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ANAHTAR NOKTALAR

1. Lokal anestezikler, aksonal membrana ulaşmak için birkaç ekstranöral bağ dokusu katmanından 
geçmelidir.

2. Lokal anestezikler, sinir lifleri boyunca ağrılı duyusal uyaranların iletimini engelleyerek anestezi 
ve analjezi sağlar.

3. Aksiyon potansiyeline, kendi voltaj kapılı iyon kanalları boyunca içe doğru akan sodyum iyonları 
ve dışa doğru akan potasyum iyonları neden olur.

4. Lokal anestezikler voltaj kapılı sodyum kanallarına bağlanır, sodyum iyonlarının hızlı içe akımını 
ve aksiyon potansiyelinin oluşumunu keser; Böylece nöral impuls iletimini engeller.

5. Aminoamid lokal anestezikler karaciğerde, aminoester lokal anestezikler ise plazma esteraz ile 
metabolize edilir.

6. Lokal anestezik etki gücü, spesifik lokal anestezik ajanın fizyokimyasal özellikleri ile ilgilidir. 
Yağda çözünürlüğün arttırılması, etki gücünü ve etki süresini arttırır.
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kainli TNS ile ilgili endişeler, orta süreli subaraknoid anestezi için prokain kullanı-
mına karşı yeni bir ilgi uyandırmıştır. Lidokain ile karşılaştırıldığında daha düşük 
TNS insidansına rağmen, blok yetersizliği ve buna bağlı bulantı riskinin artması 
klinik yararını sınırlamıştır.

2.	 2-Klorprokain. Göreceli olarak düşük potansiyeli ve psödokolinesterazlarca son 
derece hızlı metabolize olması nedeniyle, 2-klorprokain nispeten daha yüksek kon-
santrasyonlarda (%2 ila %3) ancak; klinik olarak kullanılan olan tüm lokal anestezik 
ajanların sistemik toksisitesi için en düşük potansiyele sahip olarak kullanılabilir. 
Görece yüksek pKa’sına rağmen, nispeten daha yüksek konsantrasyonların kulla-
nılması, cerrahi anestezinin hızlı bir şekilde başlamasına neden olur. Bu özelliği, 
fetusa neredeyse hiç geçiş yapmama ile birlikte, hızlı bir cerrahi epidural anestezi 
(örneğin acil sezaryen) gerektiğinde özellikle yararlıdır. 2-klorprokainin koruyucu 
içermeyen çözeltisi, öngörülebilir şekilde kısa bir etki süresi ile birlikte hızlı bir etki 
başlangıcının istendiği, ayaktan tedavide subaraknoid anestezi için artan popüla-
rite kazanmaktadır. Ayrıca, 2-klorrprokainin kullanımı, çok düşük TNS insidansı 
ile ilişkilendirilmiştir. Her ne kadar 2-klorprokain, Avrupa’da subaraknoid anestezi 
için son zamanlarda onaylanmış olsa da, FDA onayı almamıştır ve bu endikasyon 
için Amerika Birleşik Devletleri’nde kullanımı endikasyonsuz kalmıştır.

3. 	 Kokain. Kokain, doğal olarak meydana gelen tek lokal anestezik ajandır. Kokain 
için mevcut klinik uygulamalar, kulak, burun ve boğaz prosedürleri için topikal 
anestezi ile büyük ölçüde sınırlıdır; burada yoğun vazokonstriksiyon, nazofarinks 
enstrümantasyonunda kanamayı azaltmak için klinik olarak yararlıdır. Kokain, 
norepinefrinin nöronal yeniden alımını inhibe ederek nörojenik vazokonstriktif 
etkilerine aracılık eder. Ancak, hipertansiyon, taşikardi ve disritmiler gibi önemli 
kardiyovasküler yan etkilere de neden olabilir. Kardiyovasküler toksisite potansi-
yelinin yanı sıra, sapma ve kötüye kullanma potansiyeli ile ilgili endişeler klinik 
kullanımını belirgin şekilde sınırlamıştır.
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