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Monimuotoinen paikallinen kipuoireyhtyméa (Complex Regional Pain Syndrome,
CRPS) on kiistanalainen ja huonosti tunnettu kiputila, jonka diagnosointi on vaikeaa.
CRPS:n syntymiseen vaikuttavia tekijoitd uskotaan olevan useita, mutta tarkkaa patofy-
siologiaa ei tunneta. Opinnéytetyon tavoitteena oli tutustua aiheesta tehtyyn kirjallisuu-
teen ja tutkimuksiin ja luoda tiivis tietopaketti CRPS:std ja sen fysioterapiasta.

Opinnaytety0 toteutettiin systemaattisena tutkimuskatsauksena, jonka aineisto koottiin
useista eri tietokannoista. Yleisesti CRPS:&4 koskevia tutkimuksia loytyi useita satoja,
mutta CRPS:n fysioterapiasta oli tehty vain muutamia laadukkaita tutkimuksia. Opin-
naytetyohon valittiin niista laadukkaimmat ja uusimmat tutkimukset.

CRPS:a4 tavataan lapsilla ja aikuisilla, mutta useimmiten oireyhtymé& kehittyy keski-
ikdisille naisille. CRPS jaetaan I- ja II- tyyppiin. CRPS kehittyy useimmiten vamman tai
tapaturman seurauksena, jossa ll-tyypissé on todettavissa hermovaurio, kun taas I-
tyypissa ei hermovauriota pystyta toteamaan. CRPS kehittyy yleensé raajojen &areiso-
siin. CRPS:n tyypillisin ilmenemismuoto on sen aiheuttajaan nédhden suhteettoman voi-
makas kipu. Lisaksi esiintyy tuntoaistin herkistymistd, autonomisen hermoston toimin-
tahdirioitd, kuten turvotusta, ihon lampétilan ja varin muutoksia. Usein ilmenee myds
troofisia muutoksia, eli kynsien ja karvoituksen kasvun hairi6ita ja motorisia muutoksia
kuten dystoniaa ja ongelmia liikkeiden tuottamisessa.

Usein todetaan, etta fysioterapialla on keskeinen rooli CRPS:n hoidossa, mutta sen vai-
kuttavuudesta ei juuri ole tieteellistd ndyttdd. Kirjallisuuden mukaan vahvinta naytt6a
on asteittain etenevalla motorisella mielikuvaharjoitusohjelmalla (Graded Motor Image-
ry). Taman liséksi opinndytetytssa esitellddn muutamia muita fysioterapian keinoja,
jotka ovat aineistoissa nousseet esille.
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Complex Regional Pain Syndrome (CRPS) is a poorly understood condition and its
pathophysiology is still unknown. The purpose of this thesis was to collect information
about CRPS and its physiotherapy, so that this information could help a physiotherapist
to recognize this rare condition. The objective was to provide some clinical tools for
physiotherapists treating CRPS-patients.

This bachelor’s thesis was conducted as a systematic research and literature review. The
data were gathered from many different scientific databases. Hundreds of articles relat-
ed to this topic were found, but only few of them dealt with physiotherapy. There is a
lack of good quality and evidence based researches of physiotherapy in this field.

CRPS evolves typically after noxious events such as trauma or surgery. CRPS is divid-
ed into two subtypes: type | without apparent nerve lesion and type Il with nerve lesion.
It usually affects the distal part of limbs and is most common in middle-aged women.
The main symptom is extreme pain which is spontaneous and stimulus-evoked. Other
symptoms and signs include extreme sensitivity, autonomic changes such as edema and
changes in skin color and temperature, trophic changes in the nails and hair, and motor
disturbances such as dystonia.

Currently there is good to very good evidence that Graded Motor Imagery- program
reduces pain and edema in adults with CRPS. Also some other physiotherapy treatment
options are presented in this thesis which may be useful in clinical work.

Keywords: CRPS, Complex Regional Pain Syndrome, physiotherapy
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1 JOHDANTO

Vastaanotollesi tulee keski-ikédinen nainen, joka kertoo kaatuneensa ja saaneensa tamén
seurauksena varttindluun murtuman. Raaja on ollut kipsattuna, jonka jalkeen oireet ovat
entisestddn pahentuneet. Nainen kuvailee raajaansa “oudoksi ja inhottavaksi klontiksi,
joka ei tunnu lainkaan omalta kiddeltd”. Han ei anna koskea raajaansa pelaten kivun li-
sédantyvan kosketuksesta. Yléraaja on distaalisesti turvonnut ja iho punoittava. Mista on

kyse?

Opinnaytetyémme aiheena on monimuotoinen paikallinen kipuoireyhtyma4, josta jatkos-
sa kdytdamme sen englanninkielista lyhennettd CRPS (Complex Regional Pain Syndro-
me). CRPS on vakava ja huonosti tunnistettu kipuoireyhtymd, jonka oireet painottuvat
yleensa raajojen &&riosiin. Se jaetaan kahteen muotoon: tyyppi | kehittyy yleisimmin
murtuman tai vendhdyksen seurauksena, tyyppi Il kehittyy hermovaurioon liittyen. Oi-
reina ovat laukaisevaan tekijadn nahden suhteettoman kova kipu, tuntomuutokset, au-
tonomisen hermoston toimintah&iriot ja motoriikan muutokset. CRPS:n monimuotoisis-

ta oireista kertoo se, ettd diagnoosikriteerist6ja on luotu useita. (de Boer ym. 2011, 1-5.)

International Study of Pain- jarjeston (IASP) mukaan fysioterapialla on keskeinen rooli
CRPS:n moniammatillisessa hoidossa, mutta fysioterapian vaikuttavuudesta tehtyja tut-
kimuksia on vahan. Suositusta CRPS- potilaan fysioterapiasta ei ole, joten halusimme

tassa opinnaytetytssa myos keskittyd CRPS- potilaan fysioterapiaan.

Ty6elamakumppanimme ehdotti opinnédytetyoksemme kasikirjaa fysioterapeuteille
CRPS:n tunnistettavuudesta. Innostuimme aiheesta, koska CRPS on oireyhtyména edel-
leen melko tuntematon ja kiistelty Kiputila, jonka tarkkaa syntymekanismia ja esiinty-
vyyttd ei tunneta. Ta&man vuoksi halusimmekin opinndytetydssamme keskittya

CRPS:4&n mahdollisimman laajasti ja siten edist&é sen tunnistettavuutta.

Toivomme, ettd tdhdn opinndytety6hon tutustuttuasi osaat epailla yllamainitun kaltaisel-
la asiakkaalla CRPS:&4 oireiden ja asiakkaan oman kertomuksen perusteella. Lis&ksi
toivomme, ettd 10ydat kokoamistamme tutkimuksista asiakkaasi oireita helpottavia fy-

sioterapian keinoja.



2 OPINNAYTETYON TAVOITE JA TARKOITUS

Opinnaytetyon tavoitteena on edistdd CRPS:n tunnistamista ja fysioterapian toteuttamis-
ta, jotta pystyttaisiin mahdollisimman varhaisessa vaiheessa puuttumaan CRPS: n ete-

nemiseen. Tavoitteena on tarkastella CRPS:&4 ilmitna ja kuvailla sille tyypillisi& oireita.

Opinnaytetyon tarkoituksena on lahdekirjallisuuteen perustuen koota tietopaketti CRPS-
oireyhtymasta suomalaisen aineiston puuttuessa. Tarkoituksenamme on koota fysiotera-

peuteille 1&hteisiin perustuen konkreettisia keinoja fysioterapian toteuttamiseksi.
Opinnaytetyon tehtavana on selvittaa

1. Mita tarkoitetaan CRPS- oireyhtymalla?

2. Mihin CRPS:n oireisiin voidaan vaikuttaa fysioterapeuttisin menetelmin?

3. Mitd CRPS- potilaan fysioterapian tulisi siséltdd tdmén hetkisten tutkimusten

mukaan?



3 OPINNAYTETYON TUTKIMUS- JA TIEDONHANKINTAMENETELMAT SEKA
TOTEUTUS

Tutkimuksia voidaan tyypitella monin perustein. Usein tutkimukset jaotellaan karkeasti
teoreettisiin ja empiirisiin. Empiirisessa tutkimuksessa tutkimustulokset saadaan teke-
malla konkreettisia havaintoja tutkimuskohteesta ja analysoimalla sekd mittaamalla sit&.
Teoreettinen tutkimus pohjautuu jo aiemmin keréttyyn empiiriseen tai teoreettiseen tie-
toon, jota se jasentad, analysoi ja tulkitsee uudella tavalla. (Koivula, Suihko & Tyrvai-
nen 2003, 15).

Teoriat ovat inhimillisen toiminnan tuloksia, ja niitd voidaan arvioida kuten mité tahan-
sa ihmisten aikaansaannosta. Teoria syntyy niista havainnoista, joita tehdaan reaalimaa-
ilmasta. Teorioista voidaan johtaa ajattelun teit4 uusia hypoteeseja, joita voidaan vieda
reaalimaailmaan todennettavaksi. Teoria siis ohjaa uuden tiedon etsinndssa samalla kun
se jasentéé ja systematisoi kerattya aineistoa. (Hirsjarvi, Remes & Sajavaara 2007, 139—
140). Opinnaytetydmme on teoreettinen ja pohjautuu systemaattiseen Kirjallisuuskatsa-
ukseen. T&lla pyrimme ymmartamaan paremmin ilmiotd CRPS. Tutkimuksen tarkoitus

on kartoittaa ja kuvailla vahan tunnettua ilmiota (Hirsjarvi ym. 2007, 13-135, 139-140).

Opinnaytetyomme tiedonhankintamenetelmané oli tutustua aiheesta jo tehtyihin tutki-
muksiin seka vertailla niit4 toisiinsa. Opinndytetydbmme aiheesta ei juuri 16ydy suoma-
laista aineistoa, joten aineisto on padosin ulkomaisiin lahteisiin perustuvaa. Kaytta-
midmme tietokantoja ovat muun muassa PubMed, PEDRO, CINAHL ja Cochrane, seka
elektronisista lehdistda EBSCO, Highwire ja Elsevier. Eritoten olemme ldytaneet tutki-
musartikkeleita muun muassa Pain-, The Lancet-, European Journal of Pain-, Brain-,
Neurology, Physical Therapy- sek& Anesthesiology-lehdistd. Hakusanoina k&ytimme
“complex regional pain syndrome”, "CRPS I or and II”, "CRPS and physiotherapy”,
”CRPS and management”, ”CRPS and pathophysiology” ja “neuropathic pain”. Ra-
jasimme haun 2000- luvulle, mutta muutamat kayttdmamme l&hteet ovat tata vanhem-
pia. Haimme aineistoa myods yksittéisten tutkijoiden nimilld. Painettua kirjallisuutta

CRPS:sté on véhan, mutta kaukolainana saimme hankittua muutamia Kirjoja.



Osallistuimme 25.11.2010 Suomen Ortopedisen Manuaalisen Terapian Yhdistyksen
(SOMTY) CRPS ja peiliterapia-kurssille, koska uskoimme tdméan kurssin tuovan meille
paljon uutta tietoa ja uusia ndkokulmia CRPS- potilaan fysioterapiasta. Kurssi pidettiin
Varalan urheiluopistolla, Tampereella ja kurssin opettajana toimi Hannu Luomajoki,
Mphty, ft, OMT. Kurssi sisalsi luentoja muun muassa neuropaattisen kivun ja CRPS:n
patofysiologisista mekanismeista sekd kaytdnnon harjoitteita, kuten hengitys- ja ren-
tousharjoituksia ja manuaalista késittelyd. Lisaksi saimme kuulla kliinisid kokemuksia
CRPS:n terapiasta. Kurssi antoi meille hyvan lahtokohdan lahtea rakentamaan opinnay-

tetyotamme.

