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ARTICULO DE REVISION

Estimulacion medular en el tratamiento
de la angina refractaria

ANDRES FELIPE Rojas BORDA!, JAIRO ALEJANDRO ALDANA BITAR!,
JuAN CARLOS ACEVEDO GONZALEZ?

Resumen

La estimulacion medular es considerada una opcion eficaz de tratamiento en pacientes
con diagndstico de angina de pecho refractaria. A través del tiempo y con los resultados
de los estudios clinicos, se ha posicionado como una alternativa segura que mejora la
calidad de vida de los pacientes. En este articulo se revisa su historia, la técnica, su
mecanismo de accion, los resultados de estudios clinicos y la utilizacion como alternativa
en los pacientes con diagnoéstico de angina refractaria.
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Abstract

The spinal cord stimulation is considered an effective treatment for patients diagnosed
with refractory angina pectoris. Over the time with the results of the clinical trials, is
has been positioning as a secure and effective alternative that improves the quality of
life in patients. In this article, we made a review of the history, technique, mechanism
of action, clinical trial results and how it is being used as an alternative in patients with
refractory angina diagnosis.
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Introduccioén

La angina de pecho se produce cuando
hay isquemia miocardica regional cau-
sada por insuficiencia en la perfusion
coronaria inducida, generalmente, por
el aumento de los requisitos de oxigeno
miocardico. La angina de pecho es una
constelacion de sintomas con origen he-
terogéneo. Puede ocurrir en el contexto
de disfuncion endotelial coronaria con
enfermedad microvascular, asi como
en ambitos relacionados con demanda/
oferta.

La enfermedad coronaria sigue sien-
do la principal causa de mortalidad en
Estados Unidos y represent6 el 26,6 %
de todas las muertes en el 2005. Aunque
la mortalidad por cardiopatia isquémica
ha disminuido de manera constante, la
morbilidad por cardiopatia coronaria ha
mostrado tendencias opuestas, con au-
mento de las tasas de revascularizacion y
con aumento de la prevalencia de angina
de pecho.

La prevalencia de angina de pecho es
cada vez mayor. Actualmente esta esti-
mada en 9,1 millones (4,6 millones de
mujeres [3,9%] y 4,4 millones de hom-
bres [4,4%]) y es mas a menudo un sin-
toma de enfermedad arterial coronaria en
las mujeres mas que en los hombres [1].

Multiples mecanismos etiolégicos
pueden estar presentes en un mismo
paciente, en diferentes momentos o,
incluso, de forma simultanea. Ademas,

muchas causas de dolor no cardiaco,
como el reflujo gastroesofagico, pueden
simular molestias secundarias con isque-
mia miocardica [2].

A medida que el desarrollo de la re-
vascularizacion coronaria y la adminis-
tracion de medicamentos han llevado a
una mayor tasa de supervivencia des-
pués de eventos coronarios en las ulti-
mas décadas, ha aumentado el nimero
de pacientes que permanecen seriamente
inhabilitados por angina refractaria.

La angina de pecho refractaria es una
condicion crénica definida como la pre-
sencia de dolor en el pecho, causado por
insuficiencia vascular en presencia de
enfermedad coronaria, que no se puede
controlar mediante la combinacién de
la terapia médica, angioplastia y cirugia
de bypass coronario [3]. Asi mismo, la
angina refractaria constituye un impor-
tante reto clinico para la medicina actual.
Dado que las tasas de eventos cardiacos
mayores en esa poblacion son relativa-
mente bajas, las metas principales del
tratamiento deben ser no solo la prolon-
gacion de la supervivencia, sino también
la mejoria de la calidad de vida.

Por definicion, los pacientes diagnos-
ticados con angina refractaria son aque-
llos en quienes han fracasado todos los
tratamientos estandares recomendados
para la angina cronica estable (terapia
médica, angioplastia y cirugia de bypass
coronario) y cuya anatomia coronaria no
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es apropiada para una revascularizacion,
segun la valoracion efectuada por un ci-
rujano cardiotoracico y un cardidlogo
intervencionista. En consecuencia, los
tratamientos utilizados en esta situacion
deben destinarse a mejorar la calidad de
vida del paciente sin comprometer con
ello su cantidad de vida [4].

