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TIIVISTELMA

NEUROPATIOIDEN ETIOLOGIA — KARTOITTAVA RETROSPEKTIIVINEN
TUTKIMUS TAYS:N NEUROLOGIAN POLIKLINIKASSA VUOSINA 2006-2010

TAUSTA: Polyneuropatia eli monihermosairaus on direishermoston laaja-alainen
sairaus, johon yleensa liittyy seké tunto- etté liikehermojen vaurioituminen. Myds
autonominen hermosto saattaa héiriintyd. Polyneuropatiaa voidaan pitéé suhteellisen
yleisend neurologisena hdirioni. Perifeerisen neuropatian yleisend prevalenssina
voidaan pitdi n. 2,4 prosenttia. Jos huomioidaan vain yli 55-vuotiaat, nousee
esiintyvyys n. kahdeksaan prosenttiin. Tautiryhméén kuuluu useita erilaisia
hankinnaisia, perinnollisid, akuutteja ja kroonisia tauteja, joissa ulkoisen syyn,
perinnéllisen syyn tai yleissairauden takia ddreishermoston toiminta rappeutuu.

AINEISTO JA MENETELMAT: Tutkimuksen tarkoituksena oli kartoittaa vuosina
2006-2010 TAYS:n neurologian poliklinikassa kadyneisté potilaista polyneuropatioiden
(ICD-10 luokituksen diagnoosit G60-G64) osuutta ja jakautumista. Tutkimusaineistona
kaytettiin edelld mainitut ehdot tiayttdneiden potilaiden asiakirjoja. Mukaan
tutkimukseen kertyi 365 potilasta, keski-ika oli 59 vuotta.

TULOKSET: Polyneuropatian etiologinen syy jii epdselviksi 40 %:lla potilaista.
Metabolinen syy (1&hinni diabetes) oli taustalla 15 %:ssa tapauksista.
Immuunivilitteinen mekanismi selitti 12 % ja perinndllisyys 11 % taudeista. Muut
etiologiset tekijét jakautuivat seuraavasti: toksinen syy 9 %, systeemisairaus 5 %,
ravitsemus, infektio ja paraproteinemia kukin 2 %. Sekd paraneoplasian ettd vaskuliitin
osuus oli 1 %. Kivulias polyneuropatia oli noin puolella potilaista (179 potilasta).
Heisti hieman vajaa kolmannes eli 53 tarvitsi kipupoliklinikan moniammatillista
arviota. Vain 94 potilaalla oli potilastiedoissa arvioitu kivun hoidon vastetta. Néistd 72
(77 %) oli saanut hyvén vasteen, kun taas 22 tapauksessa (23 %) ei merkittavai
hoitovastetta kipuun saavutettu.
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1 JOHDANTO

Polyneuropatia eli monihermosairaus on déreishermoston laaja-alainen sairaus, johon
yleensa liittyy sekd tunto- ettd lilkkehermojen vaurioituminen. Myds autonominen
hermosto saattaa héiriintyd. Tautiryhméédn kuuluu useita erilaisia hankinnaisia,
perinndéllisid, akuutteja ja kroonisia tauteja, joissa ulkoisen tai perinnéllisen syyn tai

yleissairauden takia ddreishermoston toiminta rappeutuu. (Meretoja 1997.)

1.1 Esiintyvyys

Polyneuropatiaa voidaan pitii suhteellisen yleisend neurologisena héirioné (England
ym. 2005). Siitd on kuitenkin 10ydettdvissd niukasti epidemiologisia tutkimuksia.
Perifeerisen neuropatian yleisend prevalenssina voidaan erddn arvion mukaan pitdd noin
2,4 %. Jos huomioidaan vain yli 55-vuotiaat, nousee esiintyvyys n. kahdeksaan
prosenttiin. (Martyn & Hughes 1997, England & Asbury 2004.) Koska eri
polyneuropatioiden syyt ovat hyvin moninaiset, on kliinisesti mielekkdampai vertailla
polyneuropatioden esiintyvyyslukuja eri tautien vililld. Diabeettinen polyneuropatia on
yleisin neuropatian muoto maailmassa, ja sitd esiintyy noin 30-50 %:lla diabeetikoista
(Diabetes: Kdyp4 hoito -suositus 2011). Esiintyvyys on vaihdellut vélilld 10—-100 % sen
mukaan, onko kysytty vain neuropatiaan viittaavia oireita vai onko tehty tarkkoja
neurofysiologisia testejd (Tulokas 1997). Runsaaseen alkoholin kéyttoon liittyvat
ravitsemushiiriot lisddvit alkoholin suurkuluttajien riskié sairastua polyneuropatiaan
(Pascuzzi 2009). Alkoholin aiheuttama polyneuropatia todetaan n. 20 %:lla
alkoholisteista kliinisend, lisdksi n. 30 %:lla subkliiniseni (poikkeavuuksien osoitus
vain elektroneuromyografialla eli ENMG:114). Polyneuropatia on myds yleinen
komplikaatio munuaisten vajaatoiminnassa, jossa sitd esiintyy noin 25 %:1la potilaista.
(Mervaala & Partanen 2011.) Perifeerinen neuropatia on yleisin paraneoplastinen
oireyhtyma. Eri aineistoissa 2—50 %:1la oireettomista tai vihéoireisista syOpapotilaista
on todettu esiintyvédn neuropatiaa. (Meretoja 1997.) Polyneuropatia on usein
pitkdaikainen vaiva, mutta akuutteja muotoja esiintyy my0s; pahimmillaan henkeé
uhkaavan akuutin polyradikuliitin (Guillain-Barrén polyradikuliitti) vuotuinen

ilmaantuvuus on n. 1-2 / 100 000 (Hietaharju 2007).



