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Abstract

Stimulation of the spinal cord is one of the available treatment methods for angina pectoris.
It has not been used in Poland so far. It is based on implantation of an epidural stimulating
electrode to the spinal cord at the level of Th;-Th,. The electrode is connected subcutaneously to
the impulse generator which s placed in the retrofascicular pouch just below the ribs. This
treatment modality is vecommended in patients in whom conventional methods are unefficient,
and n those who were disqualified from either by-pass grafting or PTCA. This method
increases exercise tolevance and reduces the incidence of angina and ischaemic changes in
ECG recordings. The anti-ischaemic effect depends on myocardial blood flow changes. This
method improves the patient’s quality of life as a result of the analgetic and antiischaemic
effects of stimulation. It doesn’t mask pain of acute myocardial infarction. We can also use it
in patients with permanent cardiac pacing, after adequate programming of parameters of both
of these devices, eliminating mutual interferences. Clinical research demonstrates that
electrostimulation of spinal cord is an useful and safe treatment for some of the patients with
anginal pain refractory for conventional methods. The method doesn’t affect mortality rate.
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Elektrostymulacja rdzenia kregowego jest
uznana metoda leczenia dolegliwoSci diawicowych,
stosowang na $§wiecie od wczesnych lat 80. W Pol-
sce do tej pory byla ona mato znana 1 niewykorzys-
tywana. Kliniczne badania dowodza natomiast, ze
elektrostymulacja rdzenia kregowego jest uzytecz-
nym 1 bezpiecznym sposobem leczenia niektoérych
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pacjentow z opornymi na konwencjonalng terapie
bolami dlawicowymi [1].

Wiekszo$¢ os6b cierpiacych z powodu choroby
niedokrwiennej serca, moze by¢ wiaSciwie 1 skutecz-
nie leczona farmakologicznie oraz za pomocg zabie-
gow rewaskularyzacyjnych: pomostowania aortalno-
-wiencowego (CABG, coronary artery by-pass grafting)
1 przezskornej angioplastyki wiencowej (PTCA, per-
cutaneous transluminal coronary angioplasty). Dosko-
nalenie tych metod istotnie zwiekszylo przezywalno$é
tak leczonych chorych. Nadal istnieje jednak znaczna
grupa pacjentow opornych na optymalne leczenie. Sg
to chorzy, u ktorych dalsze wykonywanie zabiegow
rewaskularyzacyjnych jest niemozliwe, a dotychcza-
sowe leczenie nie przynosi efektow.
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W celu okreslenia takiego stanu zaproponowa-
no nastepujace terminy: zejSciowa postac¢ choroby
wieficowe], oporna dlawica piersiowa lub diawica
niepoddajaca sie leczeniu. Grupa Badawcza Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego w 2002 r.
przyjela ostatecznie okreslenie: oporna diawica
piersiowa.

Z opracowane]j wowczas definicji wynika, ze jest
to stan przewlekly, charakteryzujacy sie dolegliwo-
$ciami bolowymi, spowodowanymi niewydolnoS§cia
naczyn wiencowych, przy obecnosci choroby wien-
cowej, ktora nie poddaje sie farmakoterapii, PTCA
1 CABG. Przyczyna dolegliwo§ci musi by¢ potwier-
dzona klinicznie obecno$é odwracalnego niedo-
krwienia mieS§nia sercowego. Za stan przewlekly
uznano nawroty dlawicy, utrzymujace sie diuzej niz
3 miesigce mimo stosowania pelnego leczenia [2].

W celu ustalenia rozpoznania opornej diawicy
piersiowej Grupa Badawcza Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego przyjela nastepujacy
standard:

— brak dalszych mozliwosci rewaskularyzacji,
orzeczony przez zespo6t zlozony z kardiologéw
inwazyjnych i kardiochirurgdw na podstawie
ostatniego badania angiograficznego;

— stosowanie bez optymalnego efektu pelne;j far-
makoterapii (w tym intensywnego leczenia ob-
nizajacej stezenie cholesterolu);

— wykluczenie pozasercowych przyczyn bolow
w klatce piersiowej;

— wyeliminowanie lub leczenie wspolistniejacych
chorob, np. niedokrwisto$ci, zaburzen funkcji
tarczycy, nadci$nienia tetniczego, migotania
przedsionkow z szybka czynnoscia komor;

— wyeliminowanie psychosocjalnej sytuacji cho-
rego jako potencjalnego powodu zglaszanych
dolegliwo$ci [2].

