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Patienter med intraktabel angina, det
vill säga patienter med svåra anginösa
besvär trots optimal medikamentell te-
rapi och som ej går att revaskularisera,
utgör ett stort terapeutiskt problem [1,
2]. De senaste åren har det lanserats nya
lovande behandlingsmetoder vilket
öppnat nya möjligheter att behandla
dessa svårt drabbade patienter [3-8].
Afferenta stimuleringsmetoder, såsom
transkutan elektrisk nervstimulering
och senare ryggmärgsstimulering, har
använts på denna patientgrupp med lo-
vande resultat [2]. I tidigare översiktsar-
tiklar har akuteffekterna av afferenta

stimuleringsmetoder avseende koronar
hemodynamik och myokardmetabo-
lism redovisats [7-9]. Denna artikel
skall försöka sammanfatta senare års
forskningsresultat och kliniska erfaren-
heter.

Transkutan elektrisk
nervstimulering
I slutet av 1970-talet började trans-

kutan elektrisk nervstimulering,
TENS, att användas på patienter med
intraktabel angina med goda kliniska
resultat. Metoden visade sig vara säker
och den antianginösa effekten föreföll
vara sekundär till en minskad myokard-
ischemi [10-12]. Hos cirka 10–15 pro-
cent av patienterna utvecklades efter en
tids användning hudirritationer, vilket
försvårade för patienterna att fortsätta
behandlingen. Detta, samt det faktum
att det föreligger praktiska svårigheter
med de externa elektroderna, gjorde att
vi övergick till ryggmärgsstimulering.
På detta sätt undviks hudirritationer och
handhavandet är praktiskt mycket en-
kelt för patienten, förutsatt att en basal
ordinationsföljsamhet föreligger.

Kliniska iakttagelser kan tyda på att
ryggmärgsstimulering är effektivare än
TENS. Detta skulle kunna föranledas
av att de praktiska skillnaderna mellan
metoderna gör att denna behandling blir
mer tillgänglig för patienten än TENS.
Idag används TENS först och främst vid
utprovning inför eventuell implanta-
tion, för att se att patienten verkligen har
en aktuell myokardischemi som orsak
till smärtan samt för att testa om patien-
ten har en tillräcklig ordinationsfölj-
samhet för att handha en ryggmärgssti-
mulator.

En annan indikation där metoden an-
vänds med goda resultat är instabil an-
gina. I en nyligen publicerad studie, där
patienter som lades in på hjärtintensiv-
vårdsavdelning under diagnosen insta-
bil angina randomiserades till aktiv
TENS (stimulering över symtomatiskt
huddermatom) eller placebo-TENS
(stimulering över höftbenskammarna),
såg man en signifikant minskning av
tyst ischemi [13]. Detta tillsammans
med tidigare kliniska erfarenheter gör
att metoden har börjat användas på pa-
tienter med instabil angina, som ej går

att stabilisera
medikamentellt

på
sedvanligt
sätt, i vän-
tan på re-
vaskulari-
sering.

Rygg-
märgs-
stimule-

ring
Samman-

fattningsvis
har

ryggmärgssti-
mulering an-

vänts sedan
slutet av
1960-talet.
Initialt er-
hölls goda
effekter vid
perifer neu-

rogen smärta
[14, 15]. Sedan
1976 har det
kommit åtskilli-
ga rapporter om
gynnsamma ef-
fekter i form av
förbättrad ge-
nomblödning
och sårläkning
som ryggmärgs-

stimulering ger upphov till vid avance-
rad perifer cirkulationsinsufficiens [8,
16-19].

Sedan 1985 har ryggmärgsstimule-
ring använts på patienter med intrak-
tabel angina med goda kliniska resultat
[20]. Den antianginösa effekten är
kopplad till en antiischemisk effekt, vil-
ket är dokumenterat i flera studier [21-
24]. Mekanismerna bakom den anti-
ischemiska effekten är dock oklar.

