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Tama syventavien opintojen kirjallisuuteen perustuva tyo on katsaus neuropaattiseen kipuun ja siita
karsivaan potilaaseen terveydenhuollossa. Tyo etenee loogisesti kivun teoriasta potilaan kohtaamiseen
vastaanotolla ja lopulta itse kivun hoitoon.

Fysiologisen kivun piirteita esitelladn hermoston eri tasoilla. Anterolateraalisen kipuradan kulkua kuvaillaan
periferiasta keskushermostoon. Myds télla valilla toimivia hermosaietyyppeja esitelldan tarkemmin. Kipua
valittavia valittajdaineita on runsaasti. Perifeerisia ja keskushermostotasolla signaalia valittavia aineita
kasitelladn omissa kappaleissaan. Kivun keskushermostollinen saately on monimutkainen ja jatkuvasti
tutkimisen kohteena oleva aihe, joka tdssa syventadvassa tydssa on ldhinnd mainintana. Neuropaattisen
kivun kehittymiseen vaikuttaa moninainen joukko erilaisia patofysiologisia mekanismeja. Ne voidaan
jaotella esimerkiksi muutoksen kohteena olevan hermoradan kohdan sijainnin mukaan. Muutoksia voi
tapahtua koko hermoradan pituudella - perifeerisissa hermoissa, ganglioissa, selkdytimessa tai aivoissa.

Kipupotilaan tutkiminen -osuus kasittelee potilaan kohtaamista vastaanotolla. Anamneesin ja statuksen
ottaminen kuvataan perusteellisesti ja lukijan tyokaluiksi on tarjolla myos erilaisia muistilistoja ja taulukoita
vastaanottotilanteen avuksi. Myds neuropaattiseen kipuun liittyvat termit ovat esiteltynd omassa
taulukossaan.

Kivun tutkimiseen liittyvat kuvantamismenetelmat ovat esitelty omissa kappaleissaan. Varsinkin ENMG-
tutkimus on hyvin yleinen hermovaurioita tutkittaessa kaytettava menetelma ja se on hyva apuvaline jo
avoterveydenhuollossa. ENMG-tutkimukseen liittyvat termit ja periaatteet on kayty lapi niin taulukoituina
kuin tarkemmin selitettyinakin silla tasolla, jolla avoterveydenhuollossa toimivan ladkarin ne tulisi
ymmartaa.

Neuropaattisen kivun hoito tuottaa harvoin potilaan toivomaa tulosta. Kivunlievitystaso vdahenee yleensa
|adkehoidolla parhaimmillaankin vain noin puolella. Hoito -osiossa kasitelladankin hoitomenetelmien lisdksi
potilaan oikeanlaista kohtaamista ja luottamuksen syntymista potilaskontaktissa. Neuropaattisen kivun
hoidossa kaytettavat ladkkeet ovat vaikutusmekanismeiltaan hyvin erilaisia. Tassa tyossa kasitellaan
kaytetyimpia ladkkeita eli masennusladkkeitd, epilepsialddkkeita ja opioideja. Iholle annosteltavia lddkkeita
ja puudutushoitoja sivutaan. Myos tarkeimpia ladkkeettomia hoitoja kaydaan lapi.

Neuropaattisesta kivusta karsivan potilaan kdydessa avoterveydenhuollon vastaanotolla on hoitavan
ladkarin tarkea tietaa myos hoitoon liittyvien eri tahojen tehtavanjako. Hoidon porrastus on jaoteltu omaan
taulukkoonsa, jonka avulla tata tehtdvanjakoa on havainnollistettu.



Sisallys

T JOHDANTO ...ttt ettt et ettt e bt e s bt e s bt e s ae e e ab e et e e eb e e sheesaeesabesab e ea bt e b e e bt e sbeesaeeeaneembeenbeenbeesanesanesane 1
2 NEUROPAATTISEN KIVUN MAARITELIMA ...........c.cooviiiieiiiiereieieicece ettt 2
B FYSIOLOGINEN KIPU .........ooiiiiiiiiiiiiieiieetee ittt ettt ettt be e st sa e et e s bt e sbeesab e s bt e bt enbeenbeesmeeenseenneenneens 2
3.1 Kivun aistiminen hermoston eri tasoilla ................ccooiiiiiiiiniii 2
3.2 Anterolateraalinen Kipurata...............ooociiiiiiiiiiii e e e e e e re e e st e e e e aaeee s 3
0 2 B (1 < 11T ) - T U PPPRR 3
I 2 2 o [T ¢ o4 Lo T 11T YA/ <L U UPPR 5

e T R 114 =TT T 1T T USSR 7
3.3.1 Perifeeriset VAlIttaJAaiNeet ...........c.ooiiiiiiiii e s e e eaes 7
3.3.2 Keskushermostolliset valittajaaineet..............ccooooieiiiiiiiii e 8

3.4 Sadtely keskushermostotasolla.................oooiiiiiiiiiii et e et e e e aae e s 9

4 NEUROPAATTINEN KIPU ...ttt ettt e e e ettt et e e e e e s s e b et e e e e e s e s bbb eeeeeeesesannnereeeeeeeeasannnenenens 9
4.1 Neuropaattista kipua aiheuttavia tiloja..............cccccvviiiiiiiiii 9
4.2 SENSOFINEN PrOfiili.......ccooiiiiiiiiiii e e e e ee et e e e e e e e eestabraaeeeeeeeesnanbraaaeeeeseannanes 10
4.3 Kipujarjestelman sensitoituUmINeNn ...............ooooiii it e e e ree e e e 10
4.3.1 SeNSIOIUMINEN ...ttt e s b e e s e e sbee e ameeesneeesnneeaas 11
4.3.2 Muutokset takasarvessa............coc.eoiiiiiiiiiiiieeeeete et 12
4.3.3 Nosiseption diSiNhibitio..............cccoooiiiiiiiii i e st e e e e e 12
4.3.4 SYMPAAttinen VaIKULUS ...........ooooiiiiiiiiiiiiecc et e e ee ettt e e e e e e eeesabrraeeeeeesennsnrreseeaaenns 13
4.3.5 Sentraalinen reorganisaatio............cc.uuiiiiiii i e e e 13

5 KIPUPOTILAAN TUTKIMINEN ...ttt e et e e e e e s et e e e e e e e s e snnreeeeeeeeesaannreeeeeeeeens 14
DL ANAMINEESI. ...ttt ettt e s bt e st e s b e e bt e e s et e b et e e aE e e e be e e eaE e e e R et e ne e e s be e e anneesnreeereeesareesares 14
5.2 STATUS......eeiiiiiiiii e s a e s s aaa s 16
5.2.1 SelKAKIPUPORIIAS ......oooeeiiee et e et e e e st e e e e s bt e e e s ertaaeesntaeeesntaeaeaans 16
5.2.2 Neurologinen status selkapotilaalla................ccccoooiii e 18
5.2.3 PSYKOIOZINEN STAUS .......oooeiiiieec et e e e e e e e et e e e e e e e e e e anrraaeeeaeeeenannes 19

5.3, TutkimusmenetelMaEL ...........cooiiiiiii e e s 19
e 0 B T ALY T o1 7= =T o PP PUPPPRN 19
BLBL2 IMIRI ...t b e b e h et ettt e bt e she e she e s ane s be s bt e be e reennees 20

78 2 2 o LTSRS STUPPO 20



5.3.5. OhULSAIETULKIMUKSEL ... e e ettt e e e e e et s b e s e e e s eebbaaeeeeaees 22

6 NEUROPAATTISEN KIVUN HOITO ..ottt ettt sttt sttt esbe e sieesatesanesaneebeesbeenneennees 23
6.1 Yleistd neuropaattisen Kivun hoidosta ..............cccccviiiiiiiii e 23
6.2 Neuropaattisen kivun ladkehoitomuotojen toteuttaminen .............ccccccceiiiiiiiiiii e, 24

6.2.1 Serotonergiset ja noradrenergiset [aAkKeet ............cc.occuvviiviiiiiiiie 24
6.2.2 EPIlepSIalaaKKEEL ...........ooiieieeeecee et e e et e e et e e e atta e e e aaeee s 25
6.2.3 Lievat javahvat opioidit ...............ccoiiiiiiii e e e 26
4.2.4 Iholle annosteltavat [A3KKeet.............oc.oo it 29
.25 PUUCUBUKSEL ...ttt ettt st e st e st e e bt e e s abe e s bt e e sabeesbaeesabeesabeeesareenas 29
6.3 Ladkehoidon aloitus ja SEUrANTA ..............cooiiiiiiiiiiiie e e e ee e s e 29
6.4 LAGKKEETON NOTEO .......ooueiiiiiiieie ettt et b e st st st st e b e b e b e eneas 30
6.4.1 StIMUIAAtionOTdOt .........c..coiiii e s s 30
6.4.2 Fysioterapeuttiset menetelmat ..o e e 31
6.4.3 Psykologiset menetelmMat .............ccoooiiiiiiiiiii e e n 32

7 HOIDON PORRASTUS ...t s 33

S LAHDELUETTELO. ..ottt et et e e e e e e et et et et eeeeeeeeeeeeeee s e e et eateeeeeeeeeeeeeeeeee s e e eneeaeeaeeeeeeeeseneeaseneneens 35



1 JOHDANTO

Tassa syventdvien opintojen kirjallisessa tyossa selvitetdan kirjallisuuden pohjalta neuropaattisen kivun
mekanismeja, diagnosointia ja hoitomenetelmia perehtyen ensin kivun fysiologiseen aspektiin. Teksti on
rakennettu niin, ettd aluksi lukija oppisi ymmartamaan kivun fysiologisen merkityksen. Taman jalkeen
kuvataan niitd muutoksia, jotka eri tekijéiden kautta johtavat kivun patologiseen luonteeseen. Mekanismien
ymmartdminen luo paremmat puitteet neuropaattisen kipupotilaan tutkimiselle ja laakehoidon

kasittamiselle.

Kipupotilaan tutkimista kdydaan |api anamneesin otosta statuksen kautta tutkimusmenetelmiin. Teksti antaa
evaat potilaan kohtaamiseen ja kivun laadun selvittelyyn anamneesin yhteydessd, ohjaa statuksen
tekemisessd ja siihen liittyvissa kliinisissd testeissd, sekd neuvoo jatkotutkimusten valitsemisessa.
Tutkimusmenetelmien perusteet kdydadan myos peruspiirteittdin lapi. Selkdpotilaan statuksen ottaminen on
esitelty seldn ja neuropaattisen kivun vahvan yhteyden vuoksi, jotta lukija oppisi tunnistamaan varsinkin

hermojuurten pinnetiloista johtuvan kivun.

Ladkehoitoa ja sen soveltamista terveydenhuollon eri osa-alueilla on kasitelty omassa kappaleessaan.
Tekstissd myos avataan sitd, minka takia vain harva potilas saa hoidoista taydellisen kivunlievityksen ja mita
on riittdva kivunlievitys. Myos ladkkeettémia hoitoja on kuvattu, silld niistd saattaa olla merkittavaa hyotya

tietyille potilaille.

Neuropaattisen kipupotilaan hoidossa psykologiset tekijat ovat tarkeitd ja ne tulee ottaa hoidossa huomioon.
Kipu ja etenkin neuropaattinen kipu saattaa kroonistuessaan muodostaa koko elamaa hallitsevan
noidankehan. Hoitohenkilokunnan on osattava ottaa huomioon kaikki eri osa-alueet, mika taas vaatii tiivista
moniammatillista yhteistyd6ta. Ammattiryhmien valinen yhteistyd saattaa olla hyvin haasteellistakin, silla se
edellyttda ammattiryhmien valistd kunnioitusta, vuorovaikutusta ja hoitosuositusten ajantasaisuutta seka

hoitolinjausten yhdenmukaisuutta.



2 NEUROPAATTISEN KIVUN MAARITELMA

Neuropaattinen kipu on seurausta somatosensorisen systeemin leesiosta tai sairaudesta®. Fysiologisen kivun
tehtdva on suojata kudoksia vaurioilta ja auttaa valttdmaan haitallisia toimintoja reflektoristen ja
behavioraalisten kayttaytymismallien avulla. Neuropaattisella kivulla sen sijaan ei ole yleensa akuutista
vauriosta varoittavaa funktiota, vaan se on ainoastaan vaiva potilaalle. Neuropaattinen kipu aiheutuu, kun
hermoon kohdistuu vaurio tai sairaus. Tasta seuraa erilaisia somatosensorisen jarjestelman hairioita kuten

kipua ja tuntoaistipuutosta.?

Krooninen kipu maaritelldadn kestonsa perusteella. Kudosvauriosta syntynyt akuutti kipu hellittaa yleensa
paivissa tai viikoissa. Kipu on kroonistunut, jos se on kestanyt yli 3-6 kuukautta tai voidaan katsoa, ett,
kudosvaurion paranemiseen tarvittava aika on jo kulunut.®* Krooninen kipu ei ole sama asia kuin
neuropaattinen kipu, mutta ne esiintyvat usein samaan aikaan. Neuropaattinen kipu on usein kroonista, silla
kivun syyta voi olla vaikea hoitaa tai edes tunnistaa. Talloin kipua hoidetaan vain oireenmukaisesti ja syy jaa

taustalle.

