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مقدمه

سوره طه،آیه 114 " و بگو: پروردگارا مرا دانش افزای"     
آنچـه کـه پیـش رو دارید مجموعه ای از 891 سـوال تالیفی کتاب تدابیر دندانپزشـکی در بیماران 
سیسـتمیک )فـالاس 2018( می باشـد. ایـن کتـاب در بـر دارنـده تمامـی فوصـول کتاب فـالاس بوده 
و جهـت یادگیـری بیشـتر دانشـجویان ، علاقـه مندان به شـرکت در آزمون دسـتیاری و دسـتیاران 
محتـرم رشـته بیماری هـای دهـان، فـک و صـورت تالیـف گردیـده اسـت. از آنجایـی که بر اسـاس 
منابـع اعـلام شـده از سـوی وزارتخانـه، در آزمـون دسـتیاری تمرکـز بـر تدابیـر دندانپزشـکی 
می باشـد، در ایـن کتـاب جهـت رفاه حال دانشـجویان و سـهولت کار، سـوالات تدابیر دندانپزشـکی 

هـر فصـل بـه تفکیـک ارائه شـده اند.
ضمنـاً بـر خـود لازم دانسـتیم  از مدیـر محتـرم و کلیـه ی دسـت اندرکاران انتشـارات شـایان 

نمـودار کـه مـارا در ایـن مهـم یـاری نمـوده انـد، تشـکر و قـدر دانـی کنیـم.
قطـع بـه یقیـن در ایـن کتـاب بـا کاسـتی هـا و ایراداتـی رو بـه رو خواهیـد شـد، لـذا از شـما 

خواننـدگان عزیـز تقاضامندیـم نظـرات ارزشـمند خـود را بـه مـا منتقـل نماییـد.
به امید کامیابی و موفقیت همه دانشجویان و دستیاران عزیز.

دکترکوثر رضائی فر        

دکتر گلاره فروزانی        

Kosar.rezaeifar@gmail.com       
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1-كداممورددرپروتكلكاهشاسترسعموميصحيحميباشد؟
ب( بنزوكائين كوتاه اثر دو ساعت قبل از ملاقات الف( ملاقات كوتاه ترجيحا هنگام عصر  

د( تماس با بيمار فرداي روز انجام پروسه دندانپزشكي ج( استفاده از بي حسي توپيكال قبل از تزريق 

2-دركدامبيماريبايدبهخونريزيخودبهخودازبيني،سردرد،تغييراتبيناييتوجهكرد؟
ب( بيماري مادرزادي الف( تب رماتيسمي    

د( پرولاپس دريچه ميترال ج( هايپرتنشن    

3-برايكدامبيمارينيازبهپروفيلاكسيآنتيبيوتيكبراياعمالدندانپزشكيميباشد؟
ب( تب روماتيسمي الف( پرولاپس دريچه ميترال با برگشت خون 

د( بيماري سيانوتيك پيچيده مادرزادي ج( همه بيماري هاي مادرزادي قلب  

4-تماممواردزيرازعواملمستعدكنندهآريتميهستندبهجز:
د( هيپوكسي ج( فعاليت جسمي   ب( فعاليت ذهني   الف( استرس  

5-كدامگزينهعارضهجانبيدارويديفنيلهيدانتوئين(Dilantin)است؟
ج( خشكي دهان   د( سوزش دهان ب( كاهش بزاق   الف( رشد بيش از حد لثه 

6-درتمامموردامكانمشاهدهترميمزخمتاخيريافتهوجودداردبهجز:
د( هموفيلي ج( لنفوما    ب( لوسمي   الف( آنمي   

7-كداميكازعلايمزيرمعمولاتنهابهعلتآلرژينيستوبيشترنمايعدمتحملداروييياواكنشهاي
روانياست؟

د( راش ج( خس خس كردن   ب( آنژيو ادم    الف( تپش قلب  

فصل اول: ارزیابی بیمار و برآورد خطر
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8-كدامبيماريممكناستدرمعرضريسكافزايشيافتهبرايابتلابهلنفوماقراربگيرد؟
د( هيپوتيروئيديسم ج( روماتوئيد آرتريت   ب( سندرم شوگرن   الف استئوآرتريت  

9-استفادههمزمانتنگكنندههايعروقيباكدامداروفردرامستعدآريتميميكند؟
د( ديلانتين ج( ديگوكسين   ب( كلاريترومايسين   الف( اريترومايسين  

10-كدامگزينهدرمورد(METs)»ظرفيتفانكشنال«صحيحاست؟
الف( MET نشان دهنده نصف ميزان اكسيژن مصرفي بدن است.

ب( توانايي بيمار براي انجام فعاليت هفتگي با سطح ظرفيت متابوليكي تعيين مي شود.
ج( در افراد با MET كمتر از 4 خطر بروز وقايع قلبي عروقي افزايش مي يابد.

د( فعاليت هايي مثل شنا و تنيس نياز به MET 4 دارند.

11-كداميكازعلايمحياتيزمانيكهبهعفونتيادرگيريسيستميكمشكوكميشوند،ثبتميشود؟
د( درجه حرارت ج( سرعت تنفس   ب( نبض    الف( فشار خون  

12-تمامموارددرموردلمسشريانكاروتيدبهعنوانروشاستانداردبرايبررسيتعدادنبضصحيحاست
بهجز:

الف( شريان بزرگ و مركزي است.
ب( نبض كاروتيد را مي توان در امتداد خلفي لبه عضله استرنوكليدو ماستوئيد لمس كرد.

ج( خونرساني مغز را تامين مي كند.
د( با اندكي جا به جايي خلفي  عضله SCM مي توان نبض را با انگشت اول و مياني لمس نمود.

13-كدامگزينهميتواندنشاندهندهشوكدربيمارباشد؟
الف( اگر تعداد نبض بيش از 100 ضربان در دقيقه باشد.
ب( اگر تعداد تنفس بيشتر از 16 تنفس در دقيقه باشد.

ج( در بيمار غير هوشيار كه فشارش از 110/65 به 90/50 ميلي متر جيوه برسد.
د( در بيمار غير هوشيار كه فشارش از180/110 در حالت عادي به 90/50 ميلي متر جيوه برسد.

14-كدامعلامتدربيماردچارهايپرونتيلاسيونصحيحنميباشد؟
د( اسپاسم در پا ج( تنفس كوتاه   ب(تهوع    الف( بي حسي اطراف دهان 
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15-دركدامموردنيازيبهثبتدرجهحرارتبدننيست؟
ب( عفونت مخاطي الف( ضايعات روتين دندانپزشكي   

د( تب ج( آبسه دنداني    

16-افزايشوزنميتواندنشاندهندهتماممواردزيرباشدبهجز:
د( نارسايي قلب ج( نئوپلاسم   ب( سل    الف( هيپوتيروئيديسم  

17-بيماربافشاردياستوليك85دركدامطبقهبنديفشارخونقرارميگيرد؟
stage 1 hypertension )ب    stage 2 hypertension )الف

Normal )د    prehypertension )ج

18-بيمارسيگاريباآسمخفيفدركدامطبقهبنديASAقرارميگيرد؟
ASA IV )د   ASA III )ج   ASA I )ب   ASA II )الف

19-تماممواردزيرجزوASAIIIمحسوبميشوندبهجز:
ب( بيماري كليوي با انجام منظم همودياليز الف( ديابت با كنترل ضعيف    

د( MI حاد ج( ضربان ساز كاشتنی   

20-كدامگزينهدرموردپروتكلكاهشاسترسصحيحاست؟
الف( ملاقات هاي دير هنگام بهتر از ملاقات هاي كوتاه صبحگاهي تحمل مي شود.

ب( علاوه بر مصرف داروهاي خوراكي ضد اضطراب، استفاده از نيتروز اكسايد- اكسيژن استنشاقي براي آرام بخشي بيشتر 
ممكن است در نظر گرفته شود.

ج( براي اثر بخشي بيشتر ضد دردها را مي توان بلافاصله بعد از عمل شروع نمود.
د( در بيماران تحت آرام بخشي با داروهاي خوراكي نيازي به مونيتورينگ حين عمل با پالپ اكسيمتري نيست.



1-تماممواردزيراساسطبقهبنديامروزهياندوكارديتعفونياستبهجز:
ب( دوره علايم قبل از تشخيص الف( نوع دريچه عفوني شده   

د( ميكروارگانيسم هاي عامل ج( منبع عفونت    

2-كدامگزينهدرموردشيوعوعلتاندوكارديتعفونيصحيحاست؟
ب( بيشتر موارد IE ناشي از قارچ است. الف( در افراد مسن و زنان شايع تر است.  

د( منشا چند ميكروبي در IE صادق است. ج( در مردان جوان شايع تر است.  

