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دکتر لستر دبلیو برکت، که عموماً پدر طب دهان به شمار می رود، چاپ اول این متن پیشگامانه، 
تشخیص طب دهان و درمان، را نگارش کرده اند و در سال 1946 منتشر شد. دکتر برکت در 
رشته دندانپزشکی در دانشگاه پنسیلوانیا و رشته پزشکی در دانشگاه ییل آموزش دیده بود. 
او یکی از اولین کسانی بود که بر اهمیت دانش پزشکی در عملکرد دندانپزشکی، نقشی که 
دندانپزشکان می توانند در تشخیص بازی کنند و مدیریت بیماریهای دهان و فک و سودمندی 

برای بیماران از همکاری نزدیک دندانپزشکان و پزشکان تاکید کرد. 
دانشگاه  دندانپزشکی  دانشکده  در  را  دهان  بیماری های  گروه  تدریس،  به  وقف  بر  علاوه  او 
پنسیلوانیا تأسیس کرد و به عنوان رئیس گروه از سال 1944 تا 1972 خدمت کرد، در حالی که 

به عنوان رئیس دانشکده دندانپزشکی از 19۵1 تا 1972 نیز خدمت می کرد.
دکتر برکت خوشحال می شود که دامنه متن حاضر را نیز ببیند؛ گروه بین المللی نویسندگان 

چاپ سیزدهم متن کلاسیک او را باز می نویسند.



پیشگفتار نویسندگان

"پزشک خوب بیماری را درمان می کند. پزشک بزرگ، بیمار مبتلا به این بیماری را معالجه می کند."
Sir William Osler

ما دریافتیم که طب دهان )oral medicine( شغلی فوق العاده پر ارزش است و به همین دلیل از پیشگامان این رشته برای بینش، خلاقیت و 
تعهدشان به کارشان، سپاسگزاریم. آنها دهان پزشکی را به عنوان یک تخصص در رابطه دندانپزشکی و پزشکی ایجاد کردند و ما بدهی بزرگی 
به آنها داریم. بنابراین این کتاب به لستر برکت و دیگر رهبران گذشته، دانشگاهیان، اعمال بالینی و تحقیقاتی که ما را راهنمایی و هدایت 
کردند، تقدیم می کنیم. همچنین آن را تقدیم می کنیم به پزشکان فعلی و آینده پزشکی دهان در سراسر جهان که موفقیت حرفه ای ما را در 

توسعه این تخصص به اشتراک می گذارند؛ و به ویژه به خانواده های ما که در طول سال ها از ما حمایت کرده اند.

Michael Glick

Martin S. Greenberg

Peter B. Lockhart

Stephen J. Challacombe



پیشگفتار مترجمین

بی تردید، در عرصه دانش دندانپزشکی، کتاب "بیماری های دهان برکت" را باید از آثار نامدار و فاخری دانست که افزون بر مرجعیت در 
سرفصل های آموزشی، اعتبار پژوهشی بسزایی دارد و ارجاعات بی شماری در برجسته ترین پژوهش ها به این کتابِ مرجع و جهانی، صورت 
می پذیرد. ویراست جدید این کتاب، که مشتمل بر 29 فصل می باشد در دو جلد ترجمه شده است. جلد نخست شامل بر ترجمه ی بازخوانی 
شده و تصحیح یافته ای از فصل های یکم تا دوازدهم اثر مذکور است. ضمن تأکید بر رعایت سخت ترین سنجه های اصالت پژوهش در برگردانِ 
این اثر از زبان انگلیسی، پیشاپیش مراتب قدردانی خود از دانشجویان و محققانی که با تقدیم نقد خود بر این کتاب، ما را از نخبگی علمی و 

دلسوزی آکادمیک خود بهره مند می سازند را اعلام می داریم. 
مترجمین
بهار 1401
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بیماری های دهان )برکت( 14

با توجه به این که حفره دهان در مجاورت نای و مجاری هوایی 
تحتانی قرار دارد، بنابراین تاثیر شرایط حفره دهان بر عملکرد ریه 
محتمل خواهد بود. در بین بیماران دندانپزشکی، عفونت های تنفسی 
شایع است. مشابهت دارو درمانی و مجاورت آناتومیکی دستگاه تنفس 
با حفره دهان موجب ارتباط بیشتر عفونت بین دهان و دستگاه 
باکتری های  اخیر نشان داده است که  تنفسی می شود. مطالعات 
دهان می توانند به عنوان عامل پاتوژن در ایجاد بیماری های ریوی 
و شرایط مرتبط با ناخوشی و مرگ ومیر باشند. به علاوه بعضی از 
بیماری های تنفسی )مانند آسم( ممکن است بر مورفولوژی دهانی- 
صورتی و حتی دندان ها تاثیرگذار باشند. در این فصل بیماری های 
تنفسی شایع تر مورد بحث قرار گرفته و ارتباط بین این شرایط و 

سلامت دهان بررسی می شود. 

