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Amag: Vagal sinir stimiilasyonu medikal tedaviye direngli epilepsi hastalarinda alternatif bir tedavi yontemidir. Bu retrospektif
olgu serisinde, vagal sinir stimiilatorii (VNS) takilan epilepsi olgularinda, anestezik yaklasimimiz ve olasi komplikasyonlar
incelenmisgtir.

Yontem: Bu ¢calismada Ocak2015 ile Aralik 2016 tarihleri arasinda VNS takilan 10 hastanin sonuglart incelenmistir. Olgular
19-35 yas araliginda ASA I-I1I grubu erigkin hastalardi. Intraoperatif aritmi veya asistoli ile postoperatif aspirasyon, hipoksi,
vokal kord paralizisi gibi olast komplikasyonlar kaydedildi.

Bulgular: Yalnizca bir olguda cerrahi stimiilasyonun kesilmesi ile diizelen intraoperatif bradikardi gozlendi; diger olgularda
bradikardi veya asistoli ile kargilasilmadi. U¢ aylik takipler sonunda nébet frekansinda %30-75’lik bir azalma bulundu. Postoperatif
Horner sendromu, peritrakeal hematom, vokal kord paralizisi, aspirasyon hi¢bir olguda gozlenmezken iki olguda erken postoperatif
donemde farinkste agri saptandi.

Sonug:VNS’ nin yerlegtirilmesi genel anestezi ve endotrakeal entiibasyon gerektirir. Vagal sinirin internal karotid artere ve
Jjuguler vene yakinligi nedeniyle biiyiik ¢capli IV kateter giivenlidir. VNS yerlestirilmesi sirasinda c¢esitli aritmiler, bradiaritmiler ve
asistoli goriilebileceginden yakin hemodinamik monitorizasyon ve takip gereklidir.

ANAHTAR KELIMELER: Anestezi, Epilepsi, Vagal sinir stimiilasyonu

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-11 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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GIRIS

Epilepsi kronik bir norolojik hastaliktir, kognitif
fonksiyon bozuklugu ile iligkili olup siklig1 ve ciddiyeti
rekiirren epileptik odaklara baglidir (1).Epilepsi diinya
popiilasyonunun %0.5-1’ini etkilemektedir (1,2).Yas,
cins, 1rk, epilepsi sendromunun tipi ve sosyoekonomik
durum etiyolojide rol oynar (3). Gelismis iilkelerde epi-
lepsi;gelisim anomalileri, genetik, vaskiiler ve dejenera-
tif hastaliklara bagli iken gelismekte olan iilkelerde en-
feksiyonlar, parazitler, kafa travmalar1 etiyolojide yer
alir (4). Insidans erkeklerde ve sosyoekonomik diizeyi
diisiik olanlarda fazladir. Epileptik cocuklarda mental
retardasyon, serebral palsi, otizm, psikiyatrik davranis
bozukluklar yiiksektir. Adelosan dénemde degisik epi-
lepsi tiplerinde %30 oraninda otizm goriilmektedir. Epi-
leptik hastada beklenmeyen oliim orani, status epilepti-
kus ve intihar orani1 da yiiksektir (4).

Hastalik noronlarin hiperaktivitesi ile karekterizedir.
Orijinini bir veya iki hemisferden alabilir. Fokal epilepsi-
ler yaygin (jeneralize) hale gelebilir. Asir1 ve senkron no-
ronal uyar eksitatuar stimuluslarla (glutamat) veya inhibi-
tor transmitterlerin inhibisyonu ile provake edilir (2,5,6).

Ilag tedavisinde fenobarbital, valproik asit, felbamat,
karbamazepin, fenitoin, fosfenitoin, okskarbazepin, la-
motrijin, gabapentin, primidon, klonozepam, etosiiksi-
mid, topiramat, levetirasetam, tiagabin, zonisamid gibi
antiepieptikler kullanilir (7-9). Bununla birlikte, ACTH
ve diger kortikosteroidler ile ketojenik diyetin de faydali
oldugu belirtilmektedir (3,10,11).