3-درحالحاضرشايعترينشرايطزمينهايدربينبيمارانيكهIEميگيرندكداماست؟
)RHD) ب( بيماري روماتيسم قلبي   )MVP) الف( پرولاپس دريچه ميترال

د( بيماري مادرزادي قلب ج(بيماري دريچه آئورت   

4-شايعترينپاتوژندرIEمرتبطبااستفادهازدارويداخلوريدي(IVDUs)چيست؟
ب( انتروكوك الف( استرپتوكوك ويريدنس   

د( سودوموناس آئروژينوزا ج( استافيلوكوك اورئوس   

5-درIEدريچهطبيعي(NVE)كدامشايعترينارگانيسمعاملاست؟
د( هموفيلوس ج( استرپتوكوك   ب( انتروكوك   الف( استافيلوكوك اورئوس 

6-درتماممواردزيراستافيلوكوكاروئوسشايعترينپاتوژناستبهجز:
الف( اندوكارديت عفوني حاد

ب( IE مرتبط با كاتترهاي جايگذاري شده
)IVDUs) مرتبط با استفاده از داروي داخل وريدي IE )ج

)PVE) د( مراحل آخر اندوكارديت دريچه مصنوعي

فصل دوم: اندوکاردیت عفونی
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7-كدامميكروارگانيسمجزواصليفلورنرمالدهانومجرايگوارشياست؟
ب( استرپتوكوك ويريدنس الف( انتروكوك    
د( سودوموناس آئروژينوزا ج( استافيلوكوك اورئوس   

8-درمكانيسمايجادIEچهشرايطيموجبكاهشاثربخشيآنتيبيوتيكهاميشود؟
ب( افزايش فعاليت متابوليك باكتري ها الف( افزايش  تعداد باكتري ها در روند تكثير  

د( رسوب پلاكت و فيبرين ج( تثبيت روند تكثير باكتري ها   

9-نارساييقلبيناشيازنقصشديددرعملكرددريچهايبهدنبالIEبهطورشايعترموجبدرگيريتمام
دريچههايزيرميشودبهجز:

د( دريچه ميترال ج( دريچه آئورت   ب( دريچه سه لتي    الف( دريچه دو لتي  

10-درموردآمبوليايجادشدهمتعاقباندوكارديتعفونيكدامموردصحيحاست؟
الف( آمبولي ريه معمولا داراي ماهيت غيرعفوني است.

ب( آنتي بيوتيك تراپي در كاهش بروز حوادث آمبوليك تاثيري ندارد.
ج( آبسه هاي متاستاتيك مركزي به دنبال آمبوليسم شريان هاي كرونري اتفاق مي افتد.

د( به دنبال باكتريمي مداوم و شكستن قطعات وژتان آمبولي ايجاد ميشود.

11-درتماممواردزيرتببهدنبالIEممكناستظاهرنشودبهجز:
ب( بيماران با مشكلات تنفسي الف( سالخوردگان     
ج( بيماران با نارسايي قلبي     د( بيماران با نارسايي كليوي

12-كداممورددرخصوصتظاهراتمحيطياندوكارديتصحيحبيانشدهاست؟
الف( هموراژي هاي spinder در شبكيه با مركز روشن و بيضي شكل هستند.

ب( ضايعات Janeway نواحي اريتماتوز و خونريزي دهنده بزرگ به صورت ماكولهاي حساس در كف دست و پا هستند.
ج(ندول هاي osler، حساس وكوچك، و زير مخاطي در نرمه انگشتان هستند.

د( Roth spots هموراژی هاي در بستر ناخن ها هستند.

13-تظاهراتمحيطياندوكارديتعفونيدردهانكدامناحيهرادرگيرميكند؟
د( كام سخت ج( كام نرم    ب( مخاط لب   الف( مخاط باكال  
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14-كدامموردجزومعيارماژوردوكبرايتشخيصIEاست؟
ب( رگورتاسيون دريچه اي جديد الف( پديده ايمونولوژيك    

د( تب ج( حوادث آمبوليك     

15-كدامتستآزمايشگاهيبرايتشخيصودرمانIEپايهايواختصاصياست؟
الف( پنل الكتروليت ها      ب( كشت خون

)CBC diff) ج ( راديوگرافي قفسه سينه    د( شمارش كامل خوني با افتراق

16-تماممواردزيرجزوپيشآگهيضعيفIEاستبهجز:
ب( غلظت آلبومين سرم الف( وژتاسيون قابل رويت     

د( وجود دو معيار بزرگ(ماژور( دوك     RBC ج( شمارش غير طبيعي

17-دربيمارانيبااندوكارديتكهتحملدريافتسفترياكسونراندارندموثرترينجايگزينكداماست؟
د( كليندامايسين ج( ونكومايسين   ب( آموكسي سيلين    الف( پني سيلين  

18-تمامآنتيبيوتيكهايزيردربيماردچاراندوكارديتهمراهبامشكلكليوي،نيازبهدوزادجاستمنت
ندارندبهجز:

ج( سفترياكسون   د( جنتامايسين ب( ريفامايسين   الف( نفيسيلين  

19-بهدنبالكداميكازاعمالدندانپزشكيزيراحتمالباكتريميبيشترازبقيهموارداست؟
ب( پروسه هاي اندودنتيك الف( جراحي پريودنتال   

د( بستن رابردم ج( جرم گيري    

تدابیر دندانپزشکی

20-كداميكازاعمالدندانپزشكيزيردربيماراندچاراندوكارديتنيازمندپروفيلاكسيآنتيبيوتيكاست؟
ب( تزريق بي حسي در بافت غير عفوني الف( خونريزي ناشي از تروما به لب  
د( قرار دادن دستگاه هاي متحرك پروتز ج( اندوكارديت عفوني قلبي   

21-دربيماراندوكادريتكهنيازمنددرمانهايروتيندندانپزشكياست،كدامگزينهدرموردپروفيلاكسي
باآنتيبيوتيكصحيحاست؟

الف( يك دوز منفرد 30 تا 60 دقيقه قبل از پروسه، تجويز شود.
ب( اگر قبل از كار آنتي بيوتيك تجويز نشود، تا 6 ساعت پس از كار مي توان دوز  را تجويز نمود.
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ج( اگر جراحي بيشتر از 2 ساعت طول كشيد يك دوز 2 گرمي اضافه آموكسي سيلين بايد تجويز شود.
د( يك پيك غلظت پلاسمايي حدود 2 ساعت بعد از تجويز خوراكي يك دوز 500mg آموكسي سيلين پديد مي آيد.

22-احتمالريسكعفونتدركداميكازدستگاههايقلبيعروقيغيردريچهايبيشتراست؟
Defibrillators )ب      Pacemaker  )الف

patches )د    left ventricular assist devices )ج

23-ازبينميكروارگانيسمهايمسببعفونتكاتترهايداخلوريديياكاتترهايداخلشريانيكداميك
ساكنطبيعيحفرهدهاناست؟

ب( كلبسيلاپنومونيا الف( استافيلوكوك اورئوس   
د( كانديدا ج( استافيلوكوك كوآگولاز منفي   

24-پروفيلاكسيآنتيبيوتيكبراياندوكارديتعفونيدركداميكازبيمارانزيرشايدمنطقيباشد؟
ب( بيماران داراي قلب پيوندي الف( پيوند bypass شريان كرونري  

د( روماتيسم قلبي ج( پرولاپس دريچه ميترال   

25-كداميكازمواردزيردرموردباكتريميواعمالدندانپزشكيصحيحاست؟
الف( باكتريمي ناشي از اعمال دندانپزشكي بيشتر و يا مشابه با باكتريمي حاصل از اعمال روزمره معمول است.
ب( خونريزي مشهود در حين يك عمل دندانپزشكي پيشگويي كننده قابل اطميناني در مورد باكتريمي است.

از  بعد  از كشيدن دندان، مشابه  بهداشت ضعيف دهاني تكرار كشت هاي مثبت خون بلافاصله قبل   با  بيماران  ج( در 
كشيدن دندان است.

د( درمان با آموكسي سيلين در كاهش بروز و مدت باكتريمي موثر نيست.
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25-گزينهالف/(صفحه478)
لنـف نودهـا بـزرگ شـده، در لمـس غيـر دردناكنـد و قـوام firm (سـفت دارنـد( هم چنيـن در لمـس لنف نودهـا قوام 

لاسـتيكي احسـاس مي شـود.

26-گزينهج/(صفحه478)
PET (توموگرافـي بـا انتشـار پوزيسـترون( در مقايسـه با CT يا اسـكن گاليوم هم بـراي Staging و هم بـراي ارزيابي 
توده هـاي باقيمانـده پـس از درمـان حسـاس تـر واختصاصـي تر اسـت ولي بهبـودي نتايج بـراي staging اثبات نشـده 

اسـت پـس كاربـرد اصلـي PET ارزيابي توده هـاي باقيمانـده پس از درمان مي باشـد.

27-گزينهب/(صفحه478)
 ،B ميـزان بقـاي ضعيـف تـر مرتبط اسـت بـا: سـلولاريته مختلط، انـواع  تهي از لنفوسـيت، جنـس مذكر، حضـور علايم

Bulky disease تعـداد زيـاد گره هـاي درگير و بيماري تـوام بـا

28-گزينهج/(صفحه479)
بيماري قلبي دريچه اي و بيماري شـريان كرونري به عنوان عوارض ديررس راديوتراپي به قفسـه سـينه گزارش شـده اند.