Najczestsze przyczyny braku mozliwo$ci po-
nownej rewaskularyzacji to:

— niekorzystne warunki anatomiczne, np. rozsia-
na miazdzyca wielu naczyn wieficowych;

— jedno lub kilka wykonanych wcze$niej CABG
i/lub PTCA, bez mozliwoSci przeprowadzenia
kolejnych interwencji;

— brak materialu do wykonania pomostu;

— skrajnie uposSledzona czynno§¢ lewej komory
u chorych po uprzednim CABG i/lub PTCA;

— schorzenia pozasercowe, podnoszace znacznie
okolo- 1 pooperacyjne ryzyko zgonu, np. niewy-
dolno$¢ nerek, choroby pluc, zwezenie tetnic
szyjnych;

— wiek chorego Iacznie z wyzej wymienionymi
czynnikami.

Pomimo zastosowania powyzszych metod le-

czenia nadal pozostaje grupa chorych, ktorzy skarzg
sie na powazne ograniczenie codziennej aktywno-
§ci z powodu nawracajacych dolegliwo$ci dlawico-
wych 1 postepujacego pogorszenia tolerancji mini-
malnych wysitkow fizycznych. W takich przypad-
kach warto rozwazy¢ zastosowanie stymulacji
rdzenia kregowego jako metody leczenia opornej
diawicy piersiowej [2].

Nie poznano doktadnych neuronalnych oraz neu-
rohormonalnych mechanizméw dzialania stymulacji
rdzenia kregowego, odpowiedzialnych za efekt analge-
tyczny. Linderoth 1 wsp. [3] stwierdzili, ze efekt anal-
getyczny stymulacji niekoniecznie jest zwigzany
z mechanizmem neuronalnym drog rdzeniowo-wzgo6-
rzowych. Inne doniesienia sugeruja, ze efekt ten za-
chodzi przy udziale neuroaktywnych zwiazkow, ale nie
wykazano zalezno$ci pomiedzy wyrzutem hormonow
stresu a nasileniem bolu [1, 3, 4].

Grupa badawcza ESC na podstawie przestanek
patofizjologicznych przyjela, ze rozwoj niedokrwie-
nia to proces dynamiczny, zalezny od wielu czynni-
kow, a polegajacy na zaburzeniu rownowagi pomie-
dzy podaza a zapotrzebowaniem mie$nia sercowe-
go na tlen. Sam b6l dlawicowy jest wynikiem
aktywnoSci polaczen nerwowych z mozliwo$cig re-
gulacji na r6znych poziomach (mechanizmy obwo-
dowe 1 o$rodkowe). Zaproponowano przedstawio-
ny ponizej mechanizm przewodzenia. Adekwatny
bodziec obwodowy powoduje wydzielanie wielu
neurotransmiteréw, odpowiedzialnych za przewo-
dzenie bolu. Szczegolnie wazne to adenozyna i sub-
stancja P. Nie potwierdzono, czy zwiazki te akty-
Wwuja receptory specyficznych nocyreceptorow (teo-
ria specyficzna), czy szczegoélnie silna stymulacja
receptorow odpowiedzialnych za inne rodzaje czu-
cia, np. propriorecepcja, wywoluje sygnal nocyrecep-
tywny (teoria intensywnos$ci, czyli wzmocnienia).

