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 7/8/92  :  ،  پذيرش    25/5/92  :دريافت 
  

  :چكيده
دهد و از آن جهت حائز اهميت است كه منجر بـه  رخ مي % 1-3نارسايي كليوي حاد به دنبال اندوكارديت عفوني با شيوع           :مقدمه

 .بدتر شدن سير باليني بيمار و در شرايط خاص قطع و يا درمان آنتي بيوتيكي خواهد شد

 ساله ايست كه مورد اندوكارديت عفوني بوده كه پس از تشخيص براساس علائم باليني و يافتـه هـاي                    48 بيمار مرد    :معرفي بيمار 
 روز دچـار نارسـايي حـاد        7 پـس از     .اسـت وانكومايسين قرارگرفته    تحت درمان با سفترياكسون، جنتا مايسين و      اكوكارديوگرافيك  

 كه براساس يافته هاي آزمايشگاهي و باليني پس از رد ساير علـل نارسـايي كليـوي در انـدوكارديت عفـوني از قبيـل                          هكليوي شد 
  .ستيشيال حاد دارويي جهت وي مطرح شدريص نفريت اينتگلومرولونفريت، آمبولي سپتيك و نكروزتوبولار حاد، تشخ

 تشخيص نفريت اينترستيشال دارويي حاد گذاشته شد و پس از قطع درمان و لازمپس از بررسي هاي    در بيمار حاضر   :نتيجه نهايي 
 . داشتعدم بهبود باليني، درمان كورتن و اندوكسان تزريقي انجام شد و با پاسخ باليني و آزمايشگاهي  همراهي

   
   كليهحاد نارسايي / التهاب كليه بينابيني  / التهاب پوشش داخلي قلب :كليد واژه ها

  

  :مقدمه 
اندوكارديت عفوني به عفونـت سـاختار دريچـه هـاي                 

علائم باليني كلي .شودقلب و اجزاء نگهدارندة آن اطلاق مي
حالي، كاهش وزن آمبولي سيستميك     آن تب و ضعف و بي     

باشـد كـه    هاي درگيـر مـي    ه مهمتر تخريب دريچه   و از هم  
گاهي به سرعت بالايي رخ مي دهد كه بـا توجـه بـه ايـن                 
ــود     ــت وج ــاني در اســرع وق ــدام درم ــه اق ــاز ب ــرايط ني ش

درمان مناسب همواره ابتداء بايستي به صـورت آنتـي          .دارد
بيوتيك وريدي براساس جرم مبتلا كننده و يا بـه صـورت            

حال كـه هنـوز جـرم آن معلـوم          الطيف در افـراد بـد     وسيع
 . نيست، باشد

 هفته و اغلب بادز بالاست كه       4-6     حداقل مدت درمان    
در  .تواند مسبب عوارضـي در بيمـار مبـتلا گـردد          خود مي 

  جريان درمان اندوكارديت عفوني، پايش شـرايط بـاليني و         
آزمايشگاهي ضروريست چراكه منجر بـه عارضـه دارشـدن          

  يـق انـداختن درمـان و بدترشـدن        بيمارشده، باعث بـه تعو    
  
  
  

  ).1(شرايط باليني خواهد شد
     يكي از عوارض ايجاد شده، نارسايي كليوي مـرتبط بـا           
اندوكارديت عفوني است كه از جمله علـل اختـصاصي آن،           
ــت     ــي، نفري ــپلكس ايمن ــطة كم ــا واس ــت ب گلومرولونفري
اينترستيشيال حاد دارويي، آمبولي سپتيك، نكروز توبـولار        

  . باشدو ممبرانوپروليفراتيو گلومرولونفريت ميحاد 
     علائم كلي آن كاهش حجم ادراري، هماچوري پيـوري         
شكم درد و حتي گاه بـدون علامـت بـا پيـشرفت موزيانـه               

جهت تشخيص دقيق نياز به پـايش دقيـق         . باشدعلائم مي 
ــكوپي و   ــه ادرار ميكروسـ   حجـــم ادراري و بررســـي نمونـ