La angina refractaria es una condi-
ciodn relativamente comun y se estima
que al menos dos de cada tres pacientes
atendidos por el cardiélogo no puede
conseguir un alivio adecuado del dolor.
Esto significa que un gran grupo de pa-
cientes tiene pobre control del dolor y re-
presenta grandes costos para la sociedad.
Para estos pacientes la medicina clasica
no tiene mucho que ofrecer, mas alla de
la optimizacion de la farmacoterapia. Por
lo tanto, la estimulacion de la médula
espinal puede ser una opcion de trata-
miento prometedora cuando fracasa el
tratamiento farmacologico [5].

La estimulacion de la médula espinal
(EME) es una terapia de neuromodula-
cion eléctrica que parece ser una opcion
efectiva y segura de tratamiento para este
grupo especifico de pacientes [6]. En la
actualidad, estd ampliamente demostrada
su accion benéfica en la calidad de vida,
por la reduccion de las crisis anginosas y
el aumento de la capacidad funcional, y
porque representa un nuevo enfoque te-
rapéutico con nuevas perspectivas hacia
el mejoramiento de la calidad de vida de
las personas que la reciben [7].
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Desarrollo histérico de la
estimulacion medular en pacientes
con angina de pecho

La electricidad se ha asociado con la
ciencia médica desde 1780, cuando
Luigi Galvani establecié su vinculo con
el tejido vivo. En medicina, el uso de
electricidad se remonta al afio 15 d. C.,
cuando Scribonius Largus la utilizé por
primera vez para el tratamiento del dolor.
Recomendaba para el dolor producido
por la gota el contacto eléctrico del pez
torpedo en la extremidad durante varios
minutos [8]. Actualmente, la electricidad
tiene diferentes aplicaciones en medici-
na, por ejemplo, la electroencefalografia.
Fue Hans Berger, en 1925, quien des-
cribio la actividad eléctrica cerebral y
desarrollo esta técnica de estudio de las
técnicas cerebrales de registro.

Otro uso médico cotidiano es la elec-
trocardiografia. El principio es la ob-
servacion de los potenciales eléctricos
del corazon, que permiten identificar el
funcionamiento anormal durante ciertas
patologias. Es eficaz en muchas condi-
ciones del corazén, pero por lo general
se considera en conjuncion con otras
pruebas.

La electromiografia es otra forma de
aplicacion médica de la electricidad. Los
musculos son capaces de generar ten-
siones que indican su propia actividad.
El registro de estos potenciales variables
se conoce como un electromiograma [9].
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Otro uso con fines terapéuticos es la te-
rapia de electrochoque. La aplicacion
terapéutica de la técnica de electrocon-
vulsion fue reportado por primera vez en
Italia, en 1938 [10].

El concepto que proporciond la base
para el uso de la estimulacion en dolor
fue la teoria de la compuerta. El neu-
ropsicologo Ronald Melzack y el neu-
rofisi6logo Patrick Wall presentaron
esta teoria para explicar los fendmenos
relacionados con el dolor. La teoria pu-
blicada en Science, en 1965, propone que
la percepcion del dolor medular implica
una “compuerta”, que se abre o cierra
para permitir o bloquear esta sensacion.
Si la actividad de las fibras de pequefio
calibre predomina, la compuerta se abre
y la transmision de dolor asciende por
las fibras ascendentes. Si predominan las
fibras de grueso calibre, de la propiocep-
cién y tacto profundo, la compuerta se
cierra y se ejerce un efecto inhibidor en
el dolor [11].

