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 دوستان عزیز آویدی ، 

            اثر آقای  Hand book of Local anesthesiaکتاب پیش رو خلاصه ای از ویرایش هفتم کتاب 

malamed Stanley .است که بارها به عنوان یکی از منابع آزمون دستیاری دندانپزشکی معرفی شده است 

که به  پیوستگی مطالب حفظ شده و تاکید بیشتر روی مطالبیدر این نگارش تلاش شده است در عین خلاصه سازی 

هندس خزعلی، احتمال بیشتر در آزمون مورد سوال قرار می گیرد انجام شود . بر خود لازم میدانم از جناب آقای م

که بنده  قاسمی حاجی مدیر موسسه آوید و همکاران عزیزم سرکار خانم ها ترانه جو و کریمی و جناب آقای مهندس

 .یه این کتاب یاری کردند تشکر کنما در تهر

به بنده تذکر دهید  omidr.fazli@gmail.comامیدوارم هر گونه قصوری در این نگارش را با بزرگواری از طریق ایمیل 

 تا در ویرایش های بعدی اصلاح شود .
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 درسنامه از استفاده راهنمای

 خدا نام به

 عزیز دوست

 .باشیم شما کنار در دندانپزشکی دستیاری آزمون در موفقیت مسیر در تا شده ما نصیب بزرگی افتخار

 دوره امکان ات است خلاصه حال عین در و جامع منابع از استفاده و دقیق ریزیبرنامه  آزمون در موفقیت ملاک مهمترین

 مطالب، ارچگییکپ حفظ و اصلی رفرنس متون دقیق انتقال ضمن است شده تلاش درسنامه این در .باشید داشته را آن چندباره

 علاوه درسنامه ینا مطالعه در لطفاً .گیرد انجام دارد وجود آزمون در آن از سوال طرح احتمال که نکاتی روی بیشتری تاکید

 :کنید دقت ذیل پیشنهادهای و نکات به آوید، موسسه مشاوران از راهنمایی گرفتن بر

 شده مطرح والاتس و داوطلبان برای درس هر ضریب گرفتن نظر در به توجه با مطالب اهمیت سطح فصل هر ابتدای در -1

 :است شده تقسیم C و A، B سطح سه به گذشته سال 10 در فصل از

A :که الیسو تعداد به فصل مطالب دشواری و حجم نسبت و است شده طرح سوال آن از سال هر تقریبا که فصولی 

 به قرونم ایرشته انتخاب هر با و داوطلبان همه برای فصل خواندن که شکلیست به شودمی مطرح آزمون در آن از

 .گیرد قرار حذفی فصول جزء فصول این شودنمی پیشنهاد دارید درس این دوره برای کمتری وقت اگر  .است صرفه

B :سوالی عدادت به مطالب دشواری و حجم نسبت .شودمی مطرح سوال هاآن از میان در سال یک تقریباً که فصولی 

 بعدی ویتاول در ولی شودمی توصیه داوطلبان همه به آن خواندن که شکلیست به شودمی مطرح آزمون در آن از که

 وقت دشدی کمبود و اجبار صورت در فقط فصول این حذف وقت، کمبود صورت در .دارند قرار A سطح فصول به نسبت

 .شود می انجام مشاور با هماهنگی از پس فقط و

C :عدادت به مطالب دشواری و حجم نسبت یا است شده طرح سوال هاآن از گذشته هایسال در کمتر که فصولی 

 مقرون ارندد کمتری دوره وقت که داوطلبانی برای آن خواندن که شکلیست به شودمی مطرح آزمون در آن از که سوالی

 برای رسید اگر ولی شود،می پیشنهاد داوطلبان همه برای فصول این حذف که نیست معنی بدین این .نیست صرفه به

 از را حذفی صولف توانیدمی مشاور راهنمایی با دارید دوره برای کمتری فرصت دلایلی به و داشته 5/0 یا 1 ضریب شما

 .کنید انتخاب فصول این

 بنديسطح و دارد وجود فصول همه از سوال طرح امکان و بوده مهم درسنامه فصول همه که باشيد داشته دقت

 .است افتاده عقب موسسه برنامه از عزيز داوطلبان مطالعه برنامه که شده انجام مواردي در کمک براي فوق

 سطحی در مطلب یدشوار میزان یا بوده کم هاآن از سوال شدن مطرح احتمال که دارد وجود هاییقسمت فصل هر در -2

 از قسمت ینا .دارد 3 یا 2 ضریب هاآن برای درس که شودمی پیشنهاد دوستانی به هاآن مطالعه برای وقت صرف که است

I علامت با متن I /I I I   .اندشده مشخص(  (+

 این که کنید قتد .است شده آورده گذشته هایسال هایآزمون در شده مطرح سوالات و تالیفی سوالات فصل هر در -3

 سایر از مشاور اب هماهنگی از پس حتما باید داوطلبان و اندشده طراحی درسنامه بهتر یادگیری به کمک برای صرفاً هاتست

 .کنند استفاده نیز آزمون آمادگی برای تست منابع



  

 

 با آزمون سوالات اقانطب میزان که هستیم متعهد .نکنید استفاده مختلف درسنامه یا منبع چند از کنیممی پیشنهاد -4

  .است کامل به نزدیک کامل، نه اگر درسنامه مطالب

 روش با شناییآ و کتاب مطالب درک به کمک برای است شده ارسال شما خدمت درسنامه با همراه که آموزشی فیلم -5

 محتوایی و ودهب کامل درسنامه مطالب چند هر .شودمی پیشنهاد مطالعه اول دور در آن از استفاده و است درس صحیح مطالعه

 .است نشده حذف فیلم تهیه در عزیزان شما برای اجبار ایجاد برای درس از

 ما به ریبزرگوا با دارد وجود رو پیش متن در مشکلی هر اگر خواهشمندیم .نیست اشتباه فاقد نگارشی هیچ شک بدون

 .نماییم برطرف را موجود احتمالی هاینقص بتوانیم تا دهید تذکر

 

 کامیابی آرزوی اب                                                                                                                 

 آوید مشاوره و آموزش احدو                                                                                                           
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 1فصل 

   یولوژیزینورو ف

 

 (A)سطح اهميت: 

 از روش های زیادی برای القای بی حسی موضعی در بافت ها می توان استفاده کرد مانند:

  ( ترومای مکانیکیCompress )کردن بافت ها 

 دمای پایین 

  آنوکسی(Anoxia) 

 مواد محرک شیمیایی 

 عوامل نورولیتیک مانند الکل یا فنل 

 عوامل شیمیایی مانند داروهای بی حسی موضعی 

 گذرابه بافت، بی حسی  بدون آسيباز بین روش های مذکور فقط ان هایی در شرایط بالینی قابل قبول هستند که 