ه، و در صورت لزوم بيوپسي كليه        ساعت 24آوري ادرار   جمع
   ).2(باشدمي

  :معرفي بيمار
 ساله ايست كه ابتدا به علـت تـب و لـرز          48بيمار مرد        
 C 39-5/38روزه كه ماهيـت نيـزه اي داشـته و بـين             سه

  بـوده و بــه همــراه درد عــضلاني بــا شــك بــه آنفــولانزا در 
  
  
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــ 
    دانشگاه علوم پزشكي همدانشكده پزشكيقلب و عروق دان  گروهدانشيار *
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ا در  بيمار علائم ديگـري ر    . شودسرويس عفوني بستري مي   
  در سـوابق بيمـاري وي، مـورد       . بررسي اوليه نداشته اسـت    

 سال قبـل بـوده و سـاير     MVR) (8تعويض دريچه ميترال    
درسوابق دارويـي   . سوابق بيماري در بيمار منفي بوده است      
 عدد بـا كنتـرل   1بيمار، وي تحت درمان با وارفارين روزي   

INR   ل نكات مثبت بيمار در معاينه، سوف   .  ماهانه بوده است
 دركانون ميترال بـه همـراه صـداي         6/4سيستوليك حدود   

در پوســت و ريــه، شــكم و انــدامها و .متاليــك بــوده اســت
 .ي بيماري يافت نشدسيستم نورولوژي نكته

Lab data: 
CXR (PA) Normal- 

-ECG  normal sinus|Rhythm, normal axis, no 
significant ST- change, mitral P wave was seen. 
viral hepatic merkers negative.- 

WBC: 13400 with left shift.- 

HB: 11/5     Plt: 66000       Bun: 14,    Cr:1   IL: 4.4        
Na: 139           PT: 14.6          INR=1.4     PTT= 25 

بيمار باشك به انـدوكارديت كانديـد انجـام اكـو و بررسـي              
 .بيشتر جهت تائيد تشخيص بود

 نوبت كشت خون بـا شـرايط آسـپتيك و           3جهت وي        
هاي معمول و غير معمـول      بيوگرام ارگانيسم مناسب و آنتي  

  .آغاز شدبيوتيكي امپيركال  سپس درمان آنتي،اخذ شد
Amp ceftriaxone 1gr/Bid 
Amp Vancomycin 1gr/Bid 
Amp gentamycin 80g/Tds 

  :ود  به شرح زير باكوي ترانس توراسيك بيمار
LVEF = 50% 
RV Size = 3.9 cm 
Normal function of mitral value prosthesis without 
paravalve leak. PHT of MV was 80mmhg, with 
large mobile vegetation in LA, seven MR, mild TR 
was seen. 

  
تـر قبـل عمـل      جهت تائيد و تشخيص و بررسي دقيـق            

وفـاگوس، وژتاسـيون بـزرگ و       نس از جراحي در اكـوي تـرا     
.  در دهليـز چـپ رويـت شـد         cm 5/55/3موبايل با سايز    

پــس از مــشاوره همــاتولوژي و اصــلاح پلاكــت بــه بــالاي  
  عمل تعويض دريچه ميترال  و بازسازي از نـوي            110000

ــت   ــورت گرف ــپيد ص ــازنگري تريكاس ــرال و ب ــشت  . ميت ك
 كشت خون محيطي، حاوي استاف اورئـوس       اندوكارد مانند 

به اگزاسيلين، كوتري موكسازول و نيتروفورانتوئين       بود كه 
 ساعت از عمل تب بيمار قطع       48پس از   .حساس اعلام شد  

هـاي بيمـار روبـه      شد و از روز پنجم پس از عمل كراتينين        
  م ادراريـحج.  بيمار نرمال بودBUNافزايش گذاشت ولي 

  
 سـاعت قبـل از      48بيمار كاهش چنداني نداشت بيمـار از        

   بر اساس مشاوره عفوني صورت گرفته، تحـت درمـان           عمل
وانكوماسين با  و  بيوتيك با سفتر ياكسون، جنتاماسين      آنتي

