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Selkäydinstimulaatio
tamisesta selkäytimessä vai vähentääkö 
stimulaatio iskemiaa ja sitä kautta rinta-
kipua (20,23). 

Selkäydinstimulaattorilla on toki lume-
vaikutusta, mutta sen merkitys pienenee 
ajan kuluessa. On myös osoitettu rintaki-
pujen palaavan, kun stimulaattorin patte-
ri on kulunut loppuun (8).

Selkäydinstimulaation 
vaikutukset 
Stimulaattori lievittää rintakipua ja vä-
hentää sydänlihasiskemiaa. Anti-iske-
miset vaikutukset on osoitettu lukuisilla 
menetelmillä, kuten rasitusergometrialla 
(6,24,25) ja EKG:n pitkäaikaisseurannalla 
(2,8,15,25,26). Avoimissa ja randomoiduissa 
tutkimuksissa on osoitettu, että selkä-
ydinstimulaation aiheuttama kivunlievi-
tys mahdollistaa potilaan runsaamman 
liikkumisen ilman, että sydänlihasiskemia 
lisääntyy. Lisäksi kivun alku siirtyy ja sy-
dänlihaksen hapenkulutus vähenee sa-
malla syketasolla (27).  Huolimatta stimu-
laattorin tehosta kaikki potilaat tuntevat 
kuitenkin voimakkaan rintakivun, kun sy-
dämen kuorma kasvaa tietyn pisteen yli. 
Tällöin kipu tuntuu samanlaiselta, kuin 
ilman stimulaattoria. Stimulaattori ei siis 
peitä varoittavaa kipua, joka saattaa olla 
merkki alkavasta infarktista (28,29). 

Selkäydinstimulaatio ei vaikuta sydämen 
sykevariaatioon (7,28), eikä se lisää rytmi-
häiriöalttiutta (4). Stimulaatio vähentää 
iskemiaa ja siten todennäköisesti suojaa 
sydäntä vakavilta rytmihäiriöiltä. 

Selkäydinstimulaatio vs.
ohitusleikkaus korkean 
riskin potilailla
Selkäydinstimulaatiota verrattiin ohitus-
leikattuihin potilaisiin, joilla oli lisääntynyt 
riski kirurgisille komplikaatioille ja joilla 
toimenpide perustui enemmän oireiden 
lievittämisen kuin eliniän ennusteen pi-
dentämiseen. Tässä tutkimuksessa stimu-
laattori vähensi rintakipuja ja paransi elä-
mänlaatua yhtä tehokkaasti (5). Lisäksi on 
osoitettu, että mortaliteetti ja aivotapah-
tumien määrä olivat suurempia ohituslei-
katuilla potilailla, mutta sydäntapahtu-
missa ja pitkäaikaisessa selviytymisessä ei 
ollut eroja verrattuna stimulaattoripotilai-
siin (30,31). 

Kustannus- ja 
hyötyanalyysit
Optimaalisesta lääkehoidosta huolimatta 
refraktaari angina pectoris potilaiden hoi-
totulokset ovat huonoja. Sairaalapäiviä 
kertyy runsaasti, infarktiriski (25,5 % vuosi) 
ja kuolleisuus (16,9 % vuosi) ovat suuria 
(32). Tanskalaisten tekemässä kustannus-

TYKS-hoitokäytäntö     -       TAULUKOT 1. JA 2.

1. 2. 
INDIKAATIOT
(kaikki kohdat täytyttävä)

■	 Olennaisesti elämänlaatua heikentävä 
	 angina pectoris-oire 

■	 Koronaaritauti ja reversiibeli iskemia

■	 Lääkehoito optimoitu 

■	 Ejektiofraktio yli  40

■	 Ohitus tai pallolaajennus  ei ole mahdollinen

KONTRAINDIKAATIOT

■	 Muut implantit
	 • Pumput
	 • Tahdistin (relatiivinen)
	 • ICD (relatiivinen)

■	 Mielenterveys ongelmat

■	 Dementia

■	 Hankala anatomia 

■	 Vuototaipumus, antikoagulaatio
	 (jota ei voida tauottaa toimenpiteen ajaksi)

■	 Yleistynyt infektio

■	 Infektio toimenpide alueella

KUVA 1.
Potilas makaa toimenpiteen 
ajan vatsallaan leikkaus-
pöydällä, toimenpide tehdään 
läpivalaisukontrollissa.

(esim. gamma-aminovoihappo eli GABA) 
vapautumista (12-14). 

