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10
هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

ویژگی های مطلوب یک داروی بی حسی موضعی مناسب

تفاوت اصلی شرایط بی حسی موضعی )local anesthesia( با بیهوشی عمومی 
)General anesthesia(، ایجاد شرایط بی دردی بدون از دست دادن هوشیاری 

در بیمار می باشد.
 روش های ایجاد بی حسی موضعی

آسیب مکانیکی )مانند تحت فشار بودن بافت(.1	

دمای کم.2	

	3. )anoxia( کاهش دسترسی بافت به اکسیژن

مواد تحریک ‌کننده‌ی شیمیایی.4	

مواد تخریب ‌کننده‌ی عصبی )neurolytic agents( چون الکل و فنول.5	

مواد شیمیایی چون داروهای بی‌حسی موضعی.6	

برگشت  قابل  و  موقت  بی حسی  شرایط  باعث  که  و  دارویی هایی  روش ها  تنها 
دارند. بالینی  کاربرد  می شوند، 

ویژگی های مطلوب داروی بی حسی موضعی

نباید باعث آسیب یا تحریک بافت‌های تزریق شونده شود..1	

نباید باعث تغییر دائمی‌ساختار بافت عصبی‌شود..2	

را  اول  ویژگی  دو  این  موضعی  بی حسی  داروهای  بیشتر   
دارند

سمیت سیستمیک آن‌ها باید کم باشد..3	

چارچوب فصل

دکتر حمید مجتهدی

نوروفیزیولوژی1

Neurophysiology
Chapter 1
 MALAMEDs
2019



11 استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آنها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

باید در هر دو شرایط تزریقی در بافت و استفاده‌ی سطحی در لایه‌ی مخاط .4	
دهان مؤثر باشد.

داروهای بی حسی در بیشتر موارد این ویژگی را ندارند. 
قوی تر  تزریقی  موضعی  بی حسی  داروهای  از  زیادی  موارد 
کاربرد  در  مپیواکائین  و  پروکایین  مانند   )more potent(

سطحی در لایه ی مخاطی بی تأثیر می باشند.

بی حس  داروی  یک  به‌عنوان   )dyclonine( دیکلونین 
 کننده ی قوی سطحی )topical(، به دلیل ویژگی تحریک بافتی، 

کاربرد تزریقی ندارد.

لیدوکائیـن و تتراکائیـن، از جملـه داروهـای 
هـر  در  کـه  می باشـند  موضعـی  بی حسـی 
سـطحی و   )injection( تزریقـی  شرـایط   دو 

 )topical( مؤثر هستند.

باید .5	 بی‌حسی  داروی  تزریق  از  بعد  بی‌دردی   )time of onset( شروع  زمان 
کوتاه باشد.

مدت اثر )duration of action( داروی بی‌حسی به میزان لازم جهت اتمام .6	
پروسیجر درمانی کافی باشد.

ملاحظه ی اصلی در انتخاب داروی بی حسی موضعی، مدت 
اثر آن است )مورد آخر(.

اصول تولید و انتقال پالس عصبی مناسب

اساس عملکرد داروهای بی حسی موضعی جلوگیری از تولید )generation( و 
هدایت )conduction( پالس عصبی با ایجاد بلاک کننده های شیمیایی است.

در نورون های حسی )sensory( یا الیاف آوران )afferent(، جسم سلولی نورون 
با فاصله از آکسون واقع شده است، در پروسه انتقال پالس عصبی شرکت نداشته 

و تنها نقش متابولیک دارد.

الیاف وابران )efferent(، جسم سلولی بین  یا   )motor( در نورون های حرکتی
آکسون و دندیریت واقع شده است و هم در انتقال پالس عصبی و هم در حمایت 

متابولیک سلولی نقش دارد.

شکل 1-1: نورون حرکتی

شکل 2-1: نورون حسی

آکسوپلاسم )سپتوپلاسم آکسون( از طریق غشای سلولی از مایع خارج سلولی 
این  لیپیدی تشکیل شده است. در  از دو لایه ی  مجزا می شود. غشای سلولی 
لایه، انتهای هیدروفیل یا قطبی لیپید به سمت خارج و انتهای هیدروفوب و یا 

غیر قطبی لیپید به سمت داخل غشاء جهت گیری می کنند.

