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1

CNS عفونت‌های باکتریال

HH
هماتوژن~~
گسترش از ساختارهای مجاور مغز||

  ورود به ساختارهای اینتراکرانیال از طریق 

HHLP در تعدادی یاتروژنیک است به‌دنبال جراحی اسپاینال یا سربرال، تعبیه شانت یا به‌ندرت نیدل
HH.انفارکت بافت مغز به‌دلیل انسداد آرتریال یا وریدی ممکن است علت زمینه‌ساز ضروری به واسطه ایجاد نیدوس نکروتیک باشد
HH فضای ســـاب‌دورال و اپی‌دورال کرانیال هرگز مکان عفونت هماتوژن نیســـت برخلاف فضای اپی‌دورال اســـپاینال که عفونت

هماتوژن یا استئومیلیت مجاور به آن گسترش می‌یابد.
HH باعث حفاظت حفره کرانیال از باکتری‌ها می‌شود، شکست این مکانیسم به وسیله عفونت گوش dural استخوان‌های کرانیال و

میانی، ماستوئید، سینوس فرونتال، اتموئید و اسفنوئید
دو مسیر از این منابع }}

ترومبوز عفونی که در ورید diploic تشکیل شده از این عروق به سینوس‌های دورال و از آنجا به‌صورت رتروگرید در طول ~~
وریدهای  مننژیال به مغز رفته

فوکوس استئومیلیت باعث تخریب inner table استخوان شده و به دورا و فضای ساب‌دورال و پیا و حتی مغز تهاجم کرده||
HH.با یک عفونت هماتوژن در سیر باکترمی، معمولًا یک نوع باکتری ویرولنت نقش دارد

شایع‌ترین: استرپتوکوک پنومونیه~~
مننگوکوک )نایسریا مننژیتیس(}}
هموفیلوس آنفولانزا}}
لیستریا}}
استافیلوکوک||

                در بالغین شایع‌ترین پاتوژن‌ها 

{{~~E-coli
||B استرپتوکوک گروه

  در نوزاد 

Infant و child بدون واکسینه ← هموفیلوس آنفولانزا}}
آمبولی سپتیک از ریه عفونی، AVF ریوی یا ضایعه مادرزادی قلب یا گسترش مستقیم از گوش دسینوس ← بیش از یک نوع }}

باکتری

CNS عفونت های باکتریال، قارچی، اسپیروکت و پارازیت
31فصل ۳۱ آدامز و فصول 68-64 و 75 مریت 2022
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سیتوکین‌ها و باکتری باعث ایجاد آمینواسیدهای تحریکی، اکسیژن واکنشی و گونه‌های نیتروژن شده که باعث القای آپپتوز }}
نورون می‌شود.

نقایص شناختی به دلیل آپپتوز نورون‌ها در جیروس dentate هایپوکامپ است.}}
{{

التهاب کورتکس~~
ایسکمی کورتکس}}
{{ICH
ادم سربرال||

                              ایجاد نواحی epileptogenic به دلیل 
کری به دلیل آسیب مستقیم به گوش داخلی به وسیله التهاب}}

606 SECTION X Central Nervous System Infections

  FIGURE   64.1       The pathophysiology of the neurologic complications of bacterial meningitis. Abbreviations: 
CSF, cerebrospinal fl uid; SAS, subarachnoid space.     (Reproduced with permission from McGraw-Hill.) 
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FIGURE 64.1 The pathophysiology of the neurologic complications of bacterial meningitis. Abbreviations: CSF, cerebrospinal fl uid; SAS, 
subarachnoid space. (Reproduced with permission from McGraw-Hill.)
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HH زمانی که حساسیت مشخص شد درمان تغییر کرده یا استفاده از وانکومایسین یا نافیسیلن به تنهایی
HH.در موارد کاتتر بطنی ممکن است شمارش سلولی کم باشد

