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KATSAUS B

Vagushermon stimulaation monet

mahdollisuudet

Kiertdja- eli vagushermon stimulaatio (VNS) on ollut kdytdssa vaikean epilepsian liitanndishoitona 25
vuoden ajan. Hyvaksytyt kdyttdaiheet laajenivat aluksi vaikean masennuksen hoitoon ja kajoamatto-
man VNS-hoitomuodon kehittdmisen myd6ta sarjoittaisen padnsdryn seka migreenikohtausten hoitoon.
VNS:da kdytetddn nykyisin yli 100000 vaikeaa epilepsiaa sairastavan potilaan hoidossa. Kaytté mui-
hin aiheisiin on toistaiseksi jadnyt melko vahaiseksi sekd teknisten haasteiden ettd osin vaikutuksen ja
ndytonasteen heikkouden takia. VNS on toistaiseksi otettu kdyttoon sellaisten sairauksien hoidossa, joi-
den hoitovaste oletettavasti perustuu keskushermostovaikutuksiin. Vagushermo valittda kuitenkin myos
tulehdusreaktiota hillitsevia signaaleja keskushermostosta kohde-elimiin. Hyvin erilaisista syista aiheu-
tuvien sairauksien VNS-hoitoa tutkitaan aktiivisesti, silla hoidolla on useita mahdollisia vaikutustapoja.

eskushermoston sihkostimulaatiolla ja

autonomisen hermoston manipulaatiolla

on molemmilla pitkd historia erilaisten
sairausoireiden hoitoyrityksissa (1,2). Viime
vuosisadan alussa myOs Suomessa kiytettiin
kaulan sympaattisen hermoradan katkaisua
vaikeaa epilepsiaa sairastavien hoitona (2).
Tasta hoitomuodosta on lihes kaikkien kiyt-
toaiheiden osalta luovuttu, mutta sata vuotta
myShemmin kiytt66n on yleistynyt para-
sympaattisen vastavaikuttajan eli vagushermon
stimulaatio (VNS) (1). VNS:ssi drsyke kohdis-
tetaan perifeeriseen autonomiseen hermoon ja
vaikutukset aivoihin ja muihin kohde-elimiin
saavutetaan vilillisesti (1).

Vagus- eli kiertajahermo

Vagushermo on autonomisen hermoston osa,
joka vastaa kurkunpéin lihaksiston hermotuk-
sesta sekd vilittdd syddmen, keuhkojen, suo-
liston, munuaisten, maksan, haiman ja pernan
parasympaattista sddtelyd (3). Valtaosa eli noin
80 % vagushermon siikeistd on afferentteja eli
ne kuljettavat viestid havaituista drsykkeistd
kohde-elimista keskushermostoon, mukana
on myos tuntodrsyketietoa muun muassa kor-
vakuorikon alueelta (1,3). Vagushermon affe-
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rentit siikeet synapsoivat aivorungossa padosin
tractus solitarius -tumakkeessa sekd aktivoivat
edelleen locus caeruleus- ja dorsalis raphe -tu-
makkeet, joista yhteydet jatkuvat etuaivoihin ja
limbiseen jirjestelmiin (3).

Vagushermoa tarvitaan peruselintoiminto-
ja tasapainottavassa sddtelyssd, joka toteutuu
paljolti tietimittimme (3-5). Esimerkiksi sy-
ddmen, aortankaaren ja keuhkovaltimoiden
paine- ja mekanoreseptoreiden rekister6imi
tieto verenkierron paineesta ja tilavuudesta
kulkeutuu vagushermon kautta aivorunkoon,
josta se vilitetddn sddtelemddn sympaattisen
ja parasympaattisen hermoston aktiivisuutta
(4,5). Timi on tirkedd nopeassa verenpaineen
sddtelyssd, muun muassa eri tunne- ja fyysisten
arsyketekijoiden lisidamin sympaattisen aktii-
visuuden puskuroinnissa (S). Vagushermon
laajat yhteydet ovat virittineet monia ajatuksia
sen osallistumisesta eri sairauksien patofysiolo-
giaan esimerkiksi suoliston mikrobiomin kes-
kushermostoyhteyksien vilittijina (6).