Sydänalihasiskemian ja/tai rintakipujen 
aiheuttama lisääntynyt sympatikotonia 
ja noradrenaliinin spillover saattaa jat-
kua hellittämättä pitkänkin ajan (15,16) 

huolimatta optimoidusta lääkityksestä 
(17). Tämä saattaa johtaa epätasapainoon 
sydämen hapentarjonnassa ja kulutuk-
sessa. On osoitettu, että selkäydinstimu-
laatio vähentää tätä reflektorista polkua 
ja noradrenaliinin spilloveria koko kehon 
tasolla (20).  

Selkäydinstimulaation vaikutukset sydän-
lihaksen verenvirtaukseen eivät ole täysin 
yksiselitteisiä. Yhtenäisin löydös on ollut 
sydänlihasperfuusion homogenisaatio, 
jossa huonommin perfusoituvilla alueilla 
nähdään suurin suhteellinen korjaantu-
minen verenkierrossa. Toisaalta perfuu-
sioreservissä ei ole osoitettu paranemista 
selkäydinstimulaatiolla (21,22). Stimulaa-
tion on kuitenkin osoitettu parantavan 
sydämen laktaatti metaboliaa, hapentar-
jontaa ja verenvirtausta koronaarisinuk-
sessa (3).  

Kivun ja sydänlihasiskemian välinen suh-
de ei ole täysin selvillä. Siten ei ole täysin 
selvää onko kivun lievitys seurausta suo-
rasta nosiseptiivisten signaalien vaimen-

–  suurien mahdollisuuksien äärellä

Tämä artikkeli tekee perus-
teellisen läpileikkauksen sel-
käydinstimultaatioon, mikä 
on monella tapaa vielä suh-
teellisen tuntematon hoito-
muoto kardiologien ja yleis-
lääkäreiden keskuudessa. 
Selkäydinstimulaatio vaikean 
hoitoresistentin rintakivun 
(refraktaari angina pectoris) 
hoidossa antaa toivoa mo-
nelle potilaalle.

Sepelvaltimotauti on edelleen yleisin 
kuolinsyy länsimaissa, vaikka lääkkeillä ja 
revaskularisaatioilla saadaan kohennet-
tua elämänlaatua ja eliniän ennustetta. 

Osalla potilaista on maksimaalisesta lää-
kityksestä ja toimenpiteistä (pallolaajen-
nus, ohitusleikkaus) huolimatta toistuvia 
rintakipukohtauksia. Tässä kasvavassa 
potilasryhmässä selkäydinstimulaatiolla 
(SCS= spinal cord stimulation tai DCS = 
dorsal column stimulation) on saatu hyviä 
hoitotuloksia (1-8). 

Selkäydinstimulaatiota on käytetty 1960 
-luvun lopulta lähtien neuropaattisen 
kivun hoitoon (9). 1976 lähtien löytyy ra-
portteja selkäydinstimulaation käytöstä 
iskeemisen alaraajakivun hoitoon poti-
lailla, joilla on perifeerinen valtimotauti. 
Ensimmäinen julkaistu tutkimus selkä-
ydinstimulaation käytöstä refraktaari 
angina pectoriksen hoitoon on vuodelta 
1987 (10). Tässä tutkimuksessa havaittiin 
selkäydinstimulaation vähentävän nit-
raattien käyttöä ja rintakipukohtauksien 
määrää. 

Mekanismit
Selkäydinstimulaatiohoidon tehoa erilai-
siin kiputiloihin on yritetty selittää useilla 
teorioilla, mutta tarkkaa mekanismia ei 
tunneta. Stimulaattorin aiheuttama säh-
kökenttä vaikuttaa useisiin rakenteisiin 
selkäytimessä. Todennäköisesti sillä on 
useita neurofysiologisia ja neurokemial-
lisia vaikutuksia, ja sen teho neuropaat-
tiseen ja iskemiseen kipuun selittynee 
osittain eri mekanismeilla. 

Stimulaation vaikutukset selittyvät mm. 
porttikontrolli-teorian pohjalta, jonka mu-
kaan nopeat A-säikeet moduloivat tai jopa 
blokkaavat hitaita C-säikeitä, jotka välittä-
vät kipua selkäytimen takasarvessa (11).  
Stimulaatio vaikuttaa myös vähentämällä 
selkäytimen hermoratojen eksitatoristen 
välittäjäaineiden eli esim. aminohappojen 
(glutamaatti ja aspartaatti) vapautumis-
ta ja lisäämällä estävien välittäjäaineiden 



KUVA 3.
Elektrodi epiduraalitilassa

KUVA 2.
Stimulaattorielekrodia uitetaan epiduraalitilaan.