برخی از الیاف عصبی با لایه ای لیپوپروتئینی پوشانده شده اند که غلاف میلین 
است.  یافته  تخصص  شوان  سلول  نوعی  واقع  در  غلاف  این  می شود.  نامیده 

B از دسته الیاف دارای میلین می باشند. A و  الیاف 

شکل 3-1: ساختمان فیبر عصبی دارای میلین

نوع فیبر 
عصبی

subclassقطرمیلین
سرعت فعالیت 

عصبی
عملکرد

A

آلفا

+

بیشترین 
قطر الیاف

موتور - بیشترین سرعت
پروپریوسپتیو

بتا
تون عضلانیگاما

درد - دما - لمسدلتا

Bعملکرد اتونوم

C

Sympathetic c

-
کم ترین قطر 

الیاف
کم ترین سرعت

عملکرد اتونوم
dorsal

root
Gamma c

عملکرد اتونوم / 
درد / دما / لمس

در  می باشند،  اختصاصی  شوان  سلول  یک  دارای  کدام  هر  میلین  دارای  الیاف 
حالی که الیاف بدون میلین می توانند به صورت متعدد توسط یک سلول شوان 
با میلین  الیاف عصبی میلینه  تا 3 میلی متری،  پوشانده شوند. در فواصل 0/5 
سلولی  خارج  مایع  با  مستقیم  تماس  عصبی‌در  سلول  غشای  و  نشده  پوشانده 
است. به این نواحی نودهای رانویه )Nodes of Ranvier( گفته می شود. مکانیسم 
ایزوله کننده‌ی غلاف میلین باعث می شود انتقال ایمپالس عصبی در الیاف دارای 

میلین بسیار سریع تر از الیاف بدون میلین باشد.

شکل 4-1: انواع پوشش های سلول شوان

مقاومت الکتریکی غشای سلولی الیاف عصبی  در شرایط استراحت، 50 برابر 
بیشتر از مایع داخل و خارج سلولی می باشد. در این شرایط یون های پتاسیوم، 
سدیم و کلر نمی توانند در راستای گرادیان غلظتی شان از غشا عبور کنند. ولی 

فصل 1 :     یژولویزیفورون
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اصول بی حسی موضعی در دندانپزشکی )مالامد 2019(

هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

از عوامل اصلی پایان تأثیر داروهای بی حسی در کنترل درد، انتشار آنان به جریان 
خون و ورود به سیستم قلبی – عروقی می باشد. از طریق گردش خون، داروی بی حسی 

می تواند بر تمام ارگان های بدن و فانکشن سلولی در سایر نواحی تأثیر بگذارد.

تأثیر داروهای بی حسی موضعی بر عروق

 )vasodilation( اتساع عروقی  اثر  بیشتر موارد  داروهای بی حسی موضعی در 
دارند. داروهای بی حسی موضعی استری از اثر اتساع عروقی بالایی برخوردار 
می باشند. از پروکائین به عنوان قدیمی ترین داروی مؤثر بر اتساع عروق در میان 

تمام داروهای بی‌حسی موضعی می توان نام برد.

تزریق داخل شریانی داروهایی از جمله باربیتورات ها 
باعث  می تواند  شوند  تزریق  وریدی  داخل  می بایست  که 
داخل  تزریق  شود.  اندام  نکروز  و  گانگرن  بافتی،  آسیب 
شریانی تیوپنتال )thiopental( باعث آنژیو اسپاسم و کاهش 
یا  اپی نفرین  تزریق  موارد  در  می شود.  اندام  خون رسانی 
نوراپی نفرین در نواحی انتهایی مانند نوک انگشتان هم همین 
داروهایی  کلینیکی  تزریق  موارد  این  در  می‌شود.  دیده  اثر 
مانند پروکائین با اثر اتساع بسیار بالا می تواند آنژیواسپاسم 

را کاهش دهد و باعث افزایش جریان خون شریانی شود.

تتراکائین، کلرپروکائین و پروپوکسـی کائین از 
جمله داروهای اسـتری می باشـند که اثر اتساع 

عروقـی را اعمال می کنند

اثر  می تواند  که  می شود  شناخته  بی حسی  داروی  تنها  به عنوان  کوکائین 
آن  مکانیسم  کند.  ایجاد  مداوم   )vasoconstriction( عروقی  تنگ کنندگی 
جلوگیری از بازجذب نوراپی نفرین )کاتکول آمین( در عروق می باشد که این اثر 
منحصر به داروی کوکائین بوده و در داروهای دیگر چون لیدوکائین و بوپیواکائین 
اعمال می کند  ابتدایی  عروقی  اتساع  اثر  یک  کوکائین  در کل  نمی شود.  دیده 
که با یک اثر تنگ کنندگی قوی و طولانی در عروق ادامه می یابد. روپی واکائین 
نیز برعکس داروی مشابه اش بوپیواکائین، باعث اثر تنگ کنندگی عروق پوستی 

می شود.  )cutaneous vasoconstriction(

بی حسی  داروهای  عروقی  اتساع  تأثیر  مقایسه ی 
گزارش  )نتایج  رفرنس:  1-2کتاب  جدول  اساس  بر  آمیدی 

شده در این جدول با توضیحات فصل 4 متناقض است(

آرتیکائین <  ≅ بوپی واکائین = اتیدوکائین < لیدوکائین
پریلوکائین بیشترین

کمترین
مپیواکائین < 

سطح سرمی داروهای بی حسی موضعی بعد از 
القا در بافت

متناسب با روش القای داروی بی حسی موضعی به بافت، میزان جذب محیطی 
ایجاد  جهت  لازم  زمان  مدت  مقایسه‌ی  در  است.  متفاوت  خون  جریان  به  دارو 

بالاترین سطح سرمی )peak blood level( در روش های مختلف می توان گفت، 
تزریق داخل وریدی سریع تر و تزریق زیرپوستی آرام تر از سایرین به بالاترین سطح 

سرمی شان در خون می‌رسند.