Koronart
blodflöde
En av de mekanismer som diskute-

rats  som möjlig förklaring till den anti-
ischemiska effekten är att TENS eller
ryggmärgsstimulering inducerar en ök-
ning i koronart flöde. En studie med
TENS visade på en kraftig intrakoro-
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Ryggmärgsstimulering har
sedan 1985 använts för att be-
handla terapiresistent angina
pectoris med goda kliniska re-
sultat. Flera studier har visat på
en såväl antianginös som anti-
ischemisk effekt. Mekanismerna
bakom dessa effekter är ännu
inte helt klara. I en nyligen pub-
licerad randomiserad prospek-
tiv studie där ryggmärgsstimu-
lering jämfördes med bypass-
kirurgi visade sig metoderna ha
lika god symtomlindrande ef-
fekt. 

Figur 1. En fyrpolig
elektrod förs upp
epiduralt till nivå
Th1–2 och kopplas
sedan ihop med en
subkutan puls-
generator.



nart uppmätt flödesökning i vila under
pågående stimulering [25]. I samma
studie undersöktes även hjärttransplan-
terade patienter som därmed har ett de-
nerverat hjärta, och där såg man ingen
flödesökning. Detta tyder på att det san-
nolikt krävs en intakt innervation till
hjärtat för att uppnå flödeseffekter ge-
nom stimulering. Dessa resultat har ej
kunnat reproduceras i en senare studie
med liknande design, där man snarare
såg en tendens till minskat flöde under
stimulering [26].

Liknande fynd sågs i en nyligen pre-
senterad studie där intrakoronart blod-
föde mättes med en intrakoronar dopp-
lerkateter under förmaks-pacing (hjärt-
frekvensen ökas via elektrod i förma-
ket) till ischemi [27]. När patienten an-
gav måttlig angina påbörjades rygg-
märgsstimulering och man såg ingen
förändring av blodflödet trots att en ma-
joritet av patienterna blev anginafria.
Det har dessutom publicerats två studi-
er där man använt positronemissionsto-
mografi (PET) för att mäta perfusion
under kontroll- och stimuleringsperiod.
Ingen av dessa kunde påvisa någon ök-
ning av perfusionen under stimulering
[28, 29]. I studien av Haustvat och me-
darbetare såg man dock en homogeni-
sering eller redistribution av flödet un-
der stimulering, tydande på en så kallad
Robin Hood-effekt. Dessa resultat sam-
mantaget talar emot att den antiische-
miska effekten skulle vara sekundär till
ökat koronart blodflöde.

Minskad
syrgaskonsumtion
Då den antiischemiska effekten inte

tycks vara sekundär till ökat tillskott av
syre är det naturligt att tänka sig att den
beror på minskad syrgaskonsumtion i
myokardiet.

I en studie där patienter med rygg-
märgsstimulator kateteriserades i sinus
coronarius och artär visade man att pa-
tienterna producerade laktat i myokar-
diet när de förmaks-pacades till angina
[21]. Laktatproduktion är patologiskt i
myokardiet och är ett mycket starkt kri-
terium på ischemi. När proceduren se-
dan gjordes om med pågående rygg-
märgsstimulering hade patienterna vid
samma belastning ingen angina, mins-
kat sinus coronarius-blodflöde, laktat-
extraktion och minskad arterio–venös
syrgasdifferens jämfört med kontrollsi-
tuationen. Sedan ökades pacing-fre-
kvensen med pågående stimulering tills
patienterna på nytt fick angina av sam-
ma grad som under kontrollsituationen.
Laktatmetabolismen, sinus coronarius-
blodflödet och syrgaskonsumtionen
återgick då till samma nivåer som under
kontrollproceduren. Liknande resultat
sågs i en studie med samma design där
man använde TENS som stimulerings-

metod [11].
Resultaten av studierna visar att den

anti-anginösa effekten är sekundär till
minskad syrgaskonsumtion under jäm-
förbar belastning. När man sedan ökar
belastningen på hjärtat så det blir isch-
emiskt får patienten åter anginös smär-
ta. Man döljer således ingen myokard-
ischemi och berövar alltså inte patien-
ten någon varningssignal. I studier där
man använt farmakologiska eller meka-
niska stressfaktorer ser man liknande
resultat [30, 31]. Mekanismen bakom
den minskade syrgaskonsumtionen i
myokardiet är dock fortfarande oklar.

