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Bölüm 6

GENEL ANESTEZİKLER

Yaşar Gökhan GÜL1

Sena DEMIRARAN2

Dioscorides tarihte ilk defa hissizlik anlamına gelen anestezi kelimesini kul-
lanmıştır (1). Genel anestezi ise şuur kaybı geliştikten sonra merkezi sinir siste-
minin farkındalığının sona ermesidir. Genel anestezi; bilinç kaybı, duyu kaybı, 
amnezi, analjezi, çizgili kasların gevşemesi, hiporefleksi veya arefleksi gibi nörolo-
jik fonksiyonlardaki geçici değişikliklerden meydana gelir (2). Genel anestezinin 
amacı, cerrahi girişim esnasında ağrı hissedilmesinin engellenmesidir.

 Genel Anestezi Evreleri;
1.	 İndüksiyon
•	 Şuur Kaybı
•	 Kas Gevşemesi
•	 Hastanın entübe edilmesi
2.	 İdame
•	 Anestezi
•	 Analjezi
3.	 Yaşamsal fonksiyonların tamamen yerine gelmesi ve uyanma’ dır.

Genel anestezi sağlamak için uygulanan ilaçlara genel anestezikler denir. İdeal 
bir genel anestezik minimal yan etkilerle sorunsuz ve hızlı indüksiyon, optimal 
çalışma koşulları ve hızlı iyileşme sağlamalıdır. Genel anestezik ilaçlar; kortikal 
merkezler, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis sırasıyla SSS’de inici 
depresyon oluştururlar. Damardan verilenlere intravenöz, solunum yoluyla veri-
lenlere ise inhalasyon anestezikleri denir. Anestezik ilaçlar kimyasal olarak farklı 
yapıdadırlar ve etkileri farklı organlarda da gözlenir. Anestezik ilaçlar, etkilerini 
esas olarak nöronal membranlar üzerinde gösterirler. Anestezik ilaçların etkile-
rini göstermesi; uyarı iletiminde görevli olan sinapsların çalışmasını etkileyerek 
buradaki kanallardan nörotransimitter salıverilmesinin düzenlenmesiyle oluşur.

Genel anesteziklerin, dokularda birikimi yağ/su partisyon katsayısına ve do-
kunun kanlanma hızına bağlıdır. Yağ/su partisyon katsayısı yüksek ilaçlar vücu-
dumuzda lipit içeriğinin zengin olduğu dokularda birikir. Dokunun kanlanma 
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azaltması nedeniyle beyin cerrahisi ameliyatlarında kullanılmaktadır. İndüksyon 
sırasında benzodiazepinlerle birlikte uygulanmazsa miyoklonusa neden olabil-
mektedir(43). Bu özellik kişileri % 6-12 oranında çok şiddetli etkileyebilmektedir. 
(44). Analjezik etkisi yoktur. Solunum depresyonu ve apneye neden olabilir. Kan 
basıncı, kalp atım hızı ve periferik vasküler dirençte hafif düşmeye neden olsa da 
ancak bu etki diğer intravenöz anestezik ajanlardan daha azdır. Porfiriada ve ad-
renokortikal yetersizliği olan hastalarda kullanımı önerilmez. Psödokolinesteraz 
inhibasyonu yaparak süksinilkolinin etkilerinin uzamasına neden olur. İlaç veri-
lirken ağrı meydana gelebilir. Tromboflebit ilacın verilen damarında gözlenebilir.
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