Bol nie jest traktowany w tej teorii jako bodziec,
lecz jako doznanie §wiadomo§ci, wywolane aktyw-
no$cig w obwodowym ukladzie nerwowym. Jest on
nastepstwem sygnatu obwodowego, podlegajacego
analizie w mozgu 1 okreslanego jako ,,aktywno§é
aferentna indukowana przez niedokrwienie”.
Aktywno$c¢ ta pojawia sie we widknach wspolczul-
nych, ktore pierwsza synapse maja w rogu grzbie-
towym rdzenia kregowego 1 we widknach blednych,
z pierwszym przelaczeniem w jadrze pasma samot-
nego. W tych synapsach istnieje mozliwo§¢ modu-
lacji odpowiedzi nerwowej. Zewnetrzny impuls do-
prowadzony do rdzenia kregowego 1 impulsy zste-
pujace, kontrolujace czynno$é drog rdzeniowych,
moga wspoldziala¢ w przewodzeniu, to znaczy
wzmacniaé lub wygaszac przewodzong aktywno§é
aferentng [2].
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Elektrostymulacja rdzenia kregowego wyko-
rzystuje klasyczng teorie ,,bramki”, polegajaca na
modulacji przeplywu impulséw bolowych do rogu
tylnego rdzenia kregowego. Stymulacja duzych,
nocyceptywnych, aferentnych wiokien A redukuje
aktywno$¢ malych nocyceptywnych, aferentnych
wiokien C i tym samym zmniejsza przewodzenie
impulsow bolowych. Na podstawie tej teorii Wall
1 Sweet wykorzystywali prad elektryczny w lecze-
niu przewleklego bolu, draznigc nerwy czuciowe lub
zakoficzenia nerwowe okolicy odczuwanego bolu.
0d 1987 r. stymulacje rdzenia kregowego stosowa-
no jako terapie wspomagajaca konwencjonalne le-
czenie opornego bolu diawicowego [3, 15]. Uzyska-
no dzieki niej zmniejszenie czestosci 1 natezenia do-
legliwo§ci oraz poprawe tolerancji wysitku.

Procedura wszczepiania stymulatora rdzenia
kregowego zaklada umieszczenie elektrody w prze-
strzeni nadtwardowkowej na poziomie Th;-Th,,
droga laminektomii, 1 polaczenie jej przewodem
z generatorem impuls6w, umiejscowionym w Kkie-
szonce pomiedzy powiezig a tkanka podskorng po-
nizej tuku zebrowego po stronie lewej. Ostateczne
miejsce polozenia elektrody identyfikuje sie na pod-
stawie obszaru odczuwanych przez pacjenta pare-
stezji zlokalizowanych w Kklatce piersiowej. Obszar
odczuwania parestezji musi odpowiadac obszarowi
odczuwanego bolu wienicowego [3]. Po wszczepie-
niu urzadzenia nalezy ustawié indywidualne para-
metry jego pracy. Standardowe ustawienia stymu-
latora zaktadaja 3 jednogodzinne okresy stymulacji
w ciagu doby, o czestotliwo$ci 85 Hz 1 czasie trwa-
nia impulsu 250 ms, przy uzyciu ciaglej kwadrato-
wej fali impulsow. Pacjent zostaje wyposazony
W reczny programator, ktéry pozwala mu kontrolo-
wac czasi nasilenie leczenia w granicach dopuszczo-
nych przez lekarza. Chory ma mozliwo§¢ indywidu-
alnego uzycia elektrostymulacji w czasie wystapie-
nia ataku bélu wiencowego. Cena jedynego
dostepnego na rynku europejskim stymulatora, po-
dana przez producenta w pazdzierniku 2003 r., wy-
nosi okolo 46 tys. zl.

Do elektrostymulacji rdzenia kregowego kwa-
lifikowano pacjentow z opornym na leczenie bolem
diawicowym, ktorzy spelniali nastepujace kryteria:
— zaawansowane zmiany w tetnicach wienco-

wych, potwierdzone w koronarografii, bez moz-

liwo$ci leczenia metoda PTCA lub CABG;

— nawracajacy bol dlawicowy z niewydolno$cig
serca III lub IV klasy wedlug klasyfikacji NYHA;

— dodatni test wysitkowy, obrazujacy odwracal-
ne epizody niedokrwienia;

— stosowane wcze$niej, minimum miesiac, opty-
malne leczenie farmakologiczne z udzialem

maksymalnych dawek lekéw, takich jak: S-blo-

kery, dlugodzialajace azotany, blokery kanatow

wapniowych i antagoni$ci enzymu konwertazy
angiotensyny;

Do elektrostymulacji rdzenia kregowego nie
kwalifikuje sie chorych:

— powyzej 76 rz.;

— po przebytym zawale serca lub z niestabilng
choroba wiencowa klasy IV wedtug CCS w cig-
gu ostatnich 3 miesiecy;

— uktoérych nie mozna wykonaé proby wysitkowe;;

— z nieprawidlowoS$ciami w obrebie kregostupa
piersiowego, ktore moga spowodowac proble-
my techniczne;

— z ciezka zastawkowa wadg serca.

