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ABSTRACT

Epilepsy, which is a paroxysmal clinical disease with recurring seizures, influences a significant
proportion of the population. Thus epileptic patients constitute an important component of anesthesia
practice. Antiepileptic agents have many physiological and pharmacological effects which may have an
effect on anesthesia; and also the anesthetic agents themselves have the capacity to modulate or
potentiate seizure activity. In this review, we aimed to reveal the plan of perioperative management of
epileptic patients; and also the anesthetic approach specific to current epilepsy surgery.
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Epilepsi paroksismal, tekrarlayici nobetlerle seyreden klinik bir hastalik olup popiilasyonun dnemli
oranini etkiler; boylelikle epilepsili hastalar anestezi uygulamalarinin  onemli bir bilesenini
olusturmaktadir. Antiepileptik ajanlarin anestezi iizerine etkisi olabilecek bircok fizyolojik ve
farmakolojik etkisi mevcuttur; bunun yani sira anestezik ajanlarin kendilerinin de ndbet aktivitesini
modiile etme veya giiclendirme kapasitesi vardir. Bu derlemede epilepsili olgulanin perioperatif
yonetiminde izlenecek plani; aynca giincel epilepsi cerrahisine 6zgii anestezik yaklagimi ortaya koymay
amacladik.

Anahtar kelimeler: Anestezi, epilepsi, ilag etkilesimi.

Giris
Epilepsi kronik bir norolojik hastaliktir, kognitif fonksiyon bozuklugu ile iliskili olup sikligr ve
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40 Epilepsi ve Anestezi

ciddiyeti rekiirren epileptik odaklara baghdir'. ilk kez 3000 yil dnce Mezopotamya'da
tanimlanmistir. Epilepsi (attack, seizure) terimi yunanca “epilamvarein”den gelmektedir.
William Gilbert, 17. yiizyilin erken donemlerinde epilepsiyi mistik ve supernaturel bir teori ile
aciklamis ve elektriksel bir fenomen oldugundan bahsetmistir 2.

Epilepsi diinya popiilasyonunun %0.5-1'ini etkilemektedir'®. Gelismekte olan ilkelerde oran
%1.5-2'dir. Gelismis iilkelerde insidans cocuklarda ve yasllarda yiiksek iken gelismekte olan
ilkelerde geng cocukluk ¢aginda sik goriiliir. Amerika'da 2 milyon insanda bulunmakta olup
bunlarin 300.000'i 14 yas altindadir®. Yas, cins, irk, epilepsi sendromunun tipi ve sosyoekonomik
durum etiyolojide rol oynar. Gelismis iilkelerde gelisim anomalileri, genetik, vaskiler ve
dejeneratif hastaliklara baglidir. Oysaki gelismekte olan iilkelerde enfeksiyonlar, parazitler, kafa
travmalan etiyolojide yer alir. Cocuklarda mental retardasyon, serebral palsi, otizm, psikiyatrik
davranig bozukluklan yiiksektir. Adelosan donemde degisik epilepsi tiplerinde %30 oraninda
otizm bulunmaktadir. Epileptik hastada beklenmeyen 6lim orani, status epileptikus (SE) ve
intihar orani da yiiksektir. SE insidansi 10-41/100 000'dir ve inmeden sonra goriilen en yaygin
norolojik acildir’. Bu derlemede epilepsi tedavisinde kullanilan ilaglar, ilaglarin etki yerleri ile
anestezi lizerindeki etkileri ve epilepsi olgularinda giincel anestezik yaklasimdan
bahsedilecektir.

Patofizyoloji ve Siniflandirma

Hastalik ndronlarin hiperaktivitesi ile karekterizedir. Orijinini bir veya iki hemisferden alabilir*®”.
Fokal epilepsiler yaygin hale gelebilir. Onceden yapilan (1981 yili) epilepsi tanimlamasina gére
nobetler parsiyel nobetler (beynin tek bolgesinden baslayan) ve jeneralize ndbetler (beynin
bircok bolgesinden baslayan) olmak iizere iki sinifa aynilmigti. Parsiyel nobetler de basit ve
kompleks nobetler olarak ikiye ayrilirken jeneralize nobetler tonik-klonik ndbet (Grand mal),
absans ndbet (Petit-mal), atonik ndbet, tonik nobet, klonik nobet ve miyoklonik nobet olmak
lizere alti baglikta incelenmekteydi (Tablo 1), Simdilerde semiyolojiye gdre ayrim 6n planda
tutulmaktadir. Nitekim 2016'da heniiz 6neri asamasinda olan yeni siniflamaya gore (Sekil 1)°:

1. Ik eksen (eksen 1) olarak semiyolojiye gére farkli gruplarda belirgin motor sistemlerin
etkilenmesi, belirgin olmayan motor bulgular veya su anda tanimlanmayan akut
konfiizyonel durumlarin da bulundugu elektroensefalogram (EEG) ile taninabilen durumlar
mevcuttur.

2. Ikinci eksen (eksen 2) olarak etiyolojide bilinen ve bilinmeyen nedenler bulunmaktadir.
Bilinen etiyolojiler icerisinde akut nedenler (inme, intoksikasyon, ensefalit), az olasilik
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nedenler (postravmatik, stroke sonrasi) veya progresif nedenler (beyin timdrleri, Lafora
hastalig) sayilabilir.
3. Uciincii eksende (eksen 3) EEG bulgulari vardir. EEG’ de gozlenen paternin adi, morfolojisi,
olarak siralanmiglar.
4. Dordiincii eksende (eksen 4) yas gruplari yeni dogan, infant, cocuk, adolesan ve eriskin ve
yash olarak belirlenmistir'.
a.  Yenidogan (0-30 giin): Ohtahara sendromu, West sendromu, Dravet sendromu vb.
b. infant (1 ay-2 yas): Otonomik SE, Lennox — Gestaut sendromu, progresif miyoklonik
epilepsiler vb.
¢.  Cocuk (2-12yas): Elektriksel SE tiirleri
. Adolesan ve Eriskin (12- 59 yas): Juvenil miyoklonik SE, juvenil absans SE, vb.
e. Yashlar (60 yas iizeri): Alzheimer hastaligi ile iliskili SE gibi spesifik durumlar™.

Tablo 1. Epilepsi tipleri®

Parsiyel Jeneralize

Basit parsiyel Tipik nobet dalginhgi

Kompleks parsiyel Atipik nobet dalginligi

Miyoklonik

Tonik-klonik

Tonik

Klonik

Atonik

Status

Epilepsi Tedavisinde Kullanilan ilaclar

Tedavide antiepileptik ajanlar kullanilir. Eger herhangi bir antiepileptik ajan ile yan etki olusmussa bir
baska antiepileptik ajana gegilir. Uygun dozlar verilmesine ragmen epileptik ataklar devam ediyorsa
kombine tedaviler uygulanir. Son yirmi yildir yan etkileri ve ilag etkilesimleri az olan yeni antiepileptik
ajanlar kullanima sunulmustur. Antiepileptik ila alan hastalarda ilaglarin idame dozlan, yan etkileri ve
dider ilaclarla etkilesimleri preoperatif donemde dikkate alinmalidir. Epilepsi olgulari acil veya elektif
cerrahi gecirebilirler. Anestezist bu hastalarin kullandigi ilaclarin farmakolojik ozelliklerini bilmeli ve
primer amaci bu olgularda epilepsinin kontroliinii saglamak olmalidir.

