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ÖZ
Amaç: Vagal sinir stimülasyonu medikal tedaviye dirençli epilepsi hastalar›nda alternatif bir tedavi yöntemidir. Bu retrospektif

olgu serisinde, vagal sinir stimülatörü (VNS) tak›lan epilepsi olgular›nda, anestezik yaklafl›m›m›z ve olas› komplikasyonlar
incelenmifltir.

Yöntem: Bu çal›flmada Ocak2015 ile Aral›k 2016 tarihleri aras›nda VNS tak›lan 10 hastan›n sonuçlar› incelenmifltir. Olgular
19-35 yafl aral›¤›nda ASA I-II grubu eriflkin hastalard›. ‹ntraoperatif aritmi veya asistoli ile postoperatif aspirasyon, hipoksi,
vokal kord paralizisi gibi olas› komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular: Yaln›zca bir olguda cerrahi stimülasyonun kesilmesi ile düzelen intraoperatif bradikardi gözlendi; di¤er olgularda
bradikardi veya asistoli ile karfl›lafl›lmad›. Üç ayl›k takipler sonunda nöbet frekans›nda %30-75’lik bir azalma bulundu. Postoperatif
Horner sendromu, peritrakeal hematom, vokal kord paralizisi, aspirasyon hiçbir olguda gözlenmezken iki olguda erken postoperatif
dönemde farinkste a¤r› saptand›.

Sonuç:VNS’nin yerlefltirilmesi genel anestezi ve endotrakeal entübasyon gerektirir. Vagal sinirin internal karotid artere ve
juguler vene yak›nl›¤› nedeniyle büyük çapl› IV kateter güvenlidir. VNS yerlefltirilmesi s›ras›nda çeflitli aritmiler, bradiaritmiler ve
asistoli görülebilece¤inden yak›n hemodinamik monitorizasyon ve takip gereklidir.

ANAHTAR KEL‹MELER: Anestezi, Epilepsi, Vagal sinir stimülasyonu

ABSTRACT
Objective: Vagal nerve stimulation is an alternative treatment method for epileptic patients who are resistant to medical treatment.

In this retrospective case series, we investigated our anesthetic approach and possible complications in patients implanted vagal
nerve stimulator (VNS).

Method: In this study, the results of 10 patients, who were implanted VNS between January 2015  and December 2016, were
examined. Cases were ASA I-II adult patients between 19-35 years of age. Intraoperative arrhythmia or asystole and possible
postoperative complications such as aspiration, hypoxia, vocal cord paralysis were noted.

Results: Intraoperative bradycardia improved by interruption of surgical stimulation was observed only in one patient, no
bradycardia or asystole was observed in others. At the end of 3 months follow-up a 30-75% reduction in seizure frequency was
identified. Postoperative Horner syndrome, peritracheal hematoma, vocal cord paralysis, aspiration were not observed, but in two
cases pharynx pain was detected in early postoperative period.

Conclusion: Implantation of VNS requires general anesthesia and endotracheal intubation. Large diameter iv catheter is safe
because of the proximity of vagal nerve to  internal carotid artery and jugular vein. Close hemodynamic monitoring and follow-up
is essential because of possibility of arrhythmia, bradyarrhythmia, and asystole during VNS placement. 
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G‹R‹fi

Epilepsi kronik bir nörolojik hastal›kt›r, kognitif
fonksiyon bozuklu¤u ile iliflkili olup s›kl›¤› ve ciddiyeti
rekürren epileptik odaklara ba¤l›d›r (1).Epilepsi dünya
popülasyonunun %0.5-1’ini etkilemektedir (1,2).Yafl,
cins, ›rk, epilepsi sendromunun tipi ve sosyoekonomik
durum etiyolojide rol oynar (3). Geliflmifl ülkelerde epi-
lepsi;geliflim anomalileri, genetik, vasküler ve dejenera-
tif hastal›klara ba¤l› iken geliflmekte olan ülkelerde en-
feksiyonlar, parazitler, kafa travmalar› etiyolojide yer
al›r (4). ‹nsidans erkeklerde ve sosyoekonomik düzeyi
düflük olanlarda fazlad›r. Epileptik çocuklarda mental
retardasyon, serebral palsi, otizm, psikiyatrik davran›fl
bozukluklar› yüksektir. Adelosan dönemde de¤iflik epi-
lepsi tiplerinde %30 oran›nda otizm görülmektedir. Epi-
leptik hastada beklenmeyen ölüm oran›, status epilepti-
kus ve intihar oran› da yüksektir (4). 

