
فهرست

6 ��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� پیشگفتار

7 �������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 1: نوروفیزیولوژی

35 �������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 2: فارماکولوژی داروهای بی حسی موضعی

49 ������������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 3: فارماکولوژی تنگ کننده های عروقی

فصل 4: اثر بالینی داروهای خاص���������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 65

فصل 5: سرنگ�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 87

فصل 6: سوزن��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 95

فصل 7: کارتریج�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 103

فصل 8: وسایل تکمیلی دندانپزشکی�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 109

فصل 9: آماده سازی لوازم بی حسی موضعی�������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 113

117 ��������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 10: ارزیابی وضعیت جسمانی و روانی بیمار

فصل 11: تکنیک های اصلی تزریق����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 147

فصل 12: ملاحظات آناتومیک�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 155

169 ��������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 13: تکنیک های ایجاد بی حسی در فک بالا

فصل 14: تکنیک های ایجاد بی حسی در فک پایین����������������������������������������������������������������������������������������������� 201

225 ������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 15: تکنیک های تزریقی مکمل

فصل 16: ملاحظات بی حسی در درمان های تخصصی دندانپزشکی�������������������������������������������������������������������� 239

فصل 17: عوارض موضعی��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 251

فصل 18: عوارض سیستمیک��������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������� 267

293 �������������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 19: مشکلات دستیابی به کنترل درد

297 �������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 20: پیشرفت های اخیر در بی حسی موضعی

311 ����������������������������������������������������������������������������������������������������������������� فصل 21: گرایش های آتی در کنترل درد

فصل 22: سوالات������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������ 317



پیشگفتار

کتاب حاضر خلاصه و برگزیده ای اســت از ویرایش هفتم کتاب بی حســی موضعی نوشــته استنلی اف 
مالامد که در ســال 2020 به چاپ رسید� بدون تردید این درسنامه یکی از منابع معتبر و قدیمی آموزش 
بی حسی موضعی در دندانپزشکی است که زمان انتشار نخستین ویرایش آن به سال 1978 میلادی )1356 

خورشیدی( بر می گردد�
در ارتباط با اثر پیش رو توجه خوانندگان محترم را به دو موضوع مهم جلب می نمایم:

کوشش شده است ضمن حفظ ساختار کلی متن، مطالب اضافی که گاها با بیان های متفاوت در فصول - 1
مختلف تکرار شده است حذف شوند� بنابراین ممکن است در یک فصل به مطلبی برخورد بکنید که به نظر از 
قلم افتاده باشد )بعد از مطابقت دادن با کتاب اصلی یا سایر کتاب های موجود( اما قطعاً در فصول قبلی مورد 

اشاره قرار گرفته است و حذف آن به حکم تکراری بودن و آسیب نرساندن به یکپارچگی متن بوده است�
پرهیز از نگاه صرفاً آزمونی و اجتناب از خلاصه سازی های افراطی در قالب جداول و کادرهای نکته نویسی - 2

یکی از دغدغه های اصلی تیم ترجمه و یکی از نقاط قوت این کتاب می باشد� همگی نیک می دانیم که هیچ 
جایگزین معجزه آسایی برای خلاصه نویسی های شخصی و رونوشت های خودساخته ای که توسط خود فرد 
و به فراخور درک مطلب، سطح آمادگی، زمان در دسترس و ��� نگاشته می شود وجود ندارد� با این حال تعداد 
زیادی از خوانندگان کتاب های خلاصه شرکت کنندگان آزمون دستیاری هستند که یکی از ارکان موفقیت 
در آن مرور سریع مطالب می باشد� از این رو در پایان هر فصل )به جز فصول 19 و 22( بخشی تحت عنوان 
مرور ســریع گنجانده شده است تا ضمن احتراز از خلاصه سازی و آماده نویسی بیش از حد مطالب در کل 

فصل، نیاز خوانندگان محترم به مرور سریع و در عین حال هدفمند نکات کلیدی برطرف گردد�

دکتر امید سلطانی نیا



فصل 1

نوروفیزیولوژی

خصوصیات مطلوب داروهای بی حسی موضعی
روش های زیادی برای القای بی حسی موضعی وجود دارد )مانند ترومای مکانیکی، 
سرما، آنوکسی، محرک های شیمیایی، داروی بی حسی، عوامل نورولیتیک مثل الکل 
و فنــول و���( با این حال، تنهــا آن روش ها یا موادی که باعث القای موقت و کاملًا 

برگشت پذیر بی حسی می شوند دارای کاربرد کلینیکی هستند� 
سمیت بالقوه و احتمالی یک دارو، مهمترین فاکتور برای تصمیم گیری در مورد   

