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Tama syventiva opinndytetyd toteutettiin kirjallisuuskatsauksena, joka kasittelee kroonisen kivun
yksilollistd kokemista. Tutkielman aineistona on kéytetty artikkeleita PubMed-tietokannasta seki
muuta aiheeseen liittyvaa kirjallisuutta. Tyon tarkoituksena on selvittdd yksildiden viélisiin eroihin
vaikuttavia tekijoitd kivun kroonistumisessa seké kroonisen kivun kokemisessa. Liséksi tydssd
késitellddn kipuaistimuksen syntyd ja modulaatiota sekd kroonisen kivun yksil6llisid hoitokeinoja.

Kivun kroonistuminen, kesto sekd kipukynnys ovat yksildllisid. Erityisesti masennus ja ahdistuneisuus
ovat riskitekijoitd kroonisen kivun synnylle. Masennus ja ahdistuneisuus myds voimistavat
kipukokemusta. Naissukupuolen on havaittu olevan yhteydessa pienempéin kipukynnykseen ja
suurempaan kivuliaisuuteen. Kivun kokemiseen vaikuttavat myds muun muassa genetiikka, ika,
odotukset ja asenteet.

Tutkimalla yksilollisid kipukokemukseen vaikuttavia tekijoitd sekd pitkittyneen kivun riskitekijoita,
voidaan kehitelld uusia hoitokeinoja krooniseen kipuun. Kivun hoitoa voidaan myos kohdentaa
peremmin selvittdmalla yksil6llisid kipua voimistavia tekijoita.

Avainsanat: kipu, krooninen kipu, yksilllinen kipukokemus
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1 Johdanto

Kipuaistimuksen tehtdvéné on suojata elimistdd kudosvauriolta. Kipuaistimus onkin eldmén
kannalta tirked suojamekanismi, joka varoittaa vaarasta ja ohjaa vélttdmaan kipua tuottavaa
fyysisté tai kemiallista drsykettd. Virallisen miéritelman mukaan “’kipu on epamiellyttava
aisti- ja tunnekokemus, joka liittyy kudosvaurioon tai sen uhkaan, tai téllaista kokemusta

muistuttava tuntemus.” (Raja ym. 2020, suom. Duodecimin sanastolautakunta.)

Tassé tyossd kasittelen toisessa luvussa kipuaistimuksen syntyé, kipusignaalin etenemista
adreishermostosta aivoihin seké kivun modulaatiota. Kolmannessa luvussa késittelen kivun

kroonistumisen mekanismeja sekd ehkéisya.

Krooninen eli pitkittynyt kipu on kyseessé silloin, kun kipu on kestédnyt 2—3 kuukauden ajan,
tai kun kivun kesto on ylittinyt normaalin odotettavissa olevan kudosvaurion paranemisajan
(Haanpii 2010, Kalso 2018a). Krooninenkin kudosvauriokipu voi olla elimiston kannalta
hyodyllistd, jos se edistdd vahingoittuneen alueen paranemista tai suojaa uusilta vaurioilta.
Pitkékestoisella kroonisella kivulla ei ole kuitenkaan mielekéstd fysiologista tarkoitusta, vaan

se kuormittaa elimistod ja heikentdd eldménlaatua.

Kivun kroonistuessa kipu ei ole aina tarkoituksenmukaista, vaan kipuaistimus voi syntya
ilman jarkevaa fyysistd uhkaa. Yleisid kroonisia kiputiloja ovat esimerkiksi toistuva
paansarky seka tuki- ja litkuntaelimiston kiputilat. Voimakas ja pitkdkestoinen akuutti kipu

ennustaa suurempaa riskid kivun kroonistumiselle (Kalso ja Konttinen 2018a).

Kroonisella kivulla on useita alatyyppejd. Nosiseptinen krooninen kipu on kudosvauriosta
johtuvaa kipua, ja sen aiheuttajana voi olla esimerkiksi pitkdaikainen tulehduksellinen sairaus,
kuten reuma. Neuropaattinen kipu, eli hermovauriokipu aiheutuu somatosensorisen radan
héiridistd, ja siind tuntoaisti voi toimia poikkeuksellisesti. Neuropaattisessa kivussa
normaalisti kivuton drsyke voi aiheuttaa voimakasta kipua, ja toisaalta tuntoaisti voi olla
heikentynyt joillekin drsykkeille. Jos krooninen kipu ei ole kudos- tai hermovauriosta
johtuvaa eiki se tiytd kroonisen kipuoireyhtymén kriteereitd, luokitellaan se idiopaattiseksi

kivuksi.

Neljannessd luvussa késittelen tekijoitd, jotka vaikuttavat yksilolliseen kivun kokemiseen.
Kipua on mahdotonta mitata objektiivisesti, koska se on subjektiivinen kokemus, johon
vaikuttavat henkilon fyysiset ja psyykkiset ominaisuudet sekd kognitiiviset ja sosiaaliset

tekijét. Kipuaistille on ominaista erittdin suuri muovautuvuus. Yksilon kokema kivun



intensiteetti voi vaihdella suurestikin, vaikka vaurio tai kipua aiheuttava drsyke olisi

objektiivisesti mitattuna saman asteinen (Haanpii ja Soinila 2014).

Kivun mittaamiseen kéytetdin yleensa itsearviointia, jossa henkilo luokittelee kokemansa
kivun voimakkuuden esimerkiksi kipujanalla (visual analogue scale, VAS) tai numeerisella
asteikolla yhdestd kymmeneen (numerical rating scale, NRS). Terveilld ihmisilld suoritettu
kuvantamistutkimus on osoittanut, ettd henkil6illd, jotka ilmoittivat kokeellisessa testissé
korkeita lukemia, kipuaistimuksen kisittelyyn liittyvét aivoalueet aktivoituivat nopeammin ja
herkemmin. Tétd on pidetty osoituksena henkildiden vélisestd hermollisesta eroavaisuudesta

kivun kokemisessa. (Sipilda 2018 ks. Coghill ym. 2003)

Viidennessd luvussa kisittelen kroonisen kivun hoitoa. Kun saadaan selville yksildlliseen
kivun kokemiseen vaikuttavia mekanismeja, voidaan pitkdaikaisen kivun hoitoa kohdentaa

paremmin sekéd kehitelld uusia kohdennettuja hoitomuotoja.



2 Kipuaistimuksen synty

Kudosvauriokivun synty koostuu neljdsté eri tapahtumasta. Transduktiossa kipuaistimus

syntyy ja muuttuu sdhkoiseksi viestiksi reseptoreissa. Tdman jdlkeen kipuaistimus vélittyy
keskushermostoon, mité kutsutaan transmissioksi. Keskushermostoon saapuessaan signaali
moduloituu eli muuntuu aiempien kokemusten perusteella. Aivoissa kipuaistimus muuntuu

havainnoitavaksi subjektiiviseksi kokemukseksi, mitd kutsutaan perseptioksi.

2.1 Transduktio

Kipuaistimuksen ensimmaéinen osio on transduktio. Kipua aistivat vapaat hermopdaitteet, joita
kutsutaan nosiseptoreiksi. Nosiseptoreita on runsaasti iholla ja limakalvoilla seka liséksi
muun muassa parenkyymien ja nivelten kapseleissa, pleurassa, onteloiden seindmissi ja

luukalvossa (Haanpéé ja Soinila 2014, Kalso 2017).