روش:
تزریق داخل 

وریدی
<

کاربرد سطحی 
)topical(

<
تزریق داخل 

عضلانی
<

تزریق زیر پوستی 
)subcutaneous(

≅زمان: 30-90 دقیقه5-10 دقیقه5 دقیقه0 

)oral route( مصرف خوراکی
داروهای بی حسی موضعی )به جز کوکائین( در کل جذب گوارشی بسیار کمی 
 hepatic first( دارند. در کنار آن بیشتر آنها خصوصاًً لیدوکائین متابولیسم کبدی
pass effect( بالایی دارند. این مورد باعث می شود دارویی مانند لیدوکائین به صورت 

.)antidysrhythmic drug( خوراکی کاربردی در درمان آریتمی نداشته باشد

دارویی  آنالوگ   )tocainide HCL( توکائینید  داروی 
پایین تری  کبدی  متابولیسم  از  که  می باشد  لیدوکائین 

برخوردار بوده و می تواند به صورت خوراکی به کار رود.

 )Topical( کاربرد سطحی
نواحی  در  خون  جریان  در   Topical روش  به  دارو  جذب  سرعت  مقایسه ی  در 

گفت: می توان  بدن  مختلف 

≅ >مثانـه   )intact skin( سـالم  پوسـت 
tracheal muco� )مـری > فارنکـس > تراشـه  ) 

≅ تزریـق داخـل وریـدی    )sa

 )intra tracheal( سرعت جذب خونی داروی بی حسی در روش القای داخل نای
تقریباًً به اندازه تزریق داخل وریدی سریع می باشد.

و  لیدوکائین  از  ترکیبی   )solarcaine( سولارکائین 
پماد  قالب  در  موضعی  بی‌حسی  داروهای  سایر  و  بنزوکائین 
خورشید  نور  با  دیده  آسیب  پوست  با  تماس  در  که  می باشد 
القا  را  درد  کاهش  و  بی‌حسی  اثرات  سوختگی‌ها(  )آفتاب 
دیده  آسیب  پوست  بر  تنها  که  سولارکائین  برعکس  می‌کند. 
سالم  پوست  در  حتی  می تواند   EMLA داروی  است   مؤثر 
)در  کند.  ایجاد  سطحی  بی‌حسی  اثرات  نیز   )intact skin(
وریدی  پانکچر  از  قبل   EMLA از   needle-phobic بیماران 

استفاده می شود(

 )Injection( روش تزریقی
سریع ترین   )intravenous( وریدی  داخل  القای  تزریقی،  روش های  میان  در 
روش در بالابردن سطح سرمی دارو در خون می باشد. به همین دلیل در درمان 
PVC (premature ventricular contrac� مانند  بطنی   آریتمی های 

(tion کاربرد کلینیکی دارد. از آنجا که تزریق سریع )rapid( داخل وریدی دارو 
 toxic( می تواند میزان سطح سرمی دارو را بسیار بالا برده و مسمومیت دارویی
خطرات  مقابل  در  دارو  وریدی  داخل  کاربرد  مزایای  کند،  ایجاد   )reaction

باید سنجیده شود. آن  احتمالی 



23 استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آنها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

بعد از جذب خونی داروی بی حسی موضعی، ارگان های با میزان خون رسانی بالا 
)highly perfused( مانند کلیه و دستگاه گوارش )کبد-طحال( و مغز و ریه ها از 
سطوح سرمی بالاتری از دارو برخوردار می شوند. در این میان عضلات اسکلتی 
که بیشترین توده ی بافتی بدن را تشکیل می دهند علی رغم خون رسانی کمتر 
داروی بی حسی  بیشترین سطوح سرمی  و دستگاه گوارش،  کلیه ها  به  نسبت 

موضعی را در خود جای می دهند.

اطراف  بافت های  به  خون  جریان  از  دارو  انتشار  میزان 
افراد  به  نسبت   CHF مانند  سیستمیک  بیماری های  حضور  در 
سالم کندتر صورت می‌گیرد. به همین دلیل میزان سطح سرمی 
 دارو در افراد سالم کمتر بوده و احتمال مسمومیت های دارویی

 )toxic reaction( کمتر است.

از  موضعـی  بی‌حسـی  داروهـای  تمـام 
 blood brain ماننـد  فیزیولوژیکـی  سـدهای 
کرـده و  عبـور  )جفـت(   placenta و   barrier
بـه راحتـی وارد گرـدش خـون جنیـن می شـوند. 
)در فصل 10 اشـاره شـده بوپیواکائین از جنین 

نمی کنـد. عبـور 

)half-life( نیمه عمر

به مدت زمان لازم جهت کاهش 50% سطح سرمی دارو در خون گفته می شود.