استفاده از آن می باشد� سمیت سیستمیک، اهمیت بسیار زیادی دارد چرا که همه 
داروهای تزریقی و اغلب داروهای سطحی )topical( در نهایت از محل تجویز وارد 

سیستم قلبی - عروقی می شوند�
با اینکه موثر بودن، یکی از خصوصیات مطلوب داروهای بی حسی می باشد ولی   

همه داروها خاصیت مطلوب اثرگذاری چه به صورت تزریقی و چه به صورت سطحی 
را ندارند� برخی از داروهای تزریقی قوی تر مثل پروکائین و مپی واکائین زمانی که 
به صورت ســطحی روی مخاط قرار می گیرند تقریباً بی تاثیر هستند� برای اینکه 
چنین داروهایی به شکل سطحی نیز موثر باشند باید در غلظت های بالاتری فرآوری 
و اســتفاده گردند ولی ثابت شده چنین غلظت های بالایی برای بافت های اطراف 

محرک و آسیب رسان بوده و خطر سمیت سیستمیک را نیز افزایش می دهد�
نکته: Dyclonine که یک بی حس کننده ســطحی قوی به شــمار می رود به ©

خاطر تحریک کنندگی زیاد نمی تواند به شــکل تزریقی مورد استفاده قرار گیرد� 
در حالی که لیدوکائین و تتراکائین در غلظت های کلینیکی معمول، هم به شکل 

تزریقی و هم به شکل سطحی کاملًا موثر هستند�
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اصول و مبانی تولید و انتقال 
ایمپالس های عصبی

داروهای بی حســی موضعــی تولیــد و انتقال 
ایمپالس های عصبــی را مهار می کنند� به عبارتی 
داروهای بی حسی یک سد شیمیایی بین منبع پیام 
)مثلًا تیغ جراحی که در حال برش بافت اســت( و 
مغز ایجاد کرده و در نتیجه مانع از رســیدن پیام 

عصبی به مغز و تفسیر آن به شکل درد می گردند�

نورون
نورون یا ســلول عصبی واحد ساختاری سیستم 
عصبی بوده و به دو گروه اصلی تقســیم می شوند: 
حسی یا آوران، حرکتی یا وابران� ساختار اصلی این 

دو نوع نورون باهم متفاوت است�
نورون حسی

نورون های حســی که کار انتقال حــس درد را 
برعهده دارند از سه بخش اصلی تشکیل شده است�

زوائد محیطی یا peripheral process )ناحیه   
دندریتیــک نیز گفته می شــود( که متشــکل از 
پایانه های آزاد عصبی بوده و با آرایش درختی قرار 
گرفته اند� این قسمت که دیستالی ترین بخش نورون 
حسی به حساب می آید به تحریکات تولید شده در 
انساجی که داخل آن ها قرار دارند پاسخ داده و منجر 
به برانگیختن یک پیام عصبی می شــوند� این پیام 

عصبی در مرکز آکسون انتقال می یابد�
آکسون ساختاری نازک و کابل مانند است که   

در انتهای پروگزیمال )یا در مرکز( آن به مجموعه ای 
از انشــعابات درختی مشابه زوائد محیطی تقسیم 

می شود�
جسم سلولی، سومین بخش نورون می باشد� در   

نورون حسی که به شرح آن پرداختیم جسم سلولی 
در مکانی دورتر و با فاصله نســبت به آکسون -که 
اصلی ترین مسیر انتقال ایمپالس ها می باشد- قرار 
گرفته اســت و بنابراین جسم سلولی نورون حسی 
هیچ نقشــی در انتقال ایمپالس عصبــی ندارد� 
عملکرد اولیه آن تأمین مواد متابولیک حیاتی برای 

�)1 -1 B کل نورون می باشد )شکل
نورون حرکتی

سلول های عصبی که ایمپالس را از CNS به سمت 
محیط انتقال می دهند، نورون های حرکتی نامیده   
می شــوند� جسم سلولی نورون های حرکتی که در 
مکانی مابین آکسون و دندریت واقع شده است، هم 
در فرآیند انتقال ایمپالس های عصبی نقش دارد و 
هم احتیاجات متابولیک ســلول را تأمین می کند� 
نزدیک به انتهای نورون، آکســون به شــاخه هایی 
تقسیم شــده که هر شاخه نیز به شکل یک پایانه 
آکسونی پیازی شــکل )bulbous( خاتمه می یابد� 
پایانه های آکسونی با سلول های عضلانی سیناپس 

)A 1-1 برقرار می کنند� )شکل
آکسون

آکسون، یک فیبر عصبی نازک و استوانه ای شکل 
محتوی سیتوپلاسم عصبی )آکسوپلاسم( می باشد 
که توســط غشــای نازکی به نام غشای عصبی یا 
آکسولما احاطه شده است� غشای عصبی یا غشای 