1.2 Kliininen kuva

Pelkéstddn diabetes voi aiheuttaa toistakymmenta eri alaluokkiin kuuluvaa
neuropatiatyyppid, joiden kliininen kuva eroaa toisistaan (Tracy & Dyck 2008). Tasta
syystd seuraavassa késiteltdvad polyneuropatioiden kliinistd kuvaa ei voida yleistda

kasittdmiin kaikkia eri polyneuropatiatyyppeja.

Tavallisin variaatio polyneuropatiasta on distaalinen eli dareisosiin painottuva
symmetrinen polyneuropatia. Tyypillistd on, ettd oireilu alkaa usein varpaista ja
jalkapohjista. Sensoriset eli tuntoaistiin liittyvét oireet huomataan yleensa
ensimmadisind. Naistd tavallisimpia ovat mm. varpaiden ja jalkojen puutuneisuus,
polttelu, erilaiset pistelevét tuntohdiriot eli parestesiat sekd harhatunnot eli dysestesiat.
(England & Asbury 2004.) Potilas voi kokea jonkin ennen kivuttomalta tuntuneen asian,
esim. paljain jaloin kdvelyn, muuttuneen kivuliaaksi, jolloin puhutaan allodyniasta

(England ym. 2005).

Sensoristen hermojen vaurioituminen voi ilmetd myds neuropaattisena kipuna,
tavallisesti yollisend siarkynd. Englantilaisessa véestopohjaisessa tutkimuksessa 16 %:lla
diabeetikoista oli diabeettiseen polyneuropatiaan liittyvd neuropaattinen kipu. (Daousi
ym. 2004.) Polyneuropatian edetessd oireilu levidé sentraalisemmaksi ja myos motoriset
eli litkkehermoihin liittyvét oireet lisdéntyvét. Tuntohdiridt nousevat ylemmaéksi ja
akillesheijasteet vaimenevat tai havidvit yleensd ensimmaisind. Potilasta tutkittaessa
varpaiden ja nilkkojen dorsifleksiovoima voi olla heikentynyt. Lihasheikkouden
edetessd potilaan on vaikea kdvelld kantapdilldén ja jalkaterd saattaa alkaa riippua.
Useimmissa tapauksissa jalan plantaarifleksiovoima sdilyy varsin vahvana ja pékioilld

kévely onnistuu kantapdilld kdvelyd paremmin. (England & Asbury 2004.)

Polyneuropatian luokitteluun, oireisiin ja statusloydoksiin vaikuttaa merkittdvésti, onko
kyseessd péddasiassa paksujen vai ohuiden hermosiikeiden tauti ja painottuuko
polyneuropatia enemmén motorisiin vai sensorisiin hermoihin. Lihasheikkous ja -atrofia
viittaavat paksujen motoristen sdikeiden affisioon. Sen sijaan vérindtunnon ja
proprioseptiikan heikkous viittaavat paksujen sensoristen sdikeiden héirioon, jolloin
potilaan oireena voi esiintyd sensorista ataksiaa. Ohuiden sensoristen sdikeiden
vauriolle on tyypillistd sekd terdavé- ettd lampotunnon hédirididen lisdksi kipu ja polttavat

dysestesiat. Pitkélle edenneen polyneuropatian kliiniselle kuvalle on tyypillistd raajojen
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distaaliosiin symmetrisend, "hansikas- ja sukkamaisina", painottunut tunnon
heikentymad, jdnnerefleksien puuttuminen tai heikentyminen seké distaalinen

lihasheikkous ja -atrofia. (England & Asbury 2004.)

Tavallisin autonomisen hermoston polyneuropatiasta johtuva oire on ortostaattinen eli
pystyasennossa ilmenevé verenpaineen lasku ja siihen liittyvit ndon himéartyminen ja
huimaus. Liséksi autonomisen hermoston sairastuessa saattaa potilaalle kehittya
ummetusta tai ripulia, mahan vetovaikeuksia ja oksentelua (gastropareesi), impotenssia,
virtsanpidétysvaikeutta, hikoilun puutosta tai akkommodaatiohéiriditéd. (Soinila &

Launes 2006.)

Perinnoéllisten polyneuropatioiden kliiniselle kuvalle on tyypillistd alkuvaiheessa
kompastelu peroneuspareesin vuoksi, jalkaterdn anatomiset muutokset (korkeat
jalkaholvit ja vasaravarpaat), lihasatrofiat etenkin nilkoissa, sddrissd ja kimmenissé seké
distaalinen etenevi lihasheikkous ja tuntopuutokset. Tauti on kuitenkin motorisesti

painottuva. (Meretoja 1997.)

Useimmat polyneuropatiat kehittyvét hitaasti kuukausien tai vuosien saatossa. Ne
potilaat, joiden taudin kehitys ei vastaa tyypillistd kliinistd kuvaa tai tauti kehittyy
poikkeuksellisen nopeasti, tulisi arvioida pikaisesti, koska taustalla saattaa olla vakava
ja nopeaa hoitoa vaativa sairaus. (England & Asbury 2004.) Esimerkiksi Guillain-
Barrén polyradikuliitissa oireet ovat vaikeimmillaan 2—4 viikon kuluttua. Siind
lihasheikkous tyypillisesti alkaa alaraajoista ja nousee myohemmin yldraajoihin, mutta
noin kolmasosalla voivat kaikki raajat sairastua samanaikaisesti. Lihasheikkous voi
levitd my06s hengityslihaksiin ja on noin neljdsosalla niin voimakasta, ettd joudutaan

turvautumaan tehostetussa valvonnassa respiraattorihoitoon. (Vucic ym. 2009.)

