Kronisk intermitterende stimulering av nervus
vagus — en ny behandlingsform ved epilepsi

Kronisk intermitterende stimulering
av nervus vagus er en ny ikke-farma-
kologisk behandling av pasienter med
vanskelig kontrollerbar epilepsi. Be-
handlingen, som ble introdusert i USA
i 1988, er basert pa dyreeksperimenter
som viste at elektrisk stimulering av
vagusnerven kunne forebygge eller re-
dusere frekvens og varighet av epilep-
tiske anfall.

Ved Rikshospitalet er det siden juni
1993 implantert vagusstimulator hos i
alt 47 behandlingsresistente pasienter.
Det er benyttet Neuro-Cybernetic Pros-
thesis-systemet fra Cyberonics, som
bestar av en programmerbar, batteri-
drevet pulsgenerator, en bipolar nerve-
stimuleringsledning, en program-
meringsenhet med ledsagende pro-
gramvare og en baerbar magnet. Alle
pasientene hadde en langvarig, alvorlig
epilepsi med hey anfallsfrekvens, 36 av
pasientene (77 %) hadde daglige anfall.
Majoriteten (89 %) hadde lokalisasjons-
relatert epilepsi. Gjennomsnittsalderen
var 34,4 ar (12-70 ar), oppfelgingstiden
gjennomsnittlig 2,7 ar (0,4—6,5 ar).

16 pasienter (34 %) hadde god effekt
av behandlingen, definert som > 50 %
anfallsreduksjon. Ingen ble helt an-
fallsfri. 20 pasienter (43 %) fikk ingen
reduksjon av anfallsfrekvensen. 24 av
pasientene (51 %) angav & ha hatt nytte
av magneten. Stimuleringen sa ut til 4
ha gunstig innvirkning p4 flere anfalls-
former, men effekten var best ved se-
kundzert generaliserte tonisk-kloniske
anfall. 36 pasienter (77 %) angav 4 ha
bivirkninger, hovedsakelig i tilslutning
til stimuleringen, i form av heshet, hos-
ting og kribling i halsen. Hos 14 av pa-
sientene (30 %) er stimulatoren blitt
eksplantert, hovedsakelig pa grunn av
manglende effekt.

Tatt i betraktning at behandlingen
er gjennomfert pa den mest refraktaere
gruppen av epilepsipopulasjonen, er
resultatene lovende. De overensstem-
mer godt med resultatene fra andre
studier. Hvilken plass vagusstimule-
ring vil fa i den fremtidige epilepsibe-
handling er uavklart. Mange ubesvarte
sporsmal gjenstar, f.eks. hva er virk-
ningsmekanismene og hvilke pasient-
grupper er szrlig egnet for denne be-
handlingsformen?
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20-30% av epilepsipopulasjonen har anfall
som ikke lar seg kontrollere med medika-
menter (1), og for disse pasientene kan epi-
lepsikirurgi vaere et behandlingsalternativ.
Etter preoperativ utredning kan imidlertid
bare 30—50 % av disse tilbys operasjon (2).
For de resterende, og for dem som ikke opp-
nar anfallskontroll gjennom operativ be-
handling, kan kronisk intermitterende sti-
mulering av nervus vagus vare en mulighet.
Det er en gammel klinisk erfaring at det er
mulig & stoppe utviklingen av epileptiske
anfall ved at man i aurafasen «avleder de
epileptiske cellene» ved 4 sende sensoriske
impulser inn i hjernen. Eksempelvis har fle-
re epilepsipasienter selv oppdaget at de kan
stoppe utviklingen av anfall ved & presse en
negl hardt mot filtrum, klype seg hardt i ar-
men, konsentrere seg sterkt om noe eller be-
gynne med en eller annen aktivitet. Dette var
bakgrunnen for at man startet med a stimu-
lere perifere nerver hos forseksdyr for 4 se
om dette kunne stoppe utviklingen av epi-
leptiske anfall. Vagusnerven ble valgt forst
og fremst fordi den, i motsetning til somatis-
ke nerver, ikke er smerteforende (3). Den
venstre nerven ble valgt fordi denne inner-
verer hjertekamrene. Den gir derfor, ved sti-
mulering, mindre tendens til kardioarytmier
enn den heyre, som innerverer forkamrene
(4). Nerven inneholder rundt 80 % viscerale
afferente fibrer (5), og ved stimulering av
disse spres impulsene til store omrader av
hjernen gjennom nucleus tractus solitarius.
Vagusstimulering viste seg & forebygge
eller stoppe elektrisk og kjemisk induserte
anfall hos katter (6), hunder (7), rotter (8) og
aper (9). Oppmuntret av resultatene fra disse
dyreforsekene tok den amerikanske epilep-
tologen Kiffin Penry initiativ til & f4 implan-
tert den forste vagusstimulatoren hos et
menneske i november 1988 (10). Per i dag
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Background. Vagal nerve stimulation is a new
non-pharmacological therapy for patients with re-
fractory epilepsy. Introduced in USA in 1988, the
treatment is based on animal experiments demon-
strating that intermittent stimulation of the vagal
nerve could prevent or reduce the frequency and/
or duration of seizures.