مقایسه ی نیمه ی عمر:

بوپیواکائین> > >کوکائین>آرتیکائین>پروکائین=کلرپروکائین
3/5ساعت42دقیقه30دقیقه6 دقیقه6 دقیقه

متابولیسم داروهای بی حسی موضعی استری

می باشد.  استراز  سودوکولین  آنزیم  طریق  از  خون  در  داروها  این  متابولیسم 
مؤثر  آن‌ها   )toxicity( سمیت  میزان  بر  خون  در  داروها  این  هیدرولیز  سرعت 
میزان  از  درنتیجه  شده  هیدرولیز  استرها  سایر  از  سریع تر  کلرپروکائین  است. 
سمیت کمتری برخوردار است. تتراکائین 16 برابر آرام تر در خون هیدرولیز شده 
و از سمیت بیشتری برخوردار است. مقایسه ی میزان سمیت و سرعت هیدرولیز 

این شرح است: به  داروهای استری 

سرعت هیدرولیز : کلر پروکائین < پروکائین< 
تتراکائین

میزـان سـمیت دارویـی: تتراکائیـن< پروکائیـن< 
کلرپروکائیـن

الکل  آمین  اتیل  دی  و   )PABA( اسید  بنزوئیک  آمینو  پارا  جز  دو  به  پروکائین 
هیدرولیز می شود. واکنش آلرژیک نسبت به داروهای استری در ارتباط با خود 
پاراآمینوبنزوئیک  با  آن،  متابولیک  محصول  از  ناشی  و  نبوده  پروکائین  ترکیب 

است. اسید 

سوکسینیل کولین )succinylcholine( از دسته داروهای شل کننده‌ی عضلات 
مانند  دارو  این  است.   )General anesthesia( عمومی  بی هوشی  در  رفته  بکار 
داروهای بی حسی موضعی استری توسط سودوکولین استراز هیدرولیز می شود. 
در موارد نادر، آنزیم سودوکولین استراز به درستی عمل نکرده )atypic( و نمی تواند 
داروهای استری و ترکیبات مرتبط چون سوکسینیل کولین را هیدرولیز کند. همین 
مورد منجر به افزایش سطح سرمی داروی بی حسی موضعی و سمیت مرتبط با آن 
می شود. در شرایطی که بیمار از سابقه‌ی فامیلی مشکلات قبلی حین بیهوشی 
در  شود.  انجام  احتیاط  با  باید  استری  داروهای  مصرف  می‌دهد  خبر  عمومی 
مواردی که آنزیم سودوکولین استراز آتیپیک در بیمار تأیید شد مصرف داروهای 

بی حسی موضعی استری کانتراندیکاسیون نسبی )relative( دارد.

متابولیسم داروهای بی حسی موضعی آمیدی

متابولیسم  تمام  تقریباًً  می باشد.  کبد  آمیدی  داروهای  متابولیسم  اصلی  محل 
انجام  کبد  در  بوپیواکائین  و  اتیدوکائین  مپیواکائین،  لیدوکائین،  داروهای 
می شود. پریلوکائین به میزان کم علاوه بر کبد در ریه ها نیز متابولیسم می شود. 
آرتیکائین نیز به عنوان مولکولی هیبرید با دو جزء آمیدی و استری، هم در خون 

و هم در کبد متابولیسم می شود.

میزان خون‌رسانی کبدی و فانکشن آن بر میزان متابولیسم داروهای آمیدی مؤثر 
که  فشار خون(،  )کاهش  و هیپوتنشن   )CHF( قلبی  نارسایی  در شرایط  است. 
خون‌رسانی کبدی کاهش می یابد و در شرایط سیروز کبدی که عملکرد نرمال کبد 
مختل شده است، داروی آمیدی با سرعت کمتری تجزیه شده و درنتیجه سطح 
سرمی این داروها بالا رفته و سمیت دارویی ایجاد می شود. اختلال عملکرد کبدی 
و نارسایی قلبی که بیمار در سطوح ASA 4 تا 5 قرار می‌دهد کانترااندیکاسیون 

نسبی )relative( مصرف داروهای بی حسی موضعی آمیدی است.

مقایسه ی نیمه عمر داروی لیدوکائین در شرایط مختلف 
به این ترتیب است:

بیماری   > سالم  فرد   > قلبی  نارسایی   > کبدی  اختلال 
کلیوی 

آرتیکائین کم ترین نیمه عمر را در میان داروهای آمیدی دارد و حتی از کوکائین 
به عنوان یک داروی استری نیز نیمه عمر کمتری دارد. آرتیکائین یک مولکول 
آنزیم  با  آن  استری  جز  متابولیسم  که  است  استری  و  آمیدی  جز  دو  با  هیبرید 

را سریع تر می کند. آن  متابولیسم  استراز  سودوکولین 

V_ F2-1 S_ F2-1

متابولیسم داروهای بی حسی موضعی

تعادل  به  موضعی  بی حسی  داروهای  از  ناشی   )toxicity( مسمومیت  میزان 
میان سرعت جذب دارو به جریان خون و سرعت خروج آن از جریان از طریق 
متابولیسم ارتباط دارد. تفاوت دو گروه اصلی داروهای بی حسی موضعی آمیدی 