29-گزينهالف/(صفحه479)
لوسمي حاد از عوارض درمان HL مي باشد.

30-گزينهج/(شكل23-7)
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31-گزينهب/(صفحه480)
التهاب دائم ناشي از عفونت هليكوباكترپيلوري در معده با لنفوم گاستريك ارتباط دارد.

32-گزينهج/(صفحه480)
B.symptom نشانگر دوره كلينيكي تهاجمي تر است.

33-گزينهج/(جدول23-6)

34-گزينهج/(صفحه481)
يافته هـاي ناشـايع شـامل زخم هـاي دهانـي عميـق آتش فشـاني و تب مي باشـد. حضـور ايـن ابنورماليتي هـاي صورتي- 

دهانـي بـه ارزيابي سـريع توسـط بيوپسـي با اسـتفاده از نيـدل و تكنيك هاي اينسـيژنال يا اكسـيژنال نيـاز دارد.
دوز رادياسـيون مـورد نيـاز بـراي اسـتئونكروز 50Gy مي باشـد. در مبتلايـان به لنفوم به ندرت تابش رادياسـيون سـبب 
اسـتئونكروز مي شـود امـا ممكـن اسـت آن هـا را مسـتعد زروسـتوميا كند بيمارانـي كه بيـش از 25Gy اشـعه مي گيرند 

مستعد زروسـتوميا هستند.

35-گزينهد/(صفحه482)
لنفـوم بوركيـت نـوع اندميـك در كـودكان 7 سـاله شـيوع دارد ونوع اسـپوراديك در كـودكان بزرگتر تا بالغين 30 سـاله 

رخ مي دهـد.
لنفوم بوركيت در مردان شايع تر مي باشد.
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36-گزينهب/(صفحه482)
ضايعـات فكـي اسـتئوليتيك بـا مارجين هـاي نامشـخص و جـا بـه جايـي دنداني (دندان شـناور( در پشـت آخريـن مولر 

منديبـل نمـاي راديوگرافـي معمـولا لنفوم بوركيـت اندميك مي باشـد.

37-گزينهالف/(صفحه484)
عفونت علت اوليه مرگ در MM و نارسايي كليه دومين علت شايع مرگ در اين بيماران است.

38-گزينهج/(صفحه483)
پنوموني و پيلونفريت به دليل كاهش گاماگلوبولين در خون رخ مي دهد.

سردرد و نوورپاتي محيطي مرتبط با هايپركلسمي مي باشد.
برجسـته ترين ويژگي نماي MM را مي توان در راديوگرافي مشـاهده كرد كه ضايعات متعدد punched out يا نواحي 
بيد خورده (mottled area( را ايجاد مي كند. شايع ترين نواحي درگير در طول ستون مهره ها، دنده ها و جناغ مي باشد.

39-گزينهد/(صفحه484)
يافته هـاي آزمايشـگاهي مرتبـط بـا MM عبارتنـد از: افزايـش كلسـيم سـرم، افزايـش ايمونوگلوبين هـاي خـون، وجود 
زنجيـره سـبك ايمونوگلوبوليـن غير طبيعـي در ادرار، آنمي نرموسـيتيك- نوموكروم، نوتروپني وترومبوسـيتوپني. شـايع 

تريـن ايمونوگلوبوليـن يافـت شـده IgG و بعد از آن IgA و IgM اسـت.

40-گزينهج/(صفحه484)
سطح پايين آلبومين سرم و سطح افزايش يافته B2 ميكروگلوبولين نشانگر پروگنوز ضعيف تر هستند.

41-گزينهد/(صفحه485)
راديوتراپي به عنوان درمان تسكيني به كار مي رود.

42-گزينهب/(صفحه486)
 MM تومورهـاي اكسـترامدولاري پلاسماسـل ممكـن اسـت در ناحيـه اوروفارنكس ديده شـوند. در نتيجه گاهـي اوقات
در بافـت نـرم دهـان مثـل زبـان بـه صـورت متـورم و دردناك ديده مي شـود. كـه به علـت پروتئين هـاي شـبه آميلوئيد 

مي باشـد. بـراي تشـخيص مي تـوان از بيوپسـي و رنـگ آميزي هـاي اختصاصـي آميلوئيد اسـتفاده كرد.

43-گزينهب/(صفحه487وباكس23-2)
در صـورت بيشـتر بـودن عمـق پاكـت پريودنتـال از 5 ميلـي متـر، وجـود التهـاب پـري اپيكال دنـدان بدون فانكشـن و 
يـا نيمـه روييـده و يـا عـدم رعايـت روش هـاي بهداشـت دهان توسـط بيمـار، كشـيدن دنـدان بايد مـد نظر قـرار گيرد.
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كشيدن دندان بايد حداقل 14-10 روز (ترجيحا 3 هفته( قبل از شروع شيمي درماني و راديوتراپي انجام گيرد.
در صورت كمتر بودن پلاكت از 50000 از انجام كارهاي تهاجمي بايستي اجتناب شود.

 ANC دندانپزشـك بايـد در خصـوص پروفيلاكسـي آنتـي بيوتيـك، رژيـم و دوز ضـد ميكروبـي مناسـب در بيمـاران با
مسـاوي يـا بيشـتر از 1000 مشـورت كند.

44-گزينهالف/(صفحه488)
موكوزيت معمولا 10-7 روز پس از آغاز شيمي درماني شروع شده و پس از اتمام شيمي درماني بر طرف مي شود.

45-گزينهد/(صفحه489)
اگـر دندانپزشـك بـه عفونـت باكتريـال شـك كند بـراي بيمـاران غيـر نوتروپنـك »كوآموكسـي كلاو« توصيه مي شـود. 
آموكسـي سـيلين بـراي بيماران نوتروپنيك ترجيح داده مي شـود چون طيف وسـيع تـري از فعاليت ضـد ميكروبي دارد.
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46-گزينهب/(صفحه488)
عفونـت دهـان در بيمـاران مبتـلا بـه لوسـمي مزمـن نسـبت بـه لوسـمي حـاد مشـكل كمتـري ايجـاد مي كند زيـرا در 

لوسـمي مزمـن سـلول ها بلـوغ بيشـتري داشـته و داراي عملكـرد هسـتند.

47-گزينهج/(صفحه490)
علايم GVHD حاد: راش، زخم  هاي مخاطي، افزايش آنزيم هاي كبدي واسهال مي باشد.

علايم GVHD مزمن: مشـابه سـندرم شـوگرن واسـكلرودرما اسـت و شـامل ضخيم شـدن پوسـت، تغييرات ليكنوئيد 
در پوسـت و مخـاط، آرتريـت، خشـكي دهـان، خشـكي چشـم، موكوزيت و مشـكل در بلع مي باشـد.

48-گزينهب/(صفحه490)
تعـداد كمـي از بيمـاران مبتـلا به لوسـمي دچار پاراسـتزي مي شـود كـه در نتيجه ي ارتشـاح انفيلتراسـيون سـلول هاي 

لوسـمي بـه اعصـاب محيطـي و يـا تاثيرات مضـر شـيمي درماني با وين كريسـتين مي باشـد.
پيگمانتاسيون كام سخت با داروي ايماتينيب در CML ارتباط دارد.

افزايش حجم لثه لوسميك در AML به علت انفيلتراسيون لوسميك در بافت هاي لثه اي رخ مي دهد.

49-گزينهب/(باكس23-2)

50-گزينهب/(صفحه491)
بيشـترين خطر عفونت در طي 6 ماه اول بعد از خارج كردن طحال وجود دارد و پيشـنهاد شـده اسـت كه پروفيلاكسـي 
آنتـي بيوتيـك بـراي كارهـاي دندانپزشـكي تهاجمـي طـي 6 مـاه اول بعـد از اسـپلنكتومي بايـد صـورت گيـرد نيـاز به 

پروفيلاكسـي بعـد از 6 ماه معين نشـده اسـت.



1-گزينهج/(باكس24-1)

2-گزينهب/(صفحه496)
هر شـرايطي كه فلور نرمال روده را دگرگون كند و باعث شـود كه ويتامين K به اندازه كافي توليد نگردد مي تواند منجر 
بـه كاهـش سـطوح پلاسـمايي فاكتور هاي انعقادي وابسـته بـه ويتامين K شـود، ويتاميـن K براي سـاخت پروترومبين 
(فاكتور 2( و هم چنين فاكتورهاي 10، 9 و 7 در كبد، نياز اسـت. انسـداد مجاري صفراوي، سـندرم سـوء جذب و مصرف 
بيـش از حـد آنتي بيوتيك هـای وسـيع الطيـف مي تواند باعث كاهش سـطح پروترومبيـن و فاكتورهـاي 10، 9 و 7 گردد.

پاسخنامه فصل بیست و چهارم
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3-گزينهالف/(صفحه496)
هپارين و مشتقات كوماريني بر مراحل انعقادي اثر مي گذارند.

ب( آسپرين و NSAIDs، پني سيلين، سفالوسپورين ها و الكل با عملكرد پلاكت ها تداخل دارند.