بیماری های راه هوایی فوقانی

در بیماران مبتلا به عفونت های تنفسی فوقانی چندین مسئله 
عمده در ارتباط با سلامت دهان وجود دارد. این مسائل مربوط به 
عفونت است؛ مانند احتمال انتقال پاتوژن از بیماران به کارکنان و 
مراقبین سلامت و عفونت های مجدد با پاتوژن های مسبب عفونت 
که از طریق وسایلی نظیر مسواک و اپلاینس های آکریلی متحرک 
منتقل می گردند. مقاومت به آنتی بیوتیک نیز ممکن است به دلیل 
استفاده از انواع مشابهی از داروها برای عفونت های راه هوایی فوقانی 
و عفونت های دندانی ایجاد گردد. در نهایت تغییراتی در مخاط دهان 
یا تنفس  از مصرف داروهای ضد احتقان و  ناشی  )مانند خشکی 
دهانی( و افزایش استعداد به کاندیدیازیس دهانی در بیمارانی که 
استفاده  استنشاقی  کورتیکواستروئید  اسپری  از  در طولانی مدت 

می کنند، دیده می شود.
عفونت های ویروسی مجاری تنفسی فوقانی

شایع ترین علت بیماری های تنفسی حاد، عفونت ویروسی است 
که در کودکان بیشتر از بزرگسالان مشاهده می شود. رینوویروس ها 
این  هستند.  بالغین  در  فوقانی  تنفسی  عفونت های  اکثر  عامل 
ویروس ها دارای ریبونوکلئیک اسید )RNA( بوده و تمایل به درخت 
از این ویروس ها  تنفسی دارند و حداقل 100 زیرگروه آنتی ژنتی 
مجزا شده اند. شایع ترین روش انتقال رینوویروس ها به وسیله تماس 
نزدیک فرد با فرد و به وسیله قطرات تنفسی است. ریزش ویروس 
ممکن است از طریق ترشحات نازوفارنژیال تا سه هفته وجود داشته 
یا کمتر است. علاوه  به مدت 7 روز  این زمان معمولاً  باشد ولی 
ویروس ها  کورونا  مانند  دیگر  ویروس  چندین  رینوویروس ها  بر 
)Coronavirus(، ویروس آنفلوانزا، ویروس پاراآنفلوانزا، آدنوویروس، 

تنفسی  سیشیال  سن  ویروس  و  ویروس  کوکساکی  انتروویروس، 
)RSV( نیز به عنوان عامل ایجادکننده عفونت در مجاری تنفسی 
در  معمولاً  فوق  ویروس های  توسط  عفونت  شیوع  دارند.  دخالت 

ماه های زمستان و در آب و هوای معتدل بیشتر است.
پاتوفیزیولوژی

مستقر  تحتانی  یا  و  فوقانی  تنفسی  مجاری  در  ویروس  ذرات 
می شوند.این اجزاء سپس به اپی تلیوم تنفسی تهاجم پیدا کرده و 
بعد از مدت کوتاهی ویروس تکثیر پیدا می کند. معمولاً دوره کمون 
برای رینوویروس ها 2 روز، و در طول مدت علائم بین 7 تا 14 روز 
است. در طول این زمان پاسخ های ایمنی فعال و اختصاصی تحریک 
شده و مکانیسم های مرتبط با پاکسازی ویروس تقویت می شود. دوره 

