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چكید ه 

درد در مراقبت های بحرانی یا در مواقع پیش از جراحی، در بسیاری از موارد مؤلفه ای از سیمای بالینی بیمار است -که غالباً خاستگاه التهابی 
دارد- زیرا تمام واسطه های شیمیایی از تحریک التهابی یا از حساسیت گیرنده های درد آزاد می شوند. درد همچنین می تواند منشأ مکانیکی 
نیز داشته باشد )به طور مثال هنگامی که درد مرتبط با اتساع اندام های توخالی، فشردگی، پارگی یا تخریب بافتی همراه است(. درد در 
این گونه موارد و بلافاصله پس از جراحی شدید به نظر می رسد و با شروع التهاب شدیدتر می شود. در نهایت درد می تواند از طریق انتقال 
مستقیم در نورون های نخاعی انتقال دهنده درد از ساقه مغز نشأت گیرد. مدیریت ضعیف در باب کنترل درد سبب منبعی از عوارض گردیده 
که یک پیش آگهی بی ثبات و غیر قابل اتکا را باعث می شود. بی دردی چندگانه بر پایه یک مفهوم کلی در بی هوشی عمومی و درمان سرطان 
نیز مورد استفاده قرار می گیرد. این مؤلفه ساده است: هنگامی که بر یک فرآیند پیچیده و چند عاملی غلبه شد، نسبت مزایا به خطرات  با 
به کارگیری ترکیبی از رویکردهای متفاوت، بهتر است. تأثیرات سودمند موارد مذکور، افزاینده بوده و هریک از آن ها برای کاهش محدوده 
اثرات نامطلوب وابسته، مورد استفاده قرار می گیرند. در یک مدت زمان طولانی، داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی و داروهای ضد درد 
مخدر به تنهایی مورد استفاده قرار گرفته و استفاده از یک یا چند نوع از آن ها، وابسته به شدت درد ایجاد شده است. ترکیبی از چندین 

مولکول در تمام موارد مورد استفاده قرار می گیرد و بسته به نوع درد تغییر می کند.
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In critical care, and/or in the perioperative setting, pain is often a major component of the clinical picture. It is often of 
inflammatory origin, because all the chemical mediators of inflammation stimulate or sensitize the nociceptors. It can 
also be of mechanical origin, for example when it is associated with dilatation of a hollow organ or with compression, 
laceration or destruction of tissue. In such cases, intensive pain appears soon after the injury and is amplified later when 
inflammation sets in. Finally, pain can arise from the brain stem, through direct excitation of the pain-transmitting 
spinal neurons. When pain is poorly managed it is a source of complications that make the prognosis more uncertain. 
Multimodal analgesia is based on a concept that is also used in general anesthesia and in cancer therapy. The principle 
is simple: when tackling a complex and multifactorial process, the benefit/risk ratio is improved by using a combina-
tion of different approaches. Their beneficial effects are additive, and each one is used more sparingly to limit their 
individual adverse effects. For a long time, non-steroidal anti-inflammatory drugs and opioids were used alone singly, 
and it was proposed to use one or other type depending on the intensity of the pain. The problem is no longer put in 
these terms. A combination of several molecules is used in all cases and the analgesic protocol changes depending on 
the type of pain. 
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مقدمه
است  ممکن  که  است  درد  به  بدن  افزایش یافته  حساسیت  هایپرآلژزیا1 
شده  ایجاد  محیطی  اعصاب  یا  و  درد  گیرنده های  آسیب دیدن  دلیل  به 
باشد. به عبارت دیگر، هایپرآلژزیا عبارت است از: افزایش پاسخ بدن به 

تحریکات ایجاد شده.
به شدت  وضعیت  با  بیماران  مدیریت  در  کلیدی  عوامل  از  یکی  1.درد 
بیمار است که مدیریت مناسب در زمینه درد، درصد شیوع و مرگ و میر 

را کاهش می دهد.
با  2.بی دردی چندگانه )به طور مثال ترکیب مولکول های فعال مختلف 
مکانیسم های متفاوت در مسیر های گیرنده های درد(، کنترل فوق العاده 

درد را در موقعیت های بالینی فراهم می آورد.
3.معاینه مجدد و دوره ای بیمار، بسیار مهم و ضروری است زیرا شدت 
و مدت درد ممکن است از یک زمان به زمان دیگر بسیار متفاوت باشد.