3-گزينهد/(صفحه496)
سـلول هاي اندوتليـال 3 فاكتور موثر ضد پلاكتي شـامل: پروستاسـيكلين، نيتريك اكسـيد و آدنيـن نوكلئوتيدهاي خاص 
را سـاخته و ترشـح مي كننـد. هـم چنيـن گليكوز آمينـو گليكان هاي شـبه هپارينـي، ترومبومدولين، پروتئيـن S و فعال 

كننـده بافتي پلاسـمينوژن (TPA( از سـلول هاي اندوتليال آزاد مي شـوند.

5-گزينهالف/(باكس24-3)
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6-گزينهد/(جدول24-1)

433CHAPTER 24 Acquired Bleeding and Hypercoagulable Disorders

plasminogen activators and inhibitors of plasmin. The 
prime endogenous plasminogen activator is tPA, which 
is released by endothelial cells at the site of injury.

The tPA released by injured endothelial cells binds to 
fibrin as it activates the conversion of fibrin-bound 
plasminogen to plasmin. Circulating plasminogen (i.e., 
not fibrin bound) is not activated by tPA. Thus, tPA is 
efficient in dissolving a clot without causing systemic 
fibrinolysis.16,34,35

The effect of plasmin on fibrin and fibrinogen is to 
split off large pieces that are broken up into smaller and 
smaller segments. The final smaller pieces are called split 
products. These split products also are referred to as 
fibrin degradation products (FDPs). FDPs increase vascular 
permeability and interfere with thrombin-induced fibrin 
formation; this can provide the basis for clinical bleeding 
problems.16,36 Box 24.4 summarizes the fibrin-lysing 
system.

From McVey JH: Coagulation factors. In Young NS, Gerson SL, High KA, 
editors: Clinical hematology, St. Louis, 2006, Elsevier.

Factor Deficiency Function

Factor II (prothrombin) Acquired—common Protease zymogen
Factor X Acquired—common Protease zymogen
Factor IX Acquired—common Protease zymogen
Factor VII Acquired—common Protease zymogen
Factor VIII Acquired—rare Cofactor
Factor V Acquired—rare Cofactor
Factor XI Acquired—common Protease zymogen
Factor I (fibrinogen) Acquired—common Structural
von Willebrand Factor Acquired—rare Adhesion

TABLE 24.1 Blood Coagulation Components
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FIG 24.4 The coagulation and fibrinolytic pathways with inhibitors. PAI-1, Plasminogen activator 
inhibitor-1. (From Bontempo FA: Hematologic abnormalities in liver disease. In Young NS, Gerson 
SL, High KA, editors: Clinical hematology, St. Louis, 2006, Mosby.)

Data from Lijnen HR, Collen D: Molecular and cellular basis of 
fibrinolysis. In Hoffman R, et al, editors: Hematology: basic 
principles and practice, Philadelphia, 2009, Churchill Livingstone 
and Kessler CM: Hemorrhagic disorders: coagulation factor 
deficiencies. In Goldman L, Ausiello D, editors: Cecil textbook of 
medicine, ed 23, Philadelphia, 2008, Saunders.

1. Activation of coagulation also activates fibrinolysis.
2. Active enzyme: plasmin
3. Plasminogen activated to plasmin

 a. Tissue-type plasminogen activator (t-PA)
 b. Prourokinase (scu-PA)
 c. Urokinase (u-PA), streptokinase

4. t-PA
 a. t-PA is produced by endothelial cells.
 b. It is released by injury.
 c. It activates plasminogen bound to fibrin.
 d. Circulating plasminogen is not activated.
 e. t-PA will dissolve clot, not cause systemic fibrinolysis.

5. Action of plasmin:
 a. Plasmin splits large pieces of alpha and beta polypeptides 

from fibrin.
 b. It splits small pieces of gamma chains.
 c. First product is X monomer.
 d. Each X monomer splits into one E fragment and two D 

fragments.
 e. Split products are called fibrin split products (FSPs) and 

fibrin degradation products (FDPs).
6. Action of fibrin degradation products:

 a. Increase vascular permeability
 b. Interfere with thrombin-induced fibrin formation

BOX 24.4 Fibrin-Lysing (Fibrinolytic) System

7-گزينهب/(باكس24-4)
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plasminogen activators and inhibitors of plasmin. The 
prime endogenous plasminogen activator is tPA, which 
is released by endothelial cells at the site of injury.

The tPA released by injured endothelial cells binds to 
fibrin as it activates the conversion of fibrin-bound 
plasminogen to plasmin. Circulating plasminogen (i.e., 
not fibrin bound) is not activated by tPA. Thus, tPA is 
efficient in dissolving a clot without causing systemic 
fibrinolysis.16,34,35

The effect of plasmin on fibrin and fibrinogen is to 
split off large pieces that are broken up into smaller and 
smaller segments. The final smaller pieces are called split 
products. These split products also are referred to as 
fibrin degradation products (FDPs). FDPs increase vascular 
permeability and interfere with thrombin-induced fibrin 
formation; this can provide the basis for clinical bleeding 
problems.16,36 Box 24.4 summarizes the fibrin-lysing 
system.

From McVey JH: Coagulation factors. In Young NS, Gerson SL, High KA, 
editors: Clinical hematology, St. Louis, 2006, Elsevier.
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Factor V Acquired—rare Cofactor
Factor XI Acquired—common Protease zymogen
Factor I (fibrinogen) Acquired—common Structural
von Willebrand Factor Acquired—rare Adhesion
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FIG 24.4 The coagulation and fibrinolytic pathways with inhibitors. PAI-1, Plasminogen activator 
inhibitor-1. (From Bontempo FA: Hematologic abnormalities in liver disease. In Young NS, Gerson 
SL, High KA, editors: Clinical hematology, St. Louis, 2006, Mosby.)

Data from Lijnen HR, Collen D: Molecular and cellular basis of 
fibrinolysis. In Hoffman R, et al, editors: Hematology: basic 
principles and practice, Philadelphia, 2009, Churchill Livingstone 
and Kessler CM: Hemorrhagic disorders: coagulation factor 
deficiencies. In Goldman L, Ausiello D, editors: Cecil textbook of 
medicine, ed 23, Philadelphia, 2008, Saunders.

1. Activation of coagulation also activates fibrinolysis.
2. Active enzyme: plasmin
3. Plasminogen activated to plasmin

 a. Tissue-type plasminogen activator (t-PA)
 b. Prourokinase (scu-PA)
 c. Urokinase (u-PA), streptokinase

4. t-PA
 a. t-PA is produced by endothelial cells.
 b. It is released by injury.
 c. It activates plasminogen bound to fibrin.
 d. Circulating plasminogen is not activated.
 e. t-PA will dissolve clot, not cause systemic fibrinolysis.

5. Action of plasmin:
 a. Plasmin splits large pieces of alpha and beta polypeptides 

from fibrin.
 b. It splits small pieces of gamma chains.
 c. First product is X monomer.
 d. Each X monomer splits into one E fragment and two D 

fragments.
 e. Split products are called fibrin split products (FSPs) and 

fibrin degradation products (FDPs).
6. Action of fibrin degradation products:

 a. Increase vascular permeability
 b. Interfere with thrombin-induced fibrin formation

BOX 24.4 Fibrin-Lysing (Fibrinolytic) System

8-گزينهالف/(صفحه501)
شايع ترين علامت ديده شده در بيماران با پلاكت هاي غير طبيعي يا ترومبوسيتوپني، پتشي و اكيموز مي باشد.
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زردي، آنژيومـاي عنكبوتـي و اكيمـوز در بيمـاران كبدي ممكن اسـت مشـاهده شـود. لـرزش خفيف دسـت ها در صورت 
مسـتقيم نگـه داشـتن دسـت ها در اين بيمـاران مشـاهده مي گردد.

9-گزينهالف/(صفحه502)
تسـت TT نرمـال بيـن 13-9 ثانيـه بـوده و نتايج بيشـتر از 18-16 ثانيه غيـر طبيعي يا طولاني در نظر گرفته مي شـود. 

نتايـج غيـر طبيعـي آزمايش به علت پلاسـمين بيش از اندازه يا محصولات شكسـتن فيبرين اسـت.

10-گزينهج/(صفحه503)
مهار كننده لوپوس، آنتي بادي عليه فاكتور 8 و درمان با هپارين منجر به افزايش PTT با PT نرمال مي گردند.

بيماري ون ويلبراند، برنارد سولير، گلانزمن، اورمي يا نقايص پلاكتي ناشي از دارو منجر به اختلال در عملكرد پلاكت ها مي شوند.

11-گزينهج/(صفحه503)
بررسي آزمايشگاهي به ترتيب انجام عبارتند از:

1-ارزيابي PT و PTT در صورت افزايش زمان:
 D-dimer 2- رد يـا تعييـن اختـلال در فيبرينـوژن شـامل انـدازه گيري سـطح فيبرينوژن پلاسـما و انجـام آزماشـات

در FDP مي باشـد.
3- وقتي مشكل مربوط به فيبرينوژن رد شد؛ قدم بعدي آزمايشات mixing براي رد فعاليت مهار كننده است.

