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Resumen

Introduccioén: La angina es una condicion médica
muy comun que limita la actividad diaria y deteriora
la calidad de vida. Existe un grupo de pacientes con
angina de pecho crénica refractaria que no son can-
didatos a revascularizacién quirdrgica o percutaneay
que a pesar de un manejo médico éptimo contintian
experimentando severos episodios de angina. La esti-
mulacién eléctrica espinal con un neuromodulador es
una alternativa para el manejo de estos pacientes.

Obijetivo: Se realizd una revision sobre la estimulacién
eléctrica espinal para el manejo de la angina, su meca-
nismo de accién, beneficios y costo-efectividad.

Material y método: Se realizé una busqueda en Me-
dLine, segun la metodologia Cochrane, de articulos
publicados desde enero de 1980 a enero del 2007
usando los términos “spinal cord stimulation”. De esta
busqueda se seleccionaron los articulos considerados
relevantes por parte de los autores.

Conclusiones: El efecto antiisquémico de la estimu-
lacion eléctrica espinal 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 los signos de la isquemia.

Palabras clave: estimulacién eléctrica; angina de
pecho; mecanismo de accién; costo-efectividad
(Fuente: DeCS)
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Abstract

Introduction: Angina is a very common medical con-
dition. It causes impairment and reduces quality of life.
Some patients present with severe symptoms and are
not candidates for surgical or percutaneous revascular-
ization. In this group of patients, whom despite good
medical therapy continue to have disabling symptoms,
the spinal electrical stimulator is a neuromodulator
used as an effective alternative treatment.

Objectives: We performed a review of scientific
literature regarding spinal electric stimulation in the
treatment of angina pectoris, its mechanism of action,
benefits and its cost/ effectiveness.

Materials and methods: Using the Cochrane
methodology, we searched in pub med Medline and
other indexed medical databases for articles published
from January 1980 to January 2007 using the terms
“Spinal cord stimulation”. The articles considered
the most pertinent were selected.

Conclusions: Electrical spinal stimulator reduces the
episodes of angina pectoris, improves quality of life
and tolerance to exercise, decreases hospitalization,
and delays the appearance of ischemia.

Keys words: electrical stimulation; angina pec-
toris; mechanism of action; cost effectiveness
(Source: MeSH)

Introduccion

La enfermedad cardiaca isquémica es una de las prin-
cipales causas de muerte en el mundo.' En Colombia,
representa la primera causa de muerte después de la
violencia en la poblacién de 45-65 anos;?* ademas,
aporta 12,7 afnos de vida saludables perdidos (AVISA).
La American Heart Association (AHA) estima que 6,8
millones de americanos sufren de angina y por cada
afno hay 400.000 nuevos pacientes con angina crénica
estable.* La angina de pecho es el principal sintoma de
esta enfermedad®y hace referencia al dolor localizado
en la region toracica, aunque en algunas situaciones
puede presentarse también a nivel de la mandibula,
hombro, espalda o en el brazo; es inducido por la
actividad fisica o por el estrés emocional y disminuye
con el reposo o con tratamiento médico.®’

La angina de pecho refractaria es definida por la Eu-
ropean Society of Cardiology como “una condicion
cronica caracterizada por la presencia de dolor cau-
sada por una insuficiencia coronaria en presencia de
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enfermedad arterial coronaria, la cual no puede ser
controlada adecuadamente por una combinacién de
terapia médica, angioplastia y cirugia coronaria. Se
debe establecer clinicamente la presencia de isquemia
miocardica reversible como causa de los sintomas”.®
No obstante, en algunos pacientes la isquemia mio-
cardica puede manifestarse con otros sintomas como
la disnea o el cansancio fisico.’

Esta entidad clinica limita la actividad diaria, deteriora
la calidad de vida y genera un gran impacto social y
econdmico.'’El tratamiento estandar en estos pacien-
tes es la terapia farmacolégica y los procedimientos
de revascularizacién como el bypass de la arteria coro-
naria (cirugia de puente o derivaciéon aorto coronaria)
y la revascularizacién percutanea transluminal.’ Sin
embargo, existe un grupo de pacientes con angina
refractaria que no son candidatos a ningun tipo de
revascularizacién y que a pesar de estar recibiendo el
tratamiento farmacolégico completo a dosis maximas
toleradas permanecen severamente incapacitados por
su enfermedad.'?"3