Sympatikustonus
och endorfiner

En teori har varit att den minskade
ischemin är sekundär till en minskad
kardiell sympatikustonus. Men i en ny-
ligen publicerad studie där sympatikus-
aktivitet mättes med hjälp av en iso-
toputspädningsteknik under förmaks-
pacing till angina, med och utan stimu-
lering, såg man ingen påverkan på kar-
diell sympatikusaktivitet [32]. Pacing
till angina gav dock inte upphov till nå-
gon ökning av kardiell sympatikusakti-
vitet mätt med denna metod under kon-
trollförsöket.

Detta innebär att man knappast kan
förvänta sig någon effekt på denna pa-
rameter med ryggmärgsstimulering, då
de hittills noterade positiva effekterna
av afferent stimulering vid angina pec-
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Figur 2. Pulsgeneratorn placeras subkutant i vänster flank.

Figur 3. Stimulatorn programmeras via en extern enhet, vilket gör att man kan justera
stimuleringsutbredningen så att den överensstämmer med det område där patienten
förlägger sin anginösa smärta.



toris med få undantag note-
rats vid belastningsvärden.
Man såg dock en minskad
generell sympatikusaktivitet
under ryggmärgsstimule-
ring, vilket skulle kunna vara
sekundärt till minskad angi-
nasmärta till följd av min-
skad myokardischemi.

Lokal förekomst av
opioidreceptorer (myrecep-
torer) i myokardiet har påvi-
sats och det finns data som
tyder på att agonistiska ef-
fekter på dessa, av till exem-
pel betaendorfin, minskar
syrgaskonsumtionen i myo-
kardiet [33].

I en studie där endogena
opioider mättes under en lik-
nande studiedesign visades
att kardiellt upptag av
betaendorfin under kontroll-
pacing vände till lokal fri-
sättning under stimulering
[34]. Detta skulle kunna tyda
på att ryggmärgsstimulering
inducerar en lokal frisättning
av betaendorfin som via sti-
mulering av myreceptorer
ger upphov till en minskning
av syrgaskonsumtionen.

Patienter och opera-
tionsteknik

I Göteborg har idag drygt
350 patienter implanterats på
indikationen intraktabel angina pecto-
ris, det vill säga patienter som trots op-
timal medicinsk behandling har svåra
handikappande symtom som ej är till-
gängliga för revaskularisering med by-
pass-kirurgi eller per-
kutan transluminal koronarangioplas-
tik, PTCA.

De patienter som implanterats kan
grovt delas in i tre grupper:
1. Patienter med normala koronarkärl,

men objektiva tecken till ischemi
(Syndrom X).

2. Patienter med koronarkärlsjukdom
som av tekniska skäl ej är möjliga att
revaskularisera på grund av till ex-
empel tidigare kirurgi eller perifer
koronarkärlsateromatos.

3. Patienter där övriga sjukdomar inne-
bär en alltför stor risk för komplika-
tioner vid öppen hjärtkirurgi och där
PTCA inte är tekniskt möjligt att ge-
nomföra.
Ryggmärgsstimulatorn implanteras

under lokalbedövning med vaken pa-
tient och är ett betydligt mindre ingrepp
än bypass-kirurgi. Inga allvarliga
per- eller postoperativa komplikationer
finns rapporterade i vårt material.

Via incision i nivå Th8 läggs en fyr-
polig elektrod in i epiduralrummet och
förs upp till nivå Th1–2. Läget justeras

så att patienten erfar parestesier i det
område där anginasmärtan lokaliseras.
Detta visar att det område i ryggmärgen
som innerverar hjärtat stimuleras och är
därmed ett indirekt tecken på att stimu-
leringen hamnat rätt. Från den första in-
cisionen tunneleras sedan en elektrisk
ledning ner till vänster flank där den an-
sluts till en subkutan pulsgenerator (Fi-
gur 1–2).

Via en extern programmeringsenhet
finjusteras sedan stimuleringsutbred-
ningen och stimuleringsstyrkan (Figur
3). Detta görs postoperativt och vid var-

je återbesök efter behov. Yt-
ligt sett liknar systemet en
pacemaker, men istället för
till hjärtat går elektroden till
ryggmärgen [20]. Patienten
styr stimuleringen med hjälp
av en magnet eller fjärrkon-
troll, och kan själv reglera
stimuleringsstyrkan mellan
två förinställda nivåer (mag-
net) eller steglöst mellan två
förinställda gränser (fjärr-
kontroll) (Figur 4).

