  GOLD بندی  طبقه  براساس  .  است  همراه  کوچک  و   متوسط  هواییهای  راه  بیماری  با

  با  افراد  از  کمی   تعداد  اگرچه  شود،می  مشخص  گسترده  آمفیزم  با   (معمولاً  GOLD ۴  و   ۳  مراحل COPD پیشرفته)  مراحل.  هستند

 کسانی  COPD پیشرفت  خطر  بیشترین  معرض  در   افراد.  ندارند  آمفیزمی  گونه  هیچ   که  (هستند GOLD ۴شدید)مرحله  بسیار  انسداد

  روند   اواخر  در  چه  یا   اولیه  مراحل  در  چه  CT در  آمفیزم  یافتن   بنابراین،  . دارند  آمفیزم  هم   و   هوایی  راه  تهاجمی  بیماری  هم   که  هستند

 .است بیماری پیشرفت خطر افزایش  دهنده نشان بیماری،

  و  سرفه  باعث  که  شودمی  جامیهای  سلول  هیپرپلازی  و   مخاطی  غدد  شدن  بزرگ  به  منجر  اغلب  کشیدن  سیگار:    بزرگ  هوایی  راههای

 به   پاسخ  در  .نیستند  مرتبط  هوا  جریان  انسداد  با  مستقیماً  مشکلات  این  اما  کند،می   مشخص  را  مزمن  برونشیت  و  شودمی  خلط  تولید

 دچار  سنگفرشی  سلولهایها  برونش  در  .یابدمی  افزایش  نیز  وسعت  نظر  از  بلکه  تعداد  نظر  از  تنها  نه  گابلتهای  سلول  کشیدن،  سیگار

 و   صاف  عضله  هیپرتروفی  است  ممکن  بیماران.  است  موکوسیلیاری  پاکسازی  در  اختلال  و  زایی  سرطان  مستعد  که  شوند می  متاپلازی

  الاستاز،  نوتروفیل.  نیست  برجسته  آسم   اندازه  به  اگرچه  شود،می  هوا  جریان   انسداد  به  منجر  که  باشند   داشته  را  برونش   حد   از  بیش   واکنش

 .است شده شناخته  های کنندهترشح ترینقوی از یکی پروتئولیتیکش فعالیت از مستقل

 تغییرات  . است  متر  میلی   ۲≥  قطر   با   هوایی   مجاری   در  COPD  به   مبتلا  افراد  اکثر  در  مقاومت  افزایش   اصلی   محل  کوچک  هوایی  راههای 

  کننده  ترشحهای  سلول  جایگزین   موکوس  کننده   ترشحهای  سلول  این   که  است  جامیهای  سلول  متاپلازی  شامل   شده   ایجاد  سلولی

  اضافی،   مخاط   فیبروز،   توسط  تواندمی  مجرا  شدن   باریک  . باشد  داشته  وجود  است   ممکن  نیز   صاف   عضلات  هیپرتروفی   .شوند می  سورفکتانت

  و  دهد   افزایش  هوا  بافت  مشترک  سطح  در  را  سطحی  کشش  است  ممکن  یافته  کاهش  سورفکتانت  .دهد  رخ  سلولی  انفیلتراسیون  و  ادم

 جمع  هوایی   راه  انتهایی های  بافت  در  که  ای  هسته  تک  التهابیهای  سلول  با   همراه  تنفسی  برونشیولیت  . باشد   هوایی   راه  شدن  تنگ  مستعد
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های  راه  شدن   تنگ.  شوند  آلوئولی مجاری  و   تنفسی های  برونشیول  در  الاستیک  فیبرهای   پروتئولیتیک  تخریب باعث  است   ممکن  شوند می

 دست   از  و  کوچکتر  هواییهای  راه  از   بسیاری  دادن  دست  از  با  پیشرفته  COPD    .است  آمفیزماتوز  تخریب  شروع  از  قبل  کوچک  هوایی

 .است مرتبط ریه عروق  ریز توجه قابل  دادن

 

 
 

  مشخصها  آلوئول   و   آلوئولی   مجاری   تنفسی، های  برونشیول   یعنی   گاز،   کننده   تبادل   هوایی   فضاهای   تخریب   با   آمفیزم   : ریه   پارنشیم 

  و  Bهای  لنفوسیت   ها،   نوتروفیل   . کنند می   تجمع   سیگاری   افراد   همه   تنفسی های  برونشیول   در   ماکروفاژ   زیادی   تعداد   . شود می 

  بعداً   و   شده   سوراخ   آلوئولی های  دیواره   . یابد می   افزایش   سیگاری   افراد   آلوئولی   فضای   در  نیز  +CD8های  سلول ویژه  به   ، Tهای  لنفوسیت 

