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JUSTIFICACION: existe un grupo de pacientes con angina de pecho crénica refractaria, que no son
candidatos a revascularizacion quirdrgica o percutanea y que a pesar de recibir un manejo médico
6ptimo, aln experimentan severos episodios de angina. El estimulador eléctrico espinal es un
neuromodulador que se emplea como alternativa de manejo en estos pacientes.

OBJETIVOS: se realizd una revision sobre estimulacién eléctrica espinal en el manejo de la angi-
na, su mecanismo de accion, sus beneficios y su costo-efectividad.

MATERIALES Y METODOS: se llevd a cabo una busqueda en MedLine, segin la metodologia
Cochrane, de articulos publicados desde enero de 1980 a enero de 2007, mediante los términos
«spinal cord stimulation»; de ésta se seleccionaron los manuscritos que los autores consideraron
relevantes.

CONCLUSIONES: el efecto anti-isquémico del estimulador espinal eléctrico reduce los episodios
de angina de pecho, mejora la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio, disminuye la estancia
hospitalaria y retarda la aparicion de signos de isquemia.

PALABRAS CLAVE: estimulacion eléctrica, angina de pecho, mecanismo de accion, costo-efectivi-
dad (Fuente: DeCS).

JUSTIFICATION: there is a group of patients with chronic refractory chest angina, who are not ideal
candidates for surgical or percutaneous revascularization and who although having a good medical
handling continue to experience severe episodes of angina. The spinal electrical stimulator is a
neuromodulator used as an alternative to treat these patients.

OBJECTIVES: to realize a review of scientific literature regarding the spinal electric stimulation in the
treatment of chest angina, its mechanism of action, benefits and its cost effectiveness.

MATERIALS AND METHODS: using the Cochrane methodology, a search of articles published from
January 1980 to January 2007 in Medline using the terms «spinal cord stimulation», was realized. The
papers considered most pertinent were selected.

CONCLUSIONS: the anti-ischemic effect of the electrical spinal stimulator reduces the episodes of
chest angina, improves the quality of life and the tolerance to exercise, diminishes the hospital stay and
delays the appearance of ischemic signs.
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Introduccion

La enfermedad cardiaca isquémica es una de las
principales causas de muerte en el mundo (1). En Colom-
bia, representa la primera causa de muerte después de
la violencia en la poblacién de 45 a 65 afos (2);
ademds; se aporta 12,7 del AVISA (afios de vida saluda-
bles perdidos (3). La Asociacién Americana del Corazén
(AHA, por su sigla en Inglés), estima que 6,8 millones de
americanos sufre de angina y por cada afio hay 400.000
nuevos pacientes con angina crénica estable (4). El
principal sinftoma de esta enfermedad, es la angina de
pecho (5) y hace referencia al dolor en la regién tordcica
y en, algunas situaciones, a nivel de mandibula, hom-
bros, espalda o brazo; es inducido por la actividad fisica
o por el estrés emocional y disminuye con el reposo o con
tratamiento médico (6, 7). La Sociedad Europea de
Cardiologia, define la angina de pecho refractaria
como «una condicién crénica que se caracteriza por
dolor causado por insuficiencia coronaria en presencia
de enfermedad arterial coronaria, la cual no puede
controlarse de forma adecuada a través de la combina-
cién deterapia médica, angioplastiay cirugia coronaria.
En clinica, se establece la presencia de isquemia
miocdrdica reversible como causa de los sintomas» (8);
aunque en algunos pacientes la isquemia miocdrdica
puede manifestarse con otfros sintomas como disnea o
cansancio fisico (9).

Esta entidad limita la actividad diaria, conlleva dete-
rioro de la calidad de vida y genera gran impacto social
y econémico (10). El tratamiento estdndar es la terapia
farmacolégica y procedimientos de revascularizacién
como el bypass de arteria coronariay la revascularizacion
percutdnea transluminal (11). Sin embargo, existe un
grupo de pacientes con angina refractaria que no son
candidatos a ningdn tipo de revascularizacién y que a
pesar de recibir el tratamiento farmacolégico completo
a las dosis méximas toleradas, permanecen muy incapa-
citados a causa de su enfermedad (12, 13).

Se demostré que la terapia con estimulacién eléctrica
espinal, es un tratamiento alternativo efectivo y seguro en
estos pacientes, que por sus efectos anti-isquémicos y
anti-anginosos reduce los episodios de angina (14, 15)
y representa un nuevo enfoque terapéutico con nuevas
perspectivas hacia el mejoramiento de la calidad de vida
de estas personas (16-19). Las clinicas de dolor dirigidas
por anestesiélogos, ocupan un lugar importante en el
estudioyla aplicacién de la estimulacién elécirica espinal
como opcién terapéutica no sélo en el manejo de la
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angina refractaria, sino en otras patologias (20). Por lo
tanto, se realizé una revisidon sobre estimulacién eléctrica
espinal en el manejo de la angina, su mecanismo de
accioén, sus beneficios y su costo-efectividad.