Stimulaation toteutus

Kajoavassa eli kirurgisessa VNS:ssd asennetaan
potilaan kaulan alueella kulkevaan vagusher-
moon yleisanestesian turvin elektrodit, joihin
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KUVA 1. Vagushermo ja kirurgisen vagushermosti-
mulaattorin sijainti epilepsian ja masennuksen hoi-
dossa (8).

toistuvat sahkoimpulssit kulkevat ihonalaisten
kaapelien vilitykselld rintakehalle asennettavas-
ta pulssigeneraattorista (kuva 1) (7,8). Virran
voimakkuutta lisitiin ulkoisen siitolaitteen
avulla noin kolmen kuukauden aikana vihitel-
len 1-2 milliampeeriin (mA) (7). Vagusstimu-
laattori voidaan siatia tunnistamaan monien
epilepsiakohtausten varhainen piirre — syda-
men sykkeen kiihtyminen - ja antamaan téll6in
yliméardinen, tavanomaista voimakkaampi sti-
mulaatio (9).

VNS:n tyypilliset haittavaikutukset seuraa-
vat kohde-elinten arsytyksesti muun muassa
pahoinvointina sekd ddnen kiheytymiseni ja
yskéndrsytyksend, uniapneankin kehittyminen
on mahdollista (7,8). Syddnvaikutuksia vilte-
tidn kiyttimilld vasenta vagushermoa (4,7).
Asennukseen liittyvit varhaiset komplikaatiot,
esimerkiksi infektiot tai danihuulihalvaus, ovat
harvinaisia (7). Magneettikuvaus edellyttii
vagusstimulaattorin sammuttamista, eikd mag-
neettikuvaus ole kaikilla kuvauslaitteilla tai rin-
takehin alueella mahdollinen (7). Pulssigene-
raattorin vaihto on tarpeen keskimdirin viiden
vuoden vilein.

R. Roivainen

Hoidon helpottamiseksi on kehitetty ka-
joamattomia VNS-muotoja, kuten korva-VNS
ja kaula-VNS (tVNS, nVNS) (10,11). Naissid
hyodynnetdan vagushermon afferenttien sii-
keiden saavutettavuutta korvakuorikon ja kau-
lan rajatuilla ihoalueilla. Vastaavuutta kajoavan
VNS-hoidon kanssa on pyritty osoittamaan
prekliinisten tutkimusten lisiksi muun muassa
somatosensorisin heritevastein ja toiminnal-
lisella kuvantamisella (10-13). Toistaiseksi
kirurgisella ja kajoamattomalla VNS:1l4 on eri
kayttoaiheet.

Kayttoaiheet

Vaikea epilepsia. Kaula-VNS:n kiytosta epi-
lepsian hoidossa on vain alustavia tutkimuksia
(11). Kirurgisen VNS:n teho vaikeaa paikallis-
alkuista epilepsiaa sairastavien aikuispotilaiden
hoidossa osoitettiin satunnaistetuissa tutki-
mubksissa, joissa lumeverrokkihoitona kaytet-
tiin lievdd stimulaatiota (14). Hoitostimulaa-
tiota saaneiden potilaiden epilepsiakohtausten
madrd vihintddn puolittui kolmen kuukauden
seurannassa noin kaksi kertaa useammin kuin
lumestimulaatiota saaneiden potilaiden.
Menetelmin kiyttoonoton jilkeen on jul-
kaistu my6s pitkaaikaisia, osin tavanomaisella
hoidolla kontrolloituja havainnoivia tutki-
muksia, joiden perusteella VNS-hoidon teho
paranee pitkiaikaiskdytossd (15-18). Kahden
vuoden seurannassa epilepsiakohtaukset vihin-
tadn puolittuvat noin 60 %:1la potilaista, mutta
kohtauksettomuuden saavuttaa alle 10 % (16).
Avoimet seurannat todennikdisesti yliarvioivat
hyotyd. Rekisteriseurannan aikana toteutuu
myos lidkehoidon muutoksia, ja seurannan kat-
tavuus on vaihdellut 15 %:sta 90 %:iin (16,17).
VNS:n kiyttoaiheet ovat epilepsian osal-
ta laajentuneet yli neljavuotiaiden lasten seki
yleistyneen epilepsiatyypin hoitoon (15,18).
Kohtausten alkaminen yli 12-vuotiaana, alle 18
vuoden ikd hoidon alkaessa, kohtaustyypeistd
tajuttomuuskouristuskohtaukset seki etiologi-
oista tuberoosiskleroosi ja aivovamma ovat jos-
sain maérin korreloineet hyvain VNS-vastee-
seen (15,17,18). Erityisen tapaturma-alttiiden
atonisten ja toonisten kohtaustyyppien hoi-
dossa VNS on kallosotomian eli aivokurkiaisen
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halkaisun vaihtoehto (19). Lisiksi VNS on yksi
kokeellisista superrefraktorisen eli yleisaneste-
siahoitoon vastaamattoman status epilepticuk-
sen hoitomahdollisuuksista (20).