  میشود  شناخته   پاتولوژیک   مشخصه   چند   با   آمفیزم   . شوند می   محو   بزرگ   آمفیزماتوز   هوایی   فضاهای   در   آلوئولی   ساختار   ادغام   با 

centrilobular  ، با(  است   همراه   سیگار   کشیدن   با   اغلب   که   نوعی )    لوبولار   سنتری   آمفیزم   (. ۲- ۲۹۲  شکل )   پاراسپتال   و   پانلوبولار  

 هایلوب   در   معمولاً   لوبولار   سنتری   آمفیزم   . شود می   مشخص   تنفسی های  برونشیول  با   ارتباط   در (  ابتدا   در )   شده   بزرگ   هوایی   فضاهای 

 غیرطبیعی  هوایی   فضاهای   به   پانلوبولار   آمفیزم   . است   کانونی  کاملاً   اغلب  و   است   تر برجسته  تحتانی   های لوب   فوقانی  های بخش   و   فوقانی 

  بیماران  در   معمولاً   پانلوبولار   آمفیزم   . اند   شده   توزیع   آسینار   واحدهای   سراسر   در   و   داخل   در   مساوی   طور   به   که   شود می   اطلاق  بزرگ 

  دهد می   رخ   موارد   درصد   ۱۵  تا   ۱۰  در   پاراسپتال   آمفیزم   . دارد   تحتانی های  لوب   به   تمایل   که   شود می   مشاهده   α1AT کمبود   به   مبتلا 

  آمفیزم  و   هوایی   راه   توجه   قابل   التهاب   با   معمولاً   . شود می   پخش   مرکزی   نواحی   یا   ریه   مرکز   از   نسبی   فاصله   با   پلور   حاشیه  امتداد   در   و 

 .است  همراه   لوبولار   سنتری 
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  نسبت  و  باقیمانده  حجم  افزایش   با  شدید   پرهوایی  .است COPD کلاسیک  تعریف،  forced expiratory flow rate در  مداوم  کاهش 

 رخ  نیز V Q miss mach پرفیوژن-تهویه  تطابق  عدم  و  تهویه،  غیریکنواخت  توزیع  ،(RV / TLC )ریه  کل  ظرفیت  به  باقیمانده  حجم

 .دهدمی

 توسط  بالینی  اهداف  برای  معمولاً  شود،می   شناخته  نیز  هوا  جریان  محدودیت  عنوان  به  که  هوا،  جریان  انسداد:    هوا  جریان  انسداد 

 .است  ریه  کلی   ظرفیت  کردن  پر  از  بعدmaximal forced expiratory maneuvers شامل  که  شودمی  تعیین  اسپیرومتری

 مانور کل  در  بازدم   هوای  کل  حجم و ،  (FEV1) اول  ثانیه  در بازدمی  هوای  حجم  شامل  اسپیرومتری  از  آمده  دست  به  کلیدی  پارامترهای

 به FEV1/ FVC نسبت COPD با  مرتبط  هوا  جریان  انسداد  به  مبتلا  بیماران.  است ([FVC] اجباری  حیاتی  ظرفیت  اسپیرومتری

 برنکودیلاتورهای   به  پاسخ  در  را  توجهی  قابل  بهبود  ندرت  به COPD در FEV1 کاهش  آسم،  خلاف  بر   .است  یافته  کاهش  مزمن  طور

 .است شایع ٪۱۵ تا بهبود اگرچه دهد،می نشان استنشاقی

 حجم   افزایش)  "air trapping"  اغلب  ،COPD  در  .شودمی  ارزیابی  ریوی  عملکرد  تست  در  معمول  طور  به  نیز  ریه  حجم  :پرهوایی 

 تر   پیشرفته  بیماری  در (  ریه  کلی   ظرفیت  افزایش )  پیشرونده   پرهوایی  و (  ریه  کل  ظرفیت  به   باقیمانده   حجم   نسبت  افزایش   و   باقیمانده 

 الاستیکی بازگشت فشار ریه حجم  افزایش علت به  expiratory airflow حفظ با کامل تنفس یک حین توراکس پرهوایی .دارد وجود

  مسطح   حالت  به  نامطلوبی   عوارض  با  را  دیافراگم   میتواند  هوایی  پر.  میابد  کاهش   مقاومت   و  میشوند  بزرگ  هوایی   راهای   و   میابد   افزایش  هم 

 اعمال   سینه  قفسه  دیواره  روی  بر  مؤثر  طور  به  دم  حین  در  شکمی  مثبت فشار  شکم،  دیواره و  دیافراگم  بین   سطح  کاهش  با  اولاً،.  دهد  قرار

 از   ترکوتاه  شده   پهن  دیافراگم  عضلانی  فیبرهای   که   آنجایی   از  دوم،  . شودمی  دم   در   اختلال  و  سینه  قفسه  حرکت  مانع   و   شودنمی