 ایجاد می کنند. قابل برگشتو کاملا 
 

، روی مخاط موثر باشد چه به صورت تزريقی و چه استفاده سطحی بایدداروی بی حسی موضعی  ايده آلبه طور 

 که در اکثر موارد چنین چیزی ممکن نیست چرا که:

 

روی مخاط استفاده می شوند  (Topical): اکثر داروهای بی حسی تزریقی اگر قرار باشد وقتی به صورت سطحینکته

 باعث مسمومیت سیستمیک و آزردگیکه در این صورت  به کار برده شوند غلظت بسیار بالاترنیز موثر باشند، باید با 

 که در غلظت های قابل قبول فقط به صورت تزریقی تجویز می شوند(. مپیواکایینو  پروکائین)مثل  می شوندبافتی 

  

 شوند:نمی تزريقی تجويزدارند و به صورت   فقط کاربرد سطحی روي مخاط:دو داروی بی حسی که نکته

1- Dyclonin داروی قوی از جنس : Ketone.نه آمیدی نه استری( با خصوصیات آزاردهنده بافتی در صورت تزریق ( 

2-  Benzocaine جذب سيستميک ندارددرصد استفاده می شود و  5: با غلظت.  

 

 : ديگر در مورد بنزوکايين چند نکته

 دارد و فرم کتیونیک یا اسیدی  فقط فرم بازي)+RNH(  .ندارد 

  نيستمحلول در آب ، برای همین قسمت هيدروفيل ندارددر ساختار مولکولی خود. 

 

 تجویز کرد. هم به صورت موضعی و هم تزريقیتوان با تنظیم غلظت  را می وتتراکائين ليدوکائين
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 مبانی ایجاد ایمپالس وانتقال پیام عصبی  

دایت هگیری و  در دندانپزشکی هستند و با جلوگیری از شکل حسی موضعی، پراستفاده ترين داورها داروهاي بی

 شوند.  پیام عصبی باعث ایجاد اثر بی دردی می
 

 نورون ها

 ها واحدهای ساختاری سیستم عصبی هستند. دونوع اصلی نورون در بدن وجود دارد:  نورون

  Sensory / afferent(   های حسی / آوران  نورون(ـ 1

 دارند.  ساختار این دو نوع نورون تفاوتهای زیادی باهم  Motor / efferent های حرکتی/ وابران ( نورون(ـ 2
  

 های حسی نورون

 از سه قسمت تشکیل شده اند:  

ز شود. این قسمت ا هم گفته می dendriticکه به آن ناحیه  (Peripheral process)ـ زايده محيطی 1

 قسمت نرون حسی است.  ترين ديستالگیرد و  های عصبی آزاد شکل می چند شاخه شدن پایانه

 سیحبه وجود آمدن ايمپالس باعث وارده به بافت است و  هاي به محرکاولين پاسخ مسئول ايجاد این قسمت 

 منتقل خواهد شد.  axonشود که در امتداد  می

   

آن چند شاخه شدن  centralیا  mesial، ساختاری کابل مانند و بلند است. در قسمت (Axon) آکسونـ2

 شود. های عصبی مشابه با آنچه در مورد زایده محیطی گفته شد دیده میرشته

راکز بالاتر متا ایمپالس ایجاد شده را به  کردهبرقرار  سیناپس CNSهای عصبی مختلفی در  هستهها با  این شاخه 

 هدایت کنند. 
 

در قرار گرفته و با فاصله )مسیر اصلی انتقال پیام عصبی(  ن حسی نسبت به آکسونودر نور :Cell Bodyـ 3

  است. هاي حياتی براي بقاي نورون فراهم آوردن متابوليکآن  نقش اصلی .انتقال پيام عصبی نقشی ندارد 

 

 نورون حسیساختار یک 
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 های حرکتی نورون 

 اجزای نورون های حرکتی مانند نورون های حسی هستند با تفاوت های زیر:

1- Cell Body در انتقال پيام رد، قرار گرفته و نه تنها تامین نیازهای متابولیک نورون را برعهده دا بين آکسون و دندريت

 کند.  ایفا می عصبی نيز نقش مهمی

 

ها کروی بوده و  شاخه شود. انتهای هرکدام از این ، آکسون به چند شاخه تقسیم میدر انتهاي ديستالی نورن حرکتی -2

 نند. ک می با سول هاي عضلانی سيناپسهای آکسونی در نورون حرکتی  شود. این پایانه گفته می Boutonبه آن 

 
 

 

 حرکتینورون ساختار یک 

  Axonساختار  
 

 از داخل به خارج: 

 ( Axoplasmـ سیتوپلاسم عصبی) 1

  .سازد ( که اگزوپلاسم را ازمایع خارج سلولی جدا میNerve Membrane /Axolemmaعصبی ) ـ غشای2

  آنگستروم 80تا70ضخامت غشای عصبی:

مولکول  و  (Bilipid)است که از دو لایه مولکول های فسفولیپید  Non stretchableو   Flexibleغشای عصبی از ساختاری 

 های لیپید، پروتئین و کربوهیدرات ما بین آن ها تشکیل شده است.
 

 شود. نسبت داده می غشاي عصبیبه  د و انتقال ايمپالس عصبیانقش اصلی درايج

 

ازمايع داخل و برابر بيشتر  50درحال استراحت غشاي عصبی  (Electrical Resistance)مقاومت الکتريکی

 کند. تواند از عبور یونهای سدیم و پتاسیم در مسیر شیب غلظتی جلوگیری بنابراین میخارج سلولی است. 

 

 

 آورد.  فراهم میها انرژی لازم برای انتقال پیام عصبی را در طول عصب  حرکت این یون
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 يافتهبرابر افزايش  100حدود  غشا تا رسانايی ،عصبیعبور ايمپالس با 

 آید. های داخل و خارج سلول در مسیر شیب غلظتی فراهم می امکان انتقال یون و
 

 

 غشای میلین

دار میلین (C dgammaC  و  C sCهای آن   و زیرمجموعه Cفیبر های ) به جزکوچکترین فیبر ها  همه فیبرهای عصبی،

 هستند. 