Kipuérsyke aiheuttaa reseptorin solukalvon depolarisaation, minkd seurauksena kipuérsyke
etenee hermosyyté pitkin kohti selkdydintd ja keskushermostoa. Kipureaktion aiheuttava
arsyke voi olla mekaaninen, kemiallinen tai ldmpoarsyke. Kipuaistimuksen aiheuttajan tyyppi
madrdd sen, mitd hermosyité pitkin kipuaistimus ldhtee etenemédédn. C-hermosyyt aktivoituvat
mekaanisista ja kemiallisista drsykkeistd sekd ldmpoarsykkeistd. Ne ovat siis polymodaalisia
hermosyité ja vélittdvéit useita eri drsykkeitd. Ad-syyt aktivoituvat vain lampo- ja
mekanoirsykkeistid. Arsykkeiden on oltava tarpeeksi voimakkaita, jotta ne aiheuttavat
kipuaistimuksen. Myeliinitupettomien C-sdikeiden aistima kipu on tylppaa ja polttavaa, kun
taas myeliinitupellisten Ad-sdikeiden aistima kipu on terdvéa ja tarkasti paikannettavissa.
Kumpikin niistd kipua aistivista hermoséietyypeistd on kuitenkin johtonopeudeltaan hidas
verrattuna esimerkiksi tuntoaistimusta valittdviin AB-hermosyihin. (Kalso 2017, Haanpii ja

Soinila 2014.)

2.2 Transmissio

Kipuaistimus etenee hermosyiti pitkin takasarven laminoihin, joissa sijaitsevat ensimmaéiset
synapsit. Laminat ovat selkdytimen harmaan aineen alueita, jotka on lajiteltu eri osiin sinne
saapuvien hermosolujen anatomisten ominaisuuksien perusteella. Kipuaistimusta vélittdvit C-
hermosyyt padtyvit laminoihin I, I ja V, ja Ad-syyt laminoihin I ja V. Lamina II, jota
kutsutaan myds substantia gelatinosaksi, sekd laminat I ja V ovat siis kipuaistimuksen
vilittymisessd tirkeitd. Substantia gelatinosasta on myds runsaasti vilineuroniyhteyksid

laminoihin I ja V. (Kalso 2017.)



Primaarista afferentista neuronista kipuérsyke siirtyy joko projektioneuroniin tai
interneuroniin. Projektioneuroni ristedd selkdytimen vastakkaiselle puolelle, missd se
muodostaa yhdessé toisten projektioneuronien aksonien kanssa nousevan kipuradan, tractus
sphinotalamicus lateraliksen, joka péittyy talamukseen. (Haanpai ja Soinila 2014.) Kipu

kulkee selkédytimessa siis vastakkaisella puolella, kuin se on kehossa syntynyt.

Kasvojen alueen kipuaistimus etenee eri tavoin kuin spinaalihermojen kuljettama kipuérsytys.
Kasvojen alueelta 1dhtevd primaari afferentti neuroni kulkee selkéytimen takasarven sijaan
aivorungon trigeminus-tumakkeeseen, josta aistimus siirtyy edelleen talamukseen. (Haanpaa

ja Soinila 2014.)

2.3 Perseptio

Nosiseption jdlkeen kipu saa emotionaalisen ulottuvuuden aistimuksen edetessé aivoihin.
Aivoissa kipuaistimus tulkitaan ja liitetddn aikaisempiin kipukokemuksiin. Kipuaistimus
etenee spinotalaamista rataa talamukseen ja sieltd aivokuoren eri alueille kahta eri

jarjestelmidd, mediaalista ja lateraalista, pitkin.

Lateraalinen eli neospinotalaaminen rata vélittdd kivun sensorista puolta. Se suuntautuu
somatosensoriselle aivokuorelle, missd tapahtuu kivun paikallistuminen oikeaan
ruumiinalueeseen sekd kivun intensiteetin ja keston késittely. Somatosensorinen aivokuori
koostuu SI- ja SlI-alueista seké insulaarisesta kuorikerroksesta. SII-alue on mahdollisesti
tarked kipudrsykkeen voimakkuuden arvioinnissa sekd drsykkeen tunnistamisessa
epamiellyttavéksi. Jos SlI-alue vaurioituu, voi kivun aistimiskynnys nousta, eikd kipuaistimus
synny yhtd herkédsti kuin normaalisti. Lisdksi drsykettd ei valttdmaétti aistita nimenomaan

kipuna, vaan epamiellyttivind tuntemuksena, jota ei pystytd nimedmaan. (Pirttild ym. 2004.)

Mediaalisessa jarjestelméssd syntyy kipuaistimuksen tunnepitoinen puoli. Mediaaliseen
jérjestelmddn osallistuu muun muassa anteriorinen singulaarinen aivokuori (ACC), joka
aktivoituu esimerkiksi stressin yhteydessd. ACC vastaa kivun epdmiellyttavyyden
kokemuksesta. (Pirttild ym. 2004.) Sieltd on yhteys limbiseen jérjestelmédn, joka on
merkittdvi kipuaistimuksen tunnekomponentissa. Limbisessi jarjestelméssi, joka koostuu
mantelitumakkeesta ja hippokampuksesta, kipuaistimus yhdistyy aikaisempiin kokemuksiin ja
muistoihin sekd tunteisiin. Mantelitumakkeen aktivoituminen yhdistda kipuun pelon

tuntemuksen. (Haanpéé ja Soinila 2014.)



Péidlakilohkossa tapahtuu kivun vertailu ja yhdistdminen aikaisempiin kokemuksiin, ja sielld
kipu varastoidaan muistiin. Krooniseen kipuun liittyva toiminnanohjaus ja kivun aikaansaama
sosiaalinen kdyttdytyminen ovat yhteydessé otsalohkon aktivoitumiseen. Frontaalista
lobotomiaa on aiemmin kiytetty viimeisend hoitokeinona voimakkaan kivun hoidossa.
Lobotomian seurauksena potilaiden kipukokemus lievittyi, mutta kipukynnys pysyi samana.
Potilailta kuitenkin poistui tyypillinen kipukéyttdytyminen, eivitka he kiinnittdnet huomiota

kipuun. (Kalso ja Konttinen 2018b.)

Aivoissa kipuaistimuksen tulkinta tapahtuu useiden ristedvien ratojen kautta. Téati verkostoa
kutsutaan kipumatriisiksi. Kipumatriisissa kipuaistimus muokkautuu yksilolliseksi
kokemukseksi yksilon geneettisen alttiuden seka aikaisempien kipukokemusten perusteella.
(Kalso ja Kontinen 2018b.) Kipuaistimuksella ei siis ole yhta selkedd etenemisreittid aivoissa,
vaan kipuaistimus voi muokkautua monenlaiseksi perifeerisen nosiseptisen drsykkeen, ja
aivoissa tapahtuvan lopullisen tulkinnan vililla (Bushnell ym. 2004). Tdmén vuoksi ei ole

suoraan ennustettavissa, kuinka eri henkilot kokevat kivun.

2.4 Kipuaistimuksen modulaatio

Kipuaistimuksen sditelyd hermostossa kutsutaan modulaatioksi. Modulaatio voi olla
inhibitorista tai eksitatorista ja sitd tapahtuu sekéd keskushermoston etti selkdytimen tasolla.
Kivun inhibitorinen sditely tapahtuu niin kutsuttujen laskevien inhibitoristen ratojen kautta.
Laskevat inhibitoriset radat 1ahtevét keskiaivojen alueelta ja laskevaan modulaation
osallistuvat muun muassa otsalohko, insula, ACC, hypotalamus, PAG (aivojen harmaa aine)
sekd NCF (nucleys cuneiformis). Laskevien ratojen inhibitorisina vilittdjdaineina toimivat
muun muassa opioidipeptidit ja noradrenaalini. Kipua voimistavaa siitelyjarjestelméaa

kutsutaan kivun fasilitaatioksi. (Kalso ja Konttinen 2018b.)