Kronik antikonviilzan  kullanimi  opioidlerin ve nondepolarizan kas gevseticilerin
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metabolizmasinda artmaya neden olur. Fenitoin jinjival hipertorfiye ve bu da havayolu
problemlerine neden olabilir. Karbamazepin hematopoietik sistemi suprese edebilir ve kardiyak
toksisiteye neden olabilir. Sodyum valproat trombositopeniye ve platelet disfonksiyonuna yol
acar. Sedatif etkisi anestezik ajanlarin depresif etkilerini artirabilir'. Tablo 2'de epilepsi
tedavisinde kullanilan ilaglar gdsterilmigtir ',

[ Fokal Baslangig ] [Jeneranzeaa;lang.; ][ Bilinmeyen ]

Uyanik Bozuk Suur ]
) (" Motor ) Motor
O\ | TonikKonik Tonik-Klonik
Motor Baslangig Klonik Epileptik spazm
Otomatizm Tonik Non-motor
Atonik' Myoklonik Davranis
Klonik Myoklonik-tonik- tutuklugu
Epileptik spazm’ Klonik
Tonik Atonik
Non-Motor Baslangig Epileptik spazm
Otonomik Non-Motor (absans) [ Siniflandinimayan’ ]
Davranis tutuklugu Tipik
Kognitif Atipik
Emosyonel Myoklonik
\Sguggﬂu! / Goz kapag
myoklonusy
- J
. & Lo 'uyamiklik derecesi genellikle belirtilmez
[ Bigtesaltomik-Konik J 2yetersiz bilgi veya herhangi bir kategoriye sokamama nedenli

Sekil 1. Nobet tiplerinin ILAE 2017’ye gdre siniflandiriimasi (genisletilmis versiyonu) °
ILAE:International League Against Epilepsy

Diger Tedavi Yontemleri
Adrenokortikotropik Hormon ve Kortikosteroidler

West sendromlu cocuklarda adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve kortikosteroid kullanimu iyi
bilinmektedir. Etki mekanizmasi belirsiz olup, kolinerjik modiilasyon veya serotonin iizerine
etkileri varsayilmaktadir. Sinirlilik, Cushing sendromu, elektrolit bozukluklar (hipokalemi),
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bozulmus glukoz toleransl, serebral ventrikiillerin genislemesi, beyin omurilik sivisinin artmasi,
hipertansiyon, kardiyomiyopati ve sepsis yan etkileridir **.

Tablo 2. Epileptik ajanlarin ozellikleri" "

TR . Proteine | Yanlanm Eliminasyo
Antiepilepti | Etld . Etkisi Yan etkiler baglanm | a omrii nyolu(%)
k mekanizm. o Bobrek/

a(%) (t172) "
Karaciger
Karbamezapin | Iyonik Fokal Allerjik 75 9-15 1 99
iletkenligi epilepsi, reaksiyonlar,
sodyuma trigeminal kardiyak ileti
degistirerek | nevralji, anomalileri,
membran glossofaringe | hiponatremi,
stabilize al nevralji, Kemik iligi
edici etki bipolar fonksiyonlarinin
bozukluklar, | azalmasi,
alkol sedasyon,
yoksunlugu diplopi, bas
sendromu donmesi, diare,
sarilik, bulanti
Okskarbazepi | Voltaj bagl Sedasyon, bas | 40 9 1 99
n sodyum donmesi,  bas
kanallarinin agnsi, amnezi,
bloke edici ataksi, diplopi,
etki depresyon,
akne,
uykusuzluk,
bulanti ve
kusma, diyare,
alopesi,
hiponatremi,
rtiker
Klonazepam GABA,'ya Ozellikle Sedasyon  ve | 85 20-60 <5
baglanarak | yoksunlukve | kognitif >90
inhibitor miyoklonik fonksiyonda
iletimi nobetlerde azalma,
arttinr. tolerans, ilag ani
kesildiginde
kesilme
sendromu,
siyalore
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davranig
bozukluklari,
artmis bronsiyal
sekresyon
Lakosamid Voltaj >16yas fokal | Bas  donmesi,
bagimli epilepside halsizlik,
sodyum destekleyici bulanti, ataksi,
kanallarinin | tedavi PR intervalinde
yavag uzama
inaktivasyon
uartisi
Fenitoin Lokal ve | Dokiinti ve | 90 9-36 5 95
genel diger
epilepsilerde | hipersensitivite
etkili reaksiyonlari,
nistagmus, bas
donmesi ataksi,
bulanti, gingival
hiperplazi,
depresyon,
uyusukluk,
diplopi,
megaloblastik
anemi, aplastik
anemi,
pankreatit,
hiperglisemi,
hepatotoksisite,
dupuytren
kontraktiiri
Felbamat voltaja bagl | izole parsiyel | insomnia, 25 13-22 50 50
sodyum epilepsi veya | istahsizlik,
kanal blokaji, | sekonder bulanti, bas
GABA genel agnst,  sinirlilik,
etkilerinin epilepside aplastik anemi
artmasl, ve hepatotoksik
NMDA etkiler
reseptorlerin
in blokaji
Lamotrijin Voltaj duyarli | Fokal/ genel | Bas donmesi, | 55 12-62 10 90
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sodyum epilepside ve | diplopi, titreme,
kanallarini Lennox- uykusuzluk,
stabilize Gastaut saldirganlik,
ederek sendromlu ataksi, alerjik
glutamat ve | cocuklarda, dermatit,
aspartatin bipolar Stevens-
serbest depresyonda | Johnson
birakilmasini sendromu, bas
onler agnsi, bulanti,
kusma ve kan
diskrasiteleri
Valproik asit GABAerjik Jeneralize Tremor, 90 6-18 2 98
yolaklarin epilepsiler ve | anoreksi,  kilo
etkisinin tiim konviilzif | kaybi, alopesi,
giiclendiriim | epilepsilerde | teratojenite,
esi dispepsi
ensefalopati,
bulanti, kusma,
agraniilositoz,
aplastik anemi,
allerjik
dermatit,
Stevens-
Jhonson
sendromu,
ozellikle <2 yas
altinda
hepatotoksisite,
platelet
anomalileri,
pankretatit
Gabapentin Voltaja bagl | Fokal, yaygin | Sedasyon, 0 57 100 0
sodyum epilepsi diplopi, bas
akimini nobetleri ve | donmesi, ataksi,
inhibe eder, | ndropatik clt
GABA agn degisiklikleri,
eylemini kilo alimi,
arttinr bulanti,
Lokopeni
Etosuksimid Voltaja bagh | Petit mal Uyusukluk, 0 30-60 <20
<80
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diyare, dispepsi,
alt
degisiklikleri,
pansitopeni.

kalsiyum bulanti,

kanallarinda anoreksiya,

iletkenligi kusma,

azaltir bas agnisi,
ataksi bag
donmesi,
fotofobi,
agraniilositoz,
aplastik anemi,
allerjik
dermatit,
Stevens-
Johnson
sendromu,
Lupus ve
nadiren  kemik
iligi depresyonu

Topiramat NMDA  disi | Fokal, tonik | Bas  donmesi, | 15 12-24 65 35

glutamat klonik ndbet | sinirlilik, bilissel

reseptoriini | Lennox bozukluklar,

n bir alt | Gastaut ataksi,

tipinin sendromu, depresyon,

blokaji, migren ishal, glokom,

GABA'nin proflaksisi istah kaybi, kilo

etkisini kaybi, parestezi

arttirma  ve tirolitiyazis,

sodyum metabolik

kanallarini asidoz

bloke etme

Levetirasetam | Volataj Lokal Uyusukluk, <10 6-8 100 0

bagimli nobetlerde zayiflik,  bas

kalsiyum adjuvan veya | donmesi, ataksi,

kanallarina monoterapid | amnezi,

akimi e depresyon,

azalttig anksiyete,

diisiiniliiyor anoreksiya,
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Tiagabin GABA  geri | Fokal Bag  ddonmesi, | 96 79 2
aliniminin nobetleri asteni, 98
bloke olan uyusukluk,
edilmesi hastalarin kayg,, bulant,

adjuvan sinirlilik,

tedavisinde titreme,  karin
agnsi,  bilissel
bozukluklar,
metabolik
asidoz,
nefrolitiazis,
hipohidrosis