Patientselektion
Vår erfarenhet är att patient-
selektionen är mycket viktig
för att nå bra resultat. Det
skall vara verif ierat att smär-
tan är sekundär till aktuell
myokardischemi oavsett om
patienten har koronar-
kärlssjukdom. I denna grupp
är det vanligt med extrakar-
diella bröstsmärtor av mus-
kuloskeletal genes och dessa
smärtor svarar dåligt på sti-
mulering. Det är också van-
ligt med esofagealt utlöst
smärta i denna patientgrupp
[35]. Patienterna får inte
uppvisa tecken på att vara
inne i en kronisk smärtcirkel,
missbruk av analgetika eller
obehandlad psykiatrisk
åkomma som kan påverka
smärtupplevelsen. Före im-

plantation genomgår patienten ett ut-
redningsprogram som individualiseras
beroende på tidigare sjukhistoria och
psykiskt och somatiskt status. De un-
dersökningar som kan bli aktuella listas
i Ruta.

Som regel får patienterna före slut-
giltigt beslut om implantation genomgå
så kallat trapp-test, vilket innebär att pa-
tienterna provoceras till måttlig angina
och  sedan får högintensitetsstimulering
med TENS i 60–120 sekunder. Anginan
skall då vara helt borta för att testet skall
bedömas som positivt. Patienterna får
sedan gå hem med TENS-stimulering i
profylaktiskt syfte, lågintensitet 3–4
timmar/dygn och högintensitet vid at-
tack. Efter 3–4 veckor utvärderas denna
behandling på mottagningen och slut-
giltigt ställningstagande till implanta-
tion görs. TENS-utprovningen ger med
få undantag en god uppfattning om pa-
tientens ordinationsföljsamhet och om
hur ryggmärgsstimuleringen kommer
att fungera.

En viktig fråga är långtidseffekter av
ryggmärgsstimulering avseende morbi-
ditet, mortalitet och smärtlindring. Det
finns en retrospektiv långtidsstudie där
man tittat på 500 patienter från flera
centrum i Europa. Materialet jämfördes
med kontrollgruppen i CASS-studien.
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▲

Undersökningsprogram
• Arbets-EKG med eller utan myo-

kardskintigrafi

• Ekokardiografi med eller utan dobu-
taminprovokation

• 24–48 timmars Holterregistrering
med ST-analys

• Esofagusmanometri och 24-timmars
pH-mätning

• Trapptest med TENS

• Smärtpsykiatrisk bedömning

Figur 4. Patienten kan styra stimuleringen med en fjärrkontroll
och själv reglera stimuleringsstyrkan mellan förinställda gränser.
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Där såg man inga negativa effekter av
ryggmärgsstimulering avseende morta-
litet och morbiditet [36].

ESBY-studien
Randomiserade prospektiva studier

är nödvändiga för att riktigt kunna be-
döma nya behandlingsmetoder. Därför
utfördes en prospektiv studie där pati-
enter med endast symtomatisk indika-

tion för bypass-kirurgi och ökad risk för
kirurgiska komplikationer randomise-
rades till ryggmärgsstimulering eller
bypass-kirurgi [37]. Det är känt att vissa
grupper av patienter har ökad risk för
komplikationer i samband med bypass-
kirurgi, till exempel patienter med njur-
svikt, cerebrovaskulär sjukdom eller
nedsatt ejektionsfraktion.

Eftersom implantation med rygg-

märgsstimulator är ett betydligt mindre
ingrepp än öppen hjärtkirurgi borde ris-
ken för peroperativa komplikationer te-
oretiskt vara lägre. Syftet med studien
var således att jämföra resultaten av 
bypass-kirurgi och ryggmärgsstimule-
ring hos patienter som accepterats för
kirurgi på symtomatisk indikation, och
som bedömdes ha en ökad risk för per-
och postoperativa komplikationer.