Porttikontrolliteoria selittdd kipuaistimuksen inhibitorista sddtelyéd selkdytimen tasolla.
Selkdytimen substantia gelantiosassa sijaitseva spontaanisti aktiivinen inhibitorinen
vélineuroni estdd kipuaistimuksen etenemistd nosiseptisestd sdikeestd projektioneuroniin ja
ndin edelleen selkdydinté ylospdin ja aivoihin. Painetta aistivat ei-nosiseptiset sdikeet (A -
sdikeet) aktivoivat inhibitorista vélineuronia, kun taas nosiseptiset sidikeet (C-sédikeet)
inhiboivat sitd. Nosiseptisen sdikeen estdessd interneuronin inhiboivaa vaikutusta syntyy
disinhibitio ja kipusignaali paédsee vilittymdan nosiseptorista projektioneuroniin.
Kipuaistimuksen vilittymisen eteenpédin méadrittelee siis nosiseptisten- ja ei-nosiseptisten

sdikeiden aktiivisuuden suhde. Kun ei-nosiseptisen sdikeen mekaaninen drsytys on tarpeeksi



suuri, kipusignaalin eteneminen estyy selkdytimen takasarvesta eteenpéin. (Kalso 2017,

Haanpéa ja Soinila 2014.)

Porttikontrolliteoriaa hyddynnetéédn esimerkiksi TENS-laitteessa, joka ldhettdd iholle pientéd
sdahkovirtaa jatkuvana virtana tai lyhyempini sykdyksind. Sahkovirta aktivoi
mekanoreseptoreita, jotka puolestaan aktivoivat inhibitorisia vilineuroneita. Siten TENS-laite
estdd kipusignaalien etenemisti selkdytimen takasarvessa projektioneuroniin ja siiti edelleen

aivoihin. (Kalso 2017.)
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3 Kivun kroonistuminen
3.1 Kivun kroonistumisen mekanismit

Kivun kroonistumiselle on olemassa useita teorioita, ja asiaa tutkitaan paljon. Pitkdin
jatkuvan kipudrsykkeen seurauksena déreis- ja keskushermosto voivat herkistya
kipusignaalille (Bushnell ym. 2013), jolloin pienikin drsyke voi aiheuttaa kipua, ja kipu
muuttuu pitkékestoiseksi. Kipureittien pitkdaikainen aktivoituminen esimerkiksi jatkuvan
kudosvaurion aiheuttaman tulehduksen yhteydessé voi saada aikaan pysyvid muutoksia

hermostossa (Kalso ja Konttinen 2018b).

Muutokset voivat tapahtua joko ddreis- tai keskushermoston tasolla. Perifeerisen tuntohermon
katketessa sen metabolia voi héiriintyd, mika johtaa hermon distaalisen pdén degeneraatioon.
Samalla hermon proksimaaliseen pddhéin kehittyy neurooma, joka voi herkistyd drsykkeille tai
aktivoitua jopa itsestddn. Tdstd voi seurata esimerkiksi allodyniaa, eli kipuvastetta yleensa
kivuttomalle drsykkeelle, tai hyperpatiaa, eli kipuaistimuksen jatkumista drsykkeen jo
lakattua. Paksujen myeliinitupettomien hermosyiden tuhoutuminen voi aitheuttaa
neuropaattisen kiputilan, silld paksujen myeliinitupettomien hermosyiden aktivoituminen
estdd C-hermosyiden vilittdmaa kipuimpulssia. Ndiden hermosolujen vaurioiduttua
inhibitorinen signaali ei toimi, ja C-syissd vilittyvd hermoimpulssi aiheuttaa edetessidin

kipuaistimuksen. (Kalso ja Konttinen 2018b.)

Useissa tutkimuksissa on my0s osoitettu, ettd kroonisesta kivusta kérsivilld potilailla kivun
laskeva modulaatio voi olla héiriintynyt (Bushnell ym. 2013). Normaalisti tdima jarjestelma
vihentda kipua ja vaikuttaa estdvisti kivun havaitsemiseen. Laskevat inhibitoriset radat voivat
vaurioitua esimerkiksi hermovaurion yhteydessa selkdytimeen saapuvan voimakkaan
hermodrsytyksen seurauksena. Vastaavalla mekanismilla voi tapahtua hermosolutuhoa myds
muualla keskushermostossa, kun hallitsemattomasti vapautuvat aminohapot vaurioittavat
hermosolua, mitd kutsutaan eksitotoksisuudeksi. (Kalso ja Konttinen 2018b.) Aivojen
kuvantamistutkimuksissa on my0s havaittu, ettd kroonisesta kivusta kérsivilld potilailla voi

olla hiiriditd endogeenisissi kipua sddtelevissd jarjestelmissd (Bushnell ym. 2013).

Kivun mahdollinen kroonistuminen riippuu muun muassa kivun taustalla olevasta sairaudesta,
yksilon geneettisistd ominaisuuksista ja psykososiaalisista tekijoistd. Yksiloiden vililld on
merkittdvid eroja kivun kroonistumisessa, ja toiset ovat alttiimpia pitkédan kestéville
kiputiloille. Esimerkiksi ahdistuneisuus ja kivun pelko lisdévit riskid kivun kroonistumiselle

(Haanpii ja Vainio 2018).
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3.2 Kivun kroonistumisen ehkaiseminen

Kipua on tdrkeéd estdd kroonistumasta, silld pitkdaikainen kipu saa aivoissa aikaan pysyvii
muutoksia, joiden vuoksi lilan my6hédén aloitetulla kivun tai fyysisen vamman hoidolla ei
saada vaikuttavia tuloksia. Kun kroonisen kivun hoito aloitetaan varhaisessa vaiheessa, ei
keskushermoston muutoksia ehdi syntyd. Kivunhoidon alkuvaiheessa tirkedé on riittdva

kipuldékitys.

Riittédvin kipuldakityksen lisdksi on olennaista erottaa henkil6t, joilla on merkittévia
riskitekij6itd kivun kroonistumiselle. Psykososiaaliset tekijat, kuten ahdistuneisuus, kivun
katastrofointi tai kivun pelko lisddvit todennékoisyyttd kroonisen kiputilan kehittymiselle.
Riskiryhmien henkil6iden tulisi saada moniammatillista apua kipuunsa ja heille olisi luotava
yksil6lliset varhaiskuntoutustoimet, joilla ehkéistddn kivun kroonistumista. (Haanpii ja

Vainio 2018)
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4 Kroonisen kivun yksilolliseen kokemiseen vaikuttavat tekijat

4.1 Genetiikka

Kivun kokemukseen vaikuttavia geneettisia tekijoitd on tutkittu viime vuosina yhi enemman.
Sen liséksi, ettd ne voivat paljastaa kivun takana olevia mekanismeja, voidaan niiden avulla
my0s kehitelld tdsmaillisid hoitokeinoja kipuun. Kivun kokemiseen liittyvien spesifisten
geenivarianttien tutkiminen on kuitenkin haastavaa, silld ne liittyvit usein vain tiettyyn kivun
muotoon, tai geenien ilmentyminen on yhteydesséd sukupuoleen taikka etnisyyteen (Sipilé

2018 ks. Mogil 2012a).

Yleisimmin kipututkimuksissa on tukittu geenid, joka koodaa katekoli-O-metyylitransferaasia
(COMT). COMT metaboloi katekoliamiineja kuten dopamiinia ja noradrenaliinia ja se on
yhdistetty kipuun liittyvien p-opioidireseptorien sitoutumiseen aivoissa. Myos Li-
opioidireseptoria koodaavalla geenilld (OPRM1) on osoitettu olevan yhteyttd kipuvasteisiin.
(Fillingim 2017.) COMT:n on osoitettu lievittdvén kivun lisdksi my0s psykologisia tekijoitd

kuten masennusta ja ahdistuneisuutta, kivun katastrofointia ja vihan sédételyé (Sipild 2018).