Epilepsinin molekiiler ve hiicresel temellerine ait
son gelismeler ve bu mekanizmalara yonelik gelistirilen
yeni ilaglara ragmen hastalarin%30-40'1inda yeterli nobet
kontrolii saglanamamaktadir (12).

Ilag tedavisine refrakter epilepsi vakalarinda cerrahi
tedavi de uygulanabilir. Se¢ilmis hasta gruplarinda epi-
leptik odaklarin rezeksiyonu tedavi edici olabilir, ancak
cogu hastada multifokal orjinli nobet tiirlerinden Gtiirii
kotii cerrahi sonuglarla karsilagilabilir (13). Genel an-
lamda hastalar cerrahiden %10-20 fayda gérmekte, an-
cak gercekte sadece hastalarin %1’inde epilepsi kontro-
lii ve hayat kalitesinde artig gozlenmektedir (14).

Cerrahi tedavi frontal lobektomi, fokal kortikal re-
zeksiyon, Calostoma (bir beyin hemisferini birbirine
baglayan liflerin gectigi koprii seviyesindeki kesit), he-
misferektomi ve vagus sinir stimiilatoriiniin (VNS) yer-
lestirilmesini igerir (7).

Cerrahi rezeksiyonun bagarisiz olup postoperatif do-
nemde nobetlerin devam ettigi hasta grubunda vagal si-
nir stimiilasyonu cazip bir alternatiftir. Tk olarak 1985
yilinda norofizyolog Dr.Jacop Zabara, elektriksel vagal
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sinir stimiilasyonunun hipersenkron elektroensefalogra-
fik aktiviteyi bozarak tibbi tedaviye direncli epileptik
bozukluklarin tedavisinde kullanilabilecegini one siir-
miis ve 1988 yilinda 1srarc1 epilepsisi olan bir olguya
VNS yerlestirilmistir (15-17). Giiniimiizde ise vagal si-
nir stimiilasyonu ila¢ tedavisine direncli epilepside
onemli bir tedavi yontemi haline gelmistir.

Sinir stimiilatorii servikal seviyede sol vagus sinirini
kapsayan iki elektrotlu, iki kutuplu tel ve infraklavikiiler
bolgede subkutandz olarak implante edilen jeneratérden
olusmaktadir (18). Calismalar; vagal sinir stimiilasyonu-
nun, norotransmitter ekspresyonuna neden oldugunu
(noradrenalin, GABA, serotonin salinimininin artmasi
ve aspartatin azalmasi), talamus ve kortekste serebral
kan akimini arttirdigini, elektroensefalografi (EEG) rit-
minde desenkronizasyona yol agarak epilepsi esigini art-
tirdigin1 ve antikonviilzan etki olusturdugunu goster-
mektedir (19-28).

Bu yazidaVNS yerlestirilen olgularda anestezik yak-
lasimimiz ve olas1 komplikasyonlar sunulacaktir.

OLGULARIN SUNUMU

Norosiriirji ekibi tarafindan Ocak 2015-Aralik 2016
stiresince toplam 10 hastaya VNS takildi. Olgular ASA
I-IT grubu, 19-35 yag aralifindaydi. Preoperatif deger-
lendirmede hastalarin en az ii¢ antiepileptik ajan kulla-
niyor olmalarina ragmen hemen hepsinin ayda en az i-
olarak anestezi uygulamasina ait onamlar1 alindi. Hasta-
lara ait 6zellikler Tablo I’de belirtilmistir.

Preoperatif donemde olgularin hi¢birine premedikas-
yon uygulanmadi. Preoperatif hazirlik odasinda antekii-
bital bolgeden intravendz (iv) yol acilan olgulara
5-10 mg kg serum fizyolojik infiizyonu baglandi. Ope-
rasyon odasina alinan tiim olgulara elektrokardiyografi
(EKG), non invaziv sistolik ve diyastolik arter basingla-
11, periferik oksijen satiirasyonu, end tidal karbondioksit
monitorizasyonu uygulandi.