Alkuun olettamuksenamme oli, ettd aiheesta ei 16ydy tutkimuksia, mutta tdma olettamus
osoittautui pian vaaraksi. Tutkimuksia I0ytyi useita satoja. Niistd olemme tdhan tydhdn
ottaneet mukaan mielestimme relevanteimmat ja parhaiten tutkimuskysymyksiimme
vastaavat ladhteet. Opinndytetydssdmme kdymme alussa l&pi CRPS:n etiologiaa ja pato-
fysiologiaa ja lopuksi esittelemme muutamia fysioterapian keinoja CRPS:n hoidossa

tutkimuksiin perustuen.
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4 MONIMUOTOINEN PAIKALLINEN KIPUOIREYHTYMA, COMPLEX RE-
GIONAL PAIN SYNDROME (CRPS)

Ensimmaisid CRPS- oirekuvan tyyppisid kuvauksia on jo 1600- ja 1800- luvuilta saak-
ka. Kirurgi Pare (1634) on kuvaillut Kuningas Charles IX:n k&rsineen jatkuvasta kivusta
ja kontraktuurista ylaraajassaan (Pare 1634, Dommerholtin 2004, 167-168 mukaan).
1800-luvulla Mitchell tyttovereineen havaitsi siséllissodan sotilailla pitkakestoista,
polttavaa kipua raajan hermovamman jalkitilana. Mitchell alkoi pian kutsua tata tilaa
kausalgiaksi (kreik: kausos= kuumuus, algos= kipu). 1900- luvulla Evans kehitti termin
reflektorinen sympaattinen dystrofia (RSD) kuvaamaan kroonista kipuoireyhtymaa,
jossa ei kuitenkaan ollut todettua hermovammaa, kuten Mitchellin kuvailemissa tapauk-
sissa 1800-luvulla. Taman jalkeen oireistolla on ollut useita eri nimid, kuten Sudeckin
atrofia tai dystrofia, angiopastinen syndrooma, olkap&a-kési-syndrooma, algoneurodys-
trofia, hyperesteettinen neurovaskulaarinen syndrooma tai posttraumaattinen osteopo-
roosi. Nama nimitykset ovat vaihdelleet riippuen siita, minka erikoisalan nakdkulmasta
oireita on tarkasteltu ja kuinka paljon on tiedetty kipumekanismeista ja patofysiologias-
ta. (Mitchell 1872, 63-65 ; Hord & Oaklander 2003, 188; Dommerholt 2004, 167-168 ;
Schott 2007, 145; Lindfors & Kallio 2007, 290.)

1990-luvulle saakka oli yleisesti kaytdssa nimitys reflektorinen sympaattinen dystrofia
(RSD) seka kausalgia, jotka kansainvalinen kivuntutkimusyhdistys, IASP (International
Association for the Study of Pain) “yhdisti” v.1994 oireyhtyméksi nimeltd CRPS,
Complex Regional Pain Syndrome. Téall6in luotiin myds CRPS:n diagnostinen kriteeris-
td selventdmaan ja helpottamaan diagnosointia ja tunnistamista. IASP jakoi CRPS:n
kahteen tyyppiin, jossa tyyppi | vastaa péapiirteiltdan reflektorista sympaattista atrofiaa
ja tyypin Il CRPS vastaa kausalgiaa.

Sanalla ”complex” viitataan oireiden monimuotoisuuteen ja vaihtelevuuteen, “regional”
viittaa oireiden ilmenemiseen tietylld alueella. ”Pain” kuvaa oireyhtymén ilmeisintd ja

yleisintd oiretta ja ”syndrome” viittaa oireiden “’jatkumoon”.
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4.1 CRPS:n esiintyvyys ja ilmaantuvuus

CRPS:n esiintyvyydestda ja ilmaantuvuudesta on tehty vain vahan tutkimusta maailman-
laajuisesti. Suomessa ei ole tehty tutkimusta kummankaan CRPS- tyypin epidemiologi-
asta. Syyna tutkimuksen vahaisyyteen voi olla yha kiistanalaisena séilynyt CRPS:n

diagnosointi ja patofysiologia.

Allen tyotovereineen toteutti retrospektiivisen tutkimuksen keraten 134 RSD tai CRPS
diagnoosin saaneen potilaan tiedot. Tiedot keréttiin Washingtonin Yliopiston Medical
Centerin potilastiedoista vuosien 1992-1997 vélisena aikana. Potilaiden keski-ika hoi-
toon hakeutumisen aikaan oli 41,8 vuotta (ikdjakauma oli 18-71 vuotta). CRPS:n aihe-
uttaneen vamman he olivat keskimadrin saaneet 37,7 vuoden idssa (ikdjakauman ollessa
14-64 vuotta). Keskimaéarin potilailla oli ollut CRPS:n oireita 30 kuukauden ajan ennen
hoitoon hakeutumista. Tutkimusjoukosta 70 % oli naisia ja 30 % miehid. 48 % oireet
ilmenivat alaraajassa, 44 % yléraajassa, 7 % useissa raajoissa ja yhdell& potilaalla kas-
voissa leuan alueella. Yleisimpia vamman aiheuttaneita tapahtumia olivat nyrjah-
dys/venahdys (29 %), post-operatiivinen tila (24 %), murtumat (16 %), kaatumiset tai
tormaysvammat (8 %). 6 % potilaista ei muistanut oireiden alkamisajankohtana sattu-
neen mitadn sellaista, joka voisi selittdd heidan oireensa. (Allen, Galer & Schwartz
1999, 539 — 540.)

Sandroni ym. (2003) tutkivat vaestOpohjaisessa tutkimuksessa Olmstedin piirikunnassa
Minnesotassa CRPS I:n, RSD:n ja niihin verrattavissa olevien diagnoosien yleisyytta ja
ilmaantuvuutta vuosien 1989 — 1999 vilisena aikana. He kayttivat IASP:n diagnoosi-
kriteeristda ja Harden ym:n (1999) esittamaan tarkennettua, tiukempaa Kriteeristoa ja
vertailivat ndiden kahden kriteeriston avulla tutkimusjoukkoa. 389 tapausta katsottiin
olevan potentiaalisia CRPS tapauksia. IASP:n diagnoosikriteereillda 11 potilasta téaytti
CRPS II:n ja 74 CRPS I:n kriteerit. Harden ym. tarkennetulla kriteeristolla vain 32 poti-
lasta 74 potentiaalisesta CRPS- tapauksesta taytti kriteeristot. Tutkimusjoukon keski-ik&
oli 46 vuotta (ikdjakauman ollessa 15 — 86 vuoden vélilld). Oireita oli kaksi kertaa use-
ammin yldraajassa kuin alaraajassa, kolmella oli oireita kahdessa raajassa ja kolmella
toinen raaja alkoi karsid oireista hieman myéhemmin. Tutkimusjoukon 74 tapauksesta
75 % oli naisia ja 25 % miehid. Murtuma oli yleisin aiheuttaja oireisiin (46 %), nyrjéh-

dyksid oli 12 % ja kaatumiset, tormadykset ja halvaukset aiheuttivat 12 % tapauksista.
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Oireiden kesto vaihteli 1-60 kuukauden vélill&, ollen keskimaarin 7 kuukautta. (San-
droni, Benrud-Larson, McClelland & Low 2003, 199-204; Harden ym. 1999, 211-212.)

de Mos ym. (2007) tutkivat véestopohjaisessa tutkimuksessa sahkaisista potilastieto-
kannoista 600 000 Alankomaalaisen potilaan tiedot, joissa seulottiin CRPS- diagnoosin
tai samankaltaisen diagnoosin saaneita henkil6itd. Tutkimuksessa kéytettiin IASP:n,
Bruehlin ja Veldmanin diagnoosikriteeristdja. Tutkituista potilaista 238 taytti diagnosti-
set Kkriteerit. Keski-ik& potilailla oli 52,7 vuotta (ikdjakauma 7 — 90 vuotta) ja oireita oli
yleisimmin naisilla (77,3 %). Oireet ilmenivét yleisimmin yldraajassa (59,2 %) kuin
alaraajassa (39,1 %). CRPS Il havaittiin 2,9 % tapauksista. Yleisimpid oireita edeltanei-
t4 tapahtumia olivat murtumat (44,1 %), nyrjahdykset (17,6 %), kirurginen toimenpide
(12,2 %) seké 10,8 % tapauksista ei pystytty toteamaan mitaén edeltanytta tapahtumaa,
jotka olisivat selittdneet oireet. (de Mos ym. 2007, 12-16.)

Kaiken kaikkiaan on siis tehty erittdin vahan tutkimusta CRPS:n epidemiologiasta. de
Mos ym. tutkimuksessa CRPS:n ilmaantuvuus oli 4,2 kertaa suurempi kuin Sandronin
ym. tutkimuksessa. Tamaé tarkoittaisi de Mos ym. tutkimuksen tuloksella yli 50 000 uut-
ta tapausta vuosittain Yhdysvalloissa ja Sandronin ym. tutkimuksen tuloksena noin
16 000 uutta tapausta. Erot ovat siis suuret naiden kahden vaestdpohjaisen tutkimuksen

vélilla.

Yhtenevaisyyksiakin ndista tutkimuksista 10ytyi. Kummassakin tutkimuksessa murtu-
mat ja nyrjahdykset olivat useimmiten oireistoa edeltineitd tapahtumia, molemmissa
tutkimuksissa oireet ilmenivét useimmiten yldraajassa, oirehtiva potilas oli useimmiten

nainen seka potilaiden keski-ikéa ajoittui 46-52,7 vuoden valille.

4.2 CRPS:n patofysiologia

Viime vuosikymmenind erilaisten kuvantamismenetelmien kehittyminen on auttanut
osaltaan selvittamd&n CRPS:n patofysiologiaa, mutta sen patofysiologia on edelleen
ongelmallinen ja epaselvd. (Butler & Moseley 2003, 38; Maihofner, Handwerker,
Neunddrfer & Birklein 2004, 693.)
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CRPS tyypin 1 ja Il kliiniset oirekuvat ovat hyvin samankaltaiset, miké viittaa siihen,
etta myos tyyppiin | saattaa liittyd hermovamma. Hermovamman on arveltu olevan kui-
tenkin pienempi kuin tyypin Il CRPS:ss4, jolloin se voi jd&dé erilaisissa kuvantamistut-
kimuksissa huomaamatta. On esitetty, ettd vamma CRPS 1:ssé olisi vain osittainen ja
koskisi ainoastaan hermosyykimppua tai pienida myeliinitupettomia hermosyita. (Bruehl
2010, 713-714; Hord ym. 2003, 189.)

Psychological factors
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KUVIO 1. Ehdotus CRPS:n taustalla vaikuttavista mekanismeista (de Mos, Sturken-
boom & Huygen 2009, 92)

CRPS:n taustalla on arvioitu olevan useita erilaisia patofysiologisia mekanismeja, kuten
kuviosta 1 ja kuviosta 2 kdy ilmi. Nam& mekanismit voivat johtaa CRPS:n oireiden
’noidankehdédn”, jossa muuttunut keskushermoston vaste drsykkeelle johtaa lisddantynee-
seen kivun kokemiseen. Tam4 taas johtaa katekoliamiinien kiihtyvélle erittymiselle jot-
ka taas osaltaan stimuloivat nosiseptoreita, eli kipuhermopaatteitd, yllapitdmaan kes-
kushermoston muovautuvuutta (Bruehl & Chung 2006, 430). Ndiden mekanismien ei
katsota olevan toisiaan poissulkevia vaan painvastoin niiden yhteisvaikutuksilla arvel-
laan olevan suuri rooli CRPS:n synnyssa. Myos geneettisilla tekijoilla voi olla vaikutus-
ta CRPS:n synnyssa. (Maihofner, Seifert & Markovic 2009, 1-3; de Rooij ym. 2008,
171).
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KUVIO 2. Ehdotus CRPS:n taustalla vaikuttavista mekanismeista (Bruehl 2010, 720)

4.2.1 Tulehduksellisten tekijoiden merkitys CRPS:n patofysiologiassa

CRPS- potilailla on todettu kohonneita méaria proinflammatorisia, tulehdusta voimista-
via aineita vauriopuolen raajasta otetuissa kudosnéytteissd (Huygen ym. 2002, 47;
Munnikes ym. 2005, 366). Osittainen hermovaurio vaurioituneessa raajassa voi saada
aikaan paikallisen tulehdustekijoiden valittajaaineiden, proinflammatoristen sytokiinien
(Interleukiinit 1b, 2 ja 6, tuumorinekroositekija-alfa sek& tryptaasi) ja neuropeptidien

(CGRP, bradykiniini ja substanssi P) vapautumiseen, jotka aiheuttavat tulehdusoireiden
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lisadntymisen ja &areishermoston herkistymisen nosiseptoreiden lisdantyneen toiminnan

vuoksi. Taté tapahtumaa on kuvailtu kuviossa 1 ja kuviossa 2.