Zonisamid Voltaj bagh | Fokal ndbet, | Sedasyon, 40 63 35 65
sodyum ikinci derece | asteni, diplopi,
kanallarini yaygin hipohidroz, cilt
bloke eder, | nobetlerde degisiklikleri,
aynca T-tipi | adjuvan Stevens-
kanallardaki | tedavi Johnson
kalsiyum sendromu, bas
akimini donmesi,  bag
inhibe eder adgnsi,  ataksi,

istahsizlik,
ajitasyon,
sinirlilik ,
nefrolitiazis,
metabolik
asidoz

GABA: Gamma amino biitirik asit, NMDA:N Metil D aspartat,

Ketojenik Diyet

Cocuklarda ve ergenlerde refrakter epilepsi icin alternatif tedavilerden biridir. Yagdan zengin,
karbonhidratlar ve proteinlerden diisiik bir diyettir. Ketozise ve beta-hidroksibiitirat Giretimine
neden olur; bu da muhtemelen beyin enerjisi rezervlerinde meydana gelen artisa baglh olarak
antiepileptik etki gosterebilir. Bu diyet jeneralize ndbetler (yoksunluk ndbetleri ve miyoklonus)
icin daha iyi gibi goriinse de bu tiir bir terapiden her tiirlii nobette yararlanilabilir*. Ketozis
metabolik asidoza neden olur ve bu durum karbonhidrat iceren iiriinlerle
siddetlenebilmektedir. Glukoz iceren premedikasyonlar ve dekstroz iceren iv. sollisyonlar
plazma keton diizeylerinde bir diisiise ve ndbet riskinin artmasina neden olabilir. Ketonojenik

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal



48 Epilepsi ve Anestezi

diyetli cocuklarda giivenle genel anestezi uygulanabilir’. Serum glukoz seviyeleri genellikle
degismese de siddetli metabolik asidozu onlemek icin kisa prosediirlerde bile 2 veya 3 saatte bir
pH ve serum bikarbonat seviyeleri izlenmelidir'.

Anestezik Ajanlar ve Epilepsi

Epilepsisi olan olgularda genel anestezi uygulamasi; nobet sikliginda ve epilepsi siiresinde artis,
status epileptikus, anestezik ilaglar ile antikonviilzanlar arasinda etkilesim gibi bazi
olumsuzluklar tasimaktadir. Epilepsisi olmayan goniilliilerde genel anesteziklere bagli olarak
gelisen klinik epileptik aktivite insidansi bilinmemektedir. EEG ile tanimlanan epileptik aktivite
anestezik medikasyonlarla gosterilebilir, ancak epileptik nobetler oldukca nadirdir16.

intravenoz Anestezikler

Kloralhidrat: EEG sirasinda uyku saglamak ve cocuklarda preanestezik sedasyon saglamak icin
kullanilir. Antikonviilzan ozellikler gostermektedir. Oral uygulamayla uyku icin etki baslangici
ortalama 40 dakika, sedasyon icin baslangi¢ 30 ila 60 dakika arasinda degisir. Oliim bildirileri ve
siddetli norolojik hasar rapor edilmis olmasina ragmen qgiivenli bir ila¢ olarak kabul
edilmektedir. Uyku apnesi, solunum depresyonu ve hipoksemi riski vardir. Ozellikle Down
sendromlu veya tonsillektomi sonrasinda obstriiktif uyku apnesi olan ¢ocuklarda hava yolu
obstriiksiyonu riski bulunmaktadir. Diger yan etkiler bulanti, kusma, huzursuzluk, terleme, bas
donmesi ve solunum yetmezligini icerir *.

Benzodiazepinler: Antikonviilzan aktivite gosterirler; ancak, ¢cocuklarda zor tedavi edilen bir
epilepsi sekli olan Lennox-Gastaut sendromlu hastalarda benzodiazepinler kisa siireli nobet
aktivitelerine neden olabilirler”. Benzodiazepinler akut nobetleri tedavi etmek icin siklikla
kullanilir. Benzodiazepinlerin antiepileptik etkisi, GABA-A'min araclik ettigi inhibitor
transmisyonun  potansiyellestiriimesinden kaynaklanmaktadir. Kloriir kanallarmin agilma
sikhigini artinr ve noronal hiperpolarizasyona yol acar. Yaygin olarak kullanilan midazolam
gliclii antikonviilzan aktiviteye sahiptir, esas olarak ¢ocuklarda status epileptikus tedavisinde
kullanilir. Belirtildigi gibi, klonazepam da dzellikle cocuklarda miyoklonik nobetlerin onlenmesi
ve tedavisinde etkilidir. Fenobarbital ve karbamazepin gibi bazi antiepileptik ilaglarin 6nemli
sedatif etkileri vardir, anestezik ajanlarin ve diger sinir sistemi depresanlarinin etkilerini
gliclendirebilirler'.

Flumazenil: Benzodiazepinlerle tedavi edilen hastalarda ndbetleri hizlandirabilir.
Benzodiazepinin etkilerinin tersine cevrilmesi icin flumazenil kullanildigi bildirilmistir. Lokal
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anestezi ve diazepam ile sedasyon uygulanan epileptik hastalarda sedasyonu revers etmek icin
flumazenil kullanildiginda flumazenilin jeneralize konviilzyonlara ve komaya neden oldugu
gosterilmistir. Prokonviilzan etki nedeniyle epilepsi hastalannda flumazenil dikkatli
kullanilmahdr'.

Propofol: Saglikl kisiler ve epilepsi dykiisii olan olgularda EEG’de tiyopentale benzer aktiviteye
neden olmaktadir’®. Beyin cerrahisi uygulanacak olgularda anestezi indiiksiyonu sirasinda 1,5
mg/kg gibi yiiksek dozlarda uygulandiginda epilepsiyi kontrol altina alabilir, ancak daha diisiik
(sedatif) dozlarda epileptik olgularda dikkatli uygulanmalidir®. Literatiirdeki celiskili sonuglara
ragmen, propofoliin antikonviilzan etkisinin bulundugu konusunda klinik kanitlar vardr. Erigkin
ve cocuklarda sedasyon, indiiksiyon ve genel anestezi idamesinde giivenli bir ila¢ oldugu
distintilmektedir. Epilepsi hastalarinda, epileptik orijinli ndbetler propofol kullanilanlarda
oldukca nadirdir ve siklikla anesteziden derlenme sirasinda ortaya ¢ikar. Propofoliin
antiepileptik aktivitesi muhtemelen GABA'nin aracilik ettigi presinaptik ve postsinaptik kloriir
kanallarinin inhibisyonuna baglidir. Propofol hem epileptik hem de saglikli olgularda anormal
hareketler, opistotonus ve miyokloniye neden olabilir, ancak bu degisiklikler epileptojenik etki
ile iligkili gorinmemektedir. Antiepileptik tedavi alan refrakter epileptik ndbetlerin tedavisinde
ve status epileptikusta propofol etkili bir alternatiftir®.

Etomidat: Yiiksek dozlarda antikonviilsan aktivite gosterir, normal klinik dozlarda ise pro-
konviilsan ozelliktedir. Bu nedenle epileptik hastalarda kullanimindan kaginilmasi dnerilir".

Ketamin: Normal tedaviye direncli olgularda GABAerjik aktiviteye sahip ajanlar
(benzodiazepinler ve propofol) ile kullanildiginda antikonviilzan olmasina ragmen, ¢ogu klinik
kanitlar ketaminin kullanilan dozlarda epileptik oldugunu gdstermektedir, bu nedenle epilepsi
olgularinda kaginilmahdir*".

Droperidol: Noron eksitabilitesini artirmaz ve epileptik hastalarda nobetleri indiiklemez.
Epilepsi hastasinda giivenle kullanilabilir*.

