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KATSAUS

Reina Roivainen

Vagushermon stimulaation monet 
mahdollisuudet

K eskushermoston sähköstimulaatiolla ja 
autonomisen hermoston manipulaatiolla 
on molemmilla pitkä historia erilaisten 

sairausoireiden hoitoyrityksissä (1,2). Viime 
vuosisadan alussa myös Suomessa käytettiin 
kaulan sympaattisen hermoradan katkaisua 
vaikeaa epilepsiaa sairastavien hoitona (2). 
Tästä hoitomuodosta on lähes kaikkien käyt
töaiheiden osalta luovuttu, mutta sata vuotta 
myöhemmin käyttöön on yleistynyt para
sympaattisen vastavaikuttajan eli vagushermon 
stimulaatio (VNS) (1). VNS:ssä ärsyke kohdis
tetaan perifeeriseen autonomiseen hermoon ja 
vaikutukset aivoihin ja muihin kohdeelimiin 
saavutetaan välillisesti (1).

Vagus- eli kiertäjähermo

Vagushermo on autonomisen hermoston osa, 
joka vastaa kurkunpään lihaksiston hermotuk
sesta sekä välittää sydämen, keuhkojen, suo
liston, munuaisten, maksan, haiman ja pernan 
parasympaattista säätelyä (3). Valtaosa eli noin 
80 % vagushermon säikeistä on afferentteja eli 
ne kuljettavat viestiä havaituista ärsykkeistä 
kohdeelimistä keskushermostoon, mukana 
on myös tuntoärsyketietoa muun muassa kor
vakuorikon alueelta (1,3). Vagushermon affe

rentit säikeet synapsoivat aivorungossa pääosin 
tractus solitarius tumakkeessa sekä aktivoivat 
edelleen locus caeruleus ja dorsalis raphe tu
makkeet, joista yhteydet jatkuvat etuaivoihin ja 
limbiseen järjestelmään (3). 

Vagushermoa tarvitaan peruselintoiminto
ja tasapainottavassa säätelyssä, joka toteutuu 
paljolti tietämättämme (3–5). Esimerkiksi sy
dämen, aortankaaren ja keuhkovaltimoiden 
paine ja mekanoreseptoreiden rekisteröimä 
tieto verenkierron paineesta ja tilavuudesta 
kulkeutuu vagushermon kautta aivorunkoon, 
josta se välitetään säätelemään sympaattisen 
ja parasympaattisen hermoston aktiivisuutta 
(4,5). Tämä on tärkeää nopeassa verenpaineen 
säätelyssä, muun muassa eri tunne ja fyysisten 
ärsyketekijöiden lisäämän sympaattisen aktii
visuuden puskuroinnissa (5). Vagushermon 
laajat yhteydet ovat virittäneet monia ajatuksia 
sen osallistumisesta eri sairauksien patofysiolo
giaan esimerkiksi suoliston mikrobiomin kes
kushermostoyhteyksien välittäjänä (6).

Stimulaation toteutus

Kajoavassa eli kirurgisessa VNS:ssä asennetaan 
potilaan kaulan alueella kulkevaan vagusher
moon yleisanestesian turvin elektrodit, joihin 

Kiertäjä- eli vagushermon stimulaatio (VNS) on ollut käytössä vaikean epilepsian liitännäishoitona 25 
vuoden ajan. Hyväksytyt käyttöaiheet laajenivat aluksi vaikean masennuksen hoitoon ja kajoamatto-
man VNS-hoitomuodon kehittämisen myötä sarjoittaisen päänsäryn sekä migreenikohtausten hoitoon. 
VNS:ää käytetään nykyisin yli 100 000 vaikeaa epilepsiaa sairastavan potilaan hoidossa. Käyttö mui-
hin aiheisiin on toistaiseksi jäänyt melko vähäiseksi sekä teknisten haasteiden että osin vaikutuksen ja 
 näytönasteen heikkouden takia. VNS on toistaiseksi otettu käyttöön sellaisten sairauksien hoidossa, joi-
den hoitovaste oletettavasti perustuu keskushermostovaikutuksiin. Vagushermo välittää kuitenkin myös 
 tulehdusreaktiota hillitseviä signaaleja keskushermostosta kohde-elimiin. Hyvin erilaisista syistä aiheu-
tuvien sairauksien VNS-hoitoa tutkitaan aktiivisesti, sillä hoidolla on useita mahdollisia vaikutustapoja.
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toistuvat sähköimpulssit kulkevat ihonalaisten 
kaapelien välityksellä rintakehälle asennettavas
ta pulssigeneraattorista (KUVA 1) (7,8). Virran 
voimakkuutta lisätään ulkoisen säätölaitteen 
avulla noin kolmen kuukauden aikana vähitel
len 1–2 milliampeeriin (mA) (7). Vagusstimu
laattori voidaan säätää tunnistamaan monien 
epilepsiakohtausten varhainen piirre – sydä
men sykkeen kiihtyminen – ja antamaan tällöin 
ylimääräinen, tavanomaista voimakkaampi sti
mulaatio (9).