Table 31-4  

SPECIFIC ANTIMICROBIAL THERAPY FOR ACUTE MENINGITIS

MICROORGANISM STANDARD THERAPY ALTERNATIVE THERAPIES

Haemophilus influenzae
Beta-lactamase–negative Ampicillin Third-generation cephalosporina; chloramphenicol
Beta-lactamase–positive Third-generation cephalosporina Chloramphenicol; cefepime

Neisseria meningitidis Penicillin G or third-generation cephalosporina Chloramphenicol
Streptococcus pneumoniae

Penicillin MIC <0.1 μg/mL 
(sensitive)

Penicillin G or ampicillin Third-generation cephalosporina; chloramphenicol; 
vancomycin plus rifampin

 Penicillin MIC 0.1–1.0 μg/mL  
(intermediate sensitivity)

Third-generation cephalosporina Vancomycin; meropenem

 Penicillin MIC ≥2.0 μg/mL  
(highly resistant)

Vancomycin plus third-generation 
cephalosporin

Meropenem

Enterobacteriaceae Third-generation cephalosporina Meropenem; fluoroquinolone; trimethoprim-  
sulfamethoxazole, or cefepime

Pseudomonas aeruginosa Ceftazidime or cefepimeb Meropenem; fluoroquinoloneb; piperacillin
Listeria monocytogenes Ampicillin or penicillin Gb Trimethoprim-sulfamethoxazole
Streptococcus agalactiae Ampicillin or penicillin Gb Third-generation cephalosporina; Vancomycin
Staphylococcus aureus

Methicillin-sensitive Nafcillin or oxacillin plus third-generation 
cephalosporin

Vancomycin

Methicillin-resistantd Vancomycinc plus third-generation 
cephalosporin

Linezolid, quinupristin-dalfopristin, tigecycline

Staphylococcus epidermidis Vancomycinc Linezolid, tigecycline

MIC, minimal inhibitory concentration.
aCefotaxime or ceftriaxone.
bAddition of an aminoglycoside should be considered.
cAddition of rifampin should be considered.
dLinezolid, quinupristin-dalfopristin, and daptomycin are newer alternatives for methicillin-resistant Staphylococcus, but few cases have been studied.

طول مدت درمان:
HH.اغلب 14-10 روز، به‌جز زمانی‌که یک فوکوس پارامننژیال مقاوم وجود داشته باشد که نیاز به درمان طولانی‌تر دارد
HH.پیدا نمی‌کند Csf یا خوراکی باشد که غلظت کافی در IM شکست درمان مثلًا در آمپی‌سیلین ممکن است به‌دلیل تزریق
HH.برای ارزیابی درمان زمانی که بهبودی بالینی رخ داده نیاز نیست Lp تکرار
HH Csf برای روزهای بعد فروکش شـــدن عفونت، پایین باقـــی می‌ماند. گاهاً باعث نگرانی می‌شـــود اگر باکتری در Csf گلوکـــز

باقی‌مانده باشد و بیمار ill و febrile باشد.

HH

ساب‌دورال افیوژن ~~
ماستوئیدیت}}
آبسه مغزی }}
ترومبوز وریدی }}
فلبیت ژوگولار یا ورید کورتیکال||

    تداوم تب یا ظهور بعدی خواب‌آلودگی، همی‌پارزی یا تشنج، شک به 
⇐ ادامه درمان برای مدت طولانی‌تر 

HH عود باکتریولوژیک بعد از قطع درمان ← تجویز مجدد درمان و جست‌وجو برای فوکوس پارامننژ مقاوم
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بیماری catscratch )بارتونلا هنسل(:
HH  gr– باسیل
HH

شروع با آدنوپاتی یک‌طرفه آگزیلا یا سرویکال ~~
انسفالوپاتی + تب بالا به‌دنبال آن تشنج یا استاتوس||