Genetiikka voi vaikuttaa myos Na+ -kanavien toimintaan. Natrium-kanavan alatyyppi Nay1.7
on olennainen kipusignaalin etenemisessd, silld se maarittdd, vahvistuuko solukalvon heikko
depolarisaatio. Perinndlliset Nay1.7 -kanavan toimintahdiriot aiheuttavat poikkeavuuksia
kipusignaloinnissa. Primaarinen tai idiopaattinen erytermalgia ja paroksysmaalinen ekstreemi
kiputila ovat Na+ -kanavavan proteiinia koodaavan geenin mutaatioista johtuvia sairauksia,
joissa esiintyy kohtauksellisia kiputiloja. Perinnéllinen Na,1.7 -kanavan toimimattomuus
johtaa péinvastoin kipuaistimuksen puuttumiseen kokonaan. Edelld mainittujen perinndllisten
sairauksien lisdksi Nay1.7 -kanavaa koodaavan geenin polymorfismi vaikuttaa yksilolliseen

kipuherkkyyteen sekd kivun kroonistumiseen. (Kalso 2018b.)

4.2 Sukupuoli

Useissa eri tutkimuksissa on saatu yhdenmukaisia tuloksia siitd, ettd naisilla on miehid
alhaisempi kipukynnys. Naiset raportoivat korkeampia tuloksia kivun mittauksissa ja
tunnistavat erilaisia kipuja miehid herkemmin (Mogil 2012b). Syytekijoitd eroille on tutkittu
paljon, mutta selkedd mekanismia on ollut vaikeaa osoittaa. Useimmat esille tulleet tulokset
viittaavat erojen johtuvan pidosin psykososiaalisista tekijoistd, mutta myds hormonaalisilla

eroilla on mahdollisesti oma vaikutuksensa.



13

Naisten hormonikierto vaikeuttaa sen tutkimista, ovatko naiset miehid herkempié kivulle.
Naisten yksilollinen kipuherkkyys voi muuttua kuukautiskierron vaiheen mukaan. Myds
jotkin kroonista kipua aiheuttavat sairaudet voivat esiintyd voimakkaampina tietyssa

hormonikierron vaiheessa (Sherman ym. 2006).

Eldintutkimuksissa on havaittu viitteita siitd, etti estradioli ja progesteroni aiheuttavat
heikentynyttd kipuherkkyyttd (Mogil 2012b, ks. Kuba ym. 2005 & Craft 2007). Tama
ristiriidassa sen nikemyksen kanssa, ettd naiset olisivat miehié herkempié kivulle. Toisaalta
estradiolin ja progesteronin vaikutukset kipuherkkyyteen voivat selittdd, miksi naisten

kipuherkkyys vaihtelee kuukautiskierron mukaan.

On saatu ndyttoa siité, ettd sukupuolihormonit vaikuttavat elimiston tulehdusvasteeseen ja téti
kautta esimerkiksi vamman seurauksena ilmeneviain kipuun. Naisilla kuukautiskierron
mukaan muuttuvat estrogeenipitoisuudet lisddvét valillisesti proinflammatorisia sytokiineja,
mikd johtaa immuunivasteen voimistumiseen, joka taas voi tuottaa kipua. Tdlld on merkitysta
etenkin neuropaattisessa kivussa, ja se selittdd osittain, miksi naiset ovat herkempia

neuropaattisten kiputilojen kehittymiselle. (Rosen ym. 2017.)

Testosteronin on esitetty lisddvén anti-inflammatoristen sytokiinien tuotantoa, misté johtuen
miesten immuunivaste traumalle tai vammalle on naisia heikompi (Rosen ym. 2017). Tdmén
seurauksena miesten kipukynnys on korkeampi, kipu kestda lyhemman aikaa ja kroonistuu

harvemmin.

Psykososiaaliset tekijat sukupuolten vélilld vaikuttavat merkittavésti kivun kokemiseen.
Naisilla on havaittu esiintyvin enemman kipuun liittyvaa katastrofointia ja huolta (Meints ym.
2016), jotka ovat yhteydessd kivun voimakkaampaan kokemiseen. Tutkimukset ovat myos
osoittaneet sukupuolen voivan vaikuttaa siihen, kuinka psykologiset tekijét, kuten viha,

vaikuttavat kivun kokemiseen ja siitd raportointiin (Sipild 2019 ks. Bruehl ym. 2007).

Sosiaaliset tekijét ja ympariston odotukset voivat aiheuttaa harhaa sukupuolten vélisiin
eroihin kipuraportoinnissa, silli miesten oletetaan raportoivan vihemmaén kipua kuin naisten
(Robinson ym. 2001). Naisilla sen sijaan kivun ilmaiseminen on sosiaalisesti
hyviksyttdvimpad. Naiset my0s kayttivit terveydenhoitopalveluja miehid enemmén
kivuliaiden sairauksiensa hoitoon (Briscoe ym. 1987). Tasté ei voida kuitenkaan tehdd suoraa
johtopaitostd, ettd naiset kokisivat kipua enemmén vaan on myds mahdollista, ettd naiset

hakeutuvat hoitoon miehid herkemmin. Aineistoissa esiintyva naisten suurempi kipuherkkyys
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voi siis johtua osittain yhteiskunnallisista rakenteista johtuvista raportointiharhoista, naisten
hakeutumisesta tehokkaammin terveydenhoitoon seké sosiaalisista odotuksista miehid

kohtaan.

4.3 Ika

Useat kipua aiheuttavat sairaudet, kuten esimerkiksi nivelrikko ja syovit, lisddntyvit
ikddntyessd. [akkdammassa viestossd havaitaan siksi enemmin pitkéaikaista kipua.
Tutkimuksilla on selvitetty, johtuuko idkkddmmén véeston korkeampi kivuliaisuus ainoastaan
lisdéntyneisté sairauksista vai muuttuuko my0s yksilollinen kivun kokeminen ithmisen
ikddntyessi. Itse asiassa on osoitettu, ettd iin myd6td herkkyys lyhyille iholle kohdistuville
kipuérsykkeille, kuten lampdarsykkeelle, vihenee, mutta herkkyys syvempiin kudoksiin
vaikuttaviin kipudrsykkeisiin lisdéntyy (Fillingim ym. 2016). Tdémé on mahdollisesti
yhteydessai sithen, ettd kipuherkkyys laskee idn mydtd, mutta kivun sietokyky ei
(Lautenbacher ym. 2017). Ikddntyminen siis vdhentdé kipuherkkyyttd alemman kivun
intensiteetin suhteen, mutta suuren intensiteetin kipu koetaan ikdintyneiden keskuudessa

vihintddn yhtd epdmiellyttavind kuin nuoremmilla henkil6illa.

Rintasydpépotilailla tehdyissd tutkimuksissa on havaittu, ettd nuori ika on riskitekija
voimakkaammalle akuutille seké krooniselle kivulle. Nuoremmilla henkil6illa
voimakkaampaan kivun kokemiseen vaikuttavat suurempi ahdistuneisuus sekd heikompi
vihan kontrollointi. Sy&pakivun tapauksessa titd selittid mahdollisesti myds se, ettd
nuorempien on vaikeampaa hyvéksya syopadiagnoosi. Heilld voi olla my0s pienid lapsia,
mikd voi aiheuttaa tilanteessa ahdistusta. Toisaalta tutkimuksissa on myds osoitettu, ettd yli
65 vuoden ika lisisi riskid kokea pitkittynyttd kipua yli kuuden kuukauden jilkeen
rintasyOpéleikkauksesta. Yksi teoria ikddntyneiden lisdidntyneen kivun takana voi olla
diffuusisen haitallisen estokontrolloinnin (diffuse noxious inhibitory control, DNIC)

heikkeneminen idn mydta. (Sipild 2018.)

Yksil6llinen kipukokemus ei siten ole johdonmukaisesti ennustettavissa ién perusteella.
Ikddntyessd myos useat psykososiaaliset tekijit voivat vaikuttaa voimistuneeseen kivun
kokemiseen. Kognitiivisten toimintojen heikkeneminen, heikentynyt unenlaatu ja vihiisempi
sosiaalinen tuki ovat yhteydessi kivun kokemiseen (Racine ym. 2012). Kognition tason
heikentyessi ikddntyneilld voi my0s olla haasteita saada kipuunsa riittdvia ja oikeanlaista

ladkitystd sekd hoitoa, miké lisdd kivun epamiellyttivyyttd sekd voimakkuutta.