1.3 Polyneuropatian aiheuttajat

Kirjallisuudesta 10ytyy ldhes 200 erilaista polyneuropatian aiheuttajaa (Meretoja 1997).
Kehittyneissd maissa yleisin aiheuttaja on diabetes (Diabetes: Kéypa hoito -suositus
2011). Globaalissa mittakaavassa infektiosairaus lepra on edelleen merkittiava tekija,
joskin sen esiintyvyys on viime vuosina huomattavasti vihentynyt (Panezai & Saleh
2004). Suomessa muita yleisié syiti taudille ovat alkoholi, hypotyreoosi ja Bjz-

vitamiinin puute (Mervaala & Partanen 2011). My®os kriittisesti sairaille
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tehohoitopotilaille voi kehittyd selvidmisennustetta heikentéva polyneuropatia
(Latronico & Bolton 2011). Muita harvinaisempia syitd polyneuropatialle ovat muiden
muassa metaboliset hiiriot, infektiot, vaskuliitit (verisuonitulehdukset), myrkyt,

kemikaalit ja ladkkeet. Myos immuunivilitteiset ja perinndlliset polyneuropatiat ovat

keskeisid. (England & Asbury 2004.)

Tassé tutkimuksessa polyneuropatiat on jaettu seuraaviin luokkiin:

* Dietaariset eli ravitsemukseen liittyvit * Paraneoplastiset

* Hereditéériset eli perinnolliset * Paraproteinemioihin liittyvit
» Idiopaattiset eli etiologialtaan tuntemattomat * Systeemisairauteen liittyvét
* Immuunivilitteiset * Toksiset

* Infektion aiheuttamat * Vaskuliittiperaiset

* Metaboliset

1.4 Diagnostiikka

Polyneuropatian diagnostiikka perustuu oireisiin, kliiniseen taudinkuvaan ja
neurofysiologisiin 10ydoksiin. Esitietojen kartoituksessa selvitetddn sukutausta,
yleissairaudet, tulehdussairaudet, ladkkeiden tai alkoholin kéytto, ruokavalio ja
tyOperdiset altistukset. (Meretoja 1997.) Keskeinen tyokalu polyneuropatioiden
diagnostiikassa on ENMG-tutkimus, joka antaa myds kuvan taudin vaikeusasteesta ja
tyypistéd. Tarvittaessa voidaan vield tehdi muita neurofysiologisia tutkimuksia kuten
tunto- (varindtunnon sekd kylma-lampotunnon kvantitatiiviset maaritykset) ja
kipukynnysmittauksia, autonomisen hermoston tutkimuksia tai pitkien sensoristen ja
motoristen ratojen mittauksia (somatosensoriset ja motoriset herdtepotentiaalit).
(Partanen 2006.) Thobiopsia on hyvi apu epdiltdessd ohutsdieneuropatiaa, jossa ENMG-
tutkimuksen 10ydds on usein normaali (England ym. 2009a). Sen sijaan hermobiopsioita
tehddin diagnoosin tueksi nykyisin endd harvoin (Meretoja 1997). Yleisesti
hyviéksyttyja tilanteita, joissa sithen voidaan turvautua, ovat muun muassa epiily
amyloidineuropatiasta, vaskuliittiperdisestd mononeuropatia multiplexista tai
atyyppisestd CIDP:sta (krooninen inflammatorinen demyelinoiva polyneuropatia)
(England ym. 2009a). My0s muita koepaloja voidaan joutua ottamaan polyneuropatian
taustalla olevan sairauden selvittamiseksi tai erotusdiagnostisista syisté. Téllaisia ovat

esimerkiksi lihasbiopsia lihastaudin poissulkemiseksi, sylkirauhasbiopsia alahuulesta
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Sjogrenin syndroomaa epdiltidessé ja ohutneula-aspiraationdyte vatsan ihonalaisesta

kudoksesta epdiltiessd amyloidoosia.

Koska polyneuropatian oireisto ja kliininen kuva ovat epaspesifej ja syyt moninaisia,
etiologian selvittelyssa tarvitaan usein laajoja laboratoriotutkimuksia (Soinila & Launes
20006). Tiettyja rutiiniseulontoja voidaan suositella tehtidvéksi kaikille
polyneuropatiapotilaille (England ym. 2009b). Perusterveydenhuollossa tutkitaan
paastoglukoosi tai sokerirasituskoe, perusverenkuva, elektrolyytit (kalium, natrium,
kalsium), lasko, C-reaktiivinen proteiini, maksa- ja munuaistutkimukset,
kilpirauhaskokeet, B12-vitamiini sekd folaatti (Soinila & Launes 2006, Mervaala &
Partanen 2011). My0s seerumin proteiinifraktioiden tutkimisen voidaan ajatella
kuuluvan perustutkimuksiin. Erikoissairaanhoidossa harvinaisempia syitd etsittdessd
madritetddn tarkemmat tutkimukset tapauskohtaisesti. Perinn6llistd neuropatiaa
epdiltdessd ja erityisesti sukutietojen tukiessa epdilyd voidaan tehdd verestd DNA-
tutkimuksia. (England ym. 2009b.) Radiologisen kuvantamisen avulla on mahdollista
16ytad polyneuropatian taustalta esim. sarkoidoosi tai maligniteetti. Myos
erotusdiagnostiikan kannalta on kuvantaminen toisinaan oleellista. Esim.

molemminpuolinen L5-S1-vaurio voi muistuttaa neuropatiaoireistoa (Meretoja 1997).