Bradykiniini- tasojen on todettu olevan nelinkertaiset CRPS- potilailla verrattuna tervei-
siin verrokkeihin. Bradykiniini on peptidi, joka mm. laajentaa verisuonia, on mukana
tulendusreaktioissa ja herkistdd &areishermoston nosiseptoreita. Neuropeptidi Y:n
(NPY) ja vasoaktiivisen intestinaalin peptidin (VIP) on ehdotettu myds olevan yhtey-
dessa CRPS:n hermostollisen tulehdusreaktion syntymisessa. VIP toimii elimiston valit-
tajaaineena ja NPY:n tehtdvana on lahinna saadella vélittdjaaineiden toimintaa. Magne-
siumilla (mg?") on hermoimpulssin johtumisessa tirkea tehtdva ja glutamaatti puoles-
taan on keskushermoston tarkeimpié vélittjaaineita. Glutamaatti vaikuttaa N- metyyli-
D- aspartaatti- reseptoriin (NMDA-R), joka puolestaan vaikuttaa pitkdkestoisen kivun
syntymisessa. NMDA- reseptorin aktivoituminen johtaa pitkékestoisiin muutoksiin ta-
kasarven neuroneissa, jolloin ndiden neuronien vasteet voimistuvat ja pitenevat, vaikka
arsykkeen voimakkuus pysyisikin vakiona. (Idanpaén- Heikkild, Vapaatalo & Moilanen

1998, 981). Tama selittaisi osaltaan sitd, miksi CRPS- potilaiden oireet kroonistuvat.

Kuviossa 1 on kuvailtu niita tapahtumia, jotka voivat johtaa motoristen yksikéiden uu-
delleen jarjestaytymiseen ja sensoristen edustusalueiden muuttumiseen aivokuorella.
Naille muutoksille altistaa jatkuva nosiseptisen arsykkeen tulva” véhentyneen hapen-
saannin (hypoksian), tulehduksen tai sympaattisen hermoston aktiivisuden vuoksi. Sub-
stanssi P (SP) ja CGRP (calcitonin gene-related protein) ovat neuropeptidejé, jotka toi-
mivat tarkeimpind valittdjaaineina hermostollisessa tulehdusreaktiossa. Ne voisivat osal-
taan selittdd troofisia muutoksia ja autonomisen hermoston oireita, kuten turvotusta,
sekd ihon varin ja hien erityksen muutoksia. Seka SP:n ettd CGRP- tasojen on havaittu
olleen koholla CRPS- potilailla (Birklein & Schmelz 2008, 199). SP sitoutuu neuroki-
niini-1-reseptoriin (NK-1R), joiden madra myos lisdantyy erityisesti tulehduksellisen ja
hermovauriokivun seurauksena. Nama l6ydokset tukevat sitd késitystd, ettd CRPS:ssé

on kyse hermoston tulehdusreaktiosta (Maih6fner ym. 2009, 3).

Kuviossa 2 on esitetty myods anti-inflammatorisen sytokiinin interleukiini-10:n vahen-
tymistd, jonka on todettu entisestddn edistdvan tulehdusreaktiota CRPS- potilailla
(U¢eyler ym. 2007, 195). Geneettinen alttius CRPS- potilailla voi aiheuttaa taman kal-
taisen herkistymisen ja ylireagoinnin (Bruehl 2010, 721).
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4.2.2 Hypoksian merkitys CRPS:n patofysiologiassa

Véhentyneen hapensaannin kudoksissa, eli hypoksian tiedetddn johtavan asidoosiin ja
vapaiden radikaalien muodostumiseen, jotka laukaisevat vaikeita kiputiloja (de Mos ym.
2009, 89). Kuviossa 1 on kuvailtu tdtd mahdollista hypoksian ja tulehduksen vélista

vuorovaikutusta.

Typpioksidin (NO, nitric oxide) ja endoteliinin (endothelin) on arveltu myos vaikutta-
van osaltaan hypoksian ja vasokonstriktion syntyyn. Endoteliinit ovat peptideja, joiden
tehtdvana on supistaa verisuonia ja typpioksideilla puolestaan on verisuonia rentouttava
vaikutus. CRPS-potilailla on havaittu vauriopuolen kudosnéytteissa kohonneita endote-
liini-pitoisuuksia, kun taas typpioksidi-pitoisuudet olivat véhdisia. (Groeneweg ym.
2006, 91.)

Koban ym. (2003) tutkimuksessa on my06s todettu, etté jo sairauden alkuvaiheessa vau-
rioituneen raajan verenkierrossa tapahtuu muutoksia, jotka altistavat vaurioituneen alu-
een kudokset hapen ja ravinteiden puutteelle. Tésta voi olla seurauksena CRPS:n oirei-
den kroonistuminen. (Koban, Leis, Schultze-Mosgau & Birklein 2003, 154-155.)

4.2.3 Autonomisen hermoston vaikutus CRPS:n patofysiologiassa

Kuvioissa 1 ja 2 on kuvailtu autonomisen hermoston sympaattisen osan toimintah&irion
vaikutuksia. Namé toimintahairiét vaihtelevat riippuen sairauden vaiheesta ja kestosta.
Sympaattisen hermoston toimintahdirio voi pitkadn jatkuessaan aiheuttaa nosiseptisten
hermosyiden kiihtyneen toiminnan. Sympaattisen (efferentin) ja nosiseptisen (afferen-
tin) syyn vélille saattaa muodostua kytkoksid, joissa nosiseptorin solukalvolla sijaitsevat
adrenergiset reseptorit sitovat efferentiltd syyltd vapautuvan vélittdjaaineen normaalia
nopeammin. Taman kaltaiset kytkokset kiihdyttdvéat entisestadn nosiseptoreiden toimin-
taa ja voivat taten aiheuttaa CRPS:lle tyypillista allodyniaa (tila, jossa normaalisti kivut-
tomat arsykkeet aiheuttavat kipua) ja hyperalgesiaa (herkistynyttd kivuntuntoa). (Bruehl
2010, 721.)
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Sympaattisen hermoston aktivoituminen ja katekoliamiinit voivat suoraan laukaista no-
siseptoreiden toiminnan ja aiheuttaa hairidita verenkierrossa (joko vasodilaationa tai
vasokonstriktiona), lammonsaatelykyvyn heikentymisté sekd muutoksia hikirauhasten ja
ihon karvatuppien hermotuksessa vaurioalueella. Verenkierron muutokset johtavat puo-
lestaan iskeemisen tilan kehittymiseen, jolloin kudoksissa vallitsee lopulta hypoksia ja
ravinteiden puute. N&iden seurauksena voi ilmeta troofisia muutoksia. (Schattschneider
ym. 2006, 673-675; Maih6fner ym. 2009, 4; Bruehl 2010, 721.)

Lisdantynyt hikoilu, hairiot verenkierrossa ja troofiset muutokset on pitkaan liitetty au-
tonomisen hermoston sympaattisen osan yliaktiivisuudesta johtuviksi oireiksi
CRPS:ssa. Ndma muutokset eivdt kuitenkaan ole “tarkeimpid” diagnostisia kriteereji
CRPS:ssa ja namé oireet voidaan selittdd myds neuropeptidien toiminnan kautta. Pelkén
autonomisen hermoston sympaattisen osan vauriona ei CRPS:4a voida pitaa siitdkaan
syysté, ettd useilla CRPS- potilailla ei ole saatu hyvié hoitovasteita aikaiseksi autonomi-
sen hermoston johtopuudutuksilla, ns. sympaattisen hermoston blokadeilla (de Mos ym.
2009, 87-88).

4.2.4 Somaattisen hermoston vaikutus CRPS:n patofysiologiassa

Kuviossa 1 ja 2 kuvaillaan keskushermoston herkistymiseen johtavia tekijoitd, joista
tarkein CRPS:ssa on jatkuvan nosiseptisen arsykkeen tulva”. Tamé tulva laskee enti-
sestddn arsykkeeseen reagoimiskynnystd, jolloin normaalisti kivuton &rsyke voidaan
kokea kivuliaana. Tama saattaa olla mahdollinen syntymekanismi allodynian ja hyper-

algesian taustalla.

Muutokset nosiseptiivisten hermosyiden toiminnassa johtavat aivojen plastisiin muutok-
siin. Useissa tutkimuksissa on 16ydetty muutoksia vaurioituneen raajan alueen edustus-
alueella somatosensorisella aivokuorella (S1). Taméan alueen on todettu CRPS-potilailla
olevan pienempi ja muuttaneen paikkaa aivokuorella verrattuna terveisiin verrokkeihin.
Né&iden muutosten on todettu olevan suoraan yhteydessa myds kivun lisddntymiseen
CRPS-patilailla. (Juottonen ym. 2002, 315, 321; Maihofner, Handwerker, Neundorfer,
& Birklein 2003, 1707-1710; Maihofner, Neundorfer, Birklein & Handwerker 2006,
772; Swart, Stins & Beek 2008, 1-3.) Ndiden muutosten vuoksi CRPS-potilailla esiin-
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tyy erindisia tunto- eli taktiiliseen aistimiseen liittyvid vaikeuksia ja sensorisia oireita,
jotka eivat esiinny hermon dermatomi- alueella, vaan ovat levinneet tatd laajemmalle
alueelle. (Lewis ym. 2010, 463).

Funktionaalisissa magneettikuvauksissa on I6ydetty huomattavia muutoksia CRPS- po-
tilaiden keskushermostossa, erityisesti lisdantyneena aktiivisuutena primaarilla lii-
keaivokuorella ja supplementaarisella motorisella aivokuorella, SMA:lla. Naiden aluei-
den muutokset voivat olla CRPS:n motoristen oireiden, kuten vapinan ja dystonian taus-
talla. (Maihdfner ym. 2007, 2671.)

4.2.5 Psyykkisten ja behavioraalisten tekijoiden merkitys CRPS:n patofysiologiassa

Psyykkisten ja behavioraalisten tekijoiden yhteyttd kroonisesta kivusta kérsivilla poti-
lailla on tutkittu laajasti ja myos CRPS:n osalta on tehty tutkimusta. Adrimmaisimmissa
oletuksissa on esitetty, etti CRPS olisi ’pseudoneurologinen” sairaus, jossa CRPS:n
oireet olisi selitettdvissa somatoformisten, elimellisoireisten hairididen aikaansaamilla
oireilla (Ochoa 1999, 875). Tamé& on kuitenkin laajalti kumottu olettamus (mm. Janig &
Baron 2006; 227).

Kivun pelko ja lisdaantynyt kipuherkkyys voivat johtaa liialliseen suojelukayttaytymi-
seen, joka taas voi entisestdéan kiihdyttda kivun “oravanpyorad”. Niska- ja selkakipupoti-
lailla on saatu viitteita siitg, ettd kivun pelko ja litkkumisen vélttdminen pahentavat oi-
reita. Nailla potilailla on liséksi havaittu, ettd kivun pelko aiheuttaa enemmaén invalidi-
soitumista kuin Kipu itsessaan. (Vlaeyen & Linton 2000, 317-319; Keefe ym. 2004,
195-198; Nederhand ym. 2004, 498-500.) Nain ollen myds CRPS- potilailla on oletettu
kayvan nain (de Jong ym. 2005, 264). Allodynia ja hyperalgesia voivat johtaa vaurioi-
tuneen raajan kayttdmattomyyteen, kuten kuviossa 3 on esitetty. Raajan pitk&aikaisen
kayttaméattomyyden seurauksena nivelten liikelaajuudet voivat véhentyd, verenkier-

tohairiot voivat lisdantya ja troofisia muutoksia esiintya.
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KUVIO 3. Psyykkisten ja behavioraalisten tekijoiden merkitys CRPS:n patofysiologi-
assa (Bruehl & Chung 2006, 431)

Kuvioissa 1, 2 (sivuilla 13 ja 14) ja 3 on esitetty kuinka stressi ja ahdistus aiheuttavat
sympaattisen hermoston aktivoitumista seka katekoliamiinien erittymisen lisdantymista
lisamunuaisista. Katekoliamiineja erittyy tyypillisesti stressireaktioiden aikana ja ndiden
katekoliamiinitasojen on havaittu olevan koholla CRPS- potilailla (Harden ym. 2004,
1478; Kaufmann ym. 2006, 103).

4.3 Altistavat tekijat

Useimmiten CRPS I kehittyy tietyn fyysisen tapaturman tai vamman seurauksena, kuten
kolhaisun, vendhdyksen, murtuman tai normaalisti sujuneen Kirurgisen operaation, Ku-
ten polven tekonivelleikkauksen jalkeen. CRPS Il kehittyy hermovaurion seurauksena,
tosin oireita saattaa olla hermoaluetta laajemmalla alueella. (de Mos, Sturkenboom &
Huygen 2009, 86; Gockel & Forss 2009, 3423.)

