
بیماریهایدهان)دهانپزشکی(

برکت2021

)جلددوم(

سرپرستمترجمینوویراستار:
دکتر نگین سمیعی

)استادیار دانشگاه، متخصص بیماری های دهان و فک و صورت(

گروهمترجمین:

هانیه پیکنوید بابانسیما ابراهیم زاده

پدرام سبحانیسیده مائده خاتمی علیرضا ترکاشوند

دنیا عزیزینگین طهوریکوثر شاه ویسی

شیرین محمدی



نام کتاب: بیماری های دهان )دهان پزشکی( ـ برکت 2021 )جلد دوم(

سرپرست مترجمین و ویراستار: دکتر نگین سمیعی

گروه مترجمین: سیما ابراهیم زاه، نوید بابان، هانیه پیک، علیرضا ترکاشوند، سیده مائده خاتمی، پدرام سبحانی، کوثر شاه ویسی، نگین طهوری، دنیا عزیزی،  شیرین محمدی

ناشر: انتشارات شایان نمودار

شمارگان: 500 جلد

مدیر تولید: مهندس علي خزعلي

حروفچیني و صفحه آرایي: انتشارات شایان نمودار

طرح جلد: آتلیه طراحي شایان نمودار

نوبت چاپ: اول

تاریخ چاپ: تابستان 1402

شابک دوره: 978-964-237-664-3

شابک جلد دوم: 978-964-237-683-4

قیمت:  000، 800، 13 ریال

عنوان و نام پدیدآور
 مشخصات نشر

 مشخصات ظاهری
 شابک

 وضعیت فهرست نویسی
 یادداشت
 یادداشت
 یادداشت
 یادداشت

 موضوع

 شناسه افزوده
 شناسه افزوده
 شناسه افزوده
 شناسه افزوده
 شناسه افزوده

 رده بندی کنگره
 رده بندی دیویی

 شماره کتابشناسی ملی

:
:
:
:
:
:
:
:
:
:

:
:
:
:
:
:
:
:

تشخیص بیماریهای دهان برکت 2021/ ]مایکل گلیک ... و دیگران[ ؛ سرپرست مترجمین و ویراستار نگین سمیعی زاده ؛ گروه مترجمین سیما ابراهیم زاده ... ] و دیگران[.
تهران : شایان نمودار   ، 1401 -  

  ج. : مصور )رنگی(؛ 22×29 س م.  
دوره: 3-664-237-964-978، ج1: 6-663-237-964-978، ج 2: 978-964-237-683-4

فاپا
   Burket's oral medicine,13th ed, 2021 .  :عنوان اصلی  

]مایکل گلیک، مارتین اس. گرینبرگ، پیتر بی. لاکهارت، استفن جی. چالاکومب[.
گروه مترجمین سیما ابراهیم زاده، علیرضا ترکاشوند، کوثر شاه ویسی، نوید بابان، سیده مائده خاتمی، نگین طهوری، شیرین محمدی، هانیه پیک، پدرام سبحانی، دنیا عزیزی.

کتابنامه.
 Mouth ،دهان -- بیماری ها – درمان ،Mouth -- Diseases – Diagnosis ،دهان -- بیماری ها – تشخیص ،Mouth – Diseases دهان -- بیماری ها، 

Oral manifestations of general diseases ،بیماری ها -- تظاهرات دهانی ،-- Diseases – Treatment
گ ل ی ک ، م ای ک ل 

Glick, Michael
سمیعی زاده، نگین،   1368       - ، مترجم، ویراستار  

ابراهیم زاده، سیما  ،  1368   -، مترجم    
برکت، لیستر ویلیام، 1907 م-   . بیماری های دهان برکت: تشخیص و درمان

        RC815     
        617/522     

    8871843 

)تمام حقوق برای ناشر محفوظ است. هیچ بخشی از این کتاب، بدون اجازه مکتوب ناشر، قابل تکثیر یا تولید مجدد به هیچ شکلی، از جمله چاپ، فتوکپی، انتشار الکترونیکی، فیلم و صدا نیست. 

این اثر تحت پوشش قانون حمایت از مولفان و مصنفان ایران قرار دارد.(

دفتر مرکزی:  تهران/ میدان فاطمي/ خیابان چهلستون/ خیابان دوم/ پلاک 50/ بلوک B/ طبقه همکف/ تلفن: 88988868

                                   shayannemoodar.com: وب سایت 

 Shayan.nemoodar        :اینستاگرام      



مقدمه

خواننده محترم

کتابـی کـه پیـش رو داریـد حاصل تلاش های یک سـاله گروه مترجمین بوده و در دو مرحله ویراسـتاری شـده اسـت. لیکن 

در صورتـی کـه بـا هـر گونه خطای ترجمه یا نوشـتاری مواجه شـدید،  لطفـاً بـه ایمیـل Negin.samiei@gmail.com مراتب 

را ارسـال بفرمائیـد کـه موجب امتنـان گروه مترجمیـن خواهد بود.

همچنیـن برخـود لازم می دانـم از مدیرعامـل محتـرم انتشـارات شـایان نمـودار جنـاب آقـای مهنـدس خزعلـی و پرسـنل 

پرتـلاش و فعـال ایـن شـرکت قدردانـی و تشـکر می کنـم.

با تشکر فراوان            

دکتر نگین سمیعی            



فهرستمطالب

6 .................................................................................................................................... فصل سیزدهم: بیماری های مجرای تنفسی

فصل چهاردهم: بیماری های سیستم قلبی و عروقی..................................................................................................................... 50

104 ....................................................................................................................................... فصل پانزدهم: بیماری های لوله گوارش

133 ................................................................................................................................................ فصل شانزدهم: بیماری های کلیوی

178 ......................................................................................................................................... فصل هفدهم: بیماری های هماتولوژیک

فصل هجدهم: اختلالات خونریزی دهنده و انعقادی................................................................................................................... 230

276 ..................................................................................................................................... فصل نوزدهم: بیماری های ایمونولوژیک

320 ................................................................................................................................................. فصل بیستم: پزشکی پیوند عضو

362 ........................................................................................................................................ فصل بیست و یکم: بیماری های عفونی

399 ................................................................................................. فصل بیست و دوم: اختلالات سیستم اندوکرین و متابولیسم

فصل بیست و سوم: بیماری های نورولوژیک............................................................................................................................. 487

فصل بیست و چهارم: جنبه های روانپزشکی و روانشناسی سلامت دهان............................................................................ 520

531 ............................................................................................................................. فصل بیست و پنجم: دهان پزشکی در کودکان

فصل بیست و ششم: دهان پزشکی در سالمندان......................................................................................................................... 578

فصل بیست و هفتم: نقش ژنتیک در دهانپزشکی....................................................................................................................... 597

627 ................................................................................... فصل بیست و هشتم: علوم آزمایشگاهی و آسیب شناسی تشخیصی

651 ............................................................................ فصل بیست و نهم: چگونگی یافتن، تفسیر و اعمال مقالات علمی در بالین



13
بیماریهایمجرایتنفسی

 بیماري هاي راه هوایي فوقاني
عفونت هاي ویروسي راه هوایي فوقاني

رینیت و کونژکیتیویت آلرژیک و رینیت غیر آلرژیک
التهاب گوش میاني

سینوزیت
فارنژیت و تونسیلیت

 بیماري هاي راه هوایي تحتاني
برونشیت حاد

پنوموني
برونشیولیت

آسم
بیماري مزمن انسدادی ریوي

فیبروز کیستیک
آمبولي ریوي

نئوپلاسم های ریوي

بـا توجـه بـه ايـن كه حفـره دهـان در مجـاورت نـاي و  مجاري 
هوايـي تحتانـي قـرار دارد، از نظـر بيولوژيكي تاثير شـرايط  موجود 
در حفـره دهـان بر عملكـرد ريه قابل  قبول اسـت. در بيـن بيماران 
دندانپزشـكي عفونت هـاي ويروسـي شـايع مي باشـد. مشـابهت هاي 
حفـره  بـا  آناتوميكـي  مجـاورت  و  درمانـي  دارو  گزينه هـاي  بيـن 
دهـان، منجـر بـه تداخل زيـادي بيـن عفونت هاي دهاني و تنفسـي 
مي شـود. مطالعـات اخيـر نشـان داده اسـت كـه باكتري هـاي دهان 
مي تواننـد بـه عنـوان عامـل پاتـوژن در ايجـاد بيماري هاي تنفسـي 
و شـرايط مرتبـط بـا ناتوانـی و مـرگ و مير مطـرح باشـند. به علاوه 
بعضـي از بيماري هـاي تنفسـي، ماننـد آسـم، ممكـن اسـت بر روي 
مورفولـوژي دهانـي، صورتـي و حتي دندان هـا تاثيرگذار باشـند. در 
ايـن فصـل بيماري هـاي تنفسـي شـايع تر مـورد بحـث قـرار گرفته 

و رابطـه بيـن ايـن بيماری هـا و سـلامت دهـان بررسـي مي گردد.

بیماري هاي راه هوایي فوقاني
در بيمـاران مبتـلا به عفونت هاي تنفسـي فوقاني چندين نگراني 
عمـده در ارتبـاط بـا سـلامت دهـان وجـود دارد. ايـن نگراني هـا در 
مـورد مسـائل عفونـي اسـت؛ براي مثـال، احتمـال انتقـال پاتوژن ها 
از بيمـاران بـه كاركنـان  سـلامت و عفونـت مجـدد بـا پاتوژن هـاي 
مسـبب از طريـق وسـايلي ماننـد مسـواك و اپلاينس هـاي آكريلـي 

متحـرك. عـلاوه بـر ايـن مقاومـت بـه آنتي بيوتيـك ممكـن اسـت 
بـه دليـل اسـتفاده از انـواع مشـابهي از داروهـا بـراي عفونت هـاي 
راه هوايـي فوقانـي و عفونت هـاي دندانـي ايجـاد گـردد. در نهايـت، 
داروهـاي ضـد  از  ناشـي  ماننـد خشـكي  تغييـرات مخـاط دهـان 
احتقـان و تنفـس دهاني، افزايش اسـتعداد بـه كانديديازيس دهاني 
در بيمارانـي كـه از گلوكوكورتيكواسـتروئيدهاي استنشـاقي طولاني 

مـدت اسـتفاده مي كننـد، مشـاهده مي شـود.

عفونت هاي ويروسي مجاري تنفسي فوقاني

عفونـت  حـاد،  تنفسـي  بيماري هـاي  علـت  تريـن  شـايع 
ويروسـي اسـت، كـه در كـودكان بيشـتر از بزرگسـالان رخ مي دهـد. 
رينوويروس هـا عامل اكثر عفونت هاي تنفسـي فوقاني در بزرگسـالان 
هسـتند. ايـن ويروس هـا داراي ريبونوكلئيـك اسـيد (RNA) بوده و 
ترجيحـا دسـتگاه تنفسـي را آلـوده مي كننـد. حداقـل 100 زير گروه 
مجـزای آنتي ژنـي از ايـن ويروس هـا جـدا شـده اند. رينوويروس هـا 
معمـولا از طريـق تماس نزديك فـرد با فرد و قطرات تنفسـي منتقل 
مي شـوند. ترشـحات نازوفارنژيال مي تواند تا سـه هفته وجود داشـته 
باشـد ولـي به طـور معمول دوره بيمـاري 7 روز يا كمتر اسـت. علاوه 
بـر رينوويروس ها چندين ويروس ديگر شـامل كروناويـروس، ويروس 
آنفولانـزا، ويـروس پاراآنفولانـزا، آدنوويروس، انتروويروس، كوكسـاكي 

مترجم: هانیه پیک
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ويـروس و ويـروس سنيشـيال تنفسـي (RSV) نيز به عنـوان عوامل 
ايجـاد كننـده نقـش دارند. عفونت ايـن ويروس ها معمـولا در ماه هاي 

زمسـتان و آب و هـواي معتدل شـايع تر اسـت.

پاتوفيزيولوژي

ذرات ويروسـي در مجاري تنفسـي فوقاني و يا تحتاني مي توانند 
مسـتقر شـوند. ذرات بـه اپيتليوم تنفسـي حملـه مي كننـد و بعد از 
مـدت كوتاهـي ويـروس تكثيـر پيـدا مي كنـد. معمـولا دوره كمون 
بـراي رينوويروس هـا 2 روز بـا مـدت زمان بروز علايـم 7 تا 14 روزه 
اسـت. در طـول ايـن زمـان، پاسـخ هاي ايمنـي فعـال و اختصاصـي  
تحريـك شـده و مكانيسـم هاي پاكسـازي ويـروس تقويت مي شـود. 

دوره واگيـري بـا طـول مدت بـروز علائـم باليني در ارتباط اسـت.

يافته هاي كلينيكي و آزمايشگاهي

تـا  فوقانـي  تنفسـي  نشـانه هاي عفونت هـاي مجـاري  و  علائـم 
حـدودي متغيـر بـوده و بسـتگي بـه محـل آلـوده شـدن دارد. علائم 
شـايع شـامل آبريزش بينـي، احتقان بيني و تحريـك ناحيه دهاني – 
حلقـي مي باشـد. ترشـحات بينـي مي تواند سـروزي يا چركي باشـد. 
علائـم ديگـري كـه مي توانند وجود داشـته باشـند عبارتند از سـرفه، 
تـب، بـي حالـي، خسـتگي، سـردرد و درد عضلانـي. آزمايـش كامـل 
خـون (CBC) ممكـن اسـت افزايـش در سـلول هاي تك هسـته اي، 
دهـد.  نشـان  را  راسـت)  بـه  (شـيفت  منوسـيت ها  و  لنفوسـيت ها 
تسـت هاي آزمايشـگاهي معمولا براي تشـخيص عفونت هاي تنفسـي 
فوقانـي مـورد نياز نيسـت. ويروس ها مي توانند به وسـيله كشـت جدا 
شـوند و يـا بـا ارزيابي هاي تشـخيصي سـريع تعيين گردنـد. هر چند 

ايـن آزمايش هـا بـه نـدرت از نظـر كلينيكـي ضروري اند.

تشخيص

تشـخيص براسـاس تاريخچـه پزشـكي و همچنيـن يافته هـاي 
بايـد رد  بالينـی تاييدكننـده انجـام مي شـود. تشـخيص هايي كـه 
شـوند شـامل سـينوزيت باكتريـال حاد، رينيـت آلرژيـك و فارنژيت 

اسـترپتوكوكي گـروه A مي باشـد.

مديريت )درمان(

درمـان عفونت هـاي مجـاري تنفسـي فوقانـي علامتي اسـت زيرا 
بيشـتر آن هـا خـود محـدود شـونده مي باشـند. از داروهاي ضـد درد 
مي تـوان بـراي گلو درد و دردهاي عضلاني اسـتفاده كـرد. از داروهاي 
تـب بـر در بيمـاران تـب دار مي تـوان اسـتفاده كـرد و داروهـاي آنتي 
كولينرژيـك ممكـن اسـت در كاهش آبريزش بيني مفيد باشـند. ضد 

احتقان هـاي خوراكـي يـا موضعـي مانند فنيـل افرين و سـودوافرين 
ممكـن اسـت در كاهش احتقـان بيني موثر باشـند. 

دوره  در  ويـژه  بـه  هموسـتاز  در  آب  كافـي  ميـزان  دريافـت 
بيماري هـاي تـب دار اهميـت دارد. عوامـل ضد ميكروبي نقشـي در 
درمـان عفونت هـاي حـاد ويروسـي تنفسـي فوقانـي ندارنـد. درمان 
پيـش فـرض بـا آنتي بيوتيك هـا بـراي جلوگيـري از اضافـه شـدن 

عفونـت باكتريايـي توصيـه نمي شـود. 
مي توانـد  آنتي بيوتيك هـا  از  حـد  از  بيـش  اسـتفاده  هرگونـه 
منجـر بـه بـروز مقاومـت دارويـي بـه باكتري هـا گـردد. تركيبـات 
ضـد ويروسـي مزيـت قابـل توجـه در درمـان عفونت هاي ويروسـي 

تنفسـي فوقانـي ندارنـد. 

پيش آگهي

بـا توجـه بـه ايـن كـه اكثـر بيمـاران طـي 5 تـا 10 روز بهبـود 
مي يابنـد، پيش آگهـي عالـي اسـت. هر چنـد، عفونت هاي راه تنفسـي 
فوقاني مي توانند بيماران را در معرض خطر تشـديد آسـم، سـينوزيت 
باكتريايـي حـاد و التهاب گوش ميانـي قرار دهند؛ ايـن امر خصوصا در 
بيمـاران مسـتعد ماننـد كـودكان و بيمـاران با سيسـتم ايمني ضعيف 

مي شـود. ديده 

ملاحظات سلامت دهان

شـايع ترين تظاهـرات دهانـي عفونت هـاي ويروسـي راه تنفسـي 
نـرم  كام  روي  اريتماتـوز  كوچـك  ماكولارگـرد  ضايعـات  فوقانـي، 
مي باشـند. ايـن ضايعـات ممكـن اسـت مسـتقيما توسـط عفونـت 
ويروسـي ايجاد شـوند، يا مي توانند نشـان دهنده پاسـخ بافت لنفاوي 
باشـند. افـرادي با بافت لـوزه اي زباني بيش از حد معمـول نيز بزرگي 
ايـن كانون هـاي لنفوئيـدي را بـه ويـژه در كناره هـاي زبان احسـاس 
ضداحتقان هـا  بـا  فوقانـي  تنفسـي  عفونت هـاي  درمـان  مي كننـد. 
مي توانـد موجـب كاهـش جريـان بـزاق گـردد، و بيمـاران ممكـن 
اسـت خشـكي دهـان را تجربه كنند (بـه فصـل 9 »بيماری های غدد 
بزاقـی« بـراي بحـث در مورد درمان خشـكي دهـان مراجعـه كنيد).

دندانـي  مورفولـوژي  بيـن  ارتبـاط  دربـاره  بحث هايـي  اگرچـه 
صورتـي، و مـال اكلـوژن و انسـداد بينـي انجـام شـده اسـت، اما در 

حـال حاضـر هيـچ رابطـه علـی مشـخصی وجـود نـدارد. 

رینیت و کونژنکتیویت آلرژیک و رینیت غیر آلرژیک
رينيـت آلرژيـك يـك اختلال التهابـي عود كننـده مزمن مخاط 
بينـي اسـت. بـه طـور مشـابه، كونژنكتيويـت آلرژيك، يـك اختلال 
التهابـي درگيـر كننـده ملتحمـه چشـم مي باشـد. زماني كـه هر دو 
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بيمـاری ايجـاد شـوند، واژه ي رينوكونژنكتيويـت آلرژيـك اسـتفاده 
مي شـود. اسـاس التهـاب يـك افزايـش حساسـيت آلرژيـك (تيـپ 
I) بـه محرك هـاي محيطـي مي باشـد. رينوكونژنكتيويـت آلرژيـك 
مي توانـد فصلـي يا دائمي باشـد. محرك هـاي فصلي معمول شـامل 
چمـن، درخت، گـرده گياهان مي باشـد. محرك هـاي دائمي معمول 
عبارتنـد از: گـرد و غبار، سوسـك، فضولات حيوانات و اسـپور قارچ.

رينيـت آلرژيـك يكـي از شـايع ترين اختـلالات پزشـكي مزمن 
در ايـالات متحـده (US) مي باشـد. بيـش از 58 ميليـون نفـر در 
ايـالات متحـده را تحـت تاثيـر قـرار داده اسـت. رينيـت آلرژيـك با 
بـار اقتصـادي قابـل توجـه همـراه اسـت و در مجمـوع هزينه هـاي 
از 11/2  بيـش  بيمـاری در سـال 2005  ايـن  از  ناشـي  مسـتقيم 
ميليـارد دلار آمريـكا مي باشـد. تخمين زده شـده اسـت كـه رينيت 
آلرژيـك سـاليانه موجب از دسـت رفتن 3/5 ميليـون روز كاري و 2 

ميليـون روز مدرسـه مي شـود. 
هنگامـي كـه احتقـان بينـي، ترشـحات پشـت بينـي و آبريزش 
بينـي بـه طور دائمـي وجـود دارد و در صورت عدم وجود عطسـه يا 
خـارش قابـل توجه، ممكن اسـت نشـان دهنده رينيت غيـر آلرژيك 
(NAR) باشـد. رينيـت غيرآلرژيـك معمـولاً در سـنين بزرگسـالي 
ايجـاد مي شـود. متـداول تريـن عوامل محـرك رينيت غيـر آلرژيك 
شـامل دود، بـوي شـديد يـا عطرهـا و تغييـرات دمـا يـا فشـار هـوا 
مي باشـد. هنگامـي كـه رينيـت غيـر آلرژيـك همـراه بـا رينيـت 
آلرژيـك رخ مي دهـد، رينيـت مخلـوط ناميـده مي شـود و رايج ترين 

شـكل رينيـت در بزرگسـالان مي باشـد. 