Studien genomfördes som en rando-
miserad, prospektiv, öppen jämförelse
enligt »intention to treat». Patienterna
rekryterades vid sedvanliga toraxkon-
ferenser på Sahlgrenska Univer-
sitetssjukhuset av doktorer som ej var
involverade i studien. De patienter som
bedömdes ha endast symtomatisk indi-
kation för revaskularisering enligt
ACC/AHA-guidelines [38] och ej var
tillgängliga för PTCA, och dessutom
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Tabell I. Mortalitet och morbiditet i ESBY-studien

Bypass-kirurgi Ryggmärgsstimulering P-värde

Mortalitet 7 1 0,02
Total morbiditet 14 8 NS
Cerebrovaskulära händelser 8 2 0,03
Kardiella händelser 9 8 NS

NS=ej signifikant

Tabell II. Effekt på symtom i ESBY-studien.

Inklusion Uppföljning Jämförelse Jämförelse
medelvärde (1 SD) medelvärde (1 SD) pre-/postoperativt CABG/SCS

Nitratkonsumtion, doser/vecka
CABG 13,7 (12,1) 3,1 (8,7) P<0,0001
SCS 15,2 (18,8) 4,1 (10,5) P<0,0001 NS

Anginaattack, antal/vecka
CABG 16,2 (12,6) 5,2 (10,3) P<0,0001
SCS 14,6 (13,5) 4,4 (7,4) P<0,0001 NS

Självskattad behandlingseffekt, 
(procent bättre eller symtomfria)
CABG 79,5%
SCS 83,7% NS

CABG=Bypass-gruppen, SCS=Ryggmärgsstimuleringsgruppen, NS=ej signifikant.

Tabell III. Arbetsprov i ESBY-studien.

Inklusion Uppföljning Jämförelse Jämförelse
medelvärde (1 SD) medelvärde (1 SD) pre-postoperativt CABG-/SCS

Maximal arbetskapacitet, W
CABG 86,2 (23,1) 99,0 (28,0) P=0,002
SCS 90,6 (29,2) 92,2 (33,7) NS P=0,02

ST-sänkning vid maximal
belastning, mm
CABG -1,46 (1,36) -0,68 (1,52) P=0,0009
SCS -2,01 (1,17) -1,95 (1,18) NS P=0,005

ST-sänkning vid jämförbar 
belastning mm
CABG -1,40 (1,39) -0,46 (1,13) P=0,0001
SCS -1,73 (1,14) -1,66 (1,24) NS P=0,0009

RPP vid maximal belastning,
mmHg/min x 10 3

CABG 21,6 (5,4) 25,4 (5,6) P<0,0001
SCS 21,4 (5,8) 21,2 (6,9) NS P=0,0003

RPP vid jämförbar belastning,
mmHg/min x 10 3

CABG 21,3 (5,4) 23,0 (5,4) P=0,034
SCS 20,9 (5,7) 20,6 (6,5) NS P=0,03

CABG=Bypass-gruppen, SCS=Ryggmärgsstimuleringsgruppen, NS=ej signifikant, RPP=»Rate pressure product».



bedömdes ha en förväntad ökad risk för
komplikationer vid bypass-kirurgi, er-
bjöds deltagande.

Dessa patienter genomgick en andra
utvärdering som inkluderade en grund-
lig anamnesupptagning och kroppsun-
dersökning av två kardiologer med lång
vana av behandling med ryggmärgssti-
mulering vid ischemisk hjärtsjukdom.
Patienter exkluderades om de bedöm-
des som ej lämpliga för bypass-kirurgi
eller ej kapabla att sköta ryggmärgssti-
mulatorn. Efter inklusion genomgick
patienterna ett arbetsprov och neurolo-
gisk undersökning. De fick fylla i ett
formulär angående attackfrekvens och
konsumtion av kortverkande nitratpre-
parat.

Patienterna följdes upp efter sex
månader med samma program som vid
inklusion. De fick dessutom skatta ef-
fekten av respektive behandling. Pati-
enterna i stimuleringsgruppen hade
stimuleringen avstängd i 24 timmar
före det uppföljande arbetsprovet.
Mortalitet karakteriserades som döds-
fall som inträffade mellan inklu-
sionsundersökningen och sex månader
därefter. Kardiell morbiditet karakteri-
serades som fatal eller sjukhusvårds-
krävande hjärtinfarkt, angina pectoris
eller hjärtsvikt. Cerebrovaskulär mor-
biditet karakteriserades som akut fokal
cerebral ischemi som varade mer än 24
timmar.