W ciagu kilkunastu lat stosowania elektrosty-
mulacji rdzenia kregowego przeprowadzono bada-
nia prospektywne i randomizowane, z roznie dtugim
okresem obserwacji, oraz wiele obserwacji klinicz-
nych opublikowanych w piSmiennictwie (tab. 1).
Dowiodly one, ze ustapienie dolegliwosci dlawico-
wych, obserwowane podczas stymulacji rdzenia
kregowego, jest nastepstwem zmniejszenia niedo-
krwienia mie$nia sercowego. Efekt przeciwniedo-
krwienny jest zalezny od obnizenia zapotrzebowa-
nia mie$nia sercowego na tlen (na poro6wnywalnym
poziomie wysitku).

Potwierdzono rowniez fakt, ze niedokrwienie
wystepujace w czasie terapii wywoluje nadal dolegli-
wosci bolowe, a leczenie za pomoca stymulacji nie li-
kwiduje zupelnie zdolno$ci do odczuwania ostrzegaw-
czych sygnalow bolowych, np. bolu zawalowego. Przy
zalozeniu, ze stymulacja rdzenia kregowego wywiera
efekt analgetyczny (elektroanalgetyczna modulacja
bélu), ktéry moze maskowaé odczuwanie bolu towa-
rzyszacego ostremu zawalowi serca, nalezatoby wpro-
wadzi€ bardzo istotne restrykcje przy stosowaniu tej
metody. W wielu badaniach klinicznych udowodnio-
no jednak, ze elektrostymulacja rdzenia kregowego
nie niweluje catkowicie odczuwania bolu, lecz mody-
fikuje jego charakter i intensywnosc, nie pozwalajac
rozwijac sie niedokrwieniu do niebezpiecznego pozio-
mu. Pacjenci, ktorzy w czasie obserwacji przechodzi-
li ostry zawal serca (takze ze wstrzasem kardiogen-
nym), odczuwali hol (okreslajac go jako ,,inny niz zwy-
kle”) w czasie niedokrwienia [4].

Inne badania wykazaly wplyw stymulacji na
redystrybucje sercowego przeplywu krwi z obsza-
row o prawidtowym ukrwieniu do obszar6w niedo-
krwionych. Dzialanie to moze by¢ wynikiem zmniej-
szenia wplywu ukiadu wspolczulnego i zmian w ser-
cowym metabolizmie §-endorfin.

Reasumujac, efekt zmniejszenia niedokrwienia
serca pod wplywem elektrostymulacji rdzenia kre-
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gowego ma zlozony charakter. Skiadaja sie na nie-
go zmniejszenie zapotrzebowania mie$nia sercowe-
go na tlen, redystrybucja przeplywu wiehcowego
1 mechanizmy neurohormonalne [4-6].

Zaobserwowano rowniez wydluzenie (na pozio-
mie znamienno§ci statystycznej p < 0,01) czasu
trwania wysitku poprzez lepsze zaopatrzenie mie-
$nia sercowego w tlen w czasie jego zwiekszonego
zapotrzebowania oraz mniejsze jego zuzycie (po-
dwojny efekt elektroanalgetyczny i przeciwniedo-
krwienny stymulacji), poprawe wskaznika ,,czesto$¢
rytmu serca X ciS$nienie tetnicze”, wzrost progu
odczuwania bolu wienicowego 1 w efekcie wydtuze-
nie czasu od rozpoczecia wysitku do pojawienia sie
bolu. Skrocit sie takze czas trwania bolu (p < 0,01)
[7], rzadziej wystepowalo niedokrwienie mie$nia
sercowego z obnizeniem odcinka ST-T w elektro-
kardiogramie (p < 0,05) [3]. Uzyskano poprawe
1 staly wzrost jakoSci zycia codziennego (p < 0,05)
[3, 4], wzrost aktywnos$ci spotecznej (p < 0,05) [3],
zmniejszenie czesto$ci zazywane] interwencyjnie
nitrogliceryny (p < 0,01) [3], (p < 0,05) [7], popra-
we perfuzji mie$nia sercowego, redukcje frustracji
1 zniechecenia u chorych wymagajacych czestych
hospitalizacji, a takze obnizenie kosztow wizyt zes-
poléw ratunkowych 1 konsultacji kardiologicznych.