3 FYSIOLOGINEN KIPU

3.1 Kivun aistiminen hermoston eri tasoilla

Kivun aistimisessa on nelja eri vaihetta. Transduktio tarkoittaa nosiseptorin eli hermosolun padassa olevan
kipureseptorin depolarisaatiota. Transmissio on signaalin valittymistd keskushermostoon hermosoluja pitkin.
Keskushermostossa toinen neuroni synapsoi thalamuksessa, jossa syntyy ensimmainen kipuaistimus. Kipu
tunnistetaan kivuksi somatosensorisella kuorella. Perseptio tarkoittaa kipua keskushermostollisesti
valittavien neuronien aktivoitumista ja kivun subjektiivista tuntemusta. Modulaatio tarkoittaa signaalin
kasittelya keskushermoston eri tasoilla. Keskushermostossa on laskevia ratoja, jotka paattyvat takasarveen
ja aktivoituessaan muuntavat siella etenevda signaalia - normaalisti inhiboiden kipuaistimusta. Myds

takajuuressa olevat interneuronit vaikuttavat kipusignaalin etenemiseen.?



3.2 Anterolateraalinen kipurata

3.2.1 Kipurata

Fysiologiseen kipuun tarvitaan aina jokin stimulus, joka voi olla mekaaninen, termaalinen tai kemiallinen ja
sen intensiteetin on ylitettdva tietty kipukynnys. Kipurata alkaa primaarista afferentista hermosaikeests,
jonka paassa oleva nosiseptori aktivoituu stimuluksen johdosta ja signaali lahtee etenemaan hermosaietta
pitkin. Nosiseptoreita on kaikkialla elimistdssa: ihossa, luissa, lihaksissa ja sisdelimissda. Primaareilla
afferenteilla neuroneilla soomaosa on keskelld ja siitda haarautuvat vastakkaisiin suuntiin kaksi aksonia.
Hermosdikeen soomaosa sijaitsee takajuuren gangliossa, josta kasin se huolehtii hermosolun metaboliasta.
Gangliosta sdie jatkaa matkaansa takajuuren kautta selkdytimen takasarveen, jossa se synapsoi

sekundaarisen afferentin hermoséikeen eli projektioneuronin kanssa.?

Selkaytimen harmaa aine on jaoteltu solujen ominaisuuksien mukaan kymmeneen eri laminaan. Laminoita Il
ja Il kutsutaan yhdessd myés substantia gelatinosaksi.* Primaarit afferentit siikeet synapsoivat laminoissa

projektioneuronien kanssa. Kipuradan hermosaikeet synapsoivat ldhinna laminoissa I, Il, IV ja V.2

Kuva 3.2.1.1 Takasarven laminat ja somatosensoriset hermot.?

Takasarvessa on useita soluja, jotka vaikuttavat afferentin ja efferentin kipuinformaation vuorovaikutukseen.
Projektioneuronit  valittdvat tietoa suoraan supraspinaalisiin  keskuksiin.  Intersegmentaaliset
propriospinaaliset neuronit valittdvat tietoa selkdytimen eri tasoille ipsilateraalisesti ja kontralateraalisesti
vaikuttaen laskevaan inhibitioon. Interneuronit voivat olla interlaminaarisia tai intralaminaarisia eli
synapsoitua laminoiden sisalla tai laminasta toiseen. Intralaminaariset neuronit voivat lisdksi olla joko

inhibitorisia tai eksitatorisia.’



Selkdaytimen projektioneuroni saa arsykkeitd monelta eri primaarilta afferentilta hermosolulta. Siten
projektioneuronien reseptiivinen alue on huomattavasti suurempi kuin primaarin afferentin solun.
Projektioneuroni voi olla korkean kynnysarvon neuroni, joka vastaanottaa tietoa vain nosiseptiivisilta
afferenteilta soluilta. WDR-neuroni ("wide dynamic range") sen sijaan pystyy vastaanottamaan hyvin
eriasteisia drsykkeitd C, Adelta ja B -saikeiltd.> WDR-neuroneihin synapsoituvien Abeeta-sidikeiden on oletettu

olevan tirkedssd asemassa segmentaalisessa supressiossa porttikontrolliteoriaan pohjautuen®.

Projektioneuroni risteda selkdytimessa anteriorisen commissuran kautta vastakkaiselle puolelle aivojen
valkeaan aineeseen, jossa se nousee anterolateraalista rataa pitkin kohti aivoja. Osa informaatiosta ohjautuu
suoraan talamuksen ventrobasaaliseen kompleksiin, josta se ohjautuu somatosensoriselle aivokuorelle. Suuri
osa kipuinformaatiosta jaa kuitenkin aivojen alemmille tasoille, kuten retikulaatioformaatioon, josta se taas
ohjautuu talamuksen intralaminaarisiin tumakkeisiin, joissa kipuinformaatiota muokataan. Tietoa ohjautuu

my®6s esimerkiksi PAG:een ja tectaalialueelle.?

Inhibitoriset radat laskeutuvat laminoihin I, Il ja V. Ne saavat alkunsa muun muassa PAG:sta (periaqueductal
gray), NRM:sta (nucleus raphe magnuksesta), NRPG:sta (nucleus reticularis paragigantocellulariksesta) ja
LC:sta (locus caeruleuksesta).? Ylemmit alueet, kuten PAG ja periventrikulaariset alueet signaloivat alempia
tumakkeita, kuten nucleus raphe magnusta ja nucleus reticularis paragigantocellularista, jotka vuorostaan
|ahettavat signaaleja takasarveen ja inhiboivat kipua suoraan tai valineuronin kautta. Myds ylempien aivojen
osien stimulaatio voi aiheuttaa ketjun aktivoitumisen ja vaikuttaa kipuun supressoivasti.* Inhibitoristen

ratojen valittdjaaineita ovat serotoniini ja noradrenaliini.

aivakuori
Opioidit
-'\f

[PAG j«—)———[ yposaomss|

——> | talamus +

noradrenaliini

selliytimen Oy
takasarvi
™ nosiseptiiviset

C:)' afferentit saikeet

Opioidit

Kuva 3.2.1.2 Selkdytimen laskevat inhibitoriset radat.?
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Porttikontrolliteoria

Porttikontrolliteoria on takasarvessa tapahtuvaa kivun inhibointia selittdva teoria. Sen mukaan
kosketusta valittavien AB-saikeiden aktivoituminen lievittadisi kipua interneuronin valityksella. AB-
sdie aktivoi interneuronia ja nosiseptori inhiboi sitd. Interneuroni puolestaan inhiboi
projektioneuronia, jonka aktivoitumisesta riippuu, lahteekd kipuviesti etenemaan selkdytimessa.
Tama selittaisi sen, miksi esimerkiksi puhaltaminen tai silittaminen saattaa helpottaa kipua. Myos

jotkin hoitomenetelmét, kuten TNS ja takajuostestimulaatio perustuvat tihin teoriaan.?

Mekanosensorisen ja anterolateraalisen radan yhteys

Mekanosensorinen rata kulkee siis ennen selkdydintd samaa reittia kuin nosiseptiivinen rata.
Mekanosensorinen informaatio kulkee selkdytimessa ipsilateraalisesti ja risteda vasta aivorungossa.
Nosiseptiivinen informaatio sen sijaan risteda vastakkaiselle puolelle heti selkdytimeen
saavuttuaan. Na&in ollen vyksipuoleinen leesio selkdytimessa aiheuttaa toisella puolella

tunnonmenetyksen ja vastakkaisella kivuntunteen menetyksen.

3.2.2 Hermosaietyypit

Kipuhermosolu paattyy vapaaseen hermopaatteeseen. Normaalisti kipuhermon kynnysarvo on niin korkea,
ettd se aktivoituu vain vauriota aiheuttavasta kemiallisesta, mekaanisesta tai termaalisesta stimuluksesta.
Patologisessa tilassa solu saattaa kuitenkin herkistya niin, etta kynnysarvo laskee tai impulsseja alkaa syntya
normaalia herkemmin tai spontaanisti.® Nosiseptorit eividt adaptoidu niin kuin muut somatosensoriset
reseptorit. Pitkaan jatkunut kipu saattaa jopa herkistdaa kipuhermoja. Tama on normaalitilassa tarkeaa, jotta

henkild pysyy tietoisena haitallisesta drsykkeest.*

Kipu voidaan jakaa niin sanottuun nopeaan kipuun ja hitaaseen kipuun. Nopea kipu seuraa valittomasti
arsykkeesta ja aiheuttaa selkdytimen vélineuronin kautta reflektorisen poisvetoliikkeen. Hidas kipu seuraa
sekuntien tai minuuttien kuluttua drsykkeesti ja se aiheuttaa jomottavan kivun.* Esimerkiksi laitettaessa kasi
kuumalle liedelle, ensin valittyy pistava, terava kipu, joka aiheuttaa reflektorisen poisvetoliikkeen ja tdman

jalkeen valittyy jomottava ja sarkeva kipu, jonka avulla osataan varoa satuttamasta katta enempaa.

Sensoriset aareishermot jaetaan myeliinitupettomiin C-saikeisiin ja myeliinitupellisiin A-saikeisiin. Aa-sdikeet
vastaavat lihasten asento- ja liikeaistista eli proprioseptiikasta. Paksut AB -sdikeet aistivat valtaosin

kosketusta. Monet C- ja A&-sdikeet luokitellaan nosiseptoreiksi, silld ne aktivoituvat vasta, kun niiden



reseptiiviseen kenttdan kohdistuu kudosvauriota vastaava arsyke. Osa C-saikeista aistii lisdksi lamp06a ja osa

Ab-sdikeista kylmaa. Eri saietyypit on jaoteltu taulukkoon 3.2.2

Taulukko 3.2.2 Eri d3reishermosaietyypit?

lapimitta 15-20um 5-15um 1-5um <1lum
myeliinituppi on on on ei
johtumisnopeus 100m/s 50m/s 6-30m/s 0,4-2,5m/s
modaliteetti proprioseptio mekanoreseptori, | kylma, nosiseptio [dampd, nosiseptio
(lihasten asento- ja | proprioseptio
liikeaisti)

Ab -sdikeet ovat erityisen herkkia teravalle mekaaniselle arsytykselle. Osa sadikeista reagoi termaaliseen
stimulukseen. A5-siikeet synapsoivat takasarvessa laminoihin | ja V.3 A8 -sdikeet viestittivat akuuttia kipua,
joka on teradvi ja lyhytkestoinen ja aiheuttaa reflektiivisen poisvetoliikkeen kivun kohteesta®. Timinkaltainen

kiputuntemus syntyy mekaanisen tai termaalisen stimuluksen johdosta®.

C-sdikeitd on tuovista primaareista hermosyistd noin kolme neljdsosaa. Suurin osa C-sdikeiden
nosiseptoreista on polymodaalisia eli ne reagoivat mekaaniseen, termaaliseen ja kemialliseen stimulaatioon.
C-sdikeiden reseptiiviset kentdt ovat pienemmat kuin A&-sadikeilld. Toistuvasti stimuloituina C-sdikeet
saattavat kuitenkin herkistyd, jolloin niiden reseptiiviset kentdt laajenevat. Polymodaaliset C-sdikeet
synapsoivat takasarvessa laminoihin I, Il ja IV.3 C-sdikeet viestittavit pitempikestoista tylppaa kipua, joka
laukeaa vasta hetken kuluttua &rsykkeen alusta. Kipudrsyke on tamaéantyyppisessd kivussa yleensa
kemiallinen*. Jako C-syiden ja AS&-sdikeiden tuottaman akuutin kivun ja pitkakestoisen kivun vililld on

sovellettavissa ldhinna ihon kipuhermoille®.

Staattinen mekaaninen hyperalgesia

Osa C-saikeista ei vastaa mekaaniseen arsytykseen. Nama "nukkuvat sdikeet" saattavat kuitenkin
herkistya painearsytykselle, mista seuraa staattinen mekaaninen hyperalgesia eli paikallaan oleva
painedrsytys saa aikaan normaalia kovemman kiputuntemuksen. Nukkuvat sdikeet synapsoivat vain

laminassa I1.2 Esimerkiksi vaatteet voivat talléin aiheuttaa kipuaistimuksen syntymisen.

Myos kaikki postganglionaariset sympaattiset sdikeet ovat C-sdikeitd. Ndiden sdikeiden on arveltu joissain
tilanteissa herkistavan nosiseptoreita ja edesauttavan siten perifeerisen hyperalgesian syntya. Yhtena
vaikutusmekanismina on ehdotettu sita, ettd joko sympaattisissa hermoissa tai sensoristen hermopaatteiden
laheisyydessa tapahtuu adrenergisten a-reseptoreiden aktivoitumista, mika johtaa prostanoidien

erittymiseen ja siten nosiseptoreiden herkistymiseen.?