15

4.4 Masennus ja ahdistuneisuus

Yleisid kipuun liittyvid tunnereaktioita ovat pelko, ahdistus, masentuneisuus, viha ja
syyllisyys. Ndmi ovat normaaleja reaktioita kipuun, eivétki sellaisenaan viittaa sairauteen.
Kivun pitkittyessé ja kroonistuessa emotionaaliset tekijdt voivat voimistua ja nousta
valitseviksi ajatuksiksi kipuun liittyen. Pitkdaikainen kipu ja pelko kivun pysyvyydestd sekd
esimerkiksi tyo- tai litkkkumiskyvyn menetyksestd voivat johtaa masennukseen. Tutkimuksissa
on osoitettu, ettd kroonisesta kivusta kérsivilld ihmisilld on muita enemmén
ahdistuneisuushdirigitd (Linton ym. 2000) ja arviolta 52 % kroonisen kivun potilaista tayttaa
masennustilan kriteerit (Bair ym. 2003). Kivun negatiivinen vaikutus mielialaan on usein

yhteydessd my0s heikkoon hoitotulokseen (Main ym. 2008).

Psykologisten tekijoiden ja kivun vilinen yhteys on kaksisuuntainen. Pitkdaikainen kiputila
lisdd ahdistuneisuutta ja masennusta, ja toisaalta kognitiivisten toimintojen sekéa
tunnereaktiivisuuden tiedetdén vaikuttavan kivun voimakkuuteen ja pysyvyyteen (Linton ym.
2011). Ahdistuneisuus vaikuttaa fysiologisen kipureaktion muokkautumiseen laskevan
sadtelyjarjestelmén kautta (Voscopoulos ym. 2010) ja kivun kognitiiviseen modulointiin
(Eccleston ym. 1999). Kivun kokemus voi siten voimistua ahdistuneella tai masentuneella

henkil6lla.

Kivun kognitiiviseeen kisittelyyn osallistuvat aivojen laskevat siitelyjirjestelmét ovat myos
osana tunteiden ja ahdistuneisuuden sédételyssd. Ndiden alueiden toiminnan héiriintyessd myos
kognitio ja tunteiden késittely voivat hdiriintyd (Bushnell ym. 2013). Tdmé voisi osittain
selittdd, miksi pitkdaikaisesta kroonisesta kivusta kérsiville potilaille kehittyy usein myos

masennusta sekd ahdistuneisuushairioita.

Tutkimuksissa on havaittu, ettd kroonisen kipuoireilun aiheuttama psykososiaalinen oireilu
voi kanavoitua somatisaatioksi. Somatoformisissa héiridissd potilaalla on oireita, kuten
kroonista kipua tai neurologisen sairauden oireita, jotka eivit ole selitettdvissd minkdan
ruumiillisen sairauden oireina. Esimerkiksi purentaelimiston kipu- ja toimintah&iriosta
(temporomandibular disorder, TMD) kérsivilld potilailla on saatu viitteita siitd, ettd
psykososiaalinen oireilu voi kanavoitua purentaelimiston kipuoireiksi (Milica ym. 2021).
Somatoformista hiiri6td sairastavien potilaiden hoidossa on tirkedd huomioida, etti oireet
eivét ole kuvitteellisia tai tahdonalaisia vaan fyysisen sairauden puutteesta huolimatta

todellisia.
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My0s positiivisen mielialan ja kivun kokemisen vililld on havaittu yhteys. Sen liséksi, ettd
negatiivisten tunteiden on osoitettu lisddvan kipua, positiivinen mieliala lieventdd kivun
tuntemusta (Villemure ym. 2009). Tét4 havaintoa voidaan kéyttda tukena kroonisen kivun

hoidossa pyrkimélld hoitamaan kivun lisdksi my0s potilaan mielialaa.

4.5 Asenteet ja uskomukset

Kaikilla on odotuksia siitd, milti kivun tulisi tuntua. Rintasydpépotilaita tutkittaessa
havaittiin, ettd voimakkaan leikkauksen jilkeisen kivun odotus vaikutti kivun voimakkuuteen
(Sipild 2018). Odotukset ja asenteet voivat siis omalta osaltaan vaikuttaa koetun kivun

voimakkuuteen sekd epdmiellyttivyyteen.

Kivun ennakoinnista on myos hyotyé, silla sen avulla drsykkeitd voidaan tulkita nopeasti ja
suuri madrd informaatiota voidaan kisitelld tehokkaasti. Ennakoinnista on kuitenkin haittaa
silloin, kun drsyke tulkitaan todellista kudosvauriota suuremmaksi ja kipu ndyttiytyy tistad
johtuen suhteettoman voimakkaana vaurioon ndhden. Kivun odotuksen merkitys havaitaan
my0s neuronitasolla. Kun koehenkil6 ei tiedd kuinka voimakas kipuédrsyke on tulossa,
aivoissa aktivoituu suurempi neuronijoukko kivun tunnepuolta késittelevilld alueella (ACC)
kuin tilanteessa, jossa hidnelle on kerrottu, mitd on odotettavissa (Pirttild ja Nybo 2004, Kalso

ja Konttinen 2018b).

Kipuun liittyvén katastrofoinnin on soitettu olevan riskitekijd voimakkaammalle akuutille
sekd krooniselle kivulle (Khan ym. 2011). Kivun katastrofointi on liioiteltua ja negatiivista
suhtautumista kipuun. Potilaan suhde kipuun on vairistynyt, ja hdn on luonut kognitiivisen
mallin, joka suurentelee kipua ja sen seurauksia ennakoiden niita todellista pahemmiksi.
Henkil6t, joilla esiintyy kivun katastrofointia, ovat suhteettoman huolestuneita kivusta. Kivun
katastrofointi onkin yksi ahdistuneisuuskirjon oireista ja se liittyy lisddntyneeseen
tietoisuuteen kehon tuntemuksista seki kivusta (Khan ym. 2011). Téhén liittyy useita
haasteita kivun hoitoon seké kuntoutumisen motivoituneisuuteen. Kivun katastrofointi onkin

tarked hoitokohde, ettei kipu pitkity ja toipuminen vaikeudu.

Kipuun liittyvid odotuksia voidaan kdyttdd myds positiivisessa tarkoituksessa. Kivun
lievityksen odotus helpottaa kipua jo itsessdén, miké on tirked osa lumevaikutusta.
Lumeléddkkeen vaikutus on merkittdva osoitus siitd, ettd psykologiset tekijit vaikuttavat

merkittdvisti kivun kokemiseen. (Sipild 2018)



17

Osa kipuun liittyvistd uskomuksista on sidonnaisia kulttuuriin ja toimintamalleihin yhteisdssé.
Kivun ajatellaan viestivin vaarasta ja fyysisestd uhasta. Néin ei kuitenkaan ole aina etenkdin
kroonisen kivun kohdalla. Useissa kulttuureissa on pitkdin ollut uskomuksena, etté
litkkkuminen voi pahentaa vammaa. Tdmén seurauksena ihmiset vélttavét liikkumista, vaikka
todellisuudessa kipu sallisi sen. Liitkkumattomuus taas voi estdd vamman paranemista, minka
seurauksena kipu lisdéntyy (Linton ym. 2011). Néin uskomukset lisddvét kipukokemusta

henkilon oman toiminnan kautta.