Hastal›k nöronlar›n hiperaktivitesi ile karekterizedir.
Orijinini bir veya iki hemisferden alabilir. Fokal epilepsi-
ler yayg›n (jeneralize) hale gelebilir. Afl›r› ve senkron nö-
ronal uyar› eksitatuar stimuluslarla (glutamat) veya inhibi-
tör transmitterlerin inhibisyonu ile provake edilir (2,5,6). 

‹laç tedavisinde fenobarbital, valproik asit, felbamat,
karbamazepin, fenitoin, fosfenitoin, okskarbazepin, la-
motrijin, gabapentin, primidon, klonozepam, etosüksi-
mid, topiramat, levetirasetam, tiagabin, zonisamid gibi
antiepieptikler kullan›l›r (7-9). Bununla birlikte, ACTH
ve di¤er kortikosteroidler ile ketojenik diyetin de faydal›
oldu¤u belirtilmektedir (3,10,11).

Epilepsinin moleküler ve hücresel temellerine ait
son geliflmeler ve bu mekanizmalara yönelik gelifltirilen
yeni ilaçlara ra¤men hastalar›n%30-40'›nda yeterli nöbet
kontrolü sa¤lanamamaktad›r (12).

‹laç tedavisine  refrakter epilepsi vakalar›nda cerrahi
tedavi de uygulanabilir. Seçilmifl hasta gruplar›nda epi-
leptik odaklar›n rezeksiyonu tedavi edici olabilir, ancak
ço¤u hastada multifokal orjinli nöbet türlerinden ötürü
kötü cerrahi sonuçlarla karfl›lafl›labilir (13). Genel an-
lamda hastalar cerrahiden %10-20 fayda görmekte, an-
cak gerçekte sadece hastalar›n %1’inde epilepsi kontro-
lü ve hayat kalitesinde art›fl gözlenmektedir (14). 

Cerrahi tedavi frontal lobektomi, fokal kortikal re-
zeksiyon, Calostoma (bir beyin hemisferini birbirine
ba¤layan liflerin geçti¤i köprü seviyesindeki kesit), he-
misferektomi ve vagus sinir stimülatörünün (VNS) yer-
lefltirilmesini içerir (7).

Cerrahi rezeksiyonun baflar›s›z olup postoperatif dö-
nemde nöbetlerin devam etti¤i hasta grubunda vagal si-
nir stimülasyonu cazip bir alternatiftir. ‹lk olarak 1985
y›l›nda nörofizyolog Dr.Jacop Zabara, elektriksel vagal

sinir stimülasyonunun hipersenkron elektroensefalogra-
fik aktiviteyi bozarak t›bbi tedaviye dirençli epileptik
bozukluklar›n tedavisinde kullan›labilece¤ini öne sür-
müfl ve 1988 y›l›nda ›srarc› epilepsisi olan bir olguya
VNS yerlefltirilmifltir (15-17). Günümüzde ise vagal si-
nir stimülasyonu ilaç tedavisine dirençli epilepside
önemli bir tedavi yöntemi haline gelmifltir.

Sinir stimülatörü servikal seviyede sol vagus sinirini
kapsayan iki elektrotlu, iki kutuplu tel ve infraklaviküler
bölgede subkutanöz olarak implante edilen jeneratörden
oluflmaktad›r (18). Çal›flmalar; vagal sinir stimülasyonu-
nun, nörotransmitter ekspresyonuna neden oldu¤unu
(noradrenalin, GABA, serotonin sal›n›m›n›n›n artmas›
ve aspartat›n azalmas›), talamus ve kortekste serebral
kan ak›m›n› artt›rd›¤›n›, elektroensefalografi (EEG) rit-
minde desenkronizasyona yol açarak epilepsi efli¤ini art-
t›rd›¤›n› ve antikonvülzan etki oluflturdu¤unu göster-
mektedir (19-28).