Metoderna hade lika
god effekt på symtom
104 patienter inkluderades i studien,

51 i bypass-gruppen och 53 i rygg-
märgsstimuleringsgruppen. Resultaten
visas i Tabell I–III. Vid uppföljning
hade bägge grupperna förbättrats med
avseende på symtom i form av minskad
frekvens av anginaattacker (P<0,0001)
och minskad konsumtion av kortver-
kande nitratpreparat (P<0,0001), och
det var ingen skillnad mellan grupper-
na. En majoritet av patienterna hade en
god självskattad behandlingseffekt och
grupperna skiljde sig inte åt vad gäller
detta.

Bypass-gruppen presterade bättre
vid uppföljande arbetsprov (P=0,02)
och hade minskad ST-sänkning vid
både maximal (P=0,005) och jämförbar
belastning (P=0,0009) jämfört med
ryggmärgsstimuleringsgruppen. »Rate
pressure»-produkten (produkten av
hjärtfrekvens och systoliskt blodtryck)
vid maximal (P=0,0003) och jämförbar
(P=0,03) belastning var högre i bypass-
gruppen än i ryggmärgsstimulerings-
gruppen. Denna parameter anses korre-
lera till det koronara blodflödet. Morta-
liteten var signifikant högre i bypass-
gruppen enligt »intention to treat»; sju
patienter jämfört med en patient i rygg-
märgsstimuleringsgruppen (P=0,02).

Tre av de sju dödsfallen i bypass-grup-
pen inträffade dock under väntetiden
från randomisering till operation. Ce-
rebrovaskulär morbiditet var också sig-
nifikant högre i bypass-gruppen; åtta
jämfört med två i ryggmärgsstimule-
ringsgruppen (P=0,03), men kardiell
morbiditet skiljde sig inte åt mellan
grupperna (Tabell II).

Ryggmärgsstimulering 
kan vara alternativ 
Således hade bägge metoderna lika

god effekt på symtom, vilket är intres-
sant då symtomlindring var enda indi-
kationen för åtgärd hos dessa patienter.
Bypass-gruppen hade signifikant bättre
resultat på ischemiska variabler som 
arbetskapacitet, »rate pressure»-produkt
och ST-sänkning än ryggmärgsstimu-
leringsgruppen. Avsaknaden av effekt
på arbetsförmåga och ST-sänkning av
ryggmärgsstimulering i denna studie
står i kontrast till tidigare studier där
ischemiregistrering gjorts under pågå-
ende stimulering.

Det bör noteras att ryggmärgsstimu-
lering i ESBY-studien var avstängd
minst 24 timmar inför uppföljande ar-
betsprov. Orsaken till att man valde
denna design var att försöka utröna
eventuella långtidseffekter av stimule-
ringen, eftersom den anti-ischemiska
effekten av pågående stimulering är
väldokumenterad i tidigare studier.
Man kunde alltså inte påvisa några po-
sitiva anti-ischemiska effekter 24 tim-
mar efter avslutad stimulering. Detta
skall beaktas i den kliniska vardagen;
det är av stor vikt att fortsätta med dag-
lig stimulering även om patienten inte
har anginösa symtom.

Begränsningar med studien är att det
inkluderades relativt få patienter och
uppföljningen var relativt kort, morta-
litet och morbiditet skall därför tolkas
försiktigt. Studien var inte blindad för
vare sig patient eller doktor eftersom
den jämförde två kirurgiska ingrepp
som tydligt skiljer sig åt. 

Slutsatsen som dras är att rygg-
märgsstimulering kan vara ett alternativ
till bypass-kirurgi i denna patientkate-
gori. Fortsatt uppföljning av patienterna
med avseende på symtom och morbi-
ditet och mortalitet pågår.