VNS:n hoitosuositus tehddan Suomessa epi-
lepsiaan erikoistuneessa keskuksessa osana vai-
kean epilepsian moniammatillista hoitoarviota.
Epilepsiakohtausten alkamisaluetta ja luonnet-
ta varmennetaan video-EEG:1l4, ja epilepsian
etiologiaa pyritddn tismentimdin. Kohtauk-
settomuuteen tihtdavian resektiivisen eli ai-
vokudosta poistavan kirurgian mahdollisuus
arvioidaan yleensd ensisijaisena hoitomuotona
(15,18). VNS-asennuksia tehdiin kaikissa yli-
opistosairaaloissa, ja laitteita siddetidn myos
keskussairaaloissa.

Epilepsian neuromodulaatiohoidoista VNS:n
vaihtoehtona on Suomessa kiytettivissi aivojen
syvistimulaatio (DBS) talamuksen anteriorisen
tumakkeen alueelle (21,22). VNS:44 suoraan
neuromodulaatiohoitoihin vertailevia tutki-
muksia ei ole tehty, mutta hoitojen pitkaaikais-
vaste on vaikuttanut samankaltaiselta (22,23).
Yksilollisend valintakriteerind ovat hoitomuo-
tojen haittavaikutukset. Vuosina 2017-2019
Suomessa tehtiin 38-66 uutta VNS-asennusta
ja vastaavasti 5-8 DBS-asennusta vuosittain
(Vaikean epilepsian koordinaatiotydryhma).

Vaikeahoitoinen masennus. Yhdysvaltain
elintarvike- ja lidkevirasto (FDA) hyviksyi
vuonna 2005 VNS:n ladkehoitoon vastaamat-
toman masennuksen liitinniishoidoksi (12).
Tuolloin kiytettdvissd oli vain yksi satunnais-
tettu lumestimulaatiolla kontrolloitu tutkimus,
jossa Hamiltonin depressioasteikon oirepistei-
den puolittumisena nikyneen vasteen saavutti
keskimadrin 15 % kymmenen viikon ajan VNS-
hoitoa saaneista potilaista (23). Lumestimu-
laatiolla hoidetuista vasteen sai 10 %, eiki ero
ollut tilastollisesti merkitsevd, joskin tillainen
saavutettiin toissijaisella mittarilla (23). My®é-
hemmin tehdyssi kolmen erivahvuisen (0,25—
1,5 mA) stimulaation vertailussakaan ei todettu
merkitsevii eroa (12,23).

Kirurgisen VNS-hoidon pitkiaikainen lu-
mestimulaatiolla kontrolloitu tutkimus on vai-
keaa toteuttaa. Hyviksynnin jilkeen VNS:dd
masennuksen liitinndishoitona arvioivissa
tutkimuksissa verrokkina on pddosin toiminut
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tavanomainen eli lidke- ja psykoterapiahoito
(23). Niissd tutkimuksissa ja kontrolloimat-
tomissa havainnoivissa rekisteriseurantatutki-
muksissa VNS-hoidon vasteen on raportoitu
parantuvan niin, ettd kahdessa vuodessa keski-
madrin yli puolet potilaista on saavuttanut hoi-
tovasteen (12,23).