Anestezi indiiksiyonu iv bolus sodyum tiyopental
(3-7 mg kg") ile saglandi. Hastalara kas gevsekligi ama-
ctyla rokuronyum bromiir 0.6 mg kg™ iv uygulandi. Yeterli
kas gevsekligini takiben endotrakeal entiibasyon gercek-
lestirildi. Entiibasyon sonrasinda tiim olgularda vagal sini-
rin internal karotid artere ve juguler vene yakinligi nede-
niyle ikinci bir genis damar yolu agildi. Kas gevsetici ge-
rektiginde baglangic dozunun 1/3’ii kadar doz tekrarlandu.
Anestezi idamesi %3-5 desfluran, remifentanil infiizyonu
(0.0125-0.25 pg kg' dk™),%50 N,O ve %50 O, ile siirdii-
riildii.Beyin cerrahi ekibi tarafindan boyunun sol tarafin-
dan VNS cihaz takildi. Olgularin tiimiine VNS Therapy®
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Tablo I. Olgularin ézellikleri, kullandiklari ilaclar ve tedaviye yamtlar:

Hasta

Yas

Cinsiyet

Kullanilan ilaglar

Tedavi oncesi
aylik nobet sayist

Fayda gorme
(%)

35

K

Levetirasetam

4-5

50

Primidon
Sodyum valproat

Karbamazepin 3-5 70
Sodyum valproat
Risperidon

Levetirasetam 2-4 70
Karbamazepin
Primidon
Sodyum valproat

Karbamazepin 2-3 50
Levetirasetam
Sodyum valproat

Fenobarbital 6-10 50
Levetirasetam
Okskarbazepin

Karbamazepin 2-3 30
Sodyum valproat
Primidon

Levetirasetam 4-5 50-75
Karbamazepin
Topiramat

Okskarbazepin 2 70
Sodyum valproat
Levetirasetam

Karbamazepin 3-4 50
Lakozamid
Sodyum valproat

Levetirasetam 3-5 50
Sodyum valproat
Karbamazepin

Demipulse® Model 103 Generator ticari isimli cihaz uygu-
landi. VNS cihazinin takilmasi sirasinda EKG ve KAH
(kalp atim hizi) siirekli, kan basinci ise 1-3 dakika (dk)
araliklarla izlendi. Olas: bradiaritmi, asistoli takibi yapildi
ve olugmast durumunda kaydedildi.

Cihaz yerlestirildikten sonra olgulara 2 mg kg* tra-
madol uygulandi. Operasyon sonunda kas gevseticinin
etkisi 0.015 mg kg atropin siilfat ve 0.05 mg kg neos-
tigmin ile antagonize edildi. Oda havasi solurken, solu-
num sayist >8 dk' ve SpO,>%97 olan olgularda trakeal
ekstiibasyon gerceklestirildi ve olgular derlenme odasi-
na alindi. Postoperatif olas1 komplikasyonlar not edildi.
Takip siiresi toplamda 3 ay olmak iizere aylik periyod-
larla epileptik nobetlerde bir azalma olup olmadig: sor-
gulandi.

VNS takilan olgularin yalnizca birinde, heniiz cihaz
yerlestirme asamasinda,cerrahi stimiilasyonun kesilmesi
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ile diizelen intraoperatif bradikardi gozlendi; diger olgu-
larda intraoperatif bradikardi veya asistoli ile karsilagil-
madi. VNS takilma isleminden sonraki aylik periyodlar
seklinde yiiriitiilen takiplerde 3. ayin sonunda olgularin
epileptik nobetlerinde %30-75 oraninda azalma oldugu
hesaplandi. Postoperatif donemde hi¢ bir olguda Horner
sendromu, peritrakeal hematom, ses kisikligi, vokal ko-
rd paralizisi, aspirasyon veya nobet gozlenmedi; ancak
iki olguda yutkunma ile farinkste agr1 saptandi.