W ogtoszonych w 2003 r. wynikach badania
prospektywnego, prowadzonego we Wioszech,
obejmujacego 104 osoby leczone metoda elektro-
stymulacji rdzenia kregowego, wykazano zmniej-
szenie liczby incydentow bolowych (odpowiadajaca
redukcji epizodéw o = 50% na tydzien) u 73% pa-
cjentow, a poprawe klasy dolegliwosci bolowych
wedlug CCS u 42% pacjentow, w tym o = 1 klase
u 80% pacjentéw 1 o = niz 2 klasy u 42% pacjen-
tow, z jednoczesnym zmniejszeniem liczby pobytow
w szpitalu/wizyt u specjalisty i1 dni spedzonych
w szpitalu z powodu dolegliwo$ci bolowych
(p < 0,001). Nie obserwowano powiklan zagrazaja-
cych zyciu ani powiklan istotnych klinicznie. Pro-
spektywne dane wskazujg, ze elektrostymulacja
rdzenia kregowego jest bezpieczna i ze zmniejsza
liczbe epizoddéw bolowych u pacjentow z dlawica
piersiowa niepoddajaca sie standardowemu lecze-
niu (tab. 1) [8].

Nie stwierdzano natomiast wzrostu wartoS§ci
frakcji wyrzutowej lewej komory serca ani w spo-
czynku, ani podczas wysilku, a poprawe czynno$ci
lewej komory ttumaczono hamowaniem indukowa-
nej przez adenozyne niedokrwiennej dysfunkcji le-
wej komory. Nie zaobserwowano takze wplywu na
$rednie wartoS$ci minimalnej oraz maksymalnej cze-
sto$ci rytmu serca. Nie potwierdzono arytmogen-
nego wplywu elektrostymulacji rdzenia kregowe-

g0 na prace serca, a w 24-godzinnym zapisie EKG
nie odnotowano zadnych dodatkowych pobudzen,
zar6wno komorowych, jak i nadkomorowych. Nie
udowodniono wplywu elektrostymulacji na wydtu-
zenie przezycia ani na zmniejszenie Smiertelnosci
wsrod badanych chorych [1, 3, 16].

W badaniu przeprowadzonym w Szwecji, opu-
blikowanym w 2003 r., obejmujacym 32 pacjentow,
obserwowano nasilenie czesto$ci wystepowania in-
cydentow bolowych podczas przerw w stymulacji,
ktore zmniejszalo sie po jej przywroceniu (18,9 vs.
7,6 incydentéw na tydzien, p < 0,001). Podobnie
zmienilo sie zapotrzebowanie na krotkodziatajace
nitraty (21,7 vs. 7,1 tabletek na tydzien, p<0,001)
(tab. 1). Badanie udowodnito, ze elektrostymulacja
rdzenia kregowego skutecznie likwiduje dolegliwo-
Sci dtawicowe przy diugotrwalym stosowaniu, bez
rozwoju tolerancji [9].

W badaniu opublikowanym w Niemczech
w 2003 r. donoszono o znamiennym statystycznie
zmniejszeniu niedokrwienia mie$nia sercowego
u pacjentdow leczonych elektrostymulacja rdzenia
kregowego. Efekt ten byt wynikiem zwiekszenia
rezerwy wiencowej poprzez poprawe krazenia
obocznego 1 mikrokrazenia (wplyw naczyniorozsze-
rzajacy elektrostymulacji) [6].

