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Estimulacion vagal en el tratamiento de laepilepsia
J. Iriarte*s, E. Urrestarazu?, D. Lézaro?, E. Schlumberger®

VAGAL STIMULATION IN THE TREATMENT OF EPILEPSY

Summary. Introduction. The vagal nerve stimulation is a new technique for the treatment of drug-resistant epilepsies. Devel-
opment. In 1997, it was approved in United Sates by the FDA to be used in adults with refractory focal epilepsies not
candidates for epilepsy surgery. Its mechanism of action is unknown. The results in the controlled studies indicated a
decrease of 30-50% in the seizure frequency in around 50% of the patients. Although more experience is needed to
corroborate these results, it seems reasonable as a treatment for patients with difficult epilepsies, especially when the
response to the antiepileptic drugs is poor or they are producing secondary effects, and the resection of the focus is not

possible. [REV NEUROL 2002; 34: 511-8]
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INTRODUCCION

El final del sigloxx hasupuestounavanceimportanteenel trata-
mientodel asepil epsias. Sinembargo, apesar delaintroduccionde
nuevosfarmacosantiepil épticosy del progresoenlacirugiadela
epilepsia, sigueexi stiendoungrupoimportantedepacientescon
crisisfrecuentesquenosonsusceptiblesdetratami entoquirdrgico.
Alrededor deun25%del ospaci entesnoestancontrol adososufren
efectossecundari osimportantespor lamedicacidnantiepil éptica
Secalculaque, en EstadosUnidos, | ospaci entestratadosadecua-
damentesincontrol del ascrisi ssonunos150.000-300.000[1-3].
Extrapolando estosdatos, en Espafiaserian unos20.000-40.000
pacientes. Alrededor deun 20-40% deestas personaspueden ser
suscepti bl esdetratami entoquirdrgico. Por tanto, dadoel impor-
tantenimerodepaci entesconepilepsiatodaviamal controlada, se
siguenplanteandootrastécni casterapéuti cas. Entreéstasdestacan
ladietacetdgenay el estimulador vagal.

El intentodecontrolar lascrisisepil épticasmedianteesti-
mulaciéncerebral noesnuevo. Laestimul acidncerebel osapron-
toseabandond por suineficacia[1,4]. Otrocampodeinvesti-
gacion eslaestimul acién profunda, especial mentedel ntcleo
centromedianodel tdlamo. L osresultadospreliminaresparecen
positivos, perodeben considerarsecon precaucion[5-7].

Encuantoal aestimul aciondel nerviovago, apartir del osafios
treintacomenzo adescubrirsequeprovocabacambiosend EEG,
peroestefendmenorea mentenoseestudidy seaplichastamas
tarde, cuandoseplantedlaposibilidad desu efectoanti epil éptico
[8,9]. El primer estimul ador vagal secolocéen1988[ 10]. Desde
entonces, lainvestigaci onenestecampohasidointensa[11]. Nueve
anosdespués, laFDA (Foodand Drug A dministration) estadouni-
denseaprobdsu utilizaciéncomotratamientoafiadidoenadultos
y adolescentes, por encimade 12 afiosdeedad, quesufrenepilepsia
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rebeldeal tratamientomédico, concrisisdeiniciofocal y nosus-
ceptiblesdebeneficiomediantecirugia[12]. Actualmente, laesti-
mulaciénvagal cuentaconabundanteexperienciatantoenmode-
|os animal es como en pacientes. Se han publicado mas de 100
articul ossobresumecanismodeacci on, estudiosexperimental es,
aplicacidnen pacientesy efectossecundarios[ 13]. Hastalafecha
sehautilizadoenméasde7.000 paci entesenunos350centrosde
epilepsiadetodoel mundo. Enel presentetrabaj oseexponendatos
sobreaspectostécnicosdel sistema, hipotesi sactual essobresu
mecani smodeaccion, eficaciay ef ectossecundarios.

ASPECTOSTECNICOS

Lacolocaciéndel estimulador vagal (generador y el ectrodo) es
relativamentesencilla[14, 15]. Sepuederealizar conanestesia
general oconanestesiacervical. Lacirugiasuel edurar unasdos
horasy lascomplicacionesquirdrgicassonminimas. El genera-
dor habitual mente utilizado, NCP 100, pesa55 gy tiene un
grosor de13,2mm. Ultimamentesehaintroducidoen el mer-
cadoel NCP101, masligero(389g) y delgado (10,3mm),y con
unaduraciénmasprol ongada. Secol ocasubcutaneamenteenel
areainfraclavicular (Fig. 1). El cabledeconexiénentreambos
seintroducepor untunel realizadodurantelacirugiaatravésdel
tejidosubcutaneo. El e ectrodobipolar deplatinosecol ocasobre
€l nerviovagoizquierdo, conunsistemadedoshélicesespiroi-
dalesqueabrazanel nervio(Fig. 2).