  کشش   باید  شده  صاف  دیافراگم   سوم،  . دارند  دمی  فشار  ایجاد  در  کمتری  توانایی   عادی  حالت  به  نسبت  هستند،   ترخمیده  های دیافراگم

 منبسط   خود  طبیعی  استراحت  حجم  از  بیش  سینه  قفسه  چهارم،  .شود   ایجاد  تنفس  تولید  برای  لازم  ریوی  فشار  تا   کند  ایجاد  بیشتری

باید   برگردند،  خود  استراحت  سمت  به  خارج  سمت  به  سینه  قفسه  دیواره  از  اینکه  جای  به   باید   دمی   عضلات  تنفس،   طول  در  و   است،   شده

 . کنند  کار بیشتر پرهوایی برابر در سینه قفسه مقاومت  بر غلبه برای
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Gas exchange  : 

 FEV1 حتی  ماند ومی باقی  نرمال  تقریباً  برسد  درصد  ۵۰  به FEV1  که زمانی  تا  معمولاً Pao2 شریانی  خون  در  اکسیژن  نسبی  فشار 

 تا  (Paco2) کربن  اکسید  دی  شریانی  سطح  افزایش.  باشد  ارتباط  در   استراحت  زمان  در  طبیعی Pao2 با  است  ممکن  تر  پایین  بسیار

  شریانی خون فشار .ندهد رخ است ممکن نیز زمان آن در حتی و رود نمی انتظار باشد، شده بینی پیش ٪۲۵ از کمتر FEV1 که زمانی

  که  دهد می  رخ  افرادی  در  معمولاً  و   شود COPD دلیل  به  راست  بطن   نارسایی   و  کورپولمونل  باعث  که  است  زیاد  کافی   اندازه  به  ریوی

 شدت  حال،   این  با  .دارند  جیوه  متر  میلی Pao2 <55مزمن  هیپوکسمی  و   شده   بینی   پیش   از FEV1 <25٪ در  توجهی  قابل   کاهش

 .است بیماران در COPD شدت از مستقل هایپرتنشن پولمونری

 

 ( VQ miss mach) پرفیوژن- تهویه تطابق  عدم و غیریکنواخت تهویه

  حداقل   شانت   میزان  و   دهد می  رخ COPD در  که  شودمی  Pao2 کاهش  باعث  اساساً .VQ miss mach  هستند COPD مشخصه 

 .است

 

 risk factors  : 

 سن افزایش  با  COPD بالاتر شیوع دلیل  به سیگار،  مصرف  شدت و  ریوی عملکرد کاهش   بین dose responce رابطه. :سیگار مصرف

 COPD شیوع  حال،  این  با  .است  مردان  بین  در COPD بیشتر  شیوع  برای  احتمالی  دلیل  مردان،  بین  در  کشیدن  سیگار  بالای  نرخ  .است

 بین  رابطه اگرچه .است یافته کاهش گذشته سال ۵۰ در سیگار مصرف میزان در جنسیتی شکاف زیرا است افزایش حال در زنان بین در

  pack - yearدارد  وجود  کشیدن  سیگار  به  پاسخ  در  توجهی  قابل  فردی  تنوع  است،  شده  ثابت  کاملاً COPD وتوسعه  سیگار  مصرف

  نشان  یافته  این   .است FEV1 در  تغییر  از  درصد  ۱۵  تنها  اما  ،(۳-۲۹۲  شکل)  است FEV1 کننده  بینی  پیش   ترین   مهم  سیگار  مصرف

 از  بسیاری  وجود،  این  با   .دارند   نقش  هوا  جریان  مزمن   انسداد   ایجاد  بر  سیگار  تأثیر  در   اضافی   ژنتیکی  و یا   محیطی   عوامل  که  دهد می
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 ( 2022هاریسون  126فصل پنومونی )بر اساس فصل نهم: 

 پنومونی 

 درمان رستی  بدو    شودمی  پنومونی عفونت پارانشیم ریه است. علیرغم عوارض و مرگ و میر قابل توجه، اغلب به اشتباه تشخیص داده

( طبقه VAPمرتبط با ونتیلاتور )( یا  HAP(، اکتسابی از بیمارستان )CAPپنومونی معمولاً به عنوان اکتسابی از جامعه ).  شودنمی

مقاوم به چند  های  موارد ناشی از پاتوژن  باشد کهمی  (HCAPبهداشتی )های  شود. دسته چهارم، پنومونی مرتبط با مراقبتمی  بندی

فانه، د. متأسنگیرمی   را در بر  MDRمرتبط هستند و موارد غیر بیمارستانی در معرض خطر عفونت   HAP( که معمولاً با  MDRدارو )

، وسیع الطیفهای  بیوتیکو با افزایش استفاده از آنتی  کند نمی  بینیهای مقاوم را پیشعفونت با پاتوژن  توجهیاین دسته به طور قابل  