پاتوفيزيولوژي

بيمـاران مبتـلا بـه رينوكونژنكتيويـت آلرژيـك يـك اسـتعداد 
ژنتيكـي از پيـش تعييـن شـده بـه واكنش هـاي افزايـش حساسـيت 
آلرژيـك دارنـد كـه به عنوان آتوپی شـناخته مي شـود. قبل از پاسـخ 
آلرژيك، يك فاز اوليه حساسـيت زايي لازم اسـت. اين فاز حساسـيت 
زايـي بـه تمـاس با يـك آلـرژن خـاص و شناسـايي آلرژن به وسـيله 
سيسـتم ايمنـي بسـتگي دارد. نتيجـه نهايـي فـاز حساسـيت زايي 
توليـد آنتي بـادي اختصاصـي ايمونوگلوبوليـن E(IgE) و اتصـال اين 
IgE اختصاصـي بـه سـطح ماسـت سـل هاي بافتـي و  بازوفيل هـاي 
 IgE خـون اسـت. در مواجهـه مجـدد بـا آلـرژن، يـك تداخـل بيـن
 (IgE سـطحي و آلـرژن رخ مي دهـد، كـه منجـر بـه اتصـال متقابـل
crosslinking) IgE مي شـود. اتصـال متقابل IgE سـطحي موجب 
دگرانولـه شـدن ماست سـل ها و بازوفيل هـا مي شـود كـه باعـث آزاد 
شـدن واسـطه هاي از پيـش سـاخته مي شـود. ايـن فاز اوليـه واكنش 

آلرژيك مي باشـد. هيسـتامين يك واسـطه از پيش سـاخته شده اوليه 
مي باشـد كـه توسـط ماست سـل ها آزاد مي شـود، و در ايجـاد علايـم 
كلينيكـي عطسـه، خـارش و آبريـزش بيني شـركت مي كند. ماسـت 
سـل هـا هـم چنيـن سـيتوكين هـا را آزاد مي كننـد كـه منجـر بـه 
تقويـت و فيدبـك پاسـخ آلرژيك مي شـوند. ايـن سـيتوكين ها باعث 
هجوم سـاير سـلول هاي التهابـي از جمله ائوزينوفيل هـا مي گردند كه 
منجـر به بروز فـاز تاخيري واكنـش آلرژيك مي شـوند. ائوزينوفيل ها، 
واسـطه هاي بيـش التهابـي زيـادي را توليـد مي كننـد كـه در التهاب 

آلرژيـك مزمـن و علايـم احتقـان بيني نقـش دارند.
رينيت غيرآلرژيك (NAR) شـامل دو زير گروه اصلي مي باشـد. 
رينيـت وازوموتـور گاهي اوقات به اشـتباه مترادف با NAR اسـتفاده 
مي شـود. تصـور مي شـود كـه مسـيرهاي عصبي يـا غـده اي در ايجاد 
علايـم احتقـان و آبريـزش بيني در پاسـخ بـه عوامل تحريـك كننده 
غيـر اختصاصي محيطـي مانند تغييـرات دما (به عنوان مثـال، هواي 
سـرد يـا خشـك) يـا آلاينده هـا نقش دارنـد. زير گـروه اصلـي ديگر 
NAR، رينيـت چشـايي ناميـده مي شـود كـه در طـي چند سـاعت 
پـس از خـوردن باعـث آبريـزش بيني قابـل توجهي مي شـود (غذاي 
گـرم و تنـد مهم تريـن عامـل تحريك كننده اسـت) و تصور مي شـود 

كـه بـه دليل تحريـك عصب واگ مي باشـد.

يافته هاي كلينيكي و لابراتواری

علايـم رينوكونژنكتيويـت آلرژيـك مي توانـد از بيماري بـه بيمار 
ديگـر متفاوت باشـد و به آلرژن هـاي خاصي كه بيمار به آن حسـاس 
شـده بسـتگي دارد. علايـم ملتحمـه ممكـن اسـت شـامل خـارش، 
ريـزش اشـك، دلمـه بسـتن و سـوزش باشـد. علايـم بينـي شـامل 
عطسـه، خارش، آبريزش شـفاف از بيني و احتقان بيني اسـت. سـاير 
علايم مانند ترشـحات پشـت بيني همـراه با تحريك گلـو، خارش در 

كام و كانـال گـوش، و خسـتگي مي توانـد ايجـاد گردد.
احتقـان  شـامل  آلرژيـك  رينوكونژنكتيويـت  كلينيكـي  علائـم 
ملتحمـه با يـا بـدون حالـت سنگفرشـي شـدن (cobblestoning)؛ 
 ،(Dennie- Morgan Lines) زيرچشـمي  برجسـته ي  چين هـاي 
تـورم و كبـودي (allergic shiners)؛ يك چين عرضي در روي بيني 
و كشـيدن مكـرر نـوك بينـي بـه بـالا (’’allergic’’salute) اسـت. 
معاينـه مسـتقيم مخـاط بينـي، ادم بـارز و يك رنگ آبـي كمرنگ در 
شـاخك ها را نشـان مي دهـد. اغلـب آبريـزش شـفاف فـراوان از بيني 
وجـود دارد. پوليـب بيني هم ممكن اسـت مشـاهده گردد. ترشـحات 
پشـت بينـي بـا حالـت سنگفرشـي شـدن ناحيـه دهانـي – حلقـي 
مي توانـد در معاينـه دهـان و حلق تشـخيص داده شـود. كام با قوس 

زيـاد، بيـرون زدگـي زبـان و اوربايـت ممكن اسـت ديده شـود.
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بررسـی های آزمايشـگاهي بـه نـدرت انجـام مي شـود. بيمـاران 
 IgE مبتـلا بـه رينيـت آلرژيـك ممكن اسـت سـطوح افزايش يافتـه
سـرمي و افزايـش ميـزان كلـي ائوزينوفيـل را داشـته باشـند. ايـن 
يافته هـا: بـه هـر حـال نشـان دهنده ي اختصاصيـت يـا حساسـيت 
آتوپي نمي باشـند. بررسـی ميكروسكوپي ترشـحات بيني اغلب تعداد 
زيـادي از ائوزينوفيل هـا را نشـان مي دهـد. آزمايش هـای خـون مانند 
تسـت Radioallergosorbent (RAST)، يـك روش براي آزمايش 
حساسـيت بـه آلـرژن خـاص براسـاس سـطوح IgE اختصاصـي در 
گـردش مي باشـد. سـطوح IgE اختصاصـي بـا اسـتفاده از نمونه هاي 
سـرمي تعيين مي شـود و بـا اسـتفاده از ماركرهـاي راديواكتيو مقدار 
آن مشـخص مي گـردد. اگرچـه عملكـرد خـون نسـبت بـه تسـت 
پوسـتي (قسـمت بعـدي را مشـاهده كنيـد) تا حـدودي كمتـر قابل 
اعتمـاد اسـت، در شـرايط خاص، مانند بـارداري يا اختلالات پوسـتي 

مزمـن شـديد ماننـد درماتيـت آتوپيـك مفيد مي باشـد.

طبقه بندي

رينوكونژنكتويـت  بـراي  يكسـاني  طبقه بنـدي  سيسـتم  هيـچ 
آلرژيـك وجـود نـدارد. بسـياري از نويسـندگان ايـن بيمـاري را بـه 
صـورت دائمـي و فصلـي تقسـيم مي كننـد. نـوع دائمـي بـه وسـيله 
آلرژن هـاي داخلـي يـا خانگـي (ماننـد گرد وغبـار خانگي، سوسـك 
و حيوانـات خانگـي) و نـوع فصلي آن به وسـيله آلرژن هـاي خارجي 
(ماننـد درختـان، چمـن و علف هـرز) ايجـاد مي شـوند. مبتلايان به 
رينيـت آلرژيـك دائمـي را ممكن اسـت با كنتـرل اختصاصي عوامل 

محيطـي بهتـر از رينيـت آلرژيـك فصلي درمـان نمود.

تشخيص

تشـخيص رينوكونژنكتيويـت آلرژيـك معمولاً براسـاس تاريخچه 
و معاينـه فيزيكـي، انجـام مي شـود. بيمـاران بـا سـابقه حساسـيت 
آلرژيـك، علايـم عـود كننـده بـا مواجهه های خـاص، يا تشـديدهاي 
قابـل پيش بينـي در طـي زمان هاي معين از سـال را نشـان مي دهند.

عـود علايـم بـه مدت 2 سـال يـا بيشـتر، در يك فصل مشـخص، 
نشـان دهنده بيماري آلرژيك فصلي مي باشـد. در عوض، ممكن اسـت 
تاريخچـه، بيانگـر يـك الگوي تشـديد علايـم زماني كه بيمـار در خانه 
اسـت، باشـد و بهبود علايـم را زماني كه فرد در محـل كار يا تعطيلات 
اسـت، نشـان دهـد؛ ايـن الگـو نشـان دهنده بيمـاري آلرژيك پايـدار با 
محرك هـاي داخلي مي باشـد. يافته هـاي فيزيكـي اختصاصي توصيف 
شـده در ذيـل، وجـود رينوكونژنكتيويت آلرژيك را تأييـد خواهد  كرد.

روش ارجـح بـراي آزمايـش حساسـيت آلرژيك، تسـت پوسـتي 
اسـت كه به وسـيله تسـت هاي زيرجلدي (سـوزني/ خراشـي) انجام 

شـده و در صـورت لـزوم توسـط تسـت هاي اينترادرمـال تكميـل 
مي شـود. تسـت سـوزني (prick) پوسـتی، بيشـترين نوعـي اسـت 
كـه اسـتفاده مي شـود. در تسـت سـوزني، مقـدار كمـي از آلـرژن 
خالـص شـده فقط از طريق اپيدرم (زيرجلدي) با سـر سـوزن تلقيح 
مي شـود. كنترل هـاي مثبـت (هيسـتامين) و منفـي (سـالين) براي 
مقايسـه اسـتفاده مي شـوند (شـكل A1-13 و B 1-13). واكنش ها 
 (wheal بعـد از 15 دقيقـه اندازه گيري شـده و واكنش هـاي مثبت
(and flare reactions نشـان دهنـده حساسـيت قبلـي بـه آلـرژن 
مي باشـد. تسـت هايي كـه نتايـج منفي را نشـان مي دهنـد مي توانند 
بـه صـورت اينترادرمـال جهـت افزايـش حساسـيت تسـت، تكـرار 
شـوند. تمامـي تسـت های بـا نتايج مثبت بايـد به صـورت دقيق و با 
توجـه بـه تاريخچـه هـر بيمـار و يافته هاي فيزيكي، تفسـير شـوند.

 (diagnosis of exclusion) يـك تشـخيص حذفـی NAR
اسـت. بنابراين سـاير علل رينيـت از جمله آلرژيـك، دارويي، عفوني 

و سـاختاري و غيـره بايد كنار گذاشـته شـوند.

درمان

سـه روش درمانـي كلـي در درمـان رينـو كونژنكتيويـت آلرژيـك 
اسـتفاده مي شـود: اجتنـاب از آلـرژن، درمـان دارويـي، ايمونوتراپـي 
(تزريـق آلـرژن). بهتريـن درمان اجتنـاب از عوامل ايجاد كننـده آلرژن 
اسـت. ايـن روش بـه شناسـايي دقيـق آلرژن هـا و آگاهـي كامـل از 
تداخـلات تاثيرگـذار نيـاز دارد تـا بتـوان تمـاس را بـه حداقل رسـانده 
و يـا حـذف نمـود. اجتناب كامـل بـه نـدرت امكان پذير اسـت. درمان 
دارويـي اغلـب بـراي بيمارانـي كه پاسـخ ناكافی بـه اجتنـاب از آلرژن 
دارنـد و بـراي بيماراني كه قـادر به اجتناب از تماس با آلرژن نيسـتند، 
توصيـه مي شـود. گزينه هـاي درماني مختلفي در دسـترس مي باشـند. 
آنتي هيسـتامين ها بـراي بيمـاران مبتلا به عطسـه، خارش يـا آبريزش 
بينـي يـك انتخـاب درمانـي عالـي مي باشـند. آنتي هيسـتامين هاي 
نسـل دوم ماننـد سـيتريزين، لوراتادين و فكسـوفنادين امـروزه به طور 
گسـترده در دسـترس مي باشـند. اين داروها فعاليت ضد هيسـتاميني 
عالـي با عـوارض جانبي كـم ارايه مي دهنـد. ضداحتقان هـاي خوراكي 
را مي تواننـد بـراي رفع احتقان و انسـداد بيني به آنتي هيسـتامين هاي 
خوراكـي افـزود. داروهـاي تركيبـي بـه ميـزان يـك يـا دو بـار در روز، 
براي كاربرد آسـان تر در دسـترس مي باشـند. آنتاگونيست هاي گيرنده 
لكوترين نيز ممكن اسـت فوايد اضافي داشـته باشـند. برخي مطالعات 
نشـان دادند كه درمان با آنتاگونيسـت گيرنـده لكوترين به همراه آنتي 
هيسـتامين ها مي توانـد تاثير بيشـتري نسـبت بـه تجويز هر كـدام به 

تنهايي داشـته باشد.
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در بيمارانـي كـه علايـم بينـي روزانـه دارنـد يـا علايـم شـديد 
آن هـا بـه وسـيله داروهـاي آنتي هيسـتامين- ضداحتقـان بـر طرف 
نمي گـردد، داروهـای ضد التهـاب موضعي براي مخـاط بيني موجود 
مي باشـد. ايـن داروها شـامل اسـپري هاي بينـي كورتيكواسـتروئيد، 

آنتـي هيسـتامين و كرومولين سـديم مي باشـند.

تصویـر A 1-13 تسـت آلرژي سـوزني پوسـت که در حـال اعمال گروهي 
از آلرژن هـا روي سـاعد بیمار می باشـد.

شـکل B 1-13 حساسـیت مثبـت بـه آلرژن هاي متعـدد قرار داده شـده از 
پنـل قبلي. به weed بزرگ )حباب bubble( و flare مانند )قرمزي( نسـبت 
 =C هیسـتامین؛ =H :توجه کنید.  توجه Birch و Rmg weed بـه درخـت

کنتـرل؛ DM Brich=B; Ragweed=R =R= کنه هاي گردوغبار

فوايد كورتيكواسـتروئيدهاي موضعي شـامل بهبـود كلی مجموعه 
علايـم و دوز يـك بـار در روز آنها مي باشـد.

ايمونوتراپـي يكـي از روش هاي موثر درمان بـراي بيماران مبتلا به 
رينوكونژنكيتويت آلرژيك مي باشـد. مطالعات متعدد، تاثير ايمونوتراپي 
آلـرژن درازمـدت را در ايجاد مقاومـت ايمونولوژيك و كلينيكي طولاني 
اثـر نشـان داده انـد. ايمونوتراپـي بـراي انـواع آلرژن هاي موجـود در هوا 
ماننـد چمـن، درخـت، گرده گياهـان، گرد و غبـار، فضـولات حيوانات 
و اسـپور قـارچ انجـام پذيـر مي باشـد. فرمولاسـيون شـامل تزريق زير 
جلـدي، قطـره زيـر زباني و قرص زير زباني اسـت. بيمارانـي كه قادر به 
اجتناب از مواجهه با آلرژن مي باشـند، بيماراني كه پاسـخ هاي مطلوب 
بـه درمان هـاي دارويـي نمي دهنـد، بيماراني كـه ترجيـح مي دهند به 
صـورت طولانـي مـدت از داروهـا اسـتفاده نكننـد و زنانـي  كـه قصـد 
بـاردار شـدن دارنـد، كانديدهـاي خوبـي بـرای ايمونوتراپي مي باشـند. 
خـط اول درمـان NAR، يـك گلوكوكورتيكوئيد داخـل بيني و يا يك 
آنتي هيسـتامين داخـل بيني مانند آزلاسـتين اسـت. هيـچ مطالعه دو 
بـه دويـی برای مقايسـه اين دو گزينـه  درماني وجودنـدارد. در صورت 
كافـي نبـودن مونوتراپـي غالبـا از درمـان تركيبـي اسـتفاده مي شـود. 
بـراي بيمـاران مبتـلا به رينيت چشـايي يـا آبريزش بيني قابـل توجه، 
اسـپري بينـي اپيراتروپيـوم ممكـن اسـت مفيـد باشـد. درمان هـاي 
كمكي شـامل اسـپري هاي سـالين بيني و شستشـودهنده های بيني، 
آنتي هيسـتامين هاي خوراكـي، ضداحتقان هـاي كوتـاه مـدت خوراكي 
يـا داخـل بيني مي باشـد. تاثير آنتي لوكوتريـن و كرومـون داخل بيني 

در NAR كمتـر ثابت شـده اسـت.

پيش آگهي

اگرچـه رينوكونژونكتيويـت آلرژيـك يك اختـلال تهديد كننده 
زندگـي نيسـت، امـا تاثير قابـل توجهـي روي كيفيت زندگـي بيمار 
دارد. بـا مراقبـت و درمـان مناسـب، اكثـر بيمـاران مي تواننـد يـك 

زندگـي نرمـال بـا كيفيت عالي داشـته باشـند.

ملاحظات سلامت دهان

اول  نسـل  آنتي هيسـتامين هاي  و  احتقان هـا  از ضـد  اسـتفاده 
مي توانـد موجـب خشـكي دهـان گـردد. هـم چنيـن در اسـتفاده 
طولانـي مدت از اسـپري هاي حاوي كورتيكواسـتروئيدهاي موضعي 

ممكـن اسـت بـروز كانديديازيـس دهانـي افزايـش يابد.
گـزارش شـده اسـت كـه كادر دندانپزشـكي در معـرض خطـر 
مـواد  بـا  مواجهـه  اثـر  در  آلرژيـك  تنفسـي  حساسـيت  افزايـش 
دندانپزشـكي ماننـد متاكريـلات و لاتكـس طبيعي مي باشـند. با اين 
حـال، ايـن مـواد آلرژي زا به دليل شـناخت وسـيع توانايـي آنها برای 
ايجـاد آلـرژي و تحريك كنندگـي، از محـل كار دندانپزشـكي حـذف 

شـده اند.
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التهاب گوش میاني
اوتيـت مديـا، التهـاب فضـای گـوش ميانـي و بافت هـای مربوط 
بـه آن اسـت. شـايع ترين بيمـاري اسـت كـه در بچه هـاي 8 سـاله 
و كمتـر رخ مي دهـد. تقريبـا 70% كـودكان حداقـل يـك دوره از 
التهـاب گـوش ميانـي را تـا 3 سـالگي تجربـه مي كننـد؛ تقريبا يك 
سـوم ايـن مـوارد، 3 دوره يـا بيشـتر را تا اين سـن تجربـه مي كنند. 
التهـاب گـوش ميانـي مي توانـد بـه التهـاب گـوش ميانـي حـاد، 
التهـاب گـوش ميانـي عـود كننـده، التهاب گـوش مياني با ترشـح، و 
التهـاب گوش مياني مزمن چركی تقسـيم شـود. مشـكل اساسـي در 
همـه ي انـواع التهـاب گـوش مياني، اختلال عملكرد شـيپور اسـتاش 
اسـت. شـيپور اسـتاش با عملكـرد ضعيف، فضـاي گوش ميانـي را به 
صـورت مناسـب تهويـه نمي كنـد. ايـن كمبـود تهويه مناسـب منجر 
بـه تغييرات فشـار در گـوش مياني و در نتيجه تجمـع مايع مي گردد. 
مايـع بـه طور مكرر، عفوني شـده و منجر به التهـاب حاد گوش مياني 
مي شـود. شـايع ترين عوامـل ايجاد عفونـت، اسـترپتوكوك پنومونيا، 
هموفيلـوس آنفولانـزا، موراكسـلاكاتاراليس و ويروس هـا مي باشـند. 
ارگانيسـم هاي  و  اورئـوس  اسـتافيلوكوك  مزمـن،  عفونت هـاي  در 
بي هـوازي ممكـن اسـت از عوامـل بيماري زا باشـند، در حالـي كه در 

نـوزادان كوچكتـر باسـيل های گـرم منفي نقـش دارند. 

پاتوفيزيولوژي

فاكتورهـای متعـدد تاثيرگـذار بـر پاتوژنـز التهـاب گـوش مياني 
وجـود دارد. كلونيزاسـيون نازوفارنژيـال بـا تعـداد زيـادي از باكتـري 
ماننـد اسـترپتوكوك نومونيـا، هموفيلـوس آنفلولانـزا، يـا موراكسـلا 
كاتاراليـس و پاتوژن هـاي ويروسـي مي تواننـد خطـر التهـاب گـوش 
ميانـي را افزايـش دهنـد. احتمـال آسپيراسـيون ايـن پاتوژن هـاي 
نازوفارنژيـال مي توانـد بـا احتقـان يـا انسـداد بينـي، فشـار منفي در 
فضـاي گـوش مياني، عفونت هاي راه تنفسـي فوقاني ويروسـی حاد و 
تمـاس بـا دود تنباكـو افزايش يابد. بـراي نوزادان، شـيردهي از طريق 
سـينه مـادر مي توانـد خطـر عفونت گوش ميانـي را كاهـش دهد، در 
حالـي كه پاسـخ ضعيـف ايمنـي مي تواند اين خطـر را افزايـش دهد.

در شـرايط نرمال، شـيپور اسـتاش در حين عمل بلع براي تهويه 
سيسـتم سـلول هوايي تمپانوماسـتوئيد عمـل مي كند. هـر فرآيندي 
كـه عملكـرد نرمال شـيپور اسـتاش را مختل كند، مي توانـد منجر به 
فشـار منفـي در فضاي گـوش مياني شـود. نقايص موقـت درعملكرد 
مخـاط  ادم  كـه  مي گـردد  مشـاهده  در شـرايطي  اسـتاش  شـيپور 
نازوفارنژيال و انسـداد مدخل شـيپور اسـتاش مانند رينيت آلرژيك و 
عفونت هاي راه تنفسـي فوقاني ويروسـي وجود داشـته باشند. انسداد 

مزمـن شـيپور اسـتاش مي توانـد در شـرايط متعـدد، شـامل شـكاف 
كام و توده هـاي بينـي – حلقـي، مانند بـزرگ شـدن آدنوئيدها ديده 
شـود. آسپيراسـيون پاتوژن هـاي نازوفارنكـس ناشـي از فشـار منفـي 
فضـاي گـوش ميانـي مي توانـد رخ دهـد كه بـا عفونت بعدي توسـط 
ايـن پاتوژن هـا همـراه اسـت. اين وقايع منجـر به تظاهـرات كلينيكي 

التهـاب گـوش مياني مي شـود.

يافته هاي كلينيكي و لابراتواری

شـايع ترين علايـم در التهـاب حاد گـوش مياني، تـب و گوش درد 
اسـت. سـاير علايم شـامل كج خلقي، بي اشـتهايي، اسـتفراغ مي باشد. 
والديـن ممكـن اسـت متوجـه شـوند كه كـودك آن هـا يك يـا هر دو 
گوش خود را مي كشـد. علايم عفونت راه تنفسـي فوقاني ويروسـي هم 
ممكن اسـت قبل از بروز التهاب گوش مياني وجود داشـته باشـند. در 
معاينـه فيزيكي، غشـای تيمپانيك ممكن اسـت اريتماتـوز و متورم به 
نظـر برسـد كه التهـاب گوش مياني را نشـان مي دهد. سـاير يافته هاي 
پـرده  حركـت  كاهـش  و  لندمارك هـا  فقـدان  شـامل  اتوسـكوپيك 
تيمپانيك مي  باشـد كه توسط اتوسـكوپي پنوماتيك مشاهده مي شود.
در التهـاب گـوش ميانـي همـراه بـا ترشـح، بيمـاران اغلـب از 
گرفتگـي گـوش صداي داخل گوش به شـكل ping شـكايت دارند. 
معاينـه توسـط اتوسـكوپ، مايـع سـروزي گـوش ميانـي را نشـان 
مي دهـد، و ممكـن اسـت سـطوح هـوا- مايـع وجـود داشـته باشـد. 
حركـت پـرده تيمپانيـك معمـولا كاهـش مي يابـد، و ممكـن اسـت 
از دسـت دادن خفيـف تـا متوسـط شـنوايي هدايتـي تظاهـر يابـد. 
  (otorrhea) در التهـاب گـوش مياني مزمن چركـي، چرك گـوش
وجـود دارد و مي تواند از طريق سـوراخ غشـاء تيمپانيـك با لوله هاي 
تيمپانوسـتومي قـرار داده شـده بـه وسـيله جراحي مشـاهده گردد.