TARTISMA

Vagal sinir stimiilasyonu epilepsinin tedavi yontem-
lerinden biridir. Nobet sikliginda azalma haricinde anti-
epileptik ila¢ kullaniminda azalma, yasam kalitesinde
artig ve interiktal epileptiform desarj sikliginda azalma
saglanmas1 amaclanir.
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VNS'nin yerlestirilmesi genel anestezi ve endotrake-
al entiibasyon gerektirir. Internal karotid artere ve jugu-
ler vene yakinlig1 nedeniyle biiyiik ¢apli intravenoz ka-
teterler giivenlidir.

Kalbin ¢ogu efferent sinirleri sag vagus sinirinden
dogar ve bu nedenle sol taraf vagal sinir stimiilatori
yerlesimi i¢in tercih edilir (29). VNS yerlestirilmesi s1-
rasinda gesitli aritmiler, dzellikle de bradiaritmiler veya
asistoli goriilebilir (30). Tatum ve ark. (31) sol vagus si-
niri stimiilasyonu sonrasinda 4 olguda bradikardi,
komple atriyo-ventrikiiler blok ve ventrikiiler asistoli
intraoperatif gelistigini bildirmislerdir. Asistoli 10-45
saniye siirmiis ve iv epinefrin, atropin uygulamasi ve ki-
sa siireli eksternal kardiyak kompresyona yanit vermis-
tir. Bu nedenle VNS stimiilasyonu sirasinda siirekli
EKG izlemi yapilmali ve resiisitasyon ilaclar1 periopera-
tif hazir bulundurulmalidir. Bizim ¢aligmamizda tiim ol-
gularimizda rutin monitorizasyon (EKG, puls oksimetri,
invaziv kan basinci, end tidal karbondioksit) uygulan-
mis ve intraoperatif yalnizca bir olguda cerrahi stimii-
lasyonun kesilmesi ile diizelen bradikardi gozlenmistir.

Anestezi indiiksiyonu ve idamesinde uygulanacak
ajanlarin seciminde ilaclarin pro- ve antikonviilzan
ozellikleri goz oniine alinmalidir. Anestezi indiiksiyo-
nunda yaygin olarak tiopental, benzodiazepinler ve pro-
pofol kullanilmaktadir. Propofol, saglikli kisiler ve epi-
lepsi Oykiisii olan olgularda EEG’de tiyopentale benzer
aktiviteye neden olmaktadir. Aksine ketamin kullanimi
ise onerilmemektedir (32-35). VNS uygulanan tiim olgu-
larimizda anestezi indiiksiyonunda tiopental 3-7 mg kg™
tercih edilmistir.

Tablo II. Kronik vagal stimiilasyona ait komplikasyonlar (48)

Ilginel ve ark: Vagal sinir stimiilasyonunda anestezi

Anestezi idamesinde kullanilan halojenli eterler ge-
nis oranda EEG aktivitesini etkiler. Potent antikonviil-
zan etkisinden dolay1 izofluranin uygulanabilecegi belir-
tilmektedir (36,37). Sevofluranin epileptik aktiviteye
neden olmadig1 ve EEG iizerindeki etkilerinin izoflura-
na benzedigi belirtilmistir (38). Buna karsin, sevoflura-
ninhem pediyatrik hem eriskin popiilasyonda, spontan
ventilasyon ile indiiksiyonda kullanildig1 durumlarda
EEG’de epileptiform aktivite elde edilmistir (39,40). Bu
nedenle epileptik olgularda sevofluranin yiiksek kon-
santrasyonlarindan kaginilmalidir; 1.5 MAK’tan daha
diisiik konsantrasyonlarda (hiperventilasyondan kacila-
rak) epileptik olgularda kullanilabilir (41). Desfluran,
izoflurana benzer olarak EEG’de burst supresyona ne-
den olmaktadir (42). Nitroz oksit tartigmalidir, enfluran
ise kontrendikedir (7).