سلول احاطه شده اند که در واقع نوعی  ليپوپروتئين از جنس غلاف ميلينبا  (Spiral) مارپيچاعصاب میلین دار به صورت 

 ترین لایه میلین از سیتوپلاسم سلول شوان و هسته اش تشکیل شده است. بیرونی است. شوان اختصاصی شده

 هاي شوان احاطه شده اند.  بدون ميلين با غلاف سلول وهم هم اعصاب ميلين دارنکته: 

 سازد.  تر از انواع بدون میلین می عایق بودن میلین، انتقال پیام در اعصاب میلین دار را بسیار سریع

 :میلین شاملترکیب 

 75درصد لیپید 

 20  درصد پروتئین 

 5  .درصد کربوهیدرات است 

 

  (Nodes of Ranvier) گره های رانویر 

 

 (Node of Ranvier) هاي  رانوير گرهغلاف میلینی اطراف عصب کاهش قطر پیدا کرده و  مليمتري 5/0ـ 3فواصل در 

 دهند. را تشکیل می

 است. فاصله بین دو سلول  شوان مجاور و میلین همراه آنهاست که به صورت مارپیچی عصب را احاطه کردهدر واقع ها  این گره

 گیرد.  در تماس مستقیم بامایع خارج سلولی قرارمیها، غشای عصب  در این گره

 

 ساختار یک رشته عصبی
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 : Table 1-1نکات مربوط به 

 (متر در ثانیه  120تا 30)   A alpha- A beta ـ سریعترین وقطورترین رشته عصبی:1

  Cـ کندترین:2

 A alpha- A beta  نورون های حرکتی:  -3

 A alpha- A beta : (Proprioception)  نورون های مسئول حس عمقی -4

 C dgammaC/ A delta :5- هدایت پیام درد 

C dgammaC/ A delta :6- حس گرما یا سرما 

 C dgammaC/ A delta :7– حس لمس    

 B :preganglionic 8- اعصاب سمپاتیک 

 C sC: Post ganglionic 9- اعصاب سمپاتیک 

A gamma :muscle tone حفظ مسئول ـ اعصاب 10 

C dgamma C- C sC - دون میلین:ب 11 

 

 مقایسه از نظر سرعت وقطرعصب 

A alpha & A beta> A gamma> A delta> B> C sC> C dgamma C 

  

 الکتروفیزیولوژی هدایت عصبی 

کند  که در طول عصب حرکت می شود، قدرت و شکل این ایمپالس مادامی وقتی یک ایمپالس توسط یک محرک ایجاد می

از تغييرات پتانسيل الکتريکی در طول عصب حاصل برای این انتقال  انرژي مورد نياز ماند. می باقیبدون تغییر  

 . نيست به تغييرات در منبع تحريک وابستهو  شودمی
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غشا  ها در دو طرف که به واسطه تفاوت بین غلظت یون استـ 70mvدر حالت استراحت پتانسيل الکتريکی غشا 

 . استداخل عصب نسبت به خارج منفی . است

 
 

 تحریک عصبیتوالی وقایع پس از 
 

   شود: میدر عصب منجر به وقایع زیر  به وسيله يک محرکتحريک عصبی 
 

 مرحله اول: دپولاريزاسيون

A: می شود. کمتر منفی  ،استراحت حالتنسبت به پتانسیل الکتریکی غشا . دپولاريزاسون کند 

B:  پتانسيل آستانهکه به آن _ وقتی افت پتانسیل به یک حد بحرانی .سريعدپولاريزاسيون (Threshold potential) 

 افتد.  یمرسید، یک فاز دپولاریزاسیون بسیار سریع اتفاق  _است ـ55mv گویند و می Firing threshold  آتش آستانهیا 

C: صب نسبت شود. در این مرحله داخل ع فاز دپولاریزاسیون سریع باعث برعکس شدن پتانسیل در دو طرف غشای عصبی می

 +است. 40پتانسیل الکتریکی در داخل سلول عصبی  تر شده و در انتهای این فازبه بیرون مثبت 

 

  رپولاريزاسيون مرحله دوم:

 ـ که در حالت استراحت وجود دارد برسد.70mv تر شده تا به سطح  پتانسیل الکتریکی درداخل به تدریج منفی

 وجود دارد.  -mv 90در این مرحله قبل از متعادل شدن پتانسیل الکتریکی، امکان افت پتانسیل الکتریکی داخل عصب تا نکته: 

 

 اتفاق میافتد. يک ميلی ثانيهدر مجموع در  مرحله اول و دوم

 . ميلی ثانيه 7/0در  رپولاريزاسون و ميلی ثانيه 3/0دپولاريزاسيون در 
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ه سوال: طبق شکل فوق در کدام مرحله از شکل گيري ايمپالس عصبی خروج يون هاي پتاسيم از داخل عصب ب 

 سمت خارج بيشتر است؟

 الف( دپولاریزاسیون کند                         ب( دپولاریزاسیون سریع

 د( در همه مراحل یکسان است.                            ج( رپولاریزاسیون     
 

 پاسخ: ج

 

سوال: در کدام مرحله از شکل گيري ايمپالس عصبی، پتانسيل الکتريکی داخل سلول عصبی در مثبت ترين حالت 

 است؟

 الف( ابتدای دپولاریزاسیون کند                         ب( ابتدای دپولاریزاسیون سریع

 انتهای دپولاریزاسیون کند                            د( انتهای دپولاریزاسیون سریعج( 

 

 پاسخ: د

 

 (II/III+)هدایت عصبی  الکتروشیمی 

وذ پذیری در نشان داده شده است به خاطرانتخابی بودن نف 1ـ 2ها در داخل وخارج سلول که در جدول  تفاوت در غلظت یون *

 غشای عصبی است. 
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 ؟غلظت کدام يون به ترتيب در مايعات داخل سلولی و خارج سلولی بيشتر استسوال:  

 پتاسیم –سدیم               ب(  سدیم  –الف( پتاسیم 

 کلر –کلر                    د( سدیم  –ج( پتاسیم 
 

 

 پاسخ: الف

 
 

 (II/III+) نفوذپذیری غشا به یون ها 

  :وضعيت استراحتدر 

 پذیر است.  نسبت به یون سدیم نفوذ مختصراـ 1

 نسبت به یون پتاسیم نفوذ پذیر است.  کاملاـ 2

 نسبت به یون کلر نفوذپذیر است.  کاملاـ 3
 

 

  :تحريک غشادر وضعيت 

ب و شود. با دپلاریزه شدن عص می هجوم سديم به داخل عصبهای سدیمی در عصب و  تحریک عصب باعث باز شدن کانال

وقع و تازه در این م دپلاريزاسيون وارد فاز سريع شده (ـ55mv ـ تا 70mvاز ) 15mvمثبت شدن پتانسيل در حد 

 گیرد.ایمپالس عصبی شکل  می
 

ه پس از کند.بدین شکل ک و از آغاز ایمپالس عصبی جلوگیری می را بالاتر برده Firing  thresholdداروي بی حسی 