Bu yaz›daVNS yerlefltirilen olgularda anestezik yak-
lafl›m›m›z ve olas› komplikasyonlar  sunulacakt›r. 

OLGULARIN SUNUMU

Nöroflirürji ekibi taraf›ndan Ocak 2015-Aral›k 2016
süresince toplam 10 hastaya VNS tak›ld›. Olgular ASA
I-II grubu, 19-35 yafl aral›¤›ndayd›. Preoperatif de¤er-
lendirmede hastalar›n en az üç antiepileptik ajan kulla-
n›yor olmalar›na  ra¤men hemen hepsinin  ayda en az i-
ki nöbet geçirdi¤i ö¤renildi. Hastalardan yaz›l› ve sözlü
olarak anestezi uygulamas›na ait onamlar› al›nd›. Hasta-
lara ait özellikler Tablo I’de belirtilmifltir.

Preoperatif dönemde olgular›n hiçbirine premedikas-
yon uygulanmad›. Preoperatif haz›rl›k odas›nda antekü-
bital  bölgeden  intravenöz  (iv)  yol  aç›lan  olgulara
5-10 mg kg-1 serum fizyolojik infüzyonu baflland›. Ope-
rasyon odas›na al›nan tüm olgulara elektrokardiyografi
(EKG), non invaziv sistolik ve diyastolik arter bas›nçla-
r›, periferik oksijen satürasyonu, end tidal karbondioksit
monitörizasyonu uyguland›. 

Anestezi indüksiyonu iv bolus sodyum tiyopental
(3-7 mg kg-1) ile sa¤land›. Hastalara kas gevflekli¤i ama-
c›yla rokuronyum bromür 0.6 mg kg-1 iv uyguland›. Yeterli
kas gevflekli¤ini takiben endotrakeal entübasyon gerçek-
lefltirildi. Entübasyon sonras›nda tüm olgularda vagal sini-
rin internal karotid artere ve juguler vene yak›nl›¤› nede-
niyle ikinci bir genifl damar yolu aç›ld›. Kas gevfletici ge-
rekti¤inde bafllang›ç dozunun 1/3’ü kadar doz tekrarland›.
Anestezi idamesi %3-5 desfluran, remifentanil infüzyonu
(0.0125-0.25 µg kg-1 dk-1),%50 N2O ve %50 O2 ile sürdü-
rüldü.Beyin cerrahi ekibi taraf›ndan boyunun sol taraf›n-
dan VNS cihaz› tak›ld›. Olgular›n tümüne VNS Therapy®
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Demipulse® Model 103 Generator ticari isimli cihaz uygu-
land›. VNS cihaz›n›n tak›lmas› s›ras›nda EKG ve KAH
(kalp at›m h›z›) sürekli, kan bas›nc› ise 1-3 dakika (dk)
aral›klarla izlendi. Olas› bradiaritmi, asistoli takibi yap›ld›
ve oluflmas› durumunda kaydedildi.

Cihaz yerlefltirildikten sonra olgulara 2 mg kg-1 tra-
madol uyguland›. Operasyon sonunda kas gevfleticinin
etkisi 0.015 mg kg-1 atropin sülfat ve 0.05 mg kg-1 neos-
tigmin ile antagonize edildi. Oda havas› solurken, solu-
num say›s› >8 dk-1 ve SpO2>%97 olan olgularda trakeal
ekstübasyon gerçeklefltirildi ve olgular derlenme odas›-
na al›nd›. Postoperatif olas› komplikasyonlar not edildi.
Takip süresi toplamda 3 ay olmak üzere ayl›k periyod-
larla  epileptik nöbetlerde bir azalma olup olmad›¤› sor-
guland›.

VNS tak›lan olgular›n yaln›zca birinde, henüz cihaz
yerlefltirme aflamas›nda,cerrahi stimülasyonun kesilmesi

ile düzelen intraoperatif bradikardi gözlendi; di¤er olgu-
larda intraoperatif bradikardi veya asistoli ile karfl›lafl›l-
mad›. VNS tak›lma iflleminden sonraki ayl›k periyodlar
fleklinde yürütülen takiplerde 3. ay›n sonunda olgular›n
epileptik nöbetlerinde  %30-75 oran›nda azalma oldu¤u
hesapland›. Postoperatif dönemde hiç  bir olguda Horner
sendromu, peritrakeal hematom, ses k›s›kl›¤›, vokal ko-
rd paralizisi, aspirasyon veya nöbet gözlenmedi; ancak
iki olguda yutkunma ile farinkste a¤r› saptand›.