به اجزای غیرفعال می باشد. آنان  نیز، روش های زیستی متابولیسم  و استری 

فصل 2 :     یعسی موضح بی یهاوراد ژیولوکافارم
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اصول بی حسی موضعی در دندانپزشکی )مالامد 2019(

هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

)علی رغم اینکه متن کتاب اشاره می کند در شرایط بیماری کلیوی، میزان دفع 
داروهای بی حسی موضعی کاهش می یابد و همین مورد منجر به سطوح سرمی 
بالاتر و سمیت دارویی بیشتری می شود، جدول 6-2 طبق نکته ی فوق میزان 
نرمال  حالت  از  کمتر  کلیوی  بیماری  شرایط  در  را  لیدوکائین  داروی  عمر  نیمه 

می کند.( گزارش 

در مواردی چون بیماری های قلبی یا کلیوی و یا کاربرد مکرر داروهای بی حسی 
موضعی، محصولات حاصل از متابولیسم داروهای آمیدی در خون تجمع یافته و 

عوارض دارویی خاصی ایجاد می کنند:

داروی .1	 متابولیسم  محصول   :)methemeglobinemia( مت‌هموگلوبینمی 
باعث  که  می‌باشد   )orthotoluidine( لوئیدین  ارتوتو  ترکیب  پریلوکائین، 

ایجاد مت‌هموگلوبین و علائم مرتبط با آن می‌شود.

دو .2	 لیدوکائین،  داروی  متابولیسم  محصول   :)sedation( آرام‌بخشی  اثرات 
ترکیب منواتیل گلایسین اگزیلید و گلایسین اگزیلید می‌باشد که باعث اثرات 

آرام‌بخشی می‌شود.

از  آنان  متابولیت های  و  موضعی  بی حسی  داروهای  دفع  کلیوی،  بیماران  در 
و سمیت  دارو  افزایش سطح سرمی  به  منجر  مورد  و همین  یافته  خون کاهش 
و  آمیدی  داروهای  گروه  دو  هر  در  مورد  این  می شود.  آن  با  مرتبط  دارویی 
استری به خصوص کوکائین دیده می شود. پس در بیماران با مشکلات کلیوی 
یا   4  ASA سطح  در  که  کلیوی  دیالیز  و  پیلونفریت  مزمن،  گلومرونفریت  چون 
نسبی  کانترااندیکاسیون  موضعی  بی حسی  داروهای  مصرف  می گیرند  قرار   5

دارد.  )relative(

تأثیر داروهای بی حسی موضعی بر سیستم 
عصبی مرکزی

که  بدن  سلولی  غشاهای  تمام  بر  می توانند  موضعی  بی حسی  داروهای 
 action( پتانسیل عمل  و عملکرد  اثر گذاشته  باشند   )excitable( تحریک پذیر 
تأثیرات  بیشتر  کنند.  غیرفعال  برگشت  قابل  صورت  به  آن  در  را   )potential
سیستمیک و عوارض دارویی داروهای بی حسی موضعی با سطح سرمی دارو 
در ارگان های متاثر قلبی- عروقی )cardiovascular system( و سیستم عصبی 

می باشد. مرتبط   )central nervous system( مرکزی 

از   )centbucridine( بوکریدیـن  سـنت 
مشـتقات کوئینولین هـا )quinolines( بـوده و 
به عنـوان داروی بی حسـی موضعـی در دسـته 
داروهایـی کـه نـه آمیـد و نـه اسـتر می باشـند 
جـای می گیرـد. ایـن دارو بـه میزـان 8-5 برابـر 
سـنت  می باشـد.  لیدوکائیـن  از  تـر   potent
بوکریدیـن می توانـد در دوزهـای کمتـر، شـروع 
اثـر و طـول اثـر مسـاوی بـا لیدوکائیـن داشـته 
و   CVS در  سیسـتمیک  عـوارض  و  باشـد 
CNS ایجـاد نکنـد. علی‌رغـم اینکـه ایـن دارو 
فرـم  دو  هـر  در  افتالمیـک،  جراحی هـای  در 
تزریقـی و topical اسـتفاده می شـود، هنـوز 

نـدارد کاربـردی  دندانپزشـکی  در 

 ویژگی ضدتشنجی داروهای بی حسی موضعی
 )Anticonvulsant(

داروهای بی حسی موضعی به راحتی از سد خونی- مغزی )BBB( عبور کرده و 
در CNS تأثیرات فارماکولوژیک می گذارند. داروی لیدوکائین در میان داروهای 
 therapeutic بیشترین  و  تشنجی  ضد  اثر  بیشترین  دارای  موضعی  بی حسی 
داروی  در   )seizure inducing( تشنج  ایجادکننده  دوز  میزان  است.   range
لیدوکائین 3 برابر دوز درمانی )seizure protecting( آن می باشد. تأثیرات آن در 