Material and methods. At the National Hos-
pital in Norway, 47 therapy-resistant patients
have had a vagal nerve stimulator implanted since
June 1993. We have used the Neuro-Cybernetic
Prosthesis system from Cyberonics, consisting of
a programmable pulse generator, a bipolar vagal
nerve stimulator lead, a programming wand with
accompanying software, and a hand-held magnet.
The mean age of the population was 34.4 years
(12-70 years). All had a long-standing epilepsy
with frequent seizures, 36 (77 %) had seizures
every day. The majority (89 %) had localization-
related epilepsy. Mean follow-up time was 2.7
years (0.4—6.5 years).

Results. 16 patients (34 %) responded to the
treatment with > 50 % reduction in seizure fre-
quency. No one, however, became seizure free.
20 patients (43 %) had no seizure reduction. 24 of
the patients (51%) benefited from extra stimula-
tion triggered by the magnet. The stimulation af-
fected several types of seizures; most often a re-
duction in frequency of secondary generalised
tonic-clonic seizures was noted. Hoarseness,
coughing and a tingling sensation in the throat
were the most frequently reported side effects oc-
curring during stimulation. The patients tended to
habituate to these side effects. In 14 patients
(30 %), the device has been explanted, mostly due
to lack of efficacy.

Interpretation. Considering the fact that this
patient group belongs to the most refractory part
of the epilepsy population, the results are re-
garded as promising and they are in keeping with
results from other studies. However, the role of
vagal nerve stimulation in the future treatment of
epilepsy is still not settled. Several questions re-
main unanswered, e.g. what are the exact mech-
anisms of action behind the seizure reducing ef-
fect, and which patients are most suitable for this
treatment?

har ca. 10 000 pasienter med epilepsi, hoved-
sakelig i Europa og USA, fatt operert inn va-
gusstimulator. I juni 1993 fikk den forste
norske epilepsipasienten implantert vagus-
stimulator ved Nevrokirurgisk avdeling ved
Rikshospitalet i regi av overlege Eivinn
Hauglie-Hanssen.

Virkningsmekanismene bak den anfalls-
reduserende effekten av kronisk intermitte-
rende vagusstimulering er ikke klarlagt. Fle-
re teorier har veert lansert. Kanskje kan slik
stimulering pavirke oppmerksomheten gjen-
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nom en uspesifikk aktivering
av retikulersubstansen, eller

den utever sin virkning ved ~ data (n = 47)

Tabell 1 Pasienter som har fatt implantert vagusstimulator. Kliniske

subkutan lomme og festes til
pectoralfascien med en sutur.
Ledningen fra venstre vagus-

a4 pavirke monoaminerge,
GABA-erge og glutaminerge
nevroner (11).

Hensikten med denne
apne, ukontrollerte, retro-
spektive studien var & under-
seke behandlingseffekt og
bivirkninger hos pasienter
som fra juni 1993 har fatt im-
plantert vagusstimulator ved
Nevrokirurgisk avdeling ved
Rikshospitalet etter preopera-
tiv utredning ved Statens sen-
ter for epilepsi.

Gjennomsnittlig varighet av epilepsien 25,3 &r (6—68 ar)
Arsak til epilepsien
Ukjent 26 (55%)
Kjent 21 (45 %)
Sentralnerves infeksjon 7
Kortikal dysplasi 4
Cerebrovaskulert insult 3
Sentralnervest traume 3
Sentralnerves fodselsskade 3
Arteriovengs malformasjon 1
Epilepsisyndrom
Lokalisasjonsrelatert 42
Symptomatisk 18
Kryptogen 24
Generalisert 5
Symptomatisk 3 (2 med Lennox-Gastauts syndrom)
Kryptogen 1 (Lennox-Gastauts syndrom)
Idiopatisk 1 (juvenil myoklon epilepsi)
Anfallsfrekvens i basisperioden
Ukentlige anfall 47 (100 %)
Daglige anfall 36 (77 %)
Gjennomgatt status epilepticus 17 (36 %)
Gjennomsnittlig antall antiepileptika forsekt