Masennuksen korva-VNS-hoidosta on sup-
peita alustavia selvityksid, joista osassa sen
mahdollista vaikutustapaa on arvioitu aku-
punktion kaltaiseksi (12,13). Masennuksen
Kiaypd hoito -suosituksessa kirurginen VNS
on arvioitu kokeelliseksi hoidoksi, koska sen
tehosta ei ole vakuuttavaa niyttod (24). Tutki-
musndyttd masennuksen liitdinndishoidossa on
puoltanut ensisijaisesti muita neurostimulaa-
tiomenetelmia, kuten sihkohoitoa ja transkra-
niaalista magneettistimulaatiota (24).

Vaikea lihavuus. Syomisen saitelyssa vagus-
hermon vilittdimai tieto suoliston venytyksestd
sekd happamuuden ja suolistopeptidien muu-
toksista vaikuttaa kylldisyyden tunteeseen, ja
VNS:d4 on tutkittu my6s lihavuusleikkausten
vaihtoehtona (25). Kirurginen VNS eri elektro-
disijainnein on edistinyt koe-eldinten painon-
hallintaa, mutta potilaiden hoito ei ole toiminut
yhtd hyvin (25-27). Alustavia kliinisid tutki-
muksia on tehty myos kajoamattoman VNS:n
kiytostd hyddyntimilli dermatomi (T6) -sti-
mulaatiota (27).

Lihavuuden hoitoon on Yhdysvalloissa hy-
vaksytty VNS:n muoto, jossa suuritaajuuksisel-
la (5 kHz) stimulaatiolla aiheutetaan vagusher-
mojohtumisen katkos (25). Elektrodit asenne-
taan ruokatorvi-mahalaukkurajan (gastroeso-
fageaalinen junktio) tasolle sekd anterioriseen
ettd posterioriseen vagushermorunkoon, ja
“vagusblokadia” yllipidetddn 12-1S tuntia pai-
vissd (25). Rasvainen ruokavalio lisdd vagus-
hermovilitteisesti oreksinogeenisten peptidien
erittymistd, jonka vasteen hillintd voi selittad
vagusblokadivaikutusta.

Vaikeasti lihavien (painoindeksi 35-45 kg/
m?) potilaiden, joilla on vihintdin yksi liitin-
ndissairaus, paino viheni aktiivistimulaatio-
ryhmissi keskimiddrin 8,5 % enemmin kuin
lumestimulaatioryhmissid (26,27). Aktiivihoi-
toryhmissd keskimddrin 52 % ja verrokkiryh-
massd 32 % saavutti yli 20 %:n painon vihene-

Vagushermon stimulaation monet mahdollisuudet
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KUVA 2. Migreenin ja sarjoittaisen paansa-
ryn tutkimuksissa kaytettyja kajoamattoman
kaula-VNS:n hoitosarjoja (10,28). Kohtausten
hoidossa potilas ensioireet havaittuaan aloit-
taa stimulaation kasikayttoiselld laitteella ja
suuntaa stimulaation kaulan etuosaan kau-
lavaltimon seutuun. Lumestimulaationa on
kaytetty taaemmas kaulalle kylkiluunkannat-
tajalihaksen (m. scalenus) alueelle kohdistet-
tua stimulaatiota.

misen, joka myo6s sailyi hoitoryhmissa verrok-
kiryhmdd paremmin 18 kuukauden avoimen
seurannan aikana (26,27).

Sarjoittainen pddnsarky ja migreeni. Kau-
la-VNS on Yhdysvalloissa hyviksytty my6s
sarjoittaisen pdansiryn ja migreenin kohtaus-
ten hoitoon sekd sarjoittaisen pdansiryn es-
tohoitoon (10,28). Edeltivissi tutkimuksissa
migreenikohtauksen alussa annettu kaula-
VNS-hoito keskimiirin kaksinkertaisti kivut-
tomien potilaiden méairin lumestimulaatioon
verrattuna 30 ja 60 minuutin kuluessa (KUVA 2)
(10,29). Ero lumestimulaation tehoon ei ollut
tilastollisesti merkitsevi enii kahden tunnin
kuluttua. Hoito vahensi hieman my6s kohtaus-
lidkkeen kayttod ja lisdsi hoitovasteen saavutta-
neiden potilaiden méaaria.