Deksmedetomidin: Bu ilag ile sedasyon sirasinda EEG'de evre Il uykusuna benzer bir model
gozlenir. Herhangi bir pro- veya antikonviilzan etki gostermez. EEG ¢ekilecek otizmi olan
cocuklarda bagariyla kullamlmistir.  Epilepsi  cerrahisinde yetiskin hastalarda giivenle
kullanilmig, epileptik odaklarin haritalanmasina izin vermistir. Boylelikle deksmedetomidinin
epileptik hastalarda giivenle kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. Hayvan calismalan
deksmedetomidinin santral noradrenerjik gegisi inhibe ederek epilepsi esigini azalttigini
gostermistir”.  Epileptik odak rezeksiyonu planlanan 8 kraniyotomi olgusunda,
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deksmedetomidin yeterli operatif kosullar saglamasina ragmen elektrokortikografinin (EKoG)
etkinligini simirlamigtir,

Klonidin: Bu ilacin epileptik hastalarda etkisi tartismalidir. ilacin epileptik hastalarda nobet
esik degerini diisiirdiigii (prokonviilzan etki) raporlan bulunmaktadir. Diger yazarlar otistik
hastalarda (%50 epilepsi) sedasyon amaciyla klonidin kullanmislar ve EEG iizerine herhangi bir
etkisinin olmadigi sonucuna varmiglardir. Ayrica, uygulanmasi kolaydir, sedasyon zamani
kisadir ve kaliteli sedasyona neden olur. Hayvan deneylerinde lidokain kaynakli nobetlerde
klonidinin ne prokonviilzan ne de antikonviilzan etkisi gosterilememistir. Dolayisiyla halen
yeterli kanrt olmadidi icin klonidin kullanimi epilepsi hastalarinda kontrendikedir?.

Barbituratlar: Metoheksital hari¢, EEG’de dnemli bir antikonviilzan aktivite gosterirler ve
epileptik hastada anestezi indiiksiyonu icin kullanimi giivenli kabul edilir. Aynica status
epileptikus tedavisinde yeri vardir *.

Opioidler

Meperidin kaynakli noro-eksitator etki (metaboliliti olan normepiridine bagli) tanimlanmistir.
Klinik olarak titreme, miyoklonus ve ndbetler ile karakterizedir. Genelde adjuvan ilag olarak
bolgesel veya genel anestezi sirasinda kullanilir. Kullanilan dozlarda epileptik hastada giivenli
goziikmektedir."*% Bununla birlikte, uzun sireli kullanim (hasta kontrollii analjezi),
antikonviilzanlar (fenitoin ve fenobarbital) ve fenotiyazinler (klorpromazin) ile birlikte
kullamimi, renal yetmezlik, ileri malignite ve orak hiicre hastaligi gibi normeperidinin
birikebilecegi durumlarda ilag nobetlere neden olabilir".

Intravendz olarak kullanildiginda morfinin pro-konviilzan etkisi yoktur ve epileptik hastalarda
givenle kullanilabilir. Ancak, epileptik hastalarda epidural kullanildiginda tonik-klonik nobetler
gozlenmistir.””# Fenilpiperidin tiirevlerinin (fentanil, alfentanil, remifentanil ve sufentanil)
tonik-klonik ndbetlere neden olabilecegi ile ilgili birkag rapor bulunmaktadir. Bircogunda EEG
izlemi yapiimamigtir, bu hareketlerin nobet etkinliginin bir sonucu olup olmadigi net
degildir."* Miyoklonus veya iskelet kaslarinin hareketi olabilir. EEG izleme ile ilgili diger
calismalarda, tonik-klonik ndbet aktivitesi ile hareketler arasinda bir korelasyon
saptanmamistir”’,

Opioid ilaclarin hem laboratuvar hayvanlarinda hem de insanlarda epileptiform aktiviteyi
indiikleyici potansiyele sahip oldugu bilinmektedir. Hastalardaki epileptojenik bdlge aktivitesini
lokalize etmek icin opioide bagli epileptiform aktivite kullanilabilir”%, Alfentanil, sufentanil ve
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remifentanil (kisa etkili opioidler) fokal kortikal rezeksiyonda intraoperatif EKoG sirasinda
epileptiform aktivite potansiyelini "etkinlestirmek" icin kullanilabilir”. Opioid kaynakli limbik
sistem nobetlerinin etiyolojisi heniiz net degildir. Onerilen mekanizmalar icerisinde limbik
opioid reseptorlerinin selektif aktivasyonu, eksitator amino asitlerin (6rn., Glutamat) artmis
salinimi ve inhibitor interndronlarin supresyonu (yani disinhibisyon hipotezi) sayilabilir'”*%,
Disinhibisyon hipotezine godre, opioidler komsu c-aminobiitirik asit salgilayan inhibitor
interndronlan inhibe ederek limbik sistem yapilanni dolayli olarak uyarirlar. izofluran
anestezisi altindaki kopeklere alfentanil ve remifentanil uygulanan bir calismada, EEG'de
baslangicta diisiik amplitiid yiiksek frekans izlenmesine karsin; opioid uygulamasi sirasinda
trase yiiksek amplitiid diisiik frekansla yer degistirmistir. Dolayisiyla, remifentanil ve alfentanil
EEGde benzer aktiviteye neden olmaktadir**. Remifentanilin epileptik aktiviteyi artirdiina dair
bir kanit saptanamamugtir, ancak literatiirde bir olguda remifentanil kullanimina bagh epilepsi
tanimlanmistir®®. Bunun yani sira, uyanik epilepsi cerrahisinde remifentanil sedatif dozda (0.1
1g/kg/dk) uygulandiginda, intraoperatif EKoG spike aktivitesini etkilemedigi belirtilmistir*®.

inhalasyon Ajanlan

Halojenli eterler genis oranda EEG aktivitesini etkilerler. Halotan, izofluran ve desfluran tek
basina kullanildiklarinda prokonviilzan degillerdir. izofluran ve desfluran siklikla epilepsili
olgularda kullanilmistir®”. Propofol veya izoflurana azot protoksit eklendiginde EKoG'de
supresyon olabilir®. izofluran %0.25-1.25 konsantrasyonda azot protoksit ile (%50-70)
kullanildiginda spike aktivitesini etkilemez®. Enfluran ve sevofluran hem pro- hem de
antikonviilzan ozellik gosterirler. Enfluran hipokapni varliginda yiiksek konsantrasyonda
uygulandiginda miyoklonus ve spikelara neden olabilir”#., Epilepsi olsun olmasin diisiik
dozlarda bu ajanlar hem klinik hem de elektrokortikografik (EKoG) olarak epileptik aktivite
olusturabilirler. Bu degisiklikler muhtemelen santral sinir sistemi norotransmisyonundaki segici
inhibisyon ile agiklanir2, Bunun sonucu kortikal ve subkortikal bolgelerde eksitator
norotransmisyon kontrol edilemez. Aksine artan dozlarda EEG'de beta aktivasyonu artar, burst
supresyon ve izoelektirisite gelisir.

Volatil anestezikler epilepsi cerrahisinde kortikal haritalamada yardima olabilirler ve ayni
zamanda status epileptikusta nobetlerin sonlandinimasi icin kullanilabilirler'”. Sevofluranin
epileptik aktiviteye neden olmadigi ve EEG iizerindeki etkilerinin izoflurana benzedigi
belirtilmistir. Buna karsin, sevofluranin nonspesifik spikelara sebep oldugu ve epileptik
fokusun belirlenmesinde faydali olmayacag da belirtilmistir. Sevofluran (2 MAK) uygulanan ik
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goniillide ve cocuklarda sevofluran (%8 konsantrasyonda) ile spontan veya kontrolli
ventilasyonda epileptiform modlar elde edilmistir®*. Bu nedenle epileptik olgularda
sevofluranin yiiksek konsantrasyonlarindan kaginilmalidir. Bununla birlikte, sevofluranin
azotprotoksit (N20) ile kombinasyonunun epileptik aktiviteyi azalttigi gosterilmistir".
Desfluranin antikonviilzan ozellikleri on plandadir®’® ve izoflurana benzer olarak EEG'de burst
supresyona neden olmaktadir® (Tablo 3)"".