Pasienter

I perioden medio 1993 til ulti-
mo 1999 har i alt 47 pasienter
fatt implantert vagusstimula-
tor ved Nevrokirurgisk avde-
ling ved Rikshospitalet. Kli-
niske data fremgar av tabell 1.
Statens senter for epilepsi
mottar hovedsakelig pasien-
ter med en vanskelig kontrol-
lerbar epilepsi. Subpopula-
sjonen som har fitt vagussti-
mulator, herer til de aller

9,53 (6-13)

Gjennomgétt epilepsikirurgi 12 (26 %) (13 operasjoner)
Temporallappsreseksjoner 9
Ekstratemporale reseksjoner 2
Multippel subpial transseksjon 1

Gjennomsnittlig antall antiepileptika i bruk i basisperioden 2,45 (1-5)

mest refraktere pasientene,
hvor verken medikamenter
(gjennomsnittlig antall for-
sokte antiepileptika var 9,5)

Hemisfaerotomi 1
Mental retardasjon (mild og moderat) 8 (17 %)
Permanent nevrologisk sekvele

12 (26 %)

nerve fores i en subkutan tun-
nel fra halsen til brystet, hvor
den kobles til generatoren. For
begge incisjoner lukkes, gjores
en diagnostisk test for & under-
soke om systemet fungerer
(13).

Etter ett til to dogn ved Riks-
hospitalet overfores pasientene
til Statens senter for epilepsi,
hvor systemet aktiveres sju til
ti degn etter implantasjonen.
Stimulatoren blir i de pafel-
gende ukene innstilt indivi-
duelt, avhengig av pasientens
toleranse. Som oftest blir det
valgt en stremstyrke pa 0,25—
1,25 mA, en pulsbredde pa 500
millisekunder, en signalfre-
kvens pa 30 Hz og en stimule-
ringstid pa 30 sekunder og en
pause mellom stimuleringene
pa fem minutter. Stromstyrken
som utlgses nér pasient eller
parerende benytter magneten,
blir som oftest satt til 0,25-0,5
mA heyere enn basisstyrken
og med en stimuleringstid pa
60 sekunder.

Klinisk oppfolging

De tre manedene forut for im-

eller kirurgi (12 pasienter var

operert) hadde bedret anfallssituasjonen. 18
av pasientene (38%) hadde symptomatisk
lokalisasjonsrelatert epilepsi, en epilepsi-
form som erfaringsmessig er vanskelig a
behandle. Atte av pasientene (17%) var
mentalt retardert, hvorav tre hadde Lennox-
Gastauts syndrom. Ogsa hos denne pasient-
gruppen er det erfaringsmessig svart vans-
kelig 4 oppné anfallskontroll. Av de 42 med
lokalisasjonsrelatert epilepsi hadde i alt 32
enkle og/eller komplekse partielle anfall
med sekunder generalisering.

Epilepsiens alvorlighetsgrad illustreres yt-
terligere ved at 36 pasienter (77 %) hadde
daglige anfall til tross for at de i gjennomsnitt
brukte 2,45 antiepileptika. De pasientene som
ikke var operert for epilepsi (35 pasienter),
var alle blitt utredet for epilepsikirurgi, men
ikke funnet egnet pa grunn av bi- eller multi-
fokal epileptogen aktivitet i EEG.

Metode

Apparaturen

Pasientene har fétt implantert vagusstimula-
tor av typen NCP-system (Neuro-Cybernetic
Prosthesis, Cyberonics) (12). Denne bestér
av en Dbatteridrevet pulsgenerator (vekt
65 mg, diameter 55 mm), en bipolar vagus-
nervestimuleringsledning, en programme-
ringsenhet med ledsagende programvare og
en barbar magnet (fig 1). Ved hjelp av en
computer kan programmeringsenheten kom-
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munisere med generatoren via radiofre-
kvenssignaler. Legen kan dermed bestemme
folgende stimuleringsvariabler: stremstyrke
(0,25—4 mA 1 0,25 mA trinn), stimulerings-
frekvens (1-145 Hz), pulsbredde (130—1000
millisekunder), stimuleringstid (7—270 se-
kunder) og pausen mellom stimuleringene
(0,2—180 minutter). Pa liknende méate kan
man programmere impulsene fra den ber-
bare magneten.