Yksittéisia case- tyyppisida CRPS- tapauksia on raportoitu vuosien varrella useita. Mika
tahansa yleinen tai hoidosta johtuva vamma, kardiovaskulaariset tapahtumat, syopé,
infektiot ja ladkitykset muun muassa ovat olleet CRPS:n puhkeamista edeltdvina teki-
joind (Merritt 2005, 575-604), mutta suuremmalla joukolla tutkimuksia ei ole tehty,

niinpd tieteellinen n&ytto edelld mainituista tekijoista puuttuu.
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de Mos ym. (2008, 458-464) tutkivat CRPS- potilaiden sairaushistorian ja CRPS:n
puhkeamisen valistd yhteyttd. Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd mitka sairaudet
mahdollisesti liittyvat CRPS:n puhkeamiseen vertaamalla CRPS- potilaiden ja verrokki-
en sairaushistorioita keskendan. Tuloksena murtumat olivat yleisin CRPS:n puhkeamis-
ta edeltdnyt vamma (49 %), seuraavana pehmytkudosvammat (20 %), leikkaukset (11

%), jdnnevammat (6 %) ja muut (6 %).

4.3.1 Vammat ja tapaturmat

Tyypillisimmin CRPS kehittyy yléraajaan, de Mos ym. (2007, 14-16; 2008, 4) tutki-
muksessa yléaraajassa ilmaantuvia CRPS- tapauksia oli 59 % ja alaraajassa 39 %. Poti-
laiden ika vaihtelee 50 ja 70 vuoden valilla ja naisilla ilmaantuvuus on yli kolme kertaa
yleisempaa kuin miehilla. Tyypillisin ennustava tekijd CRPS I:n kehittymiselle on ran-
nemurtuma, erityisesti niin sanottu Collesin murtuma, joka syntyy yleensa kaaduttaessa
ojennetun kaden péaalle, jolloin varttindluun distaalipaa siirtyy dorsaalisesti (Raatikainen
1996, 136). Aiheesta on tehty useita tutkimuksia, tosin ilmaantuvuus vaihtelee tutki-
muksesta riippuen suurestikin. (Veldman 1995, 1012; Dijkstra ym. 2002, 459; de Mos
2008, 4.)

Muita traumaperaisia altistavia tekijoita ovat pienetkin vammat, kuten vendhdykset,
kolhaisut, mustelmat, pehmytkudosvammat, paleltumisvammat tai ihon vammat (Was-
ner ym. 2003, 62).

4.3.2 Psyykkiset tekijat

Psykologisten tekijoiden osuutta CRPS:n syntyyn ja taudinkulkuun on pohdittu kautta
aikojen ja useita tutkimuksia on aiheesta tehty. Beerthuizen ym. (2008, 52-57) syste-
maattisessa Kirjallisuuskatsauksessa tutkittiin psykologisten tekijoiden yhteyttd CRPS:n
syntyyn seké taudinkulkuun. Tuloksena on, ettei muun muassa masennuksella, ahdistu-
neisuudella, persoonallisuustekijoilld, neuroottisuudella tai vihnamielisyydella ole yhteyt-
t& CRPS:n syntyyn tai taudinkulkuun. Myo6s de Mos ym. (2008, 6) paatyivat samaan

tulokseen omassa tutkimuksessaan.



21

Tietyt elaméntapahtumat saattavat kuitenkin altistaa CRPS:lle. Kolmessa tutkimuksessa
on todettu, ettd CRPS- potilaat olivat ennen taudin puhkeamista kokeneet stressaavia
elamantilanteita kontrolliryhmad enemmaén. (Geertzen ym. 1994, 442; van Houdenhove
ym. 1994, 50; Geertzen ym.1998, 143). On muistettava, ettd eldméntapahtumat ovat
kuitenkin altistavana tekijan, ei syntymissyyna CRPS:lle. Tutkijoiden mukaan jatkuvat
sympaattisen hermoston arsykkeet muuttavat muun muassa katekoliamiinin toimintaa
saaden aikaan pitkittynyttd sympaattisen hermoston yliaktiivisuutta, joka taas on kiinted
osa CRPS:n patofysiologiaa (Beerthuizen ym. 2008, 57 ).

Psykologisten tekijoiden osuutta taudinkulussa ei voida kuitenkaan poissulkea. Tavalla
ilmaista vihantunteita saattaa olla yhteyttd CRPS- potilaiden tuntemaan kipuun. Vihan
ilmaiseminen avoimesti, joko suullisesti tai kehon eleilld, saattaa lisdtd kivuntunnetta
oirehtivassa raajassa. (Bruehl, Chung & Burns 2003, 650.) Myos kivunpelko voi johtaa
oirehtivan raajan kayttamattomyyteen ja sitd kautta vaikuttaa muun muassa nivelten
liikelaajuuteen, raajan verenkiertoon sekd kudoksen aineenvaihduntaan (Singh & Davis
2006, 611).

4.3.3 Aivoverenkiertohairio

Aivoverenkiertohdirion seurauksena halvaantuneeseen raajaan kehittyvastda CRPS:n
yleisyydestd on vaihtelevia tutkimuksia. CRPS:n diagnosointi halvauksen jalkeen vai-
keuttaa ja pitkittaa se, ettd useat CRPS:lle tyypilliset oireet ovat néhtavissd myds AVH-
potilailla, esimerkkind raajan pareesi, lampdtilan muutokset halvaantuneessa raajassa
sekd neglect- oireet. Yleensd CRPS kehittyy halvaantuneeseen yldraajaan, mutta tapa-
uksia, joissa CRPS kehittyy myds halvaantuneeseen alaraajaan, on raportoitu (Sakaci
ym. 2011, 1-4). Kocabas ym. (2007, 33) tutkivat aivoverenkiertoh&iridpotilaan subluk-
saation, spastisiteetin, nivelten liikelaajuuden (ROM) ja motoristen hdirididen yhteytta
CRPS Il:een. Tutkimusjoukkona oli 96 AVH- potilasta, joilta etsittiin CRPS:n oireita
kahden, kuuden, 14 ja 28 viikon kuluttua aivohalvauksesta. Tuloksena CRPS I oli kehit-
tynyt 12 potilaalle kuusi viikkoa aivohalvauksen jélkeen, 30 potilaalle 14 viikon jalkeen
ja 40 potilaalle 28 viikkoa aivohalvauksen jalkeen.
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Tutkimustuloksena tutkimusjoukosta kaikkiaan 48,8 %:lle aivohalvauspotilaista kehittyi
CRPS | ensimmadisten seitseman kuukauden kuluttua sairastumisesta, tyypillisimmin
ensimmadisten kolmen kuukauden kuluessa ja harvoin endd viiden kuukauden kuluttua.
CRPS:n riski kasvoi halvaantuneen raajan spastisiteetin lisadntyessd, seké lihasvoiman
ja nivelen liikelaajuuden pienentyesséd, erityisesti olkanivelen ulkokierron ja abduktio-
suunnan rajoittuessa. Myo6s subluksaatio lisdsi CRPS:n kehittymisen riskid. (Kobacas
ym. 2007, 33-37.)

4.3.4 Geneettiset tekijat

Rannemurtuman sanotaan olevan yksi tyypillinen ennustava tekija CRPS:n syntymisel-
le, silti kaikille rannemurtuma- potilaille ei kehity CRPS:44. Muun muassa tésta johtuen
on ryhdytty tutkimaan, onko tietyilla henkil6illa geneettista alttiutta saada tamé tauti.
Esimerkiksi tulehduksen valittajaaineena toimivan TNF- o — proteiinin pitoisuuksien,
jotka saavat aikaan ylimitoitetun tulehdusreaktion, on todettu olevan CRPS- potilailla

korkeampia verrokkiryhmaan verrattuna. (Vaneker ym. 2002, 70.)

Suvuittain periytyvaa alttiutta CRPS:lle on tutkittu de Rooij ym. (2008, 171-177) tut-
kimuksessa, johon osallistui 31 perhettd, joissa oli kussakin kahdesta viiteen CRPS-
potilasta. Tutkimuksessa vertailtiin suvuittain esiintyvén ja yksittaisten CRPS- potilai-
den kliinisia 10ydoksié toisiinsa. Tutkimusjoukosta 83 % oli naisia, keskimé&aréiselta
ialtdédn 37- vuotiaita, ik&haitarin ollessa 11-71 vuotta. Tyypillisin CRPS:4a edeltdva
tekija oli murtuma (27 %) ja 23 %:ssa tapauksista selittdvaa tekijaa ei 10ydetty. Tutki-
mustulokset osoittavat, ettd suvuittain esiintyvassa CRPS:ssd potilaat olivat taudin puh-
keamishetkelld yksittaisia CRPS- potilaita nuorempia, heilld oli oirehtivia raajoja
enemman, samoin dystoniaa esiintyi enemman. Myos taudin puhkeamisen selittavé teki-
ja puuttui suvuittain esiintyvassa CRPS:sséa kontrolliryhmi& useammin. Tutkimuksessa
painotetaan, ettd aihetta on tutkittava lisaa, jotta yleistettavid johtopaatoksia voidaan
tehda.
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4.3.5 CRPS ilman selittavaa tekijaa

CRPS:n syntymista ilman tiettya tekijaé on tutkittu paljon etenkin 90- luvulla. On todet-
tu, ettd 3—11 %:a CRPS- tapauksista syntyy ilman selittavaa tekijaa (Veldman ym. 1993,
1013). My6s IASP:n diagnostisissa kriteereissa todetaan, ettd CRPS voidaan diagnosoi-
da, jollei mikdan muu sairaus paremmin selitd oireita. Uudempaa tutkimusta edustaa de
Rooij ym. (2009, 1) tutkimus, jossa verrattiin 537 CRPS- potilasta, joilla oli taustalla
jokin tietty altistava tapahtuma (93 %) ja potilaita, joilla selittdvaa tekijaa ei pystytty
osoittamaan (7 %). Tavoitteena oli vertailla potilaiden oireita ja kliinisia piirteitd, seka

selvittad 16ytyyko naiden ryhmien valiltd merkittavié eroavaisuuksia.

Tutkimuksessa ei 16ydetty eroavaisuuksia ryhmien vélilld i&ssd, sukupuolessa eika siina
oliko oirehtiva raaja oikealla tai vasemmalla puolella kehoa, tai olivatko oireet yl&- vai
alaraajassa. CRPS- potilaat, joilla selittdvéa tekijéa ei ollut I16ydettavissa, olivat keski-
madrin yhdeksan vuotta nuorempia taudin puhjetessa, keskimaaraisen idn ollessa 38
vuotta, verrattuna toiseen ryhmaén, jossa potilaat olivat keskiméaéarin 46- vuotiaita. Myds
aiemmissa tutkimuksissa 16ydods on ollut sama ja osittain selitetty geneettisin tekijoin
(de Rooij ym. 2008, 174). Taudin kestossa oli myos eroa. Ryhmé, jossa CRPS:lle ei
ollut selittavaa tekijad, tauti oli keskimadrin kestanyt 1,4 vuotta pidempéén. Tutkijat
selittdvat tdtd muun muassa silla, ettd CRPS- diagnoosia ei helposti tehdd, jos selkeda
selittdvaa tekijaa ei ole havaittavissa. Myos taudinkulku saattaa olla hitaampaa tdmén
tyyppisilla CRPS- potilailla, joka taas hidastaa potilaan asiantuntevaa hoitoa. Muutoin
tilastollisesti merkittéviéd eroavaisuuksia ei ollut 16ydettavissa, oireet ja kliiniset 10ydok-

set olivat samankaltaiset molemmissa ryhmissa. (de Rooij ym. 2009, 1-4.)

4.3.6 Muut altistavat tekijat

CRPS:n ja migreenin, sekd CRPS:n ja osteoporoosin valistd yhteytt4d on tutkittu ja de
Mos ym. (2008, 1-6) saivat tutkimuksessaan kummankin vélisestd yhteydesta tieteellis-
t& ndytt04. Mielenkiintoista on, etta tdhan saakka osteoporoosia on pidetty pikemminkin
CRPS:n seurauksena kuin syynd. Myo6s astman ja CRPS:n vélisesta yhteydesté saatiin

tutkimuksessa nayttod, silla CRPS:ssa on samoja sairautta aiheuttavia vélittdjaaineita,
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kuin migreenissé ja astmassa, joten yhteyttd voidaan pitad luonnollisena (de Mos ym.
2008, 6, 8).