Sosiaalisella ympéristollamme on merkittava vaikutus kipuun liittyviin uskomuksiin ja
asenteisiin. Opimme kéyttdytymis- ja ajatusmallimme suurelta osin ymparoiviltd ihmisilta ja
heijastamme ndin omaa kulttuuriamme. Kipuaistimusten tulkinta ja sen seurauksena tapahtuva

kéyttdytyminen on siis osittain sosiaalisesti opittua.
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5 Kroonisen kivun hoito
5.1 Yleista

Kivun hoito varhaisessa vaiheessa on tarkedd, jotta voidaan vilttyd hermostollisilta ja
psykososiaalisilta muutoksilta, jotka johtuvat pitkittyneesti kivusta. Usein kivun hoito alkaa
kuitenkin vasta, kun kipu on ehtinyt jo kroonistua. Ongelmallista on myds se, ettd kroonisen
kivun hoito on usein ldhinni oireenmukaista. Kivun hoidossa tulisi aina keskittyd myos kivun

alkuléhteille ja pyrkié toteuttamaan syynmukaista hoitoa.

Kroonisen kivun hoito koostetaan usein yhdistelemélld eri hoitomekanismeja yksilollisesti
potilaan ominaisuuksien seké kivun etiologian mukaan (Haanpda 2010). Hoidon tavoitteena
on potilaan eliménlaadun seké toimintakyvyn parantaminen. Hoidon tavoitteet vaihtelevat
my0s potilaan kivun mekanismin mukaan. Muun kuin syopéén liittyvan kroonisen kivun hoito
eroaa paljon syopékivun hoidosta, silld syopakivun hoidossa hyvaksyttivit haittavaikutukset

ja hoidon indikaatiot arvioidaan monelta osin eri tavoin.

5.2 Laakkeellinen hoito
5.2.1 Depressiolaakkeet

Trisykliset masennuslddkkeet ovat tehokkaita erityisesti kroonisen hermovauriokivun
hoidossa, ja ne ovatkin ensisijainen hoitovaihtoehto neuropaattisen kivun hoitoon (Haanpaa
2010). Niiden on todettu toimivan hyvin myds muun muassa reuman ja fibromyalgian
aiheuttamaan kipuun seké jannityspddnsiryn ja migreenin estolddkkeind. Trisyklisten
masennusliddkkeiden analgeettinen teho tulee esille ennen antidepressiivista vaikutusta,
vaikkakin kipupotilaan krooninen masennus voi hankaloittaa lddkkeiden analgeettisen tehon
arviointia. Analgeettinen teho perustuu kivun vilityksessé tarkeiden noradrenaliinin ja
serotoniinin takaisinoton estoon hermosoluissa sekd Na+ -kanavien salpaamiseen.
Trisyklisilld masennuslddkkeilld on lukuisia haittavaikutuksia, kuten visymys, sekavuus ja
vapina. Antikolinergiset haittavaikutukset rajoittavat ndiden kiyttdd vanhuksilla. (Kalso

2018c.)

SNRI-ladkkeitd (serotoniinin ja noradrenaliinin takaisinoton estijid) kdytetdén myos
kroonisen kivun hoitoon. Néilld on vihemmin antikolinergisid vaikutuksia kuin trisyklisilla
masennuslddkkeilld. Esimerkiksi duloksetiinia kdytetdén perifeerisen diabeettisen neuropatian
aiheuttaman kivun hoitoon. Myds venlaflaksiini toimii neuropaattisen kivun lddkkeend, kun

sitd kdytetddn tarpeeksi suurina vuorokausiannoksina. (Kalso 2018c.)
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5.2.2 Epilepsialaakkeet

Epilepsialdédkkeita kdytetddn erityisesti neuropaattisen kivun hoidossa. Epilepsialddkkeet
estdvit spontaanien hermoimpulssien syntymisen vaurioituneessa hermossa, joten niisti on
apua etenkin yllattavaan sihkoiskumaiseen kipuun, kuten kolmoishermosérkyyn. Timén
liséksi epilepsialddkkeitd kiytetddan kivun hoidossa muun muassa diabeettisen neuropatian ja

postherpeettisen neuralgian hoitoon. (Haanpaa 2010, Kalso 2018c.)

Epilepsialdédkkeisti erityisesti pregabaliinia ja gabapentiinid kdytetddn suuremmassa méérin
kivun kuin epilepsian hoitoon. Niiden analgeettinen teho perustuu Na+ - kanavien
salpaamiseen tai GABAn (gamma-aminovoihapon) mééran kasvuun. GABA on
keskushermoston tirkein inhibitorinen vilittdjdaine, joten sen mééran lisdykselld on
merkitystd kivun inhibition lisddntymiseen. Neuropaattisen kivun hoidossa epilepsialddkkeitd
voidaan yhdistéa trisyklisiin masennuslddkkeisiin paremman hoitovasteen saamiseksi. (Kalso

2018c.)

5.2.3 Opioidit

Opioideja tulee harkita kroonisen kivun hoitona vasta silloin, kun muut hoitokeinot on
kokeiltu ja niill ei ole saatu riittdvaa vastetta. Opioidihoito onkin padsddntoisesti vain
viliaikainen ratkaisu opioidien aiheuttamista haittavaikutuksista sekd helposti kehittyviasta
fyysisestd ja psyykkisestd riippuvuudesta johtuen. (Kalso 2018c.) Tramadolia, joka on heikko
opioidi, voidaan kdyttdd nosiseptiivisen ja neuropaattisen kivun hoitoon (Haanpai 2010).

Vahvoja opioideja kdytetddn 1dhinnd syopakivun hoitoon.

Kipulddkkeind kiytettyjen opioidien vaikutukset vélittyvét p-opioidireseptorien kautta, joita
sijaitsee selkdytimessd, keskiaivoissa, aivorungossa ja aivokuorella. Opioideja sitoutuu
reseptoreihin ldhinnd ACC:lla ja prefrontaalisella korteksilla, jotka ovat kipujirjestelmén
mediaalista osaa ja osallistuvat kipuaistimuksen tunnepuolen sditelyyn. (Kalso 2018c.)
Pitkdaikaisen kdyton seurauksena opioideille kehittyy usein toleranssi keskushermoston
adaptaation seurauksena. On myds havaittu, ettd opioidien kéyttd voi herkistaa

kipujarjestelmai. (Kalso 2018c.)

Ladkkeend kaytettidvien eksogeenisten opioidien liséksi elimistd tuottaa omia endogeenisié
opioideja, joita ovat muun muassa endorfiinit. Ndma toimivat kehon omina kivunlievittdjina.
Endogeenisten opioidien vaikutuksen pitkittdmiseksi on kehitetty entsyymi-inhibiittoreita,

jotka estivit endogeenisten opioidien hajoamista elimistdssd. Nédin endogeenisten opioidien
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vaikutusaika pitenee ja elimiston oma kivunlievitys toimii tehokkaammin. (Kalso ja

Konttinen 2018b.)

5.2.4 Muut ladkehoidot

Kroonista kipua voidaan hoitaa myos paikallisesti esimerkiksi puuduteaineiden kuten
lidokaiinin avulla. Paikallisessa kiytossd ladke annostellaan hoidettavalle alueelle kalvon
avulla tai emulsiona. Kalvoa tai emulsiota voidaan kdyttdd ainoastaan paikoissa, joiden sijainti
mahdollistaa sen. Tamén vuoksi ndiden kayttokohteet ovat hyvin rajallisia. Lidokaiinin

analgeettinen teho perustuu Na+ -kanavien salpaamiseen. (Kalso 2018c.)

Tulehduskipulddkkeiden kayttod pitkdaikaisessa kivunhoidossa viltetddn niiden maha-
suolikanavan haittavaikutuksen vuoksi. Liséksi niiden vaikutus pitkdaikaiseen tulehduskipuun
on heikko. Tulehduskipuldikkeiden vaikutus krooniseen kipuun on kuitenkin parempi kuin
parasetamolin. Tulehduskipulddkkeitd kdytetddn muun muassa reuma- ja artroosikipuihin seki

syopakipuun. Neuropaattiseen kipuun tulehduskipuldédkkeisté ei ole hyotyad. (Kalso 2018c¢.)