4- اكثـر آزمايشـات فـوق منفـي بودنـد، سـپس ارزيابـي اختصاصـي براي نقـص فاكتورهـاي 5 و يـا 10 يـا پروترومبين 
انجـام مي شـود.

12-گزينهج/(جدول24-2)
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been shown that BT is inconsistent in these patients. Thus, 
this test is not reliable for identifying these patients. In 
most cases, the diagnosis must be based on history and 
clinical findings.15,30,39,40

Three known defects in the coagulation system do not 
affect PT, aPTT, or TT. These are rare and include factor 
XIII deficiency, α2 plasmin inhibitor deficiency, and 
plasminogen activator inhibitor-1 deficiency (major inhibi-
tor of plasminogen activators). Patients with a strong 
clinical history of bleeding and normal coagulation test 
results (PT, aPTT, and TT) require additional testing, 
such as the use of 5M urea.30,41

Another small group of patients with a history of 
significant bleeding problems will have negative test results 
when screened by means of currently recommended 
methods. It appears that current methods are unable to 
reveal whatever disorder these patients may have. A 
clear-cut history of prolonged bleeding after trauma or 
surgical procedures is always more significant than negative 
laboratory data.30,41

MEDICAL MANAGEMENT
In this section, conditions that may cause clinical bleeding 
are considered. The emphasis is on detection of patients 
with potential bleeding problems and management of 
such patients if surgical procedures are needed. Disorders 
affecting the vascular, platelet, coagulation, and fibrinolytic 
phases are discussed. DIC, disorders of platelet release, 
and primary fibrinogenolysis are described to show the 
nature of acquired bleeding disorders. These diseases reflect 
the roles of various factors involved in the control of 
excessive bleeding after injury, and they reveal what 
happens when these factors are defective. Table 24.2 

congenital bleeding disorder indicate a common pathway 
factor deficiency. Congenital deficiency of factors V and 
X, prothrombin, or fibrinogen is rare. When both of these 
test results are prolonged, an acquired common pathway 
factor deficiency is usually indicated. Often, multiple 
factors are found to be deficient. Conditions that can 
cause both tests to be abnormal are vitamin K deficiency, 
liver disease, and DIC. When both test results are pro-
longed in a patient with a history suggestive of a congenital 
bleeding problem, the next step is to exclude or identify 
an abnormality of fibrinogen in the laboratory. This 
involves measuring the plasma fibrinogen level and 
performing tests for D-dimer of FDPs. After a problem 
involving fibrinogen has been ruled out, the next step is 
to perform mixing studies to rule out inhibitor activity. 
If these test result are negative, then specific assays  
for deficiency of factor V or X or prothrombin are 
performed.15,30,39,40

Degradation Products of Fibrin or Fibrinogen. In 
patients with prolonged aPTT, PT, and TT, the defect 
involves the last stage of the common pathway, which is 
the activation of fibrinogen to form fibrin to stabilize the 
clot. The plasma level of fibrinogen is determined, and 
if it is within normal limits, then tests for fibrinolysis are 
performed. These tests, which detect the presence of 
fibrinogen, FDPs, or both, consist of staphylococcal 
clumping assay, agglutination of latex particles coated 
with antifibrinogen antibody, and euglobulin clot lysis 
time.15,30,39,40

Disorders with Normal Primary Screening Results. 
Patients with vascular abnormalities that can cause clinical 
bleeding may not be identified through the use of recom-
mended screening tests. BT is the only finding that might 
be abnormal in these patients. However, it has clearly 

Condition Defect Medical Treatment

Primary thrombocytopenia 
(idiopathic thrombocytopenia)

Platelets destroyed by autoimmune 
processes

Prednisone
Intravenous gamma globulin
Platelet transfusion

Secondary thrombocytopenia Deficiency of platelets due to 
accelerated destruction or 
consumption, deficient production, 
or abnormal pooling

Platelet transfusion

Liver disease Multiple coagulation factor defects
Patients with portal hypertension may 

be thrombocytopenic.

Vitamin K
Replacement therapy only for serious 

bleeding or before surgical 
procedures

Desmopressin provides some benefit.
Disseminated intravascular 

coagulation
Multiple coagulation factor defects 

caused by triggered consumption
Formation of fibrin and fibrinogen 

degradation products due to 
fibrinolysis

Thrombocytopenia

Treatment of primary disorder
Heparin
Cryoprecipitate or fresh-frozen plasma 

for replacement of fibrinogen
Platelet transfusion
Other blood product replacements 

lead to mixed results.

TABLE 24.2 Medical Treatment of Acquired Bleeding Disorders
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13-گزينهج/(صفحه504)
پورپورا در بيماري سرم (serum sickness( به دليل ايجاد رسوبات ايمونوكمپلكس در ديواره هاي عروق ايجاد مي گردد.

14-گزينهد/(صفحه505)
آنتی بيوتيك هـای بتالاكتـام ماننـد پنـي سـيلين و سـفالوتين ها اگرچـه مي تواننـد موجـب نقـص عملكرد پلاكتي شـوند 

امـا معمـولا نياز بـه درمـان ندارند.

15-گزينهج/(صفحه506)
پلاكت هـا بـا تهيـه جـز اصلـي فاكتـور 10 و كمپلكس هـاي تبديـل كننـده پروترومبيـن، از طريـق رهـا سـازي فاكتـور 
3 پلاكتـي بـه طـور مسـتقيم در آبشـار انعقـادي مداخلـه مي كننـد. گاهـي پلاكت هـا ممكـن اسـت در تكميـل رهـا 
سـازي فاكتـور 3 پلاكتـي ناتـوان مي شـوند كـه مي توانـد بـه علـت توليد ناقـص ترومبوكسـان يا بـه علت كاهـش توليد 

گرانول هـاي متراكـم آدنوزيـن دي فسـفات (ADP( باشـد.

16-گزينهب/(صفحه506)
DIC مرتبـط بـا اختـلالات از جملـه عفونـت، مشـكلات زايمانـي، سـرطان و نيـش مار مي باشـد كـه نيش مـار در واقع 
شـايع تريـن علـت DIC در تمـام دنيـا مي باشـد. مشـكل كلينيكي مـاژور در DIC خونريزي اسـت. DIC حـاد ممكن 
اسـت در اثـر عـوارض زايمـان (قطـع جفـت، سـقط جنيـن و آمبولـي مايـع آمنيوتيـك(، عفونـت، جراحـت، سـوختگي، 
كمپلكس هـاي آنتـي ژن- آنتـي بـادي، شـوك سـپتيك و اسـيدوز ايجـاد گـردد در DIC مزمـن، ترومبـوز شـايع تـر از 

اسـت. خونريزي 
17-گزينهج/(صفحه506)

 PT افزايـش يافته و FDP .رخ مي دهـد DIC در FDP و ترومبوسـيتوپني و افزايـش TT و PTT,PT طولانـي شـدن
طولانـي شـده حساسـيت بيشـتري در اندازه گيري نسـبت به نقايـص PTT و شـمارش پلاكتي دارند.

18-گزينهالف/(صفحه506)
بيشـترين مشـكل در تشـخيص افتراقي DIC در بيماراني اسـت كه همزمـان بيماري كبدي دارنـد، كواگولوپاتي اختلال 
كبـدي اغلـب غيـر قابـل افتـراق از DIC اسـت، تا حـدودي به علت اختلال پيشـرفته سـلول كبدي اسـت كـه همراه با 

يـك وضعيت از DIC مي باشـد.

19-گزينهج/(صفحه506)
تزريـق طولانـي مـدت هپارين براي پيشـگيري از مـوارد مزمن DIC به كار مـي رود زيرا DIC مزمن مرتبـط با ترومبوز 

مي باشد.
كرايوپرسی پيتيت و FFP در صورتي كه خونريزي مشكل اصلي باشد استفاده مي شوند.
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20-گزينهب/(صفحه507)
DIC علت هاي شايع ترومبوز وريدي و شرياني عبارتند از: بدخيمي، درمان  هورموني و

علت شايع ترومبوز شرياني، آترواسكلروزيس مي باشد.

21444-گزينهد/(جدول24-4) CHAPTER 24 Acquired Bleeding and Hypercoagulable Disorders

or may be referred to a hematologist for screening. If 
the dentist orders screening tests, aPTT, PT, TT, and 
platelet count should be used.