VNS:n tyypilliset haittavaikutukset seuraa
vat kohdeelinten ärsytyksestä muun muassa 
pahoinvointina sekä äänen käheytymisenä ja 
yskänärsytyksenä, uniapneankin kehittyminen 
on mahdollista (7,8). Sydänvaikutuksia välte
tään käyttämällä vasenta vagushermoa (4,7). 
Asennukseen liittyvät varhaiset komplikaatiot, 
esimerkiksi infektiot tai äänihuulihalvaus, ovat 
harvinaisia (7). Magneettikuvaus edellyttää 
vagusstimulaattorin sammuttamista, eikä mag
neettikuvaus ole kaikilla kuvauslaitteilla tai rin
takehän alueella mahdollinen (7). Pulssigene
raattorin vaihto on tarpeen keskimäärin viiden 
vuoden välein.

Hoidon helpottamiseksi on kehitetty ka
joamattomia VNSmuotoja, kuten korvaVNS 
ja kaulaVNS (tVNS, nVNS) (10,11). Näissä 
hyödynnetään vagushermon afferenttien säi
keiden saavutettavuutta korvakuorikon ja kau
lan rajatuilla ihoalueilla. Vastaavuutta kajoavan 
VNShoidon kanssa on pyritty osoittamaan 
prekliinisten tutkimusten lisäksi muun muassa 
somatosensorisin herätevastein ja toiminnal
lisella kuvantamisella (10–13). Toistaiseksi 
kirurgisella ja kajoamattomalla VNS:llä on eri 
käyttöaiheet.

Käyttöaiheet

Vaikea epilepsia. KaulaVNS:n käytöstä epi
lepsian hoidossa on vain alustavia tutkimuksia 
(11). Kirurgisen VNS:n teho vaikeaa paikallis
alkuista epilepsiaa sairastavien aikuispotilaiden 
hoidossa osoitettiin satunnaistetuissa tutki
muksissa, joissa lumeverrokkihoitona käytet
tiin lievää stimulaatiota (14). Hoitostimulaa
tiota saaneiden potilaiden epilepsiakohtausten 
määrä vähintään puolittui kolmen kuukauden 
seurannassa noin kaksi kertaa useammin kuin 
lumestimulaatiota saaneiden potilaiden. 

Menetelmän käyttöönoton jälkeen on jul
kaistu myös pitkäaikaisia, osin tavanomaisella 
hoidolla kontrolloituja havainnoivia tutki
muksia, joiden perusteella VNShoidon teho 
paranee pitkäaikaiskäytössä (15–18). Kahden 
vuoden seurannassa epilepsiakohtaukset vähin
tään puolittuvat noin 60 %:lla potilaista, mutta 
kohtauksettomuuden saavuttaa alle 10 % (16). 
Avoimet seurannat todennäköisesti yliarvioivat 
hyötyä. Rekisteriseurannan aikana toteutuu 
myös lääkehoidon muutoksia, ja seurannan kat
tavuus on vaihdellut 15 %:sta 90 %:iin (16,17).