Wsrod prac badawczych, oceniajacych skutecz-
no$¢ elektrostymulacji rdzenia kregowego jako me-
tody leczenia pacjentow z oporna dlawica piersiowa,
na uwage zasluguje prospektywne i randomizowane
badanie, w ktorym poroéwnywano kliniczny efekt
zastosowania tej metody ze skutkami CABG [12].
Obserwacji poddano 104 osoby. W ocenie pacjen-
tow brano pod uwage: objawy, wielkoS¢ rezerwy
wiencowej, zmiany niedokrwienne w zapisie EKG
wystepujace pod wplywem wysitku, wskaznik cze-
sto$ci rytmu 1 ci$nienia tetniczego, wydolno$¢ wy-
sitkowa, Smiertelno$¢, chorobowo$§¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych przed operacja i 6 miesiecy
po operacji. W obu grupach wykazano znamienne
ustapienie objawow (p < 0,0001), bez réznicy mie-
dzy elektrostymulacja rdzenia kregowego i CABG.
We wnioskach podkres§lono, ze CABG i elektrosty-
mulacja rdzenia kregowego sa rownorzednymi me-
todami leczenia w tej grupie chorych.

W wyborze metody terapii nalezy wskazac
elektrostymulacje rdzenia kregowego jako mozliwg
do zastosowania u chorych z podwyzszonym ryzykiem
zwigzanym z zabiegiem operacyjnym (tab. 1) [10, 14].

Poniewaz na §wiecie wzrasta liczba pacjentow
z elektrostymulatorami rdzenia kregowego, ro$nie
rowniez prawdopodobienstwo pojawienia sie cho-
rych, ktorzy beda mieli wszczepiony jednoczesnie
stymulator rdzenia kregowego 1 rozrusznik serca.
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Na podstawie przeprowadzonych badan stwier-
dzono, ze powinni oni mie¢ wszczepiane tylko bi-
polarne rozruszniki serca, w ktérych mozna z fatwo-
$cig zmieniac takie parametry, jak czuto$¢ oraz kon-
figuracje elektrod. Nie donoszono o wystepowaniu
jakichkolwiek zaklocen w pracy rozrusznika serca
oraz stymulatora rdzenia kregowego u pacjentow,
ktorzy mieli wszczepione oba urzadzenia jednocze-
$nie. Czestotliwo$¢ stymulatora rdzenia kregowe-
go powinna by¢ zaprogramowana na 20 Hz. Nizsze
warto§ci powodujg blokade pracy rozrusznika, na-
tomiast warto§ci wyzsze moga wywolac zaklocenia.
Glowny mechanizm powodujacy zaklocenia pracy
rozrusznika serca to warto§¢ iloczynu napiecia oraz
czasu trwania impulsu w stymulatorze rdzenia kre-
gowego. Blokada pracy rozrusznika wystepowala
przy warto$ciach tego iloczynu powyzej 1,9 mV, nie-
zaleznie od innych zaprogramowanych wartosci [11].

Analizujac korzy$ci, jakie przynosi chorym
elektrostymulacja rdzenia kregowego dzieki wywie-
ranemu efektowi przeciwniedokrwiennemu, nale-
zy omOwic jego mechanizm. Mannheimer i wsp. [12]
uwazaja, ze dzieje sie to wtérnie do zmniejszenia
zuzycia tlenu przez miesien sercowy. Wykazano, ze
elektrostymulacja rdzenia kregowego nie wywiera
znaczacego wplywu na przeplyw krwi w zatoce
wiencowej, natomiast powoduje spadek zuzycia tle-
nu przez miesien z efektem podobnym do uzyska-
nego po leczeniu blokerami receptoréw S-adrener-
gicznych.