عنوان که فصل  ادامه با تناقض )باید وارد عصب شود تا ایمپالس عصبی شکل گیرد. سدیم بیشتریتعداد یون های  تاثیر دارو،

 . (یل آستانهو نه تغییر پتانسشود مکانیسم اصلی داروی بی حسی برای ایجاد بلاک عصبی، کم کردن سرعت فاز دپلاریزاسیون کند می

 است.  +mv40 پتانسیل داخل عصب  دپلاريزاسونانتهاي در  *
 

 دلیل رخ می دهد:  دورود.این امر به  پتانسیل عمل از بین می ، (کشد میلی ثانیه طول می 7/0)  وقتی غشا رپلاریزه شود

  است. کم شدن مجدد نفوذ پذیری غشا به یون سدیم   

 یابد که باعث خروج  نفوذپذیری نسبت به یون پتاسیم نیز افزایش می+ K شودول میتر شدن داخل سل و منفی. 
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 ند:کعصب در فاز رپلاریزاسیون دو دوره زیر را قبل از رسیدن به پتانسیل در حد پتانسیل استراحت طی می  
 

Absolute refractory period   

ارغ از برای مدت کوتاهی محرک جدیدی، ف درست پس از اینکه یک تحریک باعث به وجود آمدن پتانسیل عمل در عصب شد،

 .می گویند« پاسخی مطلق دوره بی».  به این بازه زمانی نيستمیزان قدرت آن، قادر به القای پاسخ در عصب 
 

Relative refractory Period  
محرکی  د کهآی وجود دارد که در آن ایمپالس جدید فقط به این شرط به وجود می« پاسخی نسبی بی»پس از این دوره، دوره 

مل رپلاریزه که عصب به طور کا پاسخی نسبی تا زمانی در حالت عادی اعمال گردد. دوره بی قدرت بيشتر از مورد نيازبا 

 کند.  شود ادامه پیدا می
 

سوال : طبق چه مکانيسمی انتقال پيام در طول عصب فقط در يک جهت به وجود می آيد و پيام عصبی حرکت رو 

 پاسخ: به شکل زیر دقت کنید:  ندارد؟ (Retrograde) عقب به

 
ه شده خود شروع به عصب دپلاریزه می شود، ناحیه مجاور که هنوز در حالت استراحت قرار دارد تحت تاثیر ناحیه دپلاریز از  وقتی قسمتی

یه وارد فاز (. از طرف دیگر، با غیر فعال شدن کانال های سدیمی در ناحیه دپلاریزه شده، این ناحAدپلاریزه شدن می کند )شکل 

یا حداقل با )(. به این معنی که عصب قابل تحریک نیست  Cو   Bقرار می گیرد )شکل  Refractoryدر حالت  رپلاریزاسیون می شود و 

ریک پذیر کامل رپلاریزه نشده است تا در وضعیت استراحت که وضعیتی تح محرکی با قدرت محرک قبلی تحریک پذیر نیست(  و هنوز

 است قرار بگیرد. یه این ترتیب امکان انتقال پیام به سمت عقب از بین می رود.
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(II/III+) های مختلف  های سدیمی در زمان وضعیت کانال 

 Closed ًاکثرا :Rest 

 Open ًاکثرا : Depolarization 

 Inactive ًاکثرا : Repolarization 

 

 کند تغییر می closedبه  inactive، وضعیت کانال سدیمی از repolarizationبا اتمام 

 و امکان تحریک مجدد عصب به وجود میآید.

 

 

 

 ، انتقال پیام وجود نداردinactiveو  closedدر هر دو حالت 

 امکان ایجاد پتانسیل عمل وجود دارد. closedولی در حالت 

 

 های غشای عصبی  کانال

 ها عبور کنند.  توانند از این کانال می Cl -و   K +در شرایط استراحت، سدیم هیدراته توان عبور از کنال سدیمی را ندارد ولی

ساختار کانال را می توان به مسیری تشبیه  . کند تغيير می openبه  closedدپلاريزاسيون وضعيت کانال از با وقوع 

 کنترل می شود.  (gate)کرد که عبور و خروج از آن به وسیله دروازه هایی 

هاي  عبور يونکند و  پیدا می قطر کانال به صورت موقت افزايش و دروازه های کانال باز شدهبا اغاز دپولاريزاسيون ،  

 دهد.  رخ می سديم در جهت شيب غلظت
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 : کانال هاي سديم و پتاسيمتفاوت 
 

 در کانال های سدیمی دروازه های کانال نزدیک به قسمت خارجی غشای عصبی قرار گرفته اند.

 در حالیکه در کانال های پتاسیم، دروازه ها نزدیک به سیتوپلاسم عصبی قرار دارند.

 

 

 ندار و بدون میلی مقایسه انتقال عصب در اعصاب میلین

 است.  m/s 2/1  بدون میلین  هدایت پیام در الیافسرعت 

 متر بر ثانیه است.  A-Delta، 120 - 8/14و  A alphaدر حالیکه سرعت هدایت پیام در الیاف 
 

 :در اعصاب بدون ميلين 

پیام در طول لذا با انتقال    .است (داخل سلول و خارج سلول)های در تماس با آن  مقاومت الکتریکی در غشا زیادتر از محیط 

 است.  خزندهو  کندبه نسبت  متداوم و شود و روند هدایت پیام غشای سلول از شدت جریان کاسته می

 :دار  در اعصاب ميلين

 دهد.  هدایت پیام به علت غلاف میلینی عایق، با سرعت بیشتر و با مکانیسم متفاوت رخ می

، به شکلی که است« هدايت جهشی»يا  Saltatory Conduction دار  مکانيسم انتقال در اعصاب ميلين

 . و تداوم ندارد جریان از یک گره رانویر تا گره بعدی جهش میکند
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 شود:  می سرعت انتقال پيام زيادباشد به دو دلیل  هرچه قطر عصب بزرگترنکته: 

 شود.  ـ قطر غلاف میلینی بشتر می1

 شود.  های رانویر بیشتر می ـ فاصله گره2

تا حد آستانه  دنش تواند با پرش به گره رانویر بعدی که امکان رپلاریزهجریان در یک گره رانویر بلاک شود، جریان میاگر  *

 برسد.  ،آتش را داشته باشد

 

 استگره رانوير مجاور  3يا  2 که معادل یميليمتر از طول عصب 10تا  8

 عصبی اطمینان حاصل شود.تا از توقف انتقال پیام  حسی بلاک شود با داروی بی 

  
 

 حسی موضعی  اثر داروهای بیو محل  مکانیسم 

 

  است. (Nerve membrane)محل اصلی تاثیر داروهای بیحسی غشای عصب 

 