VNS:n käyttöaiheet ovat epilepsian osal
ta laajentuneet yli neljävuotiaiden lasten sekä 
yleistyneen epilepsiatyypin hoitoon (15,18). 
Kohtausten alkaminen yli 12vuotiaana, alle 18 
vuoden ikä hoidon alkaessa, kohtaustyypeistä 
tajuttomuuskouristuskohtaukset sekä etiologi
oista tuberoosiskleroosi ja aivovamma ovat jos
sain määrin korreloineet hyvään VNSvastee
seen (15,17,18). Erityisen tapaturmaalttiiden 
atonisten ja toonisten kohtaustyyppien hoi
dossa VNS on kallosotomian eli aivokurkiaisen 

Vagushermo

KUVA 1. Vagushermo ja kirurgisen vagushermosti-
mulaattorin sijainti epilepsian ja masennuksen hoi-
dossa (8).
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halkaisun vaihtoehto (19). Lisäksi VNS on yksi 
kokeellisista superrefraktorisen eli yleisaneste
siahoitoon vastaamattoman status epilepticuk
sen hoitomahdollisuuksista (20).

VNS:n hoitosuositus tehdään Suomessa epi
lepsiaan erikoistuneessa keskuksessa osana vai
kean epilepsian moniammatillista hoitoarviota. 
Epilepsiakohtausten alkamisaluetta ja luonnet
ta varmennetaan videoEEG:llä, ja epilepsian 
etiologiaa pyritään täsmentämään. Kohtauk
settomuuteen tähtäävän resektiivisen eli ai
vokudosta poistavan kirurgian mahdollisuus 
arvioidaan yleensä ensisijaisena hoitomuotona 
(15,18). VNSasennuksia tehdään kaikissa yli
opistosairaaloissa, ja laitteita säädetään myös 
keskussairaaloissa.

Epilepsian neuromodulaatiohoidoista VNS:n 
vaihtoehtona on Suomessa käytettävissä aivojen 
syvästimulaatio (DBS) talamuksen anteriorisen 
tumakkeen alueelle (21,22). VNS:ää suoraan 
neuromodulaatiohoitoihin vertailevia tutki
muksia ei ole tehty, mutta hoitojen pitkäaikais
vaste on vaikuttanut samankaltaiselta (22,23). 
Yksilöllisenä valintakriteerinä ovat hoitomuo
tojen haittavaikutukset. Vuosina 2017–2019 
Suomessa tehtiin 38–66 uutta VNSasennusta 
ja vastaavasti 5–8 DBSasennusta vuosittain 
(Vaikean epilepsian koordinaatiotyöryhmä).

Vaikeahoitoinen masennus. Yhdysvaltain 
elintarvike ja lääkevirasto (FDA) hyväksyi 
vuonna 2005 VNS:n lääkehoitoon vastaamat
toman masennuksen liitännäishoidoksi (12). 
Tuolloin käytettävissä oli vain yksi satunnais
tettu lumestimulaatiolla kontrolloitu tutkimus, 
jossa Hamiltonin depressioasteikon oirepistei
den puolittumisena näkyneen vasteen saavutti 
keskimäärin 15 % kymmenen viikon ajan VNS
hoitoa saaneista potilaista (23). Lumestimu
laatiolla hoidetuista vasteen sai 10 %, eikä ero 
ollut tilastollisesti merkitsevä, joskin tällainen 
saavutettiin toissijaisella mittarilla (23). Myö
hemmin tehdyssä kolmen erivahvuisen (0,25–
1,5 mA) stimulaation vertailussakaan ei todettu 
merkitsevää eroa (12,23).

Kirurgisen VNShoidon pitkäaikainen lu
mestimulaatiolla kontrolloitu tutkimus on vai
keaa toteuttaa. Hyväksynnän jälkeen VNS:ää 
masennuksen liitännäishoitona arvioivissa 
tutkimuksissa verrokkina on pääosin toiminut 

tavanomainen eli lääke ja psykoterapiahoito 
(23). Näissä tutkimuksissa ja kontrolloimat
tomissa havainnoivissa rekisteriseurantatutki
muksissa VNShoidon vasteen on raportoitu 
parantuvan niin, että kahdessa vuodessa keski
määrin yli puolet potilaista on saavuttanut hoi
tovasteen (12,23).