La terapia con estimulacion eléctrica espinal (EEE) o
medular ha demostrado ser un tratamiento alterna-
tivo efectivo y seguro en estos pacientes que por sus
efectos antiisquémicos y antianginosos reduce los epi-
sodios de angina.’'> Representa un nuevo enfoque
terapéutico con nuevas perspectivas hacia el mejo-
ramiento de la calidad de vida de estas personas.'®"?
Las clinicas de dolor dirigidas por anestesidlogos han
ocupado un lugar importante en el estudio y aplica-
cion de la EEE como opcidn terapéutica no solo en
el manejo de la angina refractaria, sino también de
otras patologias.?°

El presente es una revisién sobre la estimulacién
eléctrica espinal para el manejo de la angina, su me-
canismo de accién, beneficios y costo-efectividad.

Tratamiento de la angina
refractaria

La angina de pecho estd relacionada con una alte-
racion en la reserva del flujo coronario residual; esta
reserva determina el umbral de isquemia.?’ En un
paciente con angina inducida por el gjercicio, los
sintomas se presentan cuando la tasa de produccién
cardiaca y la presion arterial sistolica se incrementan,
lo que genera un disbalance entre el flujo coronarioy
el consumo de oxigeno miocardico.?? Los estandares
de tratamiento actual para las enfermedades corona-
rias con angina severa se basan en la terapia farmaco-
l6gica y en procedimientos de revascularizacion como
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el bypass de la arteria coronaria y la revascularizacion
coronaria percutanea con angioplastia.?%2

Los principales agentes farmacolégicos con reco-
nocidos efectos antiisquémicos y antianginosos son
los agentes beta bloqueantes, los bloqueadores de
canales de calcio y los nitratos de accién prolongada;
estos producen disminucién de la demanda de oxi-
geno o aumento del aporte de oxigeno al miocardio
por vasodilatacién.?* Los procedimientos de revascu-
larizacion, como la angioplastia coronaria percutanea
transluminal o el bypass de la arteria coronaria, son
considerados tratamientos de primera eleccién para
muchos pacientes con angina de pecho;?223% sin
embargo, se ha demostrado que un afo después
de la revascularizacidon coronaria en pacientes con
angina refractaria, aproximadamente un tercio de
estos pacientes no son capaces de retornar a su sitio
de trabajo.?®

Con los nuevos adelantos terapéuticos, entre los que
se incluyen los nuevos agentes farmacolégicos, la te-
rapia genética, la terapia con contrapulsacion externa,
las innovaciones en la terapia de revascularizacién
(transmiocardica o percutdnea con laser) y la estimu-
lacion eléctrica espinal,?” el aumento de la expectativa
de vida y calidad de vida en estos pacientes se han
convertido en retos mas factibles de alcanzar.'®

Existe un grupo de pacientes con angina crénica
refractaria que no son candidatos para cirugia de
revascularizacién.?” Dentro de las causas se encuen-
tran alteraciones en la anatomia coronaria, cirugias
previas que excluyen el beneficio de nuevas cirugias
o el hecho de que presentan otras morbilidades que
incrementan el riesgo asociado con el tratamiento
invasivo con angioplastia coronaria percutanea, en-
tre otras.® Estos pacientes permanecen severamente
incapacitados por su enfermedad y, a pesar de estar
recibiendo todos los medicamentos antiisquémicos
a dosis maximas toleradas, contindan presentando
episodios de angina refractaria con el minimo de acti-
vidad o en reposo.'® En estos pacientes es importante
considerar el uso de cualquier tratamiento que mejore
la calidad de vida sin empeorar el pronostico.?

La EEE con un neuromodulador que funciona a través
de la aplicacién de corriente eléctrica en los cordones
posteriores de la médula espinal?®es considerada una
de las alternativas de manejo para estos pacientes.?
Segun el European Society of Cardiology’s Joint
Study Group sobre la angina refractaria, la EEE y la
estimulacién eléctrica transcutanea del nervio son
los tratamientos alternativos de primera mano para
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la angina refractaria.® La EEE ha sido incluida como
una opcion terapéutica para la angina refractaria
con una recomendacién clase Ilb en las Guias de
la American College of Cardiology/American Heart
Association para el manejo de pacientes con angina
crénica estable.??

El principal criterio clinico que debe ser considerado
para la implantacion de un estimulador eléctrico
espinal es la presencia de angina severa clase lll o IV
(segun la Clasificacion de la Canadian Cardiovascular
Society), a pesar de un buen tratamiento médico o
invasivo estandarizado.