Tratamiento de la angina refractaria

La angina de pecho se relaciona con una alteracién
en la reserva del flujo coronario residual, la cual determi-
na el umbral de isquemia (21). En un paciente con
angina inducida por el ejercicio, los sinftomas se dan
cuando la tasa de produccién cardiaca y la presién
arterial sistélica, se incrementan y, por consiguiente, se
genera disbalance entre el flujo coronario y el consumo
de oxigeno miocdrdico (22). Los estédndares de trata-
miento actual para las enfermedades coronarias con
angina severa, se basan en ferapia farmacolégica y
procedimientos de revascularizacién como bypass de
arteria coronaria y revascularizacién coronaria
percutdnea con angioplastia (22, 23). Los principales
agentes farmacolégicos, con reconocidos efectos anti-
isquémicosy anti-anginosos, son los beta-bloqueadores,
los bloqueadores de los canales de calcio y los nitratos
de larga accién; éstos producen disminuciéon de las
demandas de oxigeno o aumento del aporte de oxigeno
al miocardio por vasodilatacién (24). Procedimientos de
revascularizacién como la angioplastia coronaria
percutdnea transluminal o el bypass en la arteria coronaria,
son el tratamiento de primera eleccién para muchos
pacientes con angina de pecho (22,23, 25). No obstan-
te, se demostré que un afo después de larevascularizacién
coronaria en pacientes con angina refractaria, aproxi-
madamente un tercio no retorna a su sitio de trabajo (26).
Con los nuevos adelantos terapéuticos, incluyendo nue-
vos agentes farmacolégicos, terapia genética, terapia
con contrapulsacién externa, innovaciones en la terapia
de revascularizacién (tfransmiocdrdica o percutdnea con
laser) y estimulacién eléctrica espinal (27), el aumento en
la expectativa de vida y en la calidad de vida de estos
pacientes, se convirtié en todo un reto (18). Existe un
grupo de pacientes con angina crénica refractaria que
no son candidatos a cirugia de revascularizacién (27)
debido a alteraciones en la anatomia coronaria, a
cirugias previas que excluyen el beneficio de unas nuevas
cirugias o a que presentan otras morbilidades que
incrementan el riesgo asociado con el tratamiento invasivo,
entre otfras (8). La enfermedad incapacita a estos pacien-
tes y, a pesar de recibir todos los medicamentos anti-
isquémicos y a las dosis méximas toleradas, ain tienen
episodios de angina refractaria con la minimo actividad
oenreposo (18). Enellos se considera el uso de cualquier
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tratamiento que mejore su calidad de vida sin empeorar
el prondstico (9). La estimulacién eléctrica espinal, un
neuromodulador que funciona a través de la aplicacién
de corriente elécirica en los cordones posteriores de la
médula espinal (28), se considera como una de las
alternativas de manejo (29). Segun el Grupo de Estudio
de la Sociedad Europea de Cardiologia, la estimulacién
eléctrica espinal y el estimulador eléctrico de nervio
transcutdneo, son los tratamientos alternativos de prime-
ra mano en angina refractaria (30). Recientemente, la
estimulacién eléctrica espinal se incluyé dentro del trata-
miento para angina refractaria como recomendacién
Clase IIB en las guias de manejo del Colegio Americano
de Cardiologia y la Asociaciéon Americana del Corazédn
(22). El principal criterio clinico que se considera en la
implantacién de un estimulador eléctrico espinal, es la
presencia de angina severa clase 3 6 4 (segin la
Clasificacién de la Sociedad Canadiense Cardiovascular)
a pesar de un buen fratamiento médico o invasivo
estandarizado (25).

Estimulacion eléctrica espinal en angina refractaria

Esta técnica de neuromodulacién que emplea electri-
cidad (31), fue propuesta inicialmente por Shealy en
1967, como una alternativa de neuroablacién en pa-
cientes con lesién neuronal. Esta consistia en la implan-
tacién translaminar de un electrodo monopolar a nivel
intratecal (32). A partirde 1976, se publicaron numero-
sos reportes sobre la eficacia del estimulador espinal en
el tratamiento del dolor por isquemia en pacientes con
enfermedad arterial periférica (33). Fue sélo hasta 1987
cuando se publicé el primerestudio sobre los efectos anti-
anginosos del estimulador espinal en pacientes con
angina intratable. Murphy y Giles demostraron una
reduccién en la frecuencia y severidad de los episodios
de angina, y una reduccién en la toma de nitrato
sublingual (34). Aunque estos resultados fueron
promisorios, la comunidad médica se mantuvo renuente
a aceptar el uso de estimulacién eléctrica espinal como
alternativa de manejo. Esto se explicaba por la falta de
conocimiento y entendimiento sobre sus mecanismos de
accién (32) y el desarrollo de nuevos procedimientos
transluminales minimamente invasivos, que establecie-
ron el paradigma de la restauracién del flujo (9, 27). Sin
embargo, el principal obstdculo era creer que la
estimulacién eléctrica espinal aliviaba el dolor anginoso
sin afectar el proceso isquémico, por lo que se pensé que
podia enmascarar el dolor, como Unico sintoma de
alarma durante un proceso isquémico agudo (13, 18,
24). No obstante, en la Ultima década muchos investi-

Vol. 15 No. 3
ISSN0120-5633 129

gadores demostraron la eficacia y seguridad del
estimulador espinal en pacientes con angina crénica
refractaria (18, 34).