Masennuksen korvaVNShoidosta on sup
peita alustavia selvityksiä, joista osassa sen 
mahdollista vaikutustapaa on arvioitu aku
punktion kaltaiseksi (12,13). Masennuksen 
Käypä hoito suosituksessa kirurginen VNS 
on arvioitu kokeelliseksi hoidoksi, koska sen 
tehosta ei ole vakuuttavaa näyttöä (24). Tutki
musnäyttö masennuksen liitännäishoidossa on 
puoltanut ensisijaisesti muita neurostimulaa
tiomenetelmiä, kuten sähköhoitoa ja transkra
niaalista magneettistimulaatiota (24).

Vaikea lihavuus. Syömisen säätelyssä vagus
hermon välittämä tieto suoliston venytyksestä 
sekä happamuuden ja suolistopeptidien muu
toksista vaikuttaa kylläisyyden tunteeseen, ja 
VNS:ää on tutkittu myös lihavuusleikkausten 
vaihtoehtona (25). Kirurginen VNS eri elektro
disijainnein on edistänyt koeeläinten painon
hallintaa, mutta potilaiden hoito ei ole toiminut 
yhtä hyvin (25–27). Alustavia kliinisiä tutki
muksia on tehty myös kajoamattoman VNS:n 
käytöstä hyödyntämällä dermatomi (T6) sti
mulaatiota (27). 

Lihavuuden hoitoon on Yhdysvalloissa hy
väksytty VNS:n muoto, jossa suuritaajuuksisel
la (5 kHz) stimulaatiolla aiheutetaan vagusher
mojohtumisen katkos (25). Elektrodit asenne
taan ruokatorvimahalaukkurajan (gastroeso
fageaalinen junktio) tasolle sekä anterioriseen 
että posterioriseen vagushermorunkoon, ja 
”vagusblokadia” ylläpidetään 12–15 tuntia päi
vässä (25). Rasvainen ruokavalio lisää vagus
hermovälitteisesti oreksinogeenisten peptidien 
erittymistä, jonka vasteen hillintä voi selittää 
vagusblokadivaikutusta.

Vaikeasti lihavien (painoindeksi 35–45 kg/
m2) potilaiden, joilla on vähintään yksi liitän
näissairaus, paino väheni aktiivistimulaatio
ryhmässä keskimäärin 8,5 % enemmän kuin 
lumestimulaatioryhmässä (26,27). Aktiivihoi
toryhmässä keskimäärin 52 % ja verrokkiryh
mässä 32 % saavutti yli 20 %:n painon vähene

Vagushermon stimulaation monet mahdollisuudet
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misen, joka myös säilyi hoitoryhmässä verrok
kiryhmää paremmin 18 kuukauden avoimen 
seurannan aikana (26,27).

Sarjoittainen päänsärky ja migreeni. Kau
laVNS on Yhdysvalloissa hyväksytty myös 
sarjoittaisen päänsäryn ja migreenin kohtaus
ten hoitoon sekä sarjoittaisen päänsäryn es
tohoitoon (10,28). Edeltävissä tutkimuksissa 
migreenikohtauksen alussa annettu kaula
VNShoito keskimäärin kaksinkertaisti kivut
tomien potilaiden määrän lumestimulaatioon 
verrattuna 30 ja 60 minuutin kuluessa (KUVA 2) 
(10,29). Ero lumestimulaation tehoon ei ollut 
tilastollisesti merkitsevä enää kahden tunnin 
kuluttua. Hoito vähensi hieman myös kohtaus
lääkkeen käyttöä ja lisäsi hoitovasteen saavutta
neiden potilaiden määrää. 

Jaksoittaisen sarjoittaisen päänsäryn VNS
kohtaushoitoa saaneista kivuttomia on ollut 15 
minuutin kuluessa 2–4kertainen määrä poti
laita verrattuna lumestimulaatiota saaneisiin 
(10,28). Kivuttomuuden yli puolessa kohtauk
sista on samoin saavuttanut suurempi määrä 
aktiivistimulaatioryhmässä olleista potilaista. 
Estohoidossa sarjoittaisen päänsäryn kohtaus
määrä väheni keskimäärin neljällä kohtauksella 
viikossa verrattuna tavanomaiseen estohoitoon 
(10,28).