واگیری با طول مدت زمان علائم بالینی در ارتباط است.
یافته های بالینی و آزمایشگاهی

علائم و نشانه های  عفونت های مجرای تنفسی فوقانی تا حدودی 
متغیر بوده و بستگی به محل تلقیح ویروس دارد. علائم شایع شامل 
آبریزش از بینی، احتقان بینی و تحریک ناحیه دهانی حلقی است. 
ترشحات بینی می توانند سروزی یا چرکی باشد. سایر نشانه هایی که 
وجود دارند عبارتند از سرفه، تب، بی حالی، خستگی، سردرد و درد 
عضلانی. آزمایش شمارش افتراقی سلولهای خونی )CBC( ممکن 
است افزایش در سلول های تک هسته ای، لنفوسیت ها و مونوسیت ها 
)Right shift( را نشان دهد. تست های آزمایشگاهی معمولا برای 
نیست.  نیاز  مورد  فوقانی  تنفسی  سیستم  عفونت های  تشخیص 
ویروس ها را می توان از طریق کشت جدا و یا به وسیله ارزیابی های 
تشخیصی سریع تعیین کرد. هر چند این آزمایشات به ندرت از نظر 

بالینی ضروری است.
تشخیص

تشخیص براساس تاریخچه پزشکی و یافته های فیزیکی تائیدکننده 
داده می شود. تشخیص هایی که باید رد شوند شامل رینوسینوزیت 
باکتریال حاد، رینیت آلرژیک و فارنژیت استرپتوکوکی گروه A است.

درمان

درمان عفونت های مجاری تنفسی فوقانی علامتی است؛ چرا که 
اکثراً خودمحدودشونده هستند. ضددردها برای گلودرد و دردهای 
عضلانی استفاده می شوند. از داروهای تب بر در بیماران تب دار و 
استفاده  بینی  آبریزش  کاهش  برای  آنتی کولینرژیک  داروهای  از 
می شود. ضد احتقان های خوراکی یا موضعی مانند فنیل افرین و 
سودوافدرین داروهای موثر در کاهش احتقان بینی هستند. دریافت 
میزان کافی آب در هومئوستاز به ویژه در دوره بیماری های تب دار 

اهمیت دارد.
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عوامل ضدمیکروبی نقشی در درمان عفونت های حاد ویروسی 
تنفسی فوقانی ندارند. درمان احتیاطی با آنتی بیوتیک ها به منظور 
جلوگیری از اضافه شدن عفونت باکتریایی توصیه نمی شود. استفاده 
به  دارویی  مقاومت  بروز  به  منجر  آنتی بیوتیک ها  از  حد  از  بیش 
در  چشم گیری  تاثیر  ویروسی  ضد  ترکیبات  می شود.  باکتری ها 

عفونت های دستگاه تنفسی فوقانی ندارند.
پیش آگهی

با توجه به این که اکثر بیماران در طی 10-۵ روز بهبود می یابند، 
پیش آگهی عالی است. هرچند عفونت های تنفسی فوقانی می توانند 
بیمار را در معرض خطر تشدید آسم، سینوزیت باکتریایی حاد و 
التهاب گوش میانی قرار دهند، که به ویژه در بیماران مستعد مانند 
کودکان و بیماران مبتلا به عدم کفایت سیستم ایمنی قابل توجه 

است.
ملاحظات سلامت دهان

شایع ترین تظاهرات دهانی عفونت های ویروسی تنفسی فوقانی، 
حضور ضایعات ماکولار گرد کوچک اریتماتوز بر روی کام نرم است. 
این ضایعات ممکن است مستقیماً به وسیله عفونت ویروسی ایجاد 
شوند، یا می توانند نشان دهنده ی یک پاسخ بافت لنفاوی باشند. 
همچنین افرادی که بافت لوزه ای زبانی آن ها بیش از حد معمول 
باشد، بزرگی این کانون های لنفوئیدی را به ویژه در کناره های قاعده 

زبان احساس می کنند. 
درمان عفونت های تنفسی فوقانی با ضداحتقان ها می تواند باعث 
کاهش جریان بزاق گردد و بیماران ممکن است خشکی دهان را 
تجربه کنند )فصل 9، بیماری های غدد بزاقی، مبحث درمان خشکی 

دهان(.
اگرچه در مورد رابطه بین مورفولوژی دندانی، مال اکلوژن و انسداد 
بینی بحث شده است، اما در حال حاضر هیچ رابطه علیّ روشنی 

وجود ندارد.
رینیت و کونژنکتیویت آلرژیک و رینیت غیرآلرژیک

رینیت آلرژیک یک اختلال التهابی عودکننده مزمن مخاط بینی 
التهابی  اختلال  آلرژیک، یک  کونژنکتیویت  به طور مشابه،  است. 
ایجاد  وضعیت  دو  هر  که  زمانی  می باشد.  ملتحمه  کننده  درگیر 
شوند، واژه ی رینوکونژنکتیویت آلرژیک استفاده می شود. اساس این 
التهاب، یک افزایش حساسیت آلرژیک )افزایش حساسیت تیپ I( به 
محرک های محیطی است. رینوکونژنکتیویت آلرژیک می تواند فصلی 
یا دائمی باشد. محرک های فصلی تیپیک شامل چمن، درخت و 
گرده ی گیاهان است. محرک های دایمی شایع عبارتند از: مایت های 

گرد و غبار، سوسک ها، فضولات حیوانات و اسپور قارچ.