می دهد؟ کدام مکانيسم زير رخبا  تاثير دارو روي غشا سوال:      

   Restـ تغییر پتانسیل غشا درحالت 1

 (آتش  پتانسیل) پتانسیل آستانه کاهشـ 2

 ـ کم کردن سرعت دپلاریزاسیون 3

 ـ طولانی کردن مدت رپلاریزاسیون 4

 

 صحیح است. 3گزینه  پاسخ:

 افتد. تغییری در سرعت رپلاریزاسیون اتفاق نمی
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 افتد. اتفاق می کندبه خصوص در فاز دپلاريزاسيون  کم کردن سرعت دپلاريزاسيوناثر اصلی داروها با 

  

 .(دارد تناقضصفحه قبل که عنوان شده بود دارو های بی حسی آستانه اتش را در عصب بالا می برند  4قسمت از کتاب با این )

 

 حسی  های مطرح شده در مورد مکانیسم اثر داروهای بی تئوری

 چون استیل کولین در انتقال پیام در طول الیاف نقشی ندارد.  رد شده است: استيل کولينـ تئوری 1

حسی  چون افزایش غلظت کلسیم اطراف یک عصب در عملکرد داروی بی رد شده است.: جابجايی کلسيمـ تئوری 2

 تاثیری نداشت.

شود فرم کاتیونیک دارو  . تصور میرد شده است:  )Surface charge/  Repulsion( ـ تئوری شارژ سطحی3

 پذیریتر شدن خارج عصب شده و تحریک مثبتکه دارای بار مثبت است با نشستن روی غشا باعث  )RNH+(حسی بی

را  )مثل بنزوکائین(حسی بدون بار مثبت  تواند مکانسم اثر داروهای بی . اما این تئوری نمی دهد را کاهش می

 دهد. توضیح
 

 . گيرد نمیحسی قرار  پتانسيل غشا در حالت استراحت تحت تاثير داروي بینکته: 

  .شود نمی hyperpolarizedغشا تحت تاثير دارو 

 

حسی به خصوص انواعی که قابلیت  . داروهای بیتاحدی قابل قبول است: Membrane expansionـ تئوری 4

شدن غشا  expandکنند و باعث  حل شدن بالایی در چربی دارند، به داخل قسمت لیپیدی غشای سلولی نفوذ می

و در  شده هاي سديمی کمتر شدن قطر کانالشود. این تغییرات سبب  و تغییر ساختار ماتریکس لیپوپروتئینی می

 شود.  تر انجام می نتیجه تحریک عصب سخت
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 به فرم کاتیونیک وجود ندارد.باشد که  بنزوکائينتواند توجیهی در مورد عملکرد  می  Membrane expansionتئوری 

 

  (Receptor  specific)تئوري گيرنده اختصاصی  -5

  .ترين تئوري مقبول

چه در نزدیکی سطح داخلی و چه سطح ) نشینند های اختصاصی داخل کانال سدیمی می حسی روی گیرنده داروهای بی

 برند. های سدیمی را از بین می و از این طریق نفوذپذیری کانال (خارجی کانال

  های کلی غشای سلول. تغییر دادن ویژگیو با  است و نه غیرمستقیم  (direct)اثر دارو مستقيمطبق این تئوری  
 

 فیبرهای عصبی میلین دار
 

حسی در محل گره رانویر  لذا داروهای بی کند. دار، میلین به عنوان عایق الکتریکی و فارماکولوژیک عمل می در اعصاب میلین

 زیاد است.های سدیمی در این مناطق بسیار  تعداد کانال کنند. های سدیمی دسترسی پیدا می به کانال
  

 هم، گره مجاور 3يا  2حسی موثر، لازم است حداقل  برای اطمینان از بی

 دار توسط دارو بلاک شوند. از اعصاب میلین ميليمتر 10تا  8معادل حدود 
 

 در هرمیکرومتر  35های سدیمی در اعصاب بدون میلین:  تراکم کانال

 در هر میکرومتر 20000های سدیمی در گره های رانویر:  تراکم کانال

 های سدیمی موجود در واحد طول عصب، در الیاف عصبی بدون میلین بسیار کمتر است.  تعداد کانال
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(II/III+) کنند؟  حسی موضعی چگونه عمل می داروهای بی 

 پيام عصبی برابر بيشتر از حداقل لازم براي شروع 6تا  5) حداکثر نفوذپذيري سديمحسی به طور انتخابی،  داروهای بی

که به ( کند تر از ميزان لازم براي ايجاد ايمپالس افت تا پايين. وقتی این حداکثر نفوذپذیری دهند کاهش میرا  (است

  .دهد بلاک عصب رخ می )شود نیز گفته می safety factorآن 

 

 شد.داشته با (regulatory)در ميزان نفوذپذيري غشا به يون سديم نقش تنظيم کننده  يون کلسيمبه نظر می رسد 

 یون کلسیم در حالت عادی در داخل غشا به صورت باند شده وجود دارد و اجازه عبور سدیم را نمی دهد.

 شدهباند  خارج شدن يون کلسيم از حالتدر افزايش نفوذپذيري غشا به يون سديم،  اصلیفاکتور با آغاز دپولاریزاسیون،  

 و باز شدن کانال سدیمی متعاقب آن است.

در داخل کانال هاي سديمی   2CA+صورت آنتاگونيستی با يون هاي  می توانند به  مولکول هاي داروي بی حسی

 کنند و با گرفتن جای ان ها سبب مسدود شدن مسیر کانال سدیمی شوند. رقابت

 

  .گويند می Nondepolorizing nerve blockشود  حسی موضعی ايجاد می توسط دارو بیبه بلاک عصبی که 

  

 حسی موضعی  های داروهای بی مولکول

 هستند.  Tertiary aminesثالثیه یا های  حسی موضعی قابل تزریق از آمین اکثر داروهای بی

 هستند.   Secondary amines  یا دوتاییهای  از آمین hexylcaine)و    (Prilocaineتعداد کمی از داروها

  نمایش داده شده است. 1ـ15های موضعی در شکل حسی ساختار معمول بی
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 بخش تشکیل شده است.  3حسی از  ساختار شیمیایی داروهای بی

 :بخش ليپوفيلـ 1

  phenethio ازآرتيکايين  و در  benzoic acidیا  aniline دارد از   آروماتیکمولکول که ساختاری  حلقویقسمت  

 آید.  به دست می

  است. کمک به عبور آن از لايه چربی غشاي عصبینقش این قسمت از مولکول، 

 