Estimulacion eléctrica espinal (EEE)
para la angina refractaria

La EEE es una técnica de neuromodulacién que em-
plea electricidad.® Propuesto inicialmente por Shealy
en 1967 como una alternativa a la neuroablacion
en pacientes con lesién neuronal, consiste en la
implantacién translaminar de un electrodo a nivel
intratecal, en el espacio epidural.®' Desde 1976 se
han publicado numerosos reportes sobre la eficacia
de la estimulacion espinal en el tratamiento del dolor
secundario a isquemia en pacientes con enfermedad
arterial periférica.®

Recién en 1987 Murphy y Giles publicaron el pri-
mer estudio sobre los efectos antianginosos de la
estimulacion de la médula espinal a nivel dorsal
en pacientes con angina intratable. Demostraron
una reduccion en la frecuencia y severidad de los
episodios de angina, ademas de una reduccién en
la toma de nitratos por via sublingual.®®* Aunque
estos resultados fueron promisorios, la comuni-
dad médica se mantuvo renuente a aceptar el uso
de la EEE como una alternativa de manejo; esto
era comprensible por la falta de conocimiento y
comprensién de su mecanismo de accién®' y por
haberse desarrollado nuevos procedimientos trans-
luminales minimamente invasivos que establecieron
el paradigma de la restauracién del flujo.®?

Sin embargo, el principal obstaculo consistia en
el temor de que la EEE sélo aliviara el dolor angi-
noso sin afectar el proceso isquémico, por lo que
se pensd que la EEE podria llegar a enmascarar el
dolor anginoso, Unico sintoma de alarma durante
un proceso agudo isquémico.'*'824 Felizmente, en
la Ultima década muchos investigadores han hecho
aportes para demostrar la eficacia y seguridad de
la estimulacién espinal en los pacientes con angina
cronica refractaria.'®33
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Mecanismo de accion de la EEE

El mecanismo de accion de la EEE hasta ahora no
es completamente entendido;** sin embargo, en los
ultimos anos el interés por conocerlo ha aumentado
debido a la aparicion de nuevas evidencias.?3%3> E|
primer acercamiento a su comprensién fue hecho en
1965 cuando Melzack y Wall*® publicaron el revolu-
cionario articulo en el que exponian la “teoria de la
compuerta”. Postularon que existe una compuerta
para el dolor localizada en el vértice del asta dorsal de
la médula espinal que modula y regula el ingreso de
los impulsos nerviosos procedentes de fibras aferen-
tes; la compuerta se puede abrir, dejando proceder
el dolor a través de las fibras aferentes y eferentes
desde y hacia el cerebro o viceversa, o la compuerta
se puede cerrar para blogquear la transmision del dolor;
este mecanismo puede ser influenciado por impulsos
nerviosos eferentes.

Esta compuerta se abre (y permite la transmisién del
dolor) cuando existe un exceso de actividad de las fibras
aferentes pequenas sobre las fibras aferentes grandes
y, por el contrario, se cierra (e impide la transmision
del dolor) cuando hay mayor actividad de las fibras
aferentes de mayor tamafo.?” Por lo tanto, la actividad
de las fibras A alfa y beta, de gran diametro y gran
velocidad de conduccién, modula (e incluso bloquea)
la actividad de las fibras A deltay C, de pequeno calibre
y de velocidad lenta, que transmiten el dolor hasta el
asta dorsal de la médula espinal.*® Con la publicacion
de estos trabajos se conocié que la EEE sobre el sistema
nervioso periférico reducia el dolor.3”-*

Basados en esta teoria, los investigadores han postula-
do que al activar selectivamente las fibras aferentes de
didmetro grande (fibras A alfa y beta) por estimulacion
eléctrica, la compuerta podria cerrase selectivamente con
la consiguiente reduccion o eliminacion de la entrada de
estimulos dolorosos a la médula espinal y al cerebro.*°
Por estudios realizados en animales se sugirid que la
EEE ejercerfa su efecto a nivel de las fibras A delta y no
sobre las fibras C, por lo cual parece que el efecto de la
EEE sobre el dolor se debe predominantemente a una
alteracién en la funcién de las fibras A delta.?® De esta
forma, el mecanismo general de la EEE para el alivio del
dolor hasta era ahora entendido en términos de bloqueo
y modulacion.?>3 Sin embargo, esta teoria tiene varios
inconvenientes y es que la mayoria de los efectos de la EEE
no pueden ser explicados por un solo mecanismo.