شوند، مرتبط است. بر این اساس، استفاده استفاده می  سودوموناهای ضد  لاکتام-β( و  MRSAهایی که برای درمان )بیوتیک ویژه آنتیبه

به جای تکیه بر یک زیرمجموعه از پیش تعریف شده از موارد پنومونی، بهتر است بیماران را به صورت .  شده استمتوقف    HCAP  فظلاز  

با   عفونت  برای  عوامل خطر  کنیم.  ارزیابی  مقاوم  ارگانیسم  با  عفونت  به  ابتلا  عوامل خطر  اساس  بر  و سودوموناس    MRSAجداگانه 

از دستگاه تنفسی در طول سال قبل، و/یا بستری شدن در بیمارستان و درمان با آنتی ویژه به ارگانیسم،  آئروژینوزا شامل جداسازی قبلی

 روز گذشته است. ۹۰بیوتیک در 

شود، بهتر است به عنوان می  گفته   ون ی راس ی آسپ   پنومونی معده که معمولاً به آن   ایاوروفارنکس    ات یمحتو   ون ی راس ی از ماکرواسپ   ی ناش  یپنومون 

 لی را تشک   CAPدرصد موارد    ۱۵تا    ۵  ون ی راس ی آسپ   یدهد که پنومونمی   در نظر گرفته شود. برآوردها نشان   HAPو    CAP  عفونتی در طیف 

معمولاً   ماران ی باشند و ب   ر ی ممکن است درگ   ی و ی ر   می پارانش   ای  ییهوا   ی ها. راه ست ی در دسترس ن   HAP  یدهد، اما ارقام قابل اعتماد برا می 

 .دهندی مشخص را نشان م ی و ی ر   ک ی آناتوم   ی ها مکان   ی ر ی و درگ   ون ی راس ی ماکرواسپ   ی با عوامل خطر برا   ین ی بال   پی فنوت   ک ی 
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محیط ها  شد که ریهمی  و پاسخ میزبان به آنها است. تا همین اواخر، تصور  میکروبی در سطح آلوئولهای  پنومونی نتیجه تکثیر پاتوژن 

زا  استریل بیماری  از ورود عوامل  پنومونی ناشی  این  ی  هستند و  استریل است. به طور معمول،  این محیط  از طریق    سناریوبالقوه به 

 چنین   توسط  اکتسابی. غلبه بر ایمنی ذاتی و  شودمی  ایجاداوروفارنکس به داخل دستگاه تنفسی تحتانی  های  میکروآسپیراسیون ارگانیسم

 شود.  پنومونی  بالینی سندرم به منجر  تواندمی  هایی میکروارگانیسم

ها نشان داده است که میکروبیوتای  پیچیده و متنوعی را در ریه ی  ها های مستقل از کشت برای شناسایی میکروبی، باکتری استفاده اخیر از تکنیک 

می  تشکیل  را  مو ریه  بازنگری در  باعث  میکروبیوتا  این  از  آگاهی  ایجاد  دهند.  مانند    پنومونی رد چگونگی  عوامل مکانیکی،  است.  و    مو شده 

های تهوع و سرفه، همگی در دفاع میزبان نقش  مخاطی، و رفلکس موکوسیلیاری  وبرونشیال منشعب، پاکسازی  کئ ، درخت ترا بینی های  توربینیت 

ها ممکن است  نیستند. در غیاب مانع کافی، میکروارگانیسم   ها به مجاری هوایی تحتانی کافی دارند، اما برای مسدود کردن مؤثر دسترسی باکتری 

 های مختلفی از جمله استنشاق، میکرواسپیراسیون و پراکندگی مستقیم مخاطی به دستگاه تنفسی تحتانی برسند. از راه 

 شود: ساختار میکروبیوتای ریه توسط سه عامل تعیین می

 ورود میکروب به ریه -1

 حذف میکروب -2

 ، کشش اکسیژن و دما pHها مانند ای باکتریشرایط رشد منطقه  -3

شود که  ها میها و کاتکولامینها، کموکاینشود منجر به آزاد شدن سیتوکین رویداد التهابی که منجر به آسیب اپیتلیال و یا اندوتلیال می

شوند. این    P. aeruginosaپتوکوکوس پنومونیه و  های خاصی مانند استربرخی از آنها ممکن است به طور انتخابی باعث رشد باکتری

بازخورد   سیکلچرخه التهاب، افزایش در دسترس بودن مواد مغذی، و انتشار فاکتورهای رشد باکتریایی بالقوه ممکن است منجر به یک 
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اHAPو    CAPدر موارد    .شودهای خاص  مثبت شود که باعث تسریع بیشتر التهاب و رشد باکتری ست یک عفونت ، محرک ممکن 

آسپیراسیون واقعی، محرک ممکن    پنومونیاوروفارنکس ترکیب شده است. در موارد  های  ویروسی باشد که با میکرواسپیراسیون ارگانیسم 

 است خود رویداد ماکروآسپیراسیون باشد. 