  بخش هيدروفيلـ 2

 آید . به دست می استيک اسيدیا  اتيل الکل: از قسمت انتهايی آمينو

 شود.  می  حسی سبب محلول شدن داروی بی
 

  زنجيره بنيابينیـ 3

 .که حد واسط دو قسمت قبل است  هيدروکربن

 تقسیم میشوند. « آميد»و « استر»های مختلف براساس نوع شیمیایی این قسمت به دو دسته  حس کننده بی 

 

 هستند. Amphipathicحسی قابل تزریق  داروهای بی

 .در دو انتهای مولکول خود هستند داراي هر دو خاصيت ليپوفيل و هيدروفيلبه این معنی که 

 

 روی بافت کاربرد دارند استفاده سطحیولی برای  نيستند براي تزريق مناسبت فاقد قسمت هيدروفيلداروهای : نکته

 .(بنزوکايينمثل )
 

های موضعی، دارای  حس کننده به دلیل تشابه ساختمانی با بی ژيکنرکولي آنتیو داروهای  هيستامين بلاکرها نکته:

در مواقعی که بيمار به هر دو دسته استر و آميد آلرژي بنابراين حسی هستند . خواص مشابه اما با قدرت کمتر در القای بی

  اين دارو ها استفاده کرد.توان از  می دارد
 

به راحتی در  ( Benzocaine - Cocaine - Tetracaine - Propoxycaine- Procaine) داروهای استری

 .شوند می هيدروليزآبی   هایمحلول

 

 

Dyclonine  یک داروی قوی بی حسی سطحی(Topical) یک نوع  است کهketone و در هیچ یک از دو دسته  است

 قابل استفاده است.  آلرژي دارد استري و آميدي بيمار به داروهاي هر دو دستهدر مواقعی که  .داردجای نآمیدی و استری 

 
 

  -(Articaine -Prilocaine -Bupivacaine –Mepivacaine- Etidocaine دارو های آمیدی

Lidocaine) هستند نسبت به هيدروليز مقاوم تقریبا. 

 . شود بدون تغيير از طريق ادرار از بدن دفع میدر مقایسه با انواع استری  درصد بيشتري از داروهاي آميدينکته: 
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 +)II/III(Procaine amide  

 ، یک پروکائین است که قسمت استری آن با ساختار آمیدی جایگزین شده است.  Procaine amideداروی  

 هیدرولیز میشود. این دارو از لحاظ قدرت مشابه پروکائین است ولی به دلیل ساختار آمیدی بسیار آهسته تر

 Procaine   درصد از  10طی چند دقیقه در  پلاسما هیدرولیز میشود ولی فقطProcaine amide  در طی یک

 روز هیدرولیز  می شود. 

 

و در  شودسخت در آب حل میکه  است(Basic)  فرم بازيدارای  ابتداشود  بی حسی وقتی در لابراتوار ساخته می دارو

 هستند.  ناپايدارتماس با هوا 
 

 . ندارندکاربرد کلينيکی است. در این حالت  5/7ـ 10آنها از  pkaارزش 

دهند. در این حالت به راحتی در  شده و تشکیل فرم نمک را می به راحتی با اسيدها ترکيببه علت خاصیت بازی ضعیف 

، به طور شایع قابل تزريق در فرم اسيد نمکیباشند. بنابراین داورهای بی حسی  آب قابل حل بوده و پایدار می

 و حل شده در آب استریل با سالین در دسترس هستند. ( Articaine Hcl- lidocaine hCL مانند ) هيدروکلرايدنمک

 

pH و دارو pH توانند روی عملکرد داروها تاثیر بگذارند . هر دو می بافت 

 شود می 5ـ 6به   4/7محيط از  pHکاهش اسیدی شدن بافت به دلیل عفونت یا التهاب، سبب 

 دارد. روي القاي بی حسی اثر منفیکه 

 

 pH   :5/6داروهاي بی حسی بدون اپی نفرين   

 pH    :5/3داروهاي بی حسی داراي اپی نفرين  
 

شدن تنگ کننده عروق  oxidateتا از شوند  توسط سازنده اسیدی می Vasoconstrictorی بی حسی حاوی داورها

 . ممانعت شود

 

آزردگی پس از و  کنند. اثر میديرتر ، کردهایجاد  احساس سوزش بيشتريدر زمان تزریق  پايين pHداروهای با نکته: 

  با آن ها بیشتر است. تزريق

اثر کرده، هنگام تزریق برای بیمار راحتتر بوده و تاثیر کلینیکی  تر در تئوري سريع (آلکالینیزه شده) داروهاي با خاصيت بازي *

  . ندارندکاربرد کلينيکی بیشتری دارد .ولی ناپایدار بوده، در محیط غیربازی رسوب میکنند و لذا 

 

به داروی  درست قبل از تزريق  (Buffered- carbonated) داروهاي بی حسی بافر شدهدر  نکته جديد:

 شده و دارو راحتی بيمار بيشتر pHتا با افزایش شود می اضافه  دي اکسيد کربنیا  سديم بی کربناتبی حسی 

 کند. تر اثر  سريع
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  ماند. در داخل سلول عصبی ثابت باقی می pHدر مایعات خارج سلولی تنوع زیادی دارد ، pHبا وجودیکه 

  

 تجزیه داروهای بی حسی در بافت  

مولکول دارو به  ،لدر این محلودر آب حل شده و پایدار است.  )معمولاً هیدروکلراید(دارو در فرم پایدار به صورت نمک اسیدی 

 شود: دو شکل دیده می

   RNبدون بار:  (Base) مولکول بازـ 1

 شود. و وارد اگزوپلاسم نورون می لایه چربی غشا عبور میکندبه آسانی از 

 

  RNH+ـ فرم کاتیونیک با بار مثبت: 2

های انالکاز غشا عبور کند. به عنوان فرم فعال دارو در داخل عصب است که با بلاک کردن  تواندنمیاست و  هيدروفيل

 شود.  هدایت پیام عصبی میسدیمی مانع 

 

 این دو فرم در محیط محلول با یکدیگر در یک تعادل شیمیایی هستند: 

+RN + H ⇌ +RNH 

  

 کند. می shiftبیشتری وجود دارد، تعادل به سمت چپ  H+های  که یون )پایین PH  (در محیط اسیدی

+RN + H>   +RNH  

 

 دهد: بالا عکس حالت فوق رخ می pHدر محیط با 
+RN + H<   +RNH 

 

 +)II/III(]توضیحات زیر برای درک بهتر مطلب توسط مولف به متن اضافه شده و در رفرنس وجود ندارد[: 

 ) pka) یا  Dissociation Constant -«ثابت تفکیک اسیدی»
 

آن داروی  ) pka )یاDissociation constant « ثابت تفکیک اسیدی»های یونی مذکور همچنین به  نسبت فرم

 خاص بستگی دارد. 

 pka  شاخصی است برای تعیین میزان تمایل یک مولکول برای جذب یون+H. 