DENTAL MANAGEMENT
Patient Identification
The four methods by which the dentist can identify the 
patient who may have a bleeding problem are listed here. 
Skills acquired through application of these methods 
determine how well dentists can protect certain patients 
from the dangers of excessive bleeding after dental surgical 

history who are scheduled for major surgery involving 
hemostatic impairment (heart bypass machine) should 
be screened with use of PT, aPTT, platelet count, factor 
XIII assay, and euglobulin clot lysis time. All patients 
with a positive bleeding history who are scheduled for 
minor or major surgery should be screened with use of 
PT, aPTT, platelet count, factor XIII assay, and euglobulin 
clot lysis time.16,41 Patients with a significant history of 
a bleeding disorder should be referred to a hematologist 
for all screening and diagnostic testing. Patients with a 
history suggestive of a possible bleeding disorder may 
be screened by the dentist at a commercial laboratory 

Agent Indications Dosage Monitoring Complications

HEPARINS

Standard high-dose 
heparin

Treatment of DVT and PE
Prevention of DVT

IV bolus: 5000–10,000 units; 
IV infusion at rate of 
1300 U/hr over 5–10 days

aPTT 1.5–2.5 times the 
mean laboratory 
control value

Bleeding
Thrombocytopenia

Standard low-dose 
heparin

Prevention of DVT SC: 5000 units 2 hr before 
surgery and every 
8–12 hr until ambulatory

None Bleeding
Thrombocytopenia

Warfarin (Coumadin) Treatment of DVT and PE
Prevention of DVT or 

thrombosis in AF: MPHV
Prevention of recurrent MI

PO: 5–7 mg/day for 3–6 mo
PO: 7–10 mg/day, long term

INR: 2.0–3.0
INR: 2.5–3.5

Bleeding Intolerance
Alopecia
GI discomfort
Rash, skin necrosis

LOW-MOLECULAR-WEIGHT HEPARINS

Enoxaparin (Lovenox) Prevention of DVT and PE
Treatment of DVT

Enoxaparin: 30 mg SC every 
12 hr for up to 14 days 
(knee or hip)

40 mg SC once daily, with 
first dose 2 hr before 
abdominal surgery

1 mg/kg SC every 12 hr up 
to 5 days

None
Oral warfarin started 

within 72 hr

Bleeding
Thrombocytopenia
Anemia
Fever
Peripheral edema

Dalteparin (Fragmin)

SYNTHETIC HEPARINS

Fondaparinux (Arixtra) Prevention and treatment 
of DVT

SC: 2.5–10 mg/day None Bleeding

Idraparinux: Because of 
complications, it was 
taken off the market.

Direct factor Xa 
inhibitors

Rivaroxaban (Xarelto) Rivaroxaban gained FDA 
approval in July 2011 for 
prevention of DVT in 
orthopedic patients; 
approval for apixaban 
occurred at the end of 
2011

Rivaroxaban given PO, 
10 mg/day for 13 days for 
knee replacement 
surgery and for 35 days 
for hip replacements

None Bleeding
Nausea and vomiting
Anemia
Xerostomia
Increase in liver 

transaminases

Apixaban (Eliquis)

TABLE 24.4 Current Antithrombotic Agents: Anticoagulants

AF, Atrial fibrillation; DVT, deep venous thrombosis; FDA, Federal Drug Administration; GI, gastrointestinal; HIT, heparin-induced thrombocytopenia; IV, 
intravenously; MI, myocardial infarction; MPHV, mechanical prosthetic heart valve; PE, pulmonary embolus; PO, oral; SC, subcutaneously; TIA, transient 
ischemic attack.

22-گزينهج/(جدول24-5)
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3. Excessive bleeding after trauma
4. Use of drugs for the prevention of coagulation or 

chronic pain
5. Past and present illness, including presence and severity 

of liver disease
6. Occurrence of spontaneous bleeding

Bleeding Problems in Relatives. The presence of bleeding 
problems in relatives is covered in Chapter 25 on congenital 
bleeding disorders.

Bleeding Problems After Operations and Tooth Extrac-
tion. Each new patient should be questioned about 
excessive bleeding after major or minor operations. The 
number of patients who have had an appendectomy, a 
tonsillectomy, periodontal procedures (surgery or root 
scaling), or tooth extraction is large. Usually, the extraction 
of molar teeth is more traumatic than the extraction of 
incisors. A patient who reports prolonged bleeding after 
tooth extraction or other dental procedures should be 
asked whether it was necessary to return to the dentist 

treatment. The four risk assessment methods consist of 
the following:

•	 A	thorough	history
•	 Physical	examination
•	 Screening	clinical	laboratory	tests
•	 Observation	 of	 excessive	 bleeding	 after	 a	 surgical	

procedure (Box 24.6)

History and Symptoms
The history provides the basis for the search for a potential 
bleeder in dental practice. To maximize the value of the 
patient’s history in identifying patients who may be 
bleeders, several points must be considered.9 Some healthy 
persons have been shown to consider their bleeding and 
bruising excessive; 23% in one study reported a positive 
bleeding history.17 Patients with severe coagulation dis-
orders may have dramatic abnormal bleeding histories 
but often do not volunteer this information unless asked. 
Patients with mild to moderate bleeding abnormalities 
may not have experienced excessive bleeding symptoms 
or may be unable to recognize subtle symptoms as 
abnormal.

In obtaining a good bleeding history, the dentist must 
go beyond a list of questions that the patient can respond 
to on a questionnaire. This involves an active process led 
by the dentist that starts with the patient’s initial responses 
on the questionnaire and continues with expansion and 
clarification of this information.

The history should include questions on the following 
topics:

1. Presence of bleeding problems in relatives
2. Excessive bleeding after operations, surgical procedures, 

and tooth extractions

Agent Antidote No Antidote

Standard heparin
 High dose
 Low dose

Protamine sulfate

Warfarin (Coumadin) Vitamin K
LMWHs Protamine sulfate 

with limited 
effectiveness

Limited effectiveness 
for antidote

Fondaparinux No antidote
Idraparinux No antidote
Dabigatran (Pradaxa)* Idarucizumab
Rivaroxaban (Xarelto)† Prothrombin complex 

concentrate with 
limited success

Apixaban (Eliquis) No antidote

TABLE 24.5 Antidotes for Antithrombotic 
Agents

*Idarucizumab: The first novel antidote against dabigatran was approved 
by the Food and Drug Administration in October 2015.
†Andexanet alfa, a specific reversal agent against factor Xa inhibitors, has 
shown promise and is in phase IV studies.

1. History
 a. Bleeding problems in relatives
 b. Bleeding problems after operations and tooth extractions
 c. Bleeding problems after trauma (e.g., cuts, scrapes)
 d. Medications that may cause bleeding problems

(1) Aspirin
(2) Anticoagulants
(3) Long-term antibiotic therapy
(4) Certain herbal preparations

 e. Presence of illnesses that may be associated with bleeding 
problems
(1) Leukemia
(2) Liver disease
(3) Hemophilia
(4) Congenital heart disease
(5) Renal disease—uremia

 f. Spontaneous bleeding from nose, mouth, ears
2. Examination findings

 a. Jaundice, pallor
 b. Spider angiomas
 c. Ecchymoses
 d. Petechiae
 e. Oral ulcers
 f. Hyperplastic gingival tissues
 g. Hemarthrosis

3. Screening laboratory tests
 a. PT
 b. aPTT
 c. TT
 d. Platelet count

4. Surgical procedure—excessive bleeding after surgery may be 
first clue to underlying bleeding problem

BOX 24.6 Clinical Recognition of the Patient 
Who Is a “Bleeder”

aPTT, Activated partial thromboplastin time; PT, prothrombin time; 
TT, thrombin time.
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3. Excessive bleeding after trauma
4. Use of drugs for the prevention of coagulation or 

chronic pain
5. Past and present illness, including presence and severity 

of liver disease
6. Occurrence of spontaneous bleeding

Bleeding Problems in Relatives. The presence of bleeding 
problems in relatives is covered in Chapter 25 on congenital 
bleeding disorders.

Bleeding Problems After Operations and Tooth Extrac-
tion. Each new patient should be questioned about 
excessive bleeding after major or minor operations. The 
number of patients who have had an appendectomy, a 
tonsillectomy, periodontal procedures (surgery or root 
scaling), or tooth extraction is large. Usually, the extraction 
of molar teeth is more traumatic than the extraction of 
incisors. A patient who reports prolonged bleeding after 
tooth extraction or other dental procedures should be 
asked whether it was necessary to return to the dentist 

treatment. The four risk assessment methods consist of 
the following:

•	 A	thorough	history
•	 Physical	examination
•	 Screening	clinical	laboratory	tests
•	 Observation	 of	 excessive	 bleeding	 after	 a	 surgical	

procedure (Box 24.6)

History and Symptoms
The history provides the basis for the search for a potential 
bleeder in dental practice. To maximize the value of the 
patient’s history in identifying patients who may be 
bleeders, several points must be considered.9 Some healthy 
persons have been shown to consider their bleeding and 
bruising excessive; 23% in one study reported a positive 
bleeding history.17 Patients with severe coagulation dis-
orders may have dramatic abnormal bleeding histories 
but often do not volunteer this information unless asked. 
Patients with mild to moderate bleeding abnormalities 
may not have experienced excessive bleeding symptoms 
or may be unable to recognize subtle symptoms as 
abnormal.

In obtaining a good bleeding history, the dentist must 
go beyond a list of questions that the patient can respond 
to on a questionnaire. This involves an active process led 
by the dentist that starts with the patient’s initial responses 
on the questionnaire and continues with expansion and 
clarification of this information.