1.5 Hoito

Polyneuropatioissa etiologialla on ratkaiseva merkitys hoidolle ja ennusteelle: hoito
kohdistuu perussyyhyn. Ladketieteelliset syyt kuten esimerkiksi diabetes, B12-
vitamiinin puutos, systeeminen vaskuliitti, munuaisten tai kilpirauhasen vajaatoiminta
tarvitsevat spesifid ja aktiivista hoitoa (England & Asbury 2004). Immuunivilitteiset
neuropatiat kuten Guillain-Barrén polyradikuliitti tai CIDP vaativat omat spesifit
immunomoduloivat hoitonsa. Guillain-Barrén polyradikuliitin hoidossa plasmafereesi ja
laskimonsisdinen immunoglobuliini (IVIG) ovat yhté tehokkaita, mutta vihdisempien
haittavaikutuksien vuoksi viimeksi mainittua pidetidén nykyéén ensilinjan hoitona.
CIPD:n hoidossa ensilinjan vaihtoehtoja ovat kortikosteroidit ja IVIG. (Hietaharju
2007.)

Hoito suunnitellaan kullekin potilaalle erikseen ja siind huomioidaan hoidon teho,
haittavaikutukset, saatavuus seké potilaan muut sairaudet. Polyneuropatian tyypista

riippumatta on my0s oireenmukainen hoito tirkedd. Varsin yleinen ja haasteellinen
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ongelma on hermovaurioon liittyvad neuropaattinen kipu. Vaikea neuropaattinen kiputila
kuormittaa potilasta ja voi aiheuttaa psykososiaalisia ongelmia kuten unihirioité,
masennusta sekd tyokyvyn ja eldménlaadun heikentymistd, joten varhainen tunnistus ja
hoitoyritykset ovat perusteltuja (Haanpdd 2007). Neuropaattisen kivun hoitoon
oleellisena osana kuuluva lddkehoito eroaa perinteisen kudosvauriokivun hoidosta.
Kaytettavid ladkeaineryhmid ovat mm. antidepressantit (amitriptyliini, nortriptyliini,
venlafaksiini, duloksetiini), antikonvulsantit (I&hinnd gabapentinoidit kuten gabapentiini
ja pregabaliini), opioidit, NMDA-antagonistit ja my0s muun tyyppiset lddkeaineet kuten
kapsaisiini ja botuliinitoksiini (Jensen ym. 2009). Pinnallisesti kdytettdvasta
lidokaiinista voi olla apua, jos kipualue on paikallinen ja kooltaan maltillinen (Wolff
ym. 2010). Vaikeissa tilanteissa muut hoitomuodot kuten fysioterapeuttiset ja
psykologiset menetelmaét tdydentdvit tarvittaessa hoitokokonaisuutta. Varsinkin
kroonisissa ja vaikeissa kiputiloissa potilas tarvitsee usein myds sosiaalityontekijan

apua toimeentulo- ja kuntoutuskysymyksissa. (Haanpéaa 2007.)

Perussairauden hyvé hoito on my0s parasta neuropatian ehkéisyé. Esimerkiksi
diabeteksen hyvé hoitotasapaino estdd myos neuropatian kehittymisen. Perinnollisissé
taudeissa ei vield voida edetd geeniterapian keinoin, vaan on tyydyttdva
oireenmukaiseen hoitoon ja ehkéisyyn fysioterapian avulla. Ortoosit (mm.
peroneustuki) ja erikoisvalmisteiset jalkineet ovat hyodyllisid apuvilineitd osalle
potilaista (Meretoja 1997). Verenpainetaudin ja hyperlipidemian hyvé hoito seké
terveelliset eldmintavat kuten tupakoimattomuus, maltillinen alkoholin kaytto ja
painonhallinta pienentévit ainakin diabeetikon riskié sairastua polyneuropatiaan

(Diabetes: Kédypa hoito -suositus 2011).

1.6 Tutkimuksen tarkoitus

Tutkimuksen tarkoituksena oli kartoittaa vuosina 2006-2010 TAY S:n neurologian
poliklinikassa kdyneistd potilaista polyneuropatioiden (ICD-10-luokituksen diagnoosit
G60—G64) osuutta ja jakautumista (G60 = perinnélliset neuropatiat, G61 =
tulehdukselliset polyneuropatiat, G62 = muut polyneuropatiat, G63 = muualla

luokitettuihin sairauksiin liittyvdit polyneuropatiat, G64 = muu ddreishermosairaus).

Tutkimuksella haettiin vastausta seuraaviin kysymyksiin:

— Mika oli er1 polyneuropatioiden osuus neurologian poliklinikan potilasaineistosta?
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— Mitka olivat tyypilliset oireet ja kuinka suurella osalla polyneuropatia oli kivulias?
— Kuinka moni kivuliaista polyneuropatiapotilaista tarvitsi kipupoliklinikan
moniammatillista arviota ja saatiinko kivun hoidolle hyvé vaste?
— Miki oli immuunivalitteisten polyneuropatioiden osuus?
— Kuinka monelle diagnoosi jdi avoimeksi (=polyneuropatia NAS)?

— Mité jatkotutkimuksia potilaille tehtiin?

2 AINEISTO JA MENETELMAT

Kyseessi on kartoittava retrospektiivinen poikkileikkaustutkimus. Tutkimusaineistona
kéytettiin vuosina 2006-2010 TAY S:n neurologian poliklinikalla kdyneiden potilaiden
asiakirjoja. Tutkimukseen kaytettiin kaikkien niiden potilaiden tietoja, joille oli asetettu
ICD-10-luokituksen mukainen diagnoosi G60—G64. Tutkimus toteutettiin
potilasasiakirjoja analysoimalla. Loytyneet tiedot siirrettiin tiedonkeruutaulukkoon.
Nimid, sosiaaliturvatunnuksia tai muita potilaan tunnistamiseen liittyvid tietoja ei

kirjattu. Kerétty data analysoitiin Microsoft Office Excel -taulukkolaskentaohjelmalla.