بـه علـت افـزايش كـراتينين        . دز ذكر شده، قرار گرفته بود     
هـا بـر    بيوتيـك مشاوره عفوني مجدد جهت تنظيم دز آنتي      

هـا  بيوتيـك انجـام شـد و دز آنتـي        ,GFRاساس كراتينين   
هاي ذكـر   بيوتيك دز آنتي  =30GFRت و به علت     تغيير ياف 

 24پـروتئين ادرار     .شده به نصف مقدار اوليه، كاهش يافت      
ــود كــه در محــدودة ســاب  1100ســاعته  بيمــار   گــرم ب

در نمونه ميكروسكوپي ادرار تنها همـاچوري       . نفروتيك بود 
 cast WBC مورد3-4 و RBC ، 10-8 WBC 8-10حدود

في كليـه و مجـاري ادراري و        سـونوگرا . در ادرار رويت شـد    
 و  C4 و   C3در نمونـه سـرم    . پروستات نيز نرمال گزارش شد    

CH50پــس از عمــل  ســاعت 72.  نيزنرمــال گــزارش شــد
 INR از كنتـرل     سجراحي درمان با وارفارين آغاز شد و پ ـ       

بيـوتيكي  به حد درمـاني لازم، جهـت ادامـه درمـان آنتـي            
 .مناسب بيمار به بخش عفوني منتقل شد

 RBCه علت اينكه در نمونه ميكروسكپي ادرار بيمـار               ب
 رويت نـشد و كمپلمـان سـرم    RBC castديس مورفيك و 

 نبود لذا   activeنرمال بود، و به عبارتي نمونه ادراري بيمار         
ــت ــو گلومرولونفري ــاي ممبرانوپروليفراتي ــه  ه ــسته ب  و واب

بـه  همچنـين   . شـد مال بالا رد مـي    كمپلكس ايمني با احت   
 روز پـس از آغـاز       5-7 نارسايي كليـوي حـدود       علت اينكه 

رخ داده بود و تأخيري نبود و اختلاف         بيوتيكيدرمان آنتي 
هـا نيـز در سـونوگرافي وجـود نداشـت آمبـولي             سايز كليه 

در مجمـوع بـا     . شـد سپتيك با احتمال كمتري مطرح مـي      
ــي    ــا عل ــشيال ناشــي از داروه ــت انيترستي ــه نفري شــك ب

 1بيـوتيكي بـه مـدت       ن آنتـي  بيوتيكها درما الخصوص آنتي 
هفته قطع شد و به علت عدم بهبود كراتينين بيمار، درمان   

 . روز انجـام شـد  3پردنيزولون و اندوكسان تزريقي به مدت  
و عـود نيـز      كراتينين بيمار به صورت دراماتيكي افت كـرد       

اي ه ـبيوتيـك بيوتيكي با آنتي  پيدا نكرد و ادامه درمان آنتي     
  .ديگر از قبيل سيپروفلوكسازين و لينزولايد ادامه يافت

  :بحث
       نارسايي كليوي مرتبط با اندوكارديت عللي ار جملـــه

كمپكس ايمني و ممبرانوپروليفراتيو     از ناشي گلومرولونفريت
سـپتيك و نكـروز     ونفريت انيترستيشيال دارويـي، آمبـولي     

ــاد  ــولار ح  ــ). 3(ددارتوب ــه باع ــورتي  ك ــايي در ص ث نارس
  اويـــــ و حactiveد، سديمان ادراري وگلومرولونفريت ش
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RBC ديس مورفيك و RBC cast  وافت كمپلمان به همراه
درگيري پاتولوژيـك آن     و الگيوري و هماچوري وجود دارد    

 ).3(باشد مييهايپرسلولاريتي و رسوب كمپكس ايمن

هاي ي     آمبولي سپتيك نيز اغلب تأخيري بوده و با آمبول
محيطي همراهي داشته و با ادم يـك طرفـه كليـه درگيـر              