Mecanismo de accion del estimulador eléctrico espinal

Pese a que el mecanismo de accién exacto del
estimulador eléctrico espinal se comprende poco hasta
ahora (35), en los Gltimos afios aumenté el interés por
conocer el mecanismo fisiolégico y existen nuevas evi-
dencias (24, 31, 36). El primer acercamiento se efectud
en 1965, cuando Melzack y Wall (37) publicaron el
revolucionario papel de la «teorfa de la compuertar.
Postularon que existia una compuerta del dolor que se
localizaba en el asta dorsal del cordén espinal y gober-
naba la transmisién central de la actividad de los nervios
que senalaban dolor. Esta compuerta se abre ante un
exceso de actividad de las fibras aferentes pequefas
sobre las grandes y por el contrario, se cierra cuando hay
una actividad de las fibras aferentes de mayor tamafio
(38). Porende, la actividad de las fibras A de conduccién
rdpida modula (o incluso bloquea) la conduccién lenta
delasfibras C que transmiten el dolor hasta el asta dorsal
de la médula espinal (39). Con la publicacién de estos
trabajos, se supo que la estimulacién eléctrica espinal
sobre el sistema nervioso periférico, reducia el dolor (38-
40). Conbase en estateoria, los investigadores indicaron
que al activar de manera selectiva las fibras aferentes de
didmetro grande (fibras A) por estimulacién eléctrica, la
compuerta podia cerrase en la misma forma, con reduc-
cién o eliminacién de la entrada de estimulos dolorosos
a la médula espinal y al cerebro (31). En estudios
realizados en animales, se sugirié que la estimulacién
eléctrica espinal tenia efecto a nivel de las fibras A-delta
y no en las fibras C, por lo cual parece que la afectacion
del dolor por la estimulacién eléctrica espinal, se debe a
una alteracién en la funcién de las fibras A-delta (39). De
esta forma, el mecanismo general del estimulador eléc-
trico espinal para el alivio del dolor, se entendia hasta
hoy en términos de bloqueo y modulacién (36-40). Sin
embargo, este conocimiento tiene varios inconvenientes,
como que la mayoria de efectos producidos por el
estimulador no pueden explicarse por un sélo mecanis-
mo. En estudios hechos en ratas, se demostré que
produce cambios neuroquimicos a nivel del asta dorsal
de la médula espinal, con disminucién en la hiper-
excitabilidad neuronal, mediante el aumento en la libe-
racién de dcido gamma amino-butirico (GABA),
serofonina, sustancia P y glicina en el asta dorsal, y
disminucién en la liberacién de glutamato y aspartato.
Asimismo, por accién directa sobre los receptores GABA-
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b, produce disminucién en la liberaciéon de aminodcidos
excitadores (31). También se sugiere que el estimulador
puede ejercer su accién mediante estimulacion central y
por activacién de las vias eferentes que modulan el dolor
(41). Ademds, se demostré que la aplicacion de
estimulacién eléctrica espinal en varios niveles de la
médula espinal, induce cambios distintos en diferentes
érganos (Figura 1), razén por la cual el mecanismo de
accién del estimulador difiere entre las diferentes patolo-
gias tratadas (35). Adicionalmente, como efecto prima-
rio, el estimulador puede mejorar la funcién del érgano
y reducir el dolor asociado con la enfermedad (31, 41).

Figura 1. Esta figura ilustra cémo el estimulador eléctrico espinal
aplicado en varios niveles del neuroeje, puede inducir cambios en
diferentes érganos blanco, mediado porviasinducidas porestimulacién,
reflejos de la rafz dorsal y reflejo viscero-somdtico. Algunos de estos
cambios sobre la funcién del 6rgano blanco, pueden ser benéficos para
el individuo y de esta forma el estimulador puede, en determinado sitio,
utilizarse de modo terapéutico (Tomado de: Linderoth B, Foreman RD.
Mechanisms of spinal cord stimulation in painful syndromes: role of
animal models. Pain Med 2006; 7 (Suppl 1): S14-26).