متأسفانه مدیریت درد وابسته به چندین مسئله است از جمله:
1.تخمین شدت درد توسط دامپزشکان بین اشخاص و کشورهای مختلف 
و  تخمین  باب  در  ناکافی  آموزش های  همچنین  و  است  متفاوت  بسیار 

درمان بیماران مبتلا به درد به افراد داده می شود. 
بسیار  حیوانات  از  برخی  در  عملًا  آن  تخمین شدت  و  درد  تشخیص   .2

سخت است.
3.منابع درمانی معمولی در دسترس متخصصان، ناکافی است )حداقل در 

برخی از کشورها همانند فرانسه(.
تمام مسائل پیرامون درد در حیوانات در تعریف ارائه شده توسط انجمن 

بین المللی مطالعه درد )IASP(  یافت می شود که طبق این تعریف:
درد تجربه احساسی ناخوشایندی است که موجب واکنش های محافظتی 
حرکتی و اتونومیک شده که در نتیجه از یادگیری رفتار اجتناب شده و 
سرانجام می تواند رفتار خاص گونه  از جمله رفتار اجتماعی آن ها را تغییر 

دهد. 
این تعریف، سبب ایجاد 3 دیدگاه می شود:

1.درد همانند سرفه و استفراغ، اولین واکنش دفاعی بدن است و تعیین 
است.  دشوار  تعریف  این  طبق  طبیعی  و  پاتولوژیک  وضعیت  بین  مرز 
واکنش های حرکتی و اتونومیک که سبب می شوند تا تنها از نقطه خاصی 
محافظت شود، مضرتر از تحریکاتی هستند که ابتدا باعث پاسخ می شوند 

و دیرتر بروز می کنند.
2.طبقه بندی و تخمین درد امری احساسی و سخت است )با وجود نوسان 
شرایطی که دیده می شود(. درد بر خلاف حواس همانند دیدن و شنیدن 
که یک تحریک سبب بروز حساسیت خاص و مکرر می شود، بسیاری از 
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می تواند  آن  از  ناشی  حساسیت  و  بوده  درد  مسبب  مختلف  تحریکات 
همان  در  و  اشخاص  بین  در  درد  شدت  تخمین  باشد.  متفاوت  بسیار 

موضوع بسیار وابسته به تجربه احساسی و عاطفی زن و مرد است. 
3.بسیاری از فعالیت های حسی همانند ملامسه یا بویایی ناشی از عادت 
کردن است در حالی که حساسیت باقی مانده ناشی از آن از این قاعده 
حساسیت  که  مواردی  در  درد  تشخیص  برای  مورد  این  است.  مستثنی 

طبیعی )یا هایپرآلژزیا( است، ناکارآمد است.

هایپرآلژزیای محیطی و مرکزی
پیام های ناشی از درد به وسیله شدت و مدت زمان تحریک به کار گرفته 
تعیین کننده  شده، مشخص می  شود. هر دو عامل شدت و مدت زمان، 
قطعی تفاوت درد فیزیولوژیک از درد پاتولوژیک است. در هنگام بروز 
درد پاتولوژیک، شدت و یا مدت زمان یورش آسیب یا تحریک به بافت 
غیر طبیعی است. نواحی زیر منحنی )شکل1( نشان دهنده درد تشدید 

یافته است.
در این موارد به جز اثرات بالینی زود هنگام تحریک، حساسیت نیز رخ 
کاهش  محسوسی  طور  به  درد  گیرنده های  تحریک  آستانه  که  می دهد 
یابد،  تداوم  و  شود  تقویت  تحریک  اگر  و  محیطی(  )حساسیت  می یابد 
این چرخه  مرکزی(.  )حساسیت  می شود  تسهیل  نخاع  در  پیام  استخراج 
خطرناک و مضر به سرعت برقرار شده )از چند دقیقه تا چند ساعت پس 
از شروع آسیب بافتی متغیر است( که سبب تقویت و تداوم درد می شود.

هایپرآلژزیای محیطی
آن ها  دیگر  عبارت  به  دارند.  بالایی  فعال شدن  آستانه  درد  گیرنده های 
فقط در تحریکاتی با شدت بالا فعال می شوند. از ترکیبات شیمیایی که 
در فعال شدن گیرنده های درد مشارکت می کنند می توان به واسطه های 
التهابی همانند پروستاگلندین ها، هیستامین، سروتونین، ماده P و ترکیبات 
یون های  همانند  می شوند(  درد  ایجاد  سبب  که  آلگوژنیک)ترکیباتی 
پتاسیم و هیدروژن اشاره کرد. مواد مذکور در حین التهاب با هر منشأ 
دارند که  اثر هم افزایی   آزاد شده و یک  تومور(  و خاستگاهی )ضربه، 
فعال شدن پایدار گیرنده های درد را افزایش و آستانه فعال سازی آن ها 