TARTIfiMA

Vagal sinir stimülasyonu epilepsinin tedavi yöntem-
lerinden biridir. Nöbet s›kl›¤›nda azalma haricinde anti-
epileptik ilaç kullan›m›nda azalma, yaflam kalitesinde
art›fl ve interiktal epileptiform deflarj s›kl›¤›nda azalma
sa¤lanmas› amaçlan›r. 

Tablo I. Olgular›n özellikleri, kulland›klar› ilaçlar ve tedaviye yan›tlar›

Hasta Yafl Cinsiyet Kullan›lan ilaçlar Tedavi öncesi Fayda görme
ayl›k nöbet say›s› (%)

1 35 K Levetirasetam 4-5 50
Primidon
Sodyum valproat

2 29 K Karbamazepin 3-5 70
Sodyum valproat
Risperidon

3 39 E Levetirasetam 2-4 70
Karbamazepin
Primidon
Sodyum valproat

4 38 K Karbamazepin 2-3 50
Levetirasetam
Sodyum valproat

5 19 E Fenobarbital 6-10 50
Levetirasetam
Okskarbazepin

6 22 E Karbamazepin 2-3 30
Sodyum valproat
Primidon

7 34 K Levetirasetam 4-5 50-75
Karbamazepin
Topiramat

8 33 E Okskarbazepin 2 70
Sodyum valproat
Levetirasetam

9 23 E Karbamazepin 3-4 50
Lakozamid 
Sodyum valproat

10 32 K Levetirasetam 3-5 50
Sodyum valproat
Karbamazepin
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VNS'nin yerlefltirilmesi genel anestezi ve endotrake-
al entübasyon gerektirir. ‹nternal karotid artere ve jugu-
ler vene yak›nl›¤› nedeniyle büyük çapl› intravenöz ka-
teterler güvenlidir. 

Kalbin ço¤u efferent sinirleri sa¤ vagus sinirinden
do¤ar ve bu nedenle sol taraf vagal sinir stimülatörü
yerleflimi için tercih edilir (29). VNS yerlefltirilmesi s›-
ras›nda çeflitli aritmiler, özellikle de bradiaritmiler veya
asistoli görülebilir (30). Tatum ve ark. (31) sol vagus si-
niri stimülasyonu sonras›nda  4 olguda bradikardi,
komple atriyo-ventriküler  blok ve ventriküler asistoli
intraoperatif geliflti¤ini bildirmifllerdir. Asistoli 10-45
saniye sürmüfl ve iv epinefrin, atropin uygulamas› ve k›-
sa süreli eksternal kardiyak kompresyona yan›t vermifl-
tir. Bu nedenle VNS stimülasyonu s›ras›nda sürekli
EKG izlemi yap›lmal› ve resüsitasyon ilaçlar› periopera-
tif haz›r bulundurulmal›d›r. Bizim çal›flmam›zda tüm ol-
gular›m›zda rutin monitorizasyon (EKG, puls oksimetri,
invaziv kan bas›nc›, end tidal karbondioksit) uygulan-
m›fl ve intraoperatif yaln›zca bir olguda cerrahi stimü-
lasyonun kesilmesi ile düzelen bradikardi gözlenmifltir.

Anestezi indüksiyonu ve idamesinde  uygulanacak
ajanlar›n seçiminde ilaçlar›n  pro- ve antikonvülzan
özellikleri göz önüne al›nmal›d›r. Anestezi indüksiyo-
nunda yayg›n olarak tiopental, benzodiazepinler  ve pro-
pofol kullan›lmaktad›r. Propofol, sa¤l›kl› kifliler ve epi-
lepsi öyküsü olan olgularda EEG’de tiyopentale benzer
aktiviteye neden olmaktad›r. Aksine ketamin kullan›m›
ise önerilmemektedir (32-35).VNS uygulanan tüm olgu-
lar›m›zda  anestezi indüksiyonunda tiopental 3-7 mg kg-1

tercih edilmifltir. 