قوه کمک کرده و از بروز پنومونی جلوگیری های بالآل به مهار پاتوژن توانند به طور ایدههای ایمنی ذاتی و انطباقی پس از تحریک میپاسخ

بازخورد مثبت پایدار شود(، این روند ممکن است به سمت یک    سیکلاگر یک  ویژه  به  کنند. با این حال، در مواجهه با التهاب ادامه دار )و

شوند و کموکاین هایی  می  نجر به تبو فاکتور نکروز تومور م  ۶التهابی مانند اینترلوکین  های  سندرم پنومونی تمام عیار پیش رود. واسطه

آزاد شده های  دهند. واسطهمی موضعی را افزایشهای  تعداد نوتروفیل (GCSF)  و فاکتور محرک کلنی گرانولوسیت  ۸مانند اینترلوکین  

آلوئولی ایجاد کنند که منجر به اختلال در اکسیژن رسانی،  ها  توسط ماکروفاژها و نوتروفیل هیپوکسمی و ممکن است نشت مویرگی 

رسد که با انقباض هیپوکسیک عروق که به طور معمول می  باکتریایی به نظرهای  شود. علاوه بر این، برخی از پاتوژنمی  ارتشاح رادیوگرافی

ناشی از  کمپلیانس دهد تداخل دارند و این تداخل ممکن است منجر به هیپوکسمی شدید شود. کاهش  می پر از مایع رخهای در آلوئول 

تنفسی، افزایش ترشحات، و گاهی اوقات برونکواسپاسم مرتبط با عفونت، همگی منجر به بدتر    درایونشت مویرگی، هیپوکسمی، افزایش  

و شنت داخل   کمپلیانسغییرات در مکانیک ریه ثانویه به کاهش حجم ریه،  شوند. اگر به اندازه کافی شدید باشد، تمی  شدن تنگی نفس

 ریوی خون ممکن است باعث نارسایی تنفسی شود.

در افراد مسن و معمولاً در ارتباط با پنومونی پنوموکوکی و آنفولانزا، به طور فزاینده ای  ویژه  به  ،پنومونیحوادث قلبی عروقی همراه با  

وادث، که ممکن است حاد باشند یا وقوع آنها ممکن است حداقل تا یک سال طول بکشد، شامل نارسایی احتقانی  . این حشده اندشناخته  

های مختلفی از جمله افزایش بار میوکارد و/یا  قلب، آریتمی، انفارکتوس میوکارد، یا سکته مغزی هستند و ممکن است توسط مکانیسم

حیوانی، تهاجم مستقیم میوکارد توسط پنوموکوک ممکن است منجر به زخم و های ر مدلآترواسکلروتیک ایجاد شوند. د پلاک ثباتی بی

 شود.  ی هدایتسیستم اختلال در عملکرد میوکارد و 
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با ترشح پروتئینی و اغلب باکتری در آلوئول است. مرحله بعدی    ادم  ،یابد. مرحله اولیهمی  پنومونی کلاسیک طی یک سری مراحل تکامل

. در وجه تسمیه این مرحله استقرمز موجود در اگزودای داخل آلوئولی  های  است. گلبول  هپاتیزاسیون قرمز ل سریع به مرحله  انتقا

آنهایی که قبلاً وجود داشتند، لیز و تجزیه شده اند.    وجود ندارد و ، هیچ گلبول قرمز جدیدی  هپاتیزاسیون خاکستریمرحله سوم،  

ناپدید شده اند. این مرحله با مهار موفقیت آمیز عفونت و بهبود تبادل  ها  فیبرین فراوان است و باکترینوتروفیل سلول غالب است، رسوب  

د  نشومی دوباره ظاهرها ، ماکروفاژ به عنوان سلول غالب در فضای آلوئولی و بقایای نوتروفیلبهبودیگاز مطابقت دارد. در مرحله نهایی، 

 همچنین پاسخ التهابی پاک شده اند. و فیبرین و  ها و باکتری

، برونشیولیت  VAP. در  صدق نکند  دیگر  این الگو برای پنومونی پنوموکوکی لوبار توصیف شده است، اما ممکن است برای پنومونی با علل 

بیمارستانی های  باشد. الگوی برونکوپنومونی در پنومونی  وجود داشته  تنفسی ممکن است قبل از ایجاد یک ارتشاح آشکار رادیولوژیکی

در   لوبار  الگوی  که  حالی  در  است،  تر  پنومونی  CAPشایع  رادیوگرافیک،  ظاهر  علیرغم  است.  تر  شایع  و های  باکتریایی  ویروسی 

 پنوموسیستیس نمایانگر فرآیندهای آلوئولی هستند تا بینابینی. 