سلول تقریباً 80-70 آنگستروم ضخامت دارد�
تمام غشــاهای بیولوژیک به گونه ای ســازمان 

یافته اند که: 
انتشار مولکول های محلول در آب را مهار کنند�- 1
بــه واســطه کانال ها یا ســوراخ های تخصص - 2

یافته ای نسبت به مولکول های خاصی نفوذپذیری 
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نوروفیزیولوژی      

انتخابی داشته باشند�
در پاســخ به تحریکات شــیمیایی ناشــی از - 3

نوروترانسمیترها یا هورمون ها و یا تحریکات فیزیکی 
ناشی از نور، لرزش یا فشــار بتوانند اطلاعات را از 

طریق گیرنده های پروتئینی انتقال دهند�
غشا، ساختمانی غیرقابل کشش ولی انعطاف پذیر   

بــوده که از دو لایه مولکول های لیپیدی )غشــای 
فســفولیپیدی دو لایه( و پروتئین هــا، لیپیدها و 
کربوهیدرات های مربوط به آن تشکیل شده است� 
انتهای هیدروفیل یا قطبی لیپیدها به سمت سطح 
خارجی غشــا و انتهای هیدروفــوب )آب گریز( یا 
غیرقطبی آن ها به سمت ســطح داخلی غشا قرار 

دارد )شکل 1-2(�
پروتئین هــا که بــه عنوان عناصــر اولیه و مهم   

ســازمان دهی غشا شناخته می شــوند به دو گروه 
تقســیم می شــوند: )1( پروتئین های ناقل )مثل 
کانال هــا، حامل ها یــا پمپ هــا( )2( جایگاه های 
رســپتوری� تصور می شــود کانال های پروتئینی 
منافذ ممتدی در عرض غشا هستند که به بعضی 
Ca) اجازه عبور غیرفعال  k Na )++ + +− − از یون ها 
را می دهنــد، در عین حال بعضی از کانال ها دارای 
دروازه هستند )gated( و فقط زمانی که باز باشند 

اجازه عبور به یون ها را می دهند�
مقاومــت الکتریکی غشــای عصبــی در حالت   

اســتراحت 50 مرتبه بزرگتر و قوی تر از مقاومت 
الکتریکی مایعات داخل و خارج ســلولی اســت و 
بنابراین مانع عبور یون های ســدیم، پتاسیم و کلر 
تحت تأثیر شیب غلظتی آنها می گردد� با این حال 

شکل 1-1
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 ف

هنــگام عبور ایمپالس، قابلیــت هدایت الکتریکی 
غشای عصبی حدوداً 100 برابر می شود� این افزایش 
در هدایت الکتریکی، امکان عبور یون های سدیم و 
پتاسیم را در جهت گرادیان غلظتی فراهم می کند� 
حرکت این یون ها است که بلافاصله انرژی لازم را 

برای انتقال ایمپالس های عصبی تأمین می کند�
بعضی از فیبرهای عصبی توســط لایه لیپیدی 
عایقی به نام میلین پوشــیده شده است� در مهره 
داران همه فیبرهای عصبی دارای میلین هستند به 
جز آکسون های کوچک )جدول 1-1(� غلاف میلین 
در واقع فرمی اختصاصی از سلول های شوان هستند 
که به شــکل پوشش های مارپیچی فیبر عصبی را 
احاطه می کنند� غلاف میلین اساساً از لیپید )%75( 
ســاخته شده است ولی محتوی پروتئین )20%( و 
کربوهیدرات )5%( نیز می باشد� خارجی ترین لایه 
میلین از سیتوپلاسم و هسته سلول شوان تشکیل 
شــده اســت� در فواصل معینی )تقریبــاً 3- 0/5 
میلی متر( از فیبر عصبی میلین دار نقاط متراکمی 
وجود دارد که به آن ها گره های رانویه گفته می شود� 
این گره ها فاصله ای را بین دو ســلول شوان مجاور 
هم و مارپیچ میلیــن دار آن ها ایجاد می کنند� در 

محل این گره ها، غشای عصبی به طور مستقیم در 
تماس با ماده خارج سلولی قرار دارد�

نکته: فیبرهای عصبی بدون میلین هم به وسیله ©
غلافی از ســلول شوان احاطه شده اند با این تفاوت 
که گروهی از فیبرها و به شــکل مشــترک دارای 
غلاف هستند� ]مترجم: یک سلول شوان چند فیبر 

بدون میلین را در بر می گیرد]�
عایق بودن غلاف میلین، عصب میلین دار را قادر 
می سازد ایمپالس های عصبی را خیلی سریع تر از 