Los primeros articulos sobre la EME
en el tratamiento de la angina de pecho
fueron publicados de forma paralela por
un grupo australiano y un grupo sueco,
entre 1987 y 1988. Pero fue en 1987
cuando Murphy y Giles publicaron el
primer estudio sobre la estimulacion
espinal en pacientes con angina refrac-
taria. El articulo se llevo a cabo en diez
pacientes remitidos a una clinica de dolor
para el manejo de la angina de pecho
refractaria. Todos los pacientes estaban

en tratamiento médico maximo y los
cardiologos de referencia determinaron
que no eran candidatos para la revascu-
larizacion coronaria. En ese articulo se
demostro que la estimulacion medular
de la columna dorsal era beneficiosa en
todos los pacientes, basados en la dismi-
nucion de la frecuencia y gravedad de los
ataques de angina [12]. Los resultados
fueron muy prometedores [13].

La teoria de la compuerta puerta
propuesta por Melzack y Wall condujo
a Norman Shealy, neurocirujano en la
Escuela de Medicina Western Reserve,
en Cleveland, a considerar la estimu-
lacion de las columnas dorsales de la
médula espinal para el alivio de dolor
cronico. En 1967, Norman Shealy, por
primera vez en la historia, estimuld la
columna dorsal de la médula espinal. El
plante6 que el impulso viaja de forma
retrograda para inhibir la entrada del es-
timulo de las fibras de pequefo calibre
en cada parte de la medula espinal para
cerrar la puerta y disminuir la sensacion
de dolor [14].

Mecanismos generales de accion
de la estimulacion medular

La estimulacion medular ha sido una te-
rapia efectiva para el manejo de angina
refractaria. Se estima que se implantan
anualmente mas de 18.000 nuevos sis-
temas de EME en todo el mundo. Sin
embargo, el modo de accion para la esti-
mulacion medular atn es poco conocido,
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a pesar de que en los ultimos afios han
surgido algunos datos sobre los mecanis-
mos fisiologicos subyacentes [15].

La neuromodulacion se define como
la modificacidon de una respuesta neu-
roldgica con la utilizacion de estimulos
eléctricos o quimicos. La EME es una
técnica minimamente invasiva en la que
se implantan electrodos en el espacio
epidural para estimular los cordones
posteriores de la médula espinal y blo-
quear de manera indirecta el estimulo
doloroso.

El concepto de neuroestimulacién se
basa en la teoria de la compuerta, descri-
ta por Melzack y Wall [6]. Sin embargo,
otros mecanismos pueden desempefiar
un papel mas significativo en los meca-
nismos de accion.

Promocion de la neurotransmision
gabaérgica

En concreto, en los estados de dolor, las
concentraciones basales de neurotrans-
misores excitatorios se incrementaron
debido a una funcién gabaérgica local
defectuosa. En diversos estudios se de-
mostré que la EME promueve la acti-
vacion de acido gamma-amino-butirico
(GABA) y receptores de adenosina A-1
que conducen a la modulacion del dolor.
En estos estudios se confirman las ob-
servaciones respecto a que el estado de
hiperexcitabilidad central desarrollado
se debe a la disfuncion de los sistemas
GABA y parece que la EME acttia me-
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diante la restauracion de las cantidades
de GABA.

El mismo efecto se encontrd con
adenosina; por ende, se puede concluir
que tanto el GABA como los sistemas
de adenosina estan directamente invo-
lucrados en el efecto de alivio del dolor
de la EME [16].

Inhibicién de neurotransmisores
excitatorios

En una serie de experimentos realizados
en ratas se ha demostrado que la EME
reduce la liberacion de aminoacidos ex-
citatorios (glutamato o aspartato) y, al
mismo tiempo, aumenta la liberacion de
GABA[16].

Activacion supraespinal

Algunos estudios experimentales su-
gieren que el alivio del dolor esta rela-
cionado con mecanismos inhibitorios
supraespinales, por medio de un circui-
to que se retroalimenta negativamente.
El nucleo pretectal anterior es una pieza
fundamental en este circuito. Su estimu-
lacion da lugar a una potente inhibicion
de las neuronas nociceptivas del asta
dorsal medular [17].

