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7| NTRODUCC|ON (Volver a enlaces rapidos)

La epilepsia es una enfermedad cronica con una incidencia del 1% que altera en gran medida
la calidad de vida de los pacientes afectados. (1) A pesar de los recientes avances tecnolégicos en
el disefio de nuevos farmacos, el control de las crisis no es satisfactorio en el 30-40% de los
pacientes, siendo alrededor de un 15% los pacientes que obtienen en mayor o menor grado mejoria

tras alguna de las distintas técnicas quinirgicas.(2) (3)

Los avances en el conocimiento sobre las bases anatomicas y patofisiolégicas de la epilépsia,
ha propiciado el desarrollo de técnicas complementarias al tratamiento médico-quirlrgico clasico
de la epilepsia refractaria. La neuroestimulacién vagal es una técnica antigua pero aprobada
recientemente por la FDA, que se fundamenta en la estimulacién eléctrica intermitente del tronco
del nervio vago a nivel cervical izquierdo.(4). La descripcion del procedimiento y sus implicaciones
en la practica anestésica, asi como, sus posibles complicaciones cardio-respiratorias son los
objetivos fundamentales de este trabajo.(4).

7ANATOM|A DEL NERVIO VAGO (Volver a enlaces répidos)

El nervio vago se compone de: Fibras motoras viscerales generales (parasimpaticas) y especiales,
sensitivas viscerales generales y especiales, fibras sensitivas somaticas.(5)

-Las fibras parasimpaticas inervan el corazén, los pulmones y el tubo digestivo casi
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hasta el angulo esplénico del colon.

-Las fibras motoras viscerales speciales inervan los fasciculos estriados de la laringe,
la faringe y el paladar.

-Las fibras sensitivas viscerales generales proceden de la mucosa del paladar, faringe
y laringe, asi como del coraz6n, los pulmones y el tubo digestivo.

-Las fibras sensitivas viscerales especiales (gusto) proceden de la valécula y la
epiglotis.

-Las fibras sensitivas somaticas inervan la parte posterior del conducto auditivo
externo y de la membrana timpanica.

Los nucleos vagales situados en la regién del bulbo se
distribuyen como: dorsales motor y sensitivo
(parasimpatico), el nicleo ambiguo (motor visceral
especial) y el ndcleo del tracto solitario (sensitivo
visceral). Las fibras sensitivas somaticas
probablemente se conectan con el nicleo sensitivo del
trigémino. El nervio sale del bulbo por fuera de la oliva
en forma de pequefias raices y del craneo a través del
agujero rasgado posterior, con el seno petroso inferior
y el nervio glosofaringeo medialmente y el nervio
espinal y la vena yugular interna lateralmente.
Desciende por el cuello y el térax hasta el plexo
esofagico en donde se une con el nervio del otro lado
para formar los troncos vagales anterior y posterior.
Junto a la base del craneo el vago conforma los
ganglios sensitivos superior e inferior.

El nervio vago esta profundamente situado en la
vaina carotidea (paquete vasculonervioso del cuello),
entre la vena yugular interna (lateralmente) y la arteria
carétida (medialmente), localizandose sobre la aponeurosis y los fasciculos prevertebrales. A nivel
de la raiz del cuello, sobre el lado derecho, el nervio discurre anterior a la arteria subclavia y
penetra en el térax. En el lado izquierdo discurre entre las arterias carétida com Un y subclavia para
entrar en el trax.

RAMAS (en el cuello):

Nervio auricular.lnerva la parte posterior del conducto auditivo externo y de la membrana
timpanica.

Nervios faringeos. Discurren entre las arterias carétidas interna y externa hasta llegar al plexo
faringeo e inervan los fasciculos y la mucosa de la faringe y el velo del paladar.

Nervio laringeo superior. Desciende entre la faringe (medialmente) y las carétidas interna y externa
y se divide por debajo del hioides en sus ramas superior (interna) e inferior (externa). La superior
perfora la membrana tirohioidea e inerva la mucosa de la laringe por encima de las cuerdas
vocales. El nervio inferior desciende por la laringe e inerva el fasciculo cricotiroideo.
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Ramas caralacas cervicales. pesciende por ampos lados nasta I0S piexos cardiacos.

Nervio laringeo inferior (o recurrente) derecho. Contornea la arteria subclavia derecha y asciende
luego por el surco entre el es6fago y la traquea. Penetra en la laringe e inerva los fasciculos
intrinsecos excepto el cricotiroideo y la mucosa situada por debajo de las cuerdas vocales.