عصب هم اندازه ولی بدون میلین انتقال دهد�

فیزیولوژی اعصاب محیطی
وظیفــه عصب انتقال پیام از نقطــه ای از بدن به 
قســمتی دیگر می باشــد� این پیام ها که به شکل 
پتانسیل عمل الکتریکی می باشد ایمپالس نامیده 
می شود� پتانسیل عمل، دپولاریزاسیون های موقت 
غشا است که از افزایش مختصر در نفوذپذیری غشا 
نسبت به ســدیم و همچنین افزایش تأخیری در 
نفوذپذیری به پتاسیم ناشی می شود� ایمپالس ها با 
تحریکات شیمیایی، حرارتی، مکانیکی یا الکتریکی 

آغاز می شوند�

شکل 1-2
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ل 1
ص

 ف

نوروفیزیولوژی      

پــس از تولید ایمپالس، دامنــه )amplitude( و   
شــکل ایمپالس صرف نظــر از تغییر در کیفیت و 
قدرت محرک، ثابت باقی می ماند� شدت ایمپالس 
حین عبور از عصب ثابت مانده و تضعیف نمی شود 
زیرا انــرژی لازم برای انتقــال ایمپالس فقط و به 
تنهایی از محرک اولیه تأمین نمی گردد بلکه علاوه 
بر آن، از انرژی آزاد شده در امتداد فیبر عصبی نیز 

این انرژی فراهم می شود�

الکتروفیزیولوژی انتقال پیام عصبی
در طول غشای عصبی هر نورون در حال استراحت 
)شکل 3-1 مرحله اول(، پتانسیل الکتریکی منفی 
معــادل 70- میلی ولت برقرار اســت که به علت 
اختلاف غلظت یون ها در هر طرف غشــای سلول 
ایجاد شده است )جدول 2- 1(� داخل سلول نسبت 

به خارج آن منفی است�
مرحله اول. به دنبال تحریک عصب وقایع زیر به 

ترتیب اتفاق می افتند:
الف/ دپولاریزاســیون آهســته )فاز اولیه(� منفی 
بودن پتانسیل الکتریکی عصب کمی کمتر خواهد 
شد ]مترجم: یعنی پتانسیل داخل سلول نسبت به 
حالت استراحت مثبت تر خواهد شد ولی همچنان 

�)A منفی است] )شکل 3-1 مرحله اول
ب/ زمانــی که این پتانســیل الکتریکی در حال 

جدول 1-1

�subفیبر عصبی

class
قطر و میلین

سرعت

locationfunction

AAlpha

دارد

آوران و وابران به عضله و بیشترین
مفصل

پروپریوسپتیو،
موتور Beta

Gamma

-

تون عضلانیوابران به دوکِ عضلانی
Deltaدرد، دما، لمسآوران حسی

B-سمپاتیکدارد
پره گانگلیونیک

عملکرد اتونومِ 
متنوع

CSympa�

thetic cکمترینندارد
سمپاتیک

پست گانگلیونیک
عملکرد اتونومِ 

متنوع

 Dorsal

 root

 gamma

c

آوران حسی
عملکرد اتونومِ 

متنوع، درد، دما، 
لمس
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خلاصه کتاب بی حسی موضعی

ل 1
ص

 ف
کاهش به حد بحرانی رســید فاز بســیار ســریع 
دپولاریزاســیون اتفــاق خواهد افتــاد� به این حد 
بحرانی، پتانسیل آستانه یا آستانه شلیک نیز 

�)B گفته می شود )شکل 3-1 مرحله اول
ج/ پس از این دپولاریزاســیون بســیار ســریع، 
پتانسیل الکتریکی غشا، معکوس خواهد شد )شکل 
3-1 مرحله اول C(� به این معنا که داخل ســلول 
نســبت به خارج آن مثبت می شــود و پتانســیل 
الکتریکی معادل 40+ میلی ولت را داخل ســلول 

عصبی ایجاد خواهد کرد� 

مرحله دوم. بعــد از مراحل دپولاریزاســیون، 
رپولاریزاســیون اتفاق می افتد )شکل 3-1 مرحله 

دوم(�
پتانسیل الکتریکی داخل سلول به تدریج منفی 
خواهد شــد تا مجدداً به پتانسیل استراحت 70- 
میلی ولت برســد� تمام فرآیند )مرحله اول و دوم( 
یک میلی ثانیه طول خواهد کشید، دپولاریزاسیون 
)مرحله 1( 0/3 میلی ثانیه و رپولاریزاسیون )مرحله 

دوم( 0/7 میلی ثانیه�

شکل 1-3