Liberacion de acetilcolina

Un estudio en ratas revelo que la libe-
racion de acetilcolina (Ach) en el asta
dorsal se encontraba aumentada en las
que respondian a la EME. Nuevos estu-
dios utilizando antagonistas del receptor
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muscarinico Ach indican la importancia
crucial de la activacion de los receptores
muscarinicos M4 y M2 para el efecto de
la EME. Un estudio inmunohistoquimico
reciente parece confirmar el papel crucial
del receptor muscarinico M4 en la res-
puesta a la EME. Por otra parte, la admi-
nistracion intratecal de un agonista de los
receptores muscarinicos puede potenciar
el efecto supresor hipersensibilidad de la
EME [18].

Actividad simpatica nerviosa

En los sindromes de dolor asociados a
signos de alteracion autonémica, la EME
puede actuar en los sintomas de varias
maneras: 1) mediante acciones inhibi-
torias directas en las neuronas centrales
hiperexcitables, 2) por medio de la dis-
minucion de la salida eferente simpatica
que actia en los receptores adrenérgicos
activados en las neuronas sensoriales y
3) por la reduccién de la isquemia pe-
riférica por una accion simpaticolitica.

Esto sucede en condiciones de dolor,
cuando se supone que las neuronas afe-
rentes dafiadas desarrollan hipersensibi-
lidad, incluso a hipoxia leve [19].

Otros cambios bioguimicos

Algunos datos bioquimicos acerca de la
EME son contradictorios. Parecen existir
evidencias de que no esta relacionada
con la activaciéon de mecanismos de-
pendientes del sistema opioide. Unos
pocos estudios han mostrado elevacion

de la serotonina tras la EME. Otros han
mostrado cierta implicacion de la sustan-
cia P; sin embargo, las evidencias son
mas fuertes en cuanto a la implicacion
de mecanismos gabaérgicos.

En conclusion, una cascada de libe-
racion de neurotransmisores generados
por la EME apuntan a complejas inte-
racciones entre los diferentes circuitos
neuronales que pueden relacionarse con
el efecto EME [20].

Mecanismos especificos de la
estimulacion medular en las
patologias cardiacas

Generalmente, la presencia de angina co-
rresponde a una alteracion en el balance
entre la oferta y la demanda de oxigeno.
Se estima que entre el 5% y 15% de los
pacientes que presentan angina desarro-
llan angina refractaria [3]. Una de las
opciones de tratamiento mas prometedo-
ras es la EME. Su mecanismo de accidén
no ha sido completamente establecido,
aunque la evidencia disponible muestra
que los efectos positivos son disminu-
cion del dolor, reduccion del tono sim-
patico y minimizacion de las demandas
miocardicas de oxigeno, que resultan en
la disminucién de la isquemia miocar-
dica. La EME reduce el tono simpatico
cardiaco, haciendo que mejore la funcion
cardiaca, debido a la disminucion de la
demanda de oxigeno [21]. La reduccion
del dolor se obtiene debido a que la EME
aumenta la liberacion del neurotransmi-
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sor inhibitorio GABA, que resulta en la
disminucion de aminoacidos excitatorios
(glutamato y aspartato) [22]. También se
ha visto que la EME libera betaendorfi-
nas, que reducen la percepcion de dolor
aunque no intervenga directamente en
la presencia de isquemia cardiaca [23].

Durante la angina de pecho, aumenta
el tono simpatico del corazon, junto con
la demanda de oxigeno [24]. La isque-
mia miocardica hace que las neuronas
intrinsecas del corazén incrementen su
actividad, poniéndolo en riesgo de desa-
rrollar arritmias por esta activacion [25].
Durante la activacion de estas neuronas
intrinsecas, las EME ha demostrado dis-
minuir la frecuencia cardiaca, secundaria
a la diminucioén del tono de la actividad
neuronal [26].