Tablo 3. Anestezik ajanlarin prokonviilzan ve antikonviilzan 6zellikleri"

Ajan Prokonviilzan Antikonviilzan

Tiopental - +

Metoheksital

+
Etomidat +
Ketamin +

Propofol -

+ |+ |+ [+ ]+

Benzodiazepinler -

Nitroz Oksit -

Halotan +

Enfluran -

Izofluran +

Sevofluran -

+ [~ [+ |+

Desfluran -

Kas Gevseticiler

Bazi epileptik ilaclar noromuskiiler bileskede asetilkolinin salinimi iizerine depresan ozellik
gosterirler. Fenitoin ve karbamazepinin kronik kullanimi rokuronyum, pankuronyum,
vekuronyum ve cis-atrakuryum gibi noromuskuler ilaglarin hepatik metabolizmalarini
hizlandirabileceginden bu ajanlarin etki sirelerini kisaltirlar'. ~ Tersine atrakuryum ve
mivakuryumun aktivasyonlarinda bir azalma gozlenmez. Akut uygulanan fenitoin
rokuronyumun blokajini potansiyelize eder, bu etkinin mekanizmasi bilinmemektedir®.
Atrakuryumun metaboliti olan laudonozin EEG'de epileptiform aktivite gdsterebilir,
hayvanlarda yiiksek konsantrasyonlarda epilepsi olusabilir. Kronik antiepileptik tedavi alan
olgularda siiksinilkolinin etki siiresinde de ¢ok az bir artig olur. Bu nedenle ndromuskiiler
blokajin antiepileptik tedavi alan olgularda monitorizasyonu onerilir".

Antikolinesterazlar

Anestezi uygulamasi sirasinda EEG'de epileptiform aktivite veya epileptik ndbetler
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gozlenmemistir*,
Antikolinerjikler

Atropin, skopolamin ve glikopirolat epileptik olgularda giivenle kullanilabilir®.
Lokal Anestezikler

Lokal anestezikler membran stabilize edici etkilerinden dolayi prokonviilzan ve antikonviilzan
ozellik sergileyebilir. Diisik dozlarda serebral kan akimi ve metabolizmay azaltir,
antikonviilzan, sedatif ve analjezik etki gosterir. Oysaki yiiksek dozlarda prokonviilzan etki
goriiliir ve serebral korteks, amigdala ve hipokampusta epilepsi esigini azaltir ve jeneralize
konviilziyonlara neden olabilir®. Rejyonel anestezide goriilen sistemik toksisitede ndbetler
5/10.000 hastada gériilr ve yiiksek miktarlarda lokal anestezik kullanilan epidural veya kaudal
anestezide ve bupivakain ile daha siktir®.

Degisik tip epilepsi Oykiisi olan ve rejyonel anestezi uygulanan 335 hastayi irdeleyen
retrospektif bir calismada perioperatif donemde hastalarin %6'sinda (24 hasta) epilepsi
gozlenmistir. Bunlarin 9'unda ndbetlerin epilepsi hastaliginin bir sonucu oldugu ve lokal
anestezik kullanimi ile ilgili olmadigi belirtilmistir. Diger 5 hastada ise lokal anestezi
kullanimindan kaynaklanan sistemik toksisite g6z ardi edilememistir®2,

Perioperatif Epilepsi

Epilepsi hastalarinda perioperatif nobetler nadirdir; genellikle indiiksiyon veya derlenme
sirasinda goriilmekle birlikte 72 saate kadar uzayabilir1. Tanisal ve girigimsel islemler icin genel
anestezi uygulanan 236 epilepsi tanili olgulanin (parsiyel epilepsi %70.7, jeneralize epilepsi
%27.1, bilinmeyen nedenli %2.1) sadece 6'sinda (%2) epilepsi gozlenmis ve bu olgularin
birinde benzodiazepin gerekmistir. Bu 6 olgudan biri indiiksiyon digerleri ise derlenme sirasinda
ndbet gecirmistir'®. Antikonviilzan ilaglar miimkiin olan en kisa siirede operasyon sonrasinda
yeniden baglatiimalidir. Preoperatif aclik siiresi 12-24 saat ise ameliyattan sonra oral yoldan
paranteral tedaviye ge¢meye gerek yoktur'. 24 saatin iizerinde aglik siiresi var ve kronik olarak
fenitoin veya fenobarbital kullanimi varsa enteral tedavi yerine giinde iki veya ii¢ kez iv yoldan
ilaglar verilebilir®.

Status Epileptikus

Status epileptikus, epileptik tek nobet aktivitesinin 30 dakikadan daha uzun siirmesi veya
hastanin bilinci agllmadan iki ve daha fazla ndbetin seriler halinde gelmesi olarak tanimlanir.
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Hayati tehdit eden, norolojik sekeller icin ciddi risk olusturan, bu nedenle hizla taninip tedavi
edilmesi gereken, inmeden sonra ikinci sirayi alan norolojik acildir. 10-41/100.000 insidansa
sahiptir. %31-43 oraninda refrakter olabilir®.

Bagarisiz birinci ve ikinei sira . ..
antikonviilzan tedavi sonras: Benzodlyazel?m.m.tekrarlayan dozlz?rl 0-30 dk
farmakolojik tedavi. ve (fos-)fenitoinin hizh yiiklemesi
Jeneralize konviilzif SE*ta iv
anesteziklerin izl
uygulamasi (yolak 1) .
onerilmekle birlikte bazt Refraxtor status
merkezler indiiksiyondan epriep
once fenobarbital veya
valproik asit gibi tigtined bir L Y
nonanestezik ajani tercih Fenobarbital Valproik asit
etmektedir (yolak 2) enobarbita alproik asi
Nonkonvulzif SE'ta 2. yolak 20 mg/kg iv bolus 25-45 mg/kg iv bolus 30-60 dk
onerilmekte ve tercihan (50 mg/dk) (500 mg/dk’a kadar)
anestefiklerden
kacinilmalidir.
Yogun bakim
' ' tnitest
l ., l
Midazolam Propofol Tiyopental
0.2 mg/kg iv bolus 3-5 mg/kg iv bolus 2-3 mg/kg iv bolus >30-60 dk
0.1-0.4 mg/kg/st iv 5-10 mg/kg/st iv 3-5 mg/kg/st iv

Sekil 2. Refrakter status epileptikus tedavi algoritmasi *

Statuslu olgularin yogun bakimda tedavi edilmesi gerekir. Daha onceden epilepsisi olmayan
olgularda refrakter status epileptikus (RSE) gelistiginde akut ensefalit, akut santral sinir sistemi
hastaliklar gibi risk faktorlerinin gozden gegirilmesi gerekir. Jeneralize konviilzif epilepsi
gegirenlerin bir kisminda tasiaritmi, pulmoner édem, rabdomiyoliz gelisebilir®. Jeneralize
konviilzif status epileptikusta (SE) etkisi hizli baglayan (0-30 dk) iv anestezikler tercih edilir.
Fakat bazi merkezler farmakolojik komanin indiiksiyonundan dnce fenobarbital (20 mg/kg iv
bolus; 50 mg/dk) veya valproik asit (25-45 mg/kg iv bolus) gibi nonanestezik ticiincii bir ajani
oncelikle tercih ederler (Sekil 2)**.