Mecanismo de accion de la estimulacion eléctrica espinal
en la angina de pecho

Este mecanismo de accién no ha sido dilucidado (18,
20,24,35,42). Varios estudios demuestran que el efecto
anti-anginoso del estimulador espinal se debe a un
mecanismo anti-isquémico, el cual, en cierta medida,
estd modulado por el sistema nervioso auténomo (42).

En principio se pensé que la estimulacién eléctrica espinal
reducia los episodios de angina y aumentaba el tiempo de
inicio de isquemia, sin incrementar la perfusién miocardica
durante el ejercicio méximo (43). Contrario a esto, recientes
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estudios con tomografia por emisién de positrones (TEP),
indican que la estimulacién eléctrica espinal produce una
redistribucién delflujo miocdrdico desde dreas noisquémicas
a isquémicas (44). Este fenémeno se compard con los
efectos de lateofilina en angina, del cual también se piensa
acta a través de un efecto conocido como «Robin Hood»
(18). Lo relevante de este fenémeno de robo, es la accién
antagénica que se ejerce sobre la adenosina en algunas
areas del miocardio, que, por lo tanto, hace que se reduzca
su efecto (21). Asi mismo Hautvast y colaboradores (44)
demostraron mediante TEP que, al actuar directamente
sobre el dipiridamol, la estimulacién eléctrica espinal pro-
ducia un bloqueo sobre la adenosina, que se traducia en
una alteracién del flujo coronario, con mejor perfusion
miocdrdica en regiones isquémicas. En consecuencia, se
consideré que uno de los mecanismos para aliviarla angina
se debia al incrementé del flujo sanguineo coronario (45).
Oftro mecanismo implicado consiste en la liberacién de
sustancias anti-anginosas en el sistema nervioso periféricoy
central (42). Se mencionan otras feorias sobre la redistribucion
de flujo inducido por estimulacién eléctrica espinal, tales
como el reclutamiento de colaterales, la angiogénesis y un
complejo de pre-condicionamiento que reduce el efecto de

la isquemia (24, 35, 42).

Contrario a lo que se pensaba sobre el enmascara-
miento del dolor con el estimulador eléctrico, varios
estudios demuestran que los pacientes, a pesar de tener
el estimulador espinal, pueden presentar angina durante
el proceso isquémico agudo (15, 17, 19, 45). Sin
embargo, se indicé que los pacientes en tratamiento con
estimulacién eléctrica espinal, presentan un umbral de
isquemia mds alto y por lo tanto toleran niveles mas
elevados de trabajo miocdrdico, antes de desarrollar
isquemia (44, 45). Mannheimer y su grupo emplearon
un catéter en el atrio derecho como estresor cardiaco, y
calcularon la tasa de extraccién y produccién de lactato
como medida objetiva de isquemia (46). Con esto se
demostré que el estimulador espinal aumenta el tiempo
para la produccién y extraccién de lactato a nivel
miocdrdicoy el paciente presenta los sinftomas tipicos de
isquemia a ofro nivel (42). Otros estudios con catéter
atrial derecho, sefialan que el estimulador eléctrico espinal
reduce la conduccién simpdtica periférica y puede estar
implicado en la liberacién de noradrenalina por el
mismo miocardio, aunque no se observan diferencias
claras (18). Nuevas evidencias apuntan hacia otras
acciones del estimulador; al parecer induce cambios
protectores en el miocardio (42), lo cual hace que sea
mds resistente a la isquemia critica y por consiguiente, se
reduzca el tamafio del infarto (47).
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El efecto anti-isquémico de la estimulacién eléctrica
espinal, puede disminuirel riesgo potencial de alteracio-
nes del ritmo (13). Durante la isquemia, el sistema
nervioso cardiaco se activa profundamente. Si esta acti-
vidad persiste, puede desencadenar arritmias extensas
que provocan mayor isquemia (42). Por esto, se conside-
ra que estabiliza la funcién del sistema nervioso cardiaco
intrinseco, previene la formacién de arritmias fatales y, de
esta manera, protege al corazén de una isquemia mayor
(47). Unestudio hecho con un modelo canino con infarto
del miocardio y falla cardiaca, indicé que el uso de
estimulacién eléctrica espinal, protege contra las arritmias
ventriculares producidas por la isquemia (49). El meca-
nismo por el cual se produce este efecto, no es claro ain;
se cree que el estimulador puede aumentar el tono vagal
y disminuir la respuesta simpdtica, o ambos (35).

Implantacion del estimulador

Se trata de un tratamiento relativamente simple de
usar, y la técnica no es mds invasiva que la que emplea
para laimplantacién de un marcapaso cardiaco perma-
nente (18). El sistema consta de electrodos implantables,
generador eléctrico implantado o externo y programa-
dor. Elelectrodo se implanta dentro del espacio peridural
y por lo general se accede por puncién percutdnea
(usualmente entre T4 y T8) y se asciende hasta el nivel
deseado guiado por fluoroscopia (42) (Figura 2). La
parte mas dificil del procedimiento es la insercién del
electrodo, debido a que la eficacia de la estimulacién
eléctrica espinal depende de su correcta ubicacion (18).
El electrodo se deja implantado en un sito dentro del
espacio epidural, en el cual las parestesias que se
generan con la estimulacién correspondan al drea don-
de el paciente percibe el dolor anginoso (15, 50).