رینیت آلرژیک یکی از شایع ترین اختلال پزشکی مزمن در ایالت 
بیماری  این  به  مبتلا  امریکایی  میلیون  حدود ۵8  است.  متحده 
داشته و صرف  اقتصادی چشمگیری  بار  آلرژیک  رینیت  هستند. 
بیش از 11/2 بیلیون دلار در امریکا، در سال 200۵ مستقیما با 
این وضعیت مرتبط بوده است. همچنین پیشنهاد می شود رینیت 
آلرژیک سالیانه موجب از دست رفتن 3/۵ میلیون روز کاری و حدود 

2 میلیون روز تحصیلی شود.
هنگامی که احتقان بینی، postnasal drainage )ترشحات پشت 
بینی( و رینوره به صورت دائمی وجود داشته باشد و در صورت عدم 
وجود عطسه یا خارش قابل توجه، ممکن است نشان دهنده رینیت 
غیر آلرژیک )NAR( باشد. رینیت غیر آلرژیک معمولاً در سنین 
بالاتر تظاهر می یابد. شایع ترین محرک های NAR شامل دود، بوها یا 
 NAR عطرهای قوی و تغییرات دما یا فشار هوا می باشد. هنگامی که
همراه با رینیت آلرژیک رخ می دهد، به آن رینیت مختلط گفته 

می شود و شایع ترین شکل رینیت در بزرگسالان است.

پاتوفیزیولوژی

از  آلرژیک، استعداد ژنیکی  به رینوکونژنکتیویت  بیماران مبتلا 
پیش تعیین شده به واکنش های افزایش حساسیت آلرژیک دارند. 
قبل از پاسخ آلرژی، یک فاز اولیه حساسیت زایی لازم است. این فاز 
حساسیت زایی به تماس با یک آلرژن خاص و شناسایی آلرژن به 
وسیله سیستم ایمنی بستگی دارد. نتیجه نهایی فاز حساسیت زایی، 
 IgE و اتصال این )IgE( تولید آنتی بادی اختصاصی ایمونوگلوبین
خون  بازوفیل های  و  بافتی  ماست سل های  سطح  به  اختصاصی 
بین IgE سطحی و  آلرژن، تداخل  با  می باشد. در مواجهه مجدد 
آلرژن رخ می دهد، که منجر به IgE cross-linking می شود. بروز 
IgE cross linking سطحی، دگرانوله شدن ماست سل ها و بازوفیل ها 

و در نتیجه آزاد شدن واسطه های پیش ساخته را تحریک می کند. این 
فاز زود هنگام واکنش آلرژی است. هیستامین یک واسطه از پیش 
تشکیل شده ی اولیه است که به وسیله ماست سل ها آزاد می شود و 
در به وجود آوردن علائم بالینی عطسه، خارش و آبریزش از بینی 
دخیل است. ماست سل ها، سینوکین هایی را آزاد می کنند که منجر 
به تقویت و فیدبک پاسخ آلرژیک می شوند. این سیتوکین ها باعث 
هجوم سایر سلول های التهابی شامل ائوزینوفیل  ها شده که منجر به 
بروز فاز تاخیری واکنش آلرژی می شوند. ائوزنیوفیل ها واسطه های 
پیش التهابی زیادی را تولید می کنند که در التهاب آلرژیک مزمن و 

علائم احتقان بینی نقش دارند.
NAR شامل دو زیرگروه اصلی است. رینیت وازوموتور گاهی اوقات 
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به اشتباه مترادف با NAR در نظر گرفته می شود. تصور می شود که 
مسیرهای عصبی یا غددی در ایجاد علائم احتقان و رینوره در پاسخ 
)مانند  تغییرات دما  مانند  به محرک های محیطی غیراختصاصی 
هوای سرد یا خشک( یا آلاینده ها نقش دارند. زیرگروه دیگری از 
NAR به نام رینیت چشایی )gustatory( شامل رینوره قابل توجه 