Konviilzif epilepside genellikle su tedavi tercih edilir; midazolam (0.2 mg/kg iv bolus, ardindan
0.1-0.4 mg/kg/saat), propofol (3-5 mg/kg iv bolus, ardindan 5-10 mg/kg/saat) ve tiyopental (
2-3 mg/kg iv bolus, ardindan 3-5 mg/kg /saat ) uygulamasr*’. Propofol 2-3 mg/kg bolus
uygulandiktan sonra EEG'de burst supresyon paterni izlenene kadar 1-2 mg/kg verilmistir.
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Ardindan 4 mg/kg/saat infiizyona gegilmis ve siirekli burst supresyon saglanmasinda bu dozlar
yeterli olmadigi icin 9.5 mg/kg/saate kadar doz arttinlmigtir®®. Olusan arteriyel hipotansiyon sivi
tedavisi ve noradrenalin ile tedavi edilmistir. Propofol infiizyon sendromu (kalp yetmezligi,
rabdomiyoliz, ciddi metabolik asidoz ve renal yetmezlik) gelismemistir®®. Bu uygulamanin
major avantaji hizl derlenmedir.

Tiyopental 5 mg/kg ardindan EEG'de burst supresyon saglamak icin 1-2 mg/kg bolus
uygulanmistir. 5mg/kg/saat infiizyon baslanmig ve maksimum 7 mg/kg/saat infiizyon hizina
¢kilmigtir. Ortalama arter basina diisen dort olguda katekolamin tedavisi gerekmistir®.
Barbitiirat, midazolam ve propofol uygulamasinin karsilastinldigi 193 olguyu iceren bir
derlemede barbitiiratlar Klinik veya elektrografik olarak etkin siipresyon saglamistir®. Eldeki
mevcut veriler epileptik aktiviteyi bastirmaktan ziyade EEG’de burst supresyon yapmayi
amaclayan agresif tedavi yaklasimlarini 6nermektedir. 12-24 saat sonra maksimum anestezik
doz azaltilmali, eger epilepsi yeniden olusursa baslangic dozu ayarlanmaldir. Bir baska
alternatif yol ise anestezik ajanin degistirilmesidir*. Siirekli iv anesteziklere yanit alinamiyorsa
izofluran (%1.2) veya desfluran (%5) EEG'de burst supresyon yapmasi nedeniyle kullanilir ve
birkag dakika icerisinde epilepsi sonlanir. Uzun siireli uygulama gerekebilir?.

Epilepsi Cerrahisi ve Anestezi

Epilepsi hastalarinda cerahi tedavi; ila¢ tedavisine direng varsa, ila¢ tedavisi yan etkilerden
dolayr kullanilamiyorsa veya nobet sikligi ve yayginligi hastanin yasam kalitesini ileri derecede
bozmugsa disiindliir. Nobet tipi, sikhdi ve ciddiyeti goz oninde bulundurularak cerrahi
yonteme karar verilir. Hastalanin % 50-90'ninda cerrahi sonrasi nébetin siklig ve ciddiyetinde
belirgin azalma oldugu gortilmiistiir”’.

Epilepsi Cerrahisi Yontemleri

Gegmisten giiniimiize kadar epilepsi cerrahisinde kullanilan yontemler sunlardir™;

1. Elektrod yerlestirmek

2. Rezeksiyon: Amigdalo-hipokampektomi, temporal lobektomi, anatomik hemisferektomi

3. Diskonneksiyon: Korpus kallozektomi, multipl subpial transeksiyon, fonksiyonel
hemisferektomi

4. Epilepsiyi modiile eden cihazlar: Vagal sinir stimiilasyonu (VNS).

Uyanik Kraniyotomi

Epileptik hastanin preoperatif yaklasiminda nobetin nedeni, tipi ve hastanin hangi ilag
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tedavilerini kullandigi onemlidir'". intrakraniyal lezyonlarda, tuberosklerozu olan cocuklarda ve
hamartomalarda epilepsi ile birlikte kardiak veya renal lezyonlar goriilebilir; bu nedenle cerrahi
oncesinde degerlendirilmeleri gerekir'. EGer konviilziyon ortaya ¢ikarsa dncelikle hava yolunun
acllmasi ve yeterli oksijenasyonun saglanmasi gerekir. Nobeti sonlandirmak icin intravendz
tiyopental (50-100 mg), fenitoin (yavas olarak 500-1000 mg) veya diazepam (5-10 mg)
kullanilabilir. Preoperatif donemde antiepileptik ilaclarin terapotik kan diizeyini devam
ettirmek icin ilaglarin alinmasi saglanmalidir®®. Operasyon planlanan olgularda antiemetik
verilmesi onerilir. Premedikasyonda miimkiinse antikonviilzif etkili sedatifler/anksiyolitikler
verilir. EKoG planlaniyorsa benzodiazepinlerden kaginilmalidir'".

Hastaya uygulanacak cerrahi islemin 6zelligine gdre standart ve norofizyolojik monitdrizasyon
hazirhgr yapilmaldir. Epilepsi cerrahisinde genel anestezikler epileptik fokusun rezeksiyonu
sirasinda intraoperatif norofizyolojik monitorleri etkileyebilir®. Yiiksek konsantrasyondaki
volatil anestezikler ve néromuskiiler blokaj kortikal stimilasyonu suprese edebilir. N0
kraniyotomi sonrasinda pnomosefalusu kolaylastirabilir, dura agilana kadar kullanimindan
kaginlmalidir®®. Uyanik kraniyotomiler de dahil olmak iizere motor, sensoryal fonksiyonun ve
konusmanin degerlendirilmesini kolaylastirmak icin cesitli teknikler savunulmaktadir. Uyanik
kraniyotomi sirasinda motor, sensoryal, visuel ve konusma korteksi basanli bir sekilde
haritalanmistir®'.

Eslik eden komorbiditeler, eszamanli antikonviilzan tedavi ve gelisen koagiilopatiler de
anestezisti endiselendirir®. Uyanik kraniyotomi sirasinda ii¢ onemli faktor vardir. Bunlar;
degisik cerrahi stimulus sirasinda hizli ve sakin bir sekilde anestezi derinliginin saglanmasi,
serebral hemodinami ve kardiyopulmoner fonksiyonun stabilizasyonu ve kranium agilirken
uyanik hastadaki krizin yonetimidir. Cogu koopere hastada propofol veya deksmedetomidin ile
sedasyon saglanabilir. Derin sedasyon apne, hipoksemi, hiperkarbi, beyin ddemine neden
olurken; yiizeyel sedasyon, ajitasyon, arteryel hipertansiyon ve tasikardiye yol acar. Propofol ve
opioid kombinasyonu siklikla uygulanan anestezik yontemdir. Propofol, uyanik kraniyotomi
geciren cocuklarda monitorizasyondan 15 dakika dnce kesilirse miidahale elektrokortikogrami
etkilemez®.

Uyanik kraniyotomi, genel anestetik ilaclarin etkisi olmaksizin epileptik odagin veya nébet
odaginin daha iyi EKoG lokalizasyonu icin uygulanir™. Bu teknigin avantajlan arasinda; ndbet
odaklarinin siirekli daha iyi lokalizasyonunun saglanmasi, hastanede kalis siiresinin kisaltilmasi
ve bulanti/kusma gibi daha diisiik postoperatif anestezik komplikasyon insidansi sayilabilir®®,
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Uyanik kraniyotomi sirasinda anestezi uygulamasinda anestezik derinlige gecisin hizli ve
pliriizsiiz olmasi, stabil hemodinaminin korunmasi ve intraoperatif komplikasyonlarin
yonetimine hakim olunmasi gerekir®®. Kooperatif ve motive olmus hastalar ideal adaylardir.
Hastalarda kayqi, psikiyatrik bozukluk ve duygusal dengesizlik var ise uyanik kraniotomi icin
uygun olmayabilirler. Zor hava yolu, obezite, gastrodzofageal reflii ve kronik dksiiriik goreceli
kontrendikasyon; obstriiktif uyku apnesi mutlak kontraendikasyon olabilir®*%. Hastanin
pozisyonu uygun olmalidir, lateral pozisyon havayolu erisimine kolaylik sagladigi ve daha az
hava yolu obstriiksiyonuna neden oldugu icin tercih edilir. Hastanin klostrofobisini engellemek
icin ortilerle aynm yapilmalidir. Yiiz ve ekstremitelerin gozlenmesi hasta giivenligi ve yeterli
duyu, motor, konusma ve bellek testi icin onemlidir.