Uusia l6ydoksia olivat CRPS:n ja kuukautiskiertoon liittyvien ongelmien, seka aiempi-
en neuropatioiden valiset yhteydet. Neuropatiat, joita oli ilmennyt viimeisen vuoden
aikana ennen CRPS:n puhkeamista viittaavat siihen, ettd hermoston aiempi herkistymi-
nen lisad alttiutta uudelleen herkistymiselle ja néin ollen toimivat altistavana tekijané
CRPS:lle. Tutkijoiden mukaan aiheesta on kuitenkin tehtava lisaa tutkimuksia, jotta

I0ydds olisi yleistettavissa suurelle joukolle. (de Mos ym. 2008, 6.)

4.4 Oireet

Kuten aiemmin on jo mainittu, CRPS I ja Il tyypin oireiden kesken ei ole selvi& eroavai-
suuksia I0ydetty. Veldman ym. vuonna 1993 tekemadssé tutkimuksessa CRPS- potilaita
oli yli 800. de Boer ym.(2010, 2-3) tutkimuksessa tutkittiin 692 CRPS- potilaan oireita
ja Kliinisia 16ydoksia ja se on laajin 2000- luvulla tehty tutkimus aiheesta. Yleisimmat
oireet seké I, ettd 11 muodossa, olivat spontaani ja selittdméaton laajalla alueella esiintyva
Kipu, sek& harjoittelun jalkeen lisddntyva kipu. Yleisimmat kliiniset 16ydokset olivat
herkistynyt kivuntuntemus, suhteettoman voimakas kipu sen aiheuttajaan nahden, ihon

varin ja lampdtilan muutokset, seka nivelliikkuvuuden ja lihasvoiman pieneneminen.

Oireita ja Kliinisia 10ydoksia tarkastellessa on hyva ottaa huomioon, ettd ne eivat ole
pysyvid, vaan niiden ilmeneminen vaihtelee taudin eri vaiheissa ja saattaa vaihdella jopa
yhden tutkimuskerran aikana (Birklein & Handwerker 2001, 2; de Boer ym. 2010, 5).
CRPS- taudin kulkua on etenkin 90- luvulla ja sitd vanhemmissa tutkimuksissa yritetty
luokitella kolmeen vaiheeseen, seka ilmenemismuotojen perusteella kolmeen erilaiseen
potilasryhmaan. Bruehl ym. (2002, 122-123) tekemé tutkimus kuitenkin osoitti, etta
taudin esiintymistd oireiden perusteella ei voida jaotella akuuttiin, keskivaiheeseen, tai
krooniseen vaiheeseen. CRPS- potilaat ovat kuitenkin jaettavissa ainakin kolmeen ryh-
maan Kliinisten I0yddsten ja oireiden perusteella. Ryhma 1 edustaa suhteellisen lievaa
tautimuotoa, jossa vasomotoriset oireet, eli muutokset ihon varissé tai Iampotilassa, ovat
keskeisimpid. Ryhma 2:ssa tautimuoto on myos suhteellisen lieva, jossa neuropaattinen

Kipu ja sensoriset muutokset ovat suurimpina oireina. Ryhmé 3:ssa taudin troofiset ja
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motoriset oireet ilmenevat voimakkaimmin, kivun lyhyesta kestosta huolimatta. Myos

osteopeniaa, eli luukatoa havaittiin tahan ryhméan kuuluvilla CRPS- potilailla.

On myos tutkimuksia, jotka jakavat CRPS:n niin sanotusti kylméén (oireisen ja terveen
raajan lampotilan ero > -1 °C) ja kuumaan (ero < +1 °C) muotoon. Télléin potilaiden
valilla on l6ydettavissa muitakin eroavaisuuksia kuin oireisen ja terveen raajan ihon
lampotilojen erot. Tautihistoriassa, motorisessa toiminnassa, sekd kipuaistin tuntemuk-
sessa on havaittu eroavaisuuksia (Eberle ym. 2009, 509-510). Huge ym. (2011, 8-9)
tutki kroonisen vaiheen (taudin kesto 43+ 23 kk) CRPS- potilaita ja tutkimuksessa oli
havaittavissa, ettd “kuumassa” tautimuodossa potilaat tunsivat enemmén spontaania

kipua, mutta muita selvié eroavaisuuksia ei ollut 16ydettavissa.

4.4.1 Tuntopoikkeavuudet

CRPS:lle tyypillistd on suhteettoman voimakas kipu sen aiheuttajaan néhden. Kipu
esiintyy etenkin oireisen raajan distaalisessa osassa. CRPS- potilaat kuvaavat kipua
polttavaksi, pistdvaksi tai vihlovaksi ja kipu sijaitsee enemmankin syvalld kudoksessa,
kuten lihaksissa ja luissa, kuin iholla. Kipu ilmenee usein ilman selittdvaa syyta ja levi-
aa oirealuetta laajemmalle alueelle, joskus jopa koko raajaan, eikda noudata esimerkiksi
tietyn hermon hermotusaluetta. Potilaat ovat raportoineet tuntevansa kipualueen hans-
kamaisena tai sukkamaisena. (Birklein & Handwerker 2001, 2.) Vaikka CRPS ilmenee
yleensa vain yhdessa raajassa, saattaa se levitd myos vastakkaisen puolen raajaan, joko
terveen raajan trauman seurauksena tai jopa spontaanisti leviten (van Rijn ym. 2011,
288).

Kipu voi olla jatkuvaa tai esiintyé ajoittain. Esimerkiksi fyysinen harjoittelu, ympériston
lampdtilan muutokset ja tunnetilan &killiset vaihtelut, kuten esimerkiksi ahdistuneisuus,
voivat pahentaa kipua. Usein kipu tuntuu voimakkaampana 6isin. (Maihofner, Seifert &
Markovic 2009, 3.) Hall ym. (2011, 17-21) tutkimuksessa CRPS- potilaiden oireisessa
raajassa tuntuvaa kipua pystyttiin jopa provosoimaan pelkastédan visuaalisten arsykkei-
den kautta, nayttdmalla monitulkintaista kuvaa, jota potilaiden taytyi katsoa minuutin
ajan. Tama nayttdisi tukevan ajatusta siitd, ettd CRPS- potilailla saattaa olla hairidita

my0s visuaalis- spatiaalisessa hahmotuskyvyssa.



26

CRPS- potilailla on havaittu normaalista poikkeavia muutoksia tuntoaistissa. Yleensa
Kiputuntemus lisadntyy, mutta osalla potilaista saattaa esiintyd myos tuntopuutoksia.
Suurimmalla osalla esiintyy hyperalgesiaa, jossa herkistyneen kivuntunnon takia me-
kaaninen arsyke tai nivelen liike aiheuttaa kipua. Heilla voi esiintyd myos allodyniaa,
jossa normaalisti kivuttomat arsykkeet, kuten liike tai kevyt kosketus, aiheuttavat Kipua,
sekad hyperestesiaa, jossa tuntoherkkyys on lisaantynyt. (Birklein & Handwerker 2001,
2; Mccabe ym. 2003, 1067; Maihofner ym. 2009, 3.)

Potilaat saattavat pitda oireista raajaansa tietyssa asennossa suojatakseen sita ja heilla
voi olla oireisessa raajassaan hansikas tai sukka valttaédkseen mekaanista tai termaalista
arsytystd. Allodynia saattaa olla niin vakava, ettei potilas anna tutkia tai edes koskea
raajaansa. (Rho ym. 2002, 175.)

4.4.2 Autonomisen hermoston aikaansaamat muutokset

Autonomisen hermoston aikaansaamia muutoksia CRPS:ssé ovat raajan turvotus, vaso-
motoriset, eli ihon varin- ja lampdotilan muutokset seka hienerityksen muutokset. Usein
taudin alkuvaiheessa oireinen raaja on punoittava, lammin ja turvonnut ja taudin edetes-
sé raaja muuttuu sinertavéksi ja kylmaksi, seké atrofioituu. (Birklein & Handwerker
2001, 3; Eberle ym. 2009, 505). Toisaalta on myds tutkimuksia, joiden mukaan noin 30
% CRPS- tapauksista oireinen raaja on taudin alusta lahtien kylmé, eika tilanne muutu
taudin edetessa (Bruehl ym. 2002, 123).

Vasomotoriset muutokset, eli verisuonten laajeneminen (vasodilaatio) tai supistuminen
(vasokonstriktio) ovat CRPS:n térkeitd kliinisia piirteitd. Verisuonten laajentuessa ihon
lampotila nousee ja iho punoittaa (kuva 3a), kun taas verisuonten supistuessa ihon lam-
pétila laskee ja ihon vari muuttuu sinertdvaksi. CRPS:n jatkuessa autonomisen hermos-
ton héiriot johtavat verenkierron heikkenemiseen valtimoissa ja vastaavasti kapillaa-
risuonten ravinnonsaanti heikkenee. Puutteellisen mikroverenkierron kanssa yhdessé
nama tekijat aikaansaavat kudoksessa hapenpuutostilan ja veren pH:n liiallisen happa-
muuden. Tama aiheuttaa Kipua ja hyperalgesiaa lihaksissa ja iholla. (Schattschneider
ym. 2006, 675.)
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CRPS:n erés nakyvimmista oireista on oireisen raajan distaalinen turvotus (kuva 2, kuva
3a, kuva 3b). Esimerkiksi muutokset verenkierrossa, fyysinen rasitus tai liian intensiivi-
nen fysioterapia voivat aiheuttaa voimakasta turvotuksen lisdantymista (Maihofner ym.
2009, 2). Painvastoin kuin normaalissa tulehdusreaktiossa, raajan turvotus saattaa li-
séantya taudin edetessd ja ndin ollen voimakas turvotus on erds CRPS:n pitkdaikaisin

Kliininen 10ydos.

»

KUVA 2. CRPS:n aikaansaama turvotus vasemmassa kadessd (Wasner, Schattsch-
neider, Binder & Baron 2003, mukaeltu Baron, Levine & Fields 1999)

Turvotuksen lisaksi raajassa voi olla lisdantynytté tai vahentynytté hieneritystd, lisaan-
tyneen hienerityksen ollessa yleisempi oire. Muutokset hienerityksessé saattavat ilmeta
joko spontaanisti, tai jonkin sensorisen &rsykkeen, kuten ympéristotekijoiden, psyykkis-
ten tekijoiden tai fyysisen aktiivisuuden laukaisemana. (Sandroni & Wilson 2005, 107.)

4.4.3 Troofiset muutokset

Troofisiin, eli kudoksellisiin muutoksiin kuuluvat karvoituksen ja kynsien lisaantynyt

tai vahentynyt kasvu oirehtivassa raajassa. Muutaman viikon kuluessa traumasta kynsi-
en kasvu ja ihon karvoitus lisdantyvat ja ajan kuluessa oireet muuttuvat painvastaisiksi
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(kuva 3c). Myos iho atrofioituu, eli ohenee, jopa niin, ettd ihoon saattaa syntya haa-
vaumia (kuva 3d). (Birklein & Handwerker 2001, 2.) Taudin kroonisessa vaiheessa ihon
atrofioituminen yhdessa motoristen muutosten, kuten lihasten atrofian ja kontraktuurien

kanssa, voi rajoittaa nivelten liikkuvuutta (Maihofner, Seifert & Markovic 2009, 2-3).

KUVA 3. CRPS: n kliiniset oireet. a) vasemman k&den akuutin vaiheen turvotus ja vé-
rimuutokset b) oikean kdden turvotus ja liikerajoitus c) oikean kaden karvoituksen lii-
kakasvu d) kontraktuurat, ihon varimuutokset ja troofiset muutokset CRPS: n kroonises-
sa vaiheessa (Maihofner, Seifert & Markovic 2009, 2)

de Boerin ym. (2010, 3-4) tutkimuksessa troofiset muutokset olivat vahaisid ensim-
madisten kahden kuukauden aikana sairastumisesta, mutta mit4d kauemmin taudin puh-
keamisesta oli kulunut, sitd enemman troofisia muutoksia CRPS- potilailla esiintyi. 6—
12 kuukauden kuluttua taudin puhkeamisesta 20 %:lla ja yli 12 kuukauden kuluttua 30

%:lla potilaista oli n&htavissa joitakin troofisia muutoksia.
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4.4.4 Motoriset muutokset

CRPS:n motoriset muutokset ovat kenties ja&neet vdhemmélle huomiolle, silld usein
taudin akuutissa vaiheessa sensoriset ja autonomisen hermoston tuottamat muutokset
ovat vahvoja ja nakyvia. Motorisista muutoksista ei juuri ole tehty vaestotason tutki-
muksia, mutta olemassa olevien tutkimuksien mukaan motoriset muutokset ilmenevat
hyvin varhaisessa taudin vaiheessa ja voivat jopa olla edeltdvané tekijana sensorisille ja

autonomisen hermoston muutoksille. (Birklein ym. 2000, 267.)