                علائم 
HHمریت فصل 66: علائم

شروع با یک پاپول یا پوسچول در مکان خراش یک هفته بعد از تماس ~~
3-1 هفته بعد، گسترش لنفادنوپاتی پروگزیمال به پاپول یا پوسچول}}
لنف‌نودهای آلوده به طور شایع در آگزیلا، اینگوینال و ناحیه گردن قرار دارند و همراه با اریتم و سفتی است. لنفادنوپاتی }}

طی 4-2 ماه خودبه خود بهبود می‌یابد.
1 موارد، که خودبه‌خود بهبود می‌یابد.}}

2
تب گرید پایین در

Conjunctivitis فولیکولار یک یافته شایع اکولار است.}}
سایر یافته‌های کمتر شایع شامل خستگی، تهوع، استفراغ، malaise و سردرد}}
اندوکاردیت و استئومیلیت نادر است.}}
آنژیوماتوز باسیلاری در افراد با نقص ایمنی شدید مثل AIDS، به صورت پاپول یا ندول قرمز در یا زیرپوست، که می‌تواند }}

به سایر ارگان‌ها هم انتشار یابد.
بیوپسی برای افتراق آنژیوماتوز از سارکوم کاپوزی لازم است.||

HH کرده و نورورتینیت و نوریت اپتیک در فرد با ایمنی کامل یا ایمنوساپرسیو AIDS ایجاد یک واسکولیت فوکال سربرال در

HH

نورورتینیت، یک نوروپاتی اپتیک با اگزودای ماکولار که macular star نامیده می‌شود.~~
انسفالیت که بدون عارضه بهبود می‌یابد.}}
میلیت و GBS که کمتر شایع هستند.||

  مریت فصل 66: علائم نورولوژیک 

FIGURE 66.5 Neuroretinitis with severe swelling 
of the optic nerve and associated macular exudates 
(“macular star”). (From Holdeman NR , Ma L , Tang 
RA. Cat scratch neuroretinitis. Int J Ophthalmol Clin 
Res. 2017; 4:71.)
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feature of CSD, painful lymphadenopathy, will develop proximal 
to the papule or pustule 1 to 3 weeks later. Infected lymph nodes 
are commonly located in the axilla, inguinal, and neck regions 
and have associated erythema and induration. The lymphade-
nopathy will spontaneously resolve within 2 to 4 months. 

 Systemic symptoms do develop in the majority but are gen-
erally mild. A self-resolving low-grade fever develops in up to 
one-half. Follicular conjunctivitis is a common ocular fi nding. 
Additional nonspecifi c symptoms occur less frequently and in-
clude fatigue, nausea and vomiting, malaise, and headache. Se-
vere manifestations such as endocarditis or osteomyelitis are 
rare. Bacillary angiomatosis can be seen in those with severe im-
munosuppression (eg, AIDS) and is characterized by red papules 
or nodules that are present on or under the skin. It can spread to 
other organs including the brain, bone, spleen, and liver. Biopsy 
is often necessary to distinguish it from Kaposi sarcoma. 

 Neurologic involvement in CSD is uncommon. Neuroreti-
nitis, an optic neuropathy with an associated macular exudate 
referred to as a  macular star , is an entity most commonly seen in 
CSD, and its presence can aid in the diagnosis (  Fig. 66.5  ).  

 Encephalitis characterized by lethargy or combative behav-
ior, variable focal neurologic defi cits that include hemiparesis or 
cranial neuropathies, and seizures can occur. The encephalitis 
typically resolves without sequelae. Other less common neuro-
logic syndromes include an infectious myelitis and GBS.   

  Diagnosis  
 Diagnosis is often made clinically based on a combination of a 
history of recent cat exposure along with physical examination 
fi ndings of papules and tender lymphadenopathy. This alone 
is suffi cient for beginning treatment. Serology can be useful in 
atypical cases, or if the diagnosis is unclear, and uses IFA with 
a fourfold or greater rise in antibody titers between acute and 

convalescent serum samples taken 6 weeks apart. The best test 
is likely the IgM capture-based ELISA, which has an extremely 
high sensitivity and specifi city. If the diagnosis is still unclear, 
PCR or culture of lymph node aspirates is necessary to both con-
fi rm the diagnosis and exclude a mimicker such as neoplasm. 