بررسـي هايي كـه در تشـخيص يـا درمـان التهـاب گـوش ميانـي 
مي تواننـد كمك كننـده باشـند شـامل: تيمپانومتـري و ميرنگوتومـي 
كـه  اسـت  تكنيكـي  تيمپانومتـري  اسـت.  آسپيراسـيون  بـا  همـراه 
حركت پذيري غشـاي تيمپانيك را به وسـيله مقاومت الكترواكوستيك 
اندازه گيـري مي كنـد. كاهـش حركـت پذيري غشـا تيمپانيك، ترشـح 
گـوش مياني را نشـان مي دهـد. ميرنگوتومي همراه با آسپيراسـيون در 
شـرايطي كـه به كشـت مايع گـوش مياني نياز اسـت مثل افـراد مبتلا 
بـه ضعـف سيسـتم ايمنـي يـا بيمارانـي كه بـا وجـود درمان پزشـكي 

ترشـح پايـدار دارنـد، می توانـد مفيد باشـد.

طبقه بندي

اوتيـت ميانـي حـاد بـه عنـوان التهاب گـوش ميانـي بـا اتيولوژي 
عفونـي و شـروع سـريع علايـم و نشـانه هـا تعريـف مي شـود. اوتيـت 
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مديـای دارای ترشـح بـه عنـوان ترشـح گـوش ميانـي (اغلـب بـدون 
علامـت) تعريـف مي شـود كـه مي توانـد ناشـی از يـك عفونـت قبلـی 
(16-3 هفتـه پـس از اوتيـت حاد مياني) يا عفونت پايـدار (بيش از 16 
هفتـه) باشـد. اوتيـت مياني عود كننده به صورت سـه حملـه جديد يا 
بيشـتر اوتيـت مياني حـاد در مدت 6 مـاه، يا 4 حمله جديد يا بيشـتر 
در يـك دوره 12 ماهـه تعريف مي شـود. اوتيت ميانـي مزمن چركي به 
عنوان ترشـح مـداوم گوش به مدت بيش از 6 هفته، توصيف مي شـود.

تشخيص

تشـخيص اوتيـت ميانـي بر اسـاس تاريخچـه و معاينـه فيزيكي 
ميانـي  اوتيـت  تشـخيص  بـراي  ابـزار  مفيدتريـن  مي شـود.  داده 
اتوسـكوپي پنوماتيـك مي باشـد كـه به پزشـك اجازه مي دهـد تا نه 
تنهـا غشـا تيمپانيك را مشـاهده كند بلكه تحـرك آن را نيز ارزيابي 
كنـد. همان طـور كه در بالا اشـاره شـد، يـك غشـاء تيمپانيك بدون 
حركـت احتمـالا نشـان دهنده ي وجـود مايـع در گوش مياني اسـت 
و (بـا توجـه بـه تاريخچـه پزشـكي تاييـد كننـده) تشـخيص اوتيت 

ميانـي در چنيـن مـوردي داده مي شـود.

درمان

دسـتورالعمل هاي اخيـر در درمـان اوتيـت ميانـي بـدون علايم 
ونشـانه هاي قابـل توجه، پيشـنهاد كرده اند كه مشـاهده بـا پيگيري 
دقيـق رويكـرد مطلوبـی اسـت. شـواهدي وجـود دارد كـه نشـان 
مي دهـد آنتي بيوتيك هـا در بعضـي كـودكان خـاص بـه ويـژه در 
كـودكان زيـر 2 سـال مبتـلا بـه اوتيـت مياني حـاد دو طرفـه و در 
مبتلايان به اوتيت مياني و ترشـح گوش ممكن اسـت مفيدتر باشـد. 
در صـورت تجويـز آنتي بيوتيك هـا، درمـان آنتي بيوتيكـی اوليـه 
بايـد بـر عليه شـايع تريـن پاتوژن هـاي گـوش مياني هدايت شـود، 
انتخاب هـاي رايـج عبارتنـد از: آموكسـي سـيلين، آزيترومايسـين، 
تـري متوپريم- سولفامتوكسـازول. در مـوارد مقاوم، درمـان بر عليه 
ارگانيسـم هاي توليـد كننده بتالاكتـاز و گونه هايي از اسـترپتوكوك 
پنومونيـای مقـاوم به آنتي بيوتيك مي باشـد. انتخاب هـاي رايج براي 
ايـن وضعيت شـامل دوز بالاي آموكسي سـيلين، آموكسي سـيلين - 
كلاوولانـات، نسـل دوم يـا سـوم سفالوسـپورين ها و كليندامايسـين 

مي باشـد. دوره درمـان از 3 تـا 14 روز متغيـر مي باشـد.
اخيـرا از روش هـاي جراحـي متعـددي از جملـه ميرنگتومـي با يا  
بدون قرار دادن لوله تمپانوسـتومي، تمپانوسنتز و آدنوئيدكتومي جهت 
درمـان التهـاب گـوش ميانـي اسـتفاده مي شـود. قـرار دادن لوله هـاي 
تمپانوسـتومي زمانـي كاربـرد پيدا مي كنـد كه بيمار بيـش از 6 حمله 
اوتيـت ميانـي حـاد را در يـك دوره 6 ماهـه تجربـه كند يا بـرای بيش 

از 3 مـاه دچـار التهـاب عودكننده گـوش مياني علاوه بـر اوتيت مياني 
همراه با ترشـح و يا ترشـح دو طرفه پايدار باشـد. بررسـي پروفيلاكسي 
آنتـي بيوتيـك معمـولا قبـل از  مشـاوره جراحـي انجـام مي شـود. 
آنتي هيسـتامين ها و ضـد احتقان هـا بـراي اوتيت ميانـي همراه با 
ترشح موثر نبوده و جهت درمان توصيه نمي شوند. درمان اوتيت مياني 
مزمـن اغلب شـامل آنتي بيوتيك هـاي تزريقي جهت پوشـش عفونت 
بـه وسـيله سـوش هاي سـودوموناس و باكتري هـاي بي هوازي اسـت.

پيش آگهي

پيـش آگهـي اوتيـت ميانـي حـاد عالـي اسـت. مطالعات نشـان 
دادنـد كـه بيـش از 80% كـودكان مبتـلا بـه اوتيـت مياني حـاد در 
ايـالات متحـده كـه به صـورت علامتي بـدون مصرف آنتـي بيوتيك 
درمـان شـده اند، بهبـودي كامـل از اوتيـت را بدون عـوارض چركي 

بـه دسـت آورده اند.
بـا ايـن حـال امـكان بـروز عـوارض وجـود دارد كـه بـه طـور 
شـايع تر  در كـودكان زيـر يـك سـال ديـده مي شـود. شـايع تريـن 
عارضـه، از دسـت دادن شـنوايي هدايتـي بـه علـت ترشـح پايـدار 
اسـت. عوارض شـديد شـامل التهاب ماستوئيد، كلسـتئاتوما، التهاب 
لابيرنـت، آبسـه هاي زيـر يـا خـارج پـرده مغـزي، مننژيـت، آبسـه 

مغـزي و ترومبـوز سـينوس لتـرال اسـت كـه شـايع نيسـتند.

ملاحظات سلامت دهان

تعـداد زيـادي ازكـودكان مبتـلا بـه اوتيت ميانـي عودكننـده به 
طـور مكـرر (و بعضـي اوقات بـراي دوره هـاي طولاني مـدت) با آنتي 
بيوتيك هـاي مختلفـي درمـان مي شـوند. در بيـن آنتي بيوتيك هـا، 
داروهايـي كـه بـراي عفونت هـاي ادنتوژنيك هم اسـتفاده مي شـوند، 
وجـود دارنـد. مراقبين سـلامت دهـان بايد آگاه باشـند كـه بيمار در 
6-4 مـاه گذشـته چـه نـوع آنتي بيوتيكـي دريافـت كـرده اسـت تا از 
تجويـز آنتي بيوتيكـي كه در حال حاضر مقاومت نسـبت بـه آن ايجاد 
شـده اسـت، اجتنـاب كننـد. نشـان داده شـده اسـت كـه رژيم هـاي 
آنتـي بيوتيـك مورد اسـتفاده براي درمـان اوتيت ميانـي باعث ايجاد 
مقاومـت باكتريايـي مي گردنـد. به عـلاوه، اسـتفاده گسـترده از آنتي 
بيوتيـك ها ممكن اسـت منجر بـه ايجاد كانديديازيـس دهاني گردد.

سينوزيت

سـينوزيت بـه عنـوان التهاب اپي تليوم پوشـاننده سـينوس هاي 
پارانـازال تعريـف مي شـود. التهـاب ايـن بافت هـا باعـث ايجـاد ادم 
متداول تريـن  مي گـردد.  مخاطـي  ترشـحات  افزايـش  و  مخاطـي 
محـرك، عفونـت راه تنفسـي فوقانـي حـاد مي باشـد، هـر چنـد كه 
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سـاير علـل، از جمله تشـديد رينيـت آلرژيـك، عفونت هـاي دنداني 
يا دسـتكاري و تروماي مسـتقيم مي توانند تأثير داشـته باشـند. اگر 
انسـداد در مسـير تخليه سـينوس اتفـاق بيفتد، ترشـحات باقيمانده 
مي توانـد رشـد باكتري هـا را تحريـك كـرده و در نتيجه سـينوزيت 

حـاد باكتريـال ايجـاد گردد.
سـينوزيت حـاد يك اختلال بسـيار شـايع مي باشـد كه سـالانه 
حـدود 31 ميليـون امريكايـي را تحت تاثير قرار مي دهد. سـينوزيت 
بـا حـدود 73 ميليون روز كاري از دسـت رفته در سـال، حدود 5/8 

ميليـارد دلار (ايالت متحـده) هزينه دارد. 

پاتوفيزيولوژي

كـه  هسـتند  هـوا  از  پـر  حفره هايـي  پارانـازال  سـينوس هاي 
توسـط اپي تليوم تنفسـي اسـتوانه اي مطبق كاذب پوشـيده شده اند. 
اپي تليـوم آن مـژك دار مي باشـد، پاكسـازي ترشـحات مخاطـي را 
تسـهيل مي كنـد. سـينوس فرونتـال، ماگزيـلا و اتموئيـد ترشـحات 
خـود را در ناحيـه اي به نـام كمپلكس اسـتئومئاتال تخليه مي كنند. 
حركـت ريتميـك مژك ها و پاكسـازي ترشـحات مي تواند به وسـيله 
چنديـن فاكتـور از جملـه عفونت هـاي تنفسـي فوقانـي ويروسـي، 
التهـاب آلرژيـك و مواجهـه بـا دود تنباكـو و سـاير محـركات دچار 
اختـلال گـردد. عـلاوه بـر اين اجسـام خارجـي (اتفاقي يـا جراحي) 
يـا انحـراف شـديد سـپتوم بيني مي توانـد باعث انسـداد گـردد. اگر 
مدخل سـينوس مسـدود شـود يـا انسـداد كمپلكـس اسـتئومئاتال 
رخ دهـد، توقف ترشـحات سـينوس موجب تجمـع آن درون حفرات 

سـينوس شـده و رشـد باكتري هـا را تسـهيل مي كنـد.
حـاد،  سـينوزيت  در  شـده  يافـت  ارگانيسـم های  شـايع ترين 
اسـترپتوكوك پنومونيا، هموفيلوس آنفولانزا و موراكسـلا كاتاراليس 
مي باشـند. ارگانيسـم هايي كـه معمـولاً بـا سـينوزيت مزمـن همراه  
هسـتند، اسـتافيلوكوك اورئـوس و باكتري هـاي بي هـوازي ماننـد 
گونه هـاي باكتريوئيد و فوزوباكتريوم مي باشـند. سـينوزيت ناشـي از 
عفونـت قارچـي به نـدرت ايجاد مي گـردد و معمـولاً در بيماراني كه 
دچـار ضعف سيسـتم ايمنـي بوده و كسـاني كه به آنتـي بيوتيك ها 

پاسـخ نمي دهنـد، ديده مي شـود. 

يافته هاي كلينيكي و لابراتواری

بـه  حساسـيت  صـورت،  درد  شـامل  حـاد  سـينوزيت  علايـم 
لمـس و سـردرد محـدود بـه نواحـي ابتـلا مي باشـد. سـينوزيت در 
سـينوس هاي اسـفنوئيد و اتموئيـد خلفـي مي توانـد باعـث سـردرد 
يـا درد در ناحيـه پس سـري شـود. علايـم ديگري كه معمـولا بيان 

مي شـوند شـامل ترشـحات چركـي بينـي، تـب، ضعـف، ترشـحات 
پشـت بينـي همـراه بـا بـوي بـد تنفس اسـت. گاهـي اوقـات دندان 
درد يـا درد در موقـع جويـدن ممكـن اسـت وجـود داشـته باشـد. 
بيمـاران مبتـلا به سـينوزيت مزمن اغلـب با علايم ديگـري مراجعه 
مي كننـد كـه معمـولا مبهم بـوده و بـه سـختی لوكاليزه می شـوند. 
آبريـزش مزمـن، درنـاژ ترشـحات از پشـت بينـي، احتقـان بينـي، 
گلـودرد، پـري صـورت، فقدان بويايي از شـكايات شـايع مي باشـند.

معاينه فيزيكي حساسـيت در لمس سـينوس و ترشحات چركي  
بيني را نشـان مي دهد. گاهي اوقات، اريتم و تورم پوسـت پوشـاننده 
ممكن اسـت مشـهود باشـد. مخاط بيني مي تواند ادماتوز و اريتماتوز 
بـه نظـر رسـد، و پوليـپ بينـي نيـز ممكـن اسـت مشـاهده شـود.

در مـوارد روتين مشـكوك به سـينوزيت باكتريايي حاد، بررسـی 
تصويربـرداري مـورد نيـاز نيسـت. هنگامي كـه علايم پايدارتـر مانند 
سـينوزيت مزمـن يـا يـك پاسـخ ناقص بـه درمـان اوليه وجـود دارد، 
راديوگرافـي  باشـد.  مناسـب  اسـت  ممكـن  تصويربـرداري  بررسـی 
بـا فيلـم سـاده بـراي اثبـات بيمـاري كمپلكـس اسـتئومئاتال مفيـد 
نمي باشـد. توموگرافي كامپيوتري (CT) تصويربـرداري انتخابي براي 
اثبـات سـينوزيت مزمن بـا بيماري زمينـه اي كمپلكس اسـتئومئاتال 
مي باشـد و بـرای شناسـايي ابنورماليتي هـاي اسـتخواني نسـبت بـه 
MRI ارجـح اسـت. CT هـم چنيـن مي توانـد پوليپ هـا، اسـتئيت 
واكنشـي، ضخيم شـدگي مخاط و سـينوزيت خارجي را ارزيابي كند. 

طبقه بندي

سـينوزيت بر اسـاس مـدت زمـان التهابي و عفونـت زمينه اي به 
صـورت حـاد، تحـت حاد، يـا مزمن طبقه بندي مي شـود. سـينوزيت 
حـاد بـه عنـوان التهـاب كمتـر از 4 هفتـه، تحـت حاد 4 تـا 8 هفته 

و مزمـن بـه مـدت طولاني تـر  از 8 تـا 12 هفته تعريف مي شـود.

تشخيص

تشـخيص سـينوزيت حـاد بر اسـاس تاريخچـه و معاينـه فيزيكي 
صـورت مي گيـرد. همـان طـور كـه قبـلا اشـاره شـد، ارزيابي هـاي 
راديولوژيـك ممكـن اسـت در شـرايط خـاص كمـك كننـده باشـند. 
بيمـاران مبتلا به بيمـاري عود كننده بايد از نظـر فاكتورهاي زمينه اي 
كـه مي تواننـد بيمـاران را مسـتعد ابتـلا بـه سـينوزيت كنند بررسـي 

شـوند. ارزيابـي آلـرژي بـراي رينيـت آلرژيـك اغلـب مفيد اسـت.
سـينوزيت مزمـن ممكن اسـت وجـود يك بيماري سيسـتميك 
زمينـه اي شـامل گرانولوماتـوز همـراه بـا پلي آرتريـت (قبـلا بـا نـام 
وگنر شـناخته مي شـد) يـا گرانولوماتـوز ائوزينوفيليك همـراه با پلي 
آنژيـت (Churg-strauss سـابق) را نشـان دهـد. سـاير فاكتورهاي 
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 Adalimumab و   Infliximab مثـل   TNF ضـد  داروهـاي 
اغلـب در ايـن شـرايط اسـتفاده مي شـوند اما بـا بي پاسـخي اوليه و 

از دسـت دادن پاسـخ ثانويـه همـراه هسـتند.
بيمـاران مبتـلا بـه CD كـه پاسـخ غيـر كافـي، از دسـت رفتن 
سـركوب  كورتيكواسـتروئيد،  بـه  درمـان  تحمـل  عـدم  يـا  پاسـخ 
كننده هـاي سيسـتم ايمنـي يا ضد TNF هـا دارند، اكنـون با انتقال 
سـيگنال  مهاركننده هـاي  يـا  ايمنـي  سـلول هاي   )trafficking(
دهنده  هـای سـايتوكاينی درمـان مي شـوند. Vedolizumab يـك 
آنتـي بـادي مونوكلونـال برعليـه اينتگريـن  α4B7، از مهاجـرت 
سـلول هاي ايمنـي در حـال چرخـش به مخـاط جلوگيـري مي كند 
و از طريـق بـر همكنـش بـا مولكول هـاي چسـبندگي مخاطـي بـه 
صـورت انتخابـی روی روده عمـل می كنـد. Ustekinumab يـك 
آنتي بـادي IgG1 مونوكلونـال برعليـه زيـر واحـد P40 اينترلوكين 
12 و اينترلوكين 23 اسـت و مسـيرهاي سـلول T-helper را مورد 
القـا وحفـظ بهبـودي  هـدف قـرار مي دهـد. هـر دوي داروهـا در 
موثرنـد و بـه طـور فزاينـده به عنـوان عامـل بيولوژيك خـط اول در 
نظـر گرفتـه مي شـوند و نسـبت بـه داروهـاي ضـد TNF ارجحند.

شـكل 2-15 پلاك هایـي بـا غشـاي کاذب کاندیـدا آلبیکنـس در بیمـاري 
مبتـلا بـه CD کـه بـا سولفاسـالازین درمـان شـده اسـت. پلاك هـا بـه 

راحتـي بـا گاز مرطـوب برداشـته شـدند.

ملاحظات سلامت دهان

اوليـن ملاحظـه در CD و UC تظاهـرات دهانـي اسـت كـه 
مي توانـد نمـاي مسـتقيم  بيمـاري باشـد يـا بـه صـورت ثانويـه بـه 
دليـل تاثيـرات بيمـاري يـا تاثيـرات درمـان بـه وجـود آمده باشـد.