 

 پنومونی اکتسابی از جامعه 
 علت شناسی

های ویروسی جدیدتر عبارتند باشد. پاتوژن ها میو تک یاختهها  شامل باکتری ها، قارچ ها، ویروس  CAPفهرست عوامل اتیولوژیک بالقوه  

(، و ویروس کرونای  MERS( و سندرم تنفسی خاورمیانه )SARSهای مسئول سندرم حاد تنفسی ) ها، کروناویروساز متاپنوموویروس

 شود.  نامیده می SARS-CoV-2ا آن در ووهان چین است و شده که منشاخیراً کشف

آزمایشگاهی  های  شوند، تعیین دقیق شیوع آنها دشوار است زیرا روش می  نسبتا کمی ایجادهای  توسط پاتوژن   CAPاگرچه اکثر موارد  

های های باکتریایی »معمولی« و ارگانیسم(. جداسازی عوامل بالقوه به پاتوژن ۱-۱۲۶اغلب غیر حساس و غیر مستقیم هستند )جدول  
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بیماران   در  و  آنفولانزا،  هموفیلوس  پنومونیه،  استافیلوکوکوس  شامل  اول  گروه  باشد.  مفید  است  ممکن  معمولی«  ، خاص»غیر 

پنومونیه و  های  و باسیل  استافیلوکوکوس اورئوس ارگانیسم  P. aeruginosaگرم منفی مانند کلبسیلا  های غیر معمول شامل است. 

گونه و  پنومونیه،  کلامیدیا  پنومونیه،  ویروس مایکوپلاسما  همچنین  و  لژیونلا  آدنوویروسهای  آنفولانزا،  ویروس  مانند  تنفسی  ها،  های 

ها هستند. با افزایش استفاده از واکسن پنوموکوک، بروز پنومونی  تنفسی و کروناویروس  های انسانی، ویروس سنسیشیالمتاپنوموویروس

در میان  ویژه  به  C. pneumoniaeو    M. pneumoniaeرسد موارد ناشی از  می  پنوموکوکی در حال کاهش است. با این حال، به نظر

ای های مبتنی بر واکنش زنجیرهاهمیت دارند و آزمایش  پنومونی  ای درطور فزایندهها بهبزرگسالان جوان در حال افزایش است. ویروس

، از  پنومونی درصد بزرگسالان سالم و در همان درصد از بیماران مبتلا به    ۳۰تا    ۲۰ها را در دستگاه تنفسی  ( وجود آن PCRپلیمراز )

بیمار هستند، نشان میجمله آن  ازترین  شایع  که  دهدهایی که به شدت  عبارتند  پاراآنفلوانزا و ویروس   آنها  سنسیشیال های  آنفولانزا، 

  ۳۶های غیر معمولهستند. ارگانیسم  colonizationیا صرفاً    اصلی هستندهای  توان مشخص کرد که آیا آنها پاتوژننمی  تنفسی. همیشه

ها پیامدهای مهمی برای یت آن مشاهده کرد، اما فراوانی و اهم  Gramآمیزی  های استاندارد کشت یا روی رنگتوان روی محیط را نمی

درصد    ۱۵تا    ۱۰مقاوم هستند و نیاز به درمان با ماکرولید، فلوروکینولون یا تتراسایکلین دارند. در  ها  درمان دارد. آنها ذاتاً به تمام بتالاکتام

 ت. های معمولی و غیر معمول اسکه چند میکروبی هستند، علت معمولاً شامل ترکیبی از پاتوژن CAPموارد 

 

 
شود. با این  می  هوازی ایجادهای  دهد که پنومونی آسپیراسیون عمدتاً توسط بی هوازی ها، با یا بدون پاتوژن می  قبلی نشان  مطالعات

های احتمالی آنهایی  باشد، پاتوژن  ایجاد شده یا بیمارستان    جامعهحال، اخیراً تغییری مشاهده شده است: اگر پنومونی آسپیراسیون در  

  مبتلا به ویژه در بیماران  ها ممکن است همچنان نقش داشته باشند، بههوازیمرتبط هستند. بی  HAPیا    CAPهستند که معمولاً با  

 ، آبسه ریه، پنومونی نکروزان یا آمپیم. خرابهای دندان

به عنوان یک عامل   MRSAعفونت ویروس آنفولانزا شناخته شده است. با این حال،  عارضهپنومونی استافیلوکوکوس اورئوس به عنوان 

ید از پیامدهای بالقوه  نسبتاً نادر است، پزشکان با  MRSAگزارش شده است. اگرچه موارد ایجاد شده توسط    CAPاتیولوژیک اولیه  

و   از محیط بیمارستان به جامعه  MRSAگسترش  نکروزان آگاه باشند. دو عامل منجر به این مشکل شده است:   پنومونی جدی آن مانند  

( ممکن است افراد سالمی  MRSA-CAمرتبط با جامعه )  MRSAهای  . سویه در جامعه  MRSAژنتیکی متمایز از  های  پیدایش سویه