En la mayoria de los casos, las parestesias que cubren el
drea del dolor se logran cuando la punta del electrodo queda
ubicada en el espacio epidural posterior a nivel de C7 a T2
(45, 51) y ligeramente lateralizada a la izquierda (42).

Una vez se ubica la punta del electrodo de manera
correcta, se ancla y conecta a un generador de pulso o
receptor a través de un tdnel subcutdneo (52). Por lo
general, el generador de pulso estd implantado en una
bolsa subcutdnea a nivel de la pared abdominal superior
(15). Através de un programador o transmisor el pacien-
te puede activar o desactivar el estimulador (45). Una de
las principales causas de falla en el tratamiento, es la
posicién incorrecta del electrodo dentro del espacio

epidural (42).
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Figura 2. Vista anterior posterior de un paciente con electrodo
octopolar ubicado entre C5-T1.

En manos expertas, esta técnica es relativamente fécil;
en general, la realizan anestesiélogos especialistas en
dolor (20). Laimplantacién se hace bajo anestesia local
y con sedacién (52). En algunos casos se debe usar
anestesia general durante la segunda etapa de la im-
plantacién; es decir, en latunelizacién del electrodo, que
va desde la columna hasta el mecanismo receptor que
se encuentra en la pared abdominal superior, ya que en
algunos pacientes puede sertraumdtica (45). El alivio del
dolor puede tardar minutos y los efectos méximos se
alcanzan después de varias semanas (52, 53).

Seguridad y beneficios del estimulador eléctrico espinal

Los efectos a corto plazo sefialados en varios estudios
clinicos son favorables; disminuye los episodios de angi-
na, reduce laingestién de nitratos orales de corta accién,
disminuye el ntmero de ingresos hospitalarios y mejora
la calidad de vida (13, 15, 16, 18, 19, 42, 45, 54).
Aunque existen algunas dificultades en la interpretacién
de los efectos a largo plazo, hay estudios que demues-
tran su efectividad y beneficio como terapia adyuvante a
largo plazo (17, 23). Entre las variables que pueden
llegar a confundir los resultados a largo plazo estdn:
efecto placebo, mejoria espontdnea de los sintomas,
desarrollo de tolerancia al tratamiento y posibles trata-
mientos adicionales (52). Ademds, estos estudios estdn
limitados por el tipo de disefio abierto u observacional y
por el poco nimero de pacientes (50). Sin embargo, no
hay datos en cuanto a mortalidad en poblaciones gran-
des de pacientes tratados con estimulacién eléctrica
espinal en angina refractaria y el principal beneficio a
largo plazo es el mejoramiento en la calidad de vida sin
afectar su pronéstico (14, 17, 23, 50, 52).
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Anderson y colaboradores no encontraron aumento
en la mortalidad en un grupo de 50 pacientes con
estimulacién eléctrica espinal y angina en comparacion
con los datos registrados en el Coronary Artery Surgery
Study (CASS) (53). Ademds, se observé que los pacientes
con infarto agudo, estuvieron conscientes del dolor a
pesar de fener el estimulador (17). De igual forma,
TenVaarwerk y colaboradores, en un estudio retrospec-
tivo multicéntrico, no encontraron diferencias entre las
caracterfsticas de los pacientes que recibieron estimulacion
eléctrica espinal que fallecieron de enfermedad coronaria
severa y aquellos del estudio CASS quienes fueron
médicamente tratados para angina (43). En este estudio
también se determiné que la fracciéon de eyeccién
ventricular izquierda y la severidad de la enfermedad
arterial coronaria, son predictores de mal pronéstico en
pacientes con angina refractaria en fratamiento con
estimulacién eléctrica espinal.

Complicaciones

El tratamiento se considera seguro; las tasas de com-
plicaciones del estimulador espinal son muy bajas (42).
La mortalidad asociada con la implantacién es de cero
y la morbilidad menor de 1,5 (18). Las complicaciones
menores incluyen: migracién del electrodo (la mayoria
ocurre durante el primer afio), fractura del electrodo,
agotamiento temprano de la bateria e infeccién de la
bolsa subcutdnea donde se encuentra el generador de
pulso lo cual no necesariamente requiere el retiro del
sistema. Aunque en teorfa el dafio neurolégico perma-
nente es posible, éste se ha descrito en relacién con la
implantacién del dispositivo (42, 50, 54). La migracién
del dispositivo es la mds comin y resulta en la pérdida de
parestesias justamente en el drea de cobertura del dolor.
Sin embargo, en dos tercios de los casos la
reprogramacién del generador puede solucionar este
problema (42).