The history should include questions on the following 
topics:

1. Presence of bleeding problems in relatives
2. Excessive bleeding after operations, surgical procedures, 

and tooth extractions

Agent Antidote No Antidote

Standard heparin
 High dose
 Low dose

Protamine sulfate

Warfarin (Coumadin) Vitamin K
LMWHs Protamine sulfate 

with limited 
effectiveness

Limited effectiveness 
for antidote

Fondaparinux No antidote
Idraparinux No antidote
Dabigatran (Pradaxa)* Idarucizumab
Rivaroxaban (Xarelto)† Prothrombin complex 

concentrate with 
limited success

Apixaban (Eliquis) No antidote

TABLE 24.5 Antidotes for Antithrombotic 
Agents

*Idarucizumab: The first novel antidote against dabigatran was approved 
by the Food and Drug Administration in October 2015.
†Andexanet alfa, a specific reversal agent against factor Xa inhibitors, has 
shown promise and is in phase IV studies.

1. History
 a. Bleeding problems in relatives
 b. Bleeding problems after operations and tooth extractions
 c. Bleeding problems after trauma (e.g., cuts, scrapes)
 d. Medications that may cause bleeding problems

(1) Aspirin
(2) Anticoagulants
(3) Long-term antibiotic therapy
(4) Certain herbal preparations

 e. Presence of illnesses that may be associated with bleeding 
problems
(1) Leukemia
(2) Liver disease
(3) Hemophilia
(4) Congenital heart disease
(5) Renal disease—uremia

 f. Spontaneous bleeding from nose, mouth, ears
2. Examination findings

 a. Jaundice, pallor
 b. Spider angiomas
 c. Ecchymoses
 d. Petechiae
 e. Oral ulcers
 f. Hyperplastic gingival tissues
 g. Hemarthrosis

3. Screening laboratory tests
 a. PT
 b. aPTT
 c. TT
 d. Platelet count

4. Surgical procedure—excessive bleeding after surgery may be 
first clue to underlying bleeding problem

BOX 24.6 Clinical Recognition of the Patient 
Who Is a “Bleeder”

aPTT, Activated partial thromboplastin time; PT, prothrombin time; 
TT, thrombin time.
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24-گزينهب/(صفحه655)
اوردوز با يك TCA ممكن است موجب مرگ در اثر آريتمي قلبي يا نارسايي تنفسي گردد.

25-گزينهج/(صفحه655)
 MAOI هـا از تجزيـه نوروترانسـميترهاي مونوآمينـي جلوگيـري مي كننـد. اين داروها اثرات سـركوب گـري مخدرها را 
تشـديد مي كنـد و هـم چنيـن در صـورت تركيـب با آمين هـاي مقلد سـمپاتيك خـاص مي تواننـد باعث بحـران افزايش 

فشـار شود.

26-گزينهب/(صفحه655)
در حضـور داروي MAOI، تيراميـن خوراكـي بـه سـرعت جـذب گـردش خون مي شـود و ممكن اسـت بحـران افزايش 
فشـار رخ دهـد. بنابرايـن بيمارانـي كـه اين داروهـا را مصرف مي كنند بايـد از غذاهايي كـه حاوي مقادير بـالاي تيرامين 

هسـتند ماننـد پنيـر، موز، شـكلات، شـراب قرمز و ترشـي ماهي اجتناب شـود.

27-گزينهب/(صفحه655)

SSRI ها شـامل فلوكسـتين، سـرترالين و ... در حال حاضر خط اول درمان افسـردگي محسـوب مي شـوند. گروه اصلي 
داروهـاي مورد اسـتفاده براي درمان افسـردگي، TCA ها هسـتند.

28-گزينهد/(صفحه657)
داروهـاي ضدسـايكوز ماننـد كلرپرومازيـن، تيوريدازيـن، فلوفنازين و ... داراي عوارضي نظير: خشـكي دهان، هايپوتنشـن 
وضعيتـي، احتبـاس ادرار، پيگمانتاسـيون شـبكيه و ... مي باشـد. در هنـگام 5 روز اول درمـان بـا يك داروي ضد سـايكوز 
واكنش هـاي ديسـتونيك عضلانـي حـاد يا علايم شـبه پاركينسـون ممكن اسـت روي دهـد. Akathaisia يـا بي قراري 
حركتـي شـديد، نيـز ممكـن اسـت در اول درمان روي دهـد. تظاهرات باليني شـامل حركات تكرار شـونده بـدون اختيار 

لـب (lip smacking(، زبـان (tongue thrusting( انـدام تحتاني و تنه مي باشـد.

29-گزينهب/(صفحه657)
ديسـكنزي تاخيـري شـايع تريـن عارضـه ديـررس اكسـتراپيراميدال مرتبـط بـا مصـرف داروهـاي ضـد سـايكوز اسـت. 
معمـولا پـس از سـال ها اسـتفاده از دارو رخ مي دهـد. علامـت اصلـي آن حركت غيـر ارادي لب هـا، زبان، دهـان، فكين، 
انـدام فوقانـي و تحتانـي يا تنه اسـت. ديسـكنزي تاخيري كلاسـيك عضـلات باكال، لينگـوال و ماضغـه را درگير مي كند  
و منجـر بـه bon-bon sign, flycatcher’s tongue شـكلك در آوردن يـا حـركات جويدن مي شـود. از علايم اوليه 

ديسـكنزي تاخيـري حركـت كرمي شـكل زبـان در داخل دهان اسـت.
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30-گزينهب/(صفحه658)
اين دارو ريسك ايجاد ديسكنزي تاخيري ندارد.

31-گزينهالف/(صفحه659وباكس29-2)
مقـدار بسـيار كمـي اپـي نفريـن در بي حسـي موضعـي بايد اسـتفاده شـود زيرا مقاديـر زياد اپـي نفرين ممكن اسـت در 

بيمارانـي كـه تحـت درمان با ضد افسـردگي ها هسـتند ايجـاد هايپوتنشـن كند.

32-گزينهد/(صفحه659وباكس29-2)
استفاده همزمان ليتيوم با NSAIDs و اريترومايسين باعث سميت ليتيوم مي شوند.
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33-گزينهج/(صفحه659)
داروهـاي فنوتيازيـن اثـر آرام بخشـي داروهـاي آرام بخش را تقويت مي كنند و سـركوب شـديد تنفسـي ممكن اسـت با 
اسـتفاده از دوزهـاي نرمـال ايـن دارو روي دهـد. بنابرايـن اگر اسـتفاده از اين داروها ضـروري باشـد، دوز آن بايد كاهش 

پيـدا كند.

34-گزينهب/(صفحه660)
علايم زمان خيلي زيادي حضور دارند به طوري كه اگر مرتبط با پروسه بيماری بودند، ضايعه اي نمايان مي شد.

35-گزينهب/(صفحه661)
- درمان دندانپزشكي روتين براي بيمار نبايد انجام شود مگر به اين شرط كه بيمار تحت مديريت پزشكي باشد.
- بيماران در بازه هاي 3 ماهه بايد براي معاينه، پروفيلاكسي واستفاده از ژل فلورايد و وارنيش فرا خوانده شوند.

- از مقابله و لحن تحكم آميز از طرف دندانپزشك بايد اجتناب شود.

36-گزينهج/(صفحه663)
ضد تشنج ها مثل فنوباربيتال اثر ضد سايكوز ها را كاهش مي دهند.

37-گزينهد/(صفحه663)
داروهـاي ضد سـايكوز  باعث آكرانولوسـيتوز، لكوپني و ترومبوسـيتوپني مي شـوند (افزايش ريسـك عفونـت، خونريزي و 
ضايعـات دهانـي(، هم چنين سـبب مشـكلات عضلاني (ديسـتوني، ديسـكنزي يا ديسـكنزي تاخيري( در دهـان و ناحيه 

مي شـوند. صورت 

38-گزينهد/(صفحه664)
خشـكي دهـان، ضايعـات مخاطـي، پوسـيدگي سـطوح صـاف و هـم چنيـن افزايـش شـدت پـلاك و تشـكيل جـرم از 

تظاهـرات دهانـي در ايـن بيمـاران هسـتند.



1-گزينهج/(صفحه666)
بيمارانـي كـه مشـكلات سـو مصرف مـواد دارند ممكن اسـت مبتـلا به ناتوانـي عملكـردي در محل كار، افزايش ريسـك 
موقعيت هـاي خطرنـاك، افزايـش ريسـك بيمـاري  هاي كبـدي و خونريـزي بيش از حد، سـركوب تنفسـي، بيماري هاي 

عفوني، اوردوز، مرگ و افزايش ريسـك خودكشـي شـوند.

2-گزينهب/(صفحه666)
بـر حسـب دسـتورالعمل  تشـخيص و آمـاري اختـلالات روانـي نسـخه چهارم (dsm IV( تشـخيص سـوء مصـرف مواد 
نيازمنـد اسـتفاده مكـرر  مـواد در 12 مـاه گذاشـته همـراه با بـروز عوارض جانبـي (مثل شكسـت در انجـام وظايف مهم 
در كار، مدرسـه، يـا خانـه. مشـكلات قانونـي ومشـكلات مـداوم بيـن فـردي( يـا قرارگيـري فـرد مبتـلا در موقعيت هاي 

فيزيكـي خطرناك اسـت.

3-گزينهالف/(صفحه666)
گزينه ب( عليرغم نتايج منفي

گزينه ج( تحمل، وابستگي و محروميت ممكن است با اعتياد رخ دهند و براي تشخيص الزامي نيستند.
گزينه د( افراد معتاد در ريسك بالايي براي عود قرار دارند.