3.3 Kivun valittdjaaineet

3.3.1 Perifeeriset valittdjaaineet

Jotkin aineet voivat suoraan aktivoida hermosolua ja toiset voivat herkistdd sen muille tekijoille. Jotkin
valittdjaaineet saattavat vaikuttaa koko hermosolun alueella niin, ettd geenitranskription kautta voidaan
vaikuttaa reseptoreiden ja ionikanavien ekspressioon ja niiden kulkeutumiseen hermopaatteeseen.
Hermosolu voi erittdamillaan valittdjaaineilla my6s vaikuttaa I|dheisten solujen vélittdjaaineiden
vapauttamiseen. Valittdjaaineet voivat vapautua suoraan kudosvaurion takia tai epasuoraan vasteena

kudosvaurion aiheuttamalle tulehdusreaktiolle.

Protonit aiheuttavat kemiallista kipua. ASIC-perheen ionikanavareseptorit valittdvat primaarien
nosiseptoreiden aktivaatiota pH:n laskiessa alle 6.9. Tulehtunut kudos on tyypillisesti hapanta eli kudoksessa

on paljon protoneita. Tima on yksi tekija, jonka takia tulehtunut kudos on kipea.

Kudoksen tuhoutuessa soluissa ollut suhteellisen suuri maara ATP:td vapautuu ympardivaan
kudosnesteeseen. ATP vaikuttaa solujen pinnalla olevaan P2-reseptoriin, joiden aktivoituminen mahdollisesti

vapauttaa sytokiineja ja prostanoideja herkistden hermosoluja.

Serotoniinia eli 5-HT:ta vapautuu kudosvaurion yhteydessa verihiutaleista ja syottosoluista. Se vaikuttaa
useiden eri reseptoreiden kautta joko suoraan tai herkistavasti afferenttien nosiseptoreiden toimintaan.

Keskushermoston laskevissa radoissa serotoniinin toimii kipua inhiboivana valittdjaaineena.

Bradykiniini on monien tutkijoiden mielesta tarkein tekija kudosvaurion jilkeisessd kivussa®. Sen vaikutus

valittyy B1 ja B2 -reseptorien valityksellda. B1-reseptorien maara lisaantyy tulehdustiloissa.
Histamiini aiheuttaa yleensa vain kutinaa. Kipua voi kuitenkin syntya suurilla maarilla.

Eikosanoidit ovat arakidonihapon metaboliatuotteita. Eikosanoideja ovat muuan muassa prostaglandiinit ja

leukotrieenit, jotka herkistavat hermosoluja muille drsykkeille.

Immuunipuolustuksen  solut vapauttavat sytokiineja  tulehduksen yhteydessa. Interleukiinit,
tuumorinekroositekija ja interferonit ovat tarkeita tulehdusvaliaineita, jotka vaikuttavat kivun aistimiseen

luultavasti epasuorasti vaikuttamalla muiden solujen valittdjdainetuotantoon.



Eksitatorisilla aminohapoilla, kuten glutamaatilla, aspartaatilla ja EAA:lla tunnetaan tarkemmin merkitys

keskushermostollisesti, mutta ilmeisesti niilla on merkitystda myos perifeerisen kivun aistimisessa.

Hermokasvutekija saattaa herkistdaa perifeerisia hermoja ja aiheuttaa spontaaniaktiviteettia. Se vaikuttaa

hermoihin muun muassa lisdamalla substanssi P:n, CGRP:n ja vanilloidireseptorien tuotantoa kohdesolussa.

Vanilloidireseptorit reagoivat kapsaisiiniin, kuumuuteen ja protoneihin. Normaalisti niitd esiintyy vain
tietyissd hermosoluissa. Tulehdusreaktion yhteydessa reseptorien maara kuitenkin lisdantyy niin, etta niita
esiintyy lahes kaikissa ohuissa myeliinitupettomissa primaareissa hermosyissa. Talloin vanilloidireseptorien

ligandit saavat aikaan kiputuntemuksen.

Asetyylikoliini voi vaikuttaa perifeerisissa C-sdikeissa kipua voimistavasti nikotiinireseptorien kautta ja kipua

inhiboiden muskariinireseptorien kautta.?

3.3.2 Keskushermostolliset valittdjaaineet

Glutamaatti on ilmeisesti tarkein valittdjaaine primaarin nosiseptorin ja projektioneuronin valilla. Sita erittyy
sekd Ab-sdikeistd, ettd C-sdikeistd. Glutamaatti vaikuttaa projektioneuroniin AMPA- ja NMDA-reseptorien
kautta. NMDA on normaalisti salvattuna Mg-ionilla ja reseptorin aktivoituminen vaatii toistuvaa tai erityisen
voimakasta stimulaatiota. Myos ATP valittdd impulssin hermosolujen valilla purinergisten reseptorien
kautta.? Substanssi P saattaa olla merkittdva neurotransmitteri C-sdikeiden ja projektioneuronin vélilld ja olla

siten vastuussa pitkakestoisesta kivusta®.

Takasarven inhibitorisissa vélineuroneissa vaikuttavat muun muassa GABA ja glysiini. My0s opioidipeptideja
|6ytyy takasarven substantia gelatinosasta, jossa ne vaikuttavat interneuronien valityksella kipua inhiboiden

seka pre-, ettd postsynaptisesti.

Laskevissa inhibitorisissa radoissa vaikuttavat muun muassa opioidipeptidit, serotoniini ja noradrenaliini.
Opioidipeptideja on l6ydetty PAG:sta, nucleus raphe magnuksesta, nucleus paragigantocellulariksesta seka
takasarven substantia gelatinosasta. Nucleus raphe magnuksesta on |6ydetty myds serotoniinia.

Noradrenaliinia on I6ydetty radoista, jotka saavat alkunsa locus caeruleuksen alueelta.?



3.4 Sadtely keskushermostotasolla

Kipumatriisi on keskushermoston kipua kasittelevien alueiden verkosto, johon kuuluvat ainakin talamus,
amygdala, hippokampus, insula, suplementaarinen motorinen alue, posteriorinen parietaalinen aivokuori,
prefrontaalinen aivokuori, anteriorinen cingulaattikorteksi, PAG, tyvitumakkeet, pikkuaivokuori seka

primaarinen ja sekundaarinen sensorinen aivokuori. Kipu tunnistetaan aivokuorella.

Kroonisessa kivussa ndiden alueiden suhteellinen merkitys ja keskindinen viestintd on saattanut muuttua.
Vireystilaa, stressivasteita ja sympaattista hermostoa saatelevilld jarjestelmilla on ldheiset yhteydet

kipujarjestelmaan. Univaikeudet, ahdistus ja stressi ovatkin kroonisilla kipupotilailla yleisia.

Kivun perseptiossa on kaksi komponenttia. Sensoris-diskriminatiivinen komponentti auttaa havaitsemaan
kivun ja arvioimaan sen intensiteettia ja sijaintia. Affektiivis-motivationaalinen komponentti sen sijaan luo

mielikuvat, joita kipukokemus herattda.?

4 NEUROPAATTINEN KIPU

4.1 Neuropaattista kipua aiheuttavia tiloja

Perifeerisida neuropatioita ovat esimerkiksi vyOruusu ja siihen liittyvd postherpeettinen neuralgia,
diabeettinen polyneuropatia ja leikkauksen jalkeinen neuropaattinen kipu. Sentraalisia neuropatioita ovat

esimerkiksi aivoverenkiertohairion jalkeinen kipu, selkdydinvamman jalkeinen kipu ja MS-tauti.

VyOruusu on varicella zoster -viruksen aiheuttama hermo- ja ihotulehdus, joka aiheutuu vesirokon jalkeen
reaktivoituvasta viruksesta. Postherpeettinen neuralgia on vy6ruusun jalkitila, jossa kivut jatkuvat

ihoreaktioiden havittya

Diabeettinen polyneuropatia aiheutuu dareishermoston ja autonomisen hermoston degeneraatiosta. Siihen
voi liittya tuntopuutoksia ja kipuja. Myos lihasheikkoutta ja tasapaino-ongelmia esiintyy. Oireet alkavat

yleensa jalkaterista ja laajenevat niista proksimaalisuuntaan.



Leikkauksen jalkeinen neuropaattinen kipu aiheutuu, kun hermo on leikkauksessa vaurioitunut. Neuropatian
syntyminen kirurgisen operaation seurauksena on kuitenkin harvinaista ja yleensad siitd seuraa vain

vaurioituneen hermon hermotusalueen tunnottomuutta tai parestesiaa.

Aivoverenkiertohdirion seurauksena aivojen alueilla tapahtuu hypoksian seurauksena muutoksia ja

neuropatian edellytyksena on, etta spinotalaaminen rata vaurioituu.

Selkdydinvamma voi seurata esimerkiksi nikaman murtuman tai luksaation, pisto- tai ampumahaavan,
verenkiertohairion, tulehduksen tai kasvaimen seurauksena. Vamma voi olla osittainen, jolloin sen
alapuolella on jonkin verran tunto- ja lihasaktiviteettia tai taydellinen, jolloin vammakohdan alapuolella ei

ole minkdinlaista tuntoa tai lihasaktiviteettia.3

4.2 Sensorinen profiili

Neuropaattiselle kivulle on ominaista, ettd kiputuntemus on teravadd, polttavaa, kihelmoivaa tai
sahkémaista®. Oirekuvan kartoittaminen ja niin sanotun sensorisen profiilin asettaminen auttaa valitsemaan
neuropatiapotilaalle oikeanlaisen hoidon. On viitteitd siitd, ettd tietyt tautimekanismit aiheuttaisivat
tietynlaisia oireita ja tdtd kautta tietynlaisia sensorisia profiileja. Tall6in pystyttaisiin keskittymaan
mekanismiin perustuvaan hoitoon ennemmin kuin taudin etiologiseen hoitoon. Tietyn neuropaattisen
sairauden takana voi olla useita mekanismeja ja toisaalta sama mekanismi voi olla monien sairauksien
taustalla. Tdman takia potilaita ei tulisi jaotella sairauden, vaan taudin mekanismin mukaan.® Tautipohjainen
jaottelu saattaa olla osasyyna siihen, etta joistakin lupaavista laakkeistd on tutkimuksissa saatu negatiivisia
tuloksia. Vaikka ladke toimisikin tietynlaisilla potilailla niin saattaa olla, ettd tutkimuskohortin

heterogeenisyys vaikeuttaa tulosten tulkintaa.’

4.3 Kipujarjestelman sensitoituminen

Hermokudoksen vauriosta johtuva kipu saattaa muuttua krooniseksi ja johtaa kipujarjestelman
herkistymiseen. Muutokset saattavat suoraan aktivoida nosiseptoreita tai herkistaa niita. Pitkdan jatkunut
kipu saattaa lopulta johtaa pysyviin perifeerisiin ja sentraalisiin muutoksiin, jotka aiheuttavat spontaania

kipua tai kipukokemuksen voimistumista.3

Muutoksia voi tapahtua monella eri tasolla. Perifeerinen sensitoituminen tarkoittaa muutosta, joka alentaa

perifeerisen kipuhermon aktivaatiokynnystd. Sentraalinen sensitoituminen vastaavasti tarkoittaa
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projektioneuronien aktivaatiokynnyksen laskemista. Sentraalinen sensitoituminen johtuu usein

perifeerisesti sensitoitumisesta.®

4.3.1 Sensitoituminen

Nosiseptorien Na-kanavien ekspressio muuttuu perifeerisen hermovaurion seurauksena. Niiden maara
saattaa paikallisesti lisddnty3, vdhentya tai translokoitua.® Kanavien muutokset nikyvit vauriokohdassa ja
hermosolun dorsaaligangliossa. Kanavat saattavat esimerkiksi kasautua vaurioituneeseen soluun tai
dorsaaliganglion soluihin aiheuttaen ektooppisia impulsseja. Natriumkanavia on montaa eri alatyyppia ja
tama vaikeuttaa ldadkekehitysta. Ladkkeet eivat ole osoittautuneet kovin tehokkaiksi, koska ei ole kyetty
2

kehittdamaan isotooppiselektiivisia laakkeita. Lidokaiini vaikuttaa Na-kanaviin ja helpottaa kipua paikallisesti.

Myos esimerkiksi karbamatsepiinin kipua hillitseva vaikutus perustuu Na-kanavien inhiboimiseen.®

Hermosolujen fenotyypin muutos perifeerisen hermovaurion jilkeen on myos yksi mahdollinen syy
sensitoitumiseen. Hermovaurio muuttaa perifeeristen hermosolujen geeniekspressiota niin, ettd muutkin
kuin nosiseptorit alkavat tuottaa niille ominaisia yhdisteita, esimerkiksi neuromodulaattoreita. Tama voisi
mahdollisesti aiheuttaa sen, ettd normaalisti kivuttomat stimulukset aistitaan kipuna. Myds solujen
tuhoutuminen Wallerian degeneraation myo6ta ja epidermaalisten kipuhermosolujen vaheneminen voi

aiheuttaa kipua. Esimerkiksi amputaatiokipu saattaisi johtua tdst3.?