 CSF analysis in encephalitis will show a mild lymphocytic 
pleocytosis, mildly elevated protein concentration, and normal 
glucose concentration. PCR to detect  Bartonella  in CSF is avail-
able. Neuroimaging is usually normal and, if abnormalities do 
exist, are often transient.   

  Treatment and Outcome  
 Most patients with CSD recover without the need for antibiotics, 
although they may shorten the length of the disease. Multiple anti-
biotics have shown effi cacy but azithromycin is the most commonly 
used. In adults, the CDC recommends azithromycin 500 mg on day 
1 followed by 250 mg daily for 4 additional days  LEVEL 1  . For sup-
purative lymph nodes, aspiration is suggested, although incision 
and drainage should be avoided given the potential complication 
of fi stula formation. Treatment of neurologic disease is largely sup-
portive and most recover fully.    

  Anthrax  
 A zoonotic disease caused by a gram-positive and spore-forming 
bacterium,  Bacillus anthracis , anthrax can arise in several distinct 
ways. Of these, the cutaneous route is the most prevalent with in-
halation, injection, and intestinal modes being additional forms 
of infection. Hemorrhagic meningoencephalitis that is rapidly 
progressive and fatal is a distinguishing feature of anthrax.  

  Epidemiology  
  B anthracis  primarily infects livestock such as goats, sheep, and 
cattle who acquire the bacterium by ingesting vegetation or from 
contaminated soil or water. Humans are incidental hosts and 
can become infected from consumption or contact with animal 
products or the environment. Anthrax is present in agricultural 
regions in Asia, South America, Sub-Saharan Africa, and eastern 
Europe. In the United States, outbreaks in livestock still occur, 
although human infection is rare.   

  Clinical Manifestations  
 There are four main clinical presentations. The fi rst, cutaneous 
anthrax, accounts for greater than 95% of all human anthrax 
cases. Cutaneous anthrax begins within a week after exposure 
to infected animals or animal products, usually through an 
abrasion in the skin. The site becomes pruritic and a painless 
papule develops shortly after. The papule will enlarge, evolve 
into a vesicular lesion with serosanguineous fl uid, and then ul-
cerate over 7 to 10 days, ultimately becoming a painless, black 
eschar (  Fig. 66.6  ). Edema around the site and regional lymph-
adenopathy is typical. 

 The second clinical presentation, ingestion anthrax, devel-
ops within a week after consumption of contaminated animal 
products. The disease begins with fever and chills and will sub-
divide into two types. The oropharyngeal type is characterized 
by sore throat and dysphagia with airway compromise possible, 
whereas the intestinal type is characterized by nausea, vomiting, 
and bloody diarrhea. Altered mentation with cardiovascular ar-
rest and death occurs within 5 days in over a third of both types.  

 The third clinical presentation, injection anthrax, occurs in 
intravenous drug users beginning with the development of a 

  FIGURE   66.5        Neuroretinitis with severe swelling of the optic 
nerve and associated macular exudates (“macular star”).     (From 
   Holdeman   NR  ,   Ma   L  ,   Tang   RA  .  Cat scratch neuroretinitis .   Int J Oph-
thalmol Clin Res  .  2017 ; 4 : 71 . ) 
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یافته‌های پاتولوژیک:
HH.پراکنده هستند convexity همیسفرهای سربرال و درجات کمتر در base توبرکل‌های سفید کوچک در
HH تجمع اگزودای ژلاتینی ضخیم در مننژ بازال باعث محو شدن سیسترن‌های پونتین و اینترپدانکولار شده
HH گسترش به مننژ اطراف مدولا، کف بطن سوم و ناحیه ساب‌تالامیک، کیاسم اپتیک و زیر سطح لوب تمپورال
HH آبسه‌های متعدد کوچک یا یک اگزودای یک شکل در لپتومننژ

Figure 31-1. MRI, FLAIR sequence showing microabscesses of melioidosis in some of the typical locations of the deep cerebellum (left 
panel) and cerebral white matter (right panel).