4-گزينهد/(صفحه666)
يـك بيمـاري اوليـه مزمن بـا فاكتورهاي ژنتيكي، رواني و محيطي، اغلب پيشـرونده وكشـنده، شـناخته شـده بـا ناتواني 
كنتـرل ونوشـيدن، شـيفتگي بـه الـكل، اسـتفاده از الـكل عليرغـم عواقـب بعـدي و اختـلال افـكار مخصـوص انـكار  از 

ويژگي هـاي سـوء مصـرف الـكل مي باشـد.

5-گزينهد/(جدول30-1)

پاسخنامه فصل سی ام



347
پاسخنامه

6-گزينهب/(جدول30-1)

7-گزينهج/(صفحه668)
اخيـرا بعضـي ايالت هـا ماريجوانـا را قانونـي كردنـد و سـاير ايالت ها مصرف پزشـكي ماريجوانـا را مورد قبـول واقع كردند. 

در سراسـر ايالـت متحـده، ماريجوانـا هنـوز پر مصرف تريـن ماده غير قانوني اسـت.
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8-گزينهب/(صفحه669)
الـكل چهارميـن عامـل مـرگ و ميـر قابـل پيشـگيري در ايـالات  متحـده اسـت. در سـال 2014 ميـزان مـرگ وميـر 

تصادفـات رانندگـي حاصـل از الـكل 31% كل مـرگ وميـر تصادفـات رانندگـي بـود.

9-گزينهالف/(صفحه669)
ميزان سوء مصرف و وابستگي در مردان 2 برابر زنان است.

10-گزينهب/(صفحه669وتصوير30-1)
الف( تغييرات حاد باعث افزايش دوپامين سيناپسي مي شود.

ج( فاكتورهاي رواني بر اعتياد تاثير گذارند.
د( افزايش دوپامين سيناپسي براي افراد خوشايند است.
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11-گزينهج/(صفحه671وجدول30-2)

12-گزينهد/(صفحه670)
واكنش هاي التهابي ممكن است نياز به درمان با بنزوديازپين ها داشته باشد.

13-گزينهج/(صفحه671)
الـف( اثـرات اوليـه شـامل شـامل كاهـش درك درد، بـه وجـود آمـدن سـطح ملايمـي از  آرامـش و ايجـاد سرخوشـي 

مي باشـد.
ب( افزودني هـاي موجـود در مـواد خيابانـي منجـر بـه صدمـه دائمـي بـه سيسـتم عصبـي، شـامل نوروپاتـي محيطـي و 

اختـلال عملكـرد CNS مي شـوند.
د( سركوب تنفسي در نتيجه پاسخ كاهش يافته ساقه مغز به تنش هاي كربن دي اكسيد رخ مي دهد.

14-گزينهج/(صفحه671)
هپاتيت B و C  و اندوكارديت عفوني و افزايش ريسك عفونت با HIV ازعوارض اين پاتوژن ها مي باشد.

15-گزينهج(صفحه671)
عمدتـا سـمت راسـت قلـب (دريچه سـه لتي( با اسـتافيلوكوك اورئوس كه شـايع ترين ارگانيسـم مسـبب اسـت، درگير 

. مي شود

16-گزينهالف/(صفحه672)
تنفـس آهسـته و كـم عمـق، بـرادي كاردي، افـت درجـه حـرارت بـدن و عدم پاسـخ بـه محرك هـاي خارجـي از علايم 

فـوري اوردوز IV مي باشـند.



350
مجموعه سوالات تفکیکی دندانپزشکی DDQ فالاس 2018

17-گزينهد/(صفحه672)
كوكائيـن يـك محـرك و بي حسـي موضعـي بـا خواص قـوي تنگ كنندگي عروقي اسـت و بـه صورت پزشـكي در اعمال 

گـوش و  حلـق و بينـي بـه عنوان يك بي حسـي موضعي قوي اسـتفاده مي شـود.

18-گزينهالف/(صفحه672)
كوكائيـن اثـرات فارماكولوژيـك شـديدي بـر نورون هاي دوپاميـن، نوراپـي نفريـن وسـروتونين در CNS دارد. كوكائين 

نيمـه عمـر حـذف 30 دقيقه تـا يك سـاعت دارد.

19-گزينهج/(ص673)
بعضـي از معتـادان تزريقـي كوكائيـن مبتـلا به راش هاي خارش دهنده روي سـينه مي شـوند. (طي يـك واكنش آلرژيك 

به يك اسـتربنزوئيك اسـيد( و بايد از اسـتفاده از بي حسـي هاي موضعي استرسـي در اين بيماران اجتناب شـود.

20-گزينهالف(ص673)
تاكي كاردي از يافته هاي فيزيكي مرتبط با مستي كوكائين مي باشد.

21-گزينهج/(ص673)
آمفتامين هـا بـه طـور بالينـي براي كاهـش وزن (درمـان افزايـش وزن(، درمان اختلال توجهي، ناركولپسـي و افسـردگي 

مقـاوم به داروها اسـتفاده مي شـود.

22-گزينهب/(صفحه674)
مـاده سـايكواكتيو اصلي اسـتفاده شـده به عنـوان آرام بخشـي و خـواب آور، بنزوديازپين ها (ديازپـام، لورازپـام، تمازپام( 

و بـه مقـدار كمتر شـايع باربيتورات هـا (فنوباربيتـال، تئوباربيتـال، مفوباربيتال( مي باشـد.

23-گزينهد/(صفحه675)
درمـان وابسـتگي بـه الـكل شـامل سـه مرحله اسـت: مرحلـه اول شناسـايي و مداخله، مرحلـه دوم ترك الـكل يا كاهش 

مصـرف الـكل ومرحلـه سـوم مديريت سـركوب CNS به دنبال برداشـت سـريع اتانول اسـت.

24-گزينهالف/(صفحه676)
در بيمار با علايم اوردوز مخدر بايد يك دوز اسپري بيني ناركان براي برگرداندن علايم داده شود.

25-گزينهج/(ص676)
برونشـيت مزمن، خشـكي دهان، متاپلازي سنگفرشـي در اسـتفاده مزمن از ماريجوانا ممكن اسـت ديده شـود. ماريجوانا 

در دوز بـالا منجـر به افت فشـار خون وضعيتي مي شـود.
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در بيمـاران تحـت تاثيـر كوكائيـن، تـا 6 مـاه پـس از آخريـن مصـرف كوكائين بي حسـي حاوي اپـي نفرين نبايـد تجويز 
شـود چـون كوكائيـن  پاسـخ آمين هـاي مقلـد سـمپاتيك را تقويـت مي كند. نخ آغشـته بـه اپـي نفريـن و لوودورنفرين 

نيـز منـع دارد. خطـر MI و آريتمـي قلبـي نيـز نگراني اوليـه در اين بيماران اسـت.

26-گزينهب/(صفحه676)
بيماراني كه تحت تاثير متامفتامين هسـتند نبايد براي حداقل 8 سـاعت پس از آخرين مصرف ماده تحت درمان دندانپزشـكي 
قـرار گيرنـد، بـراي حداكثـر ايمنـي دندانپزشـكي نبايـد بـراي حداقل 23 سـاعت پـس از آخرين مصـرف درماني انجـام دهد.

27-گزينهد/(صفحه676)
متامفتامين با تقويت پاسخ مقلدهاي سمپاتيكي منجر به بحران هايپتونشن و ... مي شود.

28-گزينهب/(باكس30-1)
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29-گزينهج/(باكس30-1)

30-گزينهد/(صفحه677)
ويژگي هـاي پيشـنهاد كننـده سـوء مصـرف الـكل شـامل از دسـت دادن وقـت ملاقـات، بزرگـي غـده پاروتيـد و آنژيـوم 

اسـت. عنكبوتي 

31-گزينهالف/(صفحه680)
سـه شـكل خـاص بـا اهميـت باليني در بيمـاران بـا بيماري هاي كبد الكلي شناسـايي شـده شـامل تمايل بـه خونريزي، 

متابوليسـم غيـر قابـل پيش بينـي برخي داروها و ريسـك گسـترش عفونت مي باشـد.

32-گزينهالف/(صفحه680)
مصـرف داخـل دهانـي كوكائيـن منجـر بـه پسـرفت لثـه و اروژن لثـه دندان هـاي فك بـالا به علـت ماليدن مـاده مخدر 

بـه اين سـطوح مي شـود.
مصـرف مزمـن متامفتاميـن منجـر بـه خشـكي دهـان، پوسـيدگي هاي شـديد بـا گـزارش هايـي از طعـم بـد در دهـان، 
 meth براكسـيم (دنـدان قرچـه( و تريسـموس عضلانـي (قفـل شـدن فك( مي شـود. تظاهـرات دهانـي در اين گـروه را

مي نامنـد.  mouth

33-گزينهد/(صفحه680)
خونريزي ناگهاني لثه، اكيموز مخاطي و پتشي به دنبال كمبود ويتامين K ايجاد مي شود.