مديريت UC و CD اغلب شـامل استفاده از كورتيكواستورئيدها 
يـا سـركوب كننده هـاي سيسـتم ايمنـي يـا ديگـر داروهاسـت، كـه 
اغلـب اوقـات ريسـك عفونت هـاي فرصت طلـب را افزايـش مي دهد. 
عفونت هـا شـامل، كانديديازيـس دهانـي خصوصـا بـه شـكل شـقاق 
گوشـه لب )قرمزي، پوسـته پوسـته شـدن وترك خوردن گوشـه هاي 
لـب( دنچـر، اسـتئوماتيت )اريتـم مخـاط در تمـاس بـا سـطح بافتي 
يـا   )15-2 )شـكل  مزمـن  كاذب  غشـاي  كانديديازيـس  دنچـر(، 
دردناكـي/ سـوزش دهـان كـه زبـان يـا مخـاط دهـان را تحـت تاثير 
قـرار مي دهـد، می شـوند. بـه طور مشـابه، اسـتفاده ي طولانـي مدت 
از كورتيكواسـتروئيدها ممكـن اسـت باعـث لـزوم سـنجش و كنترل 
فشـار خـون و سـنجش گلوكـز خـون و نيـاز بـه جايگزيـن كـردن 
كورتيكوسـتروئيد،  قبـل از اعمـال اسـترس زا شـود كه بر اسـاس دوز 
و مـدت زمـان مصـرف كورتيكواسـتروئيد و ماهيـت طـرح درمـان 

دندانپزشـكي مي باشـد )بـه قسـمت هايي بعـدي مراجعـه كنيـد(.
بيمـاري  اثـر  در  ثانويـه  صـورت  بـه  دهانـي  تظاهـرات   :UC
زمينـه ای يـا درمـان آن به وجـود مي آيد. بـه ندرت، پيوسـتوماتيت 
وژتـان، زخـم جنراليـزه در مخاط دهان، ممكن اسـت نمـود اوليه ي 

UC نهفتـه ي پيشـين باشـد )در ادامـه(. 
CD: تظاهـرات دهانـي شـايع CD شـامل زخـم، تـورم منتشـر 
 cobble) هـاي مخاطي سنگفرشـي )Tag( لب هـا و يـا گونه ها، تـگ
 ،full-thickeness شـيارهاي عمـودي لب، جينجيويـت ،)stoning
شـقاق گوشه لب )angular cheilitis(، اريتم دور دهاني، لنفادنوپاتي 
گردنـي- صورتـي )شـكل 3-15( اسـت. ديگر تظاهرات شـامل بزرگ 
شـدن غـدد بزاقـي فرعـي و تغيير حس چشـايي مي باشـد. تظاهرات 
اوروفاسـيال در موارد ابتلاي زير 16 سـال شـايع تر  هسـتند و ممكن 
اسـت از هـر علامـت گوارشـي چنديـن سـال زودتـر ظاهـر شـوند. 
بيمـاران ممكـن اسـت با بيمـاري دهانـي و اطـراف دهانـي )بيماري 
كـرون اوروفاسـيال( بـدون هيـچ درگيـري آشـكار در روده مراجعـه 
كننـد. با اين وجـود 48%-10% چنين بيماراني ممكن اسـت ضايعات 
روده اي بـدون علامـت داشـته باشـند. OFG حفره ي دهـان را بدون 
ضايعـات روده اي تحـت تاثيـر قـرار مي دهـد. قسـمت قدامـي دهـان 
بـه طـور شـايع تر تحت تاثيـر قـرار مي گيرد، بـه خصوص بـه صورت 
لب هـاي متـورم و بـزرگ شـده. احتمـالا OFG به رژيـم غذايي بهتر 
از ضـد TNF هـا يا سـركوب كننده هاي سيسـتم ايمني پاسـخ دهد.
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چنديـن شـكل از اسـتوماتيت در ارتبـاط بـا IBD، بـه خصوص 
CD گزارش شـده اسـت:

بـا   :)pyostomatitis vegetans( وژتانـس  پيواسـتوماتيت   

وجـود نـادر بودن، يـك علامت بسـيار اختصاصـي براي IBD )بيشـتر 
UC( اسـت. بـا پوسـچول هاي كوچـك زردرنگ روي مخـاط اريتماتوز 
مشـخص مي شـود و ممكـن اسـت همـراه بـا ضايعـات كوچـك وژتان 
باشـد. ضايعـات ممكـن اسـت زخـم شـوند، چركـي شـوند يـا دچـار 
نكـروز شـوند و اغلـب الگوي snail-track را نشـان مي دهند. بيشـتر 
نواحـي حفـره دهـان ممكـن اسـت درگيـر باشـد، بـا اين وجـود خلف 
زبـان بـه نـدرت متاثـر مي شـود. درمـان مشـكل اسـت و در حالـي كه 
دهانشـويه هاي موضعـي كورتيكواسـتروئيدي )به قسـمت ذيل مراجعه 
كنيـد( ممكـن اسـت مفيـد باشـند، بهبـود ضايعـات بيشـتر مرتبط با 

درمـان IBD بـا كورتيكواسـتروئيد سيسـتميك و آزاتيوپريـن اسـت.
 بيواسـتوماتيت وژتانـس كاذب: ايـن ضايعه از نماي پيواسـتوماتيت 
وژتانـس به صـورت باليني تقليد مي كند. با اين وجود، ايمونوفلوئورسـنس 
مسـتقيم، تجمـع IgG، را در ناحيـه غشـاي زمينه اي آشـكار مي سـازد و 
ايمونوفلوئـور سـنس غيرمسـتقيم، روي پوسـت نرمـال جدا شـده با نمك 
)IgG ،)salt-split skin را واكنـش دهنـده نسـبت بـه سـقف قسـمت 
جـدا شـده نشـان می دهـد كـه مطابـق بـا پمفيگوئيـد اسـت. از ايـن رو، 
بـه سـادگي  بالينـي  بـه صـورت  نمي تـوان  را  وژتانـس  پيواسـتوماتيت 

تشـخيص داد و بررسـی ايمونوفلورسـنس ضروري اسـت.
 اسـتئوماتيت گانگرفـروم: ايـن حالـت، كه همراه با CD اسـت 
بـه شـكل زخم هـاي  اغلـب بدبـو وعميـق در سـايزهاي مختلـف بـا 
مارژين هـاي گـرد شـده و پايـه ي فيبرينوزي خاكسـتري رنـگ قابل 
مشـاهده اسـت. بيوپسـي اينسـيژنال و معاينـه ي هيسـتوپاتولوژيك 
زخـم باغشـاي فيبرينـي چـرك زا )fibrino-purulent( و ارتشـاح 

مزمـن را آشـكار مي سـازند.

ظاهـر   CD همـراه  بـه  ايـن  اسـتافيلوكوكي:  موكوزيـت   

 )panoral مي شـود و بـه صـورت اسـتوماتيت اريتماتـوز كل دهـان
)erythematous stomatitis اسـت كـه S.aureus را مي تـوان از 
آن جـدا كـرد و درمـان آنتـي ميكروبيـال باعث تسـكين سـريع اين 

مي شـود. ضايعـه 
 B12 سـوء تغذيه ممكن اسـت منجر بـه كمبود آهـن، ويتامين
يـا فـولات شـود، در حالـي كـه خونريـزی اغلـب همـراه بـا كمبـود 
آهـن اسـت. تقريبـا در تمامـي ايـن مـوارد كمبودهـا ممكـن اسـت 
منجـر بـه آنمـی شـود كـه می توانـد بـا تاخيـر در بهبـودي همـراه 
باشـد و بـه تعويـق انداختـن درمان جراحـي را تا زماني كـه بيماري 

تحـت كنتـرل اسـت، ضروري سـازد.
كـم خونـي از نظـر دهانـي ممكـن اسـت علائمـي مثـل دپاپيه 
شـدن زبان )گلوسـيت(، احسـاس سـوزش دهان، شـقاق گوشـه لب 
يـا زخـم دهاني را نشـان دهـد. اصـلاح كمبـود زمينـه اي معمولا با 

بهتر شـدن علايـم و بهبـودي همراه اسـت.
داروهـاي متعـددي از جمله داروهـاي ضد التهاب و حاوي سـولفا  
كـه بـه صـورت گسـترده بـراي مديريـت و  كنتـرل بيمـاران مبتلا به 
IBD اسـتفاده مي شـوند، گزارش شـده اسـت كـه واكنـش ليكنوئيد 
دهانـي دارويي را ايجاد مي كنند. OHCP ها مسـئول درمان تظاهرات 
دهانـي IBD هسـتند  بـه خصـوص اگـر ضايعـات علامتـدار باشـند.

اسهال ناشي از مصرف آنتي بیوتیك و انتركولیت 
با غشاي كاذب

جوانب پزشكي

اسـهال آنتـي بيوتيكـي )AAD( وضعيتـي شـايع اسـت كـه 
39% - 5% افـراد درمـان شـده بـا آنتي بيوتيـك را تحـت تاثير قرار 
مي دهـد. ايـن وضعيـت بـه دليـل عـدم تعـادل ميكروبيـوم روده در 
اثـر عملكـرد آنتـي بيوتيـك بـه وجـود مي آيد كـه منجر بـه كاهش 

شـكل A :15-3( بافـت هایپرپلاسـتیک سنگفرشـي شـکل لثـه اي خانـم 31 سـاله مبتـلا بـه بیمـاري کـرون B( تگ هـاي اپـي تلیالـي و اولسـر خطـي در 
سـالکوس بـاکال پاییـن و نمـاي سنگفرشـي مخـاط بـاکال.
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جـذب اسـيدهاي چـرب بـا زنجيـره كوتـاه مي شـود كـه بـه ايجـاد 
اسـهال اسـموتيك مي انجامـد.

بيشـتر مـوارد AAD خفيـف و خـود محـدود شـونده هسـتند 
و بهبـودي بعـد از تـرك مصـرف آنتـي بيوتيـك رخ مي دهـد. بـا 
ايـن وجـود، يكـی از انـواع AAD، عفونـت كلسـتريديوم ديفيسـل 
)CDI(، مي توانـد بيماري گوارشـي شـديدتري ايجـاد كند از جمله 
انتروكوليـت بـا غشـاي كاذب كشـنده. كلسـتريديوم ديفيسـل يك 
باسـيلوس گـرم مثبـت بـي هـوازي توليـد كننـده ي اسـپور اسـت. 
انتشـار   )feco-oral( دهانـي  مدفوعـي-  راه  از   C.difficile
 A مي يابـد و از طريـق توليـد دو پروتئيـن اگزوتوكسـين )توكسـين
و توكسـين B( بيمـاري زايـي مي كنـد كـه نسـبت بـه سـلول هاي 

هسـتند. سايتوتوكسـيك  روده،  اپي تليالـي 
پاسـخ ايمنـي اكتسـابي ميزبـان بـه دنبـال قـرار گرفتـن  در 
معـرض C.difficile بـراي تعييـن شـدت بيمـاري مهـم اسـت و 
توليـد سـطح بـالاي آنتي  توكسـين IgG به معني محافظت اسـت. 
از دسـت دادن ميكروبيـوم روده ناشـي از آنتي بيوتيـك، اتصـال و 
رشـد وژتـان ارگانيسـم را زمانـي كـه وارد روده ي افراد آسـيب پذير 

تسـهيل مي كنـد. مي شـود، 
تمـام  تقريبـا  شـامل   CDI بـراي  خـاص  فاكتورهـاي  ريسـك 
آنتي  بيوتيك ها )به خصوص سفالوسـپورين ها، كليندامايسـين و بعضي 
از پني سـيلين ها(، داروهـاي ضداسـيد )PPI هـا و آنتاگونيسـت هاي 
در  اخيـر  بسـتري  )خصوصـا 65>(،  سـن  افزايـش   ،)H2 رسـپتور
بيمارسـتان و سـركوب سيسـتم ايمنـي مي باشـد. تظاهـرات بالينـي 
متنـوع اسـت، اسـهال و تـب تقريبـا در تمامـي مـوارد رخ مي دهـد، 
در حالـي كـه شـديدترين مـوارد بـا كوليت، مگاكولون سـمي )اتسـاع 
كولون، با ريسـك پرفوراسـيون(، نارسـايي چندين ارگان يا حتي مرگ 

مشـخص مي شـود.
از آنجايـي كـه بيشـتر تسـت ها فاقـد حساسـيت و اختصاصيـت 
حـال  ايـن  بـا  باشـد،  دشـوار  اسـت  ممكـن  تشـخيص  هسـتند، 
راديوگرافـي شـكمي آزمايش ترجيحي براي مگاكولون سـمي اسـت 
و CT شـكمي بـه حضـور كوليـت مرتبـط با CDI حسـاس اسـت. 
اندوسـكوپي قسـمت تحتاني لوله ي گوارش ممكن اسـت ادم، اريتم 
يـا غشـاي كاذب كلاسـيك را نشـان دهـد؛ كـه پلاك هـاي برآمـده 
زردرنگ انـد كـه ممكـن اسـت متناوبـا در سرتاسـر مخـاط كولـون 

متاثـر پراكنده شـده باشـند.
درمـان CDI بـه طور كلاسـيك نيازمنـد مصـرف مترونيدازول 
بـه صـورت خوراكـي يـا داخـل عروقی يـا ونكومايسـين بـه صورت 

خوراكـي يـا مقعدي اسـت.

ايمونوگلوبيـن درون رگـي )IVIg( نيـز بـراي بيمـاري شـديد 
اسـتفاده شـده اسـت، مداخـلات جراحـي )كولكتومـي( هـم بـراي 
مـوارد مقـاوم بـه درمـان در نظـر گرفتـه مي شـود. افزايـش ميـزان 
شكسـت بـا مترونيـدازول و عـود بـه دنبـال درمـان سـويه هاي فوق 
اقدامـات   NAP1/027 سـويه ي  مثـل   C.difficile كشـنده ي 
جايگزيـن را ضـروري سـاخته اند. اين اقدامـات شـامل آنتي بيوتيك 
ماكروسـايكيليك، فيداكسومايسـين خوراكـي و تغييـر ميكروبيـوم 
 )FMT( روده از طريـق پروبيوتيك هـا و پيونـد ميكروبيوتاي مدفوع
اسـت. ثابـت شـده كـه پروبيوتيك هـا فوايـد محـدودي دارنـد، در 
حالـي كـه FMT با اسـتفاده از نمونـه مدفوع از يك اهـدا كننده ي 
سـالم غربالگري شـده بـه منظور توليد سوسپانسـيون مايع شـده ي 
باكتريايي يـا Capsularized freeze- dried slurry در موارد 

مقـاوم بـه درمـان يـا عـود كننـده موفقيـت آميز بوده اسـت.

ملاحظات سلامت دهان

 ،AAD و علايـم  نشـانه ها  OHCP شناسـايي  اصلـي  نقـش 
در نظـر گرفتـن احتمـال عفونـت C.difficile يـا حالـت شـديدتر 
كوليـت بـا غشـاي كاذب در بيمارانـي كه تحت رژيم آنتـي بيوتيكي 
قـرار دارنـد يـا اخيـرا رژيم را كامـل كرده اند، اسـت. توقـف مصرف 
آنتـي بيوتيـك و ارجاع سـريع به پزشـك بيمـار بـراي فراهم كردن 

تشـخيص قطعـي بايـد مد نظـر گرفته شـود.

بیماري هاي سیستم كبدي- صفراوي
ايـن بخـش كبـد، مجـراي صفـراوي پانكـراس را مورد بررسـي 
قـرار مي دهـد كـه عملكـرد مرتبـط بـا سيسـتم گوارشـي دارنـد. از  
بيـن اين هـا، كبـد بزرگتريـن سـاختار بـوده و بيشـترين نقـش و 

اهميـت را دارد. پـس تمركـز بحـث بيشـتر روي كبـد اسـت.
كبـد به عنـوان محل اصلـي فعاليت هـاي سـنتتيك، كاتابوليك 
و سـم زدايي در بـدن عمـل مي كنـد و محـل تمامي متابوليسـم هاي 
بينابينـي مـواد غذايـي اسـت. كبـد  بـراي ترشـح پيگمان هـا هـم 
ضـروري اسـت و در پاسـخ ايمنـي هم مشـاركت مي كنـد. نقص در 
هپاتوسـيت ها باعـث مختل شـدن توانايي كبد در سـنتز و ذخيره ي 
گليكـوژن مي شـود، كـه منبـع اصلـي گلوكـز اسـت. اگـر ذخيـره 
گليكـوژن تمام شـود، كبـد گلوكونئوژنز آمينواسـيدها را براي حفظ 

سـطح گلوكـز، آغـاز مي كند.
ليپيدهـا در كبـد متابوليـزه مي شـوند تـا به شـكل كلسـترول و 
تري گليسـريد در بيايند. كلسـترول جزء سـاختاري اصلي درغشاي 
سـلول، اسـتروئيدها و نمك هـاي صفراوي اسـت. نمك هاي صفراوي 
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بـراي جـذب چربـي در روده باريـك ضـروري هسـتند. پروتئين هـا، 
كبـد    در   X و   IX,VII,IV,II,I انعقـادي  فاكتورهـاي  و  آلبوميـن 
ذخيـره مي شـوند. از آن جايـي كـه بعضـي از فاكتورهـاي انعقـادي 
)X,IX,VII,II( وابسـته بـه ويتامين K هسـتند، اختلال در انعقاد 
خـون مي توانـد در اثـر نقـص در عملكـرد هپاتوسـيت و يـا سـوء 

جـذب ويتاميـن K بـه دليـل مشـكلات صفـراوي، رخ دهد.
متابوليسـم داروهـا اساسـا توسـط سيسـتم آنزيمـي ميكروزومـي 
 )Cytochrome P-450 microsomal enzyme سـايتوكروم 
system( P-450 در هپاتوسـيت انجـام مي شـود. داروهـاي بي حسـي 
موضعـي، مسـكن ها و آرام بخش هـا، آنتـي بيوتيك هـا و ضـد قارچ هـا 
همگـي در كبـد متابوليـزه مي شـوند. در نتيجـه اسـتفاده ي محتاطانه 
ايـن داروهـا در افـرادي كـه نارسـايي كبدي دارنـد، ضروري اسـت. در 
آخـر كبـد هورمون هايـي مثـل انسـولين، آلدوسـترون، هورمـون آنتي 
ديورتيـك، اسـتروژن ها و آندروژن هـا را غير فعال يـا متابوليزه مي كند.

نقـص عملكـرد كبـد بـا علايم متعـددي مشـخص مي شـود، به 
صـورت شـايع زردي )يرقـان( و پيشـرفت بيمـاري مي توانـد منجـر 
به نارسـايي كبد و سـيروز شـود. از اين رو زردي و سـيروز در ادامه 

مـورد بحـث قـرار مي گيرند.
بيماري كبد ممكن منشـا سيسـتميك داشـته باشـد يا به دليل 
آسـيب تروماتيك بـه وجود بيايـد. )اين قسـمت هاي عملكردي غير 
فعـال كبـد شـامل ترومـا، هپاتيـت ويروسـي يـا شـيميايي، مصرف 
الـكل، بيمـاري كبـد چـرب غيرالكلـي، بيماري هـاي خـود ايمنـي 
كبـد، بيماري هـاي ارثـي مثـل هموكروماتوزيـس، كمبـود 1- آلفـا   
آنتي تريپسـين و بيماري ويلسـون مي باشـد. بسـياري از افـراد مبتلا 
بـه بيمـاري كبـدي بـا رژيم هاي چنـد دارويـي درمان مي شـوند كه 
مشـكل سـميت كبـد را افزايش مي دهـد. آگاهي در مـورد درگيري 
كبـد در بيماري هـاي سيسـتميك بـراي تشـخيص دقيـق آسـيب 
كبـدي و خـودداري از معاينـه و درمـان غيرضروري، الزامي اسـت.

یرقان
يرقـان )يـا زردي( تغييـر زرد رنـگ اسـت كـه اغلـب در پوسـت، 
غشـاهاي مخاطي و صلبيه ي چشـم ديده مي شـود كه ناشي از مقادير 
اضافـي بيلـي روبيـن در گـردش خـون و تجمعـش در بافت هاسـت. 

مقاديـر اضافـه ي پيگمـان صفراوي ممكن اسـت ناشـي از:
1- افزايـش توليـد بيلـي روبيـن نامحلـول در نتيجـه ي هموليز 

گلبول هـاي قرمـز خـون )يرقـان هموليتيـك(
2- اختـلال در جريـان صفرا ناشـي از بيماري در هپاتوسـيت ها، 
 )Interhepatic bile ducts( كبـدي  درون  صفـراوي  مجـاري 

يـا سيسـتم صفـراوي خـارج كبـدي كه مانـع تـراوش بيلـي روبين 
مي شـود )يرقـان انسـدادي(

3- بيماري پارانشيم  كبد )يرقان هپاتوسلولار( باشد. 
هـر كـدام اين فرايندهـا به صورت خلاصه در اين بخش بررسـي 
مي شـود و در مـورد نقـش OHCP هـا در رابطـه بـا مراقبت هـاي 

دنـدان پزشـكي بحث مي شـود.

یرقان همولیتیك
هايپربيلـي روبينميـاي نامحلـول معمـولا نتيجه ي ارايـه ي مقادير 
زيـاد بيلي روبين به سيسـتم كونژوگه كننده )ناشـي از افزايش تخريب 
گلبول هاي قرمز( اسـت. افزايش تجزيه ی گلبول هاي قرمز ممكن است 
ناشـي از بيماري هاي غشـاي اريتروسـيت، بيماري هـاي هموگلوبيني، 
تخريـب اريتروسـيت، بـه دليـل خود ايمني و بعضي سـرطان ها باشـد 
)جـدول 2-15(. دگرگونـي )turnover( بيش از حد گلبول هاي قرمز 
مي توانـد منجـر بـه افزايـش متابوليسـم هم شـود كه در نتيجـه ي آن 
مقاديـر زيـاد بيلـي روبين توليد مي شـود و سيسـتم كونژئوگه كننده را 
شـديدا تحت تاثير قرار مي دهد و باعث كاهش تراوش )افزايش مقادير 
بيلـي روبيـن نامحلـول در حـال گـردش( و يرقان  كلينيكي مي شـود.

جدول 2-15 علل آنمي همولیتیک

تشـخيص يرقان هموليتيك بر اسـاس بررسـي هاي آزمايشگاهي 
نشـان دهنـده ي كـم خوني بـا شـمار بـالاي رتيكولوسـيت، كاهش 
سـطح هاپتوگلوبيـن سـرم و مقادير بـالاي بيلي روبين سـرم صورت 
مي گيـرد. دليـل اصلـي افزايـش هموليـز گلبول هـاي قرمـز نيـاز به 
مطالعـه  هموگلوبيـن،  الكتروفـورز  مثـل  دارد  بيشـتر  بررسـي هاي 
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شـكنندگي اريتروسـيت و تسـت كومـز )coombs test( براي آنتي 
بادي هـاي گلبول هـاي قرمـز.

درمـان بـراي كنتـرل هموليـز زيـاد از حـد معمـولا با بازگشـت 
عملكـرد نرمـال كبـد و بهبـود يرقان بدون آسـيب طولانـي مدت به 

كبـد همراه اسـت.

یرقان انسدادي )كولستازیس(
ايـن شـكل از يرقـان بـا توقـف نسـبي يـا كامـل جريـان صفـرا 
همـراه اسـت و ناشـي از انسـداد مسـير صفـراوي خـارج كبـدی يـا 
ناهنجاري هـاي داخـل كبـدی اسـت. در هـر دو مورد، جريـان صفرا 
در كبـد و خـارج از مجراي مشـترك صفرا مي تواند مسـدود شـود و 

در نتيجـه بيلـي روبيـن در بافت هـا افزايـش مي يابـد.
سـاختاري  ناهنجـاري  علـت  بـه  كبـدی  خـارج  كولسـتازيس 
مجـاري  انسـداد  شـامل  كـه  مي شـود  ايجـاد  صفـراوي  مجـاري 
صفـراوي و كيسـه صفـرا اسـت. سـنگ صفـرا و بدخيمي هـا هـم 
جـزو دلايـل بسـياري از موارد كولسـتازيس خـارج كبدی هسـتند. 
تومورهاي قسـمت سـر پانكراس )pancreatic head( شـايع ترين 
بدخيمي هايـي هسـتند كـه منجـر بـه كولسـتازيس خـارج كبـدی 
مي شـوند و آدنوكارسـينوما متداول ترين آنها اسـت. معمـولاً مداخله 

جراحـي لازم اسـت تـا عملكـرد فيزيولوژيـك بازيابـي شـود.
دلايل ايجاد كولسـتازيس داخل كبدی شـامل نئوپلاسم ها )مثلا 
كارسـينوماي متاسـتاتيك، لنفوماها(، داروهاي سـمي و شـيميايي، 
هپاتيـت، تغذيـه وريـدي، سـپتي سـمي، ايسـكمي، بيماري هـاي 
اندوكريـن و ناهنجاري هـاي وراثتي مربوط به متابوليسـم مي باشـد.

