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4.İNHALASYON 
ANESTEZİKLERİ

Sedef Gülçin URAL1

1.Giriş

İnhalasyon anestezikleri solunum aracılığıyla tatbik edilen, belli bir buhar ba-
sıncı oluşturarak akciğerlerden alveoller aracılığıyla önce kana sonra asıl hedef 
yeri olan beyne ulaşan, sıvı ve gaz formları olan ajanlardır. İnhalasyon anestezik-
leri akciğerlerden solunum vasıtasıyla vücuda alınır, alınan anesteziğin çok bü-
yük bir kısmı yine aynı yoldan atılır, kalanıda ya metabolize olur yada böbrek ve 
safra yoluyla atılır. Genel anestezi oluşması için anestezik ajan beyinde belli bir 
parsiyel basınçta olmalıdır. Bu basınçta inspiratuar konsantrasyona (Fi), alveolar 
konsantrasyona (FA), arteryel konsantrasyona (Fa) bağlıdır (1-7).

2.İnspirasyon konsantrasyonunu (Fi) etkileyen faktörler

Taze gaz akımı ne kadar yüksekse, solunum devresinin volümü ne kadar dü-
şükse, solunum devresi ya da anestezi makinesi tarafından absorbe edilen mik-
tar ne kadar azsa indüksiyon ve derlenme o kadar hızlı olur (1-7).

3.Alveolar konsantrasyonu (FA) etkileyen faktörler

3.1.Vücut tarafından alınım (Uptake)

Normal ventilasyon ve perfüzyon durumunda uptake; ajanın kanda erirliği 
(kan gaz partisyon katsayısı), pulmoner kan akımı ve alveoler ve venöz kandaki 
anestezik maddenin parsiyel basınç farkı belirler (1-7).
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olanlarda ve gebelerde kullanımı önerilmez. Nitröz oksite uzun süreli maruziyet, 
kemik iliği depresyonu sonucu megablastik, immünolojik cevapta baskılanma, 
nörolojik defisitler (periferik nöropati ve pernisiyöz anemi) görülebilir. Azotpro-
toksitin kullanımında bazı noktalara dikkat etmek gerekir. Kapalı boşluklara di-
füzyon ve difüzyon hipoksisidir. Kanda erirliği havadaki azottan 35 kat fazla olan 
azotprotoksit vücut boşluklarına diffüze olur. Volüm genişlemesine sebep olarak 
gaz embolisine ve pnömotoraksa neden olmaktadır. Bu yüzden azotprotoksit 
intestinal obstrüksiyon ve emboli olasılığının yüksek olduğu girişimlerde kulla-
nılmamalıdır. Azotprotoksitin operasyon bitiminde hızla kesilmesi ile kandaki 
eriyik azot hızla alveollere geçer. Ekspiryum havasında yüksek konsantrasyon-
da bulunan azotprotoksit inspire edilen havayı dilüe eder ve hipoksik hipoksiye 
neden olur. Bunu önlemek için operasyon bitiminde azotprotoksit kesildikten 
sonra hasta en az 5 dakika %100 oksijen ile havalandırılmalıdır (1-3,6,15,27-39).

10.Sonuç

İnhalasyon anestezikleri genel anestezide indüksiyon ve idamede azotpro-
toksit ve hava ile birlikte kullanılırlar. Anestezinin derinliği bu ajanlar sayesinde 
sağlanabilir ve kısa sürede derlenme sağlanır.
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