در چند ساعت پس از خوردن غذا است )غذای داغ و تند شایع ترین 
محرک ها هستند( و تصور می شود که به دلیل تحریک عصب واگ 

باشد.
یافته های بالینی و آزمایشگاهی

علائم رینوکونژنکتیویت آلرژیک از بیماری به بیمار دیگر متفاوت 
است و به آلرژن خاصی که بیمار به آن حساس شده بستگی دارد. 
)لایه   Crust اشک ریزش،  خارش،  شامل  می تواند  ملتحمه  علائم 
عطسه،  شامل  بینی  علائم  باشد.  سوزش  و  اگزودا(  روی  خشک 
خارش، آبریزش شفاف از بینی و احتقان بینی است. سایر علائم 
مانند ترشحات پشت بینی با تحریک گلو، خارش کام و کانال گوش 

و خستگی می تواند ایجاد گردد.
نشانه های بالینی رینوکونژنکتیویت آلرژیک شامل احتقان ملتحمه 
چین های   )cobblestoning( شدن  سنگفرشی  حالت  بدون  یا  با 
برجسته ی زیرچشمی )Dennie- Morgan lines( تورم و کبودی زیر 
چشم )allergic shiners(، یک چین عرضی در روی بینی و کشیدن 
مکرر نوک بینی به بالا )allergic salute( است. در معاینه مستقیم 
مخاط بینی، ادم بارز و رنگ آبی کمرنگ در شاخک ها دیده می شود. 
اغلب آبریزش شفاف فراوان از بینی وجود دارد. پولیپ بینی هم 
ممکن است مشاهده گردد. ترشحات پشت بینی یا حالت سنگفرشی 
شدن ناحیه دهانی حلقی می تواند در معاینه دهان- حلق تشخیص 
داده شود. کام با قوس زیاد، بیرون زدگی زبان و اوربایت ممکن است 

دیده شود.
انجام  خود  حد  کمترین  در  معمولاً،  آزمایشگاهی  بررسی های 
می شود. بیماران مبتلا به رینیت آلرژیک ممکن است سطوح افزایش 
یافته ای از IgE سرمی و افزایش شمارش ائوزینوفیل کلی داشته 
باشند. این یافته ها، به هر حال، نشانگرهای اختصاصی یا حساس 
آتوپی نمی باشند. آزمایش میکروسکوپی ترشحات بینی اغلب تعداد 
زیادی از ائوزینوفیل  ها را نشان می دهد. آزمایش خون مانند تست 
افزایش  آزمودن  برای  روش  یک   radioallegrosorbent )RAST(
حساسیت های خاص که براساس سطوح IgE اختصاصی در گردش 
است، می باشد. سطوح IgE اختصاصی توسط استفاده از نمونه های 
سرم تعیین می شود و به وسیله استفاده از نشانگرهای رادیواکتیو 
کمیت آن مشخص می شود. اگر چه آزمایش خون نسبت به تست 

پوستی )قسمت بعدی را مشاهده کنید( کمتر قابل اعتماد است، در 
شرایط خاص مثل بارداری یا اختلالات پوستی مزمن شدید، مثل 

درماتیت آتوپیک مفید است.

طبقه بندی

سیستم طبقه بندی جهانی برای رینوکونژنکتیویت آلرژیک وجود 
ندارد. بسیاری از محققین بین دو نوع دائمی و فصلی این بیماری 
تمایز قائل هستند به این صورت که علت نوع دائمی آلرژن های 
داخلی یا خانگی }مثل گرد و غبار خانگی )مایت ها(، سوسک و 
)مثل درختان،  آلرژن های خارجی  نوع فصلی  حیوانات خانگی{و 
چمن وعلف هرز( است. افرادی که از رینیت آلرژیک دائمی رنج 
می برند احتمالا با کنترل عوامل محیطی بهتر از رینیت آلرژیک 