_ FISIOPATOLOGIA Y BASES TEORICAS (volver a enlaces répidos)

Hace aproximadamente 2000 afios Pelops, maestro de Galeno, sugiri6 que el estimulo aferente
puede modular la actividad de las crisis epilépticas. Posteriores estudios confirmaron que la
estimulacion de las fibras aferentes cutaneas y otras vias sensoriales pueden afectar a los registros

encefalograficos.(6)

En 1938, Bailey y Bremer describen la representacion cortical del nervio vago y registran las
alteraciones en la actividad cerebral después de la estimulacién vagal aferente.(7) En la actualidad
se sabe que mas del 90% de las fibras vagales son proyecciones aferentes que se originan en
receptores viscerales y terminan en areas difusas del sistema nervioso central donde ejercen
efectos de neuroexcitabilidad. Estudios en animales y humanos sugieren que algunas fibras
aferentes tienen conexiones con los nucleos del tracto solitario y asi enlazan con el cerebelo,
hipotdlamo, amidgdala, hipocampo, formacion reticular media, rafé dorsal, locus ceruleus, nicleo
ambiguo, tdlamo, cortex insular (4)

El mecanismo por el que el nervio vago modula la actividad eléctrica cerebral y su lugar de accion
es todavia incierto. El maximo interés se ha centrado en los efectos a nivel del tronco cerebral
como zona epileptégena y reguladora de la propagacion de la crisis; asi algunos autores relacionan
su accion antiepiléptica con los efectos en el sistema activador reticular del tronco.(8) (9)

Ben Menachem et al, describen dos posibles teorias sobre el mecanismo de accion:

1) Eleva el umbral epileptdgeno en las conexiones nerviosas entre el nicleo del tracto
solitario y otras estructuras.(10)

2) Incrementa el ndmero de neurotransmisores inhibidores y disminuyen los
neurotransmisores excitadores. (10)

Agentes inhibidores como el é&cido gamma aminobutirico (GABA), la glicina y otros
neurotransmisores, incluyendo: el glutamato, serotonina, colecistoquinina, neurotensina,
angiotensina Il, catecolaminas y opioides enddgenos, parecen mediar la transmisién de los
impulsos aferentes vagales. (4)

Se realizaron estudios de metabolitos de aminoacidos y neurotransmisores en el LCR en 16
pacientes después de 3 meses de estimulacion vagal . Las concentraciones de fosfoetanolamina
aumentaron en pacientes que respondieron y el GABA libre aumentdé mas en los que no
respondieron. Hubo una correlaciéon significativa entre reduccién de las crisis e incremento de la
asparagina, fenilalanina, PEA, alanina y triptéfano . La estimulaciéon cronica vagal parece tener
efecto en varios aminoécidos del cerebro. (11)

Un dato importante a tener en cuenta es la activacion de las vias que controlan las funciones
viscerales como la tos, deglucion,
vomito, digestion y homeostasis
interna. Aungue estas vias estan
= generalmente mediadas por fibras

| mielinicas aferentes con
velocidades de conduccion
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superores a 1o I1/sey., vnase el
al. demuestran que la intensidad de la estimulacién y las frecuencias que se relacionan con una
discreta actividad de desincronizacion cortical son vehiculizadas por grupos de fibras que
transmiten de 1 a 15 m/seg. Se especula que los efectos antiepilépticos del vago derivan de la
estimulacion diferencial de fibras no mielinicas con baja velocidad de conduccion y didmetros
pequefios. Estas fibras no mielinicas incluyendo las A-delta y fibras C constituyen la gran mayoria
del nervio vago. (4)

La estimulacion del nervio vago derecho e izquierdo tienen igual efecto en el control de las crisis
epilépticas de modelos animales . Con la estimulacion bilateral no se consiguen mayores
beneficios. Los cambios EEG inducidos por la estimulacion vagal son semejantes en ambos
hemicortex. Por el contrario, la inervacion eferente vagal es asimétrica: En el corazon, el nervio
vago derecho inerva el nodo sinoauricular, mientras que el izquierdo lo hace sobre el nodo

auriculoventricular, de ahi que el sistema de estimulacion vagal se inserte en el lado izquierdo. (9)

(12)

7TECN|CA QU|RU RGICA (volver a enlaces rapidos)

La colocacion del primer estimulador vagal en humanos se realiz6 en 1988. Desde entonces mas
de 1000 pacientes han participado en 7 ensayos clinicos en 26 paises y existe una experiencia en
mas de 2000 pacientes . (13) (14) (15) Los ensayos en modelos animales y humanos parecen
demostrar un descenso en la frecuencia, duracion e intensidad de las crisis epilépticas, con
reduccion en la severidad y duracion de la sintomatologia postictal. (16) (17) (18)

Se han obtenido tres tipos de patrones de respuestas al tratamiento: rapida y sostenida, gradual y
ausencia total incluso después de periodos prolongados de estimulacion (15)

La técnica quirtrgica no es complicada, pero precisa que el
cirujano esté familiarizado con la anatomia del cuello. La
duracién no suele ser superior a las dos horas y se realiza
habitualmente con anestesia general. Aunque se podria incluir
dentro de la cartera de servicios de la cirugia mayor
ambulatoria, es recomendable mantener al menos 24 horas de
vigilancia en prevencion de los posibles efectos secundarios de
la técnica.