Jaksoittaisen sarjoittaisen paddnsiaryn VNS-
kohtaushoitoa saaneista kivuttomia on ollut 15
minuutin kuluessa 2—4-kertainen maird poti-
laita verrattuna lumestimulaatiota saaneisiin
(10,28). Kivuttomuuden yli puolessa kohtauk-
sista on samoin saavuttanut suurempi madara
aktiivistimulaatioryhmissé olleista potilaista.
Estohoidossa sarjoittaisen padnsaryn kohtaus-
madrd viheni keskimaarin neljalld kohtauksella
viikossa verrattuna tavanomaiseen estohoitoon
(10,28).

Kaula-VNS-hoitoon on tutkimuksissa liit-
tynyt hyvin vihin haittavaikutuksia (10). Hy-
viksyntdin johtaneet tutkimukset toteutettiin
huolellisesti, mutta niitd on vihin ja seuranta-
ajat ovat toistaiseksi olleet lyhyitd (28). Tut-
kimusasetelmien erojen takia on ollut vaikeaa
vertailla eri neuromodulaatiohoitojen vasteita
primaaristen piinsirkyjen hoidossa (28).

R. Roivainen

Jaksoittaisen
sarjoittaisen
paansaryn
estohoito

Sarjoittaisen
paansaryn tai
migreenin
kohtaushoito

« Stimulaatio 2 x 2 minuuttia 3 minuutin
vélein aamulla jaillalla

« Lisastimulaation kaytto kohtauksen
yhteydessa

- Stimulaatio kivun puolelle 2—6 x 2 minuuttia
tai molemmin puolin 2 x 2 minuuttia

- Tarvittaessa toisto 15 minuutin kuluttua
ja edelleen tunnin kuluttua

Vaikutusmekanismit

Hermostovaikutukset. VNS:n vaikutukset
voivat vilittyd eri sairauksien yhteydessd osin
eri mekanismein. Epilepsiakohtausten vihenta-
misessid merkitysté voi olla vilittémalld hermo-
verkostojen hypersynkronoituvan toiminnan
estolla, josta ndytto jad epilepsiapotilaiden osal-
ta kuitenkin tapausselostustasoiseksi (20). Hi-
taammat plastiset ja vilittdjdainejirjestelmien
tasapainon muutokset oletetaan keskeisiksi
epilepsiassa ja masennuksessa (1,12,20). Va-
gushermon afferenttien siikeiden synapsointi
tractus solitarius -tumakkeessa johtaa edelleen
dorsalis raphe- ja locus caeruleus -tumakkeiden
aktivaatioon sekd naiden tuottamien noradre-
naliini- ja serotoniinipitoisuuksien ja vaikutuk-
sen lisidntymiseen (1,12).

Aivojen kuorikerroksen eri alueilta lihte-
vissid epilepsiakohtauksissa aktivoituu toissi-
jaisesti usein sama kohtausverkosto limbisessd
jirjestelmissd (30). Verkoston vastaanottama
noradrenerginen hermotus vilittdd antiepi-
leptisid vaikutuksia (1,12,30). Eliinmalleissa
locus caeruleuksen vauriolla tai hippokampuk-
sen alfa-2-reseptorin salpauksella voidaan estdd
VNS:n antiepileptisti vaikutusta (20).

Status epilepticuksen VNS-hoitokokeilut
ovat osin perustuneet GABAergiseen vaiku-
tukseen (20). Prekliinisissi tutkimuksissa VNS
suojasi aivovammaan liittyvaltd kortikaalisten
GABA-solujen kadolta, ja hyvin VNS-vasteen
saaneilla epilepsiapotilailla todettiin GABA-A-
reseptoritiheyden normalisoitumista (20).