را کاهش می دهند. 
یک  نشانه  این ها  می شوند.  آزاد  بافتی  آسیب  هنگام  پروستاگلندین ها 
حساسیت  می کنند.  تمرکز  التهاب  بروز  بر  که  هستند  شدید  تحریک 
گیرنده های درد آوران به پروستوگلندین E2 از دیگر واسطه های التهابی 
همانند هیستامین و برادی کینین بیشتر است که همچنین دارای پتانسیل 
فعال کننده گیرنده های درد چندگانه نیز هستند. سروتونین التهاب را از 
می کند.  تقویت   )5-HT3( تریپتامین  هیدروکسی   -5 گیرنده های  طریق 
پایانه های عصب محیطی همچنین مسبب گسترش این فرآیند به نواحی 
هدایت  جهت  رسان)برخلاف  پاد  هدایت  مکانیسم  طریق  از  مجاور 
آزاد  التهاب  جریان  در  که  واسطه هایی  از  دیگر  یکی  هستند.  طبیعی( 
می شود ماده P است که حساسیت گیرنده های درد اطراف ناحیه آسیب 
یا  تروما، جراحی  از  ناشی  ایجاد شده  درد حاد  تعدیل می کند.  را  دیده 

شکل1- نمودار، نشان دهنده شدت و مدت تغییرات درد همراه با زمان سپری شده متعاقب علائم و تداوم آسیب بافتی است. شدت درد در 3 سطح تحت عنوان استپ تقسیم 

بندی می شود. اگر هایپرآلژزیای محیطی و مرکزی توسعه یافته باشند، درد با شدت، مدت و حساسیت بیشتری در مقایسه با شرایط فیزیولوژیک بروز می کند. هدف درمان ضد 

درد )چه در مواقع پیشگیری و چه در مواقع درمان(، جلوگیری از پیشرفت هایپرآلژزیا و کاهش شدت درد در سطح قابل قبول )غالباً سطح 1( است. 

مدیریت درد در دام های کوچک،  ...
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اسخوان سبب  مغز  آسپیره کردن  فرآیندهای تشخیصی همانند  از  برخی 
دیگر  و  آمین ها  کاتکول  شدن  آزاد  افزایش  و  درد  گیرنده های  تحریک 
هورمون ها می شود )15(. در اثر القای جراحات نخاعی، پاسخ های التهابی 
سیستمیک، سلول های التهابی در گردش خون و متعاقب آن در بافت ها 
افزایش یافته و فعال شدن سلول های ایمنی و ترشح سایتوکاین های پیش 
ایمنی  آسیب، سلول های  به  پاسخ  در    .)14( نیز می شود  التهابی  برنده 
فعال شده و سلول های ایمنی با منشأ خونی در ناحیه آسیب وارد عمل 
گیرنده های  حساسیت  آغازگر  ایمنی  سلول های  همچنین   .)1( می شوند 

درد محیطی هستند )1(.

حساسیت مرکزی
پیامد تمام تحریک ها)هرچند اندک( در گیرنده های درد محیطی، بروز یک 
پاسخ طولانی مدت در نورون های درد نخاعی است. افزایش مدت زمان 
این پدیده )تقویت و تداوم تحریک( به عنوان تحریک پی در پی شناخته 
می شود که سبب تشدید پاسخ شده که به عنوان مرحله تصاعدی  شناخته 
می شود. بنابراین پاسخ می تواند تا 20 برابر در این روش تشدید شود و 
کننده  اولیه متوقف شود. واسطه های مشارکت  تحریک  از  یا حتی پس 
از  یکی  گلوتامین  به خوبی شناخته شده اند.  پاسخ  افزایش و تشدید  در 
عوامل اصلی درد است که از طریق گیرنده های N- متیل- D- آسپارتات 
ایزوکسازول   -4 متیل-   -5 هیدروکسی-   -3 آمینو-  آلفا  و   )NMDA(
پروپیونیک اسید )AMPA( اثرات خویش را اعمال می کند. چنین به نظر 
مشارکت  کوتاه مدت  تحریک  انتقال  در   AMPA گیرنده های  که  می آید 
می کنند. فعال سازی گیرنده های NMDA به حالت تحریکی به شدت و یا 
مدت بیشتری نیازمند است. پاسخ های تقویت شده و مداوم مشاهده شده 

به عنوان هایپرآلژزیای مرکزی در نظر گرفته می شوند.

عوارض
اعتقاد بر این است؛ که هایپرآلژزیا سبب 3 عارضه عمده می شود:

1- در بیماران اورژانسی و با وضعیت وخیم، به خصوص متعاقب جراحی، 
به احتمال زیاد تحریک گیرنده های درد دارای شدت و مدت زمان کافی 
جهت ایجاد این مکانیسم ها است. درد پس از جراحی، به خصوص با فعال 

شدن گیرنده های NMDA، تقویت شده و طولانی تر نیز هست.
ایجاد  سبب  کتامین،  همانند   ،NMDA گیرنده های  آنتاگونیست های   -2
یک  مذکور،  آنتاگونیست های  حال،  این  با  نمی شوند.  کامل  بی دردی 
عملکرد ضد هایپرآلژزیای عالی داشته و فعالیت ترکیبات ضد درد مخدر 
را افزایش می دهند. استفاده از کتامین با دوزهای تحت بی هوشی سبب 

شروع گسترش بی دردی می شود.
از  قبل  درد  ضد  ترکیبات  از  استفاده  پایه  بر  پیشگیرانه،  بی دردی   -3
به کارگیری تحریک کننده قوی گیرنده های درد، دلیلی واضح جهت مهار 

گسترش هایپرآلژزیا است.