فصلی نتیجه می گیرند.
تشخیص

تشخیص رینوکونژنکتیویت آلرژیک معمولا، براساس تاریخچه و 
معاینه فیزیکی مشخص می شود. بیماران با تاریخچه این افزایش 
حساسیت آلرژیک، علائم عودکننده با تماس با مواد خاص، یا تشدید 
علائم به صورت قابل پیش بینی در طی زمان های معین از سال، 
مراجعه می کنند. عود علائم برای 2 سال یا بیشتر در یک فصل، 
پیشنهادکننده ی بیماری آلرژیک فصلی است. در عوض، تاریخچه 
ممکن است بیانگر یک الگوی تشدید علائم زمانی که بیمار در خانه 
است، باشد و بهبود علائم را زمانی که فرد در محل کار یا تعطیلات 
است، نشان دهد. این الگو به میزان زیادی حضور بیماری آلرژیک 
پایدار با محرک های داخلی را نشان می دهد. حضور یافته های فیزیکی 
رینوکونژنکتیویت  وجود  شد،  توصیف  این  از  قبل  که  اختصاصی 

آلرژیک را تائید خواهد کرد.
روش ارجح برای آزمایش حساسیت آلرژیک، تست پوستی است؛ 
 )prick( سوزنی )epicutaneous( که به وسیله تست های داخل جلدی
تست های  وسیله  به  می تواند  و  شده  انجام   )scratch( خراشی  یا 
که  است  نوعی  بیشترین  دنبال شوند. تست سوزنی،  اینترادرمال 
استفاده می شود. در تست سوزنی، مقدار کمی از آلرژن خالص شده 
فقط در ناحیه اپی درم )داخل جلدی( تلقیح می شود. کنترل های 
مثبت )هیستامین( و منفی )آلبومین- سالین( برای مقایسه استفاده 
می شوند )شکل های 1A-13 و 1B-13(. واکنش ها بعد از 1۵ دقیقه 
نشان دهنده ی   )wheal و   flure( مثبت  پاسخ  و  شده  اندازه گیری 
حساسیت قبلی به آلرژن است. تست هایی که نتایج منفی را نشان 
می دهند، می توانند به صورت اینترادرمال، برای افزایش حساسیت 
تست، تکرار شوند. تمامی تست ها با نتایج مثبت باید به صورت دقیق 
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و با توجه به تاریخچه هر بیمار و یافته های فیزیکی تفسیر شوند.
تشخیص NAR با رد سایر گزینه ها گذاشته می شود. بنابراین سایر 
علل رینیت مانند آلرژیک، فارماکولوژیک، عفونی و ساختاری و غیره 

باید کنار گذاشته شوند.
درمان

معمولاً سه روش درمانی برای درمان رینوکونژنکتیویت آلرژیک 
 allergy( وجود دارد. اجتناب از آلرژن، درمان دارویی و ایمونوتراپی
injections(. بهترین درمان، اجتناب از عوامل ایجاد کننده آلرژی 

است. این روش نیازمند تشخیص صحیح آلرژن های موثر و آگاهی 
کامل از تداخلات تاثیرگذار که می توانند تماس با آلرژن را به حداقل 

برسانند، می باشد. اجتناب کامل به ندرت امکان پذیر است.
درمان دارویی اغلب برای بیمارانی که پاسخ کامل به اجتناب به 
آلرژن نمی دهند و یا بیمارانی که قادر به اجتناب از تماس با آلرژن 
نیستند، توصیه می شود. درمان های مختلفی در دسترس می باشند. 
بینی،  از  آبریزش  یا  خارش،  زیاد،  عطسه  به  مبتلا  بیماران  برای 
آنتی هیستامین ها یک انتخاب درمانی عالی است. آنتی هیستامین های 
نسل دوم مانند ستیریزین )cetirizine(، لوراتادین )Loratadine( و 
فکسوفنادین )Fexofenadine( امروزه به صورت وسیعی در دسترس 
هستنند. این داروها فعالیت ضدهیستامینی عالی با عوارض جانبی 
کم را ارائه می دهند. ضداحتقان های خوراکی می توانند برای رهایی از 
احتقان و انسداد بینی، اضافه گردند. داروهای ترکیبی با دوز یک یا دو 
بار در روز، برای کاربرد آسان تر، در دسترس هستند. آنتاگونیست های 
گیرنده های لکوترین هم ممکن است فواید اضافی داشته باشند. 
بعضی مطالعات نشان دادند که درمان با آنتاگونیست های گیرنده های 
لکوترین به همراه آنتی هیستامین ها، اثرات بیشتری نسبت به تجویز 
هر کدام به تنهایی دارد. در بیمارانی که علائم بینی یا علائم شدید 

روزانه آن ها به وسیله داروهای آنتی هیستامین- ضداحتقان بر طرف 
موجود  بینی  مخاط  برای  موضعی  ضدالتهاب  عوامل  نمی گردد، 
و  آنتی هیستامین  کورتیکواستروئید،  شامل  داروها  این  می باشند. 
کورتیکواستروئیدهای  فواید  است.  بینی کرومولین سدیم  اسپری 
موضعی شامل، دوز یک بار در روز و بهبود مجموعه علائم می باشد.