 را آلوده کنند. اند بهداشتی نداشتههای  هیچ ارتباطی با مراقبترا که 

علیرغم داشتن شرح حال دقیق، معاینه فیزیکی و مطالعات رادیوگرافیک، پیش بینی پاتوژن مسبب اغلب با قطعیت مشکل است و در  

 مطرح خاصی راهای مکن است پاتوژنشود. با این وجود، عوامل اپیدمیولوژیک و خطر منمی بیش از نیمی از موارد علت خاصی مشخص

 (. ۲-۱۲۶کنند )جدول 

 
36 atypical 
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 اپیدمیولوژی

هشتمین عامل مرگ و میر در این کشور است.   CAPدهد. در کنار آنفولانزا،  می   در ایالات متحده رخ  CAPمیلیون مورد    ۵سالانه بیش از  

CAP    درصد بیماران به   7۰شود. حدود  می   میلیون بستری شدن در بیمارستان   ۱.۲مرگ و میر و بیش از    ۵۵۰۰۰سالانه باعث بیش از

 بین  اما  است،  ٪ ۵شوند. میزان مرگ و میر در میان بیماران سرپایی معمولًا کمتر از  می   درصد به صورت بستری درمان  ۳۰صورت سرپایی و  

های مراقبت   بخش  در  درمان  آیا  که  دارد  این  به  بستگی  آن  دقیق  میزان   که  است،  متغیر   بیمارستان  در  بستری  ان بیمار   بین  در  ٪۴۰  تا  ٪ ۱۲

سال  ۶۵علت اصلی مرگ و میر ناشی از عفونت در میان بیماران بالای  CAPشود. در ایالات متحده، می   ( یا خارج از آن انجام ICU)  ویژه 

شوند. شیوع کلی می   ماه پس از ترخیص مجددا بستری  ۱بستری شده در بیمارستان ظرف    CAPدرصد از بیماران    ۱۸است. علاوه بر این،  

 ر سنین بالا است. نفر در سال است که بالاترین میزان د  ۱۰۰۰مورد در هر   ۲۳- ۱۶  ~ در میان بزرگسالان  

های  . در افراد مسن، کاهش رفلکسهستند  از عوامل خطر  سال  7۰و سن بالای    بسترس شدن اعتیاد به الکل، آسم، سرکوب سیستم ایمنی،  

پاسخ آنتیسرفه و گگ و کاهش  به  Tollهای شبه  بادی و گیرندههای  ابتلا  احتمال  افزایش می  پنومونی،  برای ندهرا  د. عوامل خطر 

، تشنج، نارسایی قلبی، بیماری عروق مغزی، اعتیاد به الکل، سیگار کشیدن، بیماری انسدادی مزمن دمانسنی پنوموکوکی شامل  پنومو

و    CA-MRSAدر بیماران مبتلا به کلونیزاسیون پوست یا عفونت با    CA-MRSAاست. پنومونی    HIV( و عفونت  COPDریه )

اند گرفتهبیوتیک  اند یا آنتیها تمایل دارند بیمارانی را که اخیراً در بیمارستان بستری شدهسهبیشتر است. انتروباکتریا  ویرالپس از عفونت  

اعتیاد به الکل، نارسایی قلبی یا نارسایی کلیوی هستند، آلوده کنند.  یا دارای بیماری   عفونتیک    P. aeruginosaهای همراه مانند 

شدید( است. عوامل خطر برای   COPDریه )مانند برونشکتازی، فیبروز کیستیک یا  خاص در بیماران مبتلا به بیماری ساختاری شدید  

، سیگار کشیدن، جنسیت مرد و اقامت HIVعفونت لژیونلا عبارتند از دیابت، بدخیمی خونی، سرطان، بیماری شدید کلیوی، عفونت  

 اخیر در هتل یا سفر با کشتی تفریحی.
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 تظاهرات بالینی
 علایم و    علایم عمومی شامل  ،  بدتر شدننشاندهنده  برق آسا و خفیف تا کشنده باشد. تظاهرات    بطئی تاتواند  می  پنومونیتظاهرات بالینی  

محدود به ریه و ساختارهای مرتبط است. بیمار اغلب تب دار و/یا تاکی کارد است و ممکن است دچار لرز و/یا تعریق شود. سرفه ممکن  

از    واضحیا خونی باشد. هموپتیزی  چرکی  خلط  ،  با یا بدون خلطاست   از پنومونی نکروزان است )به عنوان مثال، ناشی  -CAحاکی 

MRSA  .درگیری   در صورت(. بسته به شدت، بیمار ممکن است بتواند با جملات کامل صحبت کند یا ممکن است دچار تنگی نفس شود

درصد از بیماران ممکن است علائم گوارشی مانند تهوع، استفراغ  ۲۰پلور، بیمار ممکن است درد قفسه سینه پلوریتیک را تجربه کند. تا 

 یا اسهال داشته باشند. علائم دیگر ممکن است شامل خستگی، سردرد، میالژی و آرترالژی باشد.