Uyanik Kraniyotomi icin Anestezi Teknikleri
Monitorize Anestezi Bakimi

Skalp blogu hafif sedasyon altinda uygulanir. Hedef kontrollii propofol, opioidler veya
deksmedetomidin infiizyonlan kullanilabilir. Dura agildiktan sonra, diisiik dozda remifentanil
veya deksmedetomidinin infiizyonuna test yapilmasi icin devam edilebilir. Test dncesi veya
kortikal haritalamadan en az 15 dakika dnce propofol durdurulmalidir®’. Hasta prosediir
boyunca spontan solunumla devam eder, oksijen destegi yapiimalidir. ilaclarin secimi,
fonksiyonel kortikal haritalama veya EKoG yapilip yapiimamasina baghdir. Uyanik kraniyotomi
sirasinda asir sedasyon hava yolu reflekslerini etkisiz hale getirebilir. Rahat ve kooperatif bir
hasta saglamak icin sedasyon gerekir® .

Uykuda-Uyanik-Uykuda Teknigi (AAA teknigi)

Bu teknik ii¢ evreden olusur. Birinci asamada, hasta anestezi altindadir. Laringeal maske (LMA)
veya endotrakeal tiip (ETT) havalandirma icin kullanilir. ikinci asamada hasta uyandirilir ve LMA
veya ETT cikarilir, hasta uyanikken haritalama yapilir. Ugiincii evre sirasinda, hastaya yeniden
anestezi verilir ve haritalama isleminden sonra LMA veya ETT eklenir. LMA, yerlestirme
kolayhdi, hastanin pozisyonu, cerrahi alanin bozulmadan ¢kanlmasi veya yeniden
yerlestirilmesi nedeniyle genellikle uyku fazi icin kullanilirs¢’, ProSeal LMA, gastrik insiiflasyon
ve pulmoner aspirasyon riskini azalttigi icin klasik LMA'ya gdre daha iyi bir secim olabilir®, |-gel
de alternatif olarak uygulanabilir®.

Uykuda-Uyanik Yontemi

Bu teknikte kafa derisi blogu uygulanir. Anestezi teknigi ne olursa olsun yeterli bir skalp blogu
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kortikal haritalama ve EKoG sirasinda hastanin rahathgi icin 6nemlidir. Skalp blogu bolgesel bir
alan blogu seklinde de olabilir. Bolgesel kafa derisi blogunda alti sinir blokaji uygulanir. Bunlar;
aurikulo-temporal, zygomatiko-temporal, supraorbital, supratroklear, biiyiik oksipital ve kiiclik
oksipital sinirlerdir®. Her bir noktaya ila¢ 2-3 ml enjekte edilir. Buna ek olarak, kesi bdlgesine
lokal anestezik infiltre edilebilir. Epinefrin (1:200.000) lokal anesteziklerin toksisitesini
azaltmak ve blok siiresinin uzatilmasi icin uygulanabilir”.

Her bir hasta icin total lokal anestezik miktari hesaplanmalidir. Alan kafa derisi flebi boyunca
lokal anestezik infiltrasyonunu icerir. Uzun etkili ilaglar olan bupivakain, levobupivakain (2.5
mg/kg) ve ropivakain (4.5 mg/kg) tercih edilir’?. Olsen ve ark.”* propofol ve remifentanil
infiizyonu uygulayarak LMA ile havayolu agikhidini saglamislardir. Kraniyotomi tamamlandiktan
sonra hasta uyandinlir ve LMA ¢ikarlir. Hansen ve ark.” ise uyanik-uyanik teknigini
aciklamislardir. Bu teknikte sedasyona gerek yoktur. Remifentanil gibi diisiik dozlu opioid
gerekli olabilir.

Tablo 4. Uyanik kraniyotomide kullanilan anestezik ajanlar ve dozajlar®

ilag Doz

Propofol Manuel infiizyon ; 50-150 pg/kg/dk
TCl sedasyon 2.4—4.8 ug /ml
TCl (haritalama ): 0.6—1.2 pg/ml

Remifentanil Manuel infuzyon 0.03—0.05 pg /kg/dk
TCl sedasyon 2-2.8 ng/ml
TCl (haritalama) : 1.6—2 ng/ml

Fentanil Bolus: 0.75 pg /kg
infiizyon: 0.01 pg /kg/dk
Alfentanil Bolus: 0.075 ug /kg
infiizyon 0.0015 pg/kg/dk
Sufentanil Bolus: 7.5 pg /kg
infiizyon 0.5 pg/kg/dk
Deksmedetomidin Bolus: 0-0.5 pg /kg

infiizyon: 0.2-0.7 pg kg/dk

TCl:Hedef kontrollii infiizyon
Uyanik Kraniyotomide Anestezik Ajanlarin Se¢imi
Baslangicta uyanik kraniyotomi icin norolept analjezi kullanilmistir; fentanil (0.5-0.75 mg/kg)

ve droperidol (0.15 mg /kg) seklinde. Uzun siiren sedasyon, ndbetler ve QT araliinin uzamis
olmasi gibi komplikasyonlar gdzlenmistir’®. Bu nedenle, yerine propofol alternatif olarak
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sunulmustur”. Propofol daha kisa etkilidir, kolayca titre edilebilir, intrakraniyal basinci azaltir,
anti-emetik ve anti-konviilsan etkilere sahiptir. Propofol kullanilarak uygulanan hasta kontrollii
sedasyon epilepsi cerrahisinde ndroleptik analjeziye iyi bir alternatiftir®.

Propofol, tek basina veya opioidlerle yaygin olarak kullanilir™. Herrick ve ark.®? optimal
sonuglarin alinmasi icin EKoG monitorizasyonundan en az 15 dakika dnce kesilmesi gerektigini
bildirmiglerdir. Hedef kontrollii propofol infiizyonu hem derin sedasyondan kaginmak icin hem
de daha iyi bir titrasyon saglanmasi nedeniyle elle ayarlanan infiizyona tercih edilir®.

Opioid bazli anestezinin avantajlan analjezinin saglanmasi ve diger anestetik ajanlarin
gereksiniminin azalmasidir. Gignac ve ark.”® uyanik kraniyotomide sufentanil (0.075 pg/kg),
alfentanil (7.5 pg/kg) ve fentanili (0.75 pg/kg) bolus uyguladiktan sonra 0.01 pg/kg/dk
fentanil, 0.0015 pg/kg/dk sufentanil ve 0.5 pg/kg/dk alfentanil infiizyonunu analjezi, sedasyon
ve yan etkiler acisindan karsilastirmislardir. Yeni opioidlerin fentanil ile karsilastirldiginda bir
fayda saglamadigi sonucuna varmislardir. Manninen ve ark.” tiimor rezeksiyonu icin uyanik
kraniyotomide propofol ile birlikte remifentanil infiizyonunu (0.03-0.05 pg/kg/dk) aralikh
fentanil bolus (0.5-1 pg/kg) ile karsilagtirmistir. Her ikisinin de hasta memnuniyeti, hatirlama
ve intraoperatif komplikasyonlar agisindan benzer oldugu, ancak remifentanil kullanimi ile
daha az sayida hastada reversible solunum depresyonu gozlendigi not edilmistir. Uyanik
kraniyotomide propofol ile birlikte tiim opioidler kullanilabilir olmasina karsin kisa etki siiresi
olmasi ve EKoG iizerindeki minimal etki nedeniyle remifentanil tercih edilir.

Epileptik cerrahi icin  uyanik kraniyotomide uygulanan  deksmedetomidinin  de
elektrokortikografi lizerine etkileri azdir ve basanyla kullaniimistir. Dozlar farklilik gosterebilir
ancak 0.2 pg/kg/saatlik bir infiizyon ile 0.3 pg/kg bolus epileptik odaklarin dogru
haritalanmasina ve ardindan rezeksiyonuna izin verir®.Tablo 4'te uyanik kraniyotomide yaygin
kullanilan anestezik ajanlar ve dozlar gdsterilmistir®.