Kyseisen viiden vuoden aikana TAYS:n neurologian poliklinikassa kdvi yhteensa 447
potilasta, joiden sairaskertomukseen oli kirjattu ainakin yhdeksi diagnoosiksi edelld
mainitun ehdon tiyttdva polyneuropatia. Tutkimuksesta suljettiin pois ne, joilla
lopulliseksi diagnoosiksi varmistui jokin muu sairaus tai tila kuin ehdon tiyttava
polyneuropatia. Tutkimukseen ei myoskéén kelpuutettu niitd potilaita, joiden
polyneuropatiaan ei milldédn tavalla otettu kantaa vuosien 2006—2010 aikana.
Esimerkiksi epilepsiaseurannoissa ollut polyneuropatiapotilas, jolla polyneuropatia oli
diagnosoitu jo ennen vuotta 2006, jii tutkimuksen ulkopuolelle, jos mitd4n
lisdtutkimuksia tai hoitomuutoksia ei polyneuropatian osalta tehty. Niilla kriteereilld
lopulliseksi tutkimuspotilaiden méérdksi muodostui 365. Heistd 219 (60 %) oli miehid
ja 146 (40 %) naisia. Keski-iké tutkituilla oli 59 vuotta. Nuorin potilas oli 9-vuotias

(paperikonsultaatio), joskin hin oli ainoa alle 16-vuotias. Vanhin potilas oli 89-vuotias.



3 TULOKSET

3.1 Polyneuropatioiden jakautuminen

Tutkimukseen kuului yhteensd 365 polyneuropatiapotilasta. Néistd 36 (n. 10 %)

potilaalla oli ohutsdieneuropatia. Taulukossa 1 on esitetty eri pdddiagnoosien

lukumaiirat ja prosenttiosuudet. On huomion arvoista, ettd monet polyneuropatiat ovat

ns. oirekoodeja ja diagnoosit tarkennetaan vield koodin perdén *-merkinnalla

liitettdvalla toisella ICD-10-diagnoosilla, joka kertoo varsinaisen etiologisen sairauden

(esim. G63.2*E10.4 = diabeteksen polyneuropatia; nuoruustyypin diabetes). Osa

harvinaisimmista polyneuropatioista osuu kliinikon kohdalle harvoin. Néin ollen on

ymmaérrettdvad, ettd osa diagnoosinumeroista oli tutkimusaineistossa merkitty vaarin.

Taulukossa 1 onkin esitetty diagnoosien jakautuminen tarkistuksen jélkeen sekd

alkuperdinen tilanne. Diagnooseja on lisdksi yhdenmukaistettu alkuperdisiin ndhden

siten, ettd vahva epdily korjattiin kyseiseksi diagnoosiksi (esim. G62.9; méérittimaton

polyneuropatia, vahva epdily alkoholietiologiasta, muutettiin diagnoosiksi G62.1;

alkoholin kéytt6on liittyvd monihermosairaus). Kaikkiaan diagnooseja 16ytyi 17 eri

padluokasta. Alkuperdisessi aineistossa oli liséksi vield kaksi muuta luokkaa (G61.1 ja

G63.6). Naille 16yty1 kuitenkin parempi ICD-10-koodi muokkausvaiheessa.

Taulukko 1. Polyneuropatioiden jakautuminen paadiagnooseittain

Diagnoosi n* %* ** %**

G62 9 Maanttamatin monihermaosairaus 150 41 200 a5
G60.0 Perinndllinen motorinen ja sensorinen dadreishenmosairaus 37 10 35 10
G60.2 Perinndlliseen ataksiaan liittyva hermosairaus 1 0 1 0
G60.9 Maarttamatin perinnollinen idiopaattinen dareishenmostosa 3 1 3 1
G671.0 Guillain-Barrén oireyhtyma 22 6 22 6
G61.8 Muu tulehduksellinen monihermosairaus 21 6 17 )
G619 Maarittamaton tulehduksellinen monihenmosairaus 1 0 2 0
G62.0 Ladkeaineen laukaisema monihernmosairaus 14 4 11 3
G621 Alkoholin kayttéon liittyva monihermosairaus 19 5 7 2
G62.8 Muu monihenmosairaus 6 2 5 1
G63.0 Monihermosairaus muualla luokitetun tartunta- tai loistaudin 6 2 3 1
G63.1 Kasvainsairauteen liittyvd monihermosairaus 4 1 1 0
G63.2 Diabeteksen monihenmosairaus 49 13 42 12
G63.3 Muuhun umpiertys- tai aineenvaihduntasairauteen liittyva m 2 0 0 0
G63 4 Ravitsemushairioon liittyva monihenmosairaus 6 2 3 1
G63.5 Systeemiseen sidekudossairauteen liittyva monihermaosairal 7 2 3 1
G63.8 Monihermaosairaus muualla luokitetun muun sairauden yhte) 17 5 8 2
muu 0 0 2 0
Yhteensa | 365 100| 365| 100

* Diagnoosit korjattu ja yhdenmukaistettu. ™ Alkuperaiset diagnoosit.




Taulukosta 1 on vain osittain tulkittavissa yksittdisid polyneuropatioiden syiti. Esim.
oirediagnoosi G63.8 kitkee alleen 7 MGUS- (monoclonal gammopaties of
undetermined significance) tilan aiheuttamaa polyneuropatiaa (kokonaan merkittyna
G63.8%D47.2). Liséksi se sisdltdd viisi uremian (G63.8*N18.8), kolme sarkoidoosin
(G63.8*D86) sekd yhden polysytemian aiheuttaman tilan. Yhdessa tilanteessa epdiltiin
taustalla olevan POEMS-oireyhtymi (sanoista polyneuropathy, organomegaly,
endocrinopathy, monoclonal, skin changes), joka voidaan luokitella myos
immuunivélitteiseksi. Taulukossa 2 on esitetty polyneuropatioiden jakaantuminen

etiologian mukaan.