یش تعداد تنفس و  ریوی و وجود یا عدم وجود پلورال افیوژن قابل توجه متفاوت است. افزا   consolidationمیزان  معاینه فیزیکی با  های  یافته 

مات و  تواند  می   دق ، و  وجود داشته باشد لمس ممکن است افزایش یا کاهش فریمیتوس لمسی را  در  استفاده از عضلات کمکی تنفسی شایع است.  

فریکشن  و احتمالًا    برونشیال ، صدای  کراکل است. ممکن است صدای  افیوژن    و   consolidation  وجود کننده  باشد، که به ترتیب منعکس   flatیا  

. بیمارانی  خود را با تغییر سطح هوشیاری نشان دهد ممکن است    و شنیده شود. تظاهرات بالینی ممکن است در افراد مسن کمتر آشکار باشد،    راب 

با علایم شدید    و یا   تواند بدون علامت می   ، CAPداشته باشند.    ارگانی هستند ممکن است شوک سپتیک و شواهدی از نارسایی    بدحال که به شدت  

 . شوند می   دیده ریه    dependentهای  رادیوگرافی قفسه سینه اغلب در قسمت های  یافته   ایجاد شود، 

 

 تشخیص 

عفونی و غیر عفونی از جمله برونشیت حاد، تشدید برونشیت مزمن، نارسایی قلبی و آمبولی ریه است.   بیماریهایتشخیص افتراقی شامل 

 مانند سرفه، خلط، تب و تنگی نفس و انفیلتراسیون جدید در رادیوگرافی قفسه سینه نیاز دارد. منطبق به شرح حال CAPتشخیص 

رادیوگرافی قفسه سینه اغلب برای افتراق درصد است.    ۶7درصد و    ۵۸در معاینه فیزیکی تنها  ها متأسفانه حساسیت و ویژگی یافته

CAP  ن است نشان دهنده افزایش شدت باشد )به عنوان مثال، کاویتاسیون رادیوگرافی ممکهای . یافتهاز سایر شرایط ضروری است

لوبار(. گاهی اوقات، نتایج رادیوگرافی یک تشخیص اتیولوژیک مانند پنوماتوسل در عفونت استافیلوکوکوس اورئوس یا    مولتییا درگیری  

یا در پنومونی    کاویتهیا    لوکالیزهکوک به افیوژن  ممکن است در موارد مش  CTدهد.  می  دار لوب بالایی در سل را نشان  کاویتاریضایعه  

بالینی و رادیولوژیک معمولاً تنها چیزی است های  پس از انسداد ناشی از تومور یا جسم خارجی مفید باشد. برای بیماران سرپایی، ارزیابی

. در موارد خاص، در دسترس تاثیری ندارند  روی تصمیم گیری شروع درمانکه قبل از شروع درمان لازم است، زیرا اکثر نتایج آزمایشگاهی  

ضد آنفولانزای  اختصاصی  تشخیص سریع عفونت آنفولانزا درمان  در صورت    تواند مهم باشد. به عنوان مثال،های سرپایی میبودن تست 

 شود.می در نظر گرفتهاقدامات پیشگیری ثانویه 

 

 تشخیص اتیولوژیک
بخش   CAPمورد    ۱7۰۰۰بیش از  های  ساس تظاهرات بالینی یا رادیوگرافیک تعیین شود. دادهتواند تنها بر اعلت پنومونی معمولاً نمی

بستری شده اند، هیچ داده ای وجود ندارد که نشان   ICUکه در    CAP  بیماران  جز  به.  داد  نشان  را  علت   تعیین  ٪7.۶اورژانس تنها در  

با این حال، دلایل متعددی برای تلاش برای تشخیص  از درمان تجربی است.  برتر  از نظر آماری  پاتوژن خاص  دهد درمان برای یک 

کند و در نتیجه خطر هم میاتیولوژیک وجود دارد. شناسایی یک پاتوژن خاص یا غیرمنتظره امکان محدود کردن رژیم اولیه تجربی را فرا

پاتوژن هایی با پیامدهای مهم ایمنی عمومی مانند مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و ویروس آنفولانزا و همینطور    دهد مقاومت را کاهش می

 ممکن است یافت شوند.  

 
 گرم و کشت خلط  رنگ امیزی

ت است. )برای مناسب بودن، یک نمونه خلط باید بیش از  هدف اصلی از رنگ آمیزی گرم اطمینان از مناسب بودن یک نمونه برای کش

های  داشته باشد.( با این حال، رنگ آمیزی ممکن است پاتوژن  37LPFسلول اپیتلیال سنگفرشی در هر    ۱۰نوتروفیل و کمتر از    ۲۵

 
37 Low power field 