Unavez colocadoel estimulador semidelaimpedanciadel
electrodo, preferiblementeenquiréfanoo, encasocontrario, en
|ahabitaci 6ndel enfermoolaconsultadel médico. A continua-
ciénseprogramael generador utilizandounmandotranscuté-
neo. Laintensidad maxima, el intervalodeincrementodeinten-
sidad, el periodo deascensoy el tiempodeestimul oy descanso
variansegiinlaexperienciadel oscentrosy deben adecuarsea
latoleranciay efectosen cadapaciente. Habitualmente, los
pardmetrosinicialesson: intensidad de0,25mA y frecuenciade
30Hz, conestimulodurante30scada5 min. Después, cadados
semanas, seaumentalaintensidad hastaal canzar 2-3mA, siem-
prequeno seproduzcan ef ectosindeseabl es.

El pacienteounfamiliar disponendeuniménconel que, en
casodenecesi dad, puedenactivar el generador aplicandol osobre
el mismodurante 1-3s. Si semantieneapoyado sobreel gene-
rador se produce un bloqueo delaestimulacién. Del primer
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modo, el mismo pacienteprocurafrenar o abortar unacrisisque
creeinminente. Del segundo, sedetieneel funcionamientodel
estimulador en el momento en que se producen molestiasim-
portantesal paciente. Esprecisoqueel paciente, lafamiliay el
cuidador entiendanbienel sistemay lassefialesdealarma, y asi
puedan actuar oportunamente en caso de crisis o de efectos
secundarios.

El generador tieneunaduraciénlimitada. Dependiendodel
nivel delaestimulaciony delaresistenciadel el ectrodo, puede
oscilar entrecuatroy ochoafios(el NCP100), oentreochoy 12
(el NCP101). Pasado estetiempo esnecesarioproceder al recam-
biodel generador medianteunanuevacirugia, estavez sinmodi-
ficarel electrodo. El €l ectrodo, unavezfijadoenlacirugiainicial,
guedaadheridoal nerviovago por unaricafibrosislocal . Puede
extraersequirdrgicamentesinproblemas[16], perolapractica
habitual esmantenerloensulugar aunquedejededutilizarse.

Al nointerferir con otrostratamientos, lacolocacion del
estimulador vagal précticamentenotienecontraindicaciones
absolutas. Enpacientesconarritmiascardiacas, alteraciones
autonomi casotrastornosdelacoagul acién, suindicaciéndebe
meditarsebienporlosriesgosquepuedeconllevarlacirugiade
colocaciondel dispositivoolapropiaestimulacionvagal . Re-
cientemente, el fabricantehanotificadolacontraindicacionde
tratamientoscon ondacortay ultrasonidosen estospaci entes,
tanto si el generador esta activado o no. No seincluyeenla
realizaciéndeecografias. El motivoeslaproducciondecal or
local enel &readel generadory del el ectrodo, quepodriaprodu-
cirlesionesimportantesentejidosblandos, nerviosy, loque
podriaser masgrave, vasossanguineos[17].

Trascolocar el estimulador vagal esposiblerealizar reso-
nanciasmagnéti cassi serequierepor alginmotivo. Inicialmen-
tesemanifesto cautelaanteestapruebapor laposibilidad de
mover el electrodo o el generador, o por laproducciondecal or
local. El inico problemapareceser ladesactivaciondel gene-
rador durantelaaplicaciondel campomagnético, loqueresulta
posibleevitar mediantelacol ocaciéndel generador ensentido
paraleloal ejedel cuerpo[18].