ایمونوتراپی یکی از روش های موثر درمان برای بیماران مبتلا به 
رینوکونژونکتیویت آلرژیک است. مطالعات متعدد، تاثیر ایمونوتراپی 
آلرژن درازمدت را در القاء مقاومت ایمونولوژیک وبالینی طولانی اثر 
نشان داده اند. ایمونوتراپی برای آلرژن های گوناگونی که از طریق 
هوا منتقل می شوند )airborne(، مانند چمن، درخت، گرده گیاهان، 
می باشد.  انجام پذیر  قارچ  اسپور  و  فضولات حیوانات  غبار،  و  گرد 
بیمارانی که قادر به اجتناب از مواجهه با آلرژن نمی باشند، بیمارانی 
که پاسخ های مطلوب به درمان های دارویی نمی دهند، بیمارانی که 
ترجیح می دهند به صورت طولانی مدت از داروها استفاده نکنند 
و زنانی که قصد باردار شدن دارند، بهترین موارد برای ایمونوتراپی 

می باشند.
و/ بینی  داخل  گلوکوکورتیکوئید  یک   NAR اول  خط  درمان 

 )azelastine( آزلاستین  مانند  بینی  آنتی هیستامین داخل  یا یک 

انجام تست پوستی آلرژی در  از پنل آلرژن ها در  شکل A 13-1: استفاده 
بازوی بیمار 

شکل B 13-1:حساسیت مثبت به آلرژن های مختلف در پنل مورد استفاده. 
به واکنش به صورت یک wheal بزرگ )حباب( وایجاد قرمزی نسبت به گیاه

ragweed )عامل تب یونجه( و چوب غان توجه کنید. نکته: H:هیستامین، 
R:ragweed، B:birch، DM:dust mite ،کنترل:C
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وجود  درمانی  گزینه  دو  این  مقایسه  برای  مطالعه ای  هیچ  است. 
ندارد. اگر تک درمانی کافی نباشد، اغلب از درمان ترکیبی استفاده 
می شود. برای بیماران مبتلا به رینیت چشایی یا رینوره قابل توجه، 
اسپری بینی ایپراتروپیوم )ipratropium( ممکن است مفید باشد. 
درمان های کمکی شامل اسپری های سالین بینی و شستشوی بینی، 
آنتی هیستامین های خوراکی و ضداحتقان های کوتاه مدت دهان یا 
 NAR بینی است. اثربخشی آنتی لوکوترین و کرومون داخل بینی در

کمتر ثابت شده است.
پیش آگهی

اگر چه رینوکونژنکتیویت آلرژیک یک اختلال تهدیدکننده حیات 
نیست، اما تاثیر بارزی بر کیفیت زندگی بیمار دارد. با مراقبت و 
درمان مناسب، اکثر بیماران می توانند یک زندگی نرمال، با کیفیت 

عالی داشته باشند.
ملاحظات سلامت دهان

استفاده از ضداحتقان ها و آنتی هیستامین های نسل اول سبب 
خشکی دهان می گردد. در استفاده ی طولانی مدت از اسپری های 
بروز  است  ممکن  نیز  موضعی  کورتیکواستروئیدهای  حاوی 

کاندیدیازیس دهانی افزایش یابد.
 کادر دندانپزشکی در معرض خطر افزایش حساسیت تنفسی 
آلرژیک در اثر مواجهه با مواد دندانپزشکی مثل متاکریلات و لاتکس 
طبیعی هستند. این مواد آلرژی زا به دلیل درک گسترده از پتانسیل 

آلرژیک/محرک بودن آنها از محیط کار دندانپزشکی حذف شده اند.
)Otitis Media( التهاب گوش میانی

این  است.  میانی  گوش  بافت های  و  فضا  التهاب  مدیا،  اوتیت 
شایع ترین بیماری است که در بچه های 8 ساله و کمتر رخ می دهد. 
تقریباً 70 درصد کودکان، حداقل یک حمله التهابی گوش میانی را 
تا 3 سالگی تجربه می کنند و از میان آن ها، تقریباً یک سوم 3 حمله 