Costo-efectividad

Apesardel avance en el manejo médico, los resultados
clinicos en el paciente con angina refractaria, no son
buenos (18). Estos pacientes presentan unatasa anual alta
de infarto del miocardio (25,5%), rehospitalizaciones (1,3
por paciente por afio) y mortalidad global (16,9%) (55).

En los Gltimos afios se han publicado varios estudios
que evaltan la relacién costo-beneficio (23). Rasmussen
y su grupo, demostraron que hubo una reduccién en el
nimero de exdmenes invasivos entre los pacientes con

Vol. 15 No. 3
ISSN0120-5633

angina refractaria tratados con estimulacion eléctrica
espinal, lo cual representé un ahorro de 30% en costos
médicos anuales (56). Merry estimé que los costos de la
colocacién del estimulador espinal, podian serrecupera-
dos en 15 meses, en comparacién con los altos costos
acumulativos que representan los tratamientos quirdrgi-
cos (57). Ademds, en varios estudios se demosird que el
uso de estimulador espinal en pacientes con angina
refractaria, reduce el nimero de hospitalizaciones y la
estancia hospitalaria en la unidad de cuidados coronarios
en comparacién con otros pacientes (58).

En conclusién, el efecto anti-isquémico del estimulador
espinal elécirico, reduce los episodios de angina de
pecho, mejora la calidad de vida y la tolerancia al
ejercicio, disminuye la estancia hospitalizaria y retarda la
aparicién de signos de isquemia. No obstante, los
mecanismos por los cuales se logran estos resultados,
requieren aln un mejor entendimiento.

Bibliografia

1. Rosano GM, Vitale C, Onorati D, Fini M. Quality of life in elderly patients with
ischemic cardiopathy. Ital Heart J2004; 5 (Suppl 2):16S-22S.

2. Ministerio de Salud, Grupo de Vigilancia en Salud Pblica. 2001. Causas de
mortalidad en Colombia pordepartamento segin grupo de causas, 1999. In DANE.
Archivos de defunciones. Disponible en: http://www.dane.gov.co/
index.php2option=com_content&task=category&sectionid=16&id=36&ltemid=148

3. Cuadro5. Defunciones, porgrupos de edad y sexo, segun lista de causas agrupadas
6/67 CIE-10de OPS Preliminar. Departamento Nacional de estadistica (Consultado
en 12 defebrerode 2007 Disponible en: http://www.dane.gov.co/files/investiga-
ciones/poblacion/defunciones/defun_2005/CUADROS xIs

4. American HeartAssociation. Heart Disease and Stroke Statistics-2004 Update. Dallas,
Tex: American Heart Association; 2003.

5. Kannel WB, Feinleib M. Natural history of angina pectoris in the Framingham study.
Prognosis and survival. Am J Cardiol 1972;29: 154-163.

6. MaseriA. Chronicstable angina. In: MaseriA, ed. Ischemic heart disease. New York:
Churchill Livingstone; 1995.p. 71-103; 477-505.

7. Gibbons RJ, Chatterjee K, Daley J, Douglas JS, Fihn SD, Gardin JM, et al. ACC/
AHA/ ACP-ASIM Guidelines for the management of patients with chronic stable
angina: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Practice Guidelines (Committee on Management of Patients with
Chronic Stable Angina). J Am Coll Cardiol 1999; 33:2092-2197.

8. Mannheimer C, Camici P, Chester MR, et al. The problem of chronic refractary
angina. Reportfromthe ESC Joint Study Group onthe treatment of refractary angina.
EurHeartJ2002; 23: 355-370.

9. ParkerJ. Angina pectoris: a review of currentand emerging therapies. Am JManag
Care2004; 10: S332-S338.

10. Guidelinesand indications for coronary artery bypass graft surgery. Areport of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Assessment of Diagnosticand Therapeutic Cardiovascular Procedures (Subcommittee
on Coronary Artery Bypass Graft Surgery). J Am Coll Cardiol 1991; 17: 543-89.

11. Rihal CS, YusufS. Chronic coronary artery disease: drugs, angioplasty or surgery.
BrMed J 1996; 312: 265-6.

12. Schoebel FC, Frazier OH, Jessurun GAJ, et al. Refractory angina pectoris in end-
stage coronary artery disease: evolving therapeutic concepts. Am HeartJ 1997, 134:
587-602.

13. Delongste MJL, Haaksma J,Hautvast RWH, et al. Effects of spinal cord stimulation
on daily life with myocardial ischemia in patients with severe coronary artery disease.
A prospective ambulatory ECG study. Br Heart J 1994; 71: 413-18.



Revista Colombiana de Cardiologia
Mayo/Junio 2008

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.
37.