Konviilzif hareketler opioidlerle bildirilmis olmasi-
na ragmen diisiik dozlarda ve yavas uygulama ile bu
ilaglarla epileptik aktivite oran1 oldukca diisiiktiir (7).
Remifentanilin epileptik aktiviteyi artirdigina dair bir
kanit saptanamamustir, ancak literatiirde bir olguda remi-
fentanil kullanimina baglh epilepsi tanimlanmigtir (43).
Bunun yanisira, uyanik epilepsi cerrahisinde sedatif dozda
(0.1 pg kg' dk) uygulandiginda, intraoperatif elektro-
kortikografide (EKoG) spike aktivitesini etkilemedigi
belirtilmistir (44). Insanlarda yiiksek doz remifentanil
uygulandiginda (bolus 1 pg kg, ardindan 1-3 pg kg' dk*
infiizyon) limbik sitemi aktive etmekte ancak klinik ola-
rak epilepsiye neden olmamaktadir (45).

Tiim olgularimizda anestezi idamesinde desfluran
remifentanil kombinasyonu uygulanmistir. Postoperatif

Diisiik "Placebo" Yiiksek terapotik
Stimulasyonu *(%) stimiilasyon "(%)
Ses degisikligi 30.1 66.3
Oksiiriik 42.7 45.3
Faranjit 25.2 34.7
Agn 30.1 28.4
Dispne 10.7 25.3
Bas agrisi 23.3 24.2
Dispepsi 12.6 17.9
Kusma 13.6 17.9
Parestezi 252 17.9
Bulant1 20.4 14.7
Istenmeyen yaralanma 12.6 12.6
Ates 18.4 11.6
Enfeksiyon 11.7 11.6

‘Diisiik stimiilasyon: 0.25-2.75 mA akim, 1-2 Hz (frekans )
"Yiiksek stimiilasyon: 0.25-3.0 mA akim, 20-50 Hz (frekans )
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analjezi amaciyla 2 mg kg' tramadol uygulanmig ve
anestezi uygulamasi sirasinda epilepsi esigini diisiirecek
hipoksi, hipotansiyon, hipokapni ve hiponatremiden ka-
crmlmigtir.

VNS uygulamasindan sonra en sik goriilen olumsuz
etkiler ses degisiklikleri ve farinkste agridir (30).Vagal
sinir stimiilasyonunun solunum iizerindeki etkisi hem
merkezi hem de periferik mekanizmalar iizerine olabilir.
Vagal aferentlerin periferik stimiilasyonu vagus sinirinin
dorsal motor nukleusundaki ve nukleus ambiguusdaki
motor efferentleri aktive edip laringeal ve faringeal kas-
lardaki noromuskiiler iletimi degistirebilir ve iist hava-
yollarinda daralmaya neden olabilir (46).Vagus sinir sti-
miilasyonu sirasinda laringeal-faringeal disfonksiyon
olasilig1 nedeniyle bu hastalarda aspirasyon riski de
onemlidir (30). Unilateral vokal kord paralizisi sonucu
gecici olarak %1 hastada horlama goriilebilir (30). Elliot
ve ark. (47) 141 cocukta vagal sinir stimiilasyonu ile
9%58.9 oraninda epilepsi sikliginda azalma saptamislar-
dir. Bu hastalardan %6.4 oraninda major ve minor
komplikasyonlar (derin ve yiizeyel enfeksiyon, pnomo-
toraks, serom/hematom, kalic1 oksiiriik, boyun agrisi,
horlama) gelismistir.

Ilac tedavisine direncli epilepsisi olup vagal sinir sti-
miilasyon cihazi takilan 196 hasta iizerinde yapilan
prospektif, cok merkezli bir ¢caligmada hastalar; uygula-
nan akimin miktari, siiresi ve frekansi bakimindan yiik-
sek ve diisiik stimiilasyon uygulanmak iizere randomize
edilmistir (48). Toplam nobet sikliginda, yiiksek stimii-
lasyon alan hastalarda ortalama %27.9’luk, diisiik sti-
miilasyon alanlarda ortalama %15.2°lik azalma olmus-
tur. Yiiksek stimiilasyonlu grupta tedavi sonrasi ses de-
gisikligi ve dispne goreceli olarak yiiksek bulunmustur,
kardiyak aritmi goriilmemistir (Tablo II) (48).