 یک خاصیت ذاتی مولکول است و قابل تغییر نیست. PKaکه در یک محیط قابل تغییر است،  PHبرعکس  

 تر باشد، تمایل آن به اهدای یون هیدروژن بیشتر است.  یک اسید پایین PKaهرچه  

PKa  نشان میدهد یک اسید درPH  .های مختلف چه رفتاری خواهد داشت 

  باشد. 4محیط کمتر از  pHجدید جذب کند که  H+، فقط در زمانی میتواند 4حدود  PKaاسیدی با 

 

درصد در فرم  50و  RNدرصد از دارو در فرم  50داروی بی حسی برابر باشد، دقیقاً  PKAیک محلول با  pHوقتی 
+RNH  .موجود خواهد بود 
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  شود: عیین میت Henderson-Hasselbalchنسبت دو فرم مذکور برمبنای رابطه 

 
  

 

                                        

  1ـ 4نکات مربوط به جدول 

 :محیط کمتر باشد pHبالاتر باشد یا  pkaـ هرچه 1

  مولکول داروی بی حسی راحت تر+H کند،  جذب می 

  فرمRN و  بدون بار در محیط کمتر+RNH شود. بیشتر می 

   اثر دارو(Onset) نفوذ دارو به داخل غشا نیازمند فرم چون   افتد دیرتر اتفاق می RN است. 

 

Procainamide (9/3)  وProcaine (9/1)  بالاترینpKa را دارند 

 را دارند.  دقیقهOnset (14-18 )بنابراین دیرترین 
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بالایی نسبت  به سایر  pKaکه  است bupivacaineمربوط به ( دقیقه 5-8) onsetـ بین داروهای آمیدی دیرترین 2

 . (8/1)داروهای آمیدی پر کاربرد دارد 

 .  (pka:5/3 ) است benzocaineمربوط به  pkaـ پایین ترین 3
 

 است. RNدرصد بنزوکائین به صورت  100، 4/7معادل   pHدر  
 

دقیقه است و  4تا 2داروهای آمیدی لیدوکائین،مپیواکایین،پریلوکایین،آرتی کایین،اتیدوکایین و روپیووکایین بین  onsetـ 4

 (.یواکایین پهمسان با بو 1/8 ) بالاتری دارد pkaاز این بین روپیووکایین 

 اثر داروهای بی حسی بر غشای عصبی 

 بی حسی دو مرحله ذیل باید طی شود:  یبرای اثر کردن دارو

  (RNتوسط فرم )ـ انتشار دارو به ورای غشای عصبی 1

  ـ انتقال دارو به ناحیه گیرنده )در کانال یونی سدیمی(2

  

 دهد: تزریق شود، وقایع ذیل رخ می 4/7نرمال  pHدر بافتی با  pka 9/7داروی بی حسی با   اگر هزار مولکول از

 
  

در  pka 9/7های داروی بی حسی با  درصد از مولکول 75 ،1ـ4وجدول  Henderson-hasselbalchـ طبق رابطه 1

ph  نرمال در فرم+RNH  بار  درصد در فرم باز بدون 25و(RN) وجود خواهد داشت.  

 

 شود.  می کند و وارد اگزوپلاسماز غشای عصبی عبور می RNمولکول  250ـ در تئوری،کل 2
 

 دهند: باقیمانده در خارج تعادلی جدیدی را شکل می RNH+مولکول   750ـ 3
 

 
 

های باقیمانده مجدد تعادل  کنند و مولکولتازه به وجود آمده در خارج سلول از غشا عبور می RNمولکول لیپوفیل  180ـ 4

 کند. ادامه پیدا میاز لحاظ تئوری این روند تا عبورکردن کلیه مولکولها از غشا  دهند. جدیدی را تشکیل می

ها توسط عروق خونی ومایع خارج  سلولی از  ها نخواهد شد.چراکه قسمتی از مولکول در عمل این پروسه شامل همه مولکول

 شوند.  شوند و قسمتی هم در جهات دیگر پراکنده می محل دور می
 

 کند. تغییر می RNH+فرم آن به مولکول  180و  هدرک برقراروارد سلول عصبی شده بودند تعادل جدیدی که  RNمولکول  250ـ 5
 



 یولوژیزینورو ف :1فصل 

 

29 

 

 

 

د کانال شوند و باعث انسدا روی گیرنده متصل می ند،شو از سمت اگزوپلاسمی وارد کانال سدیم می RNH+های  ـ مولکول6

 شود.  سدیمی و بلاک پیام عصبی می

  
 اروهای بی حسی،در د (Binding) به گیرنده ( و اتصالDiffusibiliy ) از بین دو ویژگی توانایی انتشار وعبور از غشا سوال:

 کدامیک در شرایط کلینیکی مهمتر است؟ 

 . چراکه در شرایط کلینیکی امکان تزریق دارو مستقیما به داخل عصب وجود ندارد. diffusibilityپاسخ:

  

 ديرتر خواهد بود. onsetنرمال کمتر و pHموجود در  RNبالاتر باشد،فرم pka هرچه 

 

 الزاما همیشه مناسب نیست.  pKaکمتر بودن 

کنند تا به گیرنده  تغیر پیدا می RNH+در داخل بافت به  RNهای  از مولکول فقط تعداد کمی باشد، Pka<7.5اگر ولی 

 خواهد بود.  اثر بخشی دارو ناکافیمتصل شوند و در نتیجه 

 

 کندرا تعیین می محل تزريق به اگزوپلاسمسهولت حرکت داروي بی حسی  از در شرایط کلینیکی ،آنچه 

pH است. مايع خارج سلولی 
 

 

* pH .های  چراکه یون داخل سلول پایدار است+H،  مانند فرم+RNH  .به خودی خود توانایی عبور از غشا را ندارد 

 توضیح داده شده است.  1-18محیط بر عملکرد داروی بی حسی در شکل  pHتاثیر کاهش 
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 :تزریق شود :pH  6در اطراف عصبی در محیطی ملتهب و عفونی  با : pKa 7/9 مولکول دارو با 1000اگر 
  

 بار وجود دارد.  در فرم بازی بدون RNدرصد مولکول لیپوفیل  1بوده و  RNH+ها در فرم  درصد مولکولpH ،99ـ در این 1