Tyypillisid motorisia oireita ovat lihasheikkous, nivelten liikerajoitukset, dystonia, eli
lihasjanteyden akillinen vaihtelu, spasmit, vapina, myoklonus, eli pakkoliikkeinen lihas-
ten supistelu, seké bradykinesia, eli hidasliikkeisyys. Oireet voivat ilmetd eri yhdistel-
mina yksilosta riippuen. Yleensa oireet ilmenevét vain oirehtivassa raajassa, mutta on
tapauksia, joissa motoriset oireet ovat levinneet my6s muihin raajoihin. Lisaksi usein
janneheijasteet ovat yliaktiivisia oireisessa raajassa. (Birklein ym. 2000, 265; van Hil-
ten, Blumberg & Schwartzman 2005, 120.)

CRPS- potilailla on havaittavissa lihasheikkoutta ja nivelten liikkuvuus saattaa olla ra-
joittunut oirehtivassa raajassa, mutta koska kipu, turvotus ja nivelperdiset muutokset
saattavat myos aiheuttaa edelld mainitut oireet, eivat ne valttdmatta itsestdan kuulu
CRPS:n motorisiin oireisiin. Usein lihasheikkouden kanssa esiintyy akinesiaa, kyvytto-
myyttd suorittaa tahdonalaista liikettd. Potilaat usein kuvaavat oiretta sanoin “mieleni

késkee litkuttaa kattini, mutta kési ei liiku”. (van Hilten ym. 2005, 121.)

Dystonia on CRPS- potilaiden yksi haastavimmista oireista. Se aiheuttaa lihasten tah-
dosta riippumattomia, toistuvia ja nykivié liikkeita tai lisddntyneen lihasjanteyden aihe-
uttamia pysyvia virheasentoja. van Rijn, Marinus, Putter & van Hilten (2007, 289-290)
tutkivat dystonian esiintymista ja etenemistd 185:11& CRPS- potilaalla. 185 potilaasta
110 (91 %) potilasta karsi dystoniasta. Suurimmalla osalla dystonia alkoi yli kuukauden
kuluttua sairastumisesta (59 %), osalla vuoden kuluttua (27 %) ja muutamille dystonia
kehittyi vasta yli viisi vuotta sairastumisen jalkeen. Dystonia ilmeni padasiassa toonise-
na fleksiosuuntaisena asentona raajojen distaaliosissa (kuva 4). Pienella osalla potilaista
dystoniaa oli myds raajoissa proksimaalisesti, ylaraajoissa joko kyynér- tai olkanivelissa

ja alaraajoissa joko polvi- tai lonkkanivelissé.
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Dystonia ilmenee siis CRPS- potilailla padosin sorminivelten eriasteisena fleksiona.
Ekstensiosuuntainen dystonia on erittdin harvinaista CRPS- potilailla. Lievassé tapauk-
sessa dystonia tulee esiin vasta potilaan suorittaessa toistoliikkeitd. Ylip4ataan dystoniaa

pahentavat oirehtivan raajan aktiiviset liikkeet, lampétilan ja ilmaston vaihtelut, etenkin

kylmyys ja kosteus ja vaikeissa tapauksissa tunto- ja kuuloaistien arsykkeet. (van Hilten
ym. 2005,121-122.)

KUVA 4. Tyypillinen dystoninen fleksiosuuntainen asento raajojen dareisosissa (van
Rijn, Marinus, Putter & van Hilten 2007, 289)

Bradykinesiaa, eli hidasliikkeisyyttd ilmenee yleenséd oirehtivassa raajassa, mutta se
saattaa ndkya myos oireettomassa raajassa. Yhtaan tutkimusta ei ole aiheesta tehty.
Kliinisesti bradykinesiaa voidaan tutkia pyytamaélla potilasta sulkemaan sormet nyrkkiin
ja avaamaan useita kertoja niin nopeasti kuin mahdollista, jolloin muutaman suorituksen

jalkeen vauhti yleensa hidastuu. (van Hilten ym. 2005, 121.)

Myoklonus on tahdosta riippumaton, akillinen, lyhyt, lihaksen tai lihasryhmén supistus,
joka voi esiintyd missa tahansa kehonosassa, tai koko kehossa. (van Hilten ym. 2005,
121.) Birklein ym.(2000, 265) tutkimuksessa oli yhteensd 145 potilasta, joista 30 %:lla
oli epasaannollisesti esiintyvdad myoklonusta yhdessa dystonisen lihassupistelun kanssa.
Myoklonuksen esiintyminen oli yleisemp&4 CRPS II- tyypissd. Munts ym. (2008, 583—
586) tutkivat kahdeksalla CRPS- potilaalla esiintyvédd myoklonusta. Heilla kaikilla klo-
nus ilmeni levossa ja voimistui aktiivisen liikkeen aikana. Kaikilla potilailla oire esiintyi

yhdessd muiden oireiden, kuten dystonian ja vapinan kanssa.
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Myaos vapinaa esiintyy CRPS:n oireena, mutta yleensa yhdessa muiden motoristen muu-
tosten kanssa. VVapina on luonteeltaan aktiovapinaa, eli ilmaantuu potilaan suorittaessa
liikettd, tai asentoa yll&pitdessadn. Vapinassa on tietty taajuus (Hz) ja CRPS- potilailla
vapinan taajuus vaihtelee tutkimuksien perusteella 3—7 Hz:n vélilla. (Navani, Rusy, Ja-
cobson & Weisman 2003, 387; van Hilten, Blumberg & Schwartzman 2005, 125.) Muu-
tamia case- tyyppisia tutkimuksia on raportoitu, jossa vapinaa on esiintynyt myos levos-
sa (Navani ym. 2003, 386).

CRPS- potilaiden on usein vaikeaa suorittaa ylaraajojen tarkkoja liikkeitd vaativia teh-
tavid. Kuitenkin liikkeet, jotka eivat aktiivisesti onnistu, voidaan passiivisesti saada ai-
kaan, joten Kipu, turvotus tai kaden k&yton vélttdminen kivun pelosta johtuen, eivét to-
dennékoisesti vaikeuta liikkeen suorittamista. Muut syndroomaan liittyvat motoriset
muutokset, kuten dystonia, vapina ja neglect- oireet voivat osaltaan vaikeuttaa tarkkojen
liikkeiden suorittamista.(Schattschneider, Wenzelburger, Deuschl & Baron 2001, 119;
van Hilten, Blumberg & Schwartzman 2005, 120.)

Schattschneider ym. (2001, 119-127) ja Maihofner ym. (2007, 2671-2685) tutkivat
kahdessa samankaltaisessa tutkimuksessa CRPS- potilaan ylaraajan liikettd kineettisen
analyysin avulla. Henkilon tehtdvéna oli ojentaa kétensa esinettd kohti ja tarttua siihen
pinsettiotteella. Liike jaettiin osiin, koska todennékdisesti eri alueet osallistuvat ja kont-
rolloivat liikkeen eri vaiheita sensomotorisella aivokuorella. Tulokset kummassakin
tutkimuksessa osoittivat, ettd kaikilla potilailla liikkeen tuotto oli hidastunut. Myos liik-
keen suuntaamisessa ja esineeseen tarttumisessa oli vaikeuksia. Tutkimusten tulosten
perusteella voidaan ajatella, ettd CRPS- potilaiden sensorisen ja motorisen aivokuoren

toiminnassa on tapahtunut muutoksia verrattuna normaaliin.

4.4.5 Neglect- tyyppiset oireet

Kirjallisuudessa kuvataan kahden tyyppisté neclect- oireilua CRPS:n yhteydessa. Kog-
nitiivisessa neglect- oireessa potilas ei huomioi lainkaan oireista raajaansa ja kéayttaytyy
ikdan kuin raajaa ei olisi olemassa lainkaan. Motorisessa neglect- oireessa potilas kylla
tunnistaa oireisen raajansa, mutta tahdonalaisen liikkeen suorittaminen vaatii seka aja-

tuksen, ettd katsekontrollin kiinnittdmisen raajaan. Motoriseen neglect- oireeseen kuu-
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luvat akinesia, bradykinesia, seké vaikeudet liikkeen suorituksessa ja laajuudessa. (Ga-
ler & Jensen 1999, 213; Galer & Harden 2001, 138-139.)

Galer ja Jensen (1999, 215) tutkivat CRPS- potilaiden neglect- tyyppista oireilua kyse-
Iytutkimuksessaan. Yhteensa 224 potilaasta 84 % ilmoitti karsivansd yhdesta neglect-
oireesta ja 47 % ilmoitti k&rsivansa vahintaan yhdesta motorisesta ja yhdesta kognitiivi-
sesta neglect- oireesta. Tuloksista voidaan p&éatell, etta neglect- tyyppinen oireilu on
yleista CRPS- potilailla.

On myos ehdotettu, ettd neglect- oireen sijaan CRPS- potilailla olisi pikemminkin ke-
honhahmotuksen héiriditd. Aiemmin on jo todettu, ettd kipu muuttaa oireisen raajan
edustusaluetta sensorisella ja motorisella aivokuorella, jolloin potilaan on vaikeampaa
tunnistaa ja kayttda esimerkiksi sormiaan (Maihéfner ym. 2003, 1710). Lewis ym.
(2007, 111-119) tutkivat 27 CRPS- potilaan subjektiivisia kokemuksia omasta kehos-
taan. Potilaat kertoivat, etté he olivat tulleet kivun takia tietoisemmaksi oireisesta raajas-
taan, mutta samanaikaisesti heidéan oli vaikeaa tunnistaa missé asennossa raaja oli. Poti-
laiden subjektiiviset arviot oireisen raajan koosta ja ulkonaosta eivat vastanneet todelli-
suutta, he saattoivat esimerkiksi kertoa raajan olevan tulikuuma, vaikka todellisuudessa
raajan iho tuntui viileélta. Peltz ym. (2011, 1-7) pystyivét tutkimuksessaan osoittamaan,
ettd CRPS- potilaiden todellakin on vaikeaa arvioida oirehtivan raajansa kokoa. Raajan
koon arviointiin vaikuttivat ennen kaikkea taudin kesto, kahden pisteen erottelukyky,

seké& neglect- oireiden laajuus.

Lewis ym. (2007, 117) kyseenalaistavat neglect- sanan kaytén CRPS- potilaiden yhtey-
dessa vedoten muun muassa siihen, ettd perinteinen neglect- oire yleensd helpottuu
akuutin vaiheen jalkeen ja ettd CRPS- potilaat pystyvat osin itse tunnistamaan oireensa,
verrattuna aivohalvauspotilaaseen, joka ei neglect- oirettaan yleensé tunnista. Viimei-
seksi, tyypillisesti neglect- oireisto kehittyy joko vasemmalle- tai oikealle puolelle ke-
hoa, mutta tutkimuksessa yhdella CRPS- potilaalla oli vaikeuksia tunnistaa kehon eri

puolin sijaitsevat oireiset raajansa.

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd CRPS- potilaiden kehonkuvassa on tapahtunut muu-

toksia, kaytettiin niista sitten mitd nimitysta tahansa. Kliinisessé tydssé on tarkedé huo-
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mioida myods potilaan oma suhtautuminen oireiseen raajaansa, silla subjektiiviset ha-

vainnot voivat kertoa paljon.

4.5 Ladketieteelliset diagnostiset kriteerit

CRPS diagnosoidaan lahinné kliinisin perustein, sill& yhteistd nakemysté taudin patofy-
siologiasta ei ole ja néin ollen ei mydskédan yhta ainoaa diagnostista testid. Tautia diag-
nosoitaessa on otettava huomioon, ettd oireet eroavat taudin kestosta riippuen ja jopa
yhden tutkimuskerran aikana. CRPS:n diagnostisia kriteeristdja on vuosien varrella ke-
hitelty useita. CRPS | ja Il — tyyppeja ei ole erikseen eroteltu, silla oireet nayttavat ole-
van samankaltaiset (Bruehl ym. 1998, 148; 2010, 713; Rho ym. 2002, 174). Nykyéén
eri kriteeristoja kaytetdan paljon rinnakkain ja useita tutkimuksia on tehty muun muassa
niiden validiteetista. Veldman ym. (1993, 1012) tutkimuksessaan tarkkailivat CRPS:n
aikaisen vaiheen oireita ja niiden ilmenemisté 829 potilaalla. Vuonna 1994 1ASP julkai-
si ensimmaisen kansainvalisen CRPS:n diagnostisen kriteeriston, Orlandossa pidetyn
kokouksen pohjalta, jossa pieni joukko tiedemiehié sopivat kriteereista ilman empiirista
tutkimuspohjaa (Merskey & Bogduk, 1994, 40-43).