MECANISMO DE ACCION

Aungueel mecani smo deaccidnno seconoce, sepiensaquelos
estimul osel éctricospodrianinhibirlasincronizaciénendistin-
tosnucleosquedebendescargar al unisonoparaquel aactividad
€l éctricacerebral normal seconviertaenunacrisisepiléptica. El
accesoalaestimulaciondel cerebroatravésdel nerviovagose
haplanteadocomounaposibilidadpor laampliadifusiondesus
conexiones, por ser técnicamenteasequibley por nollevar fi-
brasqueproduzcandolor. El principal lugar dondeel nervio
dejaaferencias es el nlcleo del tracto solitario. Otrasfibras
proyectanalaformacionreticul ar pontina, el ntcleoambiguo,
€l naicleoespinal del trigémino, el &reapostrema, el nlicleodorsal
del vagoyy el nicleocunneatus Desdeestosncleos, lasaferen-
ciascontintanhaciael sistemalimbico, el hipotalamo, el téla-
moy lacortezainsular. El nacleodel tractosolitarioestablece
conexionescon otrosnucleosdel troncoencéfal o, el locuscoeru-
leus, losnucleosdel rafey laformacidnreticul ar. Estosnucl eos,
asuvez, pueden hacer variar directaoindirectamentelaexci-
tabilidad cortical y laactividad del sistemalimbico. Laestimu-
lacion puedealterar loscircuitosendiferentesnivel es, perono
sehaprobado cudl deellosjustificaunaacciénantiepil éptica.
Sinembargo, ainestapor dilucidarsecémolaaccionenestos
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circuitosinfluyesobreel control decrisisepilépticas. El punto
final parece ser un aumento delahiperpolarizacion lentaen
neuronascorticales[19]. Undatointeresanteesel aumentode
laexpresionde FOS(proteinanuclear indicativadeincremento
deactividad neuronal) enlaamigdalaposterior, el cingulo, la
cortezaretroesplenial, losnicleosarcuatoy ventromedial del
tdlamo, losnicleosdel vago, ellocus coer uleusy losnucleos
cocleares[20]. Enratassehademostrado quelesionesdell ocus
coer uleus tantoagudascomo cronicas, disminuyenlaeficacia
del estimul ador vagal enel control decrisis[21].

Existenmuiltipl esdatosqueapoyan su eficaciacomoantie-
piléptico. Al aplicarloenanimal essehaobservadosuutilidad
envariosdel ostestshabitual esparadeterminar el poder antie-
pilépticoy anticonvul sionante. L ostrabajosclésicosdeBailey
y Zanchetti demostraron cambiosenel EEG, conaumentode
ondasafrecuenciasaltas, aumentodel umbral enel modelode
estricninatépicay disminucion de puntasintercriticas; sin
embargo, estosdatosno seaplicaron hastaquefueronconfirma-
dosmasrecientementepor otrosinvestigadores, tambiéncon
model osdeestricninay pentiletilentrazol enperrosy ratas, y
umbral deelectroshockenratones[22-26]. Rutecki, enel mo-
del o deestricninatopicaenratas, describetanto sincronizacién
comodesincronizacionendistintasfrecuenciasenel EEG,yla
disminuciondepuntasintercriticas[27]. Engatosaloscual es
se haproducidokindling el éctricoenlaamigdal a, el uso del
estimul ador vagal retrasao evitalaproduccidndecrisisespon-
téneas[28]. Produce, ademas, cambiosenlaactividad el éctrica
normal,aumentandoel suefioREM yladensidaddeondasPGO.
Tambiénalterael comportamiento, produciendoaumento del
apetito, bostezosy fendmenoscomomiosis, parpadeo, saliva-
cién, contraccionesabdominal es, desviaciondelamiradahacia
arribay movimientosbruscosdelacabeza. Algunosestudios
refierencambiosenlafrecuenciadebaseenel EEG, dependien-
dodelaintensidad delaestimulacién. Utilizando el ectrodos
intracraneal essehanencontrado cambiosenlafrecuenciadelas
descargasepil eptiformes[29]. Algunosestudi osno han confir-
mado cambios en el EEG, ni asimplevistani en andlisisde
frecuencias[30-33]. Incluso, paraalgunosautores, noevitala
producciondenuevascrisis[34].

Otro modo de estudiar laactuacion del estimulador vagal
consisteendetectar cambiosinducidosenel sistemanervioso
central. Sehadescritolaexistenciaderespuestasevocadasenla
cortezacerebral, el hipocampo, el tdlamoy el cerebelo[33]. En
lospotencial esevocadossehaobservadounaumentodel atencia
delaconduccidnperiféricay central delosPESS, sincambiosen
losPEV y PEA, lo que sugiere cambiostambién en el sistema
periférico[35,36]. Otroscambiosfuncional escorticalessehan
estudiadomediante SPECT y PET. L osresultadosno sonhomo-
géneos. Estudiosmediante PET conaguaindicaronunaumento
enel flujosanguineocerebral durantelasfasesdeestimul acién
del nerviovagoizquierdo, siendosignificativoespecialmenteen
el tAlamoderecho, lacortezatemporal posterior bilateral, el pu-
tamenizquierdoy el cerebel oizquierdoinferior[37,38]. Henry et
al encontraronunaumentodeflujoenel hipotalamo, el talamo,
lacortezainsular, €l giroposcentral, el areainferior del cerebelo
ylacararostral del bulbo, y unadisminuciéndemodobilateral
enel hipocampo,laamigdalay el areaposterior del girocingular
[39]. Enunestudio posterior encontraron correlacion entreel
aumentodel flujotaldmicobilateral y unareduccidnsignificativa
del nimerodecrisis[40],loquesugeriaqueel ef ectoantiepil ép-
ticopodriarel acionarseconunaumentodeactividadsingpticaen
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Figura 1. Rx donde se observa el generador en posicion infraclavicular.