El flujo coronario también se ve mo-
dificado durante la EME. Este puede
medirse directamente a través de arte-
riografia coronaria y medicion de pre-
siones intraluminales o indirectamente
a través de tomografia por emision de
positrones (PET), perfusion miocardica
con medicina nuclear y ecocardiografia
con estrés. Diferentes estudios han utili-
zado estas ultimas técnicas a fin de eva-
luar los cambios que se presentan cuando
se utiliza la EME para angina [22]. Los
estudios realizados con PET han arrojado
diferentes resultados.

En un estudio realizado con 8 pacien-
tes tratados con EME no se evidencio

317

el aumento en la perfusion miocardica
cuando las areas ventriculares isqué-
micas fueron estimuladas [27]. En otro
estudio, 9 pacientes con enfermedad co-
ronaria fueron llevados a EME;6 sema-
nas luego del tratamiento fueron llevados
a PET de estrés con dipiridamol y arrojo
como resultado una redistribucion del
flujo miocardico desde areas no isqué-
micas hacia areas isquémicas [28]. En
pruebas de perfusion miocardica con me-
dicina nuclear, en un estudio prospectivo,
31 pacientes con enfermedad coronaria
severa, se demostr6 una mejoria en per-
fusion miocardica con MIBI-SPECT,
luego de 12 meses de tratamiento con
EME [29].

En ecocardiografia con estrés, en un
estudio en 15 pacientes, se les realizo
ecocardiograma con estrés antes de ser
intervenidos con EME y después de este.
El resultado fue una pequefia modifica-
cion en la funcidn sistolica ventricular,
en comparacion con el ecocardiograma
basal, lo que se podria interpretar como
un indicador indirecto de mejoria en la
perfusién miocardica [30].

Resultados clinicos

En general, la EME en angina de pecho
ha tenido desenlaces positivos en la ma-
yoria de los estudios. Hace 27 afios se
publico en la revista Pain uno de los tra-
bajos pioneros en EME y angina: se im-
plant6 un sistema de EME a 10 pacientes
con angina intratable que no podian ser
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revascularizados. El resultado de este es-
tudio fue la disminucion en la frecuencia
y la intensidad de los ataques de angina
[19]. El estudio Electrical stimulation
Versus coronary artery bypass surgery in
severe angina pectoris evalu¢ si la EME
podia utilizarse como alternativa a la ci-
rugia de puentes coronarios en pacientes
seleccionados con alto riesgo quirurgico.
Se aleatorizaron 104 pacientes en 2 gru-
pos: uno de EME y el otro de cirugia de
puentes coronarios, y se encontrd que
la EME es equivalente al procedimiento
quirargico, en términos de alivio de sin-
tomas. La EME tuvo menor mortalidad y
concluye: “teniendo todos los factores en
cuenta, parece razonable concluir que la
SCS es una alternativa terapéutica razo-
nable en pacientes con riesgo quirrgico
incrementado” [31].

Otro estudio utilizé la EME en 25
pacientes y los dividié en 3 esquemas
de estimulacion de diferente intensidad
y fueron aleatorizados en dos oportuni-
dades en los 3 esquemas. En el esquema
de estimulacion de mayor frecuencia,
se evidenciaron cambios en los episo-
dios de angina, mejora en la calidad de
vida y una variacion significativa en el
cuestionario de angina de Seattle en un
periodo de 2 meses [32]. Por el contrario,
otro estudio aleatorizo6 a 68 pacientes que
no eran candidatos a revascularizacion
en un esquema de alta intensidad y otro
de baja intensidad, y ello arroj6 como
resultado que el de alta intensidad no es
superior al de baja intensidad [33]. Una

revision publicada por la revista Pain
concluy6 que “La SCS mejoro los sin-
tomas anginosos, la capacidad funcional
y la calidad de vida, con pocas compli-
caciones y sin impacto negativo en el
seguimiento” [34]. Una serie italiana de
100 casos entre 1998 y 2010 de pacientes
con angina cronica refractaria que fueron
tratados con EME concluye que es una
opcidn terapéutica efectiva y segura para
pacientes con angina crénica refractaria
y fue asociada con mejoria funcional del
paciente [35].