ناهنجاري هاي وراثتي كونژوگاسیون
هایپو بيلي روبينمياي غيرمستقيم

در افـراد سـالم بيلـي روبيـن نامحلـول )غيـر كونژوكـه( معمولا 
بـا يـك يـا دو مولكـول گلوكورونيـك اسـيد تركيـب شـده اسـت، 
از طريـق فعاليـت يوريديـن 5- دي فسـفوگلوكورونوزيل ترنسـفراز 
UGTYA1( A1( آمـاده تراوش مي شـود. جهش هـاي ژنتيكي در 
ايـن آنزيـم، از ايـن واكنـش جلوگيـري مي كنند كـه منجربه تجمع 
بيلـي روبيـن در كبـد و خـون و از ايـن رو ايجـاد يرقـان مي شـود.
سـندرم گيلبـرت يـك بيماری خوش خيم اسـت كـه 10 درصد 
 *28( TA  نـژاد قفقـازی را درگيـر می كنـد. پلی مورفيسـم تكـرار
UGT1A1( در آغازگـر ژن U GT1A1 شـايع ترين ناحيـه تحت 

تأثيـر اسـت و منجـر بـه دوره هـای يرقان خفيف می شـود.
سـندرم كريگلر ـ نجـار )Crigler- Najjar syndromc( نيز به 
دليـل جهـش در ژن UGT1A1 ايجاد مي شـود. تايپ I ناهنجاري 

اتوزومـي مغلـوب نـادر همـراه بـا از دسـت دادن كامـل عملكـرد  
آنزيمـي اسـت كـه ممكـن اسـت پيونـد كبد را ضـروري  سـازد، در 
حالـي كـه در تيـپ II كمي فعاليـت آنزيمي باقـي مي ماند و ممكن 

اسـت بـا دارو درماني كنترل شـود.

هایپربيلي روبينمياي مستقيم

بيـش از 100 بيمـاري وراثتـي بـه عنـوان علـل ايجـاد بيمـاري 
كولسـتاتيك كبـدي شناسـايي شـده انـد كـه بـه صـورت اوليـه بـا 
يرقـان خـود را نشـان مي دهنـد. در هر كيـس جهش ژنيكـي اصلي 

شناسـايي شـده اسـت و شـامل مـوارد زير اسـت:
 ATP8B1, كولسـتاز داخل كبدی پيشـرونده خانوادگي )مثلا -

)PFIC1
- نقص هـاي انتقـال بيلـي روبيـن بـه طور مثـال سـندرم روتور 

)ABCC2( سـندرم دوبيـن- جانسـون ،)SLCO1B1(
- مشـكلات مـادرزادي متابوليسـم اسـيدهاي صفـراوي مثـلا 

)HSD3B7( صفـراوي  اسـيدهاي  سـنتتيك  نقـص 
- بيماري هـاي متابوليـك كبدي به طور مثال، بيماري ويلسـون 
 ،)SERPINA1( آنتي تريپسـين  آلفـا-1-  كمبـود   ،)ATP7B(

)NPC(C بيمـاري نيمـن- پيك تيـپ
بالينـي  تشـخيص ايـن بيماري هـا نيازمنـد گرفتـن تاريخچـه 
دقيـق و معاينـه به همراه بررسـي بيوشـيميايی شـامل سـطح كامل 
و مسـتقيم بيلـي روبين )total and direct bilirabin(، آسـپارتات 
گلوتاميـل-  گامـا-   ،)ALT( آمينوترنسـفراز  آلانيـن  ترانسـفراز، 
ترنسـفراز )GGT( و آلكالين فسـفاتاز )ALP( اسـت. سـطح پايين 
نشـاندهنده ي  كولسـتازيس  بـا شـدت  نامتناسـب  GGT سـرمي 
كولسـتازيس ارثـي مثـل PFIC  و نقايـص مـادرزادي در سـنتز 
اسـيدهاي صفـراوي اسـت. تشـخيص ژنتيكـي قطعـي به وسـيله ي 
 )next generation sequencing پنل هـاي توالي يابي نسـل بعـد
 NGS و  مي شـود  شـامل  را  ژن  محـدودي  تعـداد  كـه   [NGS](
 )Expanded panel-based مبتنـي بـر پنـل گسـترش يافتـه
)NGS كـه بيـش از 50 ژن را در بـر مي گيـرد، فراهـم مي گـردد.

شـامل  اسـت  ممكـن  صفـراوي  انسـداد  بيشـتر  بررسـي هاي 
چنديـن روش تصويربـرداري از جملـه اولتراسـوند، تصويربـرداري 
 ،)CT( كامپيوتـري  توموگرافـي   ،)MRI( مغناطيـس  تشـديد  بـا 
اولتراسـونوگرافي اندوسـكوپيك و كلانژيوگرافـي از طريـق پوسـت، 
رتروگريـد  يـا   )Intraoperative( عمـل  حيـن  كلانژيوگرافـي 
كلانژيوگرافـي اندوسـكوپيك، باشـد. تفسـير اين معاينـات و انتخاب 
يـك اسـتراتژي مديريتـي مطلـوب مي توانـد دشـوار باشـد و ممكن 
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اسـت نيازمنـد حمايـت تغذيـه اي، جراحـي تغييـر مسـير مجـراي 
صفـراوي و در بعضـي مـوارد پيونـد كبـد باشـد.

وظيفـه ي اوليـه OHCP ها شناسـايي علايم كلينيكـي يرقان و 
ارجـاع مناسـب به پزشـك عمومـي براي تشـخيص و درمان اسـت. 
زمانـي كـه مديريـت  بيماري با موفقيت انجام شـد، می تـوان همراه 
بـا ارتبـاط مناسـب با پزشـك بيمار بـراي اطمينان حاصـل كردن از 
عملكـرد كبـد بيمـار، توانايي تحمـل درمان هاي دندانپزشـكي و هر 
اقـدام تكميلـي ديگـري كـه نياز باشـد، درمان هـاي دندان پزشـكي 

روتيـن را ادامه داد.

یرقان هپاتوسلولار

يرقـان هپاتوسـلولار مي توانـد از طريـق هپاتيت و سـيروز ايجاد 
شـود. هپاتيـت الكلـی و هپاتوتوكسيسـيتي القا شـده توسـط دارو و 

سـيروز در بخـش بعـدي بحث شـده اند..

بیماري كبد الكلي و هپاتیت الكلي
جوانب پزشكي

بيمـاري كبـد الكلـي )ALD( طيفـي از آسـيب، از كبـد چرب 
تـا هپاتيـت الكلـي تـا سـيروز را در بـر مي گيـرد. مصـرف منظـم 
الـكل منجـر بـه تغييـرات چربـي در كبـد مي شـود كـه مي توانـد 
بـه التهـاب، فيبـروز و در نهايـت سـيروز ختم شـود. هپاتيـت الكلي 
)AH( التهـاب مزمـن كبـد اسـت كـه مي توانـد در بيمـاران مبتـلا 
بـه ALD رخ دهـد و مسـئول 44% مـرگ ومير مربوط بـه بيماري 

اسـت. كبد 
AH عمومـا از طريـق مصـرف بيـش از حـد الـكل بـه مـدت 
حداقـل بيش از 20 سـال اتفـاق مي افتد بنابراين معمـولا در دهه ي 
چهـارم يـا پنجـم زندگـي ظاهـر مي شـود. ريسـك AH و سـيروز 
در كسـاني كـه روزانـه بيـش از g 60-30 الـكل مصـرف مي كننـد 
هـم چنين ريسـك بسـتري شـدن در بيمارسـتان براي كسـاني كه 
بيـش از 120g/day مصـرف مي كننـد، بيشـتر اسـت. در حالي كه 
مصـرف الـكل در ايجـاد AH نقـش دارد، ايـن نكتـه كـه تنها %10 
دچار سـيروز مي شـوند حاكـي از اين اسـت كه فاكتورهـاي ديگري 
هـم مهـم هسـتند. فاكتورهـاي شـناخته شـده كـه باعـث افزايـش 
ريسـك ابتـلا مي شـوند شـامل الگـوي نوشـيدن الـكل )مثـلا بدون 
وقفـه نوشـيدن( نـوع الـكل )مثـلا spirits(، جنس مونـث و چاقي 
هسـتند. فاكتورهـاي ژنتيكي مرتبط به پلي مورفيسـم روي ژن هاي 
كد كننده ي متابوليسـم الكل ممكن اسـت فرد را مسـتعد الكليسـم 

كـرده و همراهـی با سـيروز الكلي داشـته باشـد.

 ALD تفاوت هـاي جغرافيايـي قابـل توجهـي در احتمـال وقوع
و AH وجـود دارد كـه در شـرق وجنوب اروپا و انگلسـتان بالاترين، 
 AH .در ايالات متحده كمتر و در جمعيت مسـلمان كمترين اسـت
ارتباط محكمي با سوء تغذيه دارد، در حالي كه كمبودهاي تغذيه اي 
در ALD دخيـل هسـتند. بيماري هـاي كبـدي وابسـته، خصوصـا 
هپاتيت C ممكن اسـت سرعت پيشـرفت بيماري را سرعت بخشند.
پاتوژنـز ALD شـامل فاكتورهـاي متعـددي اسـت: از جملـه، 
آسـيب هپاتوسـيت ها ناشـي از الكل و متابوليت هايش، كولستازيس، 
بـه كارگيـري و فعـال كـردن ايمنـي ذاتـي توسـط سـيگنال هاي 
خطـر پيـش التهابی ناشـی از روده، سـلول های كاپفـر، ماكروفاژها و 
نوتروفيل هـای فراخوانـده شـده به كبـد. حضور مداوم ايـن فاكتورها 
راه هـاي ضدالتهابـي غير موثـر را تحريك مي كنـد و در نتيجه باعث 
كبـد  در  ميوفيروبلاسـت ها  و  سـتاره ای  سـلول هاي  شـدن  فعـال 

مي شـود كـه منجـر بـه فيبـروز و سـيروز الكلي مي شـود.
اولين نشـانه ي ALD بزرگ شـدن كبد اسـت. بيمار هم چنين 
ممكـن اسـت علايـم AH )يرقان، تب، بي اشـتهايي وبـي قراري( و 
نيـز بيماري هـاي كبـدي مزمن تـر را نشـان دهـد، كه ممكن اسـت 
شـامل آنژيومـاي عنكبوتـي، ژنيكوماسـتي، يرقـان، آسـيت )جمـع 
شـدن مايـع در حفـره ي صفاقـي(، تغييـرات در وضعيـت روانـي و 
مسـموميت اتانول باشـد. AH كه حداقل تا حدودي برگشـت پذير 
اسـت، اغلـب بـر سـيروزی سـوار مي شـود كـه پيـش از آن مسـتقر 
شـده اسـت. اغلـب يك ارتبـاط كوچـك و گاهي يك عـدم همراهي 
قابـل توجه بين شـدت آشـكار آسـيب، بر اسـاس يافته هـاي باليني، 
در مقايسـه بـا شـواهد پيـدا شـده در بيوپسـي كبـد، وجـود دارد.

مشـكلات باليني همراه با AH، متابوليسـم و گردش خون مختل 
شـده در كبـد را بازتـاب مي كننـد. يرقان عـدم توانايي هپاتوسـيت ها 
در كونژوگـه كـردن و دفـع بيلـي روبين، خـون ريزي، كاهش سـنتز 
فاكتورهاي انعقادي، پريشـاني ذهني، شكسـت سـلول هاي كبدي در 
متابوليـزه كـردن و دفع توكسـين ها مثل آمونياك، را نشـان مي دهد. 
ممكن اسـت با موارد يرقان الكلي، ترومبوسـيتوپني هم همراه باشـد، 
در حالـي كـه آنژيوماي عنكبوتي و ژنيكوماسـتي در نتيجه ي سـطوح 
بـالاي اسـتروژن حاصل مي شـوند كـه معمولا توسـط هپاتوسـيت ها 

متابوليزه مي شـود.

مدیریت باليني

در مـورد هـر بيمـاري كـه تاريخچـه ي مصـرف مـداوم الـكل 
آزمايشـگاهي  بررسـي هاي  اسـت.  بررسـي  نيازمنـد   AH دارد، 
شـامل شـمارش كامـل سـلول هاي خـون )full blood count( و 
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مطالعـات افتراقـي انعقـادي، تسـت هاي عملكـرد كبـد و آزمايـش 
گامـا - گلوتاميـل- ترنـس پپتيـداز، ترنسـفرين بـدون كربوهيدرات 
هپاتيـت  سـرولوژي  و   )carbohydrate deficient transferrin(

مي باشـد. ويروسـي 
مطالعـات تصويربـرداري شـكمي از جملـه اولتراسـوند، CT و 
MRI ممكـن اسـت در تشـخيص ALD كارآمـد باشـند. بـا ايـن 
وجـود، تاثيـر تشـخيص و ارزيابـي ميـزان آسـيب بـا بيوپسـي كبد 

بهتـر انجـام مي شـود.
درمـان AH وابسـته بـه پروگنـوز )پيـش آگهـي( بيمار اسـت. 
 Maddrey از  اسـتفاده  بـا  عينـي  صـورت  بـه  مي تـوان  را  ايـن 
اندازه گيـري كـرد كـه زمـان   Discriminate Function)MDF(
مي كنـد.  ثبـت  تشـيخص  زمـان  در  را  روبيـن  بيلـي  و  ترومبيـن 
مقاديـر 32< نشـان دهنده ي بيماري شـديد و پيـش آگهي ضعيف 
)poor( بـا احتمـال مـرگ قابل توجه مي باشـد. پرهيز از اسـتعمال 

مشـروبات الكلـي تكيـه گاه اصلـي درمـان AH اسـت.
بـا ايـن وجود، اين براي بيشـتر بيمـاران به دليل اعتياد، سـخت 
يـا غيرقابل دسترسـي اسـت كه اغلـب نيازمند كمك روانپزشـك يا 
شـركت در برنامه هـاي تـرك اعتيـاد اسـت. حمايت تغذيـه اي براي 
بيمـاران دچـار سـوء تغذيـه مهـم اسـت. عـلاوه بـر ايـن، مداخله ي 
كـه  كورتيكواستروئيدهاسـت  شـامل   AH بـراي  اوليـه  درمانـي 
اسـت،   )MDF>32( بيمـاران از  بـه جمعيـت كوچكـي  محـدود 
اثربخشـي )منفعـت( محـدود و عـوارض جانبي زيـادي دارد. در اين 
بيمـاران lille score در روز 7 بـراي تصميـم گيري در مورد توقف 
يـا ادامـه ي كورتيكواسـتروئيدتراپي در يك دوره ي 1 ماهه اسـتفاده 
مي شـود. هـدف درمان هـاي جديدتر جلوگيـري از التهـاب از طريق 
 )IL-1 هـدف قـرار دادن مسـيرهاي واسـطه ا ي سـايتوكاين )مثـلا
و بهبـود عملكـرد نامناسـب روده اي، اسـت. كاربـرد پيونـد كبد، در 
حالـي كـه موفقيـت آميز گزارش شـده اسـت، بحـث برانگيز اسـت.

ملاحظات سلامت دهان

تظاهـرات اوروفاسـيال همـراه بـا AH اساسـا مرتبـط بـا نقـص 
در عملكـرد هپاتوسـيتی اسـت و شـامل يرقان مي شـود كـه معمولا 
3mg/ ³ زمانـي رخ مي دهـد كـه بيلـي روبيـن كل سـرم بـه سـطح
dl مي رسـد. ممكـن اسـت پتشـي خـارج دهانـي ويا داخـل دهاني، 
 )gingival crevicular hemorrhage( اكيمـوز يا هموراژ لثـه
بـه دليل كمبـود فاكتورهاي انعقـادي، رخ دهد. پيگمانتاسـيون زرد 
مخـاط نيـز ممكن اسـت همراه بـا زردي صلبيه و پوسـت مشـاهده 
شـود. يافته هـاي دهانـي ديگـر مثـل رنـگ پريدگي، شـقاق گوشـه 

لـب و گلوسـيت ممكـن اسـت در نتيجـه ي سـوء تغذيـه، كمبـود 
ويتاميـن و كـم خونـي ديده شـوند.

وجـود تنفـس كتوني شـيرين كه نشـان دهنـده ي گلوكونئوژنز 
كبـدي اسـت بايـد ظـن وجـود هپاتوتوكسيسـيتي را بالا ببـرد. اين 
همـراه بـا تظاهـرات بالينـي بـالا، و هـم چنيـن تاريخچـه يـا علايم 
اشـاره كننـده بـه سـوء مصرف الـكل بايد ارجـاع به پزشـك عمومي 
بيمـار را بـراي انجـام ارزيابـي، تضميـن كنـد. هيـچ گونـه درمـان 
دنـدان پزشـكي غيـر ضـروري )elective( نبايـد در بيمارانـي كـه 

مسـموم بـه نظـر مي رسـند، انجام شـود.
بيمـاران مبتـلا بـه بيماري پارانشـيمي كبـدي اختلال هموسـتاز 
دارنـد و بررسـی انعقـادی از جمله پرترومبيـن و آماده سـازي دارويی، 
پيـش از مداخلـه ي جراحـي در نظـر گرفتـه مي شـود. نـوع و شـدت 
بيمـاري كبـدي، و القـا يـا جلوگيـري از عملكـرد آنزيم هـاي كبـدي 
متابوليـزه كننـده، بـه دليـل داروهـاي قبلـي يـا كنوني، بـه معني اين 
اسـت كـه اثـرات داروهـا بـه صـورت كامـل قابـل پيش بينـي نيسـت. 
اثرات دارو ممكن اسـت توسـط اتصال پروتئين كاهـش يافته، به دليل 
هايپوآلبومينميـا، نيز افزايش يابد. بر همكنش هاي ناسـازگار بين الكل 
يـا ALD ناشـی از آن و داروهـاي اسـتفاده شـده در دنـدان پزشـكي 
شـامل اسـتامينوفن، آسـپرين، ايبوپروفـن، بعضـي سفالوسـپورين ها، 
اريترومايسـين، مترونيدازول، تتراسـايكلين، كتوكونازول، پنتوباربيتول، 
سـكوباربيتول، ديازپـام، لورازپـام، كلـورال هيـدرات و آرامبخش هـاي 

مخـدر بـوده امـا محـدود به ايـن موارد نيسـت.
شـيوع بيمـاري دندانـي ممكـن اسـت بـه دليـل خـود غفلتي و 
بـي توجهـي افزايـش می يابـد. درمـان دنـدان پزشـكي عـادي براي 
بيمـاران مبتـلا بـه ALD كنتراانديكاسـيون نـدارد مگـر ايـن كـه 
سـيروز قابـل توجـه و در نتيجه اختـلال عملكرد كبد وجود داشـته 
باشـد. OHCP بايـد وضعيـت عملكـرد كبـد بيمـار را بـا پزشـك 

مناسـب پيـش از آغـاز درمـان چـك كند.

مسمومیت كبدي القا شده توسط دارو
جوانب پزشكي

بيماري كبدي القا شـده توسـط دارو يك مشـكل كلينيكي غير 
شـايع امـا چالـش برانگيـز اسـت كـه مي توانـد هـر بيمـاري كبدي 
مزمـن يـا حـاد را تقليـد كند. بيمار ممكن اسـت با نارسـايي سـريع 
كبـدي حاصـل از يـك هپاتوتوكسـين درونـي مثـل اسـتامينوفن 
مراجعـه كنـد يـا ممكـن اسـت بـا نتايـج آزمايـش عملكـرد كبدي 
غيـر نرمـال در غربالگـري عـادي يافتـه شـود. داروهـاي خوراكـي 
جـذب گـردش خـون پورتـال می شـوند و در مسـير خـود از كبـد 
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رد مي شـوند تـا بـراي فعاليـت بـه نواحـي دور دسـت برسـند. كبد 
مسـئول تبديـل داروهـاي محلـول در چربـي، كـه بـه سـختي دفع 
مي شـوند، بـه متابوليت هاي polar-soluble اسـت كـه به راحتي 
توسـط كبد دفع ميشـود. اين انحلال پذيري و سـمي زدايي ممكن 

اسـت بـه طـور تناقض آميـز واسـطه هاي سـمي توليـد كند.
تشـخيص بيمـاري كبـدي ناشـي از دارو بـه طـور گسـترده بـر 
اسـاس حـذف ديگـر علت هـا صـورت مي گيرد. زمان شـروع آسـيب 
بعـد از شـروع مواجهـه بـا عامـل )دوره كمـون(، بهبـودي بعـد از 
توقـف عملكـرد عامـل )dechallenge(، عـود به دليـل در معرض 
قـرار گرفتـن دوبـاره )rechallenge(، آگاهـي به توانايـي عامل در 
مسـموميت كبـدي )احتمال(، و تظاهـرات بالينـي )فنوتيپ(، اصلي 

تريـن مولفه هـاي تشـخيصي  هسـتند.
 P-450 داروهـا ممكـن اسـت از طريـق سيسـتم سـايتوكروم
كونژوگـه )در هـم آميختـه( اكسـيد يـا احيـا شـوند. ايـن سيسـتم 
مي تواند توسـط مصـرف طولاني مدت الـكل، باربيتورات هـا ويا ديگر 
داروهـا تحريـك شـود. در مـورد بعضـي از داروهاي هپاتوتوكسـيك 
بـا سيسـتم سـايتوكروم P-450 حياتـي اسـت؛  فعاليـت مرتبـط 
توليـد  از طريـق  را  زايـش  مسـموميت  فعاليت هـاي  كـه  دارويـي 

متابوليت هـاي سـايتوكروم P-450  رفـع مي كنـد؛ ممكـن اسـت 
نسـبتا در بيمارانـي كـه الـكل يا عوامـل ديگري كـه توانايي تحريك 

سـايتوكروم P-450 را دارنـد، سـميت بيشـتري داشـته باشـد.
مسـموميت كبدي ناشـي از دارو را مي توان در 3 دسـته ي كلي 
مسـتقيم، ايديوسـنكراتيك يـا غيـر مسـتقيم طبقـه بنـدي كرد كه 

هـر كـدام تظاهـر فنوتيپي مخصـوص دارند )جـدول 15-3(.
ازدارو  ناشـي  كبـدي  مسـموميت  دخيـل،  مكانيسـم  عليرغـم 
دارويـي  واكنش هـاي  هپاتوسـلولار،  آسـيب  بـه  منجـر  مي توانـد 
كولسـتاتيك، ذخيـره ي غيرنرمـال چربـي، سـيروز و آسـيب عروقـي 
شـود. آسـيب هپاتوسـلولار و واكنـش دارويـي كولسـتاتيك مسـئول 
عمـده ي واكنش هايـي دارويـي هسـتند كـه در دندان پزشـكي ديده 

مي شـود.

ملاحظات سلامت دهان

نقـش OHCP در توانايـي ايجـاد مسـموميت كبـدي ناشـي از 
دارو توسـط داروهايـي كـه تجويـز مي كنند، ديگر داروهـاي مصرفي 
توسـط بيمـار )تجويـز شـده يـا بـدون نسـخه( ومداخـلات دارويـي 

بسـيار مهم اسـت.