Hermovaurio vaikuttaa myo6s joidenkin reseptorien ekspressoitumiseen. Esimerkiksi vanilloidireseptori
TRPV1 esiintyy normaalisti vain tietyissa soluissa ja aistii vain vaarallisen korkeaa lampdtilaa. Hermovaurion
jalkeen sen ilmentyminen mahdollisesti muuttuu niin, ettd vaurioituneissa soluissa se vdhenee ja
ymparoivissa ekspressoituu ylimaarin. Taman on oletettu aiheuttavan nosiseptoreiden sensitoitumista ja
termaalista hyperalgesiaa.? Jos reseptorin aktivaatiokynnys laskee, on mahdollista, ettd jopa henkilén oma

ruumiinlampd alkaa aiheuttaa kiputuntemusta.®

Inflammatorinen vaikutus on yksi sensitoitumisen taustalla vaikuttavista mekanismeista. Tulehduksesta
aktivoituneet makrofagit infiltroituvat hermoihin ja takajuuren dorsaaliganglioon ja tuottavat
proinflammatorisia sytokiineja, erityisesti TNF-a:aa, joka aiheuttaa ektooppisia impulsseja seka
vaurioituneessa solussa, ettd viereisissa soluissa.2 My®és interleukiinien IL-1B seka IL-6 on todettu aiheuttavan

seka perifeeristd, ettd sentraalista sensitaatiota.?
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4.3.2 Muutokset takasarvessa

Glutamaatti on ilmeisesti vallitseva eksitoiva neurotransmitteri ainakin Ad-sdikeiden ja projektioneuronin
vililld.* Selkdytimen projektioneuroneissa on ionotrooppisia (AMPA ja NMDA) ja metabotrooppisia
glutamaattireseptoreita. Perifeerinen hermovaurio aktivoi glutamaattireseptoreita ja vahentaa
glutamaattitransporttereiden maaraa (glutamaatti ei poistu normaalisti synapsivalistd), jolloin glutamaatin
vaikutus vahvistuu ja kivun kokeminen korostuu.>®° Projektioneuronien aktivaatiokynnys laskee, jolloin C ja
Ab-sdikeiden impulssit aiheuttavat projektioneuronin aktiopotentiaalin pienemmalld jannitteella, mutta

my6s AB-sdikeiden impulssit saattavat aiheuttaa projektioneuronin aktivoitumisen.®

AB-sdikeiden projektioneuroneita aktivoivan ominaisuuden on myos esitetty johtuvan uusien yhteyksien
syntymisestd. Taman selityksen mukaan normaalisti kosketusta aistivat AB-saikeet versoaisivat lamina ll:een,
jossa on normaalisti Iahinna kipua valittavia C-syita. Ndin normaali kipu saattaisi aiheuttaa kiputuntemuksen

AB-siikeiden synapsoiduttua projektioneuronien kanssa.?

Jos perifeerinen hermo on tuhoutunut ja sen projektioneuroni on jaanyt ilman afferenttia saiettd, alkaa
syntya uusia synapseja. Projektioneuroni saattaa synapsoitua myos sellaisten afferenttien nosiseptoreiden
kanssa, jotka tuovat informaatiota muualta kuin vaurioalueelta. N&in ollen projektioneuronin reseptiivinen
kenttd laajenee varsinaisen kipualueen ulkopuolelle. Tallaisia muutoksia tapahtuu esimerkiksi amputoidun

raajan tyngassa.3

Perifeerisen hermovaurion jdlkeen nosiseptorin Ca-kanavien a26-alayksikot ovat yliekspressoituneet
dorsaaligangliossa ja sen ymparistdssd.® Kalsiumkanavat vaikuttavat merkittdvasti sentraaliseen
sensitaatioon vapauttamalla glutamaattia ja substanssi P:t3, jotka voimistavat sensitoitumista.>® Esimerkiksi

gabapentinoidit vaikutavat Ca-kanaviin kipua inhiboiden.®

Inflammatoriset tekijat vaikuttavat myos takasarvessa ja aiheuttavat sentraalista sensitaatiota. Erityisesti

mikrogliasolujen maara kasvaa valtavasti hermovaurion yhteydessa.?

4.3.3 Nosiseption disinhibitio

Runsas glutamaatin ja substanssi P:n eritys perifeerisen hypereksitaation takia saattaa myos tuhota
inhibitorisia interneuroneita selkdytimessa. Talloin inhibitorinen jarjestelma heikkenee ja kipu koetaan
voimakkaampana.® Myds GABAergisten interneuronien tuhoutuminen apoptoottisesti hermovaurion jilkeen

vihent&a inhibitiota ja voimistaa siten kipuaistimusta.?
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Vaurio laskevissa inhibitorisissa radoissa tai pula valittajaaineista, jotka vaikuttavat radoilla saattaa vahentaa
inhibitiota ja siten pahentaa kipukokemusta.®> SNRI-ladkkeet vaikuttavat laskeviin ratoihin estamalla

serotoniinin ja noradrenaliinin takasinottoa.

Hermovaurio saattaa vahentaa dorsaaliganglioiden ja takasarven myy-opioidireseptoreita ja siten altistaa

sensitoitumiselle ja vihentaa opioidien vaikutusta.®

4.3.4 Sympaattinen vaikutus

Sympaattisella hermostolla on todettu yhteyksia kivun kokemiseen. Esimerkiksi kylma tai stressi voi laukaista
kivun sympaattisen hermoston aktivoitumisen kautta.® Perifeerinen vaurio aiheuttaa a-adrenoreseptorien
ilmentymisen perifeerisessa hermossa, jolloin katekoliamiini stimuloi hermoa ja sympatikotonia ndin ollen
lisda kiputuntemusta. Sympaattiset hermot saattavat myos versota dorsaaliganglioon aiheuttaen nain kipua
aktivoituessaan. Sympaattisen tonuksen aiheuttaman vasokonstriktion on myds oletettu huonontavan
kipuhermojen hapen- ja ravinteidensaantia, mikd tatd kautta aiheuttaisi hermojen kipuimpulssin

syntymisen.®°

4.3.5 Sentraalinen reorganisaatio

Kroonisen kipupotilaan aivot ovat erilaiset kuin kivuttomalla ihmiselld. Eroja on muun muassa metaboliassa
ja neurotransmitterierityksessa esimerkiksi talamuksen ja cingulus cortexin alueilla. Kortikaalisten muutosten
laajuus nadyttdaa ainakin neuropaattisilla kipupotilailla korreloivan kivun intensiteetin kanssa. Aivoissa

tapahtuvat muutokset saattavat selittdd mielialaoireiden ja neuropaattisen kivun yhteyksia.?
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5 KIPUPOTILAAN TUTKIMINEN

5.1 Anamneesi

Tunnista Diagnosoi syyna Tunnista hoitoon

Kiputyyppi oleva sairaus vaikuttavat
l yksilélliset tekijat

Kudosvauriokipu
somaattinen:
hyvin paikallistettavissa
kudosvaurioalueella
viskeraalinen:
hajanaista heijastekipua
Neuropaattinen kipu
erikoiset tuntoaistimukset
usein myds puutumista ja
kihelmdintia
Idiopaattinen kipu
kivun aiheuttajaa ei loydetty

Kuva 5.1.1 Kipupotilaan tutkimisen tavoitteet. ¥

Taulukko 5.1.1 Anamneesin ottaminen.

- Esitiedot (ikd, sukupuoli, 1adkitys, tydelama)
- Vaivaan liittyva sairaushistoria, tutkimukset ja hoidot vasteineen
- Nykyoireet:
Kivun alku, laatu, sijainti, voimakkuus (kipupiirros)
Tuntomuutokset ja —puutokset
Kipujana, erilaiset kyselylomakkeet (Linton)
Vaikutus arki- ja tydelamassa, mieliala, nukkuminen
Virtsaus ja mahdollinen ummetus
- Aktiivisuus
- Laadkeaineallergiat
- Pdihteet
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Anamneesi on erityisesti kipupotilaan tutkimuksen tarkein ja aikaa vievin osa. Potilaan taytyy antaa kertoa
kivustaan sen diagnostisen arvon takia. Kuvauksen perusteella saadaan vihjeita kivun somaattisesta
mekanismista ja samalla tapa, jolla potilas puhuu kivusta kertoo hanen suhtautumisestaan kipuun. Kivun
alku, laatu, sijainti, voimakkuus, kehitysvaiheet, oheisoireet sekd pahentavat ja helpottavat tekijat kdydaan
tarkasti lapi, jotta saadaan selvyys kivun luonteesta. Aikaisemmin tehtyjen tutkimusten ja hoitokokeilujen
selvittdminen vasteineen auttaa saastymaan turhilta tutkimuksilta ja hoitokokeiluilta. Ladkehoidot ja niiden

vaste kirjataan my®és ylds.!

Kipupiirroksia kaytetaan kivun kuvaamiseen. Potilas piirtdd nykyisen kipunsa sijainnin ja kuvaan voidaan
merkitd myos poikkeavat tuntemukset ja tuntopuutokset. Kivun voimakkuutta arvioidessa voidaan kayttaa
apuna erilaisia kipuasteikkoja. Voimakkuuden keskimaardinen taso kirjataan sekd voimakkuus
pahenemisvaiheessa. Potilaan voidaan pyytdd myos pitdmaan kipupaivakirjaa, jonka avulla ndhdaan myos

kivun vaikutus jokapaividiseen elamaan.!

Neuropaattiseen kipuun viittaavia tekijoitd ovat normaalisti kivuttoman arsykkeen aiheuttama kipu
(allodynia, ks. taulukko 5.1.2), sdhkoiskumainen kipu, jatkuva, ilman arsyketta syntyva kipu seka erilaiset
epamiellyttdvat ja normaalista poikkeavat arsykkeettomat tai arsykkeen aiheuttamat tuntemukset.

Tallaisissa tapauksissa tulee selvittdd myds onko kyseessa pinnallinen vai syva kipu. 1

Jotta kipu lasketaan neuropaattiseksi, sen tulee tayttdda kolme kriteerid. Sen sijainnin on oltava
neuroanatomisesti johdonmukainen, eli kipu on perdisin tietystda hermoston kohdasta ja tuntohermoston
anatomian mukainen laajentuessaankin. Toiseksi neuropaattiseen kipuun liittyy aina poikkeavuudet
tuntohermojarjestelmassa. Naita ovat joko heikentynyt tunto hermovauriosta johtuen, herkistynyt tunto tai
laadultaan poikkeava tuntemus. Kolmas kriteeri vaatii, ettd neuropaattinen kiputila voidaan todeta

aiheutuneeksi jonkin tietyn sairauden tai vamman aiheuttama.?

Taulukko 5.1.2 Kivun luonnehtimiseen kaytetyt termit.:3

Allodynia Heikon tai normaalisti kivuttoman arsykkeen aiheuttama kipu

Dysestesia Spontaani tai arsykkeen aiheuttama, poikkeava ja epamiellyttava tuntemus

Hyperalgesia Kipuherkkyyden lisdantyminen

Hyperestesia Tuntoherkkyyden lisadntyminen

Hyperpatia Kipuoireyhtymd, johon liittyy arsykkeen jalkeinen viive, purkausmainen ylireagointi ja
jalkituntemus

Hypoalgesia Kipuherkkyyden heikentyminen

Hypoestesia Tuntoherkkyyden heikentyminen

Parestesia Poikkeava tuntemus, joko spontaanisti tai arsykkeen aiheuttamana
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5.2 Status

Taulukko 5.2.1 Selkdkipupotilaan statuksen oton muistilista.

- yleisstatus

- selaninspektio

- selan liikkuvuus

- juurikompression tunnistaminen

- selkdnikamien, iskiashermon ja alaraajojen palpaatio

neurologinen status:
aivohermot
aistimodaliteetit ja allodynia
vaurion taso

- psykologinen status

Kipupotilaan tutkiminen aloitetaan muiden potilaiden tavoin yleisstatuksella. Tahan kuuluu vahintaan
lilkuntakyvyn arviointi, syddmen ja keuhkojen auskultaatoiminen sekd verenpaineen mittaaminen.
Yleisstatuksen jalkeen on hyva siirtya kipualueen paikallisstatukseen, johon kuuluu lihasvoiman, refleksien,

atrofioiden seki lampétilan ja vitaalisuuden arviointi. Samalla tarkastellaan kivuliaan kehonosan kayttda. !