KaulaVNShoitoon on tutkimuksissa liit
tynyt hyvin vähän haittavaikutuksia (10). Hy
väksyntään johtaneet tutkimukset toteutettiin 
huolellisesti, mutta niitä on vähän ja seuranta
ajat ovat toistaiseksi olleet lyhyitä (28). Tut
kimusasetelmien erojen takia on ollut vaikeaa 
vertailla eri neuromodulaatiohoitojen vasteita 
primaaristen päänsärkyjen hoidossa (28).

Vaikutusmekanismit

Hermostovaikutukset. VNS:n vaikutukset 
voivat välittyä eri sairauksien yhteydessä osin 
eri mekanismein. Epilepsiakohtausten vähentä
misessä merkitystä voi olla välittömällä hermo
verkostojen hypersynkronoituvan toiminnan 
estolla, josta näyttö jää epilepsiapotilaiden osal
ta kuitenkin tapausselostustasoiseksi (20). Hi
taammat plastiset ja välittäjäainejärjestel mien 
tasapainon muutokset oletetaan keskeisiksi 
epilepsiassa ja masennuksessa (1,12,20). Va
gushermon afferenttien säikeiden synapsointi 
tractus solitarius tumakkeessa johtaa edelleen 
dorsalis raphe ja locus caeruleus tumakkeiden 
aktivaatioon sekä näiden tuottamien noradre
naliini ja serotoniinipitoisuuksien ja vaikutuk
sen lisääntymiseen (1,12). 

Aivojen kuorikerroksen eri alueilta lähte
vissä epilepsiakohtauksissa aktivoituu toissi
jaisesti usein sama kohtausverkosto limbisessä 
järjestelmässä (30). Verkoston vastaanottama 
noradrenerginen hermotus välittää antiepi
leptisiä vaikutuksia (1,12,30). Eläinmalleissa 
locus  caeruleuksen vauriolla tai hippokampuk
sen alfa2reseptorin salpauksella voidaan estää 
VNS:n antiepileptistä vaikutusta (20).

Status epilepticuksen VNShoitokokeilut 
ovat osin perustuneet GABAergiseen vaiku
tukseen (20). Prekliinisissä tutkimuksissa VNS 
suojasi aivovammaan liittyvältä kortikaalisten 
GABAsolujen kadolta, ja hyvän VNSvasteen 
saaneilla epilepsiapotilailla todettiin GABAA
reseptoritiheyden normalisoitumista (20).

Migreeni ja sarjoittaisen päänsäryn kohtaus
ten estossa VNSvaikutus perustunee ainakin 

Jaksoittaisen
sarjoittaisen

päänsäryn
estohoito

Sarjoittaisen
päänsäryn tai

migreenin
kohtaushoito

• Stimulaatio 2 x 2 minuuttia 3 minuutin
   välein aamulla ja illalla
• Lisästimulaation käyttö kohtauksen
   yhteydessä 

• Stimulaatio kivun puolelle 2–6 x 2 minuuttia
   tai molemmin puolin 2 x 2 minuuttia
• Tarvittaessa toisto 15 minuutin kuluttua
   ja edelleen tunnin kuluttua 

KUVA 2. Migreenin ja sarjoittaisen päänsä-
ryn tutkimuksissa käytettyjä kajoamattoman 
kaula-VNS:n hoitosarjoja (10,28). Kohtausten 
hoidossa potilas ensioireet havaittuaan aloit-
taa stimulaation käsikäyttöisellä laitteella ja 
suuntaa stimulaation kaulan etuosaan kau-
lavaltimon seutuun. Lumestimulaationa on 
käytetty taaemmas kaulalle kylkiluunkannat-
tajalihaksen (m. scalenus) alueelle kohdistet-
tua stimulaatiota. 
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trigeminaalisen kipuheijasteen vaimentamiseen 
(10,30). Kroonisessa migreenissä käynnistyy 
kuitenkin todennäköisesti useita kipumekanis
meja, eikä VNS:n teho ole ollut tällöin osoitet
tavissa (10,29).