HH کمتر درگیر است، احتمالًا به‌دلیل محو شدن فضای ساب آراکنوئید سربرال با هیدروسفالی Convexity
HH لنفوسیت پلاسماسل و بافت ،giant توبرکل‌ها حاوی یک مرکز کازئوز احاطه شـــده با سلول‌های اپیتلیال، مقداری سلول‌های

همبند هستند.
HH.است PMN اگزورا متشکل از فیبرین، لنفوسیت، پلاسماسل و سایر سلول‌های تک‌هسته‌ای و مقداری
HHپر شدن اپاندیم و شبکه کوروئید با توبرکل‌های درخشان
HH.اگزورا اطراف کورد اسپاینال هم وجود دارد
HH و اپاندیم نفوذ کرده به مغز Pia برخلاف مننژیت باکتریال، بیماری محدود به فضای ســـاب‌آراکنوئید نیست و به‌طور شـــایع به

زیرین تهاجم کرده در واقع یک مننگوانسفالیت است.
HH اغلب درگیری اعصاب کرانیال با اگزودای التهابی، زمانی که از فضای ســـاب‌آراکنوئید عبور می‌کنند، شایع‌تر از مننژیت باکتریال

تیپیک است.
HHانسداد شریان و ایجاد انفارکت
HH انسداد سیترن بازال به‌صورت شایع باعث هیدروسفالی انسدادی مننژیال شده
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تشخیص:
HHمریت: بلاستومایکوزیس

مشاهده مستقیم با میکروسکوپ تنها روش تشخیص سریع است اما حساسیت متغیر ~~
{{Csf

افزایش pr و فشار ~~
گلوکز پایین }}
پلئوسیتوز ابتدا PMN سپس لنفوسیت}}
کشت gold standard است که در 70% کشت مثبت می‌شود.||

{{Csf بیوپسی مغز و نمونه‌برداری بطنی
||Csf تیتر آنتی‌بادی آنتی‌ژن سرم و

HHمریت: هیستوپلاسموزیس

~~
پلئوسیتوز مونونوکلئاز~~
افزایش pr و کاهش گلوکز}}
کشت Csf حساس نیست.||

                         Csf
{{Csf تیتر آنتی‌ژن و آنتی‌بادی سرم و
تست‌های خون و مغز استخوان||

HH.آدامز: تشخیص وابسته به کشت از مکان‌های اکسترانودال، بیوپسی آبسه‌های مغزی است
HH.در تعداد کمی امکان دارد Csf آدامز: پیدا کردن ارگانیسم در
HH sporothrix schencki برای Csf در Ab آدامز: مننژیت مزمن بدون علت ← چک

درمان:
HHB فلوکونازول و آمفوتریسین
HH در موارد عود، آمفوتریسین اینتراتکال از طریق مخزن
HHمریت: بلاستومایکوزیس

ایتراکونازول ~~  )800mg/day( فلوکونازول آزول خوراکی مثل  برای 6-4 هفته سپس یک   5mg/kg/day  B آمفوتریسین 
 Csf 400-200 دو بار در روز( برای حداقل 12 ماه و تا بهبودیmg( یا وریکونازول )200 دو یا سه بار در روزmg(

در بیماران نقص ایمنی، پروفیلاکسی طولانی‌مدت با فلوکونازول||
HHمریت: هیستوپلاسموزیس

1 مواردی که پاسخ می‌دهد بعد قطع درمان عود کرده ~~
2

با وجود درمان با آمفوتریسین B، مورتالیتی 40-20% و
آمفوتریسین B لیپوزومال )5mg/kg روزانه: توتال 175mg/kg( برای 6-4 هفته }}
برای کاهش عود، فلوکونازول 800mg/day برای 12-9 ماه }}
در موارد عود، نگهدارنده مزمن فلوئونازول }}
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