IASP: n hyvaksyméat CRPS I:n diagnostiset kriteerit

1. Oireyhtyman laukaisee vamma tai immobilisaatio

2. Jatkuva kipu, allodynia (normaalisti kivuton &rsyke aiheuttaa kipua) tai hyperalgesia
(lisdantynyt kipuherkkyys), joka on suhteettoman voimakas laukaisevaan syyhyn nah-
den.

3. Ainakin jossain vaiheessa esiintyvaa turvotusta, ihoverenkierron muutoksia tai hikoi-
luh&irio oirealueella.

4. Muun vastaavan oireiston aiheuttava sairaus sulkee CRPS- diagnoosin pois.

(Merskey & Bogduk, 1994, Facultas toimintakyvyn arviointi 2008 mukaan).

Bruehl ym. (1998, 148) tutkivat IASP:n kriteeriston sisdistd ja ulkoista validiteettia.
Siséista validiteettid tarkastellessa tutkittiin, kuinka hyvin CRPS- potilaiden oireet ja
niiden ilmeneminen korreloivat diagnostisiin kriteereihin verrattuna. Kriteeriston ulkois-
ta validiteettia tarkastellessa tutkittiin, kuinka hyvin ndiden 1IASP:n kriteereiden avulla

pystyttiin erottelemaan CRPS- potilaat muista samankaltaisista potilasryhmistd, esimer-
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kiksi diabeetikoista, jotka kérsivat neuropaattisesta kivusta. Tutkimuksessa selvisi, ettd
IASP: n diagnostiset kriteerit eivéat olleet tarpeeksi spesifeja ja myos erilaisista neuropa-
tioista kérsivilla potilailla saatettiin diagnosoida CRPS. Téaman tutkimuksen pohjalta
Bruehl ym. tarkensivat IASP:n kriteereitd. My0s vuonna 2003 Budabestissa pidetyn
IASP:n kokouksen jéalkeen tarkennettiin kriteereitd l1ahinnd Bruehl ym:n tekemien em-

piiristen tutkimusten pohjalta.

Budabestin kliiniset diagnostiset kriteerit CRPS:lle

1 Jatkuva kipu, joka on suhteettoman voimakas laukaisevaan syyhyn nahden

2 Vahintaan yksi oire vahintdan kolmessa neljasta ryhmasta:

a) tuntopoikkeavuudet: hyperestesia ja/tai allodynia

b) vasomotoriset poikkeamat: iholammadn puoliero ja/tai ihon varin muutokset ja/tai
puoliero

¢) hienerityksen muutokset/turvotus: turvotusta ja/tai hikoilumuutosta ja/tai hikoilun
puoliero

d) motoriset/troofiset muutokset: liikeradan vaheneminen ja/tai motorinen toimintahai-

rio (heikkous, vapina, dystonia) ja troofiset muutokset (hius, kynsi, iho)

3 Vahintaan yksi 16ydos tutkimusaikana vahintaan kahdesta ryhmasta:

a) hyperalgesia (teravalle) ja/tai allodynia (kevealle kosketukselle) ja/tai syvélle pai-
neelle ja/tai nivelen liikkeelle

b) verenkierron muutokset: iholdmmon puoliero ja/tai ihon varin muutokset ja/tai puo-
liero

c) turvotus, hikoilumuutos/turvotus: turvotusta ja/tai hikoilumuutosta ja tai hikoilun
puoliero

d) motoriset/troofiset muutokset: liikeradan vaheneminen ja/tai lihasvoimien muutos

(heikkous, vapina, dystonia) ja troofiset muutokset (hius, kynsi, iho)

4 Mikaan muu diagnoosi ei paremmin selité 10ydoksia ja oireita
(Bruehl ym. 1998, Gockel & Forss 2009, 3424 mukaan).

Harden ym.(2010, 272) tutkivat viel& Budabestin ja IASP:n kriteeristdjen sensitiivisyyt-
t4 ja spesifisyyttd vuonna 2010. Tutkimusjoukkona oli 113 CRPS I- potilasta ja 47 neu-
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ropaattisesta kivusta karsivaa potilasta. Tutkimuksessa selvisi jalleen, ettd IASP:n kri-
teereiden perusteella my6s neuropaattiset kipupotilaat voidaan helposti diagnosoida
CRPS- potilaiksi. Perez ym. (2007, 895) vertasivat kolmen eri kriteeriston Veldman ym.
(1993), IASP (Merskey & Bogduk 1994) seké Bruehl & Harden (1999) vélista luotetta-
vuutta CRPS I:n diagnosoinnissa. Kriteeristdjen vélinen luotettavuus oli heikko, 372
potilaasta joilla epailtiin olevan tyypin | CRPS, Veldman ym:n kriteereill& 218 potilasta
(59 %), IASP:n 268 potilasta (72 %) ja Bruehl ym:n 129 potilasta (35 %) diagnosoitiin
CRPS I:ksi.

Myds de Boer ym. (2010, 5) tutkivat oireiden ja ilmenemismuotojen jakautumista CRPS
I- potilailla, jotka tayttivat IASP:n diagnostiset kriteerit. Tutkimusjoukkona oli 692 poti-
lasta. Tuloksista kavi ilmi, ettd diagnosoinnissa on otettava huomioon taudin kesto, silla
oireet vaihtelevat suuresti riippuen siitd kuinka kauan taudin alkamisesta on. Mita kau-
emmin ensioireiden alkamisesta on, sen helpommin tauti on diagnosoitavissa Budabes-

tin kriteereilla.

Myos Jénig ja Baron (2004) ovat julkaisseet oman ehdotuksensa CRPS:n kliinisistéa
diagnostisista kriteereistd, joissa motorisiin muutoksiin kiinnitetddn huomioita kenties

hieman aikaisempia kriteerist6ja enemman.

1. Positiiviset tuntopoikkeavuudet:
Spontaani kipu

Mekaaninen hyperalgesia
Termaalinen hyperalgesia

Voimakas somaattinen hyperalgesia

2. Verenkierron poikkeavuudet:
Verisuonten laajentuminen
Verisuonten supistuminen
Iholammaén puoliero

Ihon varin muutokset

3. Turvotus, hikoiluhairiot:

Turvotus
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Liikahikoilu
Véahentynyt hieneritys

4. Motoriset (M) ja troofiset (T) muutokset:
Lihasvoimien heikkous (M)

Vapina (M)

Dystonia (M)

Koordinaatiovaikeus (M)

Kynsi- ja karvoitusmuutokset (T)

Ihon atrofia (T)

Nivelten jaykkyys (T)
Pehmytkudosmuutokset (T)

Kliininen tyo:
Véahintaan yksi oire vahintaan kolmesta ryhmasta ja vahintaan yksi 16ydos vahintaan
kahdesta ryhmasta.

(Baron & Jénig 2004, Facultas toimintakyvyn arviointi 2008 mukaan).

Kaikki edellinen antaa viitteitd siitd, ettei yhteistd ymmarrystd CRPS:n patofysiologiasta
edelleenkaan ole ja ndin ollen kriteeristot painottavat taudin eri oireita ja ilmenemis-
muotoja. CRPS on helposti diagnosoitavissa vaarin myos henkil6illa, joilla neuropaatti-
nen Kipu esiintyy jonkin muun taudin tai vamman aiheuttamana. (Baron & Jénig 2004,
1740; Perez ym. 2007, 896.) Baron ja Janig (2004, 1740-1741) painottavat artikkelis-
saan, ettd kliinisen diagnosoinnin tueksi tarvitaan spesifeja diagnostisia testeja, kuten
rontgen- ja MRI- kuvaukset ja aivojen magnetoenkefalografia- kuvaukset. Naistd ole-
massa olevista testeista ei kuitenkaan yksik&éan sovellu sellaisenaan esimerkiksi fysiote-

rapeutille apuvalineeksi kliiniseen tyéhon.

Kliinisesti CRPS II- tyyppi voidaan diagnosoida, kun on selvasti havaittavissa perifeeri-
sen hermon vamma, jonka oireita ovat tuntopuutokset, lihasheikkous, seka refleksipuu-
tokset. Jotta hermovaurion voi kliinisesti havaita, tdytyy sen koskea joko suuria hermoja
tai ihoa hermottavia hermoja. (Birklein & Schmelz 2009, 904, Harden & Bruehl, 2004

mukaan.)
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Fysioterapeutti ei voi diagnosoida potilaalla CRPS:d4, mutta tiivis yhteistyd laakérin
kanssa helpottaa molempia osapuolia ja ennen kaikkea nopeuttaa potilaan hoidon ete-
nemistd. Fysioterapeutin vastaanotolle saapuvan asiakkaan kertomus epaméaardisisté
Kivuista ja oireista on tarkead ottaa huomioon ja potilaan sairaushistoriaan on hyva pe-
rehtya huolella. Fysioterapeutin havainnoimat fyysiset muutokset ovat ensiarvoisen tar-
kedd informaatiota hoitavalle ladkérille ja samoin ladkarin tekemat 16ydokset auttavat
fysioterapeuttia esimerkiksi valitsemaan hoitomuotoja. CRPS:n pitkittynyt diagnosointi
kertoo edelleen siitd, ettei yhteisty6d laékarin ja fysioterapeutin valilla toimi toivotulla

tavalla.
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5 CRPS- POTILAAN FYSIOTERAPIA

5.1 Fysioterapian rooli CRPS- potilaan hoidossa

Léhes jokaisessa CRPS:n hoitoa koskevassa tutkimusartikkelissa systemaattisesti tode-
taan, ettd fysioterapialla on keskeinen rooli CRPS:n hoidossa. Fysioterapian rooli nah-
daén ennen kaikkea potilaan toimintakykya yllapitavéna ja parantavana. Fysioterapia
tulisi aloittaa jo varhain CRPS:n akuutissa vaiheessa, koska pitkittynyt immobilisaatio
vaikuttaa muun muassa raajan liikkuvuuteen, vahentaa raajan ravinnonsaantia ja altistaa
troofisille muutoksille (Singh & Davis 2006, 613-614). Vaikka fysioterapian roolia pai-
notetaan, on selvaa, ettd moniammatillinen lahestymistapa on CRPS:n hoidossa tarkeaa.
Suurin osa CRPS:n hoitoa koskevista tutkimuksista keskittyykin laékehoitoon ja fy-
sioterapia mainitaan osaksi hoitoa, mutta sen sisallostd, kaytetyista tekniikoista tai in-
tensiteetistd ei yleensa ole selvitystd. Fysioterapian mainitaan yleisesti ottaen keskitty-
van Kkivunlievitykseen, turvotuksen vahentamiseen, seka oireisen raajan liikkuvuuden
yllapitamiseen, jotta potilas selviytyisi itsendisesti paivittdisista toiminnoistaan (Rho
ym. 2002, 177; Hord & Oaklander 2003, 189; Maihofner, Seifert & Markovic 2010, 6).

CRPS:aa ei nykykasityksen mukaan voida jaotella akuuttiin tai krooniseen vaiheeseen,
joten nain ollen fysioterapian menetelmiakéan ei voida ryhmitella taudin eri vaiheissa
kaytettaviksi. Jokaisen potilaan kohdalla fysioterapeuttiset menetelméat on harkittava
tilanteen mukaan potilaan fyysiset ja psyykkiset voimavarat huomioiden. Yleisissé lin-
jauksissa todetaan, etta liian aggressiivinen fysioterapia, kuten liikehoito, voi lisata ki-
pua ja turvotusta ja potilaalle voi pahimmassa tapauksessa kehittyad kinesiofobiaa, joka
johtaa siihen, ettd potilas valttelee oireisen raajansa kéayttéa. (Dommerholt 2004, 245;
Harden 2006, 65).