Migreeni- ja sarjoittaisen paansiryn kohtaus-
ten estossa VNS-vaikutus perustunee ainakin
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KUVA 3. Kolinerginen tulehdusta lievittava hermorata (CAP) (31-33). Vagushermon afferentit sdikeet artyvat
tulehduksenvalittdjaaineiden vaikutuksesta kohde-elimissa. Aivorungon vagustumakkeiden yhteyksien kytke-
mana aktivoituvat vagushermon efferentit sdikeet. Tama johtaa sympaattisen sisalmyshermon (splanknikus)
vélittamana pernan kolinergisten T-solujen beeta-adrenergiseen stimulaatioon ja edelleen asetyylikoliinin va-
pautumiseen. Nikotiinireseptorialatyypin (a7nAChR) stimulaatio kohdesoluissa, kuten makrofageissa, vahentaa

tulehdusta lisaavien sytokiinien vapautumista.
| = vaheneviat

trigeminaalisen kipuheijasteen vaimentamiseen
(10,30). Kroonisessa migreenissi kiynnistyy
kuitenkin todenndkdisesti useita kipumekanis-
meja, eikd VNS:n teho ole ollut till6in osoitet-
tavissa (10,29).

Tulehdusreaktion hillinti. Autonominen
hermosto muokkaa my6s elimiston tulehdus-
vasteita (31). Vagushermo vilittid keskusher-
moston tulehdusreaktiota hillitsevad vaiku-
tusta kohde-elimiin kolinergisen tulehdusta
lievittivin hermoradan (CAP) osana (KUVA 3)
(31,32). CAP-toimintaa on tutkittu koe-eldin-
malleissa, joissa endotoksiinilla aiheutetaan
systeeminen tulehduksellinen vaste — TNF-
alfa-pitoisuuden suureneminen ja hypotonia
(31,32). VNS lievittaa tita tulehdusreaktiota
useilla mittareilla arvioituna (32).

Ihmisten vagusaktiivisuuden mittaamises-
sa kiytetddn sydimen sykkeen vaihtelua (33).
Sykkeen vaihtelun ja tulehdusmerkkiaineiden,
kuten herkin CRP:n, vililli on kuvattu kian-
teinen yhteys muun muassa nivelreuma- ja ai-
vovammapotilailla sekd sydin- ja verisuonitau-
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tiriskitekijoiden seurantatutkimuksessa (33).
Sykkeen vaihteluun mittarina liittyy kuitenkin
virheldhteitd, kuten kaytossi oleva liikehoi-
to ja sympaattisen hermoston aktiivisuuden
muutokset (33). Muiden elinten vastaanotta-
ma vagushermotuksen mairikdan ei korreloi
sydimen hermotustiheyteen (3). VNS-hoitoa
kayttavien epilepsiapotilaiden sykevaihtelussa
tai verenpaineessa ei pitkdaikaisseurannassa ole
kuvattu merkittivii muutoksia (4).

Kirurgista VNS-hoitoa saavien epilepsia-
potilaiden plasman sytokiinipitoisuuksissa tai
monosyyttien endotoksiinistimulaatiovasteissa
ei ole todettu merkittivid muutoksia 3-7 kuu-
kauden VNS-hoidon jilkeen (32). Monet mi-
tatut sytokiinipitoisuudet olivat alkutilanteessa
pienet, vaikka tiheisiin epilepsiakohtauksiin voi
liittyd toissijaisia tulehdusmuutoksia (30,32).

Tulehdusreaktion aikaisia mittauksia on teh-
ty hyvin vihan. Sepelvaltimoiden ohitusleik-
kauksen yhteydessi on vagaalista epikardiaalis-
ta plexusta stimuloiden mitattu pienentyneitd
tulehdusta lisidvien sytokiinien pitoisuuksia

Vagushermon stimulaation monet mahdollisuudet
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Ydinasiat

» Vagushermon stimulaatiota (VNS) kadyte-
tdan Suomessa vaikean epilepsian ladke-
hoitoa tukevana liitdnnaishoitona.

» VNS on myos sarjoittaisen pddnsaryn,
migreenikohtausten ja vaikean masen-
nuksen hyvaksytty hoitomuoto.

» VNS:n vaikutus perustunee seka keskus-
hermostovaikutuksiin ettd tulehdusteki-
joiden saatelyyn.

» VNS:ad toivotaan voitavan kayttda hyvin
monenlaisten sairauksien hoitoon.