Tulehdusreaktion hillintä. Autonominen 
hermosto muokkaa myös elimistön tulehdus
vasteita (31). Vagushermo välittää keskusher
moston tulehdusreaktiota hillitsevää vaiku
tusta kohdeelimiin kolinergisen tulehdusta 
lievittävän hermoradan (CAP) osana (KUVA 3) 
(31,32). CAPtoimintaa on tutkittu koeeläin
malleissa, joissa endotoksiinilla aiheutetaan 
systeeminen tulehduksellinen vaste – TNF
alfapitoisuuden suureneminen ja hypotonia 
(31,32). VNS lievittää tätä tulehdusreaktiota 
useilla mittareilla arvioituna (32).

Ihmisten vagusaktiivisuuden mittaamises
sa käytetään sydämen sykkeen vaihtelua (33). 
Sykkeen vaihtelun ja tulehdusmerkkiaineiden, 
kuten herkän CRP:n, välillä on kuvattu kään
teinen yhteys muun muassa nivelreuma ja ai
vovammapotilailla sekä sydän ja verisuonitau

tiriskitekijöiden seurantatutkimuksessa (33). 
Sykkeen vaihteluun mittarina liittyy kuitenkin 
virhelähteitä, kuten käytössä oleva lääkehoi
to ja sympaattisen hermoston aktiivisuuden 
muutokset (33). Muiden elinten vastaanotta
ma vagushermotuksen määräkään ei korreloi 
sydämen hermotustiheyteen (3). VNShoitoa 
käyttävien epilepsiapotilaiden sykevaihtelussa 
tai verenpaineessa ei pitkäaikaisseurannassa ole 
kuvattu merkittäviä muutoksia (4).

Kirurgista VNShoitoa saavien epilepsia
potilaiden plasman sytokiinipitoisuuksissa tai 
monosyyttien endotoksiinistimulaatiovasteissa 
ei ole todettu merkittäviä muutoksia 3–7 kuu
kauden VNShoidon jälkeen (32). Monet mi
tatut sytokiinipitoisuudet olivat alkutilanteessa 
pienet, vaikka tiheisiin epilepsiakohtauksiin voi 
liittyä toissijaisia tulehdusmuutoksia (30,32). 

Tulehdusreaktion aikaisia mittauksia on teh
ty hyvin vähän. Sepelvaltimoiden ohitusleik
kauksen yhteydessä on vagaalista epikardiaalis
ta plexusta stimuloiden mitattu pienentyneitä 
tulehdusta lisäävien sytokiinien pitoisuuksia 

Vagushermon
kohdekudokset

Makrofagien
tulehdusta lisäävät

sytokiinit     

Sisälmyshermo-
välitteinen pernan

T-solujen stimulaatio

Kudosvaurio-
molekyylit,

taudinaiheuttajat,
sytokiinit

T-solujen vapauttama
asetyylikoliini

Tulehdusreaktion
hillintä

Vagushermon
afferentit säikeet

Vagushermon
efferentit säikeet

KUVA 3. Kolinerginen tulehdusta lievittävä hermorata (CAP) (31–33). Vagushermon afferentit säikeet ärtyvät 
tulehduksenvälittäjäaineiden vaikutuksesta kohde-elimissä. Aivorungon vagustumakkeiden yhteyksien kytke-
mänä aktivoituvat vagushermon efferentit säikeet. Tämä johtaa sympaattisen sisälmyshermon (splanknikus) 
välittämänä pernan kolinergisten T-solujen beeta-adrenergiseen stimulaatioon ja edelleen asetyylikoliinin va-
pautumiseen. Nikotiinireseptorialatyypin (α7nAChR) stimulaatio kohdesoluissa, kuten makrofageissa, vähentää 
tulehdusta lisäävien sytokiinien vapautumista.
↓ = vähenevät

Vagushermon stimulaation monet mahdollisuudet
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(33). Migreenikohtauksen aikana useiden tu
lehdusta lisäävien (IL1beeta, TNFalfa) sekä 
tulehdusta lievittävien sytokiinien (esimerkiksi 
IL10) pitoisuudet ovat suurentuneet kohtauk
senjälkeiseen tilanteeseen verrattuna (10). Ter
veiden henkilöiden kaulaVNS:ään on kuvattu 
liittyvän suotuisia sytokiinipitoisuuksien muu
toksia lumestimulaatioon verrattuna, mutta 
migreenin yhteydessä vastaavia mittauksia ei 
ole tehty (10).