5.3 Laakkeeton hoito
5.3.1 Psykologiset menetelmat

Psykologiset menetelmét eivét tdhtdd kivunhoidossa kivun poistamiseen, vaan ne pyrkivit
vaikuttamaan potilaan kipukdyttdytymiseen ja -kokemukseen. Tehokas psykologinen
menetelmi on tarkkaavaisuuden kiinnittdminen toisaalle. Tarkkaavaisuuden kiinnittdminen
toisaalle muuttaa kivun epamiellyttivyyttd, muttei yleensd vaikuta kivun voimakkuuteen.
(Elomaa ja Sipild 2018.) My06s meditaatio kivunhoitomenetelména perustuu huomion
kiinnittimiseen toisaalle pois kivusta ja toisaalta kivun hyviaksymiseen. Meditaation avulla

potilaat saavat hallinnan tunnetta kipuunsa ja rentoutuvat.

Tunnetilan muutokset vaikuttavat kivun tuntemiseen. Negatiivinen mieliala voimistaa kivun
kokemusta ja positiivinen lieventdd kipua laskevien séételyjarjestelmien kautta. Myos kivun
lievityksen ennakointi aktivoi laskevaa sddtelyjirjestelméd, miké toimii ensisijaisena
analgeettisena tekijdnd plasebossa. Tdmin lisdksi lumehoito lisdéd elimiston omaa
endogeenisten opioidien aktiivisuutta esimerkiksi ACC:lla. (Bushnell ym. 2013) Lumehoito ja
tunnetilojen sddtely toimivat siis pitkélti samojen kivun emotionaaliseen sditelyyn liittyvien

mekanismien kautta.
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Psykoterapiamuodoista kognitiivisella kdyttdytymisterapialla on osoitettu olevan selkein
vaikutus kivun hoidossa (Williams yms. 2020). Kognitiivisella kdyttdytymisterapialla pyritdan
saamaan aikaan muutoksia kayttaytymisessd, ajattelussa sek tunnetiloissa
itsehavainnointimenetelmien avulla. Kognitiivinen kiyttdytymisterapia tdhtdad negatiivisten
ajatusten ja tunnetilojen késittelyyn niin, ettd kipua yllépitdvit mekanismit helpottaisivat ja
kipukéyttdytyminen muuttuisi. Myos kayttdytymisterapian on osoitettu auttavan kivun
hoidossa etenkin tarkasteltaessa terapian vaikutusta kipupotilaan toiminnan heikentymiseen ja
ahdistukseen (Williams yms. 2020). Psykoterapiaa kdytetddn kivunhoidossa usein
yhdistelmahoitona muiden hoitojen, kuten ladkityksen tai fysiologisten hoitokeinojen, ohella.

Psykoterapioiden etuna on se, ettd niilld ei ole juurikaan raportoituja haittavaikutuksia.

5.3.2 Stimulaatiohoidot

Transkutaaninen sdhkoinen hermostimulaatio (Transcutaneus electrical nerve stimulation,
TENS) on sdhkoisistd stimulaatiohoidoista eniten kaytetty. Sitd kiytetddn kroonisen kivun
hoidossa erityisesti tuki- ja litkuntaelimiston kiputiloithin, hermovauriokipuun seka
neuropaattiseen kipuun. TENS-hoidon kipua lievittdvé vaikutus perustuu porttikontrolli- ja
endorfiiniteorioihin seki selkdytimen tasolla tapahtuvaan reflektoriseen reaktioon.
Endorfiiniteorian mukaan sdhkdstimulaatio saa aikaan kipuaistimusta siditelevien ja
lievittdvien morfiinin kaltaisten vélittdjdaineiden kuten endorfiinin vapautumista
selkdytimessé ja aivoissa. Reflektorisessa reaktiossa sihkdimpulssi saa aikaan segmentaalisen
refleksin, jossa keskushermostoimpulssista seuraa refleksinomainen kipua lievittdva viesti
selkdytimeen. (Haanpéé ja Pohjolainen 2018a.) Porttikontrolliteoriaan perustuva kipua
lievittdva vaikutus on kasitelty luvussa 2.4. TENS-hoidon etuna on edullinen hinta seké

helppokayttdisyys, silld potilas voi kantaa laitetta mukanaan ja hoitaa kipuaan omatoimisesti.

Selkédytimen stimulaatiota (spinal cord stimulation, SCS) kdytetdén etenkin vaikean
perifeerisen neuropaattisen kivun ja monimuotoisen paikallisen kipuoireyhtymén (complex
regional pain syndrome, CRPS) hoitoon. SCS:n avulla voidaan hoitaa my6s
sepelvaltimotaudista aiheutuvia kipuja. SCS:ssa elektrodit asennetaan selkidytimen
epiduraalitilaan, missd sdhkostimulaatio kohdistuu selkéytimen takajuosteisiin. Hoitomuoto
tehoaa ainoastaan neuropaattiseen kipuun, eiké silld ole todettu olevan lievittdvia vaikutusta
nosiseptiseen kipuun. Niin ollen vaikutus ei voi perustua porttikontrolliteoriaan, vaan kipua
lievittdvin vaikutuksen takana on luultavimmin selkdytimen hermoratojen eksitatoristen

vilittdjdaineiden vapautumisen viheneminen sekd inhibitoristen vélittdjdaineiden
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lisddntyminen. (Haanpdd 2010, Haanpai ja Pohjolainen 2018b.) Selkdytimen stimulaatio on

kallis hoitomuoto, joten oikea potilasvalinta on térkeaa.

Edelld mainittujen liséksi kroonisen kivun hoitoon kdytetdéin motorisen aivokuoren
stimulaatiota (MCS) seké transkraniaalista magneettistimulaatiota (TMS). Motorisen
aivokuoren stimulaatiota kdytetddn etenkin kasvojen alueen kolmoishermosaryn hoidossa,
mutta sen tarkkaa vaikutusmekanismia ei tunneta. MCS saa mahdollisesti aikaan
endogeenisten opioidien vapautumista, mika vaikuttaa kipua lievittdvésti. MCS on vaativa ja
kallis menetelmad, silld motorisen aivokuoren stimulaatio tapahtuu kallon 14pi epiduraalitilaan
porattavien elektrodien kautta. Transkraniaalisessa magneettistimulaatiossa sdhkodinen
stimulaatio tapahtuu kallon ithon péélté eikd vaadi invasiivisia toimenpiteitd. Sitd kdytetdin
neuropaattisen kivun hoidon lisdksi masennuksen hoitoon, jolloin voidaan samalla
hoitokdynnilld hoitaa myds kipupotilaan masennusta suuntaamalla hoitoa eri aivoalueille.
Hoito perustuu hermosolujen aktivaatioon hermosolukalvon depolarisaation avulla.
(Jadskeldinen ym. 2018.) TMS on verrattain uusi hoitomuoto, ja sen kidyton laajentamista

neuropaattisen kivun lisdksi muihinkin kiputiloihin tutkitaan paljon.

5.3.3 Fysioterapeuttiset menetelmat

Fysioterapeuttisia menetelmié kaytetddn joidenkin kroonisten kiputilojen hoidossa.
Fysioterapeuttisiin hoitoihin kuuluvat terapeuttiset harjoitteet sekd manuaalinen ja
fysikaalinen terapia. Hoitona voidaan kéyttda yhti tai useampaa osa-aluetta. Toiminnallisilla
harjoitteilla pyritddn palauttamaan ja ylldpitdmadn kehon lihasvoimaa seka liikeratoja, mika
parantaa potilaan toimintakykyé ja lieventdd kroonista kipua. Terapeuttisen harjoittelun on
todettu auttavan etenkin tuki- ja liikkuntaelimistonsairauksien aiheuttamiin kipuihin.
Toiminnallisista harjoituksista on havaittu olevan apua my6s TMD-peréisiin kipuihin.