Bizim olgularimizda da ii¢ aylik donemde epileptik
nobetlerde %30-75 arasinda azalma saptanmistir. Posto-
peratif Horner sendromu, peritrakeal hematom, ses ki-
siklig1, vokal kord paralizisi, aspirasyon ve nobet gibi
komplikasyonlarla karsilagilmamis olup iki olguda er-
ken postoperatif donemde yutkunma ile farinkste agri
gelismistir.

Elektrokoter ve harici defibrilator kullanimu ile ilgili
herhangi bir elektromanyetik girisim raporu olmasa da,
bu cihazlarin VNS’ nin elektrotlarina ve jeneratdriine za-
rar verebilecegi diistiniilmektedir. Kalp pili kullanan
hastalarda ayni etkiye neden olabilir (49). Obstriiktif uy-
ku apneli hastalarda vagus sinir stimiilatoriiniin aktivas-
yonu sirasinda hava yolu obstriiksiyonu olusabilir. Va-
gus sinirinin uyarildig1 tarafta santral vendz giristen ka-
cinilmalidir. Boyun, elektrodlarin uzatilmasini veya ye-
rinden ¢ikmasint 6nlemek i¢in notr konumda olmalidir.
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Stimiilasyon i¢in 6nerilen uygulama <1.25 mA seklinde-
dir. Gegirilmis boyun cerrahisi veya servikal vagotomi
Oykiisti VNS uygulamasinin kontrendikasyonlarimi olus-
turur (30).

SONUC

Refrakter epilepsi tedavisinde giivenli bir tedavi se-
cenegi olan vagal sinir stimiilasyonu ile olgularimizda
epileptik nobetlerin azaldigi, intraoperatif bir hastada
goriilen bradikardi ve postoperatif iki hastada goriilen
farinkste agr1 disinda ciddi bir komplikasyon ile karsila-
sitlmadig1 sonucuna varildi. Vagal sinir stimiilasyonu
cerrahisi sirasinda anestezistler cihazin fizyolojik etkile-
rini bilmeli, intraoperatif ve postoperatif donemde haya-
t1 tehdit edici potansiyel yan etkilerin goriilebilecegini
g6z oniinde bulundurmalidur.

KAYNAKLAR

1. Maranhdo MVM, Gomes EA, de Carvalho PE. Epilepsy and
Anesthesia. Rev Bras Anestesiol 2011; 61: 232-254.

2. Perks A, Cheema R, Mohanraj R. Anaesthesia and epilepsy. Br J
Anaesth 2012; 108: 562-571.

3. Ren WHP. Anesthetic management of epileptic pediatric patients.
Int Anesthesiol Clin 2009; 47: 101-116.

4. Chin RFM, Neville BGR, Scott RC. A systematic review of the
epidemiology of status epilepticus. Eur J Neurol 2004; 11: 800-810.

5. Proposal for revised classification of epilepsies and epileptic
syndromes. Commission on Classification and Terminology of the
International League against Epilepsy. Epilepsia 1989; 30: 389-399.

6. Berg AT, Berkovic SF, Brodie MJ, et al. Revised terminology and
concepts for organization of seizures and epilepsies: report of the
ILAE Commission on Classification and Terminology. Epilepsia
2010; 51: 676-685.

7. Shetty A, Pardeshi S, Shah VM, Kulkarni A. Anesthesia
considerations in epilepsy surgery. International J Surg 2015; 36:
454-459.

8. Kofke WA. Anesthetic management of the patient with epilepsy
or prior seizures. Curr Opin Anaesthesiol 2010; 23: 391-399.

9. Bloor M, Nandi R, Thomas M. Antiepileptic drugs and anesthesia.
Paediatr Anaesth 2017; 27: 248-250.

10. Rizzutti S, Nishiyama AN, Muszkat M, Carlos CJR. Epilepsias-
Tratamentos alternativos. Rev Neurociencias 1999; 7: 32-38.

11. Valencia I, Pfeifer H, Thiele EA. General anesthesia and the
ketogenic diet: Clinical experience in nine patients. Epilepsia
2002; 43: 525-529.