Indicaciones

Desde principios de 1990, los criterios de
seleccion son cada vez mas estrictos para
la aplicacion de la EME. Este método se
ha utilizado como una parte indispen-
sable del arsenal terapéutico en algunas
formas de dolor neuropatico. El creciente
interés en la EME y su practica en nu-
merosos centros se refleja en el creciente
numero de publicaciones, metanalisis y
ensayos controlados aleatorios que se
han llevado a cabo [36,37].

Un aspecto importante de su apli-
cacion practica es que, al igual que en
otras formas de estimulacion eléctri-
ca en el tratamiento del dolor, se re-
quiere alguna participacion activa del
paciente; esto implica que debe tener
una cierta comprension de los aspectos
técnicos de la estimulacion. El paciente
también debe ser capaz de comunicar
y describir el dolor, tanto desde el as-
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pecto cuantitativo como desde el cua-
litativo [38].

Al considerar terapias de intervencion
como EME se requiere que el paciente
haya sido sometido a multiples trata-
mientos y haya presentado resistencia
[39]. Los siguientes son los criterios de
inclusion:

1. Angina de pecho severa (clase
NYHA III-1V) refractaria al trata-
miento convencional a dosis méxi-
mas toleradas de betabloqueadores,
calcio-antagonistas, nitratos de larga
accion y antiagregantes o anticoagu-
lantes, seguido durante un minimo
de un mes [40].

2. Enfermedad coronaria significativa,
definida como la existencia de lesio-
nes severas (> 70%) en las arterias
coronarias, demostradas por corona-
riografia [39].

3. Isquemia miocardica reversible
como causa de los sintomas docu-
mentada mediante un test de pro-
vocacion o un electrocardiograma
obtenido durante un episodio dolo-
roso [39].

4. Pacientes con diagnostico de sindro-
me X, que también pueden benefi-
ciarse de la EME [41].

5. Pacientes con dolor crénico mayor
a tres meses que no puede Ser con-
trolado por una combinacién de te-
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rapia médica, angioplastia y cirugia
de bypass coronario [41].

Técnica

El sistema de estimulacion incluye:
electrodos, generador de estimulos eléc-
tricos y extension eléctrica, que conecta
las dos anteriores. El electrodo se im-
planta en el espacio epidural por medio
de una puncidn percutanea guiada por
fluoroscopia [42]. La ubicacion se de-
termina de acuerdo con la percepcion
de parestesias en la zona cutanea donde
se localiza el dolor anginoso [43,44]. El
procedimiento incluye anestesia local,
asepsia y antisepsia del area quirargica
y profilaxis con antibioticos. Cuando el
paciente esta en una posicion de decubi-
to prono, se le realiza una puncion per-
cutanea del espacio epidural para ubicar
el electrodo de estimulacion. Este va
conectado a una conexion subcutanea
que termina en un generador de pulso
eléctrico que puede localizarse en un
bolsillo infraclavicular.

El area de la puncion epidural se de-
termina por la posicion deseada de los
electrodos, pero es generalmente situada
a unos 20 cm por debajo del objetivo
[45]. Esto normalmente se alcanza con
una colocaciéon en T1-T2 ligeramente
fuera de la linea media. Si la angina de
pecho tiene una distribucion diferente
de la parestesia, debe ser dirigido en
consecuencia, por ejemplo, para abar-
car también la mejilla, un brazo, etc. [5].

Univ. Méd. ISSN 0041-9095. Bogotéa (Colombia), 55 (3): 311-327, julio-septiembre, 2014



320

Los siguientes son los pasos para llevar
a cabo la puncion:

1. El paciente se coloca en dectbito
prono bajo anestesia local. Se reali-
za una pequefia incision en la linea
media (0,5 cm), en la zona toracica
media. La puncion se realiza para-
mediana para evitar la apofisis es-
pinosa de la vértebra suprayacente

2. Lapuncion se realiza con una aguja
de Touhy, puncion lateral, oblicua y
un angulo de 30°.

3. Una vez se ingresa al espacio epi-
dural, se introduce el electrodo y se
dirige al espacio seleccionado y con
una ubicacion paramediana.

