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یحس کننده موضع یب یدارو ها مطالب مرتبط با  

چهیخ تار   * 

 ی طبقه بند *

  دارو کینت یفارماکوک *

 دارو  کینام ی فارماکودا*

  ین یبال  ی استفاده ها*

  یعوارض جانب*

 

  گنالیعمل س   یعبارت  ه نداشته باشه ب  یحس  چی از بدن ه ه یناح   کیاست که    ی تی : وضعیموضع  ی حسیب

مخابره شود متوقف شه و درد انتقال   ی مرکز ی عصب  ستمیعمل قرار است به س   ل یپتانس ق یکه از طر ییها

د. نکن  دایپ  

کم شده  احساس درد در فرد  ن ی کم شده بنابرا ی ها به مراکز عصب گنال یقدرت انتقال س  زان یم ی بعد  اتفاق 

. شود ینم  احساس ای  

. شود یمهار م  ز ین  یی واحشا  ی کریپ   یعضلات و اعصاب اتونوم رفلکس ها   یموقت  فلج  

کرده و   قیکننده را در محل آبسه تزر  حس یکه ب باشد یم  خارج کردن آبسهدارو  نی ا ی از کاربرد ها  یکی

 . کنند یآبسه را خارج م

. استفاده شود  ز ین  ضد درد یبه عنوان داروها  ی کننده موضع حسیب  ی دارو ها ن ی از ا گاها   

یداروها  یاد یبه مدت ز تواند ی است و نم د یکمر شد  سکی د  یزدگ رون ی درد ب  ی که دارا ی فرد  مثلا  

NSAID هم مخدر ها که پاثر   یاز طرف  ست یکمرش جوابگو ن  سکید  یبرا  ی لیدارو ها خ نی بخوره که ا

ن  عنوا به   یموضع  یکنندهها حس یاز ب  یممکنه به صورت دوره ا  نی آور اند بنابر ا اد یضد درد دارن اعت 

       روی ضد درد در بیماری های مقاوم به درمان استفاده کرد.دا
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 بات یترک نیا خچهیتار

بافت    یرا در برخ  یحس یاز ب ی حالات کنند یمصرف م ن یکوکائکه  یبار مشاهده شد که افراد   نی اول یبرا

  ن ینشان داد که کوکائ  ،ی شیپزشک اتر ، چشم Carl Koller، ۱۸۸۴و در سال    کنند یبدن خود حس م  ی ها

  استفادهکشف آغازگر   ن ی استفاده شود. ا یچشم  یها ی کردن سطح چشم در جراح  حسی ب ی برا  تواند یم

 .بود   ی موضع یحسی از ب  ی نی بال

  یی بشدت بالا ی آور اد ی دارد و اعت یعروق   یقلب  ستمیس ی بر رو  ی کننده ا کی ارتحریاثرات بس  نی کوکائ 

را سنتز کردن)به صورت   ی کننده موضع حسیب   بات یترک  ن یکوکائ  یی ا یمیساختار ش یداشت پس از رو 

(  ی د یو آم ی استر  

  است  برعکس نی اما کوکائ  زارنیکننده م فیقلب اثرات تضع ی بر رو یموضع یحس یب  ی داروها همه 

  ک یپس با تحر  شهیم  ن یودوپام  ن ینفر   ینور اپ   نی نفر  ی ها مثل اپ ن یسنتز کاتکول آم شیافزاسبب  رایز

  ر فشا شی و افزا  یقلب د ی شد  ی ها  ی تمی آر جاد یسبب ا  ن یپس کوکائ  ود شیضربان فشار خون و .. م  ک یسمپات 

  ی هادر عروق کوچک و خرد شدن گلبول  ز یر ی هالخته  جاد ی) ا کی وپاتی آنژ  یآنمخون به شدت بالا و  

. برد ی را بالا م نی در معتادان کوکائ  ی استروک سکته مغز ت یقرمز(و ر   

                                                             

 یکننده موضع حس یب یداروها ساختار

شده  لیسه قسمت تشک  از  

( ینی )گروه آم ل یدروف یبخش ه*  

سوم است  اینوع دوم   ن یآم  کیشونده است که معمولاً   زه یونی بخش   کی .  