5.2.1 Selkakipupotilas

Selkdpotilaan tutkimisessa kiinnitetddn huomiota mahdollisen vakavan sairauden tai juurikompression
toteamiseen ja potilaan toimintakyvyn arviointiin. Tutkimus koostuu seldn inspektiosta, liikkuvuuden

tutkimisesta, juurikompression toteamisesta seki selkdnikamien, iskiashermon ja ala-raajojen palpaatiosta.’*

Seldn inspektiossa arvioidaan potilaan yleista liikkumista ja selan ryhtida pintapuolisesti tarkastelemalla.
Kaveleminen, istuminen ja tutkimuspdydalle nouseminen ovat kaikki toimintoja, joihin voi kiinnittaa
huomiota jo ennen tutkimuspoydalle nousemista. Erityistd huomiota tulee kiinnittda kivusta aiheutuvaan

lordoosin hdvidmiseen tai skolioosiin ja lanneselan taivutuksissa ilmenevéan kivuliaaseen rajoittumiseen.

Liikkkuvuuden tutkimisessa pyydetdan potilasta taivuttamaan selkddnsa eteen, taakse ja sivuille seka
tekemaan kiertoliikettd. Rajoitukset ja liikerytmin hairiot kertovat seldan toimintakyvysta ja liikkuvuuden

muutoksilla ovat tirkeitd huomioida tilan seurannassa.'*
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Juurikompression toteamiseen kaytetaan suoran alaraajan nostotestia (straight leg raising, SLR, Laseéguen
testi), joka perustuu L4-S1-tasolta ldhtevin iskiashermon venyttdmiseen.*!> Raajan nostamisesta aiheutuva
sateileva kipu nostettavassa tai vastakkaisessa jalassa merkitsee testin tulkitsemista positiiviseksi. Jalkateran
passiivista dorsifleksiota kdytetdan siteilyn voimistamiseen testin positiivisuuden varmistamiseksi.** Testi on

hyvin herkkd, mutta sen spesifisyys on heikko.

Alaraajan lihasvoimia, reflekseja ja kosketustuntoa tutkimalla juurikompressio saadaan paikannettua oikeaan
nikamavaliin. L4-juuren kompressiossa polven ojennus ja patellarefleksi ovat heikentyneet ja polven ala-
mediaalisivulla on tuntomuutoksia. L5-juuren kompressiossa vastaavasti nilkan ja isovarpaan dorsifleksio ja
kantakdvely heikentyvat ja kosketustuntoon tulee muutoksia jalkateran mediaali- ja dorsaalisivulla.
Kompressio S1-juuressa johtaa heikentyneeseen plantaarifleksioon, varvaskavelyyn ja akillesrefleksiin, seka

jalkateran lateraalisivun tuntomuutoksiin.'*

Taulukko 5.2.1.1 Juurikompression tunnistaminen.

L4 Polven ala-mediaalisivu Polven ojennus, patellarefleksi
L5 Jalkateran mediaali- ja | Nilkan ja isovarpaan dorsifleksio,
dorsaalisivu kantakavely
S1 Jalkateran lateraalisivu Nilkan plantaarifleksio, varvaskavely,
akillesrefleksi

Babinskin testi suoritetaan vetdamalla tylppaa esinettd, esimerkiksi kynan tylppaa paata tutkittavan
jalkapohjan lateraalisella plantaarireunalla kantapaasta varpaita kohti. Isovarpaan dorsifleksio johtaa testin
positiivisuuteen ja viittaa ylemman motoneuronin, mahdollisesti pyramidiradan, ongelmaan.® Positiivinen
Babinski, molemminpuoliset heikentyneet lihasvoimat ja kiihtyneet tai multippelit janneheijasteet ovat

aiheita neurologiseen konsultaatioon.*

Tuseeraus ja perineumin kosketustunnon tutkiminen ovat aiheellisia ratsupaikkaoireyhtymaa epailtdessa.’

Jos néissé todetaan heikentymistd, on pikainen neurokirurginen konsultaatio aiheellinen.'’

Selkanikamien, iskiashermon ja alaraajojen palpaatiossa otetaan huomioon kipupisteiden paikat ja maarat,

seki erilaiset aistimodaliteetit.*
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5.2.2 Neurologinen status selkapotilaalla

Kipua tutkittaessa maaritetdaan onko kyseessa nosiseptinen, neuropaattinen tai toiminnallinen kipu vai onko
kyseessa naiden yhdistelma. Neuropaattisessa kivussa poikkeavien sensoristen |6ydosten tulisi olla

neuroanatomisesti loogisia. Statusta tehdessa tulee selvittda kivun sijainti, laatu ja intensiteetti.®

Tuntotestauksissa madaritetdan onko kyseessid negatiivisen vai positiivisen tyypin oire®®. Eri
aistimodaliteetteja testaamalla saadaan selville myds, minka tyyppisissa hermosaikeissa vaurio on.
Testattaessa kosketus-, terdva-, kylma-, lampo6-, varindtunto sekd allodynia viestittyvat erilaisten

hermosiikeiden kautta, jolloin tuntomuutosten tunnistaminen auttaa erotusdiagnostiikassa.?

Taulukko 5.2.2.1 Aistimodaliteettien tutkimiseen kaytettavat vilineet ja niita valittdvat hermosaietyypit.:3

Kosketus Pehmea esine (pumpulitikku) | A beeta
Terava kipu Terdva esine (hammastikku) | A delta
Lampétila (kylma, kuuma) Metalliesine (danirauta) Cja Adelta
Vérina Véarahteleva esine (danirauta) | A beeta
Asento Tutkijan kdadet A beeta

Taulukko 5.2.2.2 Allodynian testaus.®?

Mekaaninen allodynia

- Dynaaminen allodynia Annetaan kevyt, liilkkuva arsyke iholle, esim. ihoa sivelldan pumpulitikulla

- Staattinen allodynia Painetaan ihoa esim. sormella voimakkuudella, joka ei normaalisti aiheuta
kipua

Terminen allodynia

- Kylma&allodynia Kosketaan ihoa viiledllad arsykeelld, joka ei normaalisti aiheuta kipua

- Kuuma-allodynia Kosketaan ihoa lampimalla arsykkeelld, joka ei normaalisti aiheuta kipua

Taulukko 5.2.2.3 Hermoratavaurion vaikutukset eri tasoisissa vaurioissa.®

voi pysya ennallaan | + + +

- - - ennallaan tai alentunut
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5.2.3 Psykologinen status

Psykologinen tutkimus jaa usein somaattisen ladkarin tutkittavaksi, silld potilasta joka tuntee kivun
nimenomaan somaattisena voi olla vaikea saada myontymaan psykologiseen arviointiin. Anamneesin oton
yhteydessa selvitetyn psykososiaalisen tilanteen lisaksi tulee arvioida myds potilaan mieliala, silla masennus

liittyy krooniseen kipuun useissa tapauksissa.!!

5.3. Tutkimusmenetelmat

Taulukko 5.3.1 Tutkimusmenetelmat ja niiden kayttoindikaatiot.

Natiivirontgen Vakavaa tai spesifida selkdrankamuutosta epailtdessa, ei luotettava lannerangan
ahtaumissa

Lannerangan MRI Pehmytkudosmuutoksia, esim. diskusprolapsia epailtdessa

Kaularangan MRI Sentraalista vaivaa epailtdessa

CcT MRI:td vastaava MRI:n ollessa vasta-aiheinen

ENMG Aksoni- tai myeliinituppivauriota epailtdessa

Ohutsaietutkimukset | Ohutsdiejarjestelman vauriota epailtdessa

Kuvantamistutkimuksissa todetaan usein degeneratiivisia [6ydéksia myds taysin oireettomassa vaestdssa.?°
Taman vuoksi tutkimuksia tulee kdyttaa vain vakavaa tai spesifia selkdsairautta epailtdessa tai leikkaushoitoa
harkittaessa. Myos pitkittyneessa toimintakykya rajoittavassa sairaudessa kuvantamista voidaan harkita.
Muissa tapauksissa kuvantamisen ei ole todettu antavan kliinisesti merkittavdaa hyotya ja voi johtaa turhiin

jatkotutkimuksiin ja resurssien tuhlaamiseen.?

5.3.1 Natiiviréntgen

Natiivirontgenia voidaan kayttaa selkarankamuutoksia epdiltdessa. Tutkimus toteaa nikamapoikkeavuudet ja
—muutokset. Lisdksi destruktio, murtuma, spondyliitti tai diskiitti ja myohaisvaiheinen selkarankareuman
sarkoiliitti tai bamburanka voidaan todeta, mutta ei tiysin sulkea pois.?? Pehmytkudoksien kuvaamiseen

natiivirontgen ei ominaisuuksiensa vuoksi sovellu.
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5.3.2 MRl

Toisin kuin natiivirontgen, MRI kuvaa nimenomaan pehmytkudoksia. Taman vuoksi se soveltuu
pehmytkudosmuutoksien kuten diskusprolapsin tai juurikanavan ahtauman kuvaamiseen. MRl on myoés
ensisijainen lannerangan kuvantamismenetelma nuorilla ja fertiili-ikaisilld, koska se ei aiheuta ionisoivaa

sateilya.

533CT

Tietokonetomografiaa kaytetadan MRI:ta korvaavana kuvantamismenetelmana MRI:n ollessa vasta-aiheinen.

CT kuvaa luuston anatomiaa tarkasti ja pehmytkudoksia kohtalaisesti.

5.3.4 Elektroneuromyografia eli ENMG

Elektroneuromyografiaa eli ENMG:ta kdytetdan hermo- ja lihassairauksien, sekd —vaurioiden kuten aksonin
tai hermotuppien eli myeliinin vaurioiden tutkimiseen. Yleinen hermovaurioon johtanut syy on selkarangan
valilevyn pullistuma, jolloin hermojuuret joutuvat puristuksiin. Hermojuurivaurion diagnostiikassa ENMG on
hyvin hyodyllinen tyokalu, silld sen spesifisyys on yli 90%. Rajoituksena on kuitenkin, ettd se havaitsee vain
paksujen myelinoitujen hermoséiikeiden toimintaa.22 ENMG:hen kuuluva hermojohtomittaus eli neurografia
koostuu sensoristen ja motoristen hermojen johtumis- ja heijastemittauksista. Neurografialla voidaan
diagnosoida demyelinaatiota. Toinen ENMG:ssa tehtdva mittaus on lihassdhkotutkimus eli myografia, joka

toteutetaan neulamyografiana. Myografialla voidaan diagnosoida aksonikato.*

Neurografiset mittaukset eroavat sen mukaan, onko kyseessa tunto- vai liikehermon toiminnan mittaus.
Tuntohermon johtomittauksessa hermon paalle asetetaan elektrodipari, joista toinen luo aktiopotentiaalin
proksimaalisesti ja toinen rekisterdi saapuvan aktiopotentiaalin distaalisesti.!” Arsyketta nostetaan, kunnes
ENMG-laitteessa todetaan maksimaalinen hermovaste. Tall6in saadaan maaritettya vasteen viipymaaika eli
latenssi ja koko eli amplitudi, jolloin voidaan laskea myds johtumisnopeus jakamalla elektrodien valimatka
latenssilla.?® Hitaalla johtumisnopeudella tarkoitetaan yleensa yliraajassa alle 50 m/s ja alaraajassa alle 40
m/s tai verrattaessa toiseen vastaavaan hermoon johtumisnopeuden on tiytynyt laskea yli 10-12 m/s.'”
Fysiologiset muuttujat vaikuttavat johtumisnopeuksiin herkasti, jonka vuoksi mitattavan raajan tulee olla

lAmmin.?
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Motorisen hermon johtomittausta suorittaessa rekisterdiva elektrodi asetetaan lihaksen pinnalle toisen
luodessa aktiopotentiaalia lihasta hermottavaan liikkehermoon proksimaalisesti. Johtumisnopeus saadaan
jakamalla elektrodien vélinen etéisyys niistd mitattujen viipymaaikojen erotuksella.?* Motorisen hermon
johtomittauksissa voi esiintya johtumiskatkos eli konduktioblokki, joka johtuu myeliinituppien vauriosta.
Talloin vauriokohdan proksimaalipuolelta lahetetty aktiopotentiaali rekisterdiddan pienempana kuin
vauriokohdan distaalipuolelta.’” Proksimaalisten sensoristen ja motoristen hermojen vaurioita voidaan tutkia
heijasteiden avulla. Adreishermoa arsytettdessa kulkee hermoa pitkin selkdytimeen ja palaa sielti osittain
takaisin, jolloin havaittavissa on pienia lihasvasteita, F-vasteita. F-vasteiden toistuvuuden vdaheneminen
viittaa motoristen hermosdikeiden vahenemiseen tai johtumiskatkokseen.?® Neuropatiat vaikuttavat F-
vasteeseen herkésti.?® Proksimaalisten hermosdikeiden neuropatian mittarina kaytetdan H-refleksia, joka
vastaa lihasvenytysheijasteen refleksikaarta sisdltden tuntohermo- ja lilkkehermo-osan.?* H-refleksivasteen

pieneneminen tai puuttuminen kertoo polyneuropatiasta.?*

Aksonikatoa voidaan diagnosoida neula-EMG:IIA. Tall6in lihakseen pistetddan ohut neula-elektrodi, joka
havaitsee lihassyiden sdhkoista toimintaa. Aksonikato eli lihassyyn denervoituminen aiheuttaa lihassyyn
kalvon artyvyyskynnyksen alenemista, jota seuraa fibrillaatio eli spontaani supistelu. Neuropatioissa voi
ilmaantua myos faskikulaatioita,® joilla tarkoitetaan lihaksen supistelua aiheuttavaa alfamotoneuronin
epasaanndllistd toimintaa.r” Tutkimuksessa kiinnitetddn huomiota myos yksikképotentiaalien suuruuteen,
jota mitataan tahdonalaisen maksimaalisen supistamisen aiheuttamasta interferenssikuviosta. Vahdinen
yksikkdpotentiaalien maara viittaa yksikkdkatoon, kun taas yksittdisten yksikkdpotentiaalien kasvu kertoo
vaurion jalkeisesta hermoversomisesta, joka tuoreissa tapauksissa aiheuttaa yksikkdpotentiaalin muodon

vaihtelua johtuen versomisen alussa muodostetuista uusista hermo-lihasliitoksista.