4. Cuando el electrodo se encuentra
localizado en el area seleccionada,
se realiza la estimulacion buscando
que las parestesias cubran el area
dolorosa y que la estimulacion no
ocasione respuestas motoras desa-
gradables [41].

5. Una vez se ubica la punta del elec-
trodo de manera correcta, se ancla
y conecta a un generador de pulso
o receptor a través de un tinel sub-
cutaneo [46]. Desde esta bolsa a la
incision de la linea media dorsal y
conectado al electrodo.

6. Finalmente, el electrodo se fija fir-
memente a la fascia por encima de
los procesos espinales con un par de

suturas y un pequefio manguito de
plastico [47].

7. El generador de pulso, mediante un
programador o un transmisor, hacen
que el paciente puede activar o des-
activar el estimulador [43].

El generador de impulsos es como
un marcapasos cardiaco y se programa
telemétricamente por ondas de radiofre-
cuencia externas. El paciente puede mo-
vilizarse el mismo dia y dado de alta del
hospital al dia siguiente para su remision
a la unidad de cardiologia, y su analisis
posterior [48].

La intensidad de EME normalmente
estd configurada para producir parestesia
leve durante 4-8 h por dia, con la posi-
bilidad de aumentar hasta el maximo de
tolerancia en los momentos de dolor de
la angina de pecho o cuando se ejerce el
trabajo fisico [5].

Durante la prueba intraoperatoria se
deben tener en cuenta los siguientes pa-
rametros: un ancho de pulso de 0,2 ms 'y
una frecuencia de 50 Hz. La intensidad
se incrementa desde 0 V hasta el umbral
de percepcion, cuando el paciente expe-
rimenta parestesia, que por lo general es
entre 3y 6 V. Durante este procedimiento
es importante comunicarse con los pa-
cientes para reconocer que las pareste-
sias comienzan en la zona precordial con
extension a las zonas de dolor referido.
El electrodo se mueve ligeramente hacia
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arriba y hacia abajo con el fin de encon-
trar el sitio Optimo, lo que da parestesias
para el voltaje mas bajo. Esto significa
que la resistencia eléctrica intraespinal
es la mas baja (figuras 1, 2 y 3).

Protocolo para reclutamiento

En la mayoria de las publicaciones so-
bre la utilidad clinica de la EME es
muy recomendable que la seleccion de
los pacientes incluya una evaluacion
psicologica, preferentemente realiza-
da por un psicologo o un psiquiatra
especialista en dolor. Es bien docu-
mentado que los factores psicologicos
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se correlacionan con el resultado de
la EME [49]. No obstante, es impor-
tante para identificar a los pacientes
con trastornos mayores de la personali-
dad, el comportamiento de biisqueda y
abuso de drogas, desde que estos estan
presentes en el paciente, el resultado
pierde positividad y el rendimiento de
la terapia disminuye [50].

El protocolo de abordaje propuesto
por la Sociedad Europea de Cardiologia
se muestra en la figura 4. Este protocolo
propone que, una vez se haga el diagnos-
tico clinico de angina de pecho refracta-
ria, se realicen los siguientes pasos:

Figura 1. Radiografia cervical en proyeccion
lateral de un paciente tratado con neuroes-
timulacion medular. Se observa un electrodo
de 8 polos ubicado en el aspecto posterior del
espacio peridural desde C7 a T1

Figura 2. Radiografia cervical en proyeccion
anteroposterior que muestra un electrodo de
neuroestimulacion medular con 8 polos ubica-
do en la linea media desde C4 a T1
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a) b)
Figura 3. Radiografia columna toracica en proyeccion anteroposterior que muestra electrodo de
neuroestimulacion medular (a y b)