Käyttöaiheet laajenevat?

Tulehdusreaktion hillitseminen VNS:llä voisi 
teoriassa auttaa hallitsemaan hyvin monenlai
sissa sairauksissa käynnistyvää toissijaista tu
lehdusvauriota (31,32). Siksi alustavia kliinisiä 
selvityksiä VNS:n käytöstä on tehty kivun, fib
romyalgian, tinnituksen ja ahdistuksen ohella 
muun muassa Alzheimerin taudin, Parkinsonin 
taudin, aivovamman ja sydäninfarktin oireiden 
lievittämisessä (33–40). VNS voi teoriassa toi
mia myös primaarietiologialtaan immuunivälit
teisten sairauksien hoidossa (33,35). 

CAPtoimintaa välittäviä alfa7nikotiini
reseptoreita ilmenee myös nivelnesteessä ja 
kudoksessa (35). Kirurginen VNShoito on 
suppeassa tutkimuksessa pienentänyt nivel
reumapotilaiden plasman TNFalfa, IL1bee
ta ja IL6pitoisuuksia, mikä korreloi myös 
vähäisempiin niveloireisiin (35). Myös tuleh
duksellisten suolistosairauksien osalta on tehty 
kliinisiä pilottitutkimuksia (36).

Eläinmalleissa VNS suojaa munuaista is
keemiseltä vauriolta ja vähentää munuaisen 
tulehdusmuutoksia aivokuoleman yhteydessä 
(33,37). Hoidon kajoavuuden takia ei toistai
seksi ole saatu kliinisiä tutkimustuloksia mu
nuaisen akuutin iskeemisen vaurion VNShoi
dosta (33,37).

Sydänsairauksien hoidossa VNS:n mahdol
linen vaste liitetään sekä välittömiin hermosto
vaikutuksiin että tulehdustekijöihin (4,38–40). 
Vagushermon efferentin toiminnan häiriö on 
ilmeisesti tärkeä tunneperäisten stressivaiku
tusten välittymisessä muun muassa takotsubo
kardiomyopatian eli ruukkusydämen yhtey
dessä (5). Vagushermon aktiivisuus hidastaa 
sydämen sykettä ja vähentää hapenkulutusta, 
mikä on johtanut sydämen vajaatoimintaa ja 
eteisvärinää koskeviin kontrolloituihin korva
VNStutkimuksiin (4,39,40) 

VNShoidolla on saavutettu suotuisia muu
toksia useissa ateroskleroosieläinmalleissa (33). 
Rotan iskemiareperfuusiomallissa VNS on 
pienentänyt sydäninfarktin kokoa (40). Kor va
VNS vähensi useita infarkti ja reperfuusiovau
rion merkkiaineita pallolaajennuksen yhteydes
sä, mutta löydöstä varmentavia kliinisiä lisätut
kimuksia ei ole toistaiseksi julkaistu (40).

Lopuksi

Havainnot epilepsiapotilaille aiheutuneista 
suotuisista sivuvaikutuksista käynnistivät VNS
tutkimuksen usean muun sairauden hoidossa 
(15,25). Mielenkiintoa VNStutkimukseen 
on lisännyt mahdollisuus teoriassa saavuttaa 
monissa sairauksissa käynnistyviä yhteisiä sää
tely ja vauriomekanismeja (31–33). Näiden 
käyttöaiheiden osalta on vielä matkaa kliinisiin 
käyttösovelluksiin. ■
REINA ROIVAINEN, dosentti, neurologian erikoislääkäri, 
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Ydinasiat
 8 Vagushermon stimulaatiota (VNS) käyte-

tään Suomessa vaikean epilepsian lääke-
hoitoa tukevana liitännäishoitona.

 8 VNS on myös sarjoittaisen päänsäryn, 
migreenikohtausten ja vaikean masen-
nuksen hyväksytty hoitomuoto.

 8 VNS:n vaikutus perustunee sekä keskus-
hermostovaikutuksiin että tulehdusteki-
jöiden säätelyyn.

 8 VNS:ää toivotaan voitavan käyttää hyvin 
monenlaisten sairauksien hoitoon.
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