el tdlamo. L1amalaatencion que, enotrosestudios, seshayaen-
contrado unahipoperfusi6n[41]. Otrosestudioscon SPECT con
tecneci 0-99 destacanlahipoperfusi 6ndel tdlamohomol ateral a
laestimulacién, yaenlafaseinicial deusodel estimulador, sin
encontrar correl acionentreel cambiodelafrecuenciadecrisisy
loshallazgosen SPECT [42].

Tambiénsehanaportadodatosdel analisisdel liquidocefa-
lorraquideo (LCR). Sehanestudiadoloscambiosproducidosen
laconcentraci éndedistintosmetabolitosy aminoécidos[43]. Se
determindunacorrel aciénlineal entrelareducciéndecrisisylas
concentracionesdeasparragina, fenilalanina, fosfoetanolamina,
alaninay triptéfano. L afosfoetanol aminaaumentenl ospacien-
tes con buenarespuestaclinicay disminuyé en losqueno se
beneficiarondel tratamiento. Losnivelesde GABA estabanau-
mentados, tantoenlospaci entesquemejoraroncomoenaguellos
enlosquenohubo cambioenlafrecuenciadecrisis. Tambiénse
objetivéundescenso enlaconcentraci dndeglutamato.

L osestudiosen animal esno han servido Unicamente para
investigar el mecanismodeacciony val orar laactividadantiepi-
[éptica. Tambiénhanresultado Utilesparadeterminar laméxima
intensidady parametrosdeestimulacionsinproducir dafio qui-
micooeléctrico[44]. Estoesimportante porquel osparametros
del estimul oconstituyenunavariablefundamental relacionada
conel control delascrisisy conotrosaspectosfisiol 6gicos[45].

EFICACIA EN EL CONTROL DE CRISIS
Estudiosrealizados

Losestudiospreviosalaaprobacidn del uso de estimulador
vagal comotécnicahabitual estandarincluyeroncincoestudios
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ESTIMULACION VAGAL

Figura 2. Rx cervical. Electrodo.

controlados(Tablal). Estosestudiossecentraroneneficacia,
efectossecundariosy comparaci6n deeficaciadeintensidad
bajay alta. Seforméungrupo parael estudiodelaestimulacién
del nervio vago en epilepsia. Los datos aportados por estey

otrosgruposfueroneval uadospor unsubcomitédelaAcademia
AmericanadeNeurologiay condujeron alaredaccién delos
informes sobre el estimulador vagal [46,47]. Losresultados
fueronfavorables, considerandolaresistenciadelascrisisde
lospaci entesincluidosenlosestudios. Ademés, enlosultimos
afiossehanidosucediendo comunicacionesdediversosgrupos
en los que se expresa su experiencia en cuanto a eficaciay

efectossecundariosserefiere.

Eficaciaacortoplazo

Losresultadossemuestran enlatablall. LosestudiosEO1y

EO2 calcularon unareduccion decrisisen lafase agudadel

28%, con un 37% de paci entesque presentaban unadi sminu-
ciénsuperior al 50% [ 3]. El estudio EO3fueunestudioal eato-
rizado multicéntrico, dobleciego, en 17 centros de Estados
Unidos, Canaday Europa. Seincluyéapacientesconepilepsias
focalesfarmacorresi stentes; inicialmentesepublicaronlosre-
sultadosdel osprimeros67 pacientes[ 48], y después, del grupo
completo[49]. Lossujetosconel estimulointenso(1,5mA, 30
Hz, 30scada5min) presentaronalas 14 semanasunareduccion
enel nimerodecrisisdel 31%; el grupo depacientescon esti-
muloinferior (1,25mA, 1Hz, 30scada90 min) tuvo unareduc-
ciondecrisisdel 11%. Enel conjuntode114 pacientesinclui-
dosfinalmenteenel estudio, seobtuvounareduccidndeun25%
enel numerodecrisisentresmeses, y deun 32% en el segui-
mientoabiertoduranteunario. Al dejar defuncionar el genera-
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dor, lafrecuenciade crisis se mantuvo