Tutkimuksen vaarad ajoitus voi johtaa vadardan negatiiviseen tutkimustulokseen. Aksonikadosta johtuvat
fibrillaatiot nakyvat tutkimuksessa luotettavasti vasta noin neljan viikon kuluttua vaurion synnysta.
Aksonikadolle ja myeliinivauriolle tyypilliset muutokset voivat myds kadota etenkin proksimaalisissa
vaurioissa, vaikka potilaan oireet pysyisivatkin samana. Optimiaika tutkimukselle on 1-2 kuukautta, jolloin

lievimmat aksonikadosta johtuvat muutoksetkaan eivit ole ehtineet havita.Y’
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Taulukko 5.3.4.1 ENMG-poikkeavuudet ja mihin ne viittaavat.

hidastunut johtumisnopeus demyelinaatio
yldraajan johtumisnopeus alle 50 m/s
alaraajan johtumisnopeus alle 40 m/s
tai 10-12 m/s lasku vastaavaan hermoon
verrattaessa
johtumiskatkos myeliinituppien vaurio
F-vasteen toistuvuuden vdheneminen motoristen hermosaikeiden vaheneminen
konduktioblokki
H-refleksin pieneneminen polyneuropatia
artyvyyskynnyksen aleneminen aksonikato
faskikulaatiot neuropatia
yksikkdpotentiaalien maaran lasku yksikkokato
yksittaisten yksikkopotentiaalien kasvu vaurion jalkeinen hermoversominen

5.3.5. Ohutsédietutkimukset

Kvantitatiivinen terminen tuntokynnysmittaus

Mittauksessa madritetadn potilaan kylméatunto-, kuumatunto-, kylmakipu- ja kuumakipukynnykset ohuiden
tuntohermosiikeiden toiminnan arvioimiseksi.?” Hermovauriokipua aiheuttavista hermosaikeista suurin osa
dareishermostossa on ohuita myeliinitupellisia A-delta- tai myeliinitupettomia C-siikeit3.2328
Kylmatuntokynnys kuvastaa naistd A-delta-saikeita ja lampotuntokynnys taas myeliinitupettomia C-saikeita.

Seki kylma-, ettd lampokiputuntokynnykset mittaavat nosiseptoreiden toimintaa.*

Mittaus tapahtuu yleensa asettamalla iholle metallilevy, jota lammitetaan tai kylmennetaan tasaisesti kunnes
tutkittava tuntee eron omaan ihonlampdonsa verraten. Sama toistetaan viisi kertaa, jolloin pienin ja suurin
arvo jatetaan pois ja kolmesta jaljelle jadneestd otetaan keskiarvo. Kiputuntokynnysten mittaus tapahtuu
samalla tavalla, paitsi lammittamistda jatketaan kunnes tutkittava tuntee [ammon kipuna.

Kylmakiputuntokynnysta ei usein maéaritets, koska sen verrokkiarvoissakin on paljon vaihtelua.?*

Ohutséiejarjestelman seka perifeeriset, etta sentraaliset vauriot aiheuttavat tunnistuskynnysten nousemista.

My6s mahdollista herkistymistd voidaan mitata talla tekniikalla. Aistinherkkyyden lisdksi saadaan tietoa myos
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muista hermovauriokipuun liittyvista muutoksista, kuten virheellisesta tai paradoksaalisesta tunnistuksesta,

parestesiasta, virheellisestd lokalisaatiosta, poikkeavasta séteilystd ja jalkituntemuksista.?

lhobiopsia ja hermotiheysmittaus

Ihobiopsiasta tehtavalla hermotiheysmittauksella voidaan todeta ohutsdikeisten hermojen vaheneminen,
vaurioituminen ja kuolema ihon alla, mista biopsia on tehty.? Stanssilla otetusta biopsiasta analysoidaan
hermosaikeiden hermotiheys valo- tai konfokaalimikroskoopilla ja voidaan varmistaa perifeerinen
ohutsiieneuropatia.?® Tutkimuksen kiytté tulee arvioida potilaskohtaisesti kajoavuutensa vuoksi.?® Termisiin

tuntokynnysmittauksiin yhdistettiessa ihobiopsialla saadaan yli 95-prosenttinen diagnostinen osuvuus.?

6 NEUROPAATTISEN KIVUN HOITO

6.1 Yleistd neuropaattisen kivun hoidosta

Huolellinen diagnostiikka on tarkedd hoitosuunnitelmaa laadittaessa. Kuunteleminen, strukturoitu
anamneesi ja status ja asioiden selittdminen selkokielelld luovat luottavaisen ilmapiirin ja hyvdan pohjan

hoidolle.

Hoidon keskeisend periaatteena on toimintakyvyn ja elaméanlaadun palauttaminen. On pyrittava
tunnistamaan kipua aiheuttavat tekijat ja valttamaan toimintoja, jotka pahentavat kipua. Toisaalta on tarkeaa
sailyttaa aktiivisuus mahdollisimman korkealla tasolla, jotta ei synny sekundaarisia lihas- ja nivelvaurioita.
Potilasta tulee siis kuunnella ja tutkia niin, ettda hanelle voidaan neuvojen ja erilaisten

kivunlievitysmenetelmien avulla luoda mahdollisimman hyvat puitteet eldamalle neuropaattisen kivun kanssa.

Moniammatillinen yhteisty6 on tarkeda varsinkin niissa tilanteissa, joissa kivun taydelliseen lievittdmiseen ei
ole mahdollisuutta ja kipu on muuttunut krooniseksi. Talloin potilas saattaa hoitavan ladkarin ja
sairaanhoitajien lisaksi tarvita esimerkiksi kipupsykologin, psykiatrin, fysioterapeutin ja sosiaalitydontekijan

a pua.13,30,31
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6.2 Neuropaattisen kivun lddkehoitomuotojen toteuttaminen

Neuropaattisen kivun ensisijainen hoito on ladkkeellinen ja perustuu kipukynnysta nostavien valmisteiden ja
kipuladkkeiden kokeiluun. Diagnoosin jdlkeen naita ladkkeita kaytetdaan jo perusterveydenhuollossa.
Vahvojen opiaattien ja erilaisten neuromodulaatiohoitojen harkinta arvioidaan vasta kattavien

ladkekokeilujen jalkeen ja niiden tarvetta arvioidaan erikoissairaanhoidossa.

Jokainen ladke tulee periaatteessa aloittaa yksitellen tehon ja mahdollisten haittavaikutusten
tarkastelemiseksi. Kdytannossa neuropaattisen kivun hoidossa yksi Iadke harvoin riittaa. Kokenut kipuldaakari
suunnittelee hoidon yksil6llisesti, joten yksinkertaisen ohjeen antaminen laakityksen aloituksen osalta ei ole

taysin mahdollista.

Ladkarin on kerrottava potilaalle ladkkeen vaikutuksista ja sivuvaikutuksista seka suullisesti, etta tarvittaessa
kirjattuna. Ohjeet kirjataan myos sairaskertomukseen, joka ldhetetddan tarvittaessa muihin hoitopaikkoihin.
Reseptiin kirjatut ohjeet ovat tarkeita yhteistyon takaamiseksi apteekkihenkilokunnan kanssa, silla heilla on

tarkea rooli [adkkeenkadytdn opastuksessa.

Tavoitteena on kivun lievittdminen. Vaste arvioidaan hyvaksi jos kipu lievittyy 30-50 %. Ladkkeilld paastaan
harvoin taydelliseen oireettomuuteen. Nykyldakinnan rajoittunut teho perustuu osin siihen, ettei
neuropaattisen kivun mekanismeista toistaiseksi tiedet3 tarpeeksi.® Tarkeimpia ja tavallisimpia kipukynnysta
nostavia lddkeryhmia ovat masennusladkkeet - trisykliset (TCA) ja SNRI-ladkkeet - seka epilepsialddkkeet
tablettimuodossa. Perifeerisissa neuropatioissa voidaan paikallisen kivun hoidossa kayttdaa myos iholle

annosteltavaa lidokaiinivoidetta ja kapsaisiinivalmistetta.

Muu kivunlievitys neuropaattisen kivun hoidossa koskee kipulddkkeiden kayttdd.!® Hyvin vaikeissa tilanteissa
voidaan harkita opioidihoitoa, alkuun miedoilla ja kokeilun jilkeen vahvoilla opioideilla.}*3032
Tulehduskipuladakkeilld ja opioideilla on toisiaan vahvistava vaikutus ja siten niiden yhdistaminen on joskus

mielekdsts.3

Kipukynnysta nostavan ladakkeen ja kipulddkkeen yhdistelmadhoitoina toimivana on todettu myos TCA-

gabapentiini/pregabaliinihoito ja opioidi-gabapentiini/pregabaliinihoito.3*3*

6.2.1 Serotonergiset ja noradrenergiset ladkkeet

Kaikki serotonergiset ja noradrenergiset masennusldaakkeet vaikuttavat inhibitoristen ratojen serotoniini- ja

noradrenaliinijarjestelmien saatelyyn.
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Trisyklisida masennuslaakkeitd (tricyclic antiedepressants, TCA) suositellaan ensilinjan |aakkeina
neuropaattisen kivun hoidossa.’® Kivunlievitystehon uskotaan johtuvan siitd, ettd nama laidkkeet estivat
serotoniinin ja noradrenaliinin takaisinottoa laskevissa inhibitorisissa radoissa. Kivunlievitysteho ei ole
kuitenkaan mielialavaikutuksesta riippuvainen ja voi alkaa jo pienemmilld annoksilla.3> Neuropaattisen kivun
hoidossa kaytetaan nortriptyliinia ja amitriptyliinid, mutta nortriptyliini on naista kahdesta siedetympi.
Tehoeroa ladikkeiden valilli ei juurikaan ole havaittu.3®> Trisyklisten masennusldikkeiden vyleisimpii
haittavaikutuksia ovat vasymys, suun kuivuminen, ummetus, virtsaamisongelmat ja ortostaattinen

hypotensio.3?

SNRI-lddkkeiden (serotonin—norepinephrine reuptake inhibitors) teho neuropaattisen kivun hoidossa
vahvistaa oletusta siitd, ettd serotoniini ja noradrenaliini ovat tdrkedssa asemassa selkdytimen kipua
inhiboivissa radoissa.®®* Neuropaattisen kivun hoidossa kdytetddn uudemmista mielialalddkkeista
duloksetiinia ja venlafaxiinia. Duloksetiinin tehoa on tutkittu hyvin tuloksin diabeettista neuropatiaa
sairastavilla. Duloksetiinin haittavaikutuksena saattaa esiintya pahoinvointia ja venlafaksiinin kdytto saattaa

nostaa verenpainetta.?