En estudios hechos en ratas se ha demostrado que la

EEE produce cambios neuroquimicos a nivel del asta
dorsal de la médula espinal, con disminucion de la
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hiperexcitabilidad neuronal mediante el aumento de
la liberacién de &cido gamma-aminobutirico (GABA),
serotonina, sustancia Py glicina en el asta dorsal y
disminucién de la liberacién de glutamato y aspartato.
Asimismo, por accién directa sobre los receptores
GABA-B produce disminucién de la liberacion de
aminoacidos excitadores.*

También se ha sugerido que la EEE puede ejercer su
accion mediante la estimulacion central y por activa-
ciéon de las vias eferentes que modulan el dolor.* Se
ha demostrado, ademas, que la aplicacién de la EEE en
varios niveles de la médula espinal induce cambios dis-
tintos en diferentes en érganos (ver figura 1), razdn por
la cual el mecanismo de accién de la EEE difiere entre
las diferentes patologias tratadas.>* Adicionalmente, la
EEE puede tener como efecto primario el mejoramiento
de la funcion del 6érganoy de esta forma puede reducir
el dolor asociado con la enfermedad.3%4°

Mecanismo de accion de la EEE en el
alivio la angina de pecho

Los mecanismos de accion de la EEE en el alivio de
la angina de pecho no ha sido dilucidado.'820.24.34.41
Varios estudios han demostrado que el efecto an-
tianginoso de la estimulacién espinal se debe un
mecanismo antiisquémico, el cual en cierta medida
esta modulado por el sistema nervioso auténomo.*!

En un principio se pens6 que la EEE reducia los epi-
sodios de angina y aumentaba el tiempo de inicio
de la isquemia, sin aumentar la perfusién miocardi-
ca durante el ejercicio maximo.*? Contrario a esto,
estudios recientes con tomografia por emisién de
positrones (TEP) han demostrado que la EEE pro-
duce una redistribucién del flujo miocardico desde
areas no isquémicas hacia areas isquemicas.*® Este
fenémeno ha sido comparado con los efectos de la
teofilina sobre la angina, de la cual también se piensa
que actla a través de un efecto conocido como “de
Robin Hood"."® Lo importante de este fenémeno de
robo es la accién antagonica que se ejerce sobre la
adenosina en algunas areas del miocardio, y por lo
tanto se reduce su efecto.?’

Asimismo, Hautvast y colaboradores* mediante la TEP
demostraron que la EEE al actuar directamente sobre
el dipiridamol produciria un bloqueo de la adenosina,
que se traducirfa en una alteracién del flujo coronario,
con una mejor perfusién miocardica en las regiones
isquémicas. En consecuencia, se consideré que uno
de los mecanismos para aliviar la angina era el incre-
mento del flujo sanguineo coronario.*
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Figural. Esta figura ilustra cémo la estimulacion eléctrica espinal (EEE) aplicada en varios niveles del neuroeje puede inducir cambios
en diferentes érganos blanco, mediado por vias inducidas por estimulacién, reflejos de la raiz dorsal y reflejos viscerosomdticos.
Algunos de estos cambios sobre la funcién del érgano blanco pueden ser benéficos para el individuo y de esta forma la EEE puede en
determinado sitio ser utilizada terapéuticamente (tomado de: Linderoth B, Foreman RD. Mechanisms of spinal cord stimulation in painful
syndromes: role of animal models. Pain Med. 2006;7 Suppl 1:514-526).

Otro mecanismo implicado consiste en la liberacion
de sustancias antianginosas en el sistema nervioso pe-
riférico y central.*’ Se mencionan otras teorias sobre la
redistribucion de flujo inducido por la EEE tales como
el reclutamiento de colaterales, la angiogénesis y un
complejo de “preacondicionamiento” para reducir
los efectos de la isquemia.?43441

Contrario a lo que se pensaba sobre el enmascara-
miento del dolor por la estimulacién eléctrica, varios
estudios han demostrado que los pacientes a pesar
de tener el estimulador espinal encendido pueden
presentar angina durante el proceso isquémico
agudo.™ 171944 Sin embargo, se demostrd que los pa-
cientes en tratamiento con EEE presentan un umbral
de isquemia mas alto; por lo tanto, toleran niveles
mas altos de trabajo miocardico antes de desarrollar
isquemia.**# Mannheimery su grupo* colocaron un
catéter en la auricula derecha para generar estrés car-
diaco al estimularla a una frecuencia cada vez mayor
hasta que el paciente experimentase dolor anginoso
moderado; la frecuencia de estimulacién maxima se
fij6 en 170 latidos por minuto. Se tomaron muestras
de sangre del seno coronario y de una arteria periféri-
ca para analizar la concentracion de acido lactico y se
calculd la tasa de extraccion y produccion de lactato
como medida objetiva de isquemia. El experimento se
realizé con el estimulador espinal apagado y prendido
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y se compararon los resultados. Con esto se demostro
que la estimulacién espinal aumenta el tiempo en el
que se producey extrae lactato a nivel miocardicoy en
consecuencia el paciente presenta los sintomas tipicos
de isquemia pero con un umbral mas alto.*