فعالیت بازتاب درد
عوارض عدم مدیریت درد در حیوانات، مدت ها است که دست کم گرفته 

شده که آن ها رفتاری، خودکار  و هورمونی هستند )شکل2(.
بازتاب رفتاری ناشی از درد، می تواند مسبب بدتر شدن برجسته وضعیت 
حیوان باشد و تحت شرایطی منجر به آسیب به حیوان می شود. درد مزمن 
می تواند باعث اختلال در خواب وابسته به اضطراب در حیوانات)همانند 
گوشتخواران( شود. یکی از مهم ترین تغییرات رفتاری، عدم اشتها است. 
سرانجام، واکنش های تهاجمی در این گونه حیوانات که تلاشی برای حمایت 

شکل2- درد، گیرنده ها و عوارض ناشی از آن. فعال شدن مستقیم بازتاب های نخاعی، سبب اثرات مضر می شود که آن ها مستقل از یک پارچگی قشر مخ  و آگاهی از درد هستند. 
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عواقب  حال،  این  با  هستند.  رایج  می روند،  شمار  به  دردناک  ناحیه  از 
مرتبط  درد  از  ناشی  نورواندوکراین  اختلالات  با  عمده  طور  به  مخرب 
هستند. مراکز سمپاتیک قوی تر تحریک می شوند. اگر درد شدید یا مزمن 
فعالیت  تغییرات  می شوند:  مشاهده  محسوسی  بسیار  تغییرات  باشد، 
تنفسی، برون ده قلبی، پاسخ های وازوموتور، تعادل مایعات/الکترولیت ها، 
اختلالات  سبب  می تواند  شدید  حاد  درد  غیره.  و  فسفر/کلسیم  تعادی 
در  ارتباطات  این  کاردیوژنیک شود.  عروقی شدید همانند شوک  قلبی- 
ساقه مغز برقرار می  شود و بنابراین یک وضعیت ناخودآگاه از این نوع 
افزایش  آن،  متعاقب  و  قلب  ضربان  افزایش  نمی کند.  جلوگیری  حادثه 
هنگامی که  شوند.  آریتمی ها  سبب  می توانند  میوکارد،  مصرفی  اکسیژن 
تحریک ادامه یابد، محور تالاموس- هیپوفیز- آدرنال وارد عمل می شود 

)شکل 3(.
گلوکوکورتیکوئیدهای مترشحه از غده آدرنال، سریعاً شرایط را وخیم تر 
افزایش  خون،  قند  افزایش  سبب  مذکور،  موارد  مجموعه  می کنند. 
کاتابولیسم پروتئین ها و مهم تر از همه سرکوب ایمنی می شوند. احتمال 
افزایش می یابد. عوارض در طول  نیز  از جراحی  عفونت و عوارض پس 
جراحی یا چند روز پس از جراحی بروز می کند. بسیاری از مطالعات نشان 
دادند که مدیریت مناسب درد، منجر به بهبودی سریع و کاهش میزان 

شیوع و مرگ و میر می شود )22- 19(.

مؤلفه های اصلی مدیریت درد
مدیریت درد را می توان متعاقب 2 جزء اصلی خلاصه نمود که عبارتند از:

1- به جای درمان شدت درد در زمان معین، باید شدت و مدت درد را به 
صورت توأم درمان کرد.

2- ایجاد راهکار بی دردی که هدف از آن مبارزه با تمام جنبه های نمود 
درد است که از این مورد تحت عنوان بی دردی چندگانه یاد می شود.

تلفیق شدت و مدت زمان درد
پیشرفت درد فیزیولوژیک به درد پاتولوژیک اتفاقی نیست یا در حقیقت 

یک فرآیند یک طرفه نیست. این درد در زمان طولانی گسترش می یابد. 
بنابراین، این منحنی برای نشان دادن شدت و مدت زمان درد لازم است. 
اولین مؤلفه مدیریت درد، کاهش منطقه تحت تأثیر منحنی درد در یک 
سطح قابل قبول است )18(. برای دست یافتن به این مهم، تعیین سطح 
درد و مدیریت آن لازم است که متعاقب آن، وضعیت بیمار به صورت 

دوره ای مجدداً ارزیابی شده و درمان متعاقب آن نیز صورت می گیرد. 