Jacobs 1 wsp. [13] przeprowadzili badanie prze-
plywu krwi w naczyniach wieficowych u pacjentow
z zespolem X przy zastosowaniu wewnatrznaczy-
niowego Dopplera. W wynikach obserwowano zna-
mienny wzrost szybko$ci przeptywu krwi w tetni-
cach wiencowych. Naczynia te sg bardzo bogato
unerwione przez widkna ukladu wspoliczulnego
1 przywspoiczulnego z duza ilo$cig receptorow
a 112, ktore poSrednicza w skurczu tetnic albo po
bezposredniej stymulacji nerwowej, albo pod wplywem
dzialania krazacej adrenaliny. Przeciwnie, stymula-
cja nerwu blednego doprowadza do rozkurczu tet-
nic wienicowych za poSrednictwem acetylocholiny.
W czasie badan angiograficznych stwierdzono, ze
w miejscach zwezenia naczyn wiencowych docho-
dzi do skurczu za poSrednictwem stymulacji ukia-
du nerwowego oraz pobudzenia receptoréw a-adre-
nergicznych. Uklad nerwowy odgrywa wiec bardzo
istotng role w kontroli napiecia naczyn wiehcowych.

Stymulacja uktadu wspolczulnego, zachodzaca
pod wplywem strachu i niepokoju, moze doprowa-
dzi¢ do nasilenia objawdw choroby wiencowej, dla-
tego uwolnienie pacjenta od bolu moze takze mieé
wplyw przeciwniedokrwienny. Napad bolu nasila

niedokrwienie miesnia serca przez wzrost napiecia
uktadu wspolczulnego. Aktywno$¢ uktadu sympa-
tycznego z jednej strony zwieksza zapotrzebowa-
nie mie$nia na tlen, a z drugiej — zmniejsza jego
doplyw w wyniku skurczu tetnic wieficowych. Je-
zeli skurcz wystapi w miejscu zwezenia, moze spo-
wodowaé przeksztalcenie zwezenia nieistotnego
w krytyczne. Elektrostymulacja rdzenia kregowe-
go zmniejsza aktywno§¢ ukiadu wspoétczulnego po-
przez blokowanie bezpoSrednio jego pobudzenia lub
przez przerwanie tuku odruchowego, powstajacego
pod wplywem bolu (przerwanie przewodzenia bodz-
ca w sznurach bocznych rdzenia kregowego) [1].

Innym mechanizmem supresji bolu jest wydzie-
lanie endogennych opiatow. W czasie niedokrwie-
nia mie$nia sercowego wywolanego wysitkiem
dochodzi do wzrostu osoczowego stezenia -endor-
fin, a ich stezenie po zaprzestaniu wysitku jest zwia-
zane z czasem trwania bolu. Stymulacja eferentnych
wlokien tuku odruchowego w rdzeniu kregowym
moze doprowadzi¢ do uwolnienia opiatow w mie$niu
sercowym.

Przeciwniedokrwienny efekt stymulacji moze
by¢é rowniez wynikiem zmian w regionalnym prze-
plywie krwi przez miesien sercowy. Badania klinicz-
ne z uzyciem PET u pacjentéw ze zmianami w na-
czyniach wiencowych wykazaly wydiuzenie czasu
trwania wysitku fizycznego z towarzyszacym
zmniejszeniem obnizenia odcinka ST-T, bez zmian
w przeplywie krwi przez miesien sercowy. Wysi-
tek fizyczny nie zwiekszal roéznic w regionalnym
ukrwieniu mie$nia.

Wyniki badan prowadzonych przez De Land-
sheere 1 wsp. [5] sugeruja, ze neurostymulacja za-
stosowana w dwoch wariantach — krotkoczasowo
oraz dlugoczasowo — wywiera odmienny efekt.
Krotkotrwata stymulacja moze wywota¢ znamien-
ny wzrost przeplywu krwi przez miesien sercowy,
podczas gdy stymulacja dtugotrwala powoduje ujed-
nolicenie sercowego przeplywu. Oba mechanizmy
wystepujace razem moga ttumaczy¢, dlaczego przy
zastosowaniu stymulacji okresowej rdzenia krego-
wego dochodzi do zmniejszenia czestos$ci wystepo-
wania napadow bolu wiencowego oraz dlaczego bol
zostaje przerwany wkrotce po wlaczeniu stymulacji.
Pobudzenie adenozynowych receptorow « 2 wywo-
tuje redystrybucje przeptywu krwi z warstwy pod-
wsierdziowe] w kierunku epikardium [7].

