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RESUMEN

ILa estimulacion del nervio vago es una técnica aprobada por la FDA, para epilepsia focal refractaria.

Presentamos un caso de un paciente, con epilepsia de probable origen frontal, el cual cumplié criterios para
epilepsia refractaria, y fue llevado a implantacién de estimulador del nervio vago, quedando libre de crisis.
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SUMMARY

Vagal nerve stimulation is an FDA-approved technique for focal refractory epilepsy.

We present the case of a patient, with epilepsy of probable frontal origin, who met criteria for refractory
epilepsy, and was taken to implantation of vagus nerve stimulator, currently free of crisis.
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INTRODUCCION

La epilepsia refractaria es un reto para el neurélogo y
el epileptdlogo, ya que a pesar del surgimiento de nuevos
antiepilépticos hay un porcentaje de pacientes que no van
a responder a los medicamentos.

Hay muchas terapias actuales aprobadas para este grupo
de pacientes y el estimulador del nervio vago es una opcion
en pacientes que no son candidatos a cirugia resectiva.

Presentacion del caso

Paciente masculino de 19 anos, de lateralidad zurda, sin
antecedentes médicos de importancia y con examen neuro-
légico normal, fue valorado por nuestro grupo de cirugfa de
epilepsia, por cuadro clinico que inici6 a los 15 afios, donde
la familia reporta crisis tonico cloénico generalizada durante
el sueflo, fue valorado y le realizaron electroencefalograma
(EEG) y resonancia magnética cerebral, reportados como
normales.
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Se decidié en esta ocasién iniciar manejo con acido
valproico con dosis de hasta 1000 mg. Estuvo libre de crisis
por 6 meses, pero éstas reaparecen con diferentes tipos y
fueron descritas asf:

- Sensacion de miedo no bien localizada, desconexion con
el medio y frote de ambas manos.

- Sensacién de haber vivido ya ciertas situaciones. Se
presentan entre 3 a 4 veces al dia.

- Crisis nocturnas hipermotoras (Liiders).
- Version cefilica a la izquierda y crisis tonico — clénico
generalizadas (TCG).
Ante la persistencia de las crisis, se decidié cambio de
antiepiléptico a oxcarbazepina, con aumento progresivo,
sin mejorfa de las crisis, por lo que se decidi6 suspender.

Se revisaron los estudios, EEG prolongado de 1 hora
que mostraron actividad lenta anterior derecha durante los
periodos de suefio de cardcter inespecifico.

La frecuencia ictal fue aumentando, las crisis hipermo-
toras nocturnas se presentaban cada 8 dias y las parciales
complejas de 3 a 4 veces al dfa, ademads produjeron luxacién
de hombro.

Se identificaron varios tipos de crisis que inician como
un aura psiquica — dialépticas (Liders), motoras simple
versiva (TCG), motora compleja (hipermotoras), en este
momento se clasifica como epilepsia focal, no lesional de
etiologfa idiopatica.

Paciente sin control adecuado de las crisis, se intentan
multiples medicamentos a dosis maximas toleradas, entre
ellos topiramato, el cual generd parestesias y se suspendio,
clobazam que generd hipersomnia, ademas de vigabatrin,
levetiracetam y lacosamida.

La valoracién neuropsicolégica mostrd dificultad en
codificacién del lenguaje, en la planeacién y memoria de
trabajo.

Se hizo nueva resonancia magnética cerebral simple
normal (figura 1), se complementé ademas con tomografia
por emisioén de positrones normal (figura 2).

Video-EEG de 48 horas que mostr6 descargas gene-
ralizadas de puntas entremezcladas con actividad lenta de
maximo anterior (video anexo), y se ve actividad epilep-
tiforme focal cambiante izquierda —derecha de maximo
anteriof.

Se registraron 6 crisis de semiologfa hipermotoras, sin
clara lateralizacion eléctrica (figuras 3a, 3b, 3c, 3d).

Paciente que cumple criterios de epilepsia focal refrac-
taria, se utilizaron mas de dos medicamentos a dosis maxi-
mas toleradas, sin control de crisis y presentando efectos
adversos, se sugirio inicio de las crisis probablemente frontal
dorso lateral o temporal neocortical.

No hay foco epileptogénico claro en las imagenes y el
estudio neurofisiolégico no permite una localizacién clara,
por lo que en junta se decide estimulador del nervio vago.

Figura 1. Resonancia magnética cerebral simple
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Figura 2. PET

Se implanta estimulador del nervio vago el 21 de julio del
2014, modelo Demipulse 103, con parametros actuales esti-
mulacién actual 1,25 MA, con lo que se mejor6 la frecuencia
de crisis, sobre todo las ténico clénicas, incapacitantes que
habfan generado multiples luxaciones y alteracién en su

calidad de vida.

Este paciente se pudo llevar a cirugfa para corregir la
luxaciéon de ambos hombros.