Taulukko 2. Polyneuropatioiden jakautuminen etiologian mukaan.

Etiologia [ n | %
Ravitsemus 6 2
Perinndllinen 41 11
Immuunivélitteinen 43 12
Infektio 6 2
Metabolinen 54 15
Paraneoplastinen 4 1
Paraproteinemia 7 2
Systeemisairaus 17 5
Toksinen 33 9
Vaskuliitti 4 1
Idiopaattinen 150 40
Yhteensa | 365| 100

3.1.1 Ravitsemusperiiset syyt

Tutkituista potilaista kuudelta 10ytyi ravitsemusperdinen syy polyneuropatialle. Viidelld
se oli todettu B12-vitamiinin puutos ja yhdelld syyksi oli merkitty B-vitamiinien puutos
ilman tarkempaa erittelyd. Alkoholin suurkulutukseen liittyvét ravitsemuksen ongelmat
eivit ilmene tissd luokassa, koska alkoholin kédyttoon liittyva polyneuropatia on

luokiteltu téssd tutkimuksessa toksisiin syihin.
3.1.2 Perinnolliset syyt
Perinnollisid polyneuropatioita 10ytyi aineistosta 41. Néistd haurashermo-oireyhtyma eli

HNPP (hereditary neuropathy with liability to pressure palsies) oli 10:114. Tyypin 1

hereditddrinen motosensorinen neuropatia (HMSN1) diagnosoitiin yhdeksélla potilaalla.
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Diagnoosin HMNS?2 sai kuusi potilasta. NARP-oireyhtyma oli diagnosoitu yhdelta
potilaalta. Tdmé on harvinainen mitokondriotauti. Kirjainlyhennelma tarkoittaa
hermoperiistd lihasheikkoutta, johon liittyy pikkuaivoatrofian pohjalta ataksiaa ja
silmien verkkokalvon rappeumaa (retinitis pigmentosa). Sen kliiniselle kuvalle on
edelld mainittujen lisdksi tyypillistd sensorimotorinen polyneuropatia. Oireyhtyma
periytyy maternaalisesti. (Finsterer 2011.) Tarkempaa luokittelua ei tehty tai siithen ei

ollut mahdollisuutta 15 tapauksessa.

3.1.3 Immuunivilitteiset, vaskuliittiperiiset ja paraproteinemioihin liittyvit syyt

Némai syyt on hyvi kisitelld yhdessa, koska niissd kaikissa ajatellaan olevan
immuunivélitteinen tausta. Kokonaisuus siséltdd yhteensd 54 tapausta, joten niiden
osuus on noin 15 % kaikista. Tdémén otsikon alle voitaisiin luokitella myds yksi epdilty
POEMS-oireyhtymé (Hietaharju 2007), joka tdssi tutkimuksessa on kuitenkin luokiteltu
systeemisairauteen liittyviksi polyneuropatiaksi. Guillain-Barrén polyradikuliitteji oli
22 tapausta. CIDP oli 12 potilaan diagnoosi. MADSAM eli Lewis-Sumnerin
oireyhtyma 16ytyi kahdelta. MMN (multifokaalinen motorinen neuropatia) 10ytyi niin
ikddn kolmelta potilaalta. Etiologia jdi epdselvéksi neljaltd potilaalta. Vaskuliiteista yksi
oli isoloitunut d4reishermoston verisuonitulehdus, yksi mikroskooppinen polyarteriitti ja
kahden ajateltiin olevan reumasairausperéisid vaskuliitteja. Paraproteinemia (5 kpl 1gG-

MGUS seki 2 kpl IgM-MGUS) paljastui syyksi seitsemilld potilaalla.

3.1.4 Infektioista johtuvat syyt

Infektion ajateltiin selittdvédn kuuden potilaan polyneuropatian. Heisti kolme oli
sairastanut borrelioosin, kahdella oli HIV ja yhdessé tapauksessa taustalla oli sairastettu

infektio, jonka aiheuttajaa ei pystytty erittelemaan.

3.1.5 Metaboliset ja paraneoplastiset syyt

Metabolinen syy 16ytyi 54 potilaalta. Viidelld potilaalla polyneuropatian syyna oli
uremia ja kymmenelld potilaalla tyypin 1 diabetes. Tyypin 2 diabetes ja heikentynyt
glukoosin sieto selittivdt 39 tapausta. Syopaén liittyva paraneoplastinen etiologia 16ytyi

neljélté potilaalta.
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3.1.6 Systeemisairauteen liittyvit syyt

Yhteensd 17 polyneuropatiassa syy oli jokin muu systeemisairaus kuin aiemmin
luokitelluissa. Sarkoidoosin katsottiin olevan kolmen tapauksen taustalla. Viidella
potilaalla syy oli ns. critical illness -polyneuropatia, joka saattaa kehittya kriittisesti
sairaalle tehohoitopotilaalle. Kahden tapauksen epdiltiin liittyvén hypotyreoosiin.
Yhden ajateltiin selittyvin potilaan sairastamalla polysytemia veralla. Muita yksittéisid
sairauksia olivat SLE (systeeminen lupus erytematosus), skleromyksedeema, MCTD
(mixed connective tissue disease). Tahdn luokkaan on tdssd tutkimuksessa luokiteltu
myo0s kolme yksittdistapauksen sisdltdvdd syndroomaa: Meretojan syndrooma,

Sjogrenin syndrooma sekd POEMS-syndrooma.