یا بیشتر را در این فاصله زمانی تجربه می کنند.
التهاب گوش میانی به التهاب گوش میانی حاد، التهاب گوش 
میانی عودکننده، التهاب گوش میانی با ترشح و التهاب گوش میانی 
مزمن چرکی تقسیم می شود. مشکل زمینه ای در همه ی انواع التهاب 
گوش میانی، اختلال عملکرد شیپور استاش است. در صورت ضعف 
در عملکرد شیپور استاش، فضای گوش میانی به صورت مناسب 
تهویه نمی شود. این کمبود تهویه مناسب منجر به تغییرات فشار در 
گوش میانی و متعاقباً تجمع مایع می شود. مایع هم، به طور مکرر، 
عفونی شده و منجر به التهاب حاد گوش میانی می گردد. شایع ترین 
عوامل عفونی عبارتند از استرپتوکوک پنومونیا، هموفیلوس آنفلونزا 
در  ویروس ها.  و   )Moraxella Catarrhalis( موراکسلاکاتارالیس  و 

استافیلوکوکوس  مسبب،  عوامل  مزمن  عفونت های  در  حالی که 
کوچک،  نوزادان  در  هستند،  بی هوازی  ارگانیسم های  و  اورئوس 
ارگانیسم های یافت شده ممکن است حاوی باسیل های گرم منفی 

باشند.
پاتوفیزیولوژی

عوامل مختلفی در بیماری زایی التهاب گوش میانی موثر هستند. 
کلونیزاسیون نازوفارنژیال با تعداد زیادی باکتری مانند استرپتوکوک 
پنومونیا، هموفیلوس آنفلونزا، یا موراکسلا کاتارالیس و پاتوژن های 
احتمال  می دهند.  افزایش  را  میانی  گوش  التهاب  خطر  ویروسی 
آسپیراسیون این پاتوژن های نازوفارنژیال به وسیله احتقان یا انسداد 
بینی، فشار منفی در فضای گوش میانی، عفونت های تنفسی فوقانی 
ویروسی حاد و تماس با دود تنباکو افزایش می یابد. برای نوزادان، 
شیردهی از طریق سینه ی مادر می تواند خطر اوتیت مدیا را کاهش 
افزایش  را  خطر  این  ایمنی  ضعیف  پاسخ های  حالی که  در  دهد، 

می دهد.
در شرایط نرمال، شیپور استاش برای تهویه سیستم سلول هوایی 
تمپانوماستوئید در حین عمل بلع، فعالیت می کند. هر مسئله ای که 
عملکرد نرمال شیپور استاش را با نقص مواجه سازد، منجر به فشار 
منفی در فضای گوش میانی می شود. نقایص موقتی عملکرد شیپور 
استاش در شرایطی مشاهده می شود که ادم مخاط نازوفارنژیال و 
عفونت های  و  آلرژیک  رینیت  مثل  استاش  انسداد مدخل شیپور 
مزمن شیپور  انسداد  باشد.  داشته  ویروسی وجود  فوقانی  تنفسی 
استاش در شرایط متعدد، شامل شکاف کام و توده های بینی حلقی 
مانند آدنوئیدی که بزرگ شده باشد، دیده می شود. آسپیراسیون 
پاتوژن های بینی حلقی، ناشی از فشار منفی فضای گوش میانی رخ 
می دهد که با عفونت بعدی توسط این پاتوژن ها همراه است. این 

وقایع منجر به تظاهرات بالینی التهاب گوش میانی می شود.
یافته های بالینی و آزمایشگاهی

شایع ترین علائم در التهاب حاد گوش میانی، تب و گوش درد 
است.  استفراغ  و  بی اشتهایی  تندخویی،  شامل  علائم  سایر  است. 
والدین ممکن است متوجه شوند که کودک آن ها یک یا هر دو 
گوش خود را می کشد. علائم عفونت ویروسی سیستم تنفسی فوقانی 
هم ممکن است قبل از بروز التهاب گوش میانی وجود داشته باشد. 
در معاینه فیزیکی، پرده تمپانیک ممکن است اریتماتوز و متورم به 
نظر برسد که التهاب گوش میانی را مطرح می سازد. سایر یافته های 
اتوسکوپ شامل فقدان لندمارک ها و کاهش حرکت پرده تیمپانیک 

است که به وسیله اتوسکوپی پنوماتیک مشاهده می شود.
در التهاب گوش میانی همراه با ترشح، بیماران اغلب از سنگینی 