. Sanderson JE, Ibrahim B, Waterhouse D, Palmer RBG. Spinal electrical stimulation

for intractable angina: long-term clinical outcome and safety. Eur Heart J 1994;
15:810-4.

. HautvastRW M, DeJongste M, Staal M, Gust W, Lie K. Spinal cord stimulation in

chronic intractable angina pectoris: A randomized, controlled efficacy study. Am
Heart) 1998;136:1114-20.

. Eliasson T, Augustinsson LE, Mannheimer C. Spinal cord stimulation in severe angina

pectoris: presentation of current studies, indications and practical experience. Pain
1996;65:169-79.

. Ekre O, Eliasson T, Norrsell H, Wahrborg P, Mannheimer C. Long-term effects of

spinal cord stimulation and coronary artery bypass grafting on quality of life and
survival in the ESBY study. Eur Heart J 2002; 23: 1938-1945.

. Murray S, Carson K G, Ewings P D, Collins, James M. Spinal cord stimulation

significantly decreasesthe need for acute hospital admission for chest painin patients
with refractory angina pectoris. Heart 1999; 82: 89-92.

. Eddicks S, Maier-Hauff K, Schenk M, Muller A, Baumann G, Theres H. Thoracic

Spinal cord stimulationimproves functional status and relieves symptoms in patients
with refractory angina pectoris: the first placebo-controlled randomized study. Heart
2007;93(5): 544-6.

Svorkdal N. Pro: anesthesiologists’ role in treating refractory angina: spinal cord
stimulators, thoracic epidurals, therapeutic angiogenesis, and other emerging
options. J Cardiothorac Vasc Anesth 2003; 17: 536-545.

Panza JA. Myocardial ischemia and the pains of the heart. N Engl J Med 2002;
346(25):1934-5.

Gibbons RJ, Chatterjee K, Daley J, Douglas JS, Fihn SD, Gardin JM, et al. ACC/
AHA/ACP-ASIM guidelines for the management of patients with chronic stable
angina. Circulation 1999; 99:2829-2848.

Andrell P, Ekre O, Eliasson T, Blomstrand C, Borjesson M, Nilsson M, Mannheimer
C. Cost-effectiveness of spinal cord stimulation versus coronary artery bypass grafting
in patients with severe angina pectoris-long-term results from the ESBY study.
Cardiology 2003; 99 (1): 20-4.

Deer TR, Raso LJ. Spinal cord stimulation for refractory angina pectoris and peripheral
vascular disease. Pain Physician 2006; 9 (4): 347-52.

Hautvast RW, DeJongste MJ, ter Horst GJ, Blanksma PK, Lie KI. Angina pectoris
refractory for conventional therapy-is neurostimulation a possible alternative
treatment? Clin Cardiol 1996; 19 (7): 531-5.

Five-year clinical andfunctional outcome comparing bypass surgery and angioplasty
in patients with multivessel coronary disease. Amulticenter randomized trial. Writing
Group forthe Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI) Investigators.
JAMA1997,277 (9):715-21.

KimMC, Kini A, Sharma SK. Refractary angina pectoris: mechanism and therapeutic
options. J Am Coll Cardiol 2002; 39 (¢): 923-34.

CostantiniA. Spinal cord stimulation. Minerva Anestesiol. 2005; 71 (7-8): 471-4.

Bueno EA, Mamtani R, Frishman WH. Alternative approaches to the medical
management of angina pectoris: acupuncture, electrical nerve stimulation, and
spinal cord stimulation. Heart Dis 2001; 3 (4): 236-41.

Mannheimer C, Camici P, Chester MR, et al. The problem of chronic refractory
angina. Reportfromthe ESC Joint Study Group on the treatment of refractory angina.
EurHeartJ2002; 23: 355-370.

Oakley JC, Prager JP. Spinal cord stimulation: mechanisms of action. Spine 2002;
27(22):2574-83.

Shealy CN, Taslitz N, Mortimer JT, Becker DP. Electrical inhibition of pain:
experimental evaluation. Anesth Analg 1967, 46 (3): 299-305.

Oakley JC. Spinal cord stimulation: patient selection, technique, and outcomes.
Neurosurg Clin N Am 2003; 14 (3).

Murphy DF, Giles KE. Dorsal column stimulation for pain relief from intractable
angina pectoris. Pain 1987, 28 (3): 365-368.

Linderoth B, Foreman RD. Mechanisms of spinal cord stimulation in painful
syndromes: role of animal models. Pain Med 2006; 7 (Suppl 1): S14-26.

Stojanovic MP, AbdiS. Spinal cord stimulation. Pain Physician 2002; 5 (2): 156-66.

Melzack R, Wall PD. Pain mechanisms: a new theory. Science 1965; 150 (699):
971-9.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Vol. 15 No. 3

ISSN0120-5633 133

Beltrutti D, Lamberto A, Barolat G, Bruehl SP, Doleys D, Krames E, et al. The
psychological assessment of candidates for spinal cord stimulation for chronic pain
management. Pain Pract 2004; 4 (3): 204-21.