 (.بافت نرمال مولکول در 250در مقایسه با )کنند از غشا عبور می RNمولکول  10ـ حدود 2

 جدید  ایجاد خواهد شد.  RN  ـ با برقراری تعادل جدید در خارج سلول تعدادی مولکول3
 

 که چرا .کنند از این هم کمتر خواهد بودهایی که در شرایط التهابی از غشا عبور میدر واقعیت تعداد مولکول نکته:

vascularity د. افت ها به داخل عروق بيشتر اتفاق می هاي عفونی و ملتهب بيشتر بوده و جذب مولکول در محيط 

 

 شد تبدیل خواهد RNH+های وارد شده به عصب به فرم  % از مولکول75است.طبق تعادل جدید   =7.4pH ـ در داخل عصب4

 ماند.  باقی می RNدرصد  25و
 

  های ـ مولکول5
+RNH شوند.  کانالهای سدیمی سبب بلاک عصب می اتصال به گیرنده از سمت اگزوپلاسمی با 

 

 :تر است به دو دلیل القای بی حسی در شرایط ملتهب و عفونی سخت

 جذب مولکولها به داخل عروق گشاد شده و 

  تعداد کمتر+RNH .،در دسترس در داخل اگزوپلاسم 

 شیوع چنین مشکلاتی در درمانهای اندودنتیکس بیشتر است.  

  

 و عملکرد داروهای بی حسی موضعی  pHارتباط کلینیکی 

* pH  ظرفیت  ،پس از تزریق است. 5.5 - 7اکثر داروی بی حسی بدون تنگ کننده عروق در دامنهBuffering بالای بافت، 

pH  رساند.  می 4/7محلول دارو را به 

این کار با  وگیری شود.نفرین جل پیاشوند تا از اکسید شدن  تر به بازار ارائه می نفرین در محیطی اسیدی پیاداروهای حاوی 

 .شود انجام می Antioxidantsافزودن 

 

Sodium Bisulfite  1/0% و 05/0در غلظت% 

 شود. استفاده می 8/4به  8/6از  hclليدوکائين  2محلول % pHبراي کم کردن 

 

. ولی اگر بلافاصله ) antioxidantبدون اضافه کردن (توان درست قبل از تزریق به محلول بی حسی اپی نفرین اضافه کرد  می

 اکسیدشده و رنگ آن ابتدا به زرد و سپس قهوه ای تغییر میکند.  از آن استفاده نکنیم،

رساند ولی مدت زمان  می 4/7محلول را به   pHبافت، buffering،باز هم قابلیت  پس از تزریق دارو همراه با اپی نفرین *

 مورد نیاز است. )دارو بدون اپی نفرین( pH 8/6در مقایسه با محلول با  4/7معادل  pHبا   بیشتری برای بافر  کردن محلول

 در این بازه زمانی دارو تاثیر گذار نخواهد بود.

 . داروهاي حاوي تنگ کننده عروق نسبت به داروهاي بدون اپی نفرين ديرتر است onsetبنابراین 
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 های عصبی موثرند.  ها و هم پایانهداروهای بی حسی موضعی هم روی آکسون

  پوست سالم نسبت به داروهای بی حسی موضعی نفوذپذیراست.

  

 EMLA  (Eutectic mixture of local anesthetics)ترکیب 

 بلاک کند. های عصبی را پایانه و کند از سد پوست سالم عبورتواند  می پريلوکائينو  ليدوکائينمخلوط همسان 
 

خراش به داروهای بی حسی  و پوست آسیب دیده به علت سوختگی یا ( (Mucous Membranesغشاهای مخاطی

 دهند.  اجازه عبور می topicalموضعی 
 

 مخاطی ضعیف است.توانایی بافرکردن در غشاهای  

  (RN)و دارو در شکل فرم بازی بدون بار آمده محیط پایین  pHشوند، استفاده می 5/5 ـ6بین  pHبنابراین وقتی داروهای با 

 بی تاثیر خواهد بود.  کمتر در اختیار خواهد بود و دارو

  .شود آن کم می (Shelf life)ولی ماندگاري  کند، را بيشتر می topical داروي تاثير ،دارو pHبالا بردن 

 

 ،  pHبه جاي تغيير در topicalبراي بهبود تاثير داروي بی حسی 

  )درصد2 )ليدوکائين  هاي استفاده شده براي تزريق غلظت نسبت به  )درصد 10تا (5ليدوکائين  هاي بالاتر غلظت

 جبران شود. RNرود تا کمبود فرم  به کار می 

 

 :Benzocaineدر مورد  دو نکته

  به صورت یونیزه در محلول نیست بنابراین تحت تاثیرpH گیرد.  قرار نمی 

 بسیار ناشایع است.  مسمومیت با آنهای سیستمیک  واکنش پسدارد  حلالیت کمی 

  

 ماندگاری اثرداروهای بی حسی  زمان شروع اثر و

  Endoneurium: شوند.  از هم جدا می اندونوريومها توسط غشایی به نام  آکسون 

Fasciculi  :گیرند و باندل هایی به نام  ها کنار هم قرار می آکسونfasciculi دهند.  را تشکیل می 

   Preneurium : شود.  پوشیده می پري نوريومفیبر عصبی است و توسط غشایی به نام  1000تا 500فاسیکول شامل 

 گیرد.  جا می )فیبر عصبی(آکسون  500در هر میلیمتر مربع 

 است.  سرعت عبور داروي بی حسی از آن کندترپری نوریوم اطراف آن قطورتر و  باشد،قطر فاسيکول بيشتر  هرچقدر

 افتد.می اتفاق بی حس شدن عصب آلوئولر تحتانی نسبت به عصب لينگوال ديرتر و سخت تربنابرابن 

 

 

 نام دارد که با یک غشای مزوتلیال صاف پوشیده شده است. ((perilemmaداخلی ترین لایه پری نوریوم، پری لما 

Prilemma  از وراي غشا به داخل سلول عصبی است.مانع اصلی انتشار داروي بی حسی 
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Epineurium :اطراف پری نوریوم با شبکه ای شل از بافت پیوندی پرچربی (Areolar)  ده است.پوشانده ش اپی نوريومبه نام 

 دهد.  درصد از مقطع عرضی عصب را اپی نوریوم تشکیل می  75تا30

  (به دلیل قوام شل آن) کنند داروهای بی حسی به راحتی از اپی نوریوم عبور می *

حسی ی بیتوانند باعث  جذب و حذف داروها کنند که می عبور می عروق تغذيه کننده و لنفاتيک از داخل اپی نوريوم *

 از محیط شود. 

Epineural sheath: ف عصبی لایه بیرونی اپی نوریوم که کل عصب را احاطه کرده،ضخامت و قوام بیشتری دارد وبه آن غلا

)Nerve sheath(  یا غلاف اپی نورال)Epineural sheath( نيست برای عبور داروی بی حسیمانعی این لایه  گویند. می . 

 
 