یانیم  رهی زنج  (Intermediate chain) * 

. کند ی متصل م ین یرا به گروه آم ک یآرومات  حلقه  

. شوند ی م م یبه دو گروه تقس   هاکننده حسی قسمت، ب  نی در ا وند ی اساس نوع پ بر  

 مانند  :(Esters) استرها

Procaine: 1905 
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Benzocaine 

Chloroprocaine 

Tetracaine 

 

دهایآم  (Amides):  مانند  

Lidocaine (Xylocaine): 1943 

Bupivacaine (Marcaine) 

Dibucaine (Cinchocaine) 

Levobupivacaine (Chirocaine) 

Mepivacaine 

Prilocaine 

Ropivacaine 

 ( کی)حلقه آرومات ل یپوفی بخش ل*
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 ک ینتیفارماکوک

 (Absorption)جذب *

د. کننیم  جاد یسرتاسر عارضه ا رایشوند ز  ک یستم یجذب س  د ینبا  یکننده موضع حس یب  ی داروها  

است. ی مرکز ی عصب  ستمیس  ت یعارضه سم   نی تر  ع یشا  (CNS toxicity)  

  ی کننده ها  حسی به خصوص ب ی موضع یکننده ها  حس یتوسط ب  ی عروق  یمشکلات قلب  گر ید  عارضه 

است.  ی دیساختار آم یدارا   

یموضع یکننده ها حسیب  ک یستمیموثر بر جذب س  عوامل  

(  شتری هم ب ک یستمیجذب س  شتری )هرچه دوز ب  دارودوز *1  

( مثلا در  ریخ  ای از عروق است  یم یبه توده عظ ک ینزد   قیمحل تزر  ا ی)آ دارو ق یمحل تزر *2 -

استفاده   نی نفر ی و نوراپ ن ی نفر ی مانند اپ یگرید   بات یاز ترک  کیستم یکاهش جذب س ی برا ی دندانپزشک

شود یم . 

یی پلاسما یها ن یاتصال دارو به پروتئ زانی م*3  

همراه با دارو   نی و نورآدرنال  ن یمانند آدرنال  کتور یوازوکانستر بات یوجود ترک*4  

دارو ییایمی ش یکیزیف یها یژگیو  

  یبرا  زه یونیرا دارند)فرم   ی اثر بخش یکننده موضع   حس یب  ی دارو ها زهیون ی  ری و هم فرم غ  زهیون ی فرم  هم 

که   ی است( درحال رگذاریتاث   رندهیاعمال اثر در گ ی برا  زهیونی  ریو فرم غ  ی رسپتور  گاه یبه جا   دنیرس

است که اثر خودش را   ی حسی ب  یدارو  زهیون ی  ری اما باز هم فرم غ  شد نبا زهی ونی  د یدارو با  م یخوانده بود 

.گذارد یم  Levobupivacaine 
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عیزتو (Distribution) * 

دارو ها هست و معمولاً به صورت  ن یمربوط به ا   ی کینت ی فاکتور ک ک ی ع یز تو  

یموضع    

ی رجلدیز  

Nerve block ( یبلوک عصب ) 

یدرون نخاع ق یتزر   (Intrathecal injection) 

  ی خونرسان ی دارا یمخصوصاً در بافت ها  قیدوز دارو و محل تزر زان ی: وابسته به مک یستم یس جذب 

. باشد یبر مغز و عروق م  ز یآن ن  ر یتاث ن ی شتریو قلب که ب  ه،کبد یمانند مغز، کل ابد یبالا تجمع م  

 

 متابولیسم *

 .متابولیسم این دارو ها وابسته به ساختار آمیدی یا استری است 

بایوترانسفور متابولیزه  2و   1در فاز  (P450 isozymes) دارای ساختار آمیدی :توسط کبد و و ایزوآنزیم

 .میشوند 

 (کولین استراز کاذب )  butyrylcholinesteraseی کولین استراز پلاسمای استری:توسطدارای ساختار 

 .خاتمه اثر پیدا میکنند 

دارو های دارای ساختار استری طول مدت اثر کوتاه تری دارند )وابسته به نیاز ما برای مدت بیحسی در 

 عمل های کوتاه و طولانی( 

دارو های آمیدی را   نمیتوانددش به اندازه یک فرد سالم اگر کسی بیماری زمینه ای کبدی داشته باشد کب

متابولیزه کند بنابراین فرم فعال دارو بیشتر در بدن او میماند که سبب افزایش عوارض میشود پس بهتر  

 .است برای این بیمار باید از ساختار استری استفاده شود 

 .میشود سپس فرم غیر فعال هر دو ساختار توسط ادرار از بدن دفع 

 

 ود. هستند که اسیدی کردن ادرار سبب تسریع درد حذف دارو از بدن میش بالا PH ترکیبات آمیدی دارای

گاهی اوقات هنگام تعویض پانسمان بافتی که دچار عفونت شده ، از بیحسی موضعی استفاده میشه . از 

علت اثر هم فرم    اسیدی است پس اثر بخشی دارو کم میشه)به PH آنجایی که بافت دچار عفونت دارای

 .یونیزه و هم غیر یونیزه( بنابر این باید دوز دارو را افزایش داد تا اثر بخشی طبیعی خود را اعمال کند 