(Pohjolainen 2018.)

Manuaalista terapiaa ovat hieronta sekd nivelten mobilisointi ja manipulointi. Hieronnan teho
perustuu porttikontrolli- ja endorfiiniteoriaan, reflektoriseen reaktioon sekd hermoston ja
lihasten rentouttamiseen. Hieronnan on todettu auttavan etenkin krooniseen alaselkdkipuun.

(Pohjolainen 2018.)

Fysikaalisissa hoitokeinoissa hoito tapahtuu esimerkiksi 1immon, mekaanisen energian tai
valon avulla. Limpdhoitoa kdytetddn tuki- ja litkuntaelinsairauksien kroonisen kivun

hoidossa, mutta sen vaikuttavuudesta ei paljoa tieteellistd ndyttod. Akupunktio on
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tutkimustiedon perusteella tehokas hoitokeino muun muassa paénsaryn, migreenin ja
puremaelimiston toimintahéirididen aiheuttamaan krooniseen kipuun. Akupunktion kipua
lievittdva vaikutus perustuu muun muassa reflektoriseen reaktioon sekd dopaminergisten ja
serotoninergisten kivunestomekanismien voimistumiseen. (Pohjolainen 2018.) Myds TNS-

hoito kuuluu fysioterapeuttisiin hoitokeinoihin ja sitd on kisitelty erikseen luvussa 5.2.2.

5.4 Hoitomuodot tulevaisuudessa

Kroonisen kivun hoidossa kdytetddn tulevaisuudessa yhid enemmain yksil6llisesti suunniteltuja
hoitokokonaisuuksia, joissa keskitytddn 1ddkityksen lisdksi kivun kognition ohjailuun.
Kognitiivisen kayttdytymisterapian on osoitettu lisddvan kivun modulaatioon osallistuvien
alueiden aktivaatiota (Bushnell ym. 2013), mika puoltaa sen tehokkuutta kroonisen kivun

hoitomuotona.

Myds meditaatio vaikuttaa kivun modulaatioon osallistuvien aivojen alueiden aktivaatioon.
Meditaatio viahentdd kivun aiheuttamaa PFC-aktivaatiota, mutta lisdd aktiivisuutta ACC:lla ja
anteriorisessa insulassa. Tdma lisdd kivun nosiseptisen prosessoinin kognitiivista siételya,
mikd vihentdd kivun epamiellyttivyyden kokemusta. (Bushnell ym. 2013.) Mindfulness-
meditaation on havaittu vihentévan kroonista kipua, mutta ndyton taso on vield heikkoa
(Hilton ym. 2017). Meditaatio onkin yksi mahdollinen kroonisen kivun hoitomuoto
tulevaisuudessa. Meditaation vaikutuksessa masennuksen hoidossa ja elaménlaadun
paranemisessa on sen sijaan vahvempaa ndyttod (Hilton ym. 2017). Mikéli meditaation
todetaan vaikuttavan merkittdvésti masennuksen lisdksi myos krooniseen kipuun, se voisi olla
vihdisten haittavaikutusten vuoksi merkittava tulevaisuuden hoitomuoto masentuneille

kipupotilaille.

Uudet sdahkoiset stimulaatiomenetelmét ovat olleet jo pitkddn tutkimuksen kohteena kivun
hoidossa ja motorisen aivokuoren transkraniaalisesta magneettistimulaatiosta saadaan
jatkuvasti uutta tietoa. Jatkossa TMS-hoitoa voidaan kéyttdd perifeerisen neuropaattisen kivun
ja CRPS-kipujen lisdksi mahdollisesti myds esimerkiksi fibromyalgiakipuun sekd akuuttiin
postoperatiiviseen kipuun. Yhtend tutkimuskohteena on aivojen transkraniaalinen
tasavirtastimulaatio (t-DCS), mutta sen vaikuttavuudesta kivunhoidossa tarvitaan vield

lisdtutkimuksia. (Jadskeldinen ym. 2018.)

Myos kivun ladkkeellinen hoito tulee luultavasti muuttumaan tulevaisuudessa. Kun kipuun

vaikuttavista geneettisisté tekijoistd saadaan lisdd tietoa, voidaan farmakokinetiikkaa selvittdd
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ja néin kivun ladkkeellistd hoitoa kohdistaa entistd paremmin. Genetiikan tutkimisen myota
saadaan mahdollisesti myds selville uusia vaikutuskohteita ladkkeille. My0s uusia
hormonitoiminnan kautta vaikuttavia hoitomuotoja voidaan mahdollisesti kehittdd, kun

sukupuolen ja sukupuolihormonien vaikutusta kipuun tutkitaan enemmaén.
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6 Lopuksi

Krooninen kipu heikentdd henkilon eldménlaatua, ja voi aiheuttaa sosiaalisia sekd taloudellisia
ongelmia. Yhteiskunnalle krooninen kipu tuo lisdkustannuksia ja heikentié tuottavuutta.
Tamén vuoksi on tarkedd selvittdd, miksi objektiivisesti mitattuna samanlainen drsyke
aiheuttaa erilaisen subjektiivisen vasteen eri henkildissé, ja mitkd ovat riskitekijoitd kivun

kroonistumiselle.

Masennuksen ja ahdistuneisuuden yhteys krooniseen kipuun on osoitettu useissa
tutkimuksissa, ja yhteys on kaksisuuntainen. Tdmén vuoksi masennuksen tehokas ehkiisy ja
hoito ehkiisevit myds kivun kroonistumista. [4n yhteys kroonisen kivun kokemiseen ei ole
yksiselitteinen. Idkkddmmat henkil6t kokevat enemmén kroonista kipua, mutta nuorempien

kipuun liittyy enemmén ahdistuneisuutta.

Naissukupuoli on riskitekijd voimakkaammalle krooniselle kivulle, mutta syynd on monelta
osin naisten suurempi ahdistuneisuus ja kivun katastrofointi. Naisilla sukupuolihormonit
nostavat tulehdusvalittdjaaineiden tuotantoa, mikd muokkaa kipuherkkyyttd kuukautiskierron
vaitheen mukaan. Miehet eivét ole yhtd herkkid kivulle, johtuen mahdollisesti testosteronin
kipukynnystd nostavasta vaikutuksesta. Miehilld myos psykososiaaliset tekijat vahentdvit
kivun ilmaisua, mink& vuoksi miehet raportoivat vihemmain kipua. Genetiikka voi muokata
kipuherkkyyttd esimerkiksi muutoksilla kipusignaalin vélittymisessa tarkeiden hermosolun
proteiinien tai endogeenisia opioideja metaboloivien proteiinien koodaamisessa. Lisdksi

genetiikka vaikuttaa kivun kokemiseen mahdollisten perinnéllisten sairauksien kautta.

Kipuun liittyvét asenteet ja odotukset muokkaavat kivun kokemista. Aiemmat
kipukokemukset vaikuttavat sithen, millaista henkil6 odottaa kivun olevan. Pessimistinen

suhtautuminen kipuun ja kipua aiheuttavan sairauden tulevaisuuteen lisddvét kivun kokemista.

Tulevaisuudessa kroonisen kivun hoidossa otetaan yhd enemmén huomioon yksildiden vélisid
eroja kivun kokemisessa, mielentilassa, genetiikassa, potilaan odotuksissa seka
henkilokohtaisissa valmiuksissa selvitd kivun kanssa. Kivun hoitoa 1dhestytain
monitieteellisesti ottaen huomioon niin kivun fyysiset, psyykkiset kuin sosiaalisetkin
ulottuvuudet ja vaikutukset. Tulevaisuudessa seka lddkkeellisid ettd ladkkeettomid hoitoja
kohdennetaan entistd tarkemmin esimerkiksi genetiikan ja kivun etiologian perusteella. My0s

ladkkeettomien hoitomuotojen osuus hoidossa kasvaa.
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