6.2.2 Epilepsialadkkeet

Epilepsialddkkeista gabapentinoidien  vaikutus perustuu siihen, ettd ne sitoutuvat janniteherkkien
kalsiumkanavien alayksikkdihin. Gabapentinoideja eli pregabaliinia ja gabapentiinia suositellaan
neuropaattisen kivun ensilinjan ladkkeena turvallisuutensa ja tehonsa takia. Gabapentinoidien on todettu
vdhentdvan kipua ja parantavan eldméanlaatua sekd parantavan unen laatua. Haittavaikutuksena nailla

laakkeilld esiintyy huimausta, vdsymysta ja turvotusta.t?3%373°

Karbamatsepiinia ja oskarbatsepiinia kdytetdan paaasiallisesti trigeminusneuralgian hoidossa, mutta niilld on
todettu olevan hyotya myos neuropaattisen kivun hoidossa. Tutkimustuloksia naiden laakkeiden tehosta on
kuitenkin vahan. Tehon uskotaan johtuvan Na-kanavien salpaamisesta. Ladkkeen kaytén aikana on hyva

seurata seerumin natriumtasoja hyponatremian varalta.***2

Lamotrigiini on  Na-kanavia  salpaava  epilepsialddke. Sen  kdyttéon  liittyy  runsaasti
haittavaikutuksia kuten huimaus, tasapainohairiot, kaksoiskuvat, nadn sumeneminen, pahoinvointi ja
ihottuma. Haittavaikutukset ovat suhteellisen vyleisia, mutta eivat yleensa vakavia. Vakaviakin
haittavaikutuksia, kuten Stevens-Johnsonin tai Lyellin oireyhtymaa esiintyy, minka takia ldakityksen

vaikutuksia on seurattava tarkasti. 4>%
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6.2.3 Lievat ja vahvat opioidit

Tramadoli on heikko opioidi, joka ei aiheuta riippuvuutta yhta paljon kuin vahvemmat opioidit. Se vaikuttaa
trisyklisten  masennusldadkkeiden  tavoin  serotoniini- ja noradrenaliinijdrjestelmiin  ja  lisdksi
opioidireseptoreihin. Tramadolin teho on osoitettu muun muassa polyneuropatiaa sairastavilla potilailla.
Tramadolin yleisia haittavaikutuksia ovat pahoinvointi, huimaus, vasymys ja paansarky. Se helpottaa seka

kudosvauriokipua, ettd neuropaattista kipua.l>3237:42

Vahvoista opioideista tutkituin on oksikodoni. Oksikodoni on osoitettu tehokkaaksi ainakin diabeettisen
neuropatian kivunlievityksessa. Vahvojen opioidien kdyttdéa on harkittava tarkkaan, silld vain osa potilaista
hyotyy ladkkeen kaytosta ja se saattaa aiheuttaa riippuvuutta. Ladkkeen maaraaminen kuuluu
erikoispoliklinikoille ja |adkarin on tunnettava potilas ja hdnen taustansa. Tavallisimpia haittavaikutuksia ovat

vasymys, ummetus ja kutina. 133243

Taulukko 6.2.3.1 Neuropaattisen kivun hoidossa kaytettdavat lddkkeet ja niiden annosteltu, osoitetut
kayttoaiheet, kontraindikaatiot ja haittavaikutukset. 1. Tummennettuna ladkkeen vaikuttava aine.
Alleviivattuna se tuote, jonka tiedoista tarkistettu kontraindikaatiot ja haittavaikutukset. 2.

Haittavaikutuksista listattu hyvin yleiset (>1/10) ja yleiset (>1/100). 1344
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TCA 10-25mg  [10-25mg  [150 mg tail-diabeettinen neuropatia -yliherkkyys vaikuttavallel-ruokahalun lisdéntyminen ja painon
amitriptyliini:  [illalla portain  3-7|pitoisuuden |-postherpeettinen neuralgia  faineelle tai apuaineille nousu
Triptyl,Klotriptyl, péivan mukaan -leikkauksen ja sadehoidon|-feokromosytooma -desorientaatio
Klotriptyl  Mite, \vélein lidlkeinen neuropaattinen Kkipuf-valiton sydaninfarktin jalkeinen-muistihéiri6t,ataksia, vésymys
Limbitrol, rintasy6papotilailla toipumisaika ljasedaatio,  uneliaisuus, —paansarky,
Pertriptyl -aivoverenkiertohdirion -haarakatkokset keskittymisvaikeudet,
ljdlkeinen kipu -hoitamaton huimaus,parestesia
oty liini- sulkukulmaglaukooma -silmien
E%l:{égty“ml- -a!<uu_tti a_lkoholi-, barbituraatti-akkommodaatio_vaikeudet,mydriaasi,
ltai opiaattimyrkytys n&on haméartyminen
-monoamiinioksidaasinestdjan |-sykkeen nousu, QT-ajan
samanaikainen kaytto pidentyminen, rytmi- ja
ljohtumishairict
-ortostaattinen hypotensio
-suun kuivuminen, ummetus,
pahoinvointi, makuaistin muutokset
-impotenssi,priapismi,
ejakulaatiovaikeudet
-hikoilu
venlafaksiini  [37.5 mg|75 mg:n225 mg -diabeettinen polyneuropatia |-yliherkkyys vaikuttavallel-suun kuivuminen, paansérky
Venlafaxin tai7’5 mg  |portain 1-2 -leikkauksen ja sadehoidonjaineelle tai apuaineelle -pahoinvointi
Orion,Efexor iikon ljdlkeinen neuropaattinen kipuf-monoamiinioksidaasinestajan |-hikoilu
Depot, alein rintasyopépotilailla samanaikainen kayttd
Venlafaxin
Actavis,
Venlafaxin
Hexal
duloksetiini 30mg 60 mg:n[120 mg -diabeettinen neuropatia -yliherkkyys vaikuttavallel-ruokahalun heikentyminen, painon
Cymbalta, nosto 2 aineelle tai apuaineelle lasku
Duloxetine lviikon -monoamiinioksidaasinestdjan |-unettomuus, kiihtyneisyys,
Orion, Yentreve kuluttua samanaikainen kayttd sukupuolisen halukkuuden
-maksan vajaatoimintaanfheikkeneminen, ahdistuneisuus,
ljohtavamaksasairaus poikkeava orgasmi, poikkeavat unet
-fluvoksamiinin, -paansérky,  uneliaisuus, huimaus,
siprofloksasiinin tai enoksasiininjvetdmattomyys, vapina,parestesia
samanaikainen kaytto -nadn hamartyminen
-vaikea munuaisten|-korvan soiminen
lvajaatoiminta -sydamentykytys
-hoitamaton verenpainetauti -kohonnut verenpaine, kuumotus
-haukottelu
-pahoinvointi, suun kuivuminen,
ummetus, ripuli, vatsakipu,
oksentelu,dyspepsia, ilmavaivat
-lisdantynyt hikoilu, ihottuma
-tuki- ja liikuntaelinkipu,
lihaskouristus
-dysuria, tihentynyt virtsaaminen
-erektiohairio, ejakulaatiohairio,
viivastynyt ejakulaatio
-kaatuilu, uupumus
karbamatsepiini [L00 mg x 2 100  mg:njpitoisuuden [-trigeminusneuralgia -yliherkkyys vaikuttavalle-leukopenia
Neurotol _ Slow, portain  3-7jmukaan aineelle tai apuaineille -huimaus,ataksia, uneliaisuus, vasymys
Tegretol, péivan -yliherkkyys trisyklisillel-pahoinvointi ja oksentelu
Tegretol Retard valein depressiolaakkeille -allerginendermatiitti, nokkosrokko
-eteis-kammiojohtumisen -Gamma-GT -arvojen kohoaminen (ei
hairiot tavallisesti kliinisesti merkittava)
-hepaattinen porfyria
-anamneesissa luuytimen
depressio
-monoamiinioksidaasinestéjan
samanaikainen kayttd
gabapentiini  [300 mg|300- 3600 mg  [-diabeettinen neuropatia -yliherkkyys vaikuttavalle|-uneliaisuus, heitehuimaus,ataksia
Gabrion, illalla 900mg:n -postherpeettinen neuralgia  [aineelle tai apuaineille -virusinfektio
Gabapentin portain  1-3] -amputaation jalkeinen kipu -vasymys, kuume
Accord, paivan -CRPS 2
Gabapentin vélein,
Actavis, annostellaan
Gabapentin 3 kertaa)
Ratiopharm, lvuorokaudes
Gabapentin sa
Sandoz,
Neurontin
pregabaliini 25 mg|150- 600 mg -diabeettinen neuropatia -yliherkkyys vaikuttavallel-nasofaryngiitti
Lyrica,Pregabali [titraten 300mg:n -postherpeettinen neuralgia  Jaineelle tai apuaineille -lisééntynyt ruokahalu, painonnousu
n Orion tasolle portain  3-7|
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75mgx2 [péivan -selkédydinvamman  jélkeinen -euforinen mieliala, sekavuus,
vélein, kipu artyneisyys,desorientaatio, unettomuus,
annostellaan sukupuolivietin heikkeneminen
2-3  kertaa -heitehuimaus, uneliaisuus,
lvuorokaudes padnséarky,ataksia, epanormaali
sa koordinaatio, vapina,dysartria,
muistinmenetys/heikkeneminen,
tarkkaavuudenhdirid,parestesia,hypoest
esia,sedaatio, tasapainohdiriot,letargia
-nadn hamartyminen ja kaksoiskuvat
-kiertohuimaus
-oksentelu, pahoinvointi, ummetus,
ripuli, ilmavaivat, vatsan pingotus, suun
kuivuminen
-lihaskouristukset, nivelkipu, selkakipu,
raajakipu,servikaalinenspasmi
-erektiohairid
-adreisturvotus, turvotus, epanormaali
kavely, kaatuminen, humaltunut olo,
epatavallinen olo, vasymys
lamotrigiini 25 mg 25-50mg:n 400 mg -aivoverenkiertohdirion -yliherkkyys vaikuttavallel-aggressio, artyneisyys
Lamictal,Lamotr portain  1-2| lidlkeinen kipu aineelle tai apuaineille -paansarky
igin Orion, lviikon -osittaisen  selkdydinvamman -uneliaisuus, heitehuimaus, vapina,
Lamotrigin alein, lidlkeinen Kipu unettomuus, levottomuus
Ratiopharm annostellaan -pahoinvointi, oksentelu, ripuli, suun
2 kertaa| kuivuminen
uorokaudes -ihottuma
sa -nivelkipu
-vasymys, kipu, selkékipu
tramadoli 50 mg 50 mg:nj400 mg -diabeettinen neuropatia -yliherkkyys vaikuttavallel|-huimaus, paansarky, tokkuraisuus
Tramal, Tramal portain  1-3 -polyneuropatiat aineelle tai apuaineille -pahoinvointi, oksentelu, ummetus,
Retard, paivan -postherpeettinen neuralgia  |akuutti ~ alkoholi-,  unilaéke4{suun kuivuminen
Tramadin, alein, ,analgeetti-,opioidi- taif-hikoilu
Tramadol Hexal, annostellaan psyykenladkemyrkytys -vasymys
Tramadol Retard| 3 kertaa -monoamiinioksidaasinestajan
Hexal, Tradolan| paivéssa, samanaikainen kaytto
Retard pitkavaikutte) -vaikea munuaisten
inen 2 kertaa ajaatoiminta
paivassa -epilepsia, joka ei laakitykselld|
hallinnassa
-ei huumausaineiden
ieroitushoitoon
oksikodoni 10mgx2 |10 mg:n120 mg -postherpeettinen neuralgia  |-yliherkkyys vaikuttavallel-ruokahalun védheneminen
Oxycodon _HCI portain  1-3} -perifeeriset neuropaattisetfaineelle tai apuaineille -mielialan muutokset, aktiivisuuden
Accord, paivan kiputilat -vaikea keuhkoastma taifmuutokset, epanormaalit unet,
Oxycodone valein, keuhkoahtaumatauti, masennus ja kognitiivisen
Orion, annostellaan icorpulmonale, hengityslama,[suorituskyvyn muutokst
Oxycodone 2 kertaa lveren kohonnut-uneliaisuus, heitehuimaus, paansarky,
Ratiopharm, paivassa hiilidioksidipitoisuus,  eritteenjvapina, astenia, sedaatio
Oxycontin, kertyminen hengitysteihin -verenpaineen lasku
Targiniq -alkoholin  tai  unild&kkeiden[-hengenahdistus, bronkospasmi
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laiheuttamat levottomuustilat
-kohonnut kallonsiséinen paine
-kooma

-paralyyttinen ileus

-ummetus, pahoinvointi, oksentelu,
suun kuivuminen, vatsakipu, ripuli,
royhtéily, dyspepsia

-kutina, pruritus, ihottuma,

hyperhidroosi
-hikoilu, asteeniset sairaudet




4.2 4 |holle annosteltavat ladkkeet

Paikallisesti annosteltavan lidokaiinivoiteen on todettu lievittavan postherpeettiseen neuralgian liittyvaa
kipua. Sitda kaytetdadan perifeeristen hermokiputilojen hoitoon. Lidokaiini vaikuttaa salpaamalla

nosiseptoreiden Na-kanavia.?

My®6s kapsaisiinilla on todettu myonteinen vaikutus neuropaattiseen kipuun. Se vaikuttaa TRPV1-reseptoriin
niin, etta jatkuva arsytys vdahentdaa hermon herkkyytta kipuarsytykselle. Vain ladkari tai muu hoitoalan
ammattilainen |3dkdrin valvonnassa saa toteuttaa kapsaisiinihoidon. Kapsaisiini annostellaan

laastarimuodossa.*?

4.2.5 Puudutukset

Paikallispuudutusten kaytolle kroonisen kivun hoidossa ei ole perusteltua syyta. Niilld saatetaan kuitenkin
saavuttaa merkittava kivunlievitys kivun akuutissa vaiheessa, jos kivunlievitysta tarvitaan esimerkiksi

fysioterapian onnistumista varten tai muutoin erityisessa tilanteessa.