Sammanfattningsvis har vi nu i Gö-
teborg över 13 års goda erfarenheter av
denna behandlingsmetod för denna pa-
tientkategori som man tidigare inte haft
några möjligheter att hjälpa. Det har un-
der de senaste åren presenterats resultat
som ytterligare bekräftar den anti-isch-
emiska effekten. Man har undersökt
mekanismerna bakom den anti-isch-
emiska effekten närmare, men mycket
finns kvar att göra. ESBY-studien visar
att det finns ytterligare patientgrupper
som kan bli aktuella för behandlingen i

framtiden.
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Två svenska barn med recidi-
verande akut leukemi har ge-
nomgått stamcellstransplanta-
tion med navelsträngsblod. Blo-
det erhölls från blodbank i New
York respektive Milano. Med
detta förfarande erbjuds barn,
som saknar konventionell ben-
märgsgivare, en alternativ väg
för varaktig bot mot sjukdomen.
Behandlingsmetoden väcker
frågan om behovet av en navel-
strängsblodbank inom landet.

Det finns idag flera alternativ till
benmärg som stamcellskälla. Under se-
naste decenniet har användning av peri-
fera blodets tillväxtfaktorstimulerade
hematopoetiska stamceller tillkommit,
först som stöd vid högdoskemoterapi –
så kallad autolog transplantation – och
numera även för allogent bruk.

En källa som är betydligt mer ovan-
lig är navelsträngsblodets stamceller
som erbjuder barn som saknar konven-
tionell benmärgsgivare ett alternativ för
transplantation och varaktig bot av
sjukdomen. Som kuriosum torde näm-
nas att navelsträngsblod attraherade lä-
kare i kinesisk medicin redan på 1590-
talet och användes enligt ett dåtida do-
kument [Cao Lu Xian, Beijing, 1997,
pers medd] för humant bruk som ögon-
droppar. Den biologiska grunden lades
bland annat av H Broxmeyer och hans
forskargrupp [1] med påvisande av rik-
lig förekomst av hematopoetiska stam-
celler i navelsträngsblod, vilket första
gången 1988 kom till klinisk använd-
ning [2] i stället för allogen benmärgs-
transplantation. 

E Gluckman och medarbetare ge-
nomförde i Paris en lyckad transplanta-
tion med navelsträngsblod som insam-
lades vid födelsen från ett syskon till ett
barn med Fanconis anemi. I Norden har
åtta transplantationer rapporterats från
Finland, utförda sedan 1994 [3]. Värl-
den över har navelsträngsblod som
stamcellskälla för klinisk transplanta-
tion från syskon eller frivilliga givare
kommit över 1 000 patienter tillgodo
[4, 5]. De allra flesta transplantationer

har gjorts under de tre senaste åren,
varav hälften i Europa. Med denna rap-
port presenterar vi de, enligt vår känne-
dom, första två barn i Sverige som
transplanterats med navelsträngsblod
från en icke besläktad givare.

Första fallet
behandlades i Lund
En 11-årig gosse insjuknade i akut

myelomonocytleukemi (AMMoL M4)
i december 1996. Remission uppnåddes
trögt i februari 1997 efter två kemotera-
piblock enligt det nordiska barn-AML-
(akut myeloisk leukemi)-protokollet.
Han erhöll därefter tre konsoliderings-
kurer och skördades vid två tillfällen på
autolog benmärg. Eftersom ingen sys-
kongivare fanns, genomfördes i maj
1997 en autolog benmärgstransplanta-
tion (ABMT) efter förbehandling med
farmakologiskt styrd högdos av busul-
fan, 16 mg/kg, och cyklofosfamid, 200
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Alternativ till benmärgstransplantation
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Summary

Current perspectives on spinal cord
stimulation in the treatment of angina
pectoris

Henrik Norrsell, Tore Eliasson, Lars-Erik
Augustinsson, Clas Mannheimer

Läkartidningen 1999; 96: 1430-7

Spinal cord stimulation has been used to
treat intractable angina pectoris since 1985 with
good results. Several studies have shown the
treatment to yield both anti-anginal and anti-
ischaemic effects. The mechanisms underlying
these effects have been investigated in a num-
ber of studies, but remain unclear. In a recent
randomised prospective study, where spinal
cord stimulation was compared to coronary ar-
tery bypass surgery, both treatments yielded
adequate relief of symptoms, and there was no
subgroup difference in this respect. The article
consists in a review of current trends in this
field.
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