Tabla I. Estudios controlados.

establedurantedossemanasy, después,

volvidalafrecuenciahabitual [49] .Los Tipo de estudio Fecha N.° pacientes  Crisis Referencia
estudiosEO4y EOSincluyeronaotros g1,  pigrg 1988-90 14 Focal  Uthman1993[3]

124y 196 pacientes, respectivamente. El

EO4 eraun estudio abierto como trata- EO3 Aleatorizado, ciego 1990-92 67 Focal Ben-Menachen 1994 [48]
mientocompasivoenpacientescondiag- o3 pjeatorizado, ciego  1990-92 114 Focal  VNSSG 1995[49]
nosticodeepilepsiaparcial ogeneraliza-

da Losdatosson propi edaddel acompaﬁia EO4 Compasivo, abierto 1991-95 124 Todas Cyberonics [50]

y hastael momentosehanpublicadolos  eo5  Ajeatorizado, ciego  1995-96 19 Focal  Handforth 1998[51]

resultadosen|ospacientesconepilepsia
generalizada. En estossujetos, lamedia
dereducciéndecrisisfuedel 46%[50],y
11 enfermostuvieronunareducci énsuperior al 50%. Respon-
dieronmejor aquellosdemayor edad enel momentodel inicio
delascrisisy aquelloscon crisismésfrecuentes. El EO5fueel
segundo estudioal eatorizado, ciego, en pacientesentre13y 60
afiosdeedad, con crisisparcialesmal controladas mediante
farmacosantiepilépticos[51]. Seestablecierondosgruposal
azar: uno, conestimulaciénalta, y otro, conestimulacionbaja.
Ladisminuciéndecrisisfuesignificativamente mayor enel
grupo de estimulacién alta (28% frente a 15%, p< 0,04). El
porcentaj edepacientesconunareducciondel 50%decrisisfue
similar enambosgrupos, si bienel depacientescon unareduc-
ciondel 75%fuesignificativamentemayor entrel osdeestimu-
lacionalta

Eficaciaamedioplazo

A los pacientesincluidos en los estudios controlados selos
siguiddemodoabiertoalolargodeperiodosmasprol ongados
(12-36 meses). Losresultados son bastante similares (Tabla
[11). El seguimientodurante 25 mesesdel ospaci entesincluidos
enlosestudiosEO1y EO2[ 3] mostré unosresultadosincluso
mejoresqueenlafaseaguda, conunareducciondecrisisdel
46%, y un 35% de paci entescon unamejoriasuperior al 50%.
El primer grupo de pacientesdel EO3, cuyatotalidadrecibi6
estimulaciénalta, fuerevisadoalos18 meses[52]. Ladismi-
nuciéndecrisisconrespectoal nivel debaseeradel 52%, y el
44% delospacientesteniaunareducci on mayor del 50%enel
nimerodecrisis. Enel grupo con estimulaciénaltasecompro-
béquelascrisiscongeneralizaciénsecundariaocurrianenun
numeromenor depacientesqueenel grupoquehabiarecibido
estimulacionbaja. Posteriormentesepublicaronlosdatosdel
grupo total de pacientes, siendo losresultadosligeramente
inferiores[53], conun beneficio aproximadodel 32%enfre-
cuenciadecrisisy un 31% depacientesconunamejoriasupe-
rior al 50%. Pacientesprocedentesdel EO5 seincluyeronen
un estudiodenominado X E5. Pasado un afio conlaestimul a-
cidonméxima, lareduccionenel nimerodecrisiseradel 45%,
y seencontré un 35% de pacientescon unareducciénigual o
superior al 50% [54]. El andlisisdeloscambiosclinicosy de
loscambiosenlospardmetrosdeestimul acionllevéalaconclu-
siéndequeloscambiosenlaestimulaciénnofueronlosfacto-
resprimordial esparaobtener mayor eficacia, aunquea gunos
paci entessebeneficiarandeunamenor duraciondel periodosin
estimulo[55]. Trasun seguimientode15 mesesen|losmismos
pacientesdel X E5, el 39%al canzabaunareducciondel 50%; de
ellos, el 21% presenté unareduccién superior al 75%, y dos
estaban libresdecrisis[56].

El segui miento abierto del ospacientesincluidosenloses-
tudiosEO1aEO5diounosvaloressimilaresdeeficaciaenel
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control decrisis: unareducciéndecrisismediade35%enel
primer afo, 44,3%al cabo del segundo afio, y 44,1% pasados
tresafos[57].