Epiduraalinen steroidi-injektio on ehkd kaytetyin puudutusmenetelma kroonisilla kipupotilailla. Tehon
ajatellaan perustuvan sen anti-inflammatoriseen vaikutukseen. Hoito toteutetaan usein muutaman
pistoksen sarjana. Pidempiaikaisesta kivunlievitystehosta on ristiriitaisia tuloksia. Puudutusta kdytetdan

I&hinna potilailla, joilla on selkdydinvamman jilkeinen radikulaarinen alaselkakipu.?

6.3 Laakehoidon aloitus ja seuranta

Potilaan hoitomyontyvyytta taytyy tukea. Sivuvaikutukset ovat tunnettuja myos potilaiden keskuudessa.
Jotkut laakkeet saattavat saada aikaan pdkertyneen ja vasyneen olon ja moni potilas arvostaa enemman
kirkasta mielta kuin osittaista kivunlievitysta. Etenkin tama on edellytyksena silloin, jos toiveena on paluu
tydelamaan.® Lahes kaikilla 1askkeilld on sivuvaikutuksia ja potilaan myéntyvyys lddkehoitoon riippuu hdnen

omista valinnoistaan.

Laakarin tehtdavana on tuottaa riittavasti tietoa ladkkeen hyodyista ja haitoista ja kertoa potilalle haittojen

hallintakeinoista. Ladkkeen hidas titraus aloitusvaiheessa on naista keskeinen keino. Ladakekokeiluihin taytyy
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varata aikaa ja karsivallisyys on aloitusvaiheessa tarkeda seka potilaalle etta laakarille. Haittavaikutusten

voimakkuus ja maara vaihtelee toki potilaskohtaisesti.

Ladkehoidon vastetta on tdrked seurata. Aloitusvaiheessa ja tarvittaessa lddkemuutosten yhteydessa
potilasta pyydetdan pitamaan kipupaivakirjaa ja kuvailemaan kipua VAS-asteikon, NRS-asteikon tai sanallisen
kuvailun avulla. Tama on potilaan tarkeimpia tehtavia kivunhoidossa sdaanndéllisen ladkkeenoton ohella.
Hoidon vastetta seurataan ldadkevastesoittojen ja kontrollikdyntien avulla, alkuvaiheessa yhteydenpito
esimerkiksi kahden viikon valein. Ladke on lopetettava, ellei vastetta ilmene suosituksen mukaisella
hoitoannoksella, johon pitdaa pyrkia annosta potilaan siedon mukaan titraten. Ladkkeen vastetta pidetaan
kliinisesti merkittavana, jos kipu lievittyy 30 prosenttia eli asteikolla 0-10 noin kaksi yksikk&3.%® Erittdin hyva

kivunlievitys on saavutettu, jos kipu lievittyy 50 prosenttia.’’

Ladkkeiden metaboliassa on suuria eroja ja siksi esimerkiksi trisyklisten masennusladkkeiden ja
karbamatsepiinin kohdalla suurin suositeltu vuorokausiannos voidaan maaritellda myos pitoisuusmittauksien
mukaan. Jos potilas sietda ladkettad hyvin, mutta vaste ei ole riittdva, voidaan annosta suurentaa edelleen.
Toisaalta, jos haittavaikutuksia ilmenee jo pienilld pitoisuuksilla, on my6s hyvd tehdd seerumin

pitoisuusmittaus.?’

6.4 Laakkeeton hoito

Ladkehoito on yleensa neuropaattisen kivun keskeinen hoitomuoto, mutta lddkkeettomillda menetelmilla sita
voidaan tukea.*® Varsinkin ladkkeettdmien hoitojen onnistumisen kannalta on tirkea4, etts potilaalle annettu
viesti on yhdenmukainen. Jos yksi [ddkari kdaskee valttamaan liikkuntaa ja toinen lisadmaan sitd, niin potilaan

luottamus hoidon onnistumiseen vihenee.3!

6.4.1 Stimulaatiohoidot

Stimulaatiohoidot auttavat kivunhallinnassa. Niiden toimintamekanismin uskotaan pohjautuvan

porttikontrolli- ja endorfiiniteoriaan.*

Kotihoitoon soveltuu TNS-hoito eli transkutaaninen hermostimulaatio, joka on helppo ja vaaraton
hoitomuoto. Se toteutetaan perusterveydenhuollossa fysioterapeuttien opastuksella. Asianmukaisesti
fysioterapeutin ohjaamana potilas voi ottaa laitteen kotiin ja sitd kdytetddn sadnnollisesti.3? Hoidon etuna

on sivuvaikutuksettomuus ja se voidaan liittaa ladkkeellisten hoitojen tukimuodoksi. Kayttdaika on yleensa
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vahintdan kuukauden ajan, jonka jalkeen arvioidaan vastetta. Jotkut potilaista hankkivat laitteen

kotikayttoon.

Vaikeissa kiputiloissa, joissa muista hoidoista ei ole ollut hyotyd, voidaan erikoissairaanhoidossa
kipupoliklinikan suosituksesta harkita takajuostestimulaatiota. Elektrodit asetetaan epiduraalitilaan
kipusegmentin yldpuolelle. Tarkkaa selitysti takajuostestimulaation toimintamekanismille ei ole keksitty.3?
Takajuostestimulaatiokokeilu vaatii potilaan hyvaa hoitomyontyvyytta ja tarkkaa harkintaa, silla se on kallis,

invasiivinen ja teknisesti vaativa hoito. Komplikaatiot ovat tavallisia, mutta eivit yleensa vaarallisia.*®

6.4.2 Fysioterapeuttiset menetelmat

Terapeuttinen hoito on fysioterapeutin ohjaamaa toimintaa, jossa pyritadn elvyttdmaan potilaan toiminta-
ja suorituskykya aktiivisesti esimerkiksi liike- ja liikuntaharjoitteiden kautta. Harjoituksissa otetaan huomioon

ja pyritdan poistamaan potilaan rajoitteita ja puutteita liikkkumisen suhteen.?

Fysikaaliset hoidot toimivat usein valmistavana hoitona muille fysioterapeuttisille hoitomuodoille.
Fysikaalisia hoitomuotoja ovat esimerkiksi lampo- ja kylmahoito sekd akupunktio. Fysioterapiassa tuotettu
[ampo on usein saatu aikaan sahkolla. Lampo lisad kudoksen verenkiertoa, lihasvenyvyys lisdantyy, lihakset
rentoutuvat ja aineenvaihdunta lisddntyy. Limpo6hoito toimii usein esihoitona muille hoidoille, kuten liike- ja
terapiahoidoille. Kylmdhoidon kipua lievittava vaikutus perustuu siihen, ettd hermojen johtumisnopeus
hidastuu. Kylmahoitoa ei saa kdyttaa tunnottomalla tai huonon verenkierron alueella. Akupunktiosta on
vahan luotettava tutkimustietoa, mutta se on yleistymdssa myds lansimaisessa lddketieteessa empiiriseen

kokemukseen perustuen.3

Peilisolujarjestelma kasittaa joukon soluja, jotka aktivoituvat itse tehtyjen liikkeiden ja nahtyjen liikkeiden
aikana. Silla on oletettu olevan suuri merkitys sosiaalisen vuorovaikutuksen, matkimisen ja jopa empatian
kehittymisessd.® Peiliterapiassa pyritddn peilisolujen kautta vaikuttamaan muutoksiin, joita aivoihin on
kehittynyt kroonisen kivun seurauksena. Terapiassa esimerkiksi kdsien valiin asetetaan peili ja potilas ndkee
vain terveen kdden. Liikeharjoitteet suoritetaan symmetrisesti molemmilla kasilld, mutta potilas ndkee vain

terveen kaden liikkeet.>?
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6.4.3 Psykologiset menetelmat

Psykologiset tekijat, kuten pelko, viha, ahdistuneisuus, masennus ja tarkkaavaisuuden suuntaaminen kivun
kokemiseen saattavat vaikuttaa kivun kokemiseen ja sen pitkittymiseen. Varsinkin tunne-elamaltdaan
heitteleville potilaille on tarkeaa ohjata heidat psykiatrisen hoidon piiriin ja neuvoa menetelmia, joiden avulla
potilas oppii hyviaksymaan kipunsa ja suuntaamaan tarkkaavaisuutensa pois siitd.3! Vihan fysiologisia
vaikutuksia kivun kokemiseen on tutkittukin. Vihan tunne kayttdaa samoja opioidireseptoreita kuin kivun

inhiboimiseen tahtaavat signaalit. Titen voimakas vihan tunne viahentii kivun endogeenista inhibointia.>?

Psykologista hoitoa ei voi maarata potilaalle, silld riittdva motivaatio on hoidon onnistumisen edellytys. Sita

voi kuitenkin suositella, jolloin psykologi kartoittaa yhdessa potilaan kanssa hoidon mahdollisuuksia.>

Kognitiivis-behavioraalisessa hoidossa potilas oppii hydodyntamaan stressin, kivun ja affektiivisten reaktioiden
hallintakeinoja ja sosiaalisia keinoja. Potilas nahdadan aktiivisena osana kuntoutumista. Negatiivisia ajatuksia
ja niihin liittyvia tunnereaktioita pyritddn poistamaan. Kayttaytymista pyritddn muovaamaan

suotuisammaksi. Esimerkiksi liiallista ladkkeiden sydntis ja passiivisuutta pyritddn vihentamaan.>*

Mielikuvaharjoituksissa ja tarkkaavaisuuden suuntaamisharjoituksissa huomiota pyritdan suuntaamaan pois
kivusta. Hengitystd, mielikuvia ja ymparistdd kdytetdan tdssda apuna. Kivun laatua voidaan pyrkia

muuttamaan, esimerkiksi viiltavastd kylmaksi.>

Erilaisia vertaistuellisia kipuryhmia on ollut kehitteilld viime vuosina. Toisten kipupotilaiden kokemukset ovat
potilaille tdrkeitd. Ryhmissda ei niinkddn keskitytda keskustelemaan kivusta vaan eldmisesta,

tulevaisuudenodotuksista ja henkilékohtaisesta kasvusta.>*
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7 HOIDON PORRASTUS

Taulukko 7.1 Kipopotilaan hoitomahdollisuudet terveydenhuollon eri tasoilla.’®

Neuropaattisen kivun epaily / tunnistus

Ladkehoidon aloitus

TNS-hoitokokeilu

Fysioterapeuttinen neuvonta ja & Kivunhoidon konsultaatiot
psykososiaalinen tuki

Jatkohoito erikoispoliklinikoilta palautuville
potilaille

{ neurologisen taudin epaly

Diagnostiset selvittelyt
Ladkehoidon jatkaminen ja saataminen diagnoosin mukaan

J' ongelmallinen diagnostiikka
riittdmaton hoitovaste alemmilla tasoilla

Diagnostiset selvittelyt
Kiputilojen hoito
J ongelmallinen diagnostiikka
riittamaton hoitovaste alemmilla tasoilla

Diagnostiset selvittelyt erikoismenetelmilla
Vaativa ladkehoito
Invasiivisten erikoismenetelmien harkinta

Neuropaattisen kivun epaily ja tunnistaminen tapahtuu perusterveydenhuollossa. Tuolloin ldakari aloittaa
mahdollisesti aluesairaalan kipuvastaanottoa konsultoiden potilaan ensilinjan ladkehoidon (trisykliset
ladkkeet, epilepsialddkkeet, tramadoli) tapauksissa, joissa jatkotutkimuksia ei tarvita eikd harkita
operatiivista hoitoa. TNS-hoitokokeilu voidaan myds suorittaa. Perusterveydenhuollossa hoidetaan potilaan
fysioterapeuttinen neuvonta ja annetaan psykososiaalista tukea. Erikoispoliklinikoilta palautuvien potilaiden

jatkohoito on perusterveydenhuollon vastuulla.

Jos potilasta tutkittaessa herda epdilys neurologisesta sairaudesta, on hdnet syyta lahettdaa keskussairaalan
neurologian klinikalle. Diagnostisten tutkimusten yhteydessd annetaan myo6s lddkehoito neuropaattisille

kiputiloille.
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Lahete keskussairaalan kipupoliklinikalle on aiheellinen ongelmallisten kiputilojen diagnostiikassa, seka kun

keinot alemmilta tasoilta loppuvat tai ovat riittamattémia kiputilan hoitoon.

Yliopistosairaalan kipupoliklinikalla voidaan kayttaa erikoismenetelmid apuna erotusdiagnostiikassa. Sielta
|6ytyy myds ammattilaiset vaativan ladkehoidon suorittamiseen, seka invasiivisten erikoismenetelmien

harkintaan. Kivun hoidon opetus-, tutkimus- ja kehittamisty6 ovat myds yliopistosairaalan vastuulla.
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