Actualmente el paciente esta sin crisis, dos afios después
de la implantacién, tomando lacosamida 150 mg via oral dia
y vigabatrin 500 mg via oral al dia.

REVISION DE LA LITERATURA

La epilepsia refractaria es una patologia a la cual el epilep-
tologo se enfrenta, a pesar de la introduccién de nuevos far-
macos antiepilépticos, se puede afirmar que todavia un 30-40
% de los pacientes no tienen un control satisfactorio de sus
crisis y alrededor de un 20-40 % de estos enfermos pueden
ser susceptibles de tratamiento quirdrgico convencional (1).

La neuroestimulacién del nervio vago es una técnica
aprobada por la FDA en 1997 para el manejo de epilepsia
focal refractatia y se basa en la estimulacion eléctrica intet-
mitente del tronco del nervio vago izquierdo a nivel cervical.

El estimulo por el cual este regula la actividad epilep-
togénica no esta claro, pero se cree que las conexiones con
el tallo cerebral, hipotalamo, amigdala, hipocampo, logran

elevar el umbral epileptogénico y ademas aumentar los
neurotransmisores inhibitorios y disminuir los excitatorios.

Se sabe que hasta el 80 % de las fibras vagales son afe-
rentes y son los parametros utilizados en la practica clinica
para estimular estas fibras mas pequenas (2).

Su mayor uso es para epilepsias focales, donde estan
la mayorfa de estudios clinicos, pero actualmente ha sido
utilizado en sindromes epilépticos como el Lennox-Gastaut.

La efectividad de este procedimiento esta reportada en
una disminucién de frecuencias de las crisis en 24,5 % y
28 % alos tres meses y con una efectividad en los estudios
abiertos que crece hasta en una reduccién del 50 % de las
crisis (3,4).

Los efectos adversos mas frecuentes estan en orden de
frecuencia: ronquera (20-66 %), tos (7-45%), disnea (6-25
% ) y menos frecuentes las complicaciones mayores como
asistolia y arritmias (5,0).

Recientemente en una revision Cochrane (2015), donde
el objetivo fue determinar la eficacia de alto nivel vs. la de
bajo nivel para el control de crisis, se demostrd que esta
primera era 1,5 veces mas eficaz que la estimulacién de bajo
nivel para la reduccion en la frecuencia de convulsiones (7).

Algunos estudios sugieren que hay una disminucién en
la tasa de muerte subita inesperada en epilepsia (SUDEP), lo
cual es un hallazgo contradictorio en estudios recientes (8,9).

DISCUSION

Presentamos este caso porque al revisar la literatura no
encontramos casos recientes de pacientes con libertad de
crisis con el estimulador del nervio vago publicados en la
literatura. El paciente esta libre de crisis desde hace 2 afios
con la implantacién y toma de dosis bajas de antiepilépti-
cos. Los estudios indican que alrededor de 18-24 meses es
cuando comienza a verse la efectividad de la estimulacién
con efectividades entre el 50 al 60 %. Algunos estudios en
nifios como el del grupo del doctor Flesler et al., repor-
taron en niflos con epilepsia refractaria una mejorfa pos
implante hasta del 66,5 %, disminuyendo la frecuencia de
crisis en el 50 % (10). Algunos grupos de epilepsia hubiesen
considerado la opcién de estudios invasivos para ubicar la
zona epileptogénica que por las caracteristicas semiol6gi-
cas es extratemporal; es una opcién vélida y depende de
la experiencia del centro y de los recursos con que cuenta
cada hospital.

El estimulador del nervio vago es una de las terapias utili-
zadas en pacientes con epilepsia refractaria y actualmente en
la mayorfa de estudios es considerado como manejo paliativo
por ser utilizado en sindromes que por su fisiopatologia son
considerados de mal pronéstico desde el punto de vista de
cognicién y control de crisis.
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Figura 3a. Montaje Bipolar Doble Banana que muestra descargas Bilaterales
de puntas focales de maximo anterior.
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Figura 3b. Montaje Bipolar Doble Banana que muestra descargas de puntas
focales de maximo en region frontal derecha.

Hay un grupo de pacientes con buen desarrollo psico-
motor, con epilepsias focales no lesionales o en los cuales
port estudios de video telemetria no se logra una ubicacién
del drea epileptogénica, ademds con alta frecuencia ictal
que no responden a los antiepilépticos, por lo que presen-
tamos este caso, que abre las puertas a que el estimulador
del nervio vago sea utilizado como una terapia efectiva en

este grupo de pacientes, mejorando su calidad de vida y
dejandolos libre de crisis.
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Figura 3c. Montaje Bipolar Doble Banana que muestra descargas de puntas
focales de maximo en region frontal izquierda.
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Figura 3d. Montaje Bipolar Doble Banana que muestra descargas de puntas focales de
maximo en region temporal derecha e inicio ictal que no permite una localizacion
de inicio de las crisis.
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