Ved kliniske kontroller er det mulig for
legen a kontrollere den gjenvarende batteri-
tiden, som for dagens batterier varer gjen-
nomsnittlig 4—5 ar om utstyret fungerer som
programmert.

Kirurgisk prosedyre

Operasjonen, som varer en til to timer, fin-
ner sted i full narkose for & unnga at et even-
tuelt peroperativt anfall vanskeliggjor im-
plantasjonen. Inngangen pa halsen svarer til
prosedyren ved en carotisendarterektomi.
Man gér inn medialt for venstre sternoclei-
domastoideus, og n. vagus indentifiseres i
carotisskjeden mellom arteria carotis og
vena jugularis nedenfor carotisbifurkaturen.
3 cm av nerven friprepareres og mobiliseres,
og to stromferende og en forankrende kveil
i enden av stimuleringselektroden vikles
rundt nerven. Et annet snitt legges i ovre del
av venstre bryst, ca. 3 cm under midtre del
av clavicula. Her legges generatoren i en

plantasjonen utgjorde basispe-
rioden. Alle pasientene eller deres parerende
ble instruert i & fore anfallskalender. Etter ut-
skrivningen fra Statens senter for epilepsi,
ca. to uker etter implantasjonen, ble alle pa-
sientene innkalt til polikliniske kontroller,
den forste tiden med korte intervaller (dager
— uker), etter hvert med lengre intervaller
(3—6 maneder) mellom kontrollene. Ved
hver polikliniske kontroll ble pasientene
dels undersekt av nevrofysiolog og dels av
sin faste lege ved Statens senter for epilepsi.
Anfallstyper, anfallsvarighet og anfallsfre-
kvens samt bivirkninger ble evaluert og
dokumentert. Stimulatoren ble eventuelt
justert pa bakgrunn av disse parametrene.

Hvis anfallssituasjonen ikke var bedret et-
ter ca. 1 ér, til tross for stimulering opp til
talegrensen, ble stimulatoren omprogram-
mert til hyppigere stimuleringer, dvs. sju se-
kunders stimuleringsperioder med 14 sekun-
ders pauser imellom.

Viktigste effektparameter var anfallsfre-
kvensen, som ble sammenliknet med pasien-
tenes anfallsfrekvens i basisperioden. Ved to
anledninger (april 1997 og januar 2000) ble
pasientene bedt om a besvare et sparreskje-
ma. Hensikten med dette var & fa pasientens
eller de pérerendes vurdering av stimulato-
rens effekt pd anfallsparametere, eventuelle
bivirkninger, endring av livskvalitetspara-
metere og om de, med den erfaring de hadde
gjort, ville ha valgt vagusstimulator pa nytt.
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Resultater

Gjennomsnittlig behandlingstid med va-
gusstimulator var 2,7 &r (0,4—6,5 ar). Ingen
er blitt varig anfallsfri, men 16 pasienter fikk
en anfallsreduksjon pa > 50 %. Dvs. at 34 %
av denne pasientpopulasjonen hadde effekt
av behandlingen, her definert som > 50%
anfallsreduksjon. Alle 16 som hadde effekt
av behandlingen, hadde lokalisasjonsrelatert
epilepsi, og blant disse var kryptogene og
symptomatiske former noksa likelig fordelt.
Pasientene med Lennox-Gastauts syndrom
eller juvenil myoklon epilepsi hadde bare
beskjeden eller ingen effekt av behandlin-
gen. | alt 20 pasienter (43 %) hadde ingen
effekt av behandlingen. Ingen ble verre.

24 av pasientene (51 %) angav & ha hatt
nytte av magneten. Av disse var det ti som
hadde > 50 % anfallsreduksjon. Ingen had-
de nytte av & bytte til hyppigere stimule-
ringsperioder.

Blant de pasientene som hadde effekt av
behandlingen, angav de fleste at de i tillegg
til feerre anfall ogsa hadde fatt en reduksjon i
anfallenes varighet, og at de kom fortere til
hektene postiktalt. Fire av pasientene opp-
gav at de hadde opplevd ferre fall og der-
med faerre skader, og tre pasienter anforte at
de hadde fatt feerre anfall med urinavgang.
Seks pasienter angav at de hadde fatt et
mindre behov for benzodiazepiner.