Podsumowujac, uwaza sie, ze elektrostymula-
cja rdzenia kregowego jest metodg warta rozwaze-
nia w wyborze terapii u chorych z boélem diawico-
wym opornym na standardowe leczenie. Metoda ta
jest bezpieczna, skutecznie zwalcza b6l oraz ma
znamienny wplyw przeciwniedokrwienny, zmniej-
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sza zapotrzebowanie na krotkodzialajace nitraty,
redukuje czesto$¢é wystepowania incydento6w boélo-
wych, pozwala zwiekszy¢ aktywno$c fizyczna i istot-
nie wplywa na poprawe jako$ci zycia.
Ograniczeniem oceny tej metody ijej stosowa-
nia jest brak duzych randomizowanych badan, nie-
mozliwych do przeprowadzenia z przyczyn ekono-
micznych i technicznych. Ze wzgledu na parestezje
towarzyszace stymulacji rdzenia nie mozna wyko-
na obserwacji z zastosowaniem $lepej proby. Ba-
dania randomizowane prospektywne sa wiec bada-
niami o najwiekszej warto$ci pod wzgledem jako-
$ci dowodéw naukowych. Elektrostymulacja rdzenia
kregowego jest metoda leczenia wyselekcjonowa-

Streszczenie

nej grupy pacjentéow, ktérzy uskarzaja sie na bél
diawicowy pomimo stosowania wszystkich tradycy;j-
nych metod leczenia. Obecnie na Swiecie ok. 2 000
pacjentow zyje z wszczepionym z tego powodu sty-
mulatorem rdzeniowym [2]. Ten sposéb leczenia
wprawdzie nie przedluza zycia, ale poprawia istot-
nie jego komfort, pozwalajac na redukcje dawek le-
kow, 1 moze stanowié cenne uzupelnienie pelnej
standardowej terapii u chorych z oporna lub schyt-
kowa postacig choroby wiehcowe].

Warto byloby zastanowic sie, czy zmniejszenie
liczby przyjmowanych lekow oraz przeprowadzo-
nych specjalistycznych badan, konsultacji 1 hospi-
talizacji nie rownowazy ceny stymulatora.

Stymulacja rdzenia kregowego jest jedng z metod leczenia dlawicy piersiowej, stosowang na
swiecte od kilkunastu lat. W Polsce do tej pory nie byla ona wykorzystywana. Metoda ta polega
na wszczepieniu nadtwardowkowo do kanalu kregowego (na poziomie Th-Ths) elektrody
stymulujqcej, ktora jest polgczona przeprowadzonym podskornie przewodem z generatorem
impulsow, umiejscowionym pod tukiem zebrowym w kieszonce zapowieziowej. Wskazania do
tego typu leczenia dotyczq pacjentow, u ktorych konwencjonalna terapia nie przynosi rezultatu,
oraz tych, ktorzy nie zostali zakwalifikowani do leczenia interwencyjnego 1 rewaskularyzacyj-
nego. Metoda ta zwieksza tolerancje wysiltku, zmniejsza czestosc wystepowania atakow bolu
wiencowego oraz zmian niedokrwiennych w zapisie elektrokardiograficznym, a jej przeciwnie-
dokrwienny wplyw na serce wiqze sie ze zmianami w przeplywie krwi przez miesien sercowy.
Metoda ta umozliwia choremu znamienny wzrost jakosci zycia dzigki analgetycznemu 1 prze-
ciwniedokrwiennemu efektowi stymulacji. Nie maskuje ona bolu towarzyszqcego ostremu
zawalowi. Mozna jq stosowac rowniez u chorych korzystajqcych ze stalej stymulacyi serca, po
odpowiednim zaprogramowaniu parametrow obydwu urzqdzen, eliminujgc wzajemne interfe-
rencje. Kliniczne badania dowodzq, ze elektrostymulacja rdzenia kregowego jest uzyteczmym
1 bezpiecznym sposobem leczenia niektorych pacjentow z opornym na terapie konwencjonalng
dokuczliwym bolem. Metoda ta nie wplywa na smiertelnosc. (Folia Cardiol. 2004; 11: 327-335)

elektrostymulacja rdzenia kregowego, dlawica piersiowa, metody leczenia
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