IASP:n asiantuntijaryhmé on luonut CRPS:n moniammatillisen hoidon perustaksi/ suo-
situkseksi erdadnlaisen toimintakyvyn palauttamis- asteikon (Functional restoration algo-
rithm), jonka tarkoituksena on vaiheittainen CRPS- potilaan toimintakyvyn normalisoi-
tuminen. (kuvio 4). Perusajatuksena on edetd aina astetta vaativampiin harjoitteisiin ja
samanaikaisesti altistaa oireista raajaa sensorisille arsykkeille. On tdrkeda hyoddyntaa

moniammatillisen tiimin eri alueiden osaamista, mikéli potilaan tilassa ei tapahdu riitta-
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vaa edistymisté toivotussa ajassa. Kuten kuviosta 1 kay ilmi, mikali esimerkiksi kipu
estéa liikehoidon suorittamista, voidaan kayttdd sympaattisen hermoston blokadeja, tai
jos potilas karsii kinesiofobiasta, voi psykoterapiasta olla hy6tyd. Hardenin (2001, 101)
mukaan potilaan pitaisi 2—4 viikossa edeta seuraavalle tasolle ja mikali tdméa ei onnistu,
mietitddn muita interventioita. Hermoston blokadit, psykoterapia ja laékitys pitdisi liit-
ta& hoitoon mukaan vain tarvittaessa. Suositusta on tarkasteltu myéhemmin uudestaan ja
on esimerkiksi todettu, ettd 2—4 viikkoa on osoittautunut kliinisessa tydssa liian lyhyeksi
ajaksi edetd seuraavaan vaiheeseen. On myos tullut selvaksi, ettd useat potilaat tarvitse-
vat fysioterapian rinnalle laakityksen, sekd muut interventiomuodot, huolimatta siit,

kuinka hyvin he pystyvat etenemaan. (Harden ym. 2006, 420.)

Functional restoration algorithm

Reactivation
Contrast baths
Desensitization

<:1 Blocks?
{

Flexibility

Qedema control

Peripheral E-stim

Isometric strengthening

Diagnosis and treatment of secondary myofacial pain

@ Era Psychotherapy?

ROM (gentle)

Stress loading

Isotonic strengthening

General aerobic conditioning

Paostural normalization and balanced use

@ {1 Pharmacotherapy?

Ergonomics

Movement therapies
Normalization of use
Vocational/functional rehabilitation

KUVIO 4. CRPS: n hoidon eteneminen (Harden 2001, 101)
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5.2 CRPS- potilaan fysioterapian vaikuttavuus

CRPS tyypin | fysioterapiasta on tehty kaksi systemaattista kirjallisuuskatsausta vuosina
2005 (Smith) ja 2009 (Daly & Bialocerkowski). Smithin tutkimuksessa seulontakriteerit
tayttavia tutkimuksia oli 25 ja Dalyn ja Bialocerkowskin tutkimuksessa 11 tutkimusta.
Jo tutkimusten vah&inen maara paljastaa, ettei ndyttéon perustuvia tutkimuksia fysiote-
rapian vaikuttavuudesta CRPS:n hoidossa juuri ole. Tutkimukset ovat yleisesti ottaen
tehty liian pienella tutkimusjoukolla, kontrolliryhmét ovat puuttuneet, eiké seurantajak-
soa ole tehty, jotta pystyttéisiin ndkemaan terapiamuodon pitkén aikavalin vaikutuksia.
Myos itse fysioterapian sisalto ja kéytetyt menetelmat ovat usein puutteellisesti raportoi-
tuja, tai tutkimuksessa on kaytetty samanaikaisesti useita eri fysioterapian menetelmié,
jolloin yksittdisen menetelman vaikuttavuutta on mahdotonta todeta. (Smith 2005, 196—
197; Daly & Biaolocerkowski 2009, 349-352.)

N&yttoon perustuvia tutkimuksia fysioterapian keinoista CRPS:n hoidossa on siis hyvin
vahan. Suurin osa tutkimuksista on tapaus- tyyppisid, joiden vaikuttavuutta ei voida
yleistdd. Tutkijasta riippuen tutkimuksissa on lueteltu toisistaan hyvin eroavia fysiotera-
pian keinoja, joiden kaytolle ei ole tieteellistd pohjaa. On muistettava, ettd yksilotasolla
jokin hoitomuoto saattaa tuottaa hyvia tuloksia, vaikkei siité suurelle joukolle yleistetta-

vissé olevaa nayttoa olisikaan.

5.3 Asteittain eteneva motorinen mielikuvaharjoitus- ohjelma (Graded Motor Imagery)

ja peiliterapia

Molemmat CRPS:n fysioterapiasta tehdyt systemaattiset kirjallisuuskatsaukset osoitta-
vat, ettd ainoastaan Moseleyn (2004, 192-193) kehittaméll& asteittain etenevalld motori-
sella mielikuvaharjoittelu- ohjelmalla (Graded Motor Imagery) on tieteellisesti todistet-
tavissa olevaa nayttod sen vaikuttavuudesta. Moseleyn tutkimus pohjautui olettamuk-
seen, ettd aivokuoren kutistunutta oireisen raajan edustusaluetta on mahdollista muovata
ilman raajan liikuttamista, silld mielikuvaharjoittelu aktivoi samoja alueita aivoissa,

kuin itse liike. Aivoja siis aktivoidaan harjoitusohjelman alussa ilman fyysisté liiketta.
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Tutkimuksessa 13 CRPS- potilasta noudatti 6 viikon ajan kolmeen vaiheeseen jaettua
harjoitusohjelmaa. Ensimmaiset 2 viikkoa potilaiden piti tunnistaa késien tai jalkojen
kuvia katsomalla oliko kyseessa vasen vai oikea raaja. Toiset 2 viikkoa heidan piti ku-
vitella oma oireileva raajansa kuvassa olevaan asentoon, muttei vield liikuttaa raajaa.
Mielikuvaharjoittelu taytyy tehda kivuttomilla liikkeilld, silla se saattaa lisitd raajan
kipua tai turvotusta. Viimeisten kahden viikon aikana potilaat harjoittelivat peililaatikon
avulla siten, ettd aluksi liikkeita tehtiin vain terveelld raajalla ja pikkuhiljaa potilaat te-

kivat liikkeitd kummallakin raajalla vuorotellen. (Moseley 2004, 193-195.)

Kontrolliryhma4 sai fysioterapiaa 6 viikon aikana 2-3 kertaa viikossa, siséltden aktiivista
ja passiivista liikehoitoa, allasterapiaa seka oireilevan raajan systemaattista altistamista
sensorisille arsykkeille. Tutkimustulokset osoittivat tutkimusryhmaéssa merkittavaa ki-
vun ja turvotuksen pienentymista verrattuna kontrollirynmaan. Tulokset sailyivat sama-
na vield 6 viikkoa harjoitusohjelman paattymisenkin jélkeen. 12 viikon jalkeen mygds
kontrolliryhman potilaat siirtyivat noudattamaan asteittain etenevad harjoitusohjelmaa ja
tulokset olivat myds heiddan kohdallaan samankaltaisia. (Moseley 2004, 195-197.) Suu-
remmalla joukolla tehty tutkimus (Moseley 2006, 2129-2134) osoitti, etta asteittaisesta
motorisesta harjoitusohjelmasta saadut tulokset olivat yleistettavissa myos suuremmalla
tutkimusjoukolla, sek& henkil6illa, jotka karsivat amputaation jalkeisesta haamukivusta.

Moseley (2005, 54-61) tutki aihetta lisaa, silla vaikka ensimmaisesté tutkimuksesta saa-
dut tulokset olivat merkittavia, oli harjoitusohjelman mekanismi vield epéselva. Tutki-
muksen tarkoituksena oli selvittdd, onko harjoitusohjelmassa tehtdvien harjoitteiden
jarjestyksella valia ja oliko harjoitusohjelman tehokkuuden syyné vain se, ettd CRPS-
potilaat Kiinnittavat jatkuvasti enemméan huomiota oireiseen raajaansa. Tutkimuksessa
20 CRPS- potilasta jaettiin kolmeen ryhmaan, joissa harjoitusohjelman kolme vaihetta
suoritettiin eri jarjestyksessa. Tutkimuksen tulokset osoittivat, ettd harjoitusohjelman
jarjestykselld on vélia, eivétka saadut tulokset kivun véhenemisestd johdu oireiselle raa-
jalle annetusta lisd&ntyneestd huomiosta. Tutkimus tukee aiemmin saatuja tuloksia, joi-

den mukaan aivojen harjoittamisella on tarke& osa CRPS- potilaiden kivun hoidossa.

Amputoitujen haamukivun ja CRPS:n liittyvan kivun on katsottu olevan samantyyppis-
td. Aiemmin peiliterapian on todettu olevan hyddyllistd amputoitujen kroonisen haa-

mukivun hoidossa. Hoito pohjautuu aivokuoren muovautuvuuteen ja peilisolujen akti-
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voitumiseen aivokuorella, koska kroonisen kivun on todettu pienentdvén oireisen raajan
edustusaluetta aivokuorella (Juottonen ym. 2002, 321-322). Peiliterapia liittyy myos
kiintednd osana Moseleyn kehittdmaan harjoitusohjelmaan. Aikaisemmin on tehty tut-
kimuksia pelkan peiliterapian vaikuttavuudesta CRPS:n hoidossa. Ezendamin, Bonger-
sin ja Janninkin (2009, 2143-2147) peiliterapian vaikuttavuudesta tekemassa systemaat-
tisessa kirjallisuuskatsauksessa otettiin mukaan yhteensa kuusi CRPS:a4 koskevaa tut-
kimusta. Moseleyn (2004; 2006) tekemat motorista mielikuvaharjoitus- ohjelmaa késit-
televat tutkimukset todettiin olevan vaikuttavia CRPS:n hoidossa, mutta samanaikaisesti
todettiin, ettd yksittdin peiliterapian vaikuttavuutta niiden perusteella on vaikeaa arvioi-
da, silla peiliterapia on vain yksi osa harjoitusohjelmaa. McCabe ym. (2003, 98-101)
tekemadssé tutkimuksessa kahdeksan CRPS- potilasta, taudin kestoltaan kolmesta kuu-
kaudesta kolmeen vuoteen, harjoittelivat peiliterapian avulla useita kertoja paivittain
kymmenen minuuttia kerrallaan kuuden viikon ajan. Tulokset osoittavat, etta peilitera-
pia vahensi kipua huomattavasti potilailla, joiden oireet olivat kestdneet enintdén kah-
deksan viikkoa. Potilailla, joiden oireet olivat kestaneet viidesta kuukaudesta vuoteen,
Kipu ei lievittynyt peiliterapian avulla, mutta raajan jaykkyys sen sijaan helpottui. Peili-
terapiasta ei ollut apua potilaille, joilla tauti oli kestanyt yli kolme vuotta. Yhteenvetona
voidaan sanoa, ettd peiliterapiasta yksistadn saattaa olla hyotyd CRPS:n aikaisessa vai-
heessa, mutta taudin edetessa asteittain etenevéll& motorisella mielikuvaharjoitus- oh-

jelmalla on osoitettu olevan vaikuttavuutta potilaiden koetun kivun voimakkuuteen

5.4 Tuntoaistin harjoittaminen

Kivun intensiteetin, tuntoaistin tarkkuuden ja aivokuoren muovautuvuuden tiedetdan
olevan kiinteasti toisistaan riippuvaisia. Kroonisella kivulla tiedetd&n olevan yhteytta
vahentyneeseen tuntoaistin tarkkuuteen siten, ettd kroonisesta kivusta kérsivien henki-
I6iden on vaikeaa tunnistaa kosketuksen sijainti ja muoto, mikéli &rsyke kohdistetaan
Kipedan raajaan. (Maihofner ym. 2006, 772.)

Tuntoaistin harjoittamisesta on viime vuosina tehty muutamia tutkimuksia, erityisesti
Moseley on tutkinut aihetta useampaan kertaan. Moseleyn, Zaluckin ja Wiechin (2007,
1-9) tutkimuksessa 13 CRPS- potilaan tehtdvan oli tunnistaa ja erotella oireiseen raa-

jaan kohdistettuja sensorisia arsykkeitd. Kaytdnnossa heidan piti kertoa mihin kohtaan
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oireista raajaa arsyke kohdistui ja oliko kosketus pieni (anturin koko 2 mm) vai suuri
(anturin koko 11 mm). Mittareina toimivat VAS- kipujana, seka kahden pisteen erotte-
lukykytesti. Kahden pisteen erottelukyvyn on todettu heikentyneen CRPS- potilailla ja
sitd mitattaessa testataan pienintd mahdollista kahden pisteen etdisyytta, jonka potilas
tunnistaa kahtena erillisend pisteend. Tutkimuksesta kéy ilmi, ettd potilaiden Kipu lie-
ventyi ja kahden pisteen erottelukyky parani, eli potilaiden tuntoaisti teravoityi, kun
heidan piti erotella &rsykkeen koko ja sen sijainti.

Moseley ja