3.1.7 Toksiset syyt

Toksinen tekiji oli syy 33 tapauksessa, ja ndistd 19 oli runsaan alkoholin kayton
atheuttamia. Sytostaatit eli solunsalpaajat olivat syynd 10 potilaalla. Liséksi kahdessa
tapauksessa epdiltiin ld4keaine salatsopyriinid. Yhdessd tapauksessa syypéédna pidettiin
metronidatsolia ja yhdessa siprofloksasiinia. Sytostaatteja lukuun ottamatta muita
ladkeaineiden laukaisemia polyneuropatioita voidaan pitéa erittdin harvinaisina, ja esim.
siprofloksasiinin aiheuttamasta polyneuropatiasta 10ytyy kirjallisuudesta vain muutamia

yksittéisid tapausselostuksia (Swedish Study Group 1988, Stingh 2002).

3.1.8 Idiopaattiset syyt

Polyneuropatian etiologia jédi avoimeksi yhteenséd 150 potilaalla eli noin 40 %:lla. 20
potilaalle oli hoitava l4dkéri miettinyt etiologista syytd, mutta epdily ei kuitenkaan ollut
niin vahva, ettd neuropatia olisi luokiteltu tutkimuksessa toisin. Esim. kahdella
potilaalla mietittiin statiinin osuutta polyneuropatiaan. Toisinaan tdhdn diagnoosin
paddyttiin, jos potilaalla oli monta etiologista tekijdd mutta kokonaistilanne esim.

syovéan vuoksi ei edellyttinyt tarkempaa diagnoosia hoitojen rajallisuuden vuoksi.
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3.2 Oireet

Kuvassa 1 on esitetty potilaiden alkuvaiheessa esiin tuomien oiretyyppien jakautumista.
Suurimmalla osalla eli 198 potilaalla (52 %) alkuvaiheen oireet olivat puhtaasti
sensorisia (S). Pelkkd motorinen (M) oire oli alkuvaiheessa 43 potilaalla (12 %) ja
sensomotorinen (SM) tilanne héiritsi 81 potilasta (22 %). Tasapaino-ongelmia (T) oli
mukana yhteensé 19 potilaan oireilussa (5 %) ja ainoana ongelmana se esiintyi viidelld
potilaalla. Yksi potilas oli tdysin oireeton, ja hidnen diagnoosinsa perustuikin
geenitestiin. Alkuvaiheen oireet eivit selvinneet 32 potilaan sairauskertomuksesta (9

%).

Kuva 1. Allarvatheen haittaavin oire.

gitiedoss a 32
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365 polyneuropatiapotilaan allarvaiheen oiretyyppien jakautuminen liokittain.
T = tasapaino, SM = sensomotorinen, M = motorinen, S = sensorinen

Kivulias polyneuropatia oli 179 potilaalla eli noin puolella tutkimuksen populaatiosta.
Naistd hieman vajaa kolmannes eli 53 tarvitsi kipupoliklinikan moniammatillista

arviota.

3.3 Tutkimukset ja hoito

Kaytannossa kaikille potilaille tehtiin tai oli tehty ENMG-tutkimus. Muista kliinisen
fysiologian tutkimuksista kvantitatiivinen tuntokynnystestaus (QST) tehtiin 20 potilaalle
ja pystyasennon sietokoe kippisidngylla (TILT-koe) kahdelle.
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Erilaisia koepalatutkimuksia otettiin yhteensd 63 eri potilaalta (17 %). Yleisin tutkimus
oli ithobiopsia, joita otettiin 40 potilaalta. Vastaavasti lihasbiopsia tehtiin 24 potilaalle,
hermobiopsia neljélle ja sylkirauhasbiopsia yhdelle potilaalle. Ohutneula-

aspiraationdyte vatsan ihonalaisesta kudoksesta otettiin kaikkiaan kuudelta tutkituista.

Diagnoosin selvittimiseksi kuvantamistutkimuksia tehtiin 126 potilaalle (35 %). Heilld
tutkimukset jakautuivat niin, ettd magneettikuvauksia tehtiin 84,
tietokonetomografiakuvauksia 12, natiivirontgentutkimuksia 59 ja ultradénitutkimuksia

16 kappaletta.

Laboratoriokokeita otettiin tai oli otettu kdytdnnossa kaikilta tutkituista.
Perustutkimusten liséksi etiologisia lisdselvittelyitd harkittiin aina tapauskohtaisesti.
Piilevéd syopatautia (CnAb, PSA, CEA yms.)* etsittiin 95, vaskuliittia (ANCA, MPOAb,
Pr34b)* 68, sidekudossairautta (ANA, ENA, DNAnAb, CCPAb yms.)* 108, spesifistd
infektiota (BorrAb, HIVAgAb, HSVAb yms.)* 109 ja muuta immunologista tilaa
(gangliosidi-Ab, kryoglubuliinit, C3, C4 yms.)* 71 potilaalta. Lisdksi 125 potilaalta
etsittiin tiettyjd spesifisid sairauksia kuten sarkoidoosia tai keliakiaa. Likvor- tutkimus
tehtiin 93 (25 %) potilaalle. Geenitutkimuksia pyydettiin 49 potilaasta (13 %).

* Kdytetyt lyhenteet: CnAb = neuraaliset autovasta-aineet, PSA = prostataspesifinen
antigeeni, CEA = karsinoembryonaalinen antigeeni, ANCA = antineutrofiiliset
sytoplasma vasta-aineet, MPOAb = myeloperoksidaasivasta-aineet, Pr3Ab =
proteinaasi 3 vasta-aineet, ANA = tuma, vasta-aineet, ENA = tuman liukoiset
antigeenit, vasta-aineet, DNAnAb = DNA-vasta-aineet, CCPAb = sitrulliinipeptidi,
vasta-aineet, BorrAb = borrelia, vasta-aineet, HIVAgAb = HI-virus, antigeeni ja vasta-
aineet, HSVAb = Herpes simplex virus, vasta-aineet, GangAb = gangliosidivasta-

aineet, C3 = komplementti C3, C4 = komplementti C4.