Vagusstimuleringen hadde virkning pa
flere anfallstyper, men mange av pasientene
med bedret anfallskontroll hadde spesielt
feerre sekundert generaliserte tonisk-klonis-
ke anfall. Noen hevdet at enkle partielle an-
fall ikke sa lett som for utviklet seg til kom-
plekse partielle anfall.

Fire av pasientene som ikke fikk endret
anfallsfrekvens, angav 4 ha fétt lettere og
mer kortvarige symptomer, bade iktalt og
postiktalt.

Bivirkninger av vagusstimuleringen frem-
gér av tabell 2. 11 pasienter (23 %) hadde
ingen bivirkninger. De resterende 36 pasien-
tene angav bivirkninger i tilslutning til sti-
muleringen, vesentlig i form av heshet,
kremting, hoste eller kribling i halsen. De
fleste av pasientene syntes disse bivirknin-

Figur 1 Vagusstimulering med Neuro-
Cybernetic Prosthesis-systemet

gene var lite sjenerende, i hvert fall etter en
tid, og det sa ut til & skje en habituering.

14 av pasientene (30 %) har fatt fjernet
stimulatoren etter gjennomsnittlig 2,2 &r
(0,4—4,3 ar), og grunnene til dette er anfort i
tabell 3.

Tre av pasientene er dede, men dedsfalle-
ne hadde ingen sikker relasjon til den aktuel-
le behandling.

Parallelt med en anfallsreduksjon angav

Tabell 2 Frekvens og type bivirkninger ved vagusstimulering (n = 36)

Pasienter
36 av de 47 pasientene rapporterte om bivirkninger
Heshet under stimuleringen 30
Ubehag i halsen eller venstre kjeveparti under stimuleringen 11
Kremting, hosting, kribling i halsen under stimuleringen 9
Kvelningsfornemmelse under stimuleringen 5
Kortpusthet under stimuleringen 2
Sevnproblemer, snorkelyder under sevn 2
Krampeliknende magesmerter 1
Lokale brystsmerter 1
Menstruasjonsforstyrrelser 1
Osofagitt 1
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11 av dem som hadde effekt av behandlingen
a ha fatt bedre livskvalitet i form av bedre
kognitive evner, gkt velvare, bedre humer,
de var mer vakne og opplagte. Flere av disse
angav at de hadde feerre sykedager og syke-
husinnleggelser. Ogsa to av pasientene som
ikke fikk endret anfallsfrekvens, angav & ha
fatt en bedre livskvalitet.

Pa spersmél om de ville valgt inngrepet
pé nytt svarte 18 pasienter (38 %) ja. De fles-
te av disse hadde effekt av behandlingen,
men tre ville, til tross for den anfallsreduse-
rende effekten, ikke valgt ny implantasjon.

Diskusjon

Effekt og toleranse av vagusstimulering er
beskrevet i flere studier, men mange har be-
grenset verdi pga. relativt fa pasienter og
kort oppfelgingstid (14—21). Som i var stu-
die er de fleste av disse studiene basert pa
medikamentelt og kirurgisk behandlingsre-
frakteere pasienter med lokalisasjonsrelater-
te epilepsier. Studiene viser at omtrent en
tredel av pasientene har > 50 % reduksjon
av anfallsfrekvensen, ca. en tredel har
30-50% anfallsreduksjon, mens den siste
tredelen har liten eller ingen effekt (15, 22).
Dette er i god overensstemmelse med resul-
tatene fra var studie, selv om antall pasienter
som ikke hadde effekt av behandlingen, var
noe heyere i vér studie (43 %). I motsetning
til resultatene fra andre studier opplevde tre
av vare pasienter en initial effekt som fortok
seg i lopet av tre til ni méneder. Blant dem
som hadde behandlingseffekt, kom denne
etter sveert varierende tidsintervall fra im-
plantasjonen (to uker — 1,5 ar). I likhet med
resultatene fra andre studier fikk fire av pa-
sientene i vér studie en gradvis bedre effekt
med tiden (23, 24). Ifelge Uthman og med-
arbeidere (15) kan pasienter som har effekt
av behandlingen, deles i tre grupper: De som
far raskt innsettende effekt, de hvor effekten
kommer gradvis over tid, og de som ikke far
effekt.

Selv om vért materiale er lite og uten kon-
trollgruppe, viser vére forelopige erfaringer
med vagusstimulering at pasienter med enk-
le eller komplekse partielle anfall med se-
kundar generalisering har best effekt. Ser-
lig egnet er pasienter med enkle partielle an-
fall (aura), som gjor det mulig for pasient
eller parerende & fa utlest en ekstra stimule-
ring ved bruk av magneten.