 .بدن و خون اسیدی شود دفع دارویی بالا میرود PH اگر
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 : طبقه بندی بر اساس طول مدت اثر

 :(Short-Acting)کوتاه اثر

 (Chloroprocaine)پروکایین کلرو _(Procaine)پروکایین

 

 :( Intermediate-Acting) میان مدت

 (Prilocaine)پریلوکایین_(Mepivacaine)مپیواکایین_(Lidocaine)لیدوکایین_(Articaine)آرتیکایین

 

 :(Long-Acting) بلند مدت

 _(Levobupivacaine)لووبوپیواکایین_ (Bupivacaine) بوپیواکایین_ (Tetracaine),تتراکایین

  (Ropivacaine)روپیواکایین

مکانیسم عمل   اصلی ترین : (voltage-gated sodium channels) کانال های سدیمی وابسته به ولتاژ*

 .دارو های بیحسی موضعی مسدود کردن کانال های سدیمی وابسته به ولتاژ است 

کار این کانال ها ایجاد پتانسیل عمله که وقتی این کانال ها مسدود شده باشند هیچ سیگنال دردی به سیستم  

 .مخابره نمیشه (CNS)عصبی مرکزی

 .و در بافت های اسیدی قدرت کمتری دارند  است  ا فعالاین دارو ها باز های ضعیفی اند و فرم یونیزه آنه

 است. اثربخشی دارو بیشتر د هرچه درد یک بافت بیشتر باش

 

                            

 :ستامکانیسم های اثر این دارو ها بر کانال های سدیمی وابسته به ولتاژ که سه مورد 

State dependent block*1   

دارو های بیحس کننده موضعی به صورت انتخابی بر روی کانال های سدیمی در حالت های خاص متصل 

 میشوند 

 .که معمولاً تمایل بیشتری به کانال درحالت باز یا غیرفعال دارند 

Voltage & time dependent block2*  

ر گرفتن کانال در یک  اثر بیحس کننده های موضعی وابسته به حالت پتانسیل غشا و مدت زمان قرا

 .وضعیت خاص است 

وابسته به وضعیت کانال و ولتاژ دو طرف غشا هستند به همین علت است که این دارو ها خیلی سریع تر  

  .اثرات بیحس کنندگی موضعی رو در ناحیه دارای درد بیشتر میگذارند 
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Use dependent block*3 

فرکانس در نورون را داشته باشیم و زمانی دارای اهمیت است زمانی اتفاق می افتد که افزایش فعالیت و 

 .که مثلاً فرد دارای آریتیمی قلبی شده

تنها دارویی که به صورت سیستمیک نیز از آن میتوان استفاده کرد داروی لیدوکائین است که یک داروی  

دیمی وابسته به ولتاژ  ضد آریتمی است که در آریتمی های قلبی استفاده میشه که سبب مهار کانال های س 

در میوسیت های قلبی میشود. مثلاً در افرادی که دچار تاکی کاردی یا آریتمی قلبی هستند این دارو میتونه  

  .کمک کننده باشند 

این دارو ها دوره تحریک ناپذیزی برگشتی را طولانی میکنند که باعث میشود که کانال های سدیمی مدت 

 .که این غیر فعال ماندن سبب اتفاق نیوفتادن پتانسیل عمل میشوند زمان بیشتری غیرفعال بمانند 

 

 

 مولفه های دیگر در میزان اثر دارو های بیحس کننده موضعی 

 هرچه قطر نورون بیشتر، اثر بخشی دارو کمتر 

  هرچقدر نورون میلینه تر باشد اثر بخشی دارو بیشتره

 

 :مکانیسم عمل های دیگر دارو

 :P مادهمهار عملکرد  

و در انتقال مکانیسم های   ود یک پپتید طبیعی و نرمال داخل بدن است که داخل بدن هم سنتز میش  P ماده

 .درد و ترجمه سیگنال های درد و مخابره آن به سیستم عصبی مرکزی نقش دارد 

 میشود.سبب تضعیف و کاهش سیگنال های درد ود مهار شP زمانی که سنتز و عملکرد ماده

 

 : زه کردن رسپور های گلوتاماتیآنتاگونی 

 (AMPA, NMDA) : گلوتامات نورو ترانسمیتور تحریکی است گیرنده های آن

سیگنال های تحریکی در کل سیستم عصبی مرکزی  ود زمانی که گلوتامات به گیرنده اش وصل میش

 .مخابره میشوند 
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انع اتصال گلوتامات به گیرنده اش دارو های بیحسی موضعی با ایجاد اثر آنتاگونیستی بر این گیرنده ها م

وند. بنابراین سیگنال های درد تحریکی در سیستم عصبی مرکزی مخابره نمیش وند ش می  

 