12. Krames ES, Peckham PH, Rezai AR. Neuromodulation. Academic
Press, 2009.

13. Jehi LE, Silveira DC, Bingaman W, Naim. Temporal lobe epilepsy
surgery failures: predictors of seizure recurrence, yield of reevaluation,
and outcome following reoperation. J Neurosurg 2010; 113:
1186-1194.

14. Ramos E, Benbadis S, Vale FL. Failure of temporal lobe resection
for epilepsy in patients with mesial temporal sclerosis: results and
treatment options. J Neurosurg 2009; 110: 1127-1134.



Anestezi Dergisi 2018; 26 (1): 42 - 47

15.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

McLachlan RS. Vagus nerve stimulation for intractable epilepsy:
areview. J Clin Neurophysiol 1997; 14: 358-368.

. Guberman A. Vagus nerve stimulation in the treatment of epilepsy.

Can Med Assoc J 2004; 171: 1165-1166.

. Penry JK, Dean JC. Prevention of intractable partial seizures by

intermittent vagal stimulation in humans: preliminary results.
Epilepsia 1990; 31: 40-43.

. Ramsay RE, Uthman BM, Augustinsson LE, et al. Vagus nerve

stimulation for treatment of partial seizures: safety, side effects,
and tolerability. Epilepsia 1994; 35: 627-636.

Roosevelt RW, Smith DC, Clough RW, Jensen RA, Browning
RA. Increased extracellular concentrations of norepinephrine in
cortex and hippocampus following vagus nerve stimulation in the
rat. Brain Res 2006; 1119: 124-132.

Hassert DL, Miyashita T, Williams CL. The effects of peripheral
vagal nerve stimulation at a memory-modulating intensity on
norepinephrine output in the basolateral amygdala. Behav Neurosci
2004; 118: 79-88.

Krahl SE, Clark KB, Smith DC, Browning RA. Locus coeruleus
lesions suppress the seizure-attenuating effects of vagus nerve
stimulation. Epilepsia 1998; 39: 709-714.

Woodbury DM, Woodbury JW. Effects of vagal stimulation on
experimentally induced seizures in rats. Epilepsia 1990; 31: 7-19.

Benmenachem E, Hamberger A, Hedner T, et al. Effects of Vagus
Nerve-Stimulation on Amino-Acids and Other Metabolites in the
CSF of Patients With Partial Seizures. Epilepsy Res 1995; 20:
221-227.

Marrosu F, Serra A, Maleci A, Puligheddu M, Biggio G, Piga M.
Correlation between GABA(A) receptor density and vagus nerve
stimulation in individuals with drug-resistant partial epilepsy.
Epilepsy Res 2003; 55: 59-70.

Hammond EJ, Uthman BM, Wilder BJ, et al. Neurochemical
effects of vagus nerve stimulation in humans. Brain Res 1992;
583: 300-303.

Henry TR, Bakay RAE, Pennell PB, Epstein CM, Votaw JR.
Brain blood-flow alterations induced by therapeutic vagus nerve
stimulation in partial epilepsy: II. Prolonged effects at high and
low levels of stimulation. Epilepsia 2004; 45: 1064-1070.

Vonck K, De Herdt V, Bosman T, Dedeurwaerdere S, Van Laere
K, Boon P. Thalamic and limbic involvement in the mechanism of
action of vagus nerve stimulation, a SPECT study. Seizure 2008;
17: 699-706.

Koo B. EEG changes with vagus nerve stimulation. J Clin
Neurophysiol 2001; 18: 434-441.

Saper CB, Kibbe MR, Hurley KM, et al. Brain natriuretic peptide- like
immunoreactive innervation of the cardiovascular and cerebrovascular
systems in the rat. Circ Res 1990; 67: 1345-1354.

Hatton KW, McLarney JT, Pittman T, Fahy BG. Vagal nerve
stimulation: overview and implications for anesthesiologists.
Anesth Analg 2006; 103: 1241-1249.

Tatum WO, Moore DB, Stecker MM, et al. Ventricular asystole
during vagus nerve stimulation for epilepsy in humans. Neurology
1999; 52: 1267-1269.