Otros estudios realizados con un catéter estimulador
colocado en la auricula derecha sefalan que la EEE
reduciria la conduccién simpatica periférica y podria
estar implicado en la liberacién de noradrenalina
por el mismo miocardio, aunque esto aln no esta
del todo claro.’™ Nuevas evidencias apuntan hacia
otras acciones de la EEE: Parece que induce cambios
protectores en el miocardio,*' que hacen que este sea
mas resistente a la isquemia critica; por lo tanto, la
EEE reduce el tamano del infarto.*®

El efecto antiisquémico de la EEE puede disminuir el
riesgo potencial de alteraciones del ritmo." Durante
la isquemia, el sistema nervioso cardiaco se activa
profundamente. Si esta actividad persiste, puede
desencadenar arritmias extensas que provoquen
mayor isquemia.*’ Por lo tanto, se considera que
la EEE estabiliza la funcién del sistema nervioso
cardiaco intrinseco (SNCI), previene la formaciéon
de arritmias fatales y, de esta manera, protege al
corazén de una mayor isquemia.*®4’ Un estudio he-
cho con un modelo canino de infarto de miocardio
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y falla cardiaca indicé que el uso de la EEE protege
contra las arritmias ventriculares producidas por la
isquemia.*® El mecanismo por el cual se produce
este efecto no estd claro aun; se cree que la EEE
puede aumentar el tono vagal y/o disminuir la
respuesta simpatica.3

Implantacion del electrodo y el
estimulador

La EEE es un tratamiento relativamente simple de
aplicar y la técnica de implantaciéon no es mas inva-
siva que la de un marcapaso cardiaco permanente.'®
El sistema consta de electrodo(s) implantado(s),
un generador eléctrico implantado o externo y un
programador. El electrodo es implantado dentro
del espacio epidural y por lo general se accede por
puncién percutdnea (usualmente entre T4 y T8) y
se asciende hasta el nivel deseado mediante la guia
fluoroscépica*! (ver figura 2).

La parte mas dificil del procedimiento es la insercién
del electrodo, debido a que la eficacia de la EEE
depende de su correcta ubicacién.'® El electrodo se
debe dejar implantado en un sito dentro del espacio
epidural, en el cual las parestesias que se generan

con la estimulacién correspondan al area donde el
paciente percibe el dolor anginoso.™#° En la mayoria
de los casos las parestesias que cubren el area del
dolor se logran cuando la punta del electrodo queda
ubicado en el espacio epidural posterior a nivel de
C7-T24450y ligeramente lateralizado a la izquierda.*’
Una de las principales causas de fracaso del trata-
miento es la posicién incorrecta del electrodo dentro
del espacio epidural.*!

Una vez que la punta del electrodo esté correctamente
ubicado, es anclado y conectado a un generador de
pulso o receptor a través de un tunel subcutaneo.”
El generador de pulso por lo general se implanta
en un bolsillo subcutaneo a nivel de la pared abdo-
minal superior.’ El estimulador puede ser activado
o desactivado por el paciente mediante un equipo
programador o transmisor.*

Esta técnica es relativamente facil en manos de
expertos, generalmente anestesiélogos especialistas
en dolor.?® La implantacién se hace bajo anestesia
local y con sedacion.®' En algunos casos se debe usar
anestesia general durante la sequnda etapa de la im-
plantacién (es decir, en la tunelizacién del electrodo,
que va desde la columna hasta el generador de pulso

Figura 2. La imagen corresponde a la vista anteroposterior de un paciente con un electrodo
octopolar ubicado entre C5 y T1.
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que se encuentra en la pared abdominal superior),
ya que puede ser traumatica en algunos pacientes.*
El alivio inicial del dolor puede tardar varios minutos
y los efectos maximos se alcanzan después de varias
semanas.>’>