دوزهای مختلف متفاوت بوده و به صورت زیر خلاصه می شود:

مطالب افزوده بر کتاب

به  آن  بروز  که  می شود  شناخته  نورولوژیک  اختلالات  از  گروهی  به عنوان   )epilepsy( صرع 
صورت دوره های کوتاه و نامشخص )بدون علامت( تا دوره های طولانی تر و همراه با حرکات 
شدید اندام ها )shaking( متغیر است. به این دوره های حاصل از فعالیت های عصبی شدید و 

epileptic seizure گفته می شود. همزمان در مغز، 
به شرایطی که عضلات بدن شکلی از دوره های انقباض و استراحت سریع و مکرر را تجربه کرده 
که به حرکات لرزشی کنترل نشده منجر می شود، تشنج )convulsion( گفته می شود. پس 
convulsion مترادف با seizure نمی باشد. تمام حملات صرع )epileptic seizure( منجر به 
تشنج )convulsion( نمی شود و علت تمام موارد تشنجی هم، صرع نیست. حرکات تشنجی 
می تواند در اثر شوک الکتریکی وارد شده به بدن نیز ایجاد شود. با این اوصاف حملات صرع 

به سه صورت کلی دسته بندی می شود:
 :convulsive seizure – Generalized seizure-tonic-clonic seizure-grand mal seizure  -1
به صورت حرکات لرزشی )shaking( ناشی از انقباض مکرر عضلات بروز می یابد که ناشی از 

درگیری کلی مغز است.
صورت  به  که   :Nonconvulsive seizure-abscence seizure-petit mal seizure  -2

می باشد. لرزشی  حرکات  بدون  هوشیاری  سطح  کاهش  کوتاه  دوره های 
localized seizure-partial seizure-focal seizure -3: به صورت حرکات ارزشی که تنها 
بخشی از بدن را درگیر می کند و با سطوح مختلف هوشیاری بروز می یابد و ناشی از درگیری 

قسمتی از مغز است.
نکته: صرعی که بیشتر از 5 دقیقه به طول بیانجامد، خواه از نوع petit mal و یا grand mal را 

status epilepticus می نامند که از اورژانس های تهدید کننده حیات است.

علاوه بر لیدوکائین برخی داروهای بی حسی موضعی مانند پروکائین، مپیواکائین، 
پریلوکائین و حتی کوکائین در دوزهای کم اثرات ضد تشنجی دارند. این داروها به 
صورت داخل وریدی جهت درمان صرع های petit mal و grand mal کاربرد دارند. 
 0/5-4  µg/ml حدود  ضدتشنجی  اثرات  ایجاد  جهت  لیدوکائین  سرمی  سطح 
می باشد. در مورد حملات status epilepticus، میزان دوز درمانی mg/kg 3-2 جهت 

پایان دادن به حملات ضروری است.

قرار   epileptic focus نام  به  مغز  قشر  در  ناحیه ای  صرع،  به  مبتلا  بیماران  در 
 )hyper excitable cortical neurons( دارد که از نورون های بیش تحریک پذیر
بی حسی  داروهای  می باشد.  تشنجی  حملات  کننده ی  آغاز  و  شده  تشکیل 
موضعی با ارتقای آستانه ی ایجاد صرع و کاهش تحریک پذیری نورون های واقع 

پایان حملات صرع نقش دارند. و  epileptic focus در پیشگیری  در 



25 استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آنها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

بروز علائم پیش تشنجی 
)Preconvulsive Signs and Symptoms(

داروهای  به  نسبت  سلول ها  بقیه  با  مقایسه  در  عصبی  سلول های  که  آن  پیرو 
بی حسی موضعی حساس تر می باشند، اولین علائم ناشی از سمیت دارویی ایجاد 
CNS است. با افزایش سطح سرمی داروهای  شده از این داروها هم مرتبط با 
بی حسی موضعی در خون، دو دسته علائم مرتبط بروز می یابد. این علائم در 
بیشتر داروهای بی حسی موضعی به شکل علائم تحریکی )excitatory( است. 
به   )toxicity( دارویی  سمیت  علائم  لیدوکائین  و  پروکائین  داروی  دو  مورد  در 
صورت آرام بخشی )sedation( و خواب آلودگی )drowsiness( بروز می یابد. )در 
4/5-7 در مورد داروی لیدوکائین علائم پیش تشنجی   µg/ml سطوح سرمی 
می باشد.(  آلودگی  خواب  و  بخشی  آرام  صورت  به  بیشتر  که  می شود  مشاهده 
مستقیم  تأثیر  از  ناشی  موارد  بیشتر  در  می توانند  خود  تحریکی  علائم  حال 
)direct( دارو بر CNS و یا انتشار دارو از طریق سیستم قلبی عروقی )CVS( به 

نواحی با خون رسانی بسیار بالا )مانند زبان( ایجاد شوند.