(33). Migreenikohtauksen aikana useiden tu-
lehdusta lisiivien (IL-1-beeta, TNF-alfa) seki
tulehdusta lievittivien sytokiinien (esimerkiksi
IL-10) pitoisuudet ovat suurentuneet kohtauk-
senjilkeiseen tilanteeseen verrattuna (10). Ter-
veiden henkildiden kaula-VNS:d4n on kuvattu
liittyvin suotuisia sytokiinipitoisuuksien muu-
toksia lumestimulaatioon verrattuna, mutta
migreenin yhteydessd vastaavia mittauksia ei

ole tehty (10).

Kayttoaiheet laajenevat?

Tulehdusreaktion hillitseminen VNS:Ild voisi
teoriassa auttaa hallitsemaan hyvin monenlai-
sissa sairauksissa kdynnistyvid toissijaista tu-
lehdusvauriota (31,32). Siksi alustavia kliinisia
selvityksid VNS:n kiytostd on tehty kivun, fib-
romyalgian, tinnituksen ja ahdistuksen ohella
muun muassa Alzheimerin taudin, Parkinsonin
taudin, aivovamman ja sydininfarktin oireiden
lievittimisessd (33-40). VNS voi teoriassa toi-
mia my6s primaarietiologialtaan immuunivalit-
teisten sairauksien hoidossa (33,35).

CAP-toimintaa valittavia alfa7-nikotiini-
reseptoreita ilmenee myds nivelnesteessi ja
-kudoksessa (35). Kirurginen VNS-hoito on
suppeassa tutkimuksessa pienentinyt nivel-
reumapotilaiden plasman TNF-alfa-, IL-1-bee-
ta- ja IL-6-pitoisuuksia, mikd korreloi myos
vihiisempiin niveloireisiin (35). Myés tuleh-
duksellisten suolistosairauksien osalta on tehty
Kliinisia pilottitutkimuksia (36).

R. Roivainen

Eliinmalleissa VNS suojaa munuaista is-
keemiseltd vauriolta ja vihentid munuaisen
tulehdusmuutoksia aivokuoleman yhteydessi
(33,37). Hoidon kajoavuuden takia ei toistai-
seksi ole saatu kliinisid tutkimustuloksia mu-
nuaisen akuutin iskeemisen vaurion VNS-hoi-
dosta (33,37).

Sydinsairauksien hoidossa VNS:n mahdol-
linen vaste liitetdan seki valittdmiin hermosto-
vaikutuksiin etti tulehdustekijoihin (4,38-40).
Vagushermon efferentin toiminnan hdirié on
ilmeisesti tdrked tunneperdisten stressivaiku-
tusten vilittymisessi muun muassa takotsubo-
kardiomyopatian eli ruukkusydimen yhtey-
dessd (S). Vagushermon aktiivisuus hidastaa
syddmen sykettd ja vdhentdd hapenkulutusta,
mikd on johtanut syddmen vajaatoimintaa ja
eteisvarinaa koskeviin kontrolloituihin korva-
VNS-tutkimuksiin (4,39,40)

VNS-hoidolla on saavutettu suotuisia muu-
toksia useissa ateroskleroosieldinmalleissa (33).
Rotan iskemia-reperfuusiomallissa VNS on
pienentinyt sydininfarktin kokoa (40). Korva-
VNS vihensi useita infarkti- ja reperfuusiovau-
rion merkkiaineita pallolaajennuksen yhteydes-
sd, mutta 16ydostd varmentavia kliinisia lisatut-
kimuksia ei ole toistaiseksi julkaistu (40).

Lopuksi

Havainnot epilepsiapotilaille aiheutuneista
suotuisista sivuvaikutuksista kdynnistivit VNS-
tutkimuksen usean muun sairauden hoidossa
(15,25). Mielenkiintoa VNS-tutkimukseen
on lisinnyt mahdollisuus teoriassa saavuttaa
monissa sairauksissa kdynnistyvid yhteisid sia-
tely- ja vauriomekanismeja (31-33). Niiden
kiyttoaiheiden osalta on vield matkaa kliinisiin
kayttosovelluksiin. m
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