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İnhalasyon anestezikleri, başta izofluran, desfluran ve sevofluran olmak üzere 
genel anestezi uygulamasında en sık kullanılan farmakolojk ajanlardır. Bu aneste-
zikler, özellikle uygulama yollarının kolaylığından ve etkilerinin klinik, end-tidal 
konsantrasyonlarının monitörize edilebilmesinden dolayı yaygın olarak kullanılır-
lar. Ayrıca anestezi uygulamasında kullanılan diğer volatil anestezikler ve anestezik 
yöntemlerle kıyaslandığında nispeten daha ucuzdurlar1. 

Klinikte kullanılan ilk inhaler anestezik ilaçlar, yanıcı gazlar olan dietil eter, sik-
lopropan ve divinil eter gibi volatil anesteziklerdir. Yanıcı özellikleri olmayan vola-
til anestezikler ise hepatotoksik ve nörotoksik olmaları nedeniyle kısa sürede kulla-
nımdan kaldırılan kloroform ve trikloroetilendir. 1940’lı yıllarda, günümüz modern 
anesteziklerinin üretilmesinin temelini oluşturan flor kimyasındaki gelişmeler takip 
etmiştir. Sırasıyla halotan, metoksifluran, enfluran ve isofluran sentezlenmiştir. Ha-
lotanın hepatotoksik, metoksifluranın nefrotoksik olması nedeniyle daha güvenli 
anestezik bulma çalışmaları sonrası bugün halen kullanılan sevofluran ve desfluran 
gibi inhaler anestezikler, kullanıma ancak 1990’lı yıllarda girebilmişlerdir2.

İNHALASYON ANESTEZİKLERİNİN ETKİ MEKANİZMALARI

Hücre membranındaki sodyum ve kalsiyum kanallarını bloke, potasyum kanala-
rını ise aktive ederek etki gösterirler. Ayrıca anastezik ilaçlar santral sinir sisteminde 
(SSS) iyon kanalı özelliğinde olan nörotransmitterlerin reseptörlerine bağlanır. Bu 
reseptörler, serotonin (5HT3), nikotinik asetilkolin, gama-amino bütirik asit tip-A 
(GABAA), glisin ve glutamat NMDA (N-metil D-aspartat) reseptörleridir. İnhaler 
anestezikler inhibitör GABAA ve glisin reseptörlerini aktive ederek, eksitatör ni-
kotinik asetilkolin, serotonin ve glutamat reseptörlerini ise inhibe ederek etki gös-
terirler. Ayrıca spinal kordda glisin reseptör aktivasyonu, postsinaptik N-Metil-D-
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Enfluran

Kan/gaz partisyon katsayısı yüksektir. Bu yüzden hastaların anesteziye girme ve 
ayılma süreleri uzundur. Daha çok anestezinin idamesinde kullanılır. Hipotansiyo-
na, serebral kan akımında artmaya, bronkodilatasyona neden olur.9,16 

Xenon

İnert bir gazdır. Maliyetinin çok yüksek olması nedeniyle klinik kullanımı yay-
gın değildir. Çözünürlüğü düşük, MAK değeri yüksektir, böylece çok hızlı indük-
siyon ve derlenme sağlar. Xenonun analjezik özelliği de mevcuttur. Nöral iskemiye 
karşı da protektiftir.
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