Experienciaennifios

Ennifios, laexperienciaesmenor, aunquepareceigual mente
optimista[58-61].Hornigetal, enunestudio sobre19nifios,
obtuvoque10(53%) mejoraronenlafrecuenciadecrisismas
deun50%,y seisdeell0s(32%) presentaron unareduccionen
el nimerodecrisissuperior al 90%][62]. Lundgrenetal citan
guedeseisnifiosconsindromedel ennox-Gastaut, cinco pre-
sentaron unareduccién decrisissuperior al 90% [63]. Otros
autoresconfirman estaeficaciay sefialanunamejorialigera-
menteinferior, conseispacientesde 13 conunamejoriasupe-
rior al 50%Yy ununico pacientesinmejoriasignificativa[64].La
selecciondel ospacientesadol escentesdelosestudiosEOla
EO5([65] aportaresultadossimilaresalosdelosadultos; des-
tacaque, trasdocemesesdeseguimiento, un17% depacientes
mejoran méasdel 90% en el nimerodecrisis. Recientemente,
datosde 38 pacientescon edadescomprendidasentre11 meses
y 16 afosindicanunaeficaciay seguridad similaresalasdelos
adultos[66],ampliandoel espectrodelascrisisquemejorana
lascrisistonicasy alaausenciadelasmismas. También pacien-
tesconhamartomashipotal @micosy crisisgel asticasmejoraron
en lafrecuenciade crisis (tres de los seis pacientes) o en €l
comportamientoautista(cuatropacientes) [67].

Otrosestudios

L osultimosafioshan sido prodigosenlapublicacionderesul -
tadosdel aestimulaciéndel nerviovagoengruposparticul ares.
L acol ocaciondelosprimerosestimul adoresvagal esaportaba
yaunbeneficioclaro; deloscuatro primerospacientesimplan-
tados, dosestuvieronlibresdecrisisduranteunosmeses, uno
mejoréun40%, y el otropermanecidigual [ 10]. Afiosdespués,
Ben-Menachem et al aportaron unacasuisticade64 pacientes
con unamediade seguimiento de 20 meses[68]. Incluyeron
tanto apacientescon epilepsiaparcial como apacientescon
epilepsiageneralizadaidiopéati caosindromedeL ennox-Gastauit.
El 45%del ospaci entespresentd unareducci éndemasdel 50%
delascrisis, masfrecuenteen|ospacientescon L ennox-Gastaut
(cinco deocho). Losefectos colateralesfueronlevesy poco
frecuentes. Amar et al, en unaseriede 18 pacientescon crisis
parcia escomplejaso secundariamentegeneralizadas, encon-
trarongrandesdiferenciasentreestimulaciénaltay baja; aes-
timulaci6nelevadaobtuvieronunareducciondecrisisdel 80%
entresmeses. Respondieron muy positivamenteseisdesiete
pacientes, einclusounodeellosestuvolibredecrisisduranteel
afioy medio deseguimiento[69]. Otrosautoresconfirmanla
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Tabla Il. Resultados a corto plazo.

ESTIMULACION VAGAL

EFECTOSSECUNDARIOS
Y COMPLICACIONES

% Reduccion Diferencias % de pacientes Diferencias Estatécni Capuedetener comp| icaciones
de crisis entre intensidad | conreduccion entre intensidad : F. R

alta y baja del 50% alta y baja derivadasdel procedi mientoquirdrgicoo
biendelapresenciadeuncuerpoextrafio.
Uthman 1993([3] 28 - 37 - Otrasprovienendelaactividad propiadel
Ben-Menachen1994[48]  31° p< 0,04 39 No significativo 5 5t€mMa&, debidoal depdsitodemateriales
téxicosoalaexcitacionel éctricainduci-
VNSSG 1995 [49] 25 p<0,01 31 p< 0,02 daenel nerviovagooenterritoriosveci-

Handforth 1998 [51] 28° p< 0,04 23 No significativo ~ N0S[8. .
Laoperacionquirdrgicadel implante

#Con parametros de estimulacion alta.

seconsideracomounacirugiadebgjories-

Tablalll. Resultados a medio plazo.

Seguimiento % Reduccion % Pacientes con

(meses) de crisis reduccién de 50%
Uthman 1993[3] 25 46 35
George 1994[52] 18 52 44
Salinsky 1996 [53] 12 32 31
Amar 1995[56] 15 37 39
Morris 1999 [57] 12 35 37
Morris 1999 [57] 24 a4 43
Morris 1999 [57] 36 44 43
De Giorgio 2000 [54] 12 45 35

buenarespuestaen pacientescon epilepsiabitemporal [70] y
epilepsiasecundariamentegeneralizadaoparcial [71-73].En
adultosdeedad avanzada, | osresultadostambién son promete-
dores[74].