 آنتاگونیزه گیرنده های نیکوتینی استیل کولین )در عضله(

 یکی از اثرات دارو های بیحسی موضعی فلج عضلات است زیرا سبب بلاک شدن گیرنده های نیکوتینی

(NMنوع).  میشود 

 

: موارد مصرف  

)نمونه   Biopsy _درد های حاد و پروسیجر های جراحی که دردناک هستند مثل تعویض بانداژ

برداری(_کلونوسکوپی_ لارنگوسکوپی_دندانپزشکی_ برش بافت های نرم)مثلاً خارج کردن توده لیپوما  

زمن)کمردرد(_اثرات آنتی آریتمی زیر پوست(_خارج کردن آبسه_درد های م  

 

 

 
 

 

 سیتکنیک های بیح                                   

 (dermal, nasal, mucosal) موضعی

 )تزریق در ناحیه خاص(:تزریقی

Nerve block  :بیحس کردن عصب اصلی  

 نخاعی)درد کمر و بیحسی نخاعی در کاهش درد های زایمانی( 

 

 :سمیت

 (Neuropaty)شوند در صورت جذب سیستمیک میتوانند سبب آسیب به نورون ها 

 شوند.  در دوز های بالا میتوانند سبب تشنج و سمیت سیستم عصبی
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 .کلرو پروکایین و لیدوکایین بیشتر از همه نوروتوکسیک هستند 

هیچ ارتباطی با   تشنج آن، کند  اگر کسی بیحسی نخاعی داشته باشد و دچار آسیب عصبی بشه و سپس تشنج

پس این ترکیبات به صورت مستقیم سبب آسیب رساندن به نورون   د کانال های سدیمی وابسته به ولتاژ ندار

 وند. ها میش 

 

 

 
 

 

 

 

 CNS اثر بر

 خواب آلودگی)حس سبک بودن سر( *

 مشکلات دیداری و شنیداری *

 بیقراری *

استفاده از این داروها از ترکیبات ضد تشنجی مثل دیازپام و میدازولام استفاده  تشنج)پس بهتره در هنگام  *

کنیم یا ترکیبات بیهوشی عمومی مانند تیوپنتال و پروپوفول و سوکسینیل کولین)شل کننده عضلانی( استفاده  

 ( .کنیم
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 :سمیت سیستم قلبی عروقی

 (AV,SA )و PACE MAKER فعالیت مابقی دارو های بیحسی موضعی سبب کم کردن  کوکائینبجز 

بوپیواکایین بیشترین تاثیر را بر عروق گذاشته و سبب کلاپس و درهم شکستن  اثرات متسع کنندگی شریان

 .و عروق متسع میشوند  ود عروق میش

 .لبووبوپیواکایین دارای کمترین اثر میباشد

بسیار بالا میبرد)در دندانپزشکی از این  ترکیب لیدوکایین و اپی نفرین ریسک آریتمی های خطرناک را 

 ترکیب استفاده میشه.( 

دندانپزشک باید قبل از استفاده از این ترکیب حتماً یک هیستوری از بیمار داشته باشد و درصورت 

 .مشکلات قلبی و فشارخون بالا به هیچ عنوان از این ترکیب استفاده نکند 

 

 

 :(Hematologic effects)اثرات هماتولوژیک

که یک عامل اکسید کننده است که با   (o-toluidine ) وتولوئیدیدوز بالای پریلوکایین اثر سمی به نام ا

 دیگر هموگلوبین نیست و مت  +Fe3 تبدیل میکند که +Fe3 هموگلوبین را به +Fe2 تبدیل

بیمار دیگر  است و دیگر گلوبول ها نمیتوانند اکسیژن را انتقال بدن و  (met hemoglobin)هموگلوبین

خونش اکسیژنه نیست و در قسمت هایی از بدن بیمار کبودی میبینیم.برای درمانش هم به بیمار متیلن  

 +Fe2 سبب احیا )همون ویتامین سیascorbic acid( یا آسکوربیک اسید  (methylene blue)بلو

 .میشود 

 

 :واکنش های آلرژیک
 (benzocaine, tetracaine)ایجاد میشوند  ی با ساختار استریعمعمولاً با بیحس کننده های موض

: زمانی که توسط آنزیم بوتریل کولین استراز یا همون کولین استراز کاذب متابولیزه میشن سبب  علت

)پارا آمینو بوتریک اسید(میشوند که یک ترکیب آلرژن است که سبب واکنش های پیش   PABA تولید 

و آلرژیک داشت از این دسته از بیحس کننده های    حساسیتی میشوند پس اگر بیمار هیستوری حساسیتی

 .از ترکیبات آمیدی استفاده کنیم و بجای آنموضعی با ترکیب استری استفاده نکنیم 
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