Kiersey DK, Bickford RG, Faulconer A. Electroencephalographic

patterns produced by thiopental sodium during surgical operations:
description and classification. Br J Anaesth 1951; 23: 141-152.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

Ilginel ve ark: Vagal sinir stimiilasyonunda anestezi

. Stefan H, Sonntag H, Schenk HD, Kohlhausen S. Effects of

Disoprivan (propofol) on cerebral blood flow, cerebral oxygen
consumption, and cerebral vascular reactivity. Anaesthesist 1987;
36: 60-65.

Ferrer-Allado T, Brechner VL, Dymond A, Cozen H, Crandall P.
Ketamine- induced electroconvulsive phenomena in the human
limbic and thalamic regions. Anesthesiology 1973; 38: 333-344.

Bennett DR, Madsen JA, Jordan WS, Wiser WC. Ketamine
anesthesia in brain-damaged epileptics: electroencephalographic
and clinical observations. Neurology 1973; 23: 449-460.

Mirsattari SM, Sharpe MD, Young GB. Treatment of refractory
status epilepticus with inhalational anesthetic agents isoflurane
and desflurane. Arch Neurol 2004; 61: 1254-1259.

Fiol ME, Boening JA, Cruz-Rodriguez R, Maxwell R. Effect of
isoflurane (Forane) on intraoperative electrocorticogram. Epilepsia
1993; 34: 897-900.

Scheller MS, Tateishi A, Drummond JC, Zornow MH. The effects
of sevoflurane on cerebral blood flow, cerebral metabolic rate for
oxygen, intracranial pressure, and the electroencephalogram are
similar to those of isoflurane in the rabbit. Anesthesiology 1988;
68: 548-551.

Vakkuri A, Yli-Hankala A, Sirkeld M, et al. Sevoflurane mask
induction of anaesthesia is associated with epileptiform EEG in
children. Acta Anaesthesiol Scand 2001; 45: 805-811.

Yli-Hankala A, Vakkuri A, Sarkela M, et al. Epileptiform electro
encephalogram during mask induction of anesthesia with sevoflurane.
Anesthesiology 1999; 91: 1596-1603.

Tijima T, Nakamura Z, Iwao Y, Sankawa H. The Epileptogenic
Properties of the Volatile Anesthetics Sevoflurane and Isoflurane
in Patients with Epilepsy. Anesth Analg 2000; 91: 989-995.

Hoffman WE, Edelman G. Comparison of isoflurane and desflurane
anesthetic depth using burst suppression of the electroencephalogram
in neurosurgical patients. Anesth Analg 1995; 81: 811-816.

Haber GW, Litman RS. Generalized Tonic-Clonic Activity After
Remifentanil Administration. Anesth Analg 2001; 93: 1532-1533.

Herrick IA, Craen RA, Blume WT, Novick T, Gelb AW. Sedative
doses of remifentanil have minimal effect on ECoG spike activity
during awake epilepsy surgery. J Neurosurg Anesthesiol 2002; 14:
55-58.

Kofke WA, Attaallah AF, Kuwabara H, et al. The neuropathologic
effects in rats and neurometabolic effects in humans of large-dose
remifentanil. Anesth Analg 2002; 94: 1229-1236.

Lydic R. Respiratory modulation by nonrespiratory neurons. In:
Schwartz W, ed. Sleep science: integrating basic research and
clinical practice. Basel, Karger 1997; 117-142.

Elliott RE, Rodgers SD, Bassani L, et al. Vagus nerve stimulation
for children with treatment-resistant epilepsy: a consecutive series
of 141 cases. J Neurosurg Pediatr 2011; 7: 491-500.

Handforth A, DeGiorgio CM, Schachter SC, et al. Vagus nerve
stimulation therapy for partial-onset seizures: a randomized active-
control trial. Neurology 1998; 51: 48-55.

Shafique S, Dalsing MC. Vagus nerve stimulation therapy for
treatment of drug-resistant epilepsy and depression. Perspect Vasc
Surg Endovasc Ther 2006; 18: 323-327.

45