بی دردی چندگانه
بی دردی چندگانه بر پایه یک مفهوم کلی در بی هوشی عمومی و درمان 
سرطان نیز مورد استفاده قرار می گیرد. این مؤلفه ساده است: هنگامی که 
بر یک فرآیند پیچیده و چند عاملی فائق آمدیم، نسبت مزایا به خطرات 
با استفاده از ترکیبی از رویکردهای متفاوت، بهتر است )8 و 4(. تأثیرات 
کاهش  برای  آن ها  از  هریک  و  بوده  افزاینده  مذکور،  موارد  سودمند 
اثرات نامطلوب وابسته، مورد استفاده قرار می گیرند. در یک  محدوده 
مدت زمان طولانی، داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی و داروهای ضد 

شکل3- فعال شدن مراکز سمپاتیک و محور هیپوفیز- آدرنال به وسیله تحریک گیرنده های درد.

مدیریت درد در دام های کوچک،  ...
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درد مخدر به تنهایی مورد استفاده قرار گرفته و استفاده از یک یا چند 
نوع از آن ها، وابسته به شدت درد ایجاد شده است. ترکیبی از چندین 
مولکول در تمام موارد مورد استفاده قرار می گیرد و بسته به نوع درد 

تغییر می کند.
برای  را  مرحله ای  سه  پلکان  یک   ،)WHO( جهانی  بهداشت  سازمان 
طبقه بندی درد پیشنهاد می کند و بنابراین پروتکل های بی دردی به میزان 
پتانسیل  و نسبت مزایا به خطرات  آن ها وابسته هستند. این پلکان برای 
درمان درد سرطان در طب انسانی طراحی شده که در طب دامپزشکی 
این  است.  شده  تأیید  گربه ها  و  سگ ها  برای  و  است  تغییریافته  شکل 

طبقه بندی در شکل 4 به تصویر کشیده شده است. 
پروتکل ها،  این  در  شده  استفاده  فارماکولوژیکی  رده های  مهم ترین 
داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی و داروهای ضد درد مخدر، داروهای 
بی هوشی تفکیکی و آگونیست های آلفا 2 آدرنرژیک هستند )12 و 9، 4(.

داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی
 )1 5- مرحله  متوسط )شکل  تا  درد خفیف  مدیریت  داروها جهت  این 
مورد استفاده قرار می گیرند. فعالیت ضد دردی این داروها با به کارگیری 
سطحی از گیرنده های محیطی و تعدادی از فعالیت آن ها در سطح نخاعی 
است. فعالیت عمده این داروها از طریق مهار ساخت پروستاگلاندین ها 
 .)COX3 و حتی COX1، COX2( به وسیله انسداد چندین ایزوفرم است
می شوند.  آزاد  باشد،  دیده  آسیب  بافت  که  هنگامی  پروستاگلاندین ها، 
پروستاگلاندین ها، حساسیت گیرنده های محیطی را افزایش داده و سبب 
ترکیبات  بر  اثرگذاری  پتانسیل  مواد  این  می شوند.  آن ها  پاسخ  تقویت 
پروستاگلاندین ها  دارند.  را  کینین(  برادی  )همانند  درد  ایجادکننده 

همچنین بر سطح نخاعی به وسیله مهار راه های نزولی مشارکت کننده 
اثر گذاشته و پیشرفت پیام های درد در شاخ پشتی ماده  در کنترل درد 
 COX خاکستری نخاع را تسهیل می کنند. نقش های متفاوت و متنوع انواع
در باب انتقال هنوز هم قابل توجه است. نوعی اثر ضد دردی مشاهده 
شده که صرف نظر از هرگونه آنزیم دارای انسداد انتخابی است. چنین 
 COX3 و به خصوص COX1 به نظر می آید که این مورد با وجود انسداد
)استامینوفن(، تأثیر نخاعی واضح تری را به وجود می آورد )30 و 4، 3(. 
اثرات مضر داروهای ضد التهای غیر استروئیدی بر معده در ترکیب با تمام 
مولکول ها مشاهده شده است، اگرچه در مهار COX1 واضح تر هستند 
)26 و 17(. در مراقب از موارد اورژانسی، این داروها فقط برای دوره 
کوتاهی استفاده شوند و اثرات مضر آن ها از خطر آسیب حاد به کلیه ها 
از طریق کاهش جریان خون، کمتر نگران کننده است )5(. چنین به نظر 
می آید که این خطر، ارتباط تنگاتنگ و مهمی با تمام داروهای ضد التهاب 
هنگامی  دارد.  آن ها  عملکرد  مکانیسم  از  نظر  صرف  استروئیدی  غیر 
به کارگیری این داروها، باید فشار خون کنترل شود و حجم خون نیز ثابت 
بماند )27 و 24(. جدول 1 مهم ترین داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی 

مورد استفاده در طب دامپزشکی را نشان می دهد )6(.