£ Silos sintomas persisten

I Silos sintomas persisten

Si los sintomas persisten a pesar de
terapia medica mdxima tolerada

Figura 4. Abordaje del paciente con angina de pecho refractaria segiin
la Sociedad Europea de Cardiologia
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Se inicie el tratamiento médico
conforme a las guias vigentes, que
incluye aspirina entre 75 y 162 mg
diarios. Si presenta contraindicacion
a la aspirina, considerar clopidogrel
(75 mg diarios) o considerar desen-
sibilizacion a la aspirina y alcanzar
un indice de masa corporal menor
o igual a 25. Asi mismo, mantener
las cifras de presion arterial menor
a 140/90 mm Hg y una hemoglobi-
na glicosilada en diabéticos menor
a 7%, iniciar terapia con estatinas,
promover la suspension completa
del cigarrillo y reforzar los habitos
alimenticios y ejercicio.

Iniciar betabloqueadores, si no hay
contraindicacion.

Continuar con nitratos de accidon
prologada.

En este punto, si los sintomas per-
sisten, adicionar bloqueadores de
canales de calcio si no hay contra-
indicaciones.

Si los sintomas persisten, considerar
el uso de ranolazina, que es un inhi-
bidor de la corriente tardia de sodio.

Si los sintomas atin persisten, a pesar
de haber alcanzado la dosis méxima
tolerada de la terapia farmacoldgica,
considerar una de las siguientes op-
ciones: EME, estimulacion eléctrica
transcutanea, revascularizacion laser
o contrapulsacion externa [42].
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Conclusiones

La angina refractaria es un problema
clinico y su tratamiento actualmente
es un desafio. En el momento del diag-
nadstico se han de considerar opciones
como la EME, estimulacion eléctrica
transcutanea, revascularizacion laser
o contrapulsacion externa. Los es-
tudios muestran resultados satisfac-
torios con la aplicacién de EME en
pacientes en los que han fracasado el
tratamiento de angina refractaria y que
no son candidatos a revascularizacion;
por lo tanto, la neuroestimulacion se
considera una alternativa prometedo-
ra, segura y eficaz en el manejo de
esta patologia, que logra mejorar la
capacidad funcional y la calidad de
vida de estos pacientes.
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i Afo de NUmero de .
Titulo Autores L . Comentarios
publicacion| pacientes

Spinal cord stimulation | Zipes, 2012 68 Se aplico un esquema

therapy for patients | Svorkdal y de alta intensidad y otro

with refractory angina | Berman de baja intensidad, que

who are not candidates arroj6 como resultado

for revascularization que el de alta intensidad
no es superior al de baja
intensidad

Spinal cord stimulation | Fumero, 2011 100 La EME es una opcion

for refractory chronic | Lapenna, terapéutica efectiva y

angina pectoris Taramasso y segura para pacientes

Alfieri con angina cronica re-

fractaria y fue asociada
con mejoria funcional
del paciente

Spinal cord stimula- | Lanza, 2011 25 Se evidenciaron cam-

tion for the treatment | Grimaldi y bios en los episodios

of refractory angina | Greco de angina, mejoraron

pectoris la calidad de vida y el
cuestionario de angina
de Seattle difirio sig-
nificativamente en un
periodo de 2 meses

Electrical stimulation | Mannheimer, 1994 104 La EME es una alter-

versus coronary artery | Eliasson, nativa terapéutica razo-

bypass surgery in se- | Augustinsson nable en pacientes con

vere angina pectoris riesgo quirdrgico incre-
mentado

Dorsal column stimu- | Murphy y 1987 10 La EME disminuia la

lation for pain relief | Giles frecuencia y la intensi-

from intractable an-
gina pectoris

dad de los ataques de
angina

Univ. Méd. ISSN 0041-9095. Bogotéa (Colombia), 55 (3): 311-327, julio-septiembre, 2014