Meyerson BA, Ren B, Herregodts P, etal. Spinal cord stimulation in animal models
of mononeuropathy: effects on the withdrawal response and the flexor reflex. Pain
1995;61:229-3.

Yakhnitsa V, Linderoth B, Meyerson BA. Spinal cord stimulation attenuates dorsal
horn neuronal hyperexcitability in a rat model of mononeuropathy. Pain 1999; 79
(2-3):223-33.

Roberts MHT, Rees H. Physiological basis of spinal cord stimulation. Pain Rev 1994;
1:184-98.

Buchser E, Durrer A, Albrecht E. Spinal cord stimulation for the management of
refractary angina pectoris. J Pain Symptom Manage 2006; 31 (4 Suppl): $36-542.

De Landsheere C, Mannheimer C, Habets A, Guillaume M, Bourgeois |, Augustinsson
LE, Eliasson T, Lamotte D, Kulbertus H, Rigo P. Effect of spinal cord stimulation on
regional myocardial perfussion assessed by positron emission tomography. Am J
Cardiol 1992; 69 (14): 1143-9.

Hautvast RW, Blanksma PK, DeJongste MJ, Pruim J, van der Wall EE, Vaalburg
W, et al. Effect of spinal cord stimulation on myocardial blood flow assessed by
positron emission fomography in patients with refractory angina pectoris. Am J
Cardiol 1996, 77 (7): 462-7.

TenVaarwerklIA, Jessurun GA, DeJongste MJ, Andersen C, Mannheimer C, Eliasson
T, et al. Clinical outcome of patients treated with spinal cord stimulation for
therapeutically refractory angina pectoris. The Working Group on Neurocardiology.
Heart 1999; 82 (1): 82-8.

Mannheimer C, Eliasson T, Andersson B, Bergh CH, Augustinsson LE, Emanuelsson
H, et al. Effects of spinal cord stimulation in angina pectorisinduced by pacing and
possible mechanisms of action. BMJ 1993; 307 (6902): 477-80.

Foreman RD, Linderoth B, Ardell JL, Barron KW, Chandler MJ, Hull SS Jr, et al.
Modulation of intrinsic cardiac neurons by spinal cord stimulation: implications for
its therapeutic use in angina pectoris. Cardiovasc Res 2000; 47 (2): 367-75.

MarberM, WalkerD, Yellon D. Spinal cord stimulation orischaemic preconditioning?
BMJ 1993; 307 (6906): 73.

Issa ZF, Zhou X, Ujhelyi MR, Rosenberger J, Bhakta D, Groh WJ, et al. Thoracic
spinal cord stimulation reduces the risk of ischemic ventricular arrhythmias in a
postinfarction heart failure canine model. Circulation 2005; 111 (24): 3217-20.

DiPede F, Lanza GA, Zuin G, Alfieri O, Rapati M, Romano M, et al. Investigators
ofthe Prospective Italian Registry of SCS for Angina Pectoris. Immediate and long-

term clinical outcome after spinal cord stimulation for refractory stable angina
pectoris. Am J Cardiol 2003; 91 (8): 951.

Barolat G, Massaro F, He J, Zeme S, Ketcik B. Mapping of sensory responses to
epidural stimulation of the intraspinal neural structures in man. J Neurosurg 1993;
78(2):233-9.

Ekre O, NorrsellH, Wahrborg P, Eliasson T, Mannheimer C. Temporary cessation
of spinal cord stimulation in angina pectoris-effects on symptoms and evaluation of
long-term effect determinants. Coron Artery Dis 2003; 14: 323-327.

Anderson RP. Willthe real CASS stand up? Areview and perspective on the Coronary
Artery Surgery Study. J Thorac Cardiovasc Surg 1986 May; 91 (5): 698-709.

Lee AW, Pilitsis JG. Spinal cord stimulation: indications and outcomes. Neurosurg
Focus 2006; 21 (6): E3.

Mukheriee D, Comella K, Bhatt DL, et al. Clinical outcome of a cohort of patients
eligible fortherapeutic angiogenesis or transmyocardial revascularization. Am Heart
J2001;142:72-74.

Rasmussen MB, Andersen C, Andersen P, Frandsen F. Cost-benefitanalysis of electric
stimulation ofthe spinal cord in the treatment of angina pectoris. Ugeskr Laeger 1992;
154(17):1180-4.

Merry AF, Smith WM, Anderson DJ, Emmens DJ, Choong CK. Cost-effectiveness of
spinal cord stimulation in patients with intractable angina. NZ Med J 2001; 114
(1130): 179-81.

Latif OA, Raj PP. Spinal cord stimulation: a comparison of efficacy versus other novel
treatments for refractory angina pectoris. Pain Pract 2001; 1 (1): 36-45.