داروهای ضد درد مخدر
رده  است.  افزایش  حال  در  دامپزشکی  در طب  داروها  این  از  استفاده 
فارماکولوژیکی این داورها، ترکیبات زیادی با فهرست عملکردی متفاوتی 
را شامل می شود. به طور خلاصه، این داروها به اپیوم های ضعیف )که در 
مرحله یک و دو استفاده می شوند( و اپیوم های قوی )که به درد شدید 
استفاده می شوند( طبقه بندی می شوند.   3 مرحله  در  و  دارند  اختصاص 

شکل 4- سه مرحله از درد مطابق طبقه بندی سازمان سلامت جهانی و پروتکل های بی دردی متناظر آن ها.
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جدول 1- الف- مهم ترین داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی مورد استفاده در مرحله 1 )در سگ(.

جدول 1- ب- مهم ترین داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی مورد استفاده در مرحله 1 )در گربه(.

راه تجویزمقدار )میلی گرم بر کیلوگرم( )mg/kg( ترکیب دارویی )مولکول(

خوراکی- هر 12 ساعت یک   بار 30- 5استیل سالیسیلیک اسید

خوراکی، عضلانی، زیرجلدی4تولفنامیک اسید

خوراکی، داخل وریدی، زیرجلدی4کارپروفن

خوراکی5فیروکوکسیب

خوراکی- هر 12 ساعت یک بار10آی بروفن

داخل وریدی، عضلانی، زیرجلدی2کتوپروفن

داخل وریدی، زیرجلدی0/2ملوکسیکام

خوراکی0/1ملوکسیکام

عضلانی، زیرجلدی4نیمسولید

خوراکی20-10)پاراستامول )استامینوفن

10تپوکسالین

0/5وداپروفن

راه تجویزمقدار )میلی گرم بر کیلوگرم ()mg/kg( ترکیب دارویی )مولکول(

خوراکی، عضلانی، زیرجلدی4تولفنامیک اسید

داخل وریدی، زیرجلدی4کارپروفن

خوراکی- هر 12 ساعت یک بار10آی بروفن

داخل وریدی، عضلانی، زیرجلدی2کتوپروفن

داخل وریدی، زیرجلدی0/3ملوکسیکام

خوراکی0/1ملوکسیکام

عضلانی، زیرجلدی4نیمسولید

استفاده  برای  دامپزشکی  فرآورده های  متأسفانه  کشورها،  از  برخی  در 
در سگ ها و گربه ها در دسترس نیست و از محصولات انسانی استفاده 
اختصاصی  گیرنده  تحریک  وسیله  به  داروها  این  فعالیت  تمام  می شود. 
اپیومی در نورون های صعودی درد در اجسام سلولی نورون های نخاعی 
شاخ پشتی و در ماده خاکستری اطراف مجرا و سیستم لیمبیک مغز اعمال 
می شود. گیرنده های مذکور دارای سه تحت نوع با عناوین مو، کاپا و دلتا 

هستند. گیرنده های مو و کاپا مشارکت بیشتری در اثرگذاری ضد دردی 
استفاده  حیوانات  در  مخدر ضعیف  درد  داروهای ضد  غالباً   .)4( دارند 
نمی شوند. در طب انسانی چنین داروهایی به تنهایی یا در ترکیب با یک 
ضد درد مرحله یک )غالباً استامینوفن( به کار می روند. این داروها میل 
کمی به گیرنده های اپیومی دارند. اثرات بی دردی این داروها بسیار کمتر 
از مورفین بوده و بالتبع اثرات سوء کمتری نیز نسبت به مورفین دارند. 

مدیریت درد در دام های کوچک،  ...
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و  دکستروپروپوکسی فن  کدئین،  به  می توان  رده  این  اعضا  مهم ترین  از 
ترامادول اشاره کرد )جدول 2 )الف و ب( )6((. تجویز عضلانی ترکیب 
دارویی کتامین میدازولام به عنوان یک مهار کننده شیمایی سریع العمل 
استفاده می شود که به کار گیری این دارو در گربه های خانگی راحت است 

)10(. استفاده از این ترکیب در مدت زمان کوتاهی آرام بخشی بالینی را 
القا می کند )10(.

ترامادول دارای اثرات چندگانه است و دارای گیرنده آگونیست بوده و 
همچنین سبب مهار بازجذب سروتونین و نورآدرنالین همانند برخی از 

جدول 2- الف- مهم ترین داروهای ضد درد مخدر مورد استفاده در مراحل 2 و 3 در سگ.

جدول 2- ب- مهم ترین داروهای ضد درد مخدر مورد استفاده در مراحل 2 و 3 در گربه.