Anestezi idamesinde kullan›lan halojenli eterler ge-
nifl oranda EEG aktivitesini etkiler. Potent antikonvül-
zan etkisinden dolay› izofluran›n uygulanabilece¤i belir-
tilmektedir (36,37). Sevofluran›n epileptik aktiviteye
neden olmad›¤› ve EEG üzerindeki etkilerinin izoflura-
na benzedi¤i belirtilmifltir (38). Buna karfl›n, sevoflura-
n›nhem pediyatrik hem eriflkin popülasyonda, spontan
ventilasyon ile indüksiyonda kullan›ld›¤› durumlarda
EEG’de epileptiform aktivite elde edilmifltir (39,40). Bu
nedenle epileptik olgularda sevofluran›n yüksek kon-
santrasyonlar›ndan kaç›n›lmal›d›r; 1.5 MAK’tan daha
düflük konsantrasyonlarda (hiperventilasyondan kaç›la-
rak) epileptik olgularda kullan›labilir (41). Desfluran,
izoflurana benzer olarak EEG’de burst supresyona ne-
den olmaktad›r (42). Nitröz oksit  tart›flmal›d›r, enfluran
ise kontrendikedir (7). 

Konvülzif hareketler opioidlerle  bildirilmifl olmas›-
na ra¤men düflük dozlarda ve yavafl uygulama ile bu
ilaçlarla epileptik aktivite oran› oldukça düflüktür (7).
Remifentanilin epileptik aktiviteyi art›rd›¤›na dair bir
kan›t saptanamam›flt›r, ancak literatürde bir olguda remi-
fentanil kullan›m›na ba¤l› epilepsi tan›mlanm›flt›r (43).
Bunun yan›s›ra, uyan›k epilepsi cerrahisinde sedatif dozda
(0.1 µg kg-1 dk-1) uyguland›¤›nda, intraoperatif elektro-
kortikografide (EKoG) spike aktivitesini etkilemedi¤i
belirtilmifltir (44). ‹nsanlarda yüksek doz remifentanil
uyguland›¤›nda (bolus 1 µg kg-1, ard›ndan 1–3 µg kg-1 dk-1

infüzyon) limbik sitemi aktive etmekte ancak klinik ola-
rak epilepsiye neden olmamaktad›r (45). 

Tüm olgular›m›zda anestezi idamesinde desfluran
remifentanil kombinasyonu uygulanm›flt›r. Postoperatif

Tablo II. Kronik vagal stimülasyona ait komplikasyonlar (48)

Düflük "Placebo" Yüksek terapötik

Stimulasyonu a(%) stimülasyon b(%)

Ses de¤iflikli¤i 30.1 66.3

Öksürük 42.7  45. 3

Faranjit 25.2 34.7

A¤r› 30.1 28.4

Dispne 10.7 25.3

Bafl a¤r›s› 23.3 24.2

Dispepsi 12.6 17.9

Kusma 13.6 17.9

Parestezi 25.2 17.9

Bulant› 20.4 14.7

‹stenmeyen yaralanma 12.6 12.6

Atefl 18.4 11.6

Enfeksiyon 11.7 11.6

aDüflük stimülasyon: 0.25–2.75 mA ak›m, 1–2 Hz (frekans ) 

bYüksek stimülasyon: 0.25–3.0 mA ak›m,  20–50 Hz (frekans )
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analjezi amac›yla 2 mg kg-1 tramadol uygulanm›fl ve
anestezi uygulamas› s›ras›nda epilepsi efli¤ini düflürecek
hipoksi, hipotansiyon, hipokapni ve hiponatremiden  ka-
ç›n›lm›flt›r.