pre�( موضعی  بی حسی  داروهای  تشنجی  پیش   علائم 
)convulsive

)excitatory( علائم تحریکی
ناشی از تأثیر مستقیم دارو بر CNS )اکثر موارد(

ناشی از تأثیر دارو بر ارگان محیطی )زبان(
)sedetion( علائم آرام بخشی

در لیدوکائین و پروکائین

 پارستزی زبان و بافت های اطراف دهان به شکل کلی و 
بی حسی  داروهای  بالای  سرمی  سطوح  حضور  از  ناشی  طرفه  دو 
که  می باشد  بافت هایی  به   CVS طریق  از  آن  انتشار  و  موضعی 
از خون‌رسانی بالایی برخوردارند. این علامت نباید با پارستزی 
یک طرفه زبان و بافت های اطراف دهان ناشی از تزریق زیاد دارو 
در بلاک آلوئولار تحتانی اشتباه شود. این علامت ناشی از تأثیر 

دپرس کننده )depressant action( دارو بر CNS نمی باشد.

علائم پیش تشنجی در CNS (preconvulsant) - جدول تالیفی کتاب مالامد

Signs 
objective علائم

Slurred speech: بریده بریده صحبت کردن

Shivering: لرزش

Muscle twitching: انقباضات عضلانی کوچک

Tremor: لرزش عضلات صورت و اندام ها

Generalized lightheadness: احساس نامطلوب سبکی سر و گیجی

Dizziness: گیجی

اختلالات بینایی

Tinnitus: وزوز گوش و اختلال شنوایی

Drowsiness: خواب آلودگی

Disorientation: عدم آگاهی از زمان و مکان

 Symptoms 
subjective علائم

Warm and flush feeling of skin: احساس گرما و برافروختگی پوست

Pleasant dreamlike state: ایجاد توهم و رویاهای خوشایند در بیمار

مشـاهده‌ی علائم تحریکی و یا آرام بخشـی 
در 10-5 دقیقـه‌ی اول پـس از تزریـق داروی 
افزایـش  بی حسـی موضعـی، هشـداردهنده‌ی 
و  موضعـی  بی حسـی  داروی  سرـمی  سـطح 
احتمـال وقـوع واکنش هـای آسـیب‌زای بیشـتر 
ماننـد حـملات تشـنجی در صـورت بالاتـر رفتـن 

سـطح سـرمی دارو می‌باشـد.

)Convulsive Phase( مرحله بروز تشنج

µg/ بالاتر رفتن سطح سرمی داروی بی حسی موضعی )در مورد لیدوکائین بالاتر از
ml 7/5( منجر به شروع حملات تشنجی tonic –clonic جنرالیزه می شود. از آن 
جا که سیستم قلبی- عروقی )CVS( مختل نشده و انتشار مجدد دارو از طریق 
شونده  محدود  خود  معمولًاً  تشنجی  حملات  می گیرد،  صورت  خون  جریان 
بوده و کاهش سطح سرمی دارو در کمتر از 1 دقیقه به حملات تشنجی پایان 
می دهد. در عین حال اگر سطح سرمی داروی بی حسی موضعی باز هم افزایش 
سرکوب  می شود.  تشنجی  حملات  پایان  و   CNS کامل  سرکوب  به  منجر  یابد 
کامل سیستم تنفسی )respiratory depression( نیز در ادامه منجر به توقف 

فرایند تنفس )respinatory arrest( می شود.

مدت زمان بروز حملات تشنجی )duration( تحت تأثیر 4 عامل می باشد:

سطح سرمی داروی بی‌حسی موضعی.1	

	2. ،CO2 افزایش فشار شریانی  با   :)PCO2( اکسید  فشار شریانی کربن دی 
و  می‌یابد  کاهش  تشنجی  حملات  شروع  جهت  لازم  سرمی  سطح  میزان 

همین مورد باعث افزایش مدت حملات می‌شود.

تشنجی .3	 حملات  شروع   :)blood flow to the brain( مغز  خون‌رسانی 
افزایش جریان  باعث  به خودی خود  از داروهای بی‌حسی موضعی  ناشی 

خون مغزی شده و باعث طولانی شدن حملات می‌شود.

متابولیسم مغزی )cerebral metabolism(: این مورد نیز با شروع حملات .4	
 PCO2 تشنجی بیشتر می‌شود. در واقع افزایش متابولیسم باعث افزایش 
 metabolic( پیشرونده  متابولیک  اسیدوز  و   )hypercabia دوم-  )عامل 
acidosis( می‌شود. همان طور که گفته شد این مورد باعث کاهش آستانه‌ی 
که  شرایطی  در  حتی  و  شده  تشنجی  حملات  شروع  جهت  لازم  غلظتی 
حملات  ادامه‌ی  باعث  است  کاهش  به  رو  بی‌حسی  داروی  سرمی  سطح 

تشنجی می‌شود.