Se realizan dos incisiones de entrada: la primera de 8 cm por debajo de la clavicula destinada a
la colocacion del generador de pulsos; la siguiente de 7cm servira para localizar el nervio vago del
lado izquierdo. Esta dltima discurre a lo largo del borde anterior del musculo
esternocleidomastoideo disecando consecutivamente el platisma colli superficialis y la fascia
cervical profunda. Por palpacion del pulso carotideo se identifica la vaina neurovascular, primero se
diseca la vena yugular interna y a continuacién, con ayuda del microscopio, el nervio dejando por lo
menos 4cm de la vaina al descubierto. Se colocan los electrodos helicoidales, que presentan un
diametro de 2mm vy se realiza un ajuste holgado para evitar posibles com presiones.
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Una vez colocados los electrodos se realiza un
test de prueba ( figura adjunta), que consiste en
la estimulacion durante un minuto y a una
frecuencia de 20Hz, con salida de corriente de
ImA y pulsos de 500microsg. Durante la
estimulacion es im prescindible la
monitorizacién del paciente en prevenciéon de
severas bradicardias. Una vez finalizado el test
se deja inactivo el generador durante la primera
0 segunda semana del postoperatorio.

Por ultimo, concluida la prueba del test, se
inicia el cierre del bolsillo subcutaneo donde va
colocado el generador que se conecta con el electrodo mediante multiples puntos con la fascia
cervical, a modo de uniones de seguridad.

INDICACIONES Y SELECCION DE CRITERIOS

UNIVERSIDAD DE SOUTHERN CALIFORNIA

CRITERIOS DE INCLUSION
EDAD 12 A 65 ANOS
CRISIS PARCIALES O 22 GENERALIZADAS

IDIOPATICAS O DE ORIGEN
ESTRUCTURAL

PERIODO INTERICTAL <3 SEMANAS

FALLO DE LA MEDICACION TRAS 1 MES
CON UNA O TRES DROGAS CON NIVELES
ESTABLES

CRITERIOS DE EXCLUSION
VAGOTOMIA CERVICAL PREVIA

ENFERMEDAD NEUROLOGICA
PROGRESIVA O ENFERMEDAD SISTEMICA

ARRITMIA CARDIACA
ASMA O EPOC
ULCERA PEPTICA
DIABETES INSULIN DEPENDIENTE
EMBARAZO
HISTORIA DE CRISIS NO EPILEPTICA

IMPOSIBILIDAD DE OBTENER
CONSENTIMIENTO

~ TECNICA ANESTESICA. COMPLICACIONES. (volver a enlaces rapidos)
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La profilaxis antibiética se inicia en el preoperatorio y se mantiene durante las primeras 24 h. del
postoperatorio.

La colocacion del estimulador se realiza bajo anestesia general convencional, siendo el periodo
postoperatorio el momento donde la vigilancia debe ser mas estrecha habida cuenta de las posibles
complicaciones que produce la estimulacion del nervio vago.

Complicaciones menores:

La mayoria de las complicaciones menores son benignas y se resuelven solas en las primeras 24
horas.

RONQUERA 20-66%
TOS 7-45%
DISNEA 6-25%
CEFALEAS 14-24%
NAUSEAS 7-15%

ESPASMO DEL CUELLO 11%

No se han registrado casos de ulcera gastrica o complicaciones derivadas de un exceso de
secrecion gastrica. (18) (19) (20)

Complicaciones mayores

Asistolia Neurology 1999, 12; 52(6): 1267-1269
Arritmias Seizure 1998, 7 (3):213-7

Muerte subita (0,47%) Epilepsia, 1998, 39 (2): 206-12
Estimulacién del n. frénico Neurology 1998, 51 (4): 1224-5
Aspiracion Epilepsia 1998; 39(9):998-1000
Alteracion sobre el FSC Epilepsia 1998; 39 (9):983-90
Efectos sobre la via aérea Epilepsia Res 1994, 18 (2) : 149-54
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