VNS uygulamas›ndan sonra en s›k görülen olumsuz
etkiler ses de¤ifliklikleri ve farinkste a¤r›d›r (30).Vagal
sinir stimülasyonunun solunum üzerindeki etkisi hem
merkezi hem de periferik mekanizmalar üzerine olabilir.
Vagal aferentlerin periferik stimülasyonu vagus sinirinin
dorsal motor nukleusundaki ve nukleus ambiguusdaki
motor efferentleri aktive edip laringeal ve faringeal kas-
lardaki nöromusküler iletimi de¤ifltirebilir ve üst hava-
yollar›nda daralmaya neden olabilir (46).Vagus sinir sti-
mülasyonu s›ras›nda laringeal-faringeal disfonksiyon
olas›l›¤› nedeniyle bu hastalarda aspirasyon riski de
önemlidir (30). Unilateral vokal kord paralizisi sonucu
geçici olarak %1 hastada horlama görülebilir (30). Elliot
ve ark. (47) 141 çocukta vagal sinir stimülasyonu ile
%58.9 oran›nda epilepsi s›kl›¤›nda azalma saptam›fllar-
d›r.  Bu hastalardan %6.4 oran›nda major ve minör
komplikasyonlar (derin ve yüzeyel enfeksiyon, pnömo-
toraks, serom/hematom, kal›c› öksürük, boyun a¤r›s›,
horlama) geliflmifltir. 

‹laç tedavisine dirençli epilepsisi olup vagal sinir sti-
mülasyon cihaz› tak›lan 196 hasta üzerinde yap›lan
prospektif, çok merkezli bir çal›flmada hastalar; uygula-
nan ak›m›n miktar›, süresi ve frekans› bak›m›ndan yük-
sek ve düflük stimülasyon uygulanmak üzere randomize
edilmifltir (48). Toplam nöbet s›kl›¤›nda, yüksek stimü-
lasyon alan hastalarda ortalama %27.9’luk, düflük sti-
mülasyon alanlarda ortalama %15.2’lik azalma olmufl-
tur. Yüksek stimülasyonlu grupta tedavi sonras› ses de-
¤iflikli¤i ve dispne göreceli olarak yüksek bulunmufltur,
kardiyak aritmi görülmemifltir (Tablo II) (48).

Bizim olgular›m›zda da üç ayl›k dönemde epileptik
nöbetlerde %30-75 aras›nda azalma saptanm›flt›r. Posto-
peratif Horner sendromu, peritrakeal hematom, ses k›-
s›kl›¤›, vokal kord paralizisi, aspirasyon ve nöbet gibi
komplikasyonlarla karfl›lafl›lmam›fl olup iki olguda er-
ken postoperatif dönemde yutkunma ile farinkste a¤r›
geliflmifltir.

Elektrokoter ve harici defibrilatör kullan›m› ile ilgili
herhangi bir elektromanyetik giriflim raporu olmasa da,
bu cihazlar›n VNS’nin elektrotlar›na ve jeneratörüne za-
rar verebilece¤i düflünülmektedir. Kalp pili kullanan
hastalarda ayn› etkiye neden olabilir (49). Obstrüktif uy-
ku apneli hastalarda vagus sinir stimülatörünün aktivas-
yonu s›ras›nda hava yolu obstrüksiyonu oluflabilir. Va-
gus sinirinin uyar›ld›¤› tarafta santral venöz giriflten ka-
ç›n›lmal›d›r. Boyun, elektrodlar›n uzat›lmas›n› veya ye-
rinden ç›kmas›n› önlemek için nötr konumda olmal›d›r.

Stimülasyon için önerilen uygulama <1.25 mA fleklinde-
dir. Geçirilmifl boyun cerrahisi veya servikal vagotomi
öyküsü VNS uygulamas›n›n kontrendikasyonlar›n› olufl-
turur (30).

SONUÇ

Refrakter epilepsi tedavisinde güvenli bir tedavi se-
çene¤i olan vagal sinir stimülasyonu ile olgular›m›zda
epileptik nöbetlerin azald›¤›, intraoperatif bir hastada
görülen bradikardi ve postoperatif iki hastada görülen
farinkste a¤r› d›fl›nda ciddi bir komplikasyon ile karfl›la-
fl›lmad›¤› sonucuna var›ld›. Vagal sinir stimülasyonu
cerrahisi s›ras›nda anestezistler cihaz›n fizyolojik etkile-
rini bilmeli, intraoperatif ve postoperatif dönemde haya-
t› tehdit edici potansiyel yan etkilerin görülebilece¤ini
göz önünde bulundurmal›d›r. 
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