IVIG-hoitoa sai 37 potilasta (10 %). Yhteenséd 22 polyradikuliittipotilaasta 20:114 oli
akuutti tauti (kaksi kontrolleissa) ja heistd IVIG-hoidon sai 17 potilasta. Kolmella
potilaalla tauti oli lievé ja viistyi spontaanisti, kun taas kolmessa tapauksessa jouduttiin
turvautumaan tehohoitoon. IVIG-hoidetuista polyradikuliittipotilaista kolmelle tehtiin

liséksi plasmafereesejéd hoitojakson aikana.
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Neuropaattisen kivun osalta koko aineistosta ainoastaan 94 potilaan (53 % kivuliaista)
sairauskertomuksesta selvisi, oliko kipuun saatu merkittdvaa hoitovastetta. Néistd 94:sti
72 (77 %) oli saanut hyvén vasteen, kun taas 22 potilasta (23 %) ei saanut merkittivaa

hoitovastetta.

4 POHDINTA

Polyneuropatiaa voidaan pitd4 varsin yleisend sairautena (Martyn & Hughes 1997).
Vaikka suomalaisten terveys on lukuisten osoittimien mukaan kehittynyt erittdin
myonteisesti, diabetes sekd paihdeongelmat ovat selvésti lisddntyneet (Aromaa ym.
2005). Tamai puolestaan lisdd myos polyneuropatioiden esiintyvyyttd merkittavasti.
Ladkarille erikoisalasta riippumatta onkin tarkeda pystyd tunnistamaan tauti ajoissa,
koska ennaltachk&isy on usein paras ja toisinaan ainoa toimiva hoito. Polyneuropatia on
usein pitkdaikainen vaiva, mutta myos akuutteja ja henkeduhkaavia muotoja esiintyy.
Esimerkiksi Guillain-Barrén polyradikuliitissd kuolleisuusluvut ovat eri tutkimuksissa
vaihdelleet vélilld 4-15 % (Vucic ym 2009). Niiden potilaiden hoito tapahtuukin
tehostetussa valvonnassa, ja tarvittaessa voidaan joutua turvautumaan tehohoitoon, jossa

on valmius kytkeé potilas hengityskoneeseen.

Tamain tutkimuksen tarkoitus oli kartoittaa polyneuropatioiden jakautumista
yliopistosairaalan neurologian poliklinikassa. Tyypillisesti noin neljédsosassa tapauksista
taudin syy ei selvii tarkoissakaan tutkimuksissa (Soinila & Launes 2006). Tadssi
tutkimuksessa ndiden ns. idiopaattisten polyneuropatioiden osuus oli 40 %. Lukua
selittdd osittain se, ettd Tampereella on nykyisin neurologinen erikoissairaanhoito
jérjestetty padasiassa Hatanpédn sairaalan neurologian poliklinikassa. Néin ollen
TAYS:n poliklinikkaan paityvét usein ne harvinaisemmat tapaukset, joissa tarvitaan
erityisen suurta erikoisosaamista. Téstd syystd harvinaisempien syiden, kuten
perinndllisyys (11 %) tai immuunivalitteinen mekanismi (12 %), prosentuaaliset

osuudet olivatkin verraten korkeita yleisiin esiintymislukuihin nihden.

Tutkimuksessa kartoitettiin myds potilaiden oireiden jakautumista. Alkuvaiheen oire oli
52 %:lla puhtaasti sensorinen ja 12 %:1la motorinen. Sekatyyppinen oire esiintyi 22

%:1la potilaista. Tasapainovaikeuksia oli alkuvaiheessa 5 %:lla. Erikseen oireista esiin
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nostettiin neuropaattinen kipu, jonka hoito tiedetddn jo ennestddn hyvin haasteelliseksi
(Jensen ym. 2009). Kivulias polyneuropatia oli noin puolella potilaista. Heistd hieman
vajaa kolmannes eli 53 tarvitsi kipupoliklinikan moniammatillista arviota. Kipuun
saatiin hyvé hoitovaste 77 %:lle. Tosin tulosta mahdollisesti vééristdd se, ettd vain 53

%:lla kivuliaista potilaista oli sairaskertomuksessa otettu kantaa kivun hoidon tehoon.

Osalla potilaita polyneuropatian etiologiaa oli selvitelty varsin kattavillakin
tutkimuksilla. Perustutkimukset kuten ENMG ja tietyt laboratoriotutkimukset oli tehty
kaytannossé kaikille. Erikoisosaamista korostaa se, ettd muutamalle potilaalle
geenitutkimuksia tilattiin ulkomaisista laboratorioista. Kliinikoiden vililld esiintyi

suurta vaihtelua heidén tilaamiensa tutkimusten laajuudessa.

Tadmaén tutkimuksen tuloksista ei voida suoraan vetii johtopditoksid polyneuropatioiden
esiintyvyydestd tai hoitolinjoista. Syyni tdhdn on se, ettd tutkimuksen aineisto sisélsi
hyvin heterogeenisen ryhmin potilaita. Osalla tauti oli diagnosoitu ja tutkittu jo vuosia
sitten, ja he olivatkin 1dhinné kontrolleissa. Lisdksi osa hoitoarvioista oli toteutettu ns.
paperikonsultaatioina eli potilaat eivét olleet kdyneet henkilokohtaisesti TAYS:n
neurologian poliklinikassa. Tdma tutkimus antaa kuitenkin hyvén yleiskasityksen
TAYS:n neurologian poliklinikan polyneuropatiapotilaista ja mahdollistaa jatkossa

uusien tarkempien jatkotutkimusten suunnittelun.
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