KUVA 4.
Koestimulaatio, toimenpiteen aikana.

KUVA 5.
Elektrodin tunnelointi ihon alle.

hyöty analyysissä, stimulaattoripotilaille 
tehtiin vähemmän invasiivisia tutkimuk-
sia, josta kertyneet vuosittaiset säästöt 
olivat 30 %:n luokkaa (7). Verrattuna ohi-
tusleikkaukseen tai pallolaajennukseen 
stimulaatio on halvempi vaihtoehto (33,34). 
Sairaalahoitojaksot vähenivät verrattuna 
ohitusleikattuihin ja hoitojaksot olivat ly-
hyempiä (29).  Selkäydinstimulaattori sääs-
tää itsensä takaisin noin 15 kuukaudessa, 
verrattuna muihin menetelmiin (35).

Potilasvalinta
Potilaat tulevat stimulaattorin asennuk-
seen TYKS:aan kardiologin lähetteellä.  
Ennen toimenpidettä suoritetaan monia-
lainen arvio (anestesiologi, kardiologi ja 
tarvittaessa psykologi/psykiatri), jossa py-
ritään sulkemaan pois kivun taustalla ole-
vat esim. psyykkiset syyt ja selvittämään 
potilaan kognitiivista suorituskykyä. Poti-

laan tulee ymmärtää laiteen toimintaperi-
aate ja osata käyttää kaukosäädintä. 

Ennen asennusta
Ennen toimenpidettä potilaat saavat kir-
jalliset hoito-ohjeet ja yhteystiedot ongel-
matilanteita varten. Laitteen toiminta ja 
toimenpide käydään myös suullisesti läpi.  
Potilaalle ei pidä antaa epärealistisia odo-
tuksia laitteen toiminnasta. 

Kipustimulaattorin asennus
Toimenpide tehdään leikkaussalissa pai-
kallispuudutuksessa. Toimenpide kestää 
noin kaksi tuntia. Toimenpiteen aikana 
potilas makaa vatsallaan leikkauspöydäl-
lä (kuva 1). 

Läpivalaisukontrollissa stimulaattorielek-
rodi uitetaan neulan kautta epiduraaliti-
laan dorsaalisesti (kuva 2). 

Optimaalinen sijainti elektrodin kärjelle 
on C7 – Th1 nikamakorpusten tasolla, 
keskiviivassa tai hieman lateraalisesti va-
semmalla (5), (kuva 3). Toimenpiteen aika-
na tehdään koestimulaatio (kuva 4), jos-
sa stimulaattorin aiheuttama tuntemus 
saadaan rintakehälle, kipualueelle. Kun 
stimulaattorin elektrodi on paikallaan 
elektrodi tunneloidaan ihon alle (kuva 5) 
ja liitetään patteriin. Patteri asennetaan 
pakaraan tai vatsanpeitteiden alle.

Komplikaatiot 
Pieniä komplikaatioita on luokkaa 7 %, 
joista yleisin on elektrodin siirtyminen 
väärään paikkaan epiduraalitilassa. (36) 

Elektrodi voi lisäksi vahingoittua ja pat-
teri loppua suunniteltua nopeammin. 
Infektioriski ei ole suurempi kuin muilla 
vastaavilla toimenpiteillä. 

Muita harvinaisempia komplikaatiomah-
dollisuuksia ovat epiduraalinen verenvuo-
to, spinaalipunktio ja epiduraalineulalla tai 
elektrodilla aiheutettu selkäydinvaurio.

Asennuksen jälkeen
Heräämössä tarkistetaan stimulaattorin 
säädöt, varmistetaan että potilas osaa 
käyttää kaukosäädintä ja on ymmärtänyt 
hoito-ohjeet. Potilaan tulee mm. välttää 
voimakkaita selän liikkeitä ja yli 2 kg pai-
noisien esineiden nostelua 4-6 viikkoa 
tmp:n jälkeen, jotta elektrodi ei luiskahda 
pois paikaltaan.

Aluksi potilas pitää laitetta päällä jatku-
vasti ensimmäiseen kontrollikäyntiin asti.  
TYKS:ssa jatkokontrollit on sovittu kipupo-
liklinikalle 1, 3, 6 ja 12 kk kuluttua toimen-
piteestä ja myöhemmin kerran vuodessa. 