جدول 3-15 مسمومیت کبدي ناشي از دارو
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داروهايـي گياهـي و ديگـر داروهـاي جايگزيـن )غيـر مرسـوم( 
نيـز گزارش شـده اند كه موجب مسـموميت هپاتوسـلولار مي شـوند. 
واكنش هـاي نامتعـارف اغلـب زمينـه ي ايمونـو آلرژيـك )ايمنـي- 
آلـرژي( دارنـد، بيمـار ممكـن اسـت تـب، درماتيـت، درد مفاصـل، 
ائوزينوفيليـا )مقاديـر بـالاي ائوزينوفيـل( را عـلاوه بـر نشـانه هاي 

همـراه بـا آسـيب كبـدي مثـل يرقـان، نشـان دهد.
آموكسـي سـيلين- كلاولونـات متـداول ترين علت مسـموميت 
كبدي نامتعارف ناشـي از داروي تجويز شـده است. كه مسئول %10 
كل واكنش هـاي گـزارش شـده اسـت، تقريبـا دو برابـر واكنش هاي 
حاصـل از داروي شـايع بعدي كه اسـتفاده مي شـود. ديگـر داروهاي 
آزيترومايسـين،  شـامل   >1% وقـوع  ميـزان  بـا  دهانـي  درمانـي 
سيپروفلوكساسـين، ديكلوفنـاك، فني توئين و آزاتيوپرين مي باشـند.
از داروي  اسـتفاده  دنبـال شـروع  بـه  اتفـاق  ايـن  زمانـي كـه 
جديـد مي افتـد، پزشـك تجويـز كننده بايـد توقـف دارو و جايگزين 
كردنـش بـا گزينـه اي ديگـر از دسـته اي ديگـر را در نظـر بگيـرد. 
خوشـبختانه بيشـتر داروهاي متداول تجويز شـده در دندانپزشـكی 
جايگزين هـاي بي خطـر و موثـر دارنـد و بنابرايـن توقـف مصـرف 
داروي مشـكوك راه حـل مناسـبي اسـت. هـم چنين بايد بـه ارجاع 

بعـد از آن بـراي ارزيابـي بيوشـيميايي توجـه كـرد.
در مـورد داروهايـي كـه مسـموميت دارويـي ايديوسـنكراتيك 
ايجـاد مي كننـد، هيـچ راهـي بـراي پيش بينـي يـا پيشـگري از اين 
واكنش هـا وجـود ندارد. هـر بيماري كه يـك حمله ناگهاني آسـيب 
هپاتوسـلولار را تجربـه مي كنـد، بايـد فرض شـود كه دچـار واكنش 
نامتعـارف دارويـي شـده و نبايـد دوباره به چالش كشـيده شـود. در 
مـورد بيمارانـي كـه داروهـاي همراه بـا واكنـش دارويي وابسـته به 
دوز مصـرف مي كننـد،  اقـدام احتياطـي اوليه اين اسـت كه حداقل 
دوز موثـر تجويـز شـود. ايـن مسـئله مخصوصـاً در مـورد داروهايي 
كـه بازه درمانـي محدودي دارنـد، اهميت دارد. اسـتفاده از دوزهای 
درمانـي )مثـلا فنـي توئين( نيـز بايد در صـورت در دسـترس بودن 
در نظـر گرفتـه شـود، همـان گونـه كـه نظـارت بيوشـيميايي )مثلا 

كاربامازپيـن( بايـد مـورد توجه قـرار بگيرد.

سیروز كبدي
سـيروز در نتيجـه ي مكانيزم هـاي مختلـف آسـيب كبـد كـه بـه 
التهـاب نكـروزي وفيبروژنـز منتهـي مي شـود، بـه وجـود مي آيـد. از 
نظـر بافت شناسـي با رژنراسـيون پراكنده ندولار كه توسـط ديواره ي 
فيبروزي متراكم احاطه شـده اسـت و اختلال مشـخص بافت عروقي 
كبـدي مشـخص مي شـود. اين اختـلال سـاختاری منجر بـه افزايش 

مقاومـت نسـبت بـه جريـان خـون پـورت مي شـود كـه بـه افزايـش 
فشـار خون پورت و نقض عملكرد سـنتيك كبد منتهي مي شـود. در 
حالـي كـه قبلا بـه عنـوان يك بيمـاري حـاد در نظر گرفته مي شـد، 
نـرخ مـرگ و ميـر 1 سـاله ي بسـيار متنوعـي از 1% تا 57% بسـته به 
نـوع اتفاقـات جبران نشـده ي كلينيكـي رخ داده، وجـود دارد. اين، به 
همـراه ايـن نكته كـه فيبروزيـس با درمانهاي مشـخص مثـل درمان 
ضـد ويروسـي بـراي هپاتيت B و C مزمن، پسـرفت مي كنـد، تاكيد 
مي كنـد كـه بهتـر اسـت بـا نـام بيمـاري پيشـرفته كبدی شـناخته 

شـود تـا ماهيت ديناميكـش را بازتـاب نمايد.
سـيروز يكـي از دلايـل فزاينده ي نـرخ بيماري و مـرگ ومير در 
كشـورهاي بيشـتر توسـعه يافتـه اسـت و چهاردهميـن علت شـايع 
مـرگ در كل جهـان اسـت اما در اروپـاي مركـزي در رتبه ي چهارم 
قـرار دارد. سـيروز دليـل 1/03 ميليـون مـرگ سـالانه در جهـان 
اسـت، 170000 مـرگ سـالانه در اروپـا و 33539 مرگ سـالانه در 

ايـالات متحـده ي امريكا.
عفونـت  يافتـه  توسـعه  بيشـتر  كشـورهاي  در  اصلـي  دلايـل 
ويـروس هپاتيـت C، سـوء مصـرف الـكل، و بـه طـور فزاينـده ي 
 B بيمـاري كبـدي غيـر الكلي هسـتند. عفونت بـا ويـروس هپاتيت
شـايع تريـن دليـل در جنوب صحـراي افريقا و بيشـتر قسـمت هاي 

آسياسـت.

جوانب پزشكي

مزمـن تريـن بيمـاري كبـدي بـدون علامت اسـت تـا زماني كه 
نارسـايي بالينـي اتفـاق مي افتـد كـه تظاهرات نمايان شـده شـامل 
آسـيت، سـپتي سـمي، خون ريـزي واريسـي، انسـفالوپاتي و يرقان 
غيـر انسـدادي مي باشـد. تصويربـرداري توسـط اولتراسـونوگرافي، 
CT يـا MRI  از كبـد غيـر عـادي و نـدولار كه عملكرد سـنتتيك 

مختـل شـده دارد براي تشـخيص سـيروز كافيسـت.
يافته هـاي غيراختصاصـي كمتـر ديـده می شـوند مثـل چماقـی 
شـدن انگشـتان، سـيانوز و آنژيومـاي عنكبوتـي. بيوپسـي كبـدي 
بـه نـدرت مـورد نيـاز اسـت، امـا مطالعـه ي يـك نمونـه مي توانـد 
تشـخيص قطعـي را فراهـم كنـد و در مـوارد مشـكوك، اتيولوژي را 
تأييـد كنـد. تصويربـرداري روتين در مراحـل اوليه سـيروز مي تواند 
منجـر بـه تشـخيص منفـي كاذب شـود، ماركرهـاي غيـر تهاجمـي 

فيبـروز بـه صـورت گسـترده اسـتفاده مي شـوند.
بـراي درك ماهيـت ديناميـك، اين بيماري از 4 مرحله تشـكيل 
شـده اسـت: مرحلـه 1 )بيمـاری پنهـان بـدون واريس هـاي مـري( 
حـدود 1% مـرگ و مير سـالانه دارد در مراحل 2 )بيمـاری پنهان با 
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ايجـاد واريـس( و 3 )بـا آسـيت قابـل مشـاهده( و 4 )با خـون ريزي 
گوارشـي قابـل مشـاهده( ميـزان مـرگ سـالانه بـه ترتيـب %3/4، 
20%، 57% اسـت. رخدادهـای ناگهانـی عمومـا توسـط فاكتورهـاي 
تسـريع كننـده مثـل عفونـت، ترومبـوز سـياهرگ پـورت، جراحـي 

وكارسـينوماي هپاتوسـلولار تحريـك مي شـوند.

مدیریت باليني

مديريـت بالينـي سـيروز كبـدي بـه اتيولـوژي اصلـي بسـتگي 
دارد. هـدف اصلـي جلوگيـري از آسـيب بيشـتر به كبد اسـت. قطع 
مصـرف الـكل و ديگـر توكسـين ها )مصـرف سـيگار( بـه عـلاوه ي 
كاهـش وزن بـراي افـراد چـاق الزامي اسـت. درمان هـاي اختصاصي 
شـامل سـركوب سيسـتم ايمنـي بـراي هپاتيـت خود ايمنـي، خون 
گيـري )بـاز كـردن وريد( بـراي هموكروماتـوز و رسـوب دهنده های 
مـس يـا زينـك بـراي بيمـاري ويلسـون مي باشـد. بيمـاران مبتـلا 
بـه هپاتيـت ويروسـي بايـد براي درمـان ضدويروسـی موثـر ارزيابي 
شـوند، بـه طـور مثـال انتكاويـر يـا تنوفويـر، كـه مي تواننـد پيـش 

آگهـي را افزايـش دهند.
عـوارض بـه خصـوص نيز ممكـن اسـت بـه  مداخله نياز داشـته 
باشـند. بتابلاكرها براي مشكل افزايش فشار خون پورت كمك كننده 
هسـتند، در صـورت چربـي خـون بالا اسـتاتين نيـز افزوده مي شـود، 
در حالي كه اسـتفاده از NSIDهـا و PPI ها و آمينوگليكوزيدها بايد 
منع شـود. در افراد داراي آسـيت، رژيم غذايي كم نمك، ديورتيك ها 
و پروفيلاكسـي آنتي بيوتيكي مفيد اسـت و از ايجاد ناگهاني پريتونيت 
)التهـاب صفـاق( جلوگيـري مي كنـد. خـون ريـزي و واريس هـاي 
 )ligation( مـري را مي تـوان بـا باندينـگ اندوسـكوپي، بسـتن رگ
و بتابلاكرهـاي غيرانتخابـي )nonselctive beta-blocker( درمـان 
كـرد. پيونـد كبـد گزينـه ي درمانـي بـرای بيمارانـي اسـت كـه بـه 
نارسـايي يـا كارسـينوماي هپاتوسـلولار بـا سـيروز دچـار شـده انـد.

ملاحظات سلامت دهان

در حفره ي دهان ممكن اسـت شـواهدي از سـيروز ديده شـود، 
همـراه بـا حضـور تغييـرات همـوراژي، پتشـي، هماتومـا، بافت هاي 
مخاطـي زرد رنـگ، خونريـزي لثـه اي يا تغييـرات مخاطـي يرقاني. 
پيگمانتاسـيون مخـاط دهان به نـدرت در مـوارد هموكروماتوز ديده 
مي شـود. بيمـاران مبتلا به سـيروز اغلب اوقات سـوء تغذيـه دارند و 
ممكـن اسـت كمبودهـاي تغذيه اي يا آنمي داشـته باشـند كه منجر 
بـه رنـگ پريدگي مخاط، گلوسـيت و شـقاق گوشـه ي لب مي شـود 

كـه ممكن اسـت توسـط عفونت كانديـدا پيچيده تر  شـود.

نقـص عملكرد غدد بزاقي ناشـي از سـندرم شـوگرن ممكن اسـت 
با سـيروز صفـراوي اوليه همراه باشـد. بيماران مبتلا به سـيروز مرتبط 
بـا هپاتيت C مزمن )HCV( ممكن اسـت خشـكي چشـم و دهان را 
گزارش دهند. از آنجا كه ديده نشـده كه ويروس به طور مسـتقيم بافت 
غـددي بزاقـي را عفونـي كند، فرض مي شـود سـندرم سـيكاي مرتبط 
بـا HCV بـه جـاي اين كـه تاثير مسـتقيم ويروسـي باشـد. نتيجه ي 
)host immune- يك مكانيزم »به واسـطه ي سيسـتم ايمني ميزبـان
)mediated« اسـت. بررسـي بافت شناسي با بيوپسـي هاي غدد بزاقي 
در بيماران داراي عفونت HCV، ارتشـاح لنفوسـيتي دور مويرگي و نه 
دور كانال های بزاقی را نشـان مي دهد. سـيالوز كـه يك هايپرتروفي دو 
طرفـه ي بـدون درد غـدد پاروتيد اسـت، ممكن اسـت با سـيروز همراه 
باشـد. غدد بزرگ شـده )متورم(، نرم، غير حسـاس و غير ثابت هستند. 
بررسـي اولتراسـوند غدد متورم همراه با ظاهر مشـابه را نشان مي دهد.

بيمـار دندانپزشـكي كه تاريخچـه ي ابتلا به سـيروز كبدي دارد 
معمـولا مي توانـد تحـت درمان هـاي معمولـي دنـدان پزشـكي قرار 
گيـرد و در صورتـي نيـاز بـه هـر اقـدام احتياطـي ضـروري پزشـك 
بيمـار مـورد مشـورت قـرار گيرد. بيمـاران مبتـلا به سـيروز ممكن 

اسـت بـا چالش هـاي به خصـوص متعـددي روبرو شـوند:
* نقص هـاي هموسـتاتيك بـه دليـل عـدم توانايـي در سـنتز 
فاكتورهـاي انعقادي و وجود ترومبوسـيتوپني ثانويـه. وضعيت كنوني 
و نيـاز به هـر كدام از اقدامات پيش از جراحي )مثل پلاسـماي تازه ي 
منجمد يا پلاكت( بايد پيش از هر عمل جراحي در نظر گرفته شـود.

*كاهـش توانايـي در سـميت زدايي تركيبـات كـه ممكن اسـت 
داروهـا و توكسـين ها تجمـع پيـدا كنند.

اثـر سـميت زدايي  بـه دليـل تجمـع آمونيـا در  *انسـفالوپاتي 
نيتروژنـي محصـولات  ناقـص 

*القـاي آنزيم هـاي كبـد كـه منجـر بـه نيـاز بـه افزايـش يـا 
مي شـود. خاصـي  داروهـاي  دوز  كاهـش 

* آسـيت كه ممكن اسـت تكيه دادن به صندلي دندان پزشـكي 
را به دليل افزايش فشـار وارد شـده به رگ هاي شـكمي، دشوار كند.
*سـركوب سيسـتم ايمنـي همـراه بـا پيونـد كبـد در بيمـاران و 
بنابرايـن افزايـش ريسـك عفونت هـاي فرصـت طلـب پـس از عمـل 
 graft- حاد )موكوزيت( يا graft- versus- host جراحـي و بيمـاري

versus- host مزمـن كـه بـه ليكـن پـلان دهاني شـباهت دارد.

سندرم گاردنر
سـندرم گاردنـر )GS( بيمـاري وراثتـي نـادر اتوزومـال غالـب 
اسـت كـه در زير گـروه پوليپـوز آدنوماتـوز خانوادگـي )FAP( قرار 

دارد و حـدود 10% بيمـاران FAP را تشـكيل مي دهـد.
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 ساختار و عملکرد کلیه
 مایعات، الکترولیت ها و هومئوستاز اسید - باز

 رویکردهای تشخیصی در بیماری های کلیه
پروفایل بیوشیمیایی

آنالیز ادرار
تست پاکسازی کراتینین
اولتراسونوگرافی کلیوی

توموگرافی کامپیوتری
تصویربرداری رزونانس مغناطیسی

پیلوگرافی وریدی
پزشکی هسته ای )سینتی گرافی رادیونوکلئید(

بیوپسی کلیه
 آسیب کلیوی حاد

آسیب حاد پیش کلیوی کلیه یا ازتمی پیش کلیوی
آسیب حاد داخلی کلیه

نارسایی پس کلیوی
بیماری مزمن کلیه

اپیدمیولوژی و پیشرفت بیماری
رژیم غذایی و بیماری مزمن کلیه

توکسین های اورمیک، میکروبیوم، و بیماری مزمن کلیه

بیماری مزمن کلیه، بیماری کلیوی مرحلة پایانی، و مرگ و 
میر قلبی عروقی

درمان جایگزین کلیه در بیماری کلیوی مرحلة پایانی
 بیماری های دهان در بیماران مبتلا به بیماری کلیوی

)oral symptoms(  نشانه های دهانی
)oral signs( علائم دهانی

A .ضایعات بافت نرم
ضایعات مخاطی دهان. 1
بیماری های زبان. 2
بیماری های پریودنتال. 3
B .ضایعات بافت سخت
بیماری های دندان. 1
بیماری های استخوان. 2

 ملاحظات دندانی و مدیریت چند رشته ای
بیماری های هماتولوژیک

داروها
ملاحظات قلبی عروقی

 نتیجه گیری
محدودیت های شواهد کنونی مقالات

کلیه هـا نقـش حیاتـی در حفظ تعـادل درونـی )هومئوسـتاز( و 
نقش بسـیار مهم در برخـی عملکردهای فیزیولوژیکـی پایه از جمله 
فیلتراسـیون و دفـع محصـولات جانبـی متابولیـک و توکسـین ها، 
کنتـرل فشـار خـون، هومئوسـتاز نمـک و آب، تولیـد سـلول های 
خونـی، تعـادل اسـید - بـاز، و هومئوسـتاز کلسـیم )+Ca2( ایفـا 
می کننـد. بنابرایـن، بیماری هـای کلیـه یکـی از علل اصلـی عوارض 
مـرگ و میـر و هزینه های مراقبت سـامت هسـتند. دیدگاه سـنتی 
دربـارة عملکـرد کلیـه محـدود بـوده و روی تنظیم حوزه هـای دفع، 
درون ریـز، اسـید - بـاز، و الکترولیت هـا متمرکـز اسـت. دیـدگاه 
گسـترده تر شـامل نقـش کلیه هـا در تعییـن ترکیـب خـون، نقـش 
در تعـادل ایمونولوژیـک، و عملکـرد متقابـل دائمی با قلب، دسـتگاه 

گـوارش، مغـز، و سـایر اندام هـای حیاتـی می باشـد.
ایـن فصـل مـروری جامـع و مبتنـی بـر شـواهد دربارة سـاختار 
و عملکـرد کلیـه، و ابزارهـای تشـخیصی اختـال عملکـرد کلیـوی، 
و همچنیـن نشـانه هـا و عائـم دهانـی مشـاهده شـده در بیمـاران 
مبتـا بـه بیمـاری مزمـن کلیـوی قبـل و در طـول همودیالیـز در 
مراکـز، بیمارانـی کـه تحـت دیالیـز صفاقـی قـرار دارنـد، و بیماران 
دریافـت کننـدة پیونـد کلیه ارائـه می کنـد. در نهایـت، جدیدترین 
درک موجـود از اتیولـوژی و پاتوژنـز ایـن بیمـاری ها را شـرح داده، 
رویکردهـای درمانـی دندانی شـواهد محور ارائه نمـوده، و بر اهمیت 
برهمکنش هـای بیـن رشـته ای بین متخصصین دندانپزشـکی و تیم 

می شـود. تاکید  نفرولـوژی 

مترجم:سیماابراهیمزاده
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ساختاروعملکردکلیه
لوبیایـی شـکلی هسـتند کـه در  اندام هـای  انسـان  کلیه هـای 
رتروپریتونئـوم در سـطح کمـر قرار دارنـد. وزن هر کلیـة بالغ تقریبا 
160 گـرم و طـول آن حـدود 10 تـا 15 سـانتی متـر اسـت. بـرش 
کرونـال کلیـه دو منطقـة مجـزا را آشـکار مـی کنـد: یـک منطقـة 
بیرونـی کـه قشـر نامیـده می شـود و یک منطقـة درونی کـه مدولا 
نـام دارد )شـکل 1-16(. سـاختارهای واقـع در محـل اتصال قشـر-
مـدولا بـه هیلـوم کلیه گسـترش یافتـه و پاپیـا نامیده می شـوند. 
هـر پاپیـا توسـط یک کالیکس مینور محصور شـده کـه در مجموع 
بـا کالیکس هـای مـاژور تعامـل نمـوده و لگنچـة کلیـوی را ایجـاد 
می کنـد. لگنچـة کلیـه، ادرار در جریان از پاپیـا را جمع آوری کرده 
و آن را از طریـق میزنـای بـه مثانـه انتقال می دهـد. جریان عروقی 
کلیـه هـا توسـط شـریان کلیـوی فراهـم می شـود، که مسـتقیما از 
آئـورت جـدا مـی شـود. ایـن شـریان خـود به دو شـاخة سـگمنتال 
تقسـیم می گـردد تـا مناطـق فوقانـی، میانـی، و تحتانـی کلیـه را 
خونرسـانی نماید. تقسـیمات بعدی مسـئول ایجاد شـبکة آرتریول- 
مویرگـی- وریـدی یـا وازارکتـا هسـتند. تخلیـة وریـدی کلیـه هـا 
توسـط مجموعـه ای وریـد فراهـم مـی شـود کـه در ادامه بـه ورید 

کلیـوی و نهایتـا بـه ونـا کاوای تحتانـی می ریزنـد.

واحـد عملکـردی کلیـه نفرون اسـت )شـکل 2-16( و هـر کلیه 
از حـدود 800/000 تا 1/600/000 نفرون تشـکیل شـده اسـت. در 
هـر فـرد، تعـداد نفرون ها وابسـته به سـامت مـادر، و عمدتا محیط 
داخـل رحـم؛ کمبـود پروتئیـن و ریزمغذی هـا؛ مواجهـه بـا تنباکـو، 
فاکتورهـای  و  ژنتیـک؛  نفروتوکسـیک خـاص؛  داروهـای  و  الـکل، 
)بسـتر  بومـن  کپسـول  از  نفـرون  هـر  می باشـد.  دیگـر  محیطـی 
مویرگـی گلومرولـی را احاطـه می کنـد(، لولـة خمیـدة پروگزیمال، 
لـوپ هنلـه، و لولـة خمیـدة دیسـتال )کـه بـه مجـاری جمع کننده 
تخلیـه می شـود( تشـکیل شـده اسـت. گلومـرول شـبکه ای منحصر 
بـه فـرد از مویرگ هـا اسـت کـه بیـن شـریان های آوران و وابـران 
محصـور در کپسـول بومن معلـق بوده و به عنوان قیف فیلتراسـیون 
بـرای مـواد زائـد عمـل می کنـد. مایـع فیلتـر شـده از گلومـرول به 
لوله هـا تخلیـه می شـود، کـه غلظـت آن در )فیلتـرات( طـول لولـه 
توسـط فرآیندهـای مختلـف تغییـر یافته و ادرار تشـکیل می شـود. 
گلومرول هـا اولتـرا فیلتـرات را بـه بخـش باقیماندة نفرون یـا توبول 
کلیـوی هدایـت می کنند. بعـد از فیلتراسـیون، مرحلة دوم تشـکیل 
ادرار، بازجـذب انتخابـی و ترشـح مـواد فیلتـر شـده اسـت، کـه در 
طـول لولـه از طریـق فرآیندهـای انتقـال فعـال و غیرفعـال رخ مـی 

دهد.