مکانیسم ایجاد علائم پیش تنشجی و فعالیت تشنجی ناشی 
 )Anticonvulsant(از تزریق داروهای بی حسی موضعی

قشر مغز از دو دسته مسیر پیام رسان نورونی تشکیل شده است. این دو دسته 
یا  و  تحریکی  مسیرهای  و   )inhibitory pathways( مهاری  مسیرهای  شامل 
شرایط  در  که  بوده   )facilitatory or excitatory pathways( کننده  تسهیل 

می باشند. تعادل  در  عادی 

فصل 2 :     یعسی موضح بی یهاوراد ژیولوکافارم
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اصول بی حسی موضعی در دندانپزشکی )مالامد 2019(

هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

شکل 2-1

در ابتدا با بالا رفتن سطح سرمی دارو، قسمتی از مسیرهای مهاری توسط داروی 
بی‌حسی موضعی سرکوب می‌شود )inhibition of inhibition( که در این مورد باعث 
 )tremor( غلبه‌ی مسیرهای تحریکی و شروع علائم پیش تشنجی به صورت لرزشی

و بیقراری می شود.

شکل 2-2

به  این بار  مهاری  مسیرهای  دارو،  سرمی  سطح  بیشتر  افزایش  با  ادامه  در 
فعالیت  نتیجه‌ی  در  تشنجی  حملات  و  می شوند  سرکوب  کامل  صورت 

می شود. شروع  تحریکی  مسیرهای 

شکل 2-3

ادامه ی افزایش سطح سرمی دارو باعث سرکوب هر دو مسیر تحریکی و مهاری 
در کنار هم شده و سرکوب جنرالیزه CNS ایجاد می شود.

شکل 2-4

V_ F2-2 S_ F2-2

تأثیر داروهای بی حسی موضعی بر سیستم 
قلبی - عروقی

و  محیطی  عروق  بر  مستقیم  تأثیر  دارای  موضعی  بی حسی  داروهای 
بر  تأثیرشان  با  مشابه  داروها  این  می باشند.  )میوکارد(  قلب  عضله‌ی 
باعث  میوکارد  در  دپولاریزاسیون  سرعت  کاهش  با  محیطی،  اعصاب 
 )electrical excitability( الکتریکی عضله‌ی قلب کاهش تحریک پذیری 
می شوند. این ویژگی داروهای بی حسی موضعی، از سویی موجب کاربرد 
سوی  از  و   )cardiac dysrhythmias( قلبی  آریتمی های  درمان  در  آنان 
 myocardial( دیگر در دوزهای بالاتر موجب کاهش انقباض عضله‌ی قلب
کلاپس  نهایت  در  و   )cardiac output( قلبی  برون‌ده  و   )contractility
کنندگی  شل  اثر  با  موضعی  بی‌حسی  داروهای  می شود.  کاردیووسکولار 
 )smooth muscle relaxation( بر عضله‌ی صاف دیواره‌ی عروق محیطی
فشار  کاهش  آن  درنتیجه‌ی  و   )vasodilation( محیطی  عروق  اتساع  باعث 

می شوند. )هیپوتنشن(  خون 

عروقـی  قلبـی-  سیسـتم  کلـی  طـور  بـه   
مرکـزی  عصبـی  سیسـتم  بـه  نسـبت   )CVS(
)CVS( نسبت به داروهای بی حسی موضعی 
لازم  دارویـی  دوز  میزـان  اسـت.  مقاوم تـر 
جهت ایجاد کلاپس کاردیووسـکولار غیرقابل 
برگشـت نسـبت بـه ایجـاد فعالیـت تشـنجی در 
مطالعـات حیوانـی چندیـن برابـر گزـارش شـده 

برابـر لیدوکائیـن- 3/5  مـورد  )در  اسـت. 

در  تنها  عروقی  قلبی-  سیستم  بر  موضعی  بی حسی  داروهای  مخرب  تأثیرات 
سطح  با  متناسب  که  تأثیرات  این  توالی  می شود.  مشاهده  بالا  بسیار  دوزهای 

است: ترتیب  بدین  می باشد  خون  در  دارو  سرمی 

دو .1	 الی  یک  تزریق  با   :)non overdose levels( کم  دارویی  دوزهای 
دهان،  حفره‌ی  در  لیدوکائین  داروی  موضعی  بی‌حسی  کارتریج  عدد 
سطح سرمی حدود µg/ml 2–0/5 ایجاد می‌شود که جهت ایجاد سرکوب 
سرمی  سطوح  این  در  نمی‌باشد.  کافی   )CVS( عروقی  قلبی-  فعالیت 
قلب  و ضربان  قلبی  ده  برون  افزایش  به  منجر  اعصاب سمپاتیک  تحریک 

شده که همین مورد باعث افزایش اندک فشار خون می‌شود.
آریتمی‌های .2	 شرایط  در   :)therapeutic blood level( دارو  درمانی  دوز 

تحریک‌پذیر  بسیار  قلبی  عضله‌ی   )cardiac dysrythmias( قلبی 
)خصوصاً  موضعی  بی‌حسی  داروهای  می‌شود.   )hyperexcitable(
کاردی‌های  تاکی  درمان  در  میوکارد  سرکوب  مکانیسم  با  لیدوکائین( 