Stimulaattorin käyttö 
jatkossa
Hoitokäytännöt vaihtelevat klinikoittain ja 
maittain. Yleensä stimulaattori on aluksi 
jatkuvasti päällä muutaman kuukauden 
ajan, jotta potilas ehtii tottua stimulaat-
toriin ja myös hoidon teho tulee esille. 
Pidemmällä aikavälillä stimulaation tarve 
yleensä vähenee ja stimulaattoria käyte-
tään tarpeen mukaan esim. 1 – 2 tuntia 
kolmasti – neljästi päivässä, ennen rinta-
kipukohtauksen alkua ja sen aikana (37). 
Stimulaattorin on osoitettu vähentävän 
rintakipukohtauksia myös säädöillä, jos-
sa potilas ei tunne stimulaattorin olevan 
päällä (38). 

Yhteenveto 
Koronaaritaudin ensisijainen oireita hel-
pottava hoito on palauttaa sydämen 

aerobinen balanssi suonet avaamalla 
ja vähentämällä sydänlihaksen hapen-
kulutusta. Selkäydinstimulaation kus-
tannukset ja hyöty ovat kuitenkin hyvin 
verrattavissa lääkehoitoon (35), ohitusleik-
kaukseen (39) ja pallolaajennukseen (40,41) 
valikoiduilla potilailla. 

Selkäydinstimulaatio on edelleen suh-
teellisen tuntematon hoitomuoto kardio-
logien ja yleislääkäreiden keskuudessa. 
Stimulaattorihoito on tehokas, reversii-
beli, turvallinen ja sydäntä suojaava. Se 
vähentää iskemiaa ja on monille ainoa 
jäljellä oleva vaihtoehto. Stimulaatiohoi-
dosta hyötyvien potilaiden elämänlaatu 
paranee oleellisesti oireiden vähentyessä, 
liikkumisen parantuessa ja muiden kivun 
aiheuttamien rajoitteiden ja riesan keven-
tyessä.  ■
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Stimulaattorihoidosta on saatu hyvin 
myönteisiä kokemuksia sekä Turussa 
että maailmalla. Hoidon vaikutus sydän-
lihaksen verenvirtaukseen ei kuitenkaan 
ole täysin selvä. Tämän vuoksi kaikki 
TYKS:aan stimulaattorihoitoon lähetetyt 
potilaat pyritään rekrytoimaan tätä asiaa 
valaisevaan tutkimukseen. Tutkimuksen 
tavoitteena on selvittää selkäydinstimu-
laation vaikutusta sydämen alueelliseen 
verenvirtaukseen levossa, adenosiinin ja 
kylmäprovokaatiotestin aikana.

Tutkimuksen rekrytoidaan 20 potilasta, 
joille on asennettu selkäydinstimulaatto-
ri hallitsemattoman angina pectoriksen 
hoitoon kliinisin perustein. Rekrytoinnin 
uskotaan kestävän 2 vuotta. Selkäydinsti-
mulaation vaikutukset sydänlihaksen 
paikalliseen verenvirtaukseen tutkitaan 
adenosiinin ja kylmäprovokaation aikana 
käyttäen radiovettä, [15O]H2O, ja positro-
niemissiotomografiaa. Potilaat tutkitaan 
ensin lähtötilanteessa (stimulaattori pois 
päältä) ja 3 viikon hoitojakson jälkeen 

Selkäydinstimulaattorilla
Angina pectoriksen hoito

Tarkempia tietoja 
tutkimuksesta antaa:

kardiologi
Heikki Ukkonen
heikki.ukkonen@tyks.fi

puhelin (02) 313 0011  

(stimulaattori päällä).  Kullekin potilaalle 
tulee siis 6 [15O]H2O PET kuvausta eli yh-
teensä kaikille potilailla 20 x 6 kuvausta. 
Hoidon vaikutusta vasemman kammion 
dobutamiinin aiheuttamiin seinämäliike-
häiriöihin arvioidaan ultraäänellä. Kukin 
tutkittavista käy kahdesti dobutamiini-
ultraäänikardiografiassa (stimulaattorin 
ollessa pois päältä ja sen ollessa päällä). 

Onko sinulla hoitoresistenttejä angina 
pectoris potilaita, jotka voisivat hyötyä 
stimulaattorihoidosta? TYKS:ssa asen-
netaan stimulaattoreita myös muista 
sairaanhoitopiireistä tuleville potilaille 
maksusitoumuksella. Stimulaattorit asen-
netaan kliinisin perustein - tutkimuksesta 
ei tule lisäkuluja lähettävälle yksikölle.  ■

Artikkelin kirjoittajat:
1. TYKS, ATEK-yksikkö, 
PL 52, 20521 Turku

2. TYKS,
Sisätautien klinikka, 
PL 52, 20521 Turku
e-mail: etunimi.sukunimi@tyks.fi

Sydän ja me 29Sydän ja me28