Aungueno contantafrecuencia, existengruposcuyaexpe-
rienciacon respecto al control decrisispor laestimulacion
vagal noestanpositiva. Parker et al, por ejemplo, ensuserie
del5nifios, tuvieronqueextraer unestimulador por unainfec-
cidn; en el resto, lareduccion de crisis fue Unicamente del
17%, conmejoriasignificativasoloencuatro pacientes(27%)
[75]. Koutroumanidiset al también comunicaron unmarcado
empeoramiento en el nimero decrisisy aparicién decrisis
nuevas[76].

OTRASACCIONES
DELAESTIMULACION VAGAL

Ademasdelaeficaciasobrelareducciondel nimerodecrisisse
han aportado multiplesdatossobreotrosindicadoresclinicos.
Pacientesy familiareshanconfirmadounbeneficioenotraséreas,
como €l nivel de alerta, lamemoria, €l estado dednimoy la
expresionverbal. Latranquilidad queconfiereel hechodepoder
detenerlacrisisesunfactor muy apreciado[77,78]. Lareduccion
deladosisy el nimerodel osfarmacosantiepilépticoscontribuye
también alamejoriaglobal, aladisminucion delos posibles
efectossecundariosy amejorarlaalerta[79]. LIamalaatencion
gueun pacienteconsindromedeUnverricht-Lundborgmejoré
nosoloel control delascrisis(enmasdel 90%), sinotambiénla
sintomatol ogiacerebel osa[80].
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go; puedenocurrir hemorragiasoinfec-

ciones, demodo pocofrecuentecomoen
otrascirugiasenel areacervical superficial [82]. Unpacienteen
el estudiosufridunapardlisisdelacuerdavocal izquierdaque
persistiatrasunafiodeseguimiento[47].

L asquejasmasfrecuentesson: ronguera, tos, dolor cervical,
disfoniay alteraciondel tonodevoz. Ladisfoniay lasensacion
anormal enlafaringeesmasfrecuentey molestasi laestimula-
cionsellevaacabo con parametrosdeestimulaciénalta. Seha
documentado laaduccion forzadadeunacuerdavocal [83].
Resultan menosfrecuentesladisneay el hipo. Ennifioscon
retraso psicomotor se hadescritodificultad paraladeglucién
[84]. Tambiénhay, ocasi onal mente, cefal eao nauseas.

Entrelosnerviosvecinosquepuedenversealteradosde
algiinmodo sehan comunicado el plexo simpatico cervical
[85], el nerviofrénico[86] y el glosofaringeo[87], ademasde
lapresentaciondetorticolisdebidoalainducciondeunespas-
mo en el esternocleidomastoideo por afectaci éndel nlcleo
espinal [88].

Unadelascomplicacionesmasgraveseslaalteraciondel
ritmocardiaco. Lacolocaciondel electrodoenel vagoizquierdo
intentaevitar estacomplicaci 6npero, apesar deello, hahabido
casosdebradicardiaeincluso asistolia[89-91]. Tatum et al
refieren haber tenido cuatro casos de asistoliaen quiréfano
durantelapruebainicial deestimulaciondel estimulador vagal
y, por ello, recomi endan quelaspruebasdeestimul acién pos-
terioresserealicenconcontrol continuodeel ectrocardiograma
[92]. Lessertambiénrefiereestaposibilidad[90]. Otrosautores
incidenenlaausenciadecambiosenlafrecuenciacardiacacon
laestimulacion[93].

L ospacientesconenfermedad pul monar obstructivacroni-
ca(EPOC) oconapneasdel suefio debenvigilarsecondeteni-
miento por laposibilidad deempeorar lafuncidnrespiratoriao
incrementar el indicedeapneas[94,95]. Sehadescritounamayor
frecuenciademuertesubitanoexplicadaen pacientesepil épti-
cosalosqueseimplantdel estimulador. Laexplicaciondeeste
hallazgoreside probablementeenlasel ecciondel ospacientes,
yaqueaquell os paci entesque poseen estimul ador del nervio
vago constituyenungrupo conepilepsiasfarmacorresistentes,
mayor frecuenciabasal decrisisy, enconsecuencia, mayorries-
godemuertesibita[96]. Respectoalasintomatol ogiapsi quia-
trica, aunquelohabitual esunefecto positivo, hubounpaciente
quepresent6 un cuadrodepsicosisaguda[97].

