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Bölüm 7

İNTRAVENÖZ ANESTEZİKLER

İbrahim AKKOÇ1

İntravenöz anestezikler, anestezi uygulamasında kullanılan en yaygın ilaçlar-
dır. Genel anestezi indüksiyonunda kullanılan intravenöz anestezikler lipofilik-
tirler ve tercihen de perfüzyonu iyi olan lipofilik dokulara (beyin, spinal kord) 
yayılım gösterirler. Bu özellikleri etki başlama sürelerinin neden hızlı olduğunu 
açıklamaktadır. Sonrasında ilaç, inaktif ve daha az perfüze olan dokulara geçer 
(başlangıçta kaslar, sonrasında yağ dokusu). Böylece plazma ve beyin konsant-
rasyonları düşer ve hastanın bilinci tekrar geri döner.

Tek veya tekrarlanan dozları kısa süreli ve gevşeme gerektirmeyen girişim-
lerde anestezi sağlamak için kullanılmaktadır. Anesteziyi başlatmak için gereken 
doz; yaşlı, zayıf, hipovolemik veya kardiyovasküler sistem sıkıntısı olan hasta-
larda dikkatlice ayarlanmalıdır. Sadece istenilen etkileri (hipnoz, amnezi, analje-
zi, hareketsizlik) ve bu etkilerin de tamamını karşılama açısından bakıldığında, 
günümüzde kullanılan intravenöz anestezikler halen ideal ilaç değillerdir. Bu 
nedenle genel olarak birden fazla ilaçla (inhalasyon anestezikleri, sedatif-hipno-
tikler, opioidler, kas gevşeticiler) “dengeli anestezi” uygulamaları yapılmaktadır.

İdeal bir intravenöz anestezik ajanın özellikleri : 

1. Solüsyonda stabil olması,
2. Kol-beyin dolaşım süresinin (<30 saniye) hızlı olması,
3. Tercihen analjezik özelliklere sahip olması,
4. Hızlı bir başlama ve iyileşme sürecinin olması,
5. Enjeksiyon ağrısı oluşturmaması, gerekirse kas içi uygulamanın mümkün ol-

ması,
6. Epileptojenik olmayıp, kafa içi basıncı artırmaması,
7. Miyokard depresyonu veya irritabilitesine neden olmaması,
8. İnfüzyonda birikmemesi,
9. Metabolizmasının böbrek/karaciğer fonksiyonundan bağımsız olması; metab-

olitlerin inaktif ve non-toksik olması
10. Teratojenik olmaması,
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