  .همراهي دارد
     نارسايي كليه به علت نفريـت انيترستيـشيال دارويـي،          

بـا  . دهـد بيوتيكي رخ مـي    روز پس از آغاز درمان آنتي      7-5
كه در پاتولوژي  اگزوداي سـلولي غيـر         % 1-3شيوع حدود   

 علائـم آن اغلـب      .چركي در بافت بينابيني كليه وجود دارد      
در نمونه .باشد بدون اوليگوري مييا نارسايي كليوي حاد با    

و پروتئينـوري   active WBC castادراري بيمار نمونه غيـر 
. وجـود دارد  )  ساعت 24 گرم در    3كمتر از   (ساب نفروتيك   

باشـد و در خـون محيطـي        كمپلمان سرمي نيز نرمال مـي     
بـودن آن بـسيار     ائوزينوفيلي با احتمال كمي وجود دارد و        

 به صـورت الگـوريتم      AINد با   رنحوه برخو  .تشخيصي است 
  ).2(باشدميدر زير ارائه شده 

  
  

     به دليل آنكه بيمار از قبـل از بـروز انـدوكارديت هـيچ              
وييدوز نداشته  علايمي دال بر بيماري ديگري از قبيل سارك       

بـارز   غير علائم سـاركوييدوز   و در فاز حاد بيماري علائمي       
از بيمـار از قبـل      .  اين بيماري چنـدان مطـرح نيـست        ،شد

  آنتـي بيـوتيكي، كـراتينين نرمـال داشـته و بعـد از              درمان
  
  
  
  
  
  
  

  
شروع آن دچار افزايش كـراتينين شـد و پـس از قطـع آن               

 همچنين علائمـي دال بـر عفونـت         ،نرمال گرديد  كراتينين
 با توجه . وجود نداشتEBVهايي از قبيل هيستوپلاسما يا     

 اينكه سديمان ادراري فعال نبود و كمپلمان هاي سرمي          به
 سـرمي نرمـال بـود    Anti Ds DNA و ANAو همچنـين  

بيماريهاي كولاژن وسكولار نيز مطرح نبـود و لـذا در ايـن             
 ساعته و   24بيمار با توجه به سديمان ادراري و حجم ادرار          

 سرمي نرمال و Anti Ds DNA و ANAكمپلمان سرمي و 
وانكومايـسين و    ، AINمال بيمار، با شك بـه  سونوگرافي نر 

 ARF و   AINجنتا مايسين كه هـردو از داروهـاي مـسبب           
 طـي  بهبـود  شناخته شده هستند، قطع شد و پس از عـدم         

درمان متيل پردنيزولـون و اندوكـسان        با  بيمار Crيك هفته 
  . بهبود يافت و عود نيز نيافت

همكاران در در مطالعه انجام شده توسط مك گلوتان و         
)  مـورد  200(بررسـي بيمـاران    در   AINشيوع   2012سال  

تحت درمان آنتي بيوتيكي وانكومايسين، سيپروفلوكسازين      
% 11،  %7،  %3،  %24و اميكاسين و جنتامايسين ، به ترتيب      

  ).4(بود
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Abstract 
 
Introduction: Prevalence of infective endocarditic induced renal failure is 1-3% and is one of 
the causes of deterioration of patient or cessation of antibiotic therapy and also delay in 
treatment duration and medical response. 
Case Report: Our patient  is a 48 year old man with infective endocarditis who had been under 
treatment by antibiotics (cefteriaxone, gentamycin and vencomycin) and experienced renal 
failure after 7days of treatment initiation. After ruling out some causes of renal failure in 
endocarditis such as glumerolonephritis, septic emboli and acute tubular necrosis, acute drug 
induced interstitial nephritis was documented. 
Conclusion:  In this case, acute drug induced interstitial nephritis was the final diagnosis and 
after cessation of related drugs (in these case antibiotics) and starting corticosteroids and en-
doxane plus, improvement of medical condition and lab data was observed. 
(Sci J Hamadan Univ Med Sci 2013; 20 (4):333-336) 
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