L osproblemastécnicosson pocofrecuentes. Enel casode
objetivarseunaumentoderesistenciadel electrodo, el proble-
maprovocaun mayor gastodebateria. Enalgincasoaisladose
hapresentadouncortocircuitoenel sistemaqueprodujouna
estimulaciondirecta, oproblemasenlaprogramaci éndel gene-
rador [98].
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Durantel osestudios, unpacientesufri uninfartoagudode
miocardio[99] y aotroselediagnosticé unapurpuratrombo-
citopénica[52], trastornosprobablementenorel acionadoscon
laestimulaciénvagal .

Global mente, estascomplicacionesson pocofrecuentese
importantes, y suelen disminuir al gjustar los parametrosde
estimulacién. Undato queconfirmaestaafirmaciénesel alto
porcentaj edepacientesquelleganacompl etar losestudiosco-
rrespondientes(96,7%trasunario, 84, 7%trasdosafiosy 72,1%
despuésdetresanos[57].

CONCLUSIONES

L osresultadosdel osensayosy laexperienciaacumul adaenlos
ultimosafiossitdanel estimulador vagal como unaposibilidad
masdentro del tratamientodelaepilepsia. Aunqueesunsiste-
macaro, ladisminucion decrisisy destatusepil epticushace
bajar muy significativamentel oscui dadosmédi cos. Por eso,
aungueestospaci entesdeben continuar conférmacosantiepi-
| épticos, larel acion coste/beneficio parecepositiva[100]. El
nimerodepaci entesal osquesehaimplantado un estimulador
haaumentadodemodoexponencial desde1997.

En Estados Unidos se ha aprobado para uso en epilepsias
farmacorresi stentesnosusceptiblesdetratamientoquirdrgico. Se
consideracomountratamientopaliativoquetratadedisminuirla
frecuenciadel ascrisi sepil épticasen pacientesmuy incapacita-
dos[101]. L osdatosdel osensayoscontroladossondeadultos
conepilepsiasfocal es, peropareceposi blequepuedabeneficiar
aotrosgruposdepaci entes. Sueficaciaescomparable, oincluso
mayor, aladecadaunodel osnuevosfarmacosantiepil épticos
[46,102]. El comitédeevaluaciondelaestimulacionvagal opind
queel estimulador vagal seindicaen adultosy nifiosmayoresde
12afiosconepilepsiafarmacorresistentey nocandidatosatrata-

mientocurativomediantecirugiaresectiva[47]. El comitémani-
festélaconvenienciadedescartar lapresenciadecrisisdeorigen
noepilépticomedianteunamonitori zaciénconvideo-EEG antes
delaimplantaciondel sistema. Dadoqueel estimul ador del ner-
viovagoraramenteproduceuncontrol completodelascrisisy,
deal glinmodo, constituyeuntratamientoinvasivo, serecomien-
daunicamenteen pacientesenloscual eslosfarmacosno consi-
guenreducir el altoniimerodecrisiso producen efectossecunda-
riosimportantes, af ectandogravementeasucalidaddevida L os
tiposdeepil epsiadeestospaci entessuel enser focal esosecunda-
riamentegeneralizadas. Enlascrisisfocalesconsintomasinicia-
les, el estimulador puedeindi carseespeci almentepor laposi bi-
lidad deintentar abortar lacrisisensuinicio.

Unodelospuntosno evaluadoseslarepercusion encada
unodelostiposdecrisisy sindromesepil épticos. Determinar
losfactoresprondsticosparalarespuestadecadaunodeestos
tiposesimportante porque muchospaci entesepil épticosestan
limitados parasu vida cotidianapor |lapresenciade untipo
concretodecrisisméasquepor el nimeroglobal decrisis, debido
asu horario, asu duracion, aquelascrisis se acomparien de
caidas, aqueocurrandurantelavigilia, etc. Muchasveces, el
control deesascrisispuederesultar masrel evantequeladismi-
nuciontotal enel nimero deepisodioscriticos.

Enlosproximosariosdebeseguirseinvestigando paracono-
cer sumecani smo deaccion. Ademas, serdnecesario perfeccio-
nar losaspectostécni cosdel aparato, determinar losparametros
Optimosdeestimul o, disminuir losefectossecundariosy | os
costesy encontrar nuevasaplicaciones. Lautilizacionengrupos
masampliosdepacientesserdel examendefinitivo, yaquese
conoceraconexactitud sueficaciay suseguridady ayudaraa
determinar quiénessonloscandidatosidoneospararecibir este
tratamiento.
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tiva de cerca de 50%. Em doentes com epilepsias particularmente
dificeis, refractariosaosfarmacosenao candidatosacirurgia, este
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