Komplikasyonlar

Uyanik kraniyotomide komplikasyonlar arasinda derin sedasyon, apne, hipoksemi, hiperkapni
ve serebral ddem, yetersiz sedasyon, hipertansiyon, tasikardi ve hastanin huzursuzlugu, kusma,
titreme, LA toksisitesi, agn ve zayif hasta is birligi sayilabilir. Cerrahi komplikasyonlar ise
ndbetler, afazi, kanama, serebral 6dem ve vencz hava embolisidir (Tablo 5)748"#2,

Korpus Kallozotomi

Sagittal sinis yakininda oldugu icin korpus kallozotomi uygulanirken kontrolsiiz kanama ve
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vendz hava embolisi riski vardir. Ameliyattan hemen sonraki donemde hastalarda letarji ve
uyuklama nedeniyle aspirasyon pnomonisi ve hava yolu tikaniklik riski yaygindir®.

Tablo 5. Uyanik kraniyotomide komplikasyonlar

74,81,82

Komplikasyon insidans Onleme Yonetim
Solunum depresyonu | %2-18 Preop.degerlendirme Anestezi  seviyesinin
Anestezik titrasyonu azaltilmasi
Profilaktik NIV Optimal bas pozisyonu
AAA teknigi Gerektiginde LMA veya
entiibasyon
Suur ve kooperasyon | %4.2 Dikkatli hasta se¢imi Anestezi  seviyesinin
kaybi Destek tedavi optimizasyonu
Sedatif ve anesteziklerin | Gerekirse genel
titrasyonu anestezi
Hasta pozisyonunun
optimizasyonu
Nobet %2.1-11.6 Yeterli  antikonviilzan | Beynin soguk salinle
tedavi irrigasyonu
Propofol(10—-30mg
bolus)
Midazolam(1-2mg
bolus)
Havayolunu  koruma
Hastanin
yaralanmalardan
korunmasl
Uzun etkili medikasyon
(fenitoin )
Bulanti ve kusma %4 Preop.degerlendirme Antiemetik uygulama

Destek tedavi

Proflaktik antiemetik
Lokal an estezik
optimizasyonu

Hipertansiyon

Yeterli lokal anestezi
Optimal analjezi

Lokal ~anestezi ve
analjeziyi optimize et
intrakraniyal
hemorajiyi ekarte et
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Hava embolisi 9%0.3-0.64 Miimkiinse bas yiiksekde | Trendelenberg
pozisyondan kagin poziayonu ve boyun
kompresyonu

Cerrahi sahanin salinle
yikanmasl

Havanin aspirasyonu
Inotropik destek

NIV:Noninvazif ventilasyon, AAA: Uykuda-Uyanik-Uykuda teknigi LMA:Laringeal maske
Serebral Hemisferektomi (Fonksiyonel)

Hemisferektomi icin biiyiik kraniektomi gereklidir. Vendz siniislerin yirtilmasi nedeniyle biiyiik
kan kaybi ve vendz hava embolisi riski vardir. Koagulopati gibi masif kanamalarin
komplikasyonlari, elektrolit ve metabolik bozukluklar beklenen komplikasyonlardandir. Bu
girisim nobetler, serebral 6dem, pulmoner ddem ve aritmilere de yol acar. Noninvaziv
monitorizasyona ek olarak invaziv kan basinanin ve santral vendz basinan izlenmesi gerekir.
Hemodinamik instabilite postoperatif dénemde siktir ve postoperatif mekanik ventilasyon
gerekebilir40.

Vagal Sinir Stimiilasyonu

Vagal sinir stimiilasyonu (VNS) yeni bir tedavi yontemidir. Vagus sinir stimiilatori servikal
seviyede sol vaqus sinirini kapsayan iki elektrotlu, iki kutuplu tel ve infraklavikiiler bolgede
subkutanoz olarak implante edilen jeneratorden olusmaktadir®.

Bu uygulamanin epilepsi siresini azaltici etkisi tam olarak anlasilamamakla birlikte bazi
calismalar; vagal sinir stimiilasyonunun, norotransmitter ekspresyonuna neden oldugunu
(noradrenalin, GABA, serotonin salimimininin artmasi ve aspartatin azalmasi), talamus ve
kortekste serebral kan akimini artirdigini, EEG ritminde desenkronizasyona yol acarak epilepsi
esigini arttirdigini ve antikonviilzan etki olusturdugunu gostermektedir® 3,

Stimiilator, genel anestezi altinda subkutan yerlestirilir. Cogu kardiak lifler sag vagustan ¢iktigi
icin sol taraf kullanilir. Stimiile elektrot sol vagusun etrafinda dolanir. Yerlestirme sirasinda
bradiaritmi ve asistoli goriilebilir. Vagus sinirinin uyanldigi tarafta santral vendz giristen
kacinilmalidir. Boyun, elektrotlarnin uzatilmasini veya yerinden ¢ikmasini onlemek icin notr
konumda olmalidir. Intraoperatif test sirasinda nadiren ciddi bradikardi gériiliir (1/1000)94.
Tatum ve ark.>* sol vaqus siniri stimiilasyonu sonrasinda 4 olguda bradikardi, komple atriyo-
ventrikiiler blok ve ventrikiiler asistoli intaroperatif gelistigini bildirmiglerdir. Asistoli 10-45 sn
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stirmils ve iv epinefrin, atropin uygulamasi ve kisa siireli eksternal kardiak kompresyona yanit
vermistir. Bu nedenle EKG monitorizasyonu yapilmali ve resiisitasyon sirasinda kullanilan
ilaglar hazir bulundurulmalidir.

Tablo 6. Vagal sinir stimiilasyonu ve komplikasyonlar”

Komplikasyon Diisiik “Placebo”Stimulasyonu Yiiksgk terapotik
(%) stimiilasyon (%)
Ses degisikligi 30.1 66.3
Oksilriik 4.7 45.3
Faranjit 25.2 34.7
Agni 30.1 284
Dispne 10.7 25.3
Bag agrisi 233 24.2
Dispepsi 12.6 17.9
Kusma 13.6 17.9
Parestezi 25.2 17.9
Bulanti 20.4 14.7
istenmeyen yaralanma 12.6 12.6
Ates 18.4 11.6
Enfeksiyon 1.7 11.6

En sik goriilen olumsuz etkiler, ses degisiklikleri ve farinkste agrdir. Vagus sinir stimiilasyonu
sirasinda laringeal-farengeal disfonksiyon olasiligi nedeniyle bu hastalarin aspirasyon riskinin
olabilecegini vurgulamak onemlidir®. Elektrokoter ve harici defibrilator kullanimi ile ilgili
herhangi bir elektromanyetik girigim raporu olmasa da bu cihazlar vagus sinir stimilatoriinin
elektrotlarina ve jeneratoriine zarar verebilir. Kalp pili kullanan hastalarda ayni etkiye neden
olabilir, Obstriiktif uyku apneli hastalarda vaqus sinir stimiilatoriiniin aktivasyonu sirasinda
hava yolu obstriiksiyonu olusabilir. Unilateral vokal kord paralizisi sonucu gecici olarak %1
hastada horlama goriilebilir (Tablo 6)”.

Sonug

Yaygin bir hastalik olan epilepsi anestezi uygulamasinda onemli bir unsurdur. Epileptik
hastalarin  perioperatif yonetiminde anestezistlerin; antikonviilzan ilaglarin anestezide
kullanilan ilaglarla olasi etkilesimini, uygulanan cerrahi tipinin anestezi teknigi lizerine ve
anestezide kullanilan ilaglarin ndbet aktivitesi iizerine etkilerini bilmeleri perioperatif morbidite
ve mortaliteyi azaltmak agisindan onemlidir.
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