راه تجویزمدت زمان اثرگذاری )ساعت(مقدار )میلی گرم بر کیلوگرم( )mg/kg( ترکیب دارویی )مولکول(

خوراکی6 2-0/5کدئین

خوراکی28-0/5دکستروپروپوکسی فن

خوراکی26-0/2ترامادول

داخل وریدی، زیرجلدی0/026-0/005بوپرنورفین

داخل وریدی، زیرجلدی 0/42-0/2بوترفانول

ترانس در مال3 روز5-2 )میکروگرم بر کیلوگرم در ساعت( )mcg/kg/h( فنتانیل

داخل وریدی، زیرجلدی0/38-0/1هیدرومورفین

داخل وریدی، زیرجلدی13-0/1)مورفین )هیدروکلراید

داخل وریدی، زیرجلدی0/14-0/03نالبوفن

داخل وریدی، زیرجلدی34-1پنتازوسین

راه تجویزمدت زمان اثرگذاری )ساعت(مقدار)میلی گرم بر کیلوگرم در ساعت( )mg/kg( ترکیب دارویی )مولکول(

خوراکی6 2-0/5کدئین

خوراکی28-0/5دکستروپروپوکسی¬فن

خوراکی26-0/2ترامادول

داخل وریدی، زیرجلدی0/026-0/005بوپرنورفین

داخل وریدی، زیرجلدی 0/84-0/1بوترفانول

ترانس در مال5 روز5-2 )میکروگرم بر کیلوگرم در ساعت( )mcg/kg/h( فنتانیل

داخل وریدی، زیرجلدی0/18-0/02هیدرومورفین

داخل وریدی، زیرجلدی0/23-0/05)مورفین )هیدروکلراید

زیرجلدی34-0/75نالبوفن

داخل وریدی، زیرجلدی34-1پنتازوسین
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ترکیبات ضد افسردگی می شود. 
این  می شود.  گرفته  به کار  فراوانی  به  و  است  مرجع  دارویی  مورفین 
3 ساعت  در حدود  عملکردی  زمان  دارای  گونه ها،  از  بسیاری  در  دارو 
است. شکل هیدروکلرید آن در تمام داروهای تزریقی مورد استفاده قرار 
می گیرد. این شکل از دارو می تواند به صورت زیرپوستی، داخل وریدی، 
اپیدورال و حتی داخل مفصلی استفاده گردد که وجود گیرنده های مخدر 
را نشان می دهد )31 و 22، 4(. شکل سولفات آن در فرم های  محیطی 
آن  پایدار  فرم های  انسان،  در  استفاده می شود.  پایدار  یا  خوراکی سریع 
ممکن است دوره ای دو ساعته را پوشش دهند. اما این مورد در سگ ها 
در  گوارش  دستگاه  طریق  از  دارو  این  و جذب  نیست  معتبر  گربه ها  و 
مورفین  باشد.  متفاوت  بسیار  گونه ها  این  در  است  ممکن  اشکال  این 
و  را در شرایط  آن  از  استفاده  که  است  اثرات مضری در شرایط  دارای 
وابسته  تنفسی  اورژانسی محدود می کند. تضعیف سیستم  مراقبت های 
در  که  است  دی اکسید  کربی  گاز  به  تنفسی  مراکز  کاهش حساسیت  به 
مقدارهای یاد شده در جدول 2 در عمل به طور بالینی به ندرت دیده 
می شود. استفراغ، یافته ای پایدار نیست و به نظر می رسد که به دوز مورد 
بحران هایی  دارد.  بستگی  حیوان  درد  وضعیت  و  استفاده  راه  استفاده، 
تجویز  از  پس  گربه ها  در  به خصوص  و  اوقات  گاهی  عمیق  ناراحتی  از 
دوزهای بالا توصیف شده اند. مورفین می تواند سبب اختلالات دستگاه 
گوارش )مهار ترابری دستگاه گوارش، یبوست( یا مشکلات مثانه )احتباس 
ادرار( شود که شدت و عود هر یک وابسته به طول مدت درمان است. 
سرانجام، فعالیت آزادسازی با تزریق پرحجم سیاهرگی وریدی، مشاهده 
در  به وضوح  مورد  این  که  انسان سبب خارش می شود  در  است.  شده 
حیوانات قابل توصیف نیست. همچنین سبب اتساع عروقی و در نتیجه 

کاهش فشار خون نیز می شود )7(. 
اثر ضد دردی فنتانیل 100- 50 برابر قوی تر از مورفین است و بیشتر در 
را می توان جهت  فنتانیل  استفاده می شود.  درمال(   )ترانس  پوستی  پچ 
در  روز   5 از  بیش  و  در سگ ها  روز  در حدود سه  درد شدید  مدیریت 
گربه ها به کار گرفت )13(. از دیگر آگونیست ها مذکور در جدول 2 نیز 

می توان بهره جست. اثرات سوء تمام این داروها همانند مورفین است. 
بوپرنورفین به طور قابل توجهی، دارای پتانسیل بی دردی  مرکزی نسبت به 
مورفین است و فعالیت طولانی تری به علت تمایل بالای آن به گیرنده ها 

دارد. 