Seguridad y beneficios de la EEE

Los efectos a corto plazo sefalados en varios estu-
dios clinicos son favorables: disminuye los episodios
de angina, reduce la ingesta de nitratos orales de
accién corta, disminuye el niUmero de ingresos hos-
pitalarios y mejora la calidad de vida.'3:1>16.18.19:41.44,53
Aunque existen algunas dificultades en la interpre-
tacion de los efectos a largo plazo, hay estudios
que demuestran la efectividad y el beneficio de
la EEE como terapia adyuvante a largo plazo."”#
Entre las variables que pueden llegar a confundir
en la interpretacién de los resultados a largo plazo
son: el efecto placebo, la mejoria espontanea de los
sintomas, el desarrollo de tolerancia al tratamiento
y los posibles tratamientos adicionales.>” Ademas,
estos estudios estan limitados por el tipo de disefio
(abierto y observacional) y el pequefio nimero de
pacientes.* No hay datos en cuanto a la mortalidad
en poblaciones grandes de pacientes con angina
refractaria tratados con EEE. Por el contrario, el prin-
cipal beneficio a largo plazo es el mejoramiento de
la calidad de vida sin afectar el pronéstico de estos
paCienteS.14’w’23’49’51

Anderson et al** no encontraron incremento de
la mortalidad en un grupo de 50 pacientes con
angina y EEE respecto a los datos registrados en
el estudio Coronary Artery Surgery Study (CASS).
Ademas, se observé que los pacientes con infarto
agudo estuvieron conscientes del dolor a pesar de
tener EEE."” Igualmente, TenVaarwerk et a/** en un
estudio retrospectivo multicéntrico no encontraron
diferencias entre las caracteristicas de los pacientes
con EEE que fallecieron de enfermedad coronaria
severa y los pacientes del estudio CASS que fueron
médicamente tratados de la angina. En ese estudio
también se determinaron como predictores de mal
prondstico para los pacientes con angina refractaria
en tratamiento con EEE: la fraccion de eyeccion
ventricular izquierda y la severidad de la enfermedad
arterial coronaria.

Complicaciones de la EEE

El tratamiento con la EEE es considerado seguro.
La tasa de complicaciones del estimulador espinal
son muy bajas.*' La tasa de mortalidad asociada
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con la implantacién es cero; la morbilidad es menor
del 1,5%.'® Las complicaciones menores incluyen:
migracion del electrodo, que en la mayoria de los
casos ocurre durante el primer afno, fractura del
electrodo, agotamiento temprano de la bateria e
infeccion usualmente del bolsillo subcutdneo en
donde se encuentra el generador de pulso y que no
necesariamente requiere el retiro del sistema.

Aunque tedricamente es posible el dafio neurolégico
permanente, este ha sido descrito en relacién con la
implantacién del dispositivo.#'4>3 La migracién del
electrodo es la complicacion mas frecuente y resulta
en la pérdida de las parestesias justamente en el area
de cobertura del dolor. Sin embargo, en dos tercios
de los casos la reprogramacion del generador puede
solucionar este problema.*'

Costo-efectividad

A pesar del avance en el manejo médico, los resulta-
dos clinicos en los pacientes con angina refractaria,
no son buenos.'® Estos pacientes presentan una tasa
anual alta de infarto de miocardio (25,5%), rehospi-
talizaciones (1,3 por paciente por afio) y mortalidad
global (16,9%).>*

En los ultimos afos se han publicado varios es-
tudios que evaltan la relacion costo beneficio.??
Rasmussen y su grupo demostraron que hubo una
reduccion en el nimero de examenes invasivos en-
tre los pacientes con angina refractaria manejados
con EEE, lo cual representé un ahorro del 30% en
costos médicos anuales.>> Merry,*¢ al efectuar la
comparacion con los altos costos acumulativos que
representan los tratamientos quirdrgicos, estimé
que los costos de la colocacién del estimulador
espinal podian ser recuperados en 15 meses. Ade-
mas, se ha podido demostrar en varios estudios
gue el uso de la estimulacién espinal en pacientes
con angina refractaria reduce el nimero de hos-
pitalizaciones, reduce la estancia hospitalaria en
la unidad de cuidados coronarios en comparacién
con otros pacientes.>’

Conclusiones

En conclusién, el efecto antiisquémico de la estimula-
cion eléctrica espinal reduce los episodios de angina
de pecho, mejora la calidad de vida y la tolerancia al
ejercicio, disminuye la estancia hospitalaria y retarda
la apariciéon de los signos de la isquemia, aunque
los mecanismos por los que logran estos resultados
todavia requieren ser mejor entendidos.
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