شکل1-16:مقطع کرونال کلیه نشان دهنده دو ناحیه متمایز است. ناحیه خارجی یا کورتکس و ناحیه داخلی یا مدولا
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شکل2-16: واحد عملکردی کلیه، نفرون است.

هـر کلیـه، حـدود 1.5 تـا 2.5 لیتـر ادرار دفـع مـی کنـد؛ اگرچـه 
حـذف سـموم و مـواد زائـد از خـون نقش اصلـی کلیه ها اسـت، آن ها 
بـرای تولید هورمـون )مثل ویتامیـن D و اریتروپویتین( و تنظیم دفع 
نمـک و آب نیـز ضـروری هسـتند )جـدول 1-16(. نفرون هـا بعـد از 
تخریـب دیگـر بازسـازی نمی شـوند. با این حـال، کلیه از دسـت دادن 
نفرون هـا را بـا هایپرتروفـی واحدهـای عملکـردی باقیمانـده جبـران 
می کنـد. بهـره مندی کم از نفـرون و/یا تخریب به دلیـل بیماری باعث 
کاهـش معنی دار تعـداد نفرون هـا و ایجاد هایپرتروفـی )نفرومگالی( و 
هایپرفیلتراسـیون بقیـة نفرون ها می شـود. بیشـتر اهداکننـدگان کلیه 
بعـد از اهـدا کـه باعـث کاهـش 50 درصـدی تـودة نفرونـی می شـود 
عملکـرد کلیـوی تقریبـا نرمـال خـود را حفـظ می کننـد، و نتایج بلند 
مـدت عالـی با ریسـک بسـیار کم ایجاد فشـار خون بـالا و آلبومینوری 
دارنـد کـه الگوی موفق و منظم سـازگاری عملکردی با از دسـت دادن 
نفـرون را توضیـح می دهـد. سـازگاری های سـاختاری و عملکـردی 
کلیه هـا مـا را متقاعـد نمـوده تا دربـارة دیـدگاه خود مبنی بـر این که 
بیماری هـای کلیوی پیشـرونده به دلیل عملکرد غیـر منظم و ناکارآمد 
نفرون هـا هسـتند بازنگری نماییـم. در حقیقـت، بیماری هـای کلیوی 
پیشـرونده همچـون نفروپاتـی دیابتی و فشـار خون بالا احتمالا نشـان 
دهنـدة عملکـرد با کارآیی بسـیار زیاد تعداد اندکی نفرون هسـتند که 
علیرغـم سـازگاری های عملکـردی بیشـینه در مواجهه بـا فرآیندهای 

تخریبـی بیمـاری مـداوم قـادر بـه انجـام وظایـف خـود نمـی باشـند. 
متاسـفانه، در ایـالات متحـده، بیماری هـای کلیوی پیشـرونده به طور 
نامتناسـب اقلیت هایـی همچون بیماران با نژاد هیسـپانیک و آفریقایی 
آمریکایـی را درگیـر می کننـد، و از ایـن رو تمرکـز روی پیشـگیری و 
درمـان هایپرتنشـن )HTN( و دیابـت ملیتـوس )DM( نقش مهمی 

در کاهـش بـروز و شـیوع آن هـا ایفـا می کند.

جدول1-16:عملکردهای اصلی کلیه ها

مایعات،الکترولیتهاوهومئوستازاسید-باز
بـا تخریـب پیشـروندة نفـرون، تنظیـم آب و الکترولیـت دشـوارتر 
می شـود. سـازگاری با تغییرات ناگهانی مقدار مصرف به آهسـتگی رخ 
می دهد، که باعث نوسـانات گسـترده در غلظت های آب و مواد محلول 
می شـود. اولیـن عامـت بالینی کاهش عملکـرد کلیه، کاهـش توانایی 
تغلیـظ اوره )ایزواسـتنوری( اسـت. در نتیجة این ناتوانـی در حفظ آب، 
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دهیدراتاسـیون ایجـاد می شـود. در اوایل نارسـایی کلیوی، سـدیم نیز 
در ادرار دفـع می شـود. ایـن اتاف اغلب مسـتقل از مقدار آب از دسـت 
رفتـه اسـت. با پیشـرفت بیماری کلیـوی، کارآیی مدیریـت نمک و آب 
بـه طـور پیشـرونده ای کاهش می یابـد، و باعـث افزایش حجـم مایع و 
متعاقـب آن هایپرتنشـن و نارسـایی احتقانی قلب می شـود. زمانی که 
فیلتراسـیون گلومرولـی بـه طور چشـمگیری کاهش یافـت، لوله های 
دیسـتال دیگـر قادر به ترشـح پتاسـیم کافـی نخواهند بـود، که منجر 

به هایپرکالمی می شـود.
در فـرد سـالم، تعـادل اسـید-باز توسـط بافرهـا، تنفـس، و مقـدار 
پسـماندهای اسـیدی یا قلیایـی در ادرار حفظ می شـود؛ دلیل آن این 
اسـت کـه بـار روزانة اسـید انـدوژن بـا ترکیبـات بافر کننـده همچون 
فسـفات ها به ادرار دفع می شود. با کاهش پیشروندة میزان فیلتراسیون 
گلومرولـی )GFR(، ظرفیـت دفـع لولـه ای یون های هیـدروژن مثبت 
)H+( تکمیـل می شـود، زیـرا تولید آمونیاک کلیوی ناکافـی می گردد. 
در مراحـل اولیه، اسـیدوز حاصل معمولا شـکاف آنیونـی معمولی دارد. 
با بدتر شـدن وضعیت کلیه ها، اسـیدهای مشـتق شـده از متابولیسم، 
تجمـع یافته، منجر به افزایش شـکاف آنیونی می شـوند. از نظر بالینی، 
ایـن اسـیدوز متابولیک بـه صورت آنورکسـی، تهوع، خسـتگی، ضعف، 
و تنفـس کاسـمال )نفـس نفس زدن عمیق مشـابه با تنفس مشـاهده 
شـده در بیمـاران مبتـا بـه کتواسـیدوز دیابتـی( تظاهـر مـی یابـد.

رویکردهایتشخیصیدربیماریهایکلیه
پروفایل بیوشیمیایی

در حضـور اختـال عملکـردی کلیـه، تغییـرات هومئوسـتاز در 
شـیمی سـرم انعـکاس مـی یابنـد. مقادیـر سـدیم، کلریـد، نیتروژن 

اورة خـون )BUN(، گلوکـز، کراتینیـن، کربن دی اکسـید، پتاسـیم، 
فسـفات، و +Ca2 ابزارهـای سـودمندی بـرای ارزیابـی درجة اختال 
 BUN کلیـه و پیشـرفت بیمـاری فراهـم می کنند. کراتینین سـرم و
اغلـب مارکرهـای مهـم GFR هسـتند. هـر دو آن هـا محصـولات 
جانبـی نیتروژنـی متابولیسـم پروتئیـن هسـتند کـه به طـور معمول 
در ادرار دفـع مـی گردنـد، امـا در حضـور اختـال عملکـرد کلیـوی 
ممکـن اسـت تا مقادیر توکسـیک افزایـش یابند. با پیشـرفت اختال 
عملکـرد کلیـه، پروفایـل مشـخصه ای از تغییـرات شـامل افزایـش 
 Ca2+ و فسـفات در مقایسـه با مقادیـر کم ،BUN ،کراتینین سـرم
سـرم رخ مـی دهنـد. یافتـه هـای آزمایشـگاهی کـه به طـور معمول 
در بیمـاری کلیـوی دیده می شـوند در جدول 2-16خاصه شـده اند.

کراتینیـن از هیدرولیـز غیـر آنزیمـی کراتیـن و فسـفوکراتین 
حاصـل می شـود کـه تقریبـا منحصـرا در عضـات یافت می شـوند. 
ایـن هیدرولیـز با سـرعت ثابت رخ مـی دهد. غلظت کراتینین سـرم 
نـه تنهـا بـه تـودة عضانـی بلکـه همچنین بـه ترشـحات لولـه ای، 
مصـرف پروتئیـن در رژیم غذایی، سـنتز کبـدی )در بیماری کبدی 
کم اسـت(، و تبادل روده ای نیز وابسـته اسـت. BUN و سیستاتین 
C نیـز ویژگی هـای مارکرهای قابـل قبول برای پاکسـازی کلیوی را 
دارنـد )جـدول 2-16(. برآوردهـای ترکیبی میزان GFR براسـاس 
کراتینیـن و سیسـتاتین C نیـز ارائـه شـده اند، و کاربـرد آن هـا در 

آینـده احتمـالا افزایش خواهـد یافت.

جدول2-16:تغییرات لابراتواری در بیماری پیشرونده کلیه
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آنالیز ادرار

مهم تریـن وجـوه بررسـی ادرار در بیمـاران مبتـا بـه بیمـاری 
کلیـوی شـامل آشـکار شـدن پروتئیـن یـا خـون در ادرار، تعییـن 
چگالـی ویـژه یـا اسـمولالیته، و بررسـی میکروسـکوپی مـی باشـند. 
نشـانه هـای اختـال عملکـرد کلیـه که بـا آنالیـز ادرار آشکارسـازی 
می شـوند شـامل هماتـوری )وجـود خـون در ادرار( و پروتئینـوری 
)وجـود پروتئین/آلبومین در ادرار( می باشـند. هماتوری ممکن اسـت 
ناشـی از خونریـزی در هـر جایـی از دسـتگاه ادراری باشـد. به ندرت، 
هماتـوری عامتـی از بیمـاری کلیـوی مهـم بالینی اسـت. هماتوری 
میکروسـکوپی در بیماران کمتر از 40 سـال تقریبا همیشه خوشخیم 
اسـت، و بـه نـدرت مطالعـات بیشـتر اندیکاسـیون دارد. گاه، بیماری 
زمینـه ای مهمـی همچون نئوپاسـم یـا گلومرولونفریـت پرولیفراتیو 
قـادر بـه ایجـاد هماتوری اسـت. بـا این حال، رسـوب فعـال همزمان 
سـاده  نسـبتا  را  تشـخیص  قرمـز  گلبـول  کسـت های  و  پروتئیـن 
می کنـد. در افـراد سـالمند، هماتوری نیازمند ارزیابی بیشـتر از جمله 
مطالعـات اورولوژیـک بـرای رد هایپرتروفـی و نئوپـازی پروسـتات، 
کشـت ادرار بـرای رد عفونـت، سـیتولوژی ادرار، و مطالعـات کلیـوی 
پیشـرفته )همچون اولتراسـوند کلیـه یا توموگرافـی کامپیوتری بدون 
کنتراسـت )CT( شـکم و لگن( برای رد ناهنجاری های ذاتی اسـت.

پروتئینـوری )بررسـی ادرار فقـط آلبومیـن را آشکارسـازی خواهد 
کـرد( احتمـالا حسـاس تریـن عامـت اختـال عملکـرد کلیه اسـت. 
حـد بـالای پروتئیـن نرمـال ادرار 150 میلـی گـرم در روز اسـت؛ هـر 
مقـداری بیـش از آن بایـد پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه شـود و نیازمند 
بررسـی بیشـتر اسـت. بیمارانی که بیش از 3 گرم پروتئین در روز دفع 
می کننـد طبـق تعریف یـک پاتولوژی گلومرولی و تشـخیص سـندرم 
نفروتیـک دارنـد )در زیـر بحث شـده اسـت(. با ایـن حال، بسـیاری از 
شـرایط خوشـخیم )از جمله ورزش، استرس، و تب( نیز قادر به افزایش 
موقـت پروتئین در ادرار می باشـند. برآورد پروتئینـوری روزانه با اندازه 
گیـری نسـبت پروتئیـن کل بـه کراتینین )برحسـب گـرم پروتئین بر 
گـرم کراتینیـن( قابـل انجام اسـت، کـه می تـوان آن را به صـورت گرم 
پروتئینـوری در روز گـزارش کـرد. در صـورت وجـود تردیـد یـا نیاز به 

انـدازه گیـری دقیـق، جمـع آوری 24 سـاعتة ادرار انجـام می شـود. 
ایـن رویکـرد دیگـر مورد عاقه نیسـت، زیـرا پرزحمت بـوده و تکمیل 
دقیـق آن بـرای بیمـار تا حدی دشـوار اسـت. تسـت ادرار 24 سـاعته 
ابـزاری سـودمند برای تعیین مصرف نمک روزانه، محاسـبة پاکسـازی 
کراتینیـن و اوره، و در عیـن حـال آنالیـز پروفایـل متابولیـک ادرار در 
نفرولیتیازیس راجعه اسـت. چگالی ویـژة ادرار برای تعیین غلظت ادرار 
انـدازه گیـری می شـود. در بیماری مزمـن کلیـه )CKD(، کلیه ابتدا 
توانایـی خـود در تغلیـظ ادرار و سـپس توانایـی خـود در رقیق سـازی 
ادرار را از دسـت می دهـد، کـه باعث اسـمولالیتة نسـبتا ثابـت نزدیک 
بـه چگالـی ویژة پاسـما می شـود. این مسـاله زمانـی رخ می دهد که 

حـدود 80% تـودة نفرونی تخریب شـده باشـد. 

تست پاکسازی کراتینین

GFR مقـدار بافـت عملکردی کلیـه را ارزیابی می کنـد و می توان 
آن را به صورت غیرمسـتقیم توسط تست پاکسـازی  کراتینین اندوژن 
محاسـبه نمـود. کراتینیـن محصول تجزیة عضات اسـت کـه از بافت 
عضلـه آزاد شـده و بـا سـرعت ثابـت در ادرار دفع می گردد. این مسـاله 
باعـث ایجـاد غلظت های پاسـمایی پایـدار 0/7 تـا 1/5 میلـی گرم بر 
دسـی لیتـر )اغلـب در مـردان بالاتـر بـه دلیـل تـودة عضانـی اندکی 
بیشـتر( می شـود. کراتینیـن توسـط گلومرول هـا 100% فیلتر شـده و 
توسـط لوله هـا بازجذب نمی گـردد. اگرچه بخش بسـیار کمی توسـط 
 GFR لوله ها ترشـح می شـود، این تسـت روشـی کارآمد برای بـرآورد
اسـت. GFR بـا قـرار دادن کراتینیـن سـرمی در یـک فرمـول، همراه 
بـا سـن، وزن، و نـژاد بیمـار بـرآورد مـی گردد و برحسـب میلـی لیتر 
بـر دقیقـه پاکسـازی )میلـی لیتـر بر دقیقـه بـر 1.73 مترمربـع( بیان 
می شـود. دو معادلـة رایـج اسـتفاده شـده فرمـول کاکرافت-گائولـت و 
فرمول رژیم غذایی اصاح شـده در بیماری کلیوی می باشـند )شـکل 
3-16(. در برخـی مـوارد، انـدازه گیـری GFR مطلـق ضروری اسـت. 
بـرای انجـام ایـن کار، یـک نمونـة ادرار 24 سـاعته و یـک نمونة خون 
در همـان دورة 24 سـاعته نیـاز می باشـد. با این حال، ایـن روش دیگر 
مـورد عاقـه نیسـت، زیرا تسـت پرزحمت و برای بیمار سـخت اسـت.

MDRD شکل3-16: معادله کاکرافت ـ گائولت و فرمول
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اولتراسونوگرافی کلیوی

اولتراسـونوگرافی سیاه سفید و اولتراسـونوگرافی داپلر تکنیک های 
رایـج و قابـل اتـکای معاینـة رادیولوژیـک کلیـه هـا هسـتند. ایـن 
رویکردهـای تشـخیصی از امـواج صوتـی با فرکانـس زیاد )اولتراسـوند 
)فراصـوت(( هدایـت شـده بـه سـمت کلیـه هـا بـرای تولیـد امـواج 
انعکاسـی یـا اکـو از بافـت هـای دارای تراکم هـای مختلـف اسـتفاده 
کـرده و تصاویـری )سـونوگرام( ایجـاد مـی کننـد. اولتراسـوند یـک 
روش غیرتهاجمـی بـرای تعییـن انـدازة کلیـه، وجـود ادرار احتبـاس 
یافتـه در لگنچـه یـا کالیکس هـای کلیـوی )هیدرونفـروز(، شناسـایی 
و ارزیابـی محـدود سـاختارهای عروقـی، و وجـود کیسـت های پـر از 
مایـع در پارانشـیم کلیـه اسـت. اولتراسـونوگرافی کلیوی بـرای تعیین 
محـل کلیـه در حین بیوپسـی زیرجلدی نیز اسـتفاده می شـود. چون 
اولتراسـونوگرافی کلیـه غیر تهاجمی بوده و به راحتی در بیشـتر مراکز 
 )IV( تصویربـرداری موجـود اسـت، و از تابـش یـا کنتراسـت وریـدی
اسـتفاده نمی کنـد و سـریع اسـت، روش تصویربـرداری انتخابـی برای 
ارزیابـی اولیة کلیه ها می باشـد. همچنیـن روش انتخابی بـرای بیماران 
بـاردار اسـت، زیـرا از تابـش بـرای بـه دسـت آوردن تصاویـر بالینـی 
اسـتفاده نمـی کنـد. اولتراسـوند داپلر بـرای ارزیابی عملکـرد عروقی و 
جریان عروقی اسـتفاده می شـود. اولتراسـوند سیاه سـفید به شناسایی 
سـنگ کلیـه، کیسـت، و بیماری هـای پارانشـیمی و ارزیابـی عملکـرد 

مثانـه در بیماری هـای کلیـة پیچیـده تـر نیـز کمـک می کند.

توموگرافی کامپیوتری

تصویربـرداری CT زمانـی اسـتفاده مـی شـود کـه کل دسـتگاه 
تناسـلی- ادراری )GU( یـا رتروپریتونئـوم نیـاز بـه ارزیابـی داشـته 
باشـد. ایـن تکنیـک اطاعات بیشـتری دربارة سـاختارهای دسـتگاه 
و  رتروپریتونئـوم،  و  پروسـتات(  و  میـزراه  مثانـه،  )میزنـای،   GU
کلیـوی  پاتولـوژی  بـه  منجـر  کـه  اطـراف  همچنیـن سـاختارهای 
می شـوند )تومورهـا، لنفادنوپاتـی، توده هـا( فراهم می کنـد. عاوه بر 
ایـن، بـه دلیـل پیشـرفت های تکنولـوژی در طول سـال ها، سـی تی 
اسـکنرها بسـیار مقـرون به صرفـه تر و سـریع تر شـده و راحت تر در 
بیمارسـتان ها یا مراکز تصویربرداری در دسـترس قرار دارند. همچون 
سـایر سـی تی اسـکن ها، رویکـرد را مـی تـوان با یـا بدون کنتراسـت 
وریـدی بـرای تشـدید عروقـی انجـام داد؛ در CKD، بایـد مراقـب 
اسـتفاده از محیط هـای کنتراسـت وریـدی بـود، زیـرا ممکـن اسـت 
باعث آسـیب بیشـتر کلیه شـوند )بخش آسـیب حاد کلیه را ببینید(. 
نفروپاتی ناشـی از کنتراسـت احتمالا ناشـی از تاثیر وازوکانسـتراکتیو 
محیـط کنتراسـت همـراه با آسـیب اکسـیداتیو کلیه اسـت. سـی تی 

اسـکن بـدون کنتراسـت شـکم و لگـن روش تصویربـرداری انتخابـی 
بـه هنـگام بررسـی وجود سـنگ های کلیه اسـت. یـک روش جدیدتر 
سـی تی اسـکن که اوروگرافی dubbed CT نامیده می شـود را می 
تـوان بـرای ارزیابـی دقیق و سـه بعدی دسـتگاه GU اسـتفاده نمود.

تصویربرداری رزونانس مغناطیسی 

روش  عنـوان  بـه  اغلـب  مغناطیسـی  رزونانـس  تصویربـرداری 
تصویربـرداری خـط اول برای تشـخیص اختالات کلیه اسـتفاده نمی 
شـود. این روش اطاعات بسـیار بیشـتری نسـبت به سـی تی اسـکن، 
و اطاعـات دقیق تـری دربـارة بافـت هـا و سـاختارهای خـاص فراهـم 
می کنـد. هزینـه، زمـان، و بـه میـزان کمتر راحتـی بیمار مانـع تبدیل 
ایـن روش به سـنگ بنای ارزیابی بیماری کلیه شـده انـد. عاوه بر این، 
محیط کنتراسـت استفاده شـده برای آنژیوگرافی رزونانس مغناطیسی 
)MRA( بـر پایة گادولینیوم اسـت. گادولینیـوم به عنوان علت فیبروز 
پیشـروندة پوسـت به نام فیبروز سیسـتمیک نفروژنیـک )NSF( ذکر 
 GFR( شـده که منحصرا در بیمـاران دارای بیماری کلیوی پیشـرفته
کمتـر از 30 میلـی لیتر بر دقیقه بر 1/73 مترمربع( یا بیماران دیالیزی 
دیده می شود. این شرایط بار عوارض و مرگ و میر زیاد دارد؛ بنابراین، 
 GFR محیـط کنتراسـت بر پایـة گادولینیوم معمـولا در صورتـی که
بیمـار کمتـر از 30 میلی لیتر بر دقیقه بر 1/73 مترمربع باشـد، تجویز 
نمـی گـردد. داده های اخیر نشـان می دهنـد در صورتی کـه ترکیبات 
 GFR گادولینیوم خطی جدیدتر یا ماکروسـایکلیک در بیماران دارای
کمتـر از 30 میلـی لیتـر بـر دقیقه بـر 1/73 مترمربع اسـتفاده شـوند، 
NSF بسـیار غیر معمول اسـت. ایـن دانش باعث بهبود دسترسـی به 
MRI تشـدید شـده بـا ترکیبـات گادولینیـوم در مواقعی کـه مزایای 
پزشـکی بـه وضـوح بالاتر از خطر بسـیار اندک می باشـد، شـده اسـت.
MRI/ اندیکاسـیون های اولیـة مرتبـط با کلیه برای اسـتفاده از
MRA ارزیابـی شـبکة عروقـی کلیـه در صـورت ظـن بـه اسـتنوز 
قابـل توجـه شـریان کلیـوی، یـا ارزیابـی تـودة جامد یا کیسـتی در 
مواقعـی کـه نمی تـوان از رادیوکنتراسـت بـه همراه سـی تی اسـکن 

اسـتفاده نمود، می باشـند.