At bivirkningene som vére pasienter opp-
levde i tilslutning til stimuleringen var nokséa
beskjedne, og hadde tendens til & forta seg
med tiden, er helt overensstemmende med
andres erfaringer (15). Likevel opplevde tre
av vére pasienter sipass sjenerende bivirk-
ninger at de ensket eksplantasjon. Man ville
kanskje ventet at kronisk intermitterende sti-
mulering av vagusnerven ville pdvirke vis-
cerale funksjoner, men det er ikke funnet
vedvarende forstyrrelser av mage-tarm-,
hjerte- eller lungefunksjoner hos pasienter
med vagusstimulator (3).

Hvilken plass kronisk intermitterende va-
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gusstimulering vil fa i den fremtidige epilep-
sibehandling er uavklart. De initiale kostna-
der er relativt heye (ca. kr 100 000). Dette
svarer til ca. fem ars forbruk av et av de nye
antiepileptika. Vagusstimulering har flere
fordeler i forhold til antiepileptika: Det gir
ikke sentralnervese eller idiosynkratiske bi-
virkninger, det er ikke nedvendig med regel-
messige blodprover, det er intet etterlevel-
sesproblem og bruk av magneten kan gi pa-
sienten en folelse av & ha kontroll over
sykdommen. Hvis malet med all epilepsibe-
handling er anfallsfrihet, er imidlertid effek-
ten av vagusstimulering skuffende. Effekten
er langt dérligere enn det som oppnas ved re-
sektiv epilepsikirurgi, hvor 80 % av pasien-
tene totalt sett blir anfallsfrie (25). Effekten
kan sammenliknes med den enkelte nye an-
tiepileptika har gitt pa en liknende popula-
sjon (26, 27). Fortsatt er det problematisk &
identifisere pasienter der effekt av vagussti-
mulering kan forventes. Det er ogsa uavklart
hvorvidt man kan oppnd en synergieffekt
med enkelte antiepileptika. Batteriskifte et-
ter 4—5 ér er en ulempe, men pa siste genera-
sjon vagustimulator angis batteriene a vare
8—9 ar (A. Fischer, personlig meddelelse).

Effekten av ethvert tiltak mot epilepsi er
vanskelig & vurdere pa grunn av lidelsens
naturlige svingninger. Ved intermitterende
vagusstimulering mad man sannsynligvis
regne med en betydelig placeboeffekt. I flere
kliniske studier er det dessuten et problem at
den antiepileptiske medikasjon, som pri-
mart forsekes holdt konstant, av forskjellige
grunner ma justeres. I var studie hadde 19
pasienter (40 %) justert noe pad medikasjo-
nen i forhold til i basisperioden, men de fles-
te (16 pasienter) av disse tilherte gruppen
som ikke hadde effekt av behandlingen.
Selvforte anfallskalendere kan ogsé repre-
sentere en feilkilde, men denne ansees som
liten i var studie, ettersom pasientene var
sine egne kontrollpersoner.

Intermitterende stimulering av n. vagus er
nettopp godkjent i USA som behandlings-
form ved terapiresistente depresjoner, og er
under utprevning mot fedme og Alzheimers
sykdom (A. Fischer, personlig meddelelse).
Stimulatoren pavirkes ikke av mobiltelefo-
ner og utgjer intet problem ved magnetto-
mografiske undersekelser (11).

Konklusjon

Kronisk intermitterende vagusstimulering
fremstar som et relativt lovende og veltole-
rert behandlingsalternativ hos den mest tera-
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Tabell 3 Arsaker til at pasienter fikk
fjernet vagusstimulatoren (n = 14)

Pasienter

Hos 14 av de 47 pasientene

er stimulatoren blitt eksplantert
Manglende effekt 1
Sjenerende bivirkninger
Kabelbrudd
Infeksjon rundt stimulatoren

— W W o

piresistente gruppen av epilepsipopulasjo-
nen. Kanskje kan dette vaere starten pa en ny,
ikke-farmakologisk era i epilepsibehandlin-
gen? Fortsatt gjenstdr imidlertid mange ube-
svarte spersmal. De eksakte virkningsmeka-
nismer er ikke klarlagt, og ennd vet vi lite
om hvilke anfallstyper og epilepsisyndro-
mer behandlingen er serlig egnet ved.

Vi takker forskningssjef Svein I. Johannessen for
verdifulle kommentarer og Kari Mette Lillestolen
for velvillig sekretarhjelp.
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