بوترفانول
رایج ترین استفاده را در طب دامپزشکی دارد. عملکرد این دارو ملایم تر 
)moderate( از مورفین است و بالتبع اثرات سوء کمتری نیز دارد )16(. 
و  مسدود  را  مو  گیرنده های  پنتازوسین،  یا  نالبوفین  همانند  بوترفانول 
بنابراین این دارو  گیرنده های کاپا را به صورت خفیف تحریک می کنند. 
می تواند به تنهایی به عنوان ضد درد یا در مبارزه با هرگونه اثرات سوء 
مورفین )با وجود این که اثر بی دردی طولانی تری دارد( به کار گرفته شود.

دیگر ترکیبات دارای عملکرد ضد درد
گنجانده شوند.  بی دردی  پروتکل های  در  نیز می توانند  دیگری  ترکیبات 
استفاده از آگونیست های آلفا 2 یا آرام بخش ها در طب دامپزشکی بسیار 

متداول است در حالی که به کارگیری آن ها در طب پزشکی محدود شده 
است. عملکرد ضد دردی این  داروها وابسته به کاهش آزادسازی مرکزی 
کوتاه  فعالیت  داروها  این  است.  درد  کنترل  طریق  از  آمین ها  کاتکول 
حین  در  درد  مدیریت  در  غالباً  و  دارند  ساعت(   1 تا  دقیقه   15( مدتی 
جراحی و به عنوان یک مؤلفه پروتکل بی هوشی، به کار گرفته می شوند. 
درمان های  در  کمک کننده  یک  به عنوان  می توانند  داروها همچنین  این 
ضد درد دیگر به خصوص در برخی گونه های درد حاد مفید باشند. این 
این حال،  با  تقویت می کنند.  را  اثرات داروهای ضد درد مخدر  داروها 
اثرات آرام بخشی وابسته به دوز این داروها و اثرات سوء آن ها )تضعیف 
تضعیف تنفسی و قلبی- عروقی( غالباً از به کارگیری این داروها خارج از 

مجموعه بی هوشی، جلوگیری می کند. 
می شود.  استفاده  دامپزشکی  بی هوشی  در  گسترده  به طور  نیز  کتامین 
که  است   NMDA گیرنده های  رقابتی  غیر  آگونیست  یک  دارو  این 
به طور گسترده در تعدیل مرکزی پیام های درد مشارکت می کند. امروزه 
کتامین به عنوان یک ضد هایپرآلژزیا در برابر یک ضد درد مورد توجه 
قرار گرفته است. استفاده از کتامین در حین جراحی در دوزهای تحت 
داخل  به صورت  کیلوگرم(  بر  )میلی گرم   mg/kg  0/1  -0/5( بی هوشی 
وریدی(، محدودکننده اختصاصی علایم هایپرآلژزیای پس از جراحی در 
گوشتخواران اهلی است. کتامین همچنین می تواند در دردهای نوروپاتی 

که پاسخ ضعیفی به درمان با اپیوم ها می دهند، به کار گرفته شود. 
نباید از داروهای بی حسی  موضعی در مبحث بی دردی چشم  پوشی کرد 
)23(. تجویز این داروها با تمام شیوه های معمول، سبب انسداد شرایط 
و قابلیت تحریک نورون می شود و بنابراین گسترش تحریک گیرنده های 
درد را محدود می کنند. اغلب این داروها می توانند به عنوان مواد لازم در 

بهینه کردن پروتکل بی هوشی استفاده شوند. 

نتیجه گیری
که  می شود  سبب  درد،  فرآیندهای  فیزیولوژیک  اساس  بودن  مشخص 
به تدریج درک ما از عوارض بیماری وابسته به شدت و مدت زمان تحریک 
دردناک بهبود یابد. توضیح مکانیسم های عملکرد ترکیبات ضد درد  مهم 
سبب اعتباربخشی به کار ما در عمل و محدود کردن علایم هایپرآلژزیا 
می شود. در مراقبت از بیماران اورژانسی، مدیریت درد یک مرحله بسیار 
بقای  و  زنده ماندن  احتمال  قابل ملاحظه ای  به طور  که  تلقی شده  مهم 

بیمار را افزایش می دهد.

پاورقی ها
1- International Association for the Study of Pain or IASP
2- The specific behavior of the species
3- Synergistic 
4- Antidromic
5- Wind- Up
6- Autonomic
7- Cortical integration
8- World Health Organisation )WHO(
9- Benefit/risk ratio
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10- The transdermal route, in the form of patches
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