پیلوگرافی وریدی

قبـل از اولتراسـونوگرافی و CT، پیلوگرافـی وریدی رایج ترین و 
قابـل اتکاترین راه بررسـی رادیولوژیک کلیه ها اسـت. 

بعـد از تزریـق وریـدی ماده کنتراسـت، یک رادیوگرافی شـکمی با 
فیلـم سـاده گرفته می شـود. فیلم های بعـدی در 5 دقیقـة اول هر یک 
دقیقـه و سـپس یـک فیلـم در 15 دقیقـه، و فیلـم آخـر در 45 دقیقه 
ظاهـر می شـوند. چـون بیماری های مختلف کلیه باعـث تغییر توانایی 
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آن در تغلیظ و دفع رنگ می شـوند، وسـعت آسـیب کلیوی را می توان 
ارزیابـی کـرد. محـل و توزیـع خـود رنـگ اطاعاتـی دربـارة موقعیت، 
انـدازه، و شـکل کلیـه ها فراهم می کند. این بررسـی کاربـرد محدودی 
بـه خصـوص در بیمـاران دارای ازتمی شـدید )تجمع محصـولات زائد 
نیتروژنـی در خـون( یعنی بیماران دارای BUN بیش از 70 میلی گرم 
بر دسـی لیتر دارد؛ و این تسـت در آن ها رد می شـود زیرا فیلتراسـیون 
گلومرولـی بـه انـدازه ای کـم اسـت که امـکان دفع رنـگ وجود نـدارد، 
کـه باعـث می شـود اطاعـات مربـوط به کلیه غیر تشـخیصی باشـند.

پزشکی هسته ای )سینتی گرافی رادیونوکلید(

اگرچـه روش هـای تصویربرداری ذکر شـده در بالا قـادر به فراهم 
کردن اطاعات سـاختاری نیسـتند، سـینتی گرافی رادیونوکلید قادر 
اسـت اطاعـات عملکردی کیفـی و کمی دربارة کلیه هـا فراهم نماید. 
بـا اسـتفاده از ردیاب هـای نشـان دار شـده بـا ترکیبـات رادیواکتیـو، 
فیلتراسـیون  کلیـوی،  خـون  جریـان  دربـارة  اطاعاتـی  می تـوان 
گلومرولـی، یـا دفـع ادراری بـه دسـت آورد. ترکیبـات مختلف حاوی 
تکنسـیوم 99 بـه عنوان ایزوتـوپ رادیواکتیو موجود می باشـند؛ آن ها 
شـامل دی اتیلـن تـری آمیـن پنتـا اسـتیک اسـید، مرکاپتو اسـتیل 
تـری گلیسـین، و o-131I-یدوهیپورات )131I-OIH( می باشـند. 
انـدازه گیـری ایـن مـواد نشـان دار شـده بـا رادیواکتیـو را مـی توان 
بـرای محاسـبة GFR واقعـی یـا وجود/عـدم وجـود جریـان خـون 
کلیـوی اسـتفاده کـرد. آن هـا را می توان بـا کاپتوپریل برای بررسـی 
اسـتنوز احتمالی شـریان کلیـوی، یا بـا فوروزماید برای آشـکارکردن 
انسـداد ادراری یـک طرفه، ترکیب نمود. سـینتی گرافـی رادیونوکلید 
روش انتخابـی بـرای انـدازه گیـری دقیـق GFR در بیمـاران دارای 
آسـیب نخاعـی اسـت، زیـرا کراتینین سـرم با تـودة عضانـی مرتبط 
اسـت، کـه در ایـن جمعیـت بیمـار به طـور نامتناسـبی کمتر اسـت. 
ایـن روش اغلـب در ارزیابـی پیونـد کلیـه )KT( اسـتفاده می شـود، 
زیـرا رادیوکنتراسـت وریـدی ممکـن اسـت منـع اسـتفاده داشـته و 

اولتراسـوند کلیـوی ممکن اسـت مبهم باشـد.

بیوپسی کلیه

توسـعه و کاربرد فزایندة بیوپسـی کلیه باعث پیشـرفت قابل توجه 
دانـش مـا از سـیر طبیعـی بیماری های کلیه شـده اسـت. بیوپسـی با 
سـوزن زیرجلـدی هدایـت شـده بـا اولتراسـونوگرافی یـا CT معمولا 
توسـط نفرولوژیسـت و وضعیـت خوابیـده بـه پشـت بیمـار بـا یـک یا 
دو بالشـت سـفت انجام می شـود. تقریبا 25% برون ده قلب به سـمت 
کلیه هـا جریـان مـی یابـد؛ از این رو، خونریـزی درون کلیـوی و اطراف 
کلیـوی ممکـن اسـت از پیامدهای رایج باشـد، و خونریـزی جدی بعد 

از مداخلـه و هماتـوری در 5% مـوارد رخ می دهنـد. بـروز خونریزی بعد 
از مداخلـه وابسـته بـه اندازة سـوزن نیـز می باشـد. به هنگام اسـتفاده 
از سـوزن گیـج 16 یـا 18، 0.5% بیمـاران نیـاز بـه تزریـق خـون پیدا 
می کننـد، در صورتـی کـه بـه هنـگام اسـتفاده از سـوزن 14 گیج این 
میـزان 2% اسـت. ارزیابـی دقیق نسـبت ریسـک - فایده قبـل از انجام 
بیوپسـی کلیـه نیـاز اسـت. بیماران بـه مدت حداقـل 6 سـاعت بعد از 
مداخلـه بایـد در وضعیـت خوابیـده اسـتراحت نماینـد و عائم حیاتی 
و تغییـرات شـکمی پایـش شـوند. شـرایط ایمن بـرای انجام بیوپسـی 
کلیـه شـامل هموگلوبیـن بیـش از 9 گـرم بـر دسـی لیتـر، پاکـت 
بیـش از 100/000، پروفایـل انعقـادی نرمـال )زمـان پروترومبیـن یـا 
PT/زمـان ترومبوپاسـتین پارشـیال یا PTT(، فشـار خـون ترجیحا 
کمتـر از 160/90 میلی متـر جیـوه، و عـدم وجود عفونـت ادراری فعال 
می باشـند. افـراد دارای یـک کلیـه، کلیه هـای آتروفیک با قشـر نازک، 
آناتومی سـخت با کیسـت های کلیوی متعدد، فشـارخون بالای کنترل 
نشـده، و پیلونفریـت فعال )عفونت( از موارد کنترااندیکاسـیون نسـبی 

بیوپسـی کلیه می باشـند.

آسیبحادکلیه
آسـیب حـاد کلیه )AKI( تحـت عنوان افزایش سـریع کراتینین 
سـرم، کاهش خروجی ادرار یا هر دو تعریف می شـود.AKI  به طور 
میانگیـن در 10 تـا 15 درصـد بیماران بسـتری رخ می دهـد، این در 
حالـی اسـت که بروز آن در افراد تحت مراقبـت های ویژه بیش از 50 
درصد اسـت. بهبودی کامل بعد از AKI احتمالا در بیماران مسـتعد 
بـا آسـیب کلیوی باقـی مانده ناشـی از CKD رخ ندهـد. AKI یک 
بیمـاری منفرد نیسـت بلکه مجموعـه ای از سـندرم های جانبی مانند 
سپسـیس، سـندرم قلبی کلیوی و انسـداد مجاری ادراری می باشـد. 
کراتینیـن سـرم و خروجی ادرار می تواند بـرای طبقه بندی AKI بر 
اسـاس معیار شـبکه AKIN( AKI( استفاده شـود )جدول 16-3(.

از  ناشـی  عـوارض  جراحـی،  دارودرمانـی،  شـوک،  سپسـیس، 
بـارداری و ترومـا، شـایع ترین دلایل AKI می باشـند )جدول 16-

4(. برخـاف بیمـاران با CKD، بیمـاران با AKI معمـولا عملکرد 
کلیـوی پایـه نرمالـی دارنـد، بـا ایـن وجـود مـرگ و میـر ناشـی از 
AKI حتـی بـا وجـود مداخات پزشـکی شـامل دیالیز، بالا اسـت. 
علـل AKI معمولا به سـه دسـته تشـخیصی طبقه بندی می شـوند: 
نارسـایی پـره رنال، نارسـایی پسـت رنـال و نارسـایی کلیـوی ذاتی 
حـاد. چنیـن گروه بندی هایـی به طـور فزاینـده ای همگن می شـوند 
 AKI پـره رنـال و AKI چـرا کـه هـم پوشـانی قابـل توجـه بیـن

ذاتـی حـاد )نکـروز توبـولار حاد یـا ATN( وجـود دارد.
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جـدول3-16: طبقه بنـدی آسـیب حـاد کلیـه )AKI( براسـاس کرایتریـای 
.AKI شـبکه

آسیب حاد کلیه پره رنال یا آزوتمی پره رنال

AKI پـره رنـال طبـق تعریـف توسـط جریـان خـون ناکافی به 
کلیـه هـا بـدون آسـیب سـاختاری قابـل توجـه تعریـف می شـود و 
بنابرایـن بعـد از افزایش حجـم )AKI پره رنال پاسـخگو به حجم( و 
درمان علت زمینه ای کاهش حجم، به سـرعت برگشـت پذیر اسـت. 
شـوک سـپتیک بـه دلیـل کاهـش حجـم موثـر در گـردش ناشـی از 
وازودیاسـیون توسـط اندوتوکسـین و کاهش حجم خارج سـلولی به 
دلیل اسـهال، اسـتفراغ، از دسـت دادن خون ناشـی از تروما، و غیره از 
علـل رایـج AKI پـره رنال می باشـند. AKI پره رنال نشـان دهندة 
هیپوپرفیـوژن کلیه هـا بـه دلیـل رخدادهایی خـارج از کلیه ها اسـت. 
کاهـش حجـم در گـردش کارآمـد توسـط مکانیسـم های حفاظتـی 
همچون فعال شـدن سیسـتم عصبی سـمپاتیک )SNS( و سیسـتم 
رنین- آنژیوتنسـین- آلدوسـترون )RAAS( سـنجش می گردد، که 
باعـث افزایـش بازجذب سـدیم در کلیه ها می گردند )جـدول 16-4(.

جدول4-16: پاتوفیزیولوژی و مکانیزم آسیب در مشکلات بالینی منجر به آسیب حاد کلیه
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AKI پـره رنـال را می تـوان بـا شـاخص های ادرار همچـون دفع 
نسـبی سـدیم )FeNa( کـم یـا دفـع نسـبی اوره )FeUrea( کم در 
حضـور خروجـی ادراری کم )اولیگـوری؛ خروجـی ادرار کمتر از 400 
میلـی لیتـر در 24 سـاعت( تشـخیص داد. اتیولـوژی هایـی همچون 
نارسـایی قلبی، سـیروز کبـدی، مواجهه با رادیوکنتراسـت، و اسـتنوز 
دوطرفـة شـریان کلیـوی به دلیل کاهـش ادراک شـده در حجم موثر 
در گردش سـنجش شـده توسـط کلیه هـا قادر به ایجـاد FeNa کم 
مـی باشـند. از نظر تئوری، شـرح حال دقیق، معاینـة بالینی وضعیت 
دقیـق حجـم، و در مـوارد بـه دقـت انتخـاب شـده، پایـش تهاجمـی 
وضعیـت حجـم به ایجاد تشـخیص صحیح کمک می کنـد. داروهایی 
همچـون دیورتیـک هـا، بلوکـه کننـده هـای سیسـتم RAAS، و 
 AKI اغلـب در )NSAIDs( داروهـای ضدالتهابـی غیراسـتروئیدی
پـره رنـال دخیل هسـتند. بیومارکرهای ادراری جدیدتر ممکن اسـت 
بـه تشـخیص AKI قبـل از افزایـش کراتینین سـرمی کمـک کنند. 
زمانـی کـه AKI پـره رنال مدتی طولانـی باقی بمانـد، هیپوپرفیوژن 
مداوم کلیه ها منجر به ایسـکمی و ATN یا AKI ذاتی خواهد شـد.

آسیب حاد ذاتی کلیه

ATN یـا AKI ذاتـی بـا وجـود آسـیب سـاختاری بـه کلیه ها 
کـه بـا تصحیـح شـرایط زمینـه ای یـا علیّ به سـرعت برگشـت پذیر 
نیسـت، مشـخص مـی شـود. ناحیـه ی پارانشـیم مـدولاری خارجی 
کلیـه از نظـر متابولیکـی بسـیار فعـال بـوده و تقاضای انـرژی زیادی 
دارد، امـا بـه دلیـل آرایـش آناتومیـک شـبکة عروقـی کلیـه، عرضـة 
اکسـیژن در ایـن منطقـه محـدود اسـت، کـه باعـث می شـود ایـن 
منطقـه نسـبت به آسـیب سـلولی کلیـه در ایسـکمی طولانـی مدت 
بسـیار حسـاس باشـد. تایید قاطعانة آسیب سـلولی به صورت بالینی 
دشـوار اسـت. بیشـتر پزشـکان AKI پره رنال یا AKI ذاتی را یک 
پیوسـتار در نظـر می گیرنـد، زیرا هـر دو اغلب همزمان بـا مناطقی از 
آسـیب سـلولی سـاختاری )AKI ،ATN ذاتی( همراه با مناطقی از 
خونرسـانی کم که هنوز از نظر سـاختاری دسـت نخـورده بوده و بعد 
از خونرسـانی مجدد )افزایش حجم( به سـرعت عملکرد فیلتراسـیون 

نرمـال نفـرون را بازیابـی می کننـد )AKI پـره رنال( وجـود دارند.
بیمـاری گلومرولـی، بیماری عروقی، و بیمـاری توبولار-بینابینی 
سـه علـت دیگـر نارسـایی کلیـوی حـاد ذاتی را تشـکیل مـی دهند 
از علـل  پاتولـوژی را شـرح مـی دهنـد. گلومرولونفریـت  و محـل 
غیرمعمـول AKI اسـت و معمـولا سـیر مزمـن یـا تحـت حادتری 
دارد. بـا ایـن حال، زمانی که آنقدر برق آسـا باشـد کـه AKI ایجاد 
نمایـد، بـا رسـوب ادراری فعـال )گلبول هـای قرمـز دیـس مورفیک 
)RBC(، آکانتوسـیتوری، کسـت های RBC(، اولیگـوری، و بدتـر 

شـدن سـریع عملکرد کلیـه مرتبط خواهد بـود. یافته هـای بالینی و 
آزمایشـگاهی برجسته شامل فشـار خون بالا، پروتئینوری، هماتوری 
میکروسـکوپیک، و کسـت های RBC می باشـند. گلومرولونفریـت 
و  سـریع،  پیشـرفت  دارای  و  ممبرانوپرولیفراتیـو  عفونـت  از  پـس 
همچنیـن گلومرولونفریـت مرتبـط بـا اندوکاردیـت از شـایع تریـن 
بیمـاری هـای گلومرولـی هسـتند کـه باعـث زوال کلیـوی ناگهانی 
می گردنـد. پاتوژنز گلومرولونفریت به نظر با آسـیب های ایجاد شـده 
بـه واسـطة کمپلمـان و کمپلکـس ایمنی بـه کلیه ها مرتبط اسـت.

بیماری هـای عروقـی کـه باعـث ایجـاد AKI می شـوند طیفی از 
اندازه هـای عـروق از عـروق بـزرگ )شـریان و ورید کلیـوی( تا عروق 
میکروسـکوپی )آرتریول هـای آوران و وابـران گلومرول ها( را تشـکیل 
می دهنـد. فرآیندهـای انسـداد عروق بـزرگ همچون ترمبـوز ورید یا 
شـریان کلیـوی بـه صورت سـه گانة کاسـیک درد شـدی و ناگهانی 
بخـش پایینـی پشـت، اولیگـوری شـدید، و هماتـوری ماکروسـکوپی 
تظاهـر می یابنـد. AKI شـبکة عروقـی متوسـط تـا کوچـک اغلـب 
توسـط واسـکولیت های خودایمنی، میکروآنژیوپاتی های ترومبوتیک، 

یا آمبولیزاسـیون کریسـتال کلسـترول ایجاد می شـود. 
تاکنـون، شـایع ترین علـل نارسـایی ذاتی حـاد، اختـالات توبولار 
 ATN بینابینـی )بیـش از 75% مـوارد( از جملـه نفریت بینابینـی و -
می باشـند. بیماری هـای ارتشـاحی )همچـون لنفـوم و سـارکوئیدوز(، 
عفونت هـا )همچـون سـیفلیس و توکسوپاسـموز(، و داروهـا از علـل 
اصلـی نفریـت بینابینـی هسـتند. در نفریـت بینابینـی ناشـی از دارو، 
عائـم سیسـتمیک همـراه یک واکنش فوق حساسـیت وجـود دارد، و 
وجـود ائوزینوفیل هـا از یافته های شـایع در ادرار اسـت. اگرچه عملکرد 
کلیـه معمـولا بـا قطـع داروی مقصـر بـه مقـدار نرمـال باز می گـردد، 
ریـکاوری ممکن اسـت بـا درمـان کورتیکواسـتروئیدی تسـریع گردد. 
ATN یـک ضایعـة کلیـوی اسـت کـه در پاسـخ به ایسـکمی طولانی 
یـا مواجهـه با نفروتوکسـین و علـل دیگـر رخ می دهد. ATN بیشـتر 
یـک تشـخیص بالینـی حذفـی اسـت تـا تشـخیص پاتولوژیـک. دورة 
نارسـایی کلیـوی مرتبـط بـا ATN می توانـد بیـن چند هفتـه تا چند 
مـاه باشـد، و عوارض عمدة این نارسـایی موقت عدم تعـادل در مایعات 
و الکترولیت ها، و همچنین اورمی می باشـند. در بیشـتر مـوارد، مقادیر 
سـرمی BUN و کراتینیـن همراه با بازگشـت عملکرد کلیـه در 10 تا 
14 روز بـه اوج رسـیده، ثابـت شـده، و به آهسـتگی کاهـش می یابند.
نارسـایی کلیـوی ناگهانـی در بیمـاران بسـتری اغلـب بـا توجه 
بـه اولیگـوری یا افزایش BUN و کراتینین بسـیار آشـکار اسـت. با 
ایـن حـال، اختـال عملکـردی کلیـه در جمعیت غیربسـتری اغلب 
خفیـف تـر اسـت. بیمـار ممکن اسـت بـا شـکایت مبهـم از لتارژی 
و خسـتگی یـا کامـا بـدون نشـانه بـه مطـب دندانپزشـکی مراجعه 
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نمایـد. ایـن بیماران ممکن اسـت بدون تشـخیص باقـی بمانند، مگر 
ایـن کـه نتایـج غیرطبیعـی در آنالیـز روتیـن ادرار کـه رایـج تریـن 

تسـت غربالگـری بیماری هـای کلیـوی اسـت، دیده شـوند.

نارسایی پس کلیوی

دلایل پس کلیوی نارسـایی، شـیوع کمتری )کمتر از 5% بیماران( 
نسـبت بـه علل پیـش کلیوی دارند. نارسـایی پس کلیوی به شـرایطی 
که جریان ادرار را از کلیه ها در هر سـطحی از دسـتگاه ادراری مسـدود 
مـی کنـد اطـاق می شـود، کـه در ادامـه GFR را کاهـش می دهـد. 
نارسـایی پـس کلیـوی قـادر به ایجـاد آنـوری تقریبـا کامل با انسـداد 
کامل یا پلی اوری اسـت. اولتراسـونوگرافی کلیوی اغلب سیسـتم جمع 
کننـده متسـع )هیدرونفـروز( را نشـان مـی دهـد. اوروپاتی انسـدادی 
اغلـب در مـردان سـالمند در نتیجة بزرگ شـدن غدة پروسـتات دیده 
مـی شـود. در صـورت وجـود در زنان، معاینـة کامل لگن برای روشـن 
کـردن علت انسـداد ضروری خواهد بـود. اگرچه نارسـایی پس کلیوی 
از علـل غیر شـایع AKI اسـت، بیـش از بقیة علل، قابل درمان اسـت.

بیماریمزمنکلیه
اپیدمیولوژی و پیشرفت

شـیوع بیمـاری های کلیه در سراسـر جهان بیـن 8 تا 16 درصد 
تخمیـن زده شـده اسـت. در ایالات متحده، بیـش از 30 میلیون نفر 
یـا حـدود 15% بزرگسـالان آمریکایـی CKD دارنـد و در معـرض 
ریسـک پیشـرفت بیمـاری کلیـوی خود قـرار دارند )شـکل 16-4(. 
براسـاس داده هـای Medicare کـه بـه ارزیابـی بیمـاران بـالای 
 )CKD همـة مراحـل( CKD 65 سـال پرداختـه اسـت، شـیوع

شناسـایی شـده در ایـالات متحـده سـال به سـال در حـال افزایش 
اسـت. از سـال 2016 تا 2017، نسـبت بیماران Medicare دارای 
CKD شناسـایی شـده از 13.8% به 14.5% افزایش یافته اسـت، و 
ایـن بیماران 7.2% از کل هزینه های Medicare را اسـتفاده کرده 
 Medicare انـد، اگرچـه کمتر از 2% جمعیـت بیمار واجد شـرایط
را تشـکیل می دهنـد. در نتیجـه، CKD در سـال 2017 بـه عنوان 
 CKD .نهمیـن علـت اصلـی مـرگ در ایـالات متحـده باقـی مانـد

براسـاس GFR طبقه بنـدی می شـود )جـدول 16-5(.

جـدول5-16:طبقه بنـدی بیماری مزمـن کلیوی )CKD( براسـاس میزان 
)GFR( فیلتراسـیون گلومرولی

شکل4-16: شیوع CKD مرحله یک تا چهار در سال  های مختلف: برگرفته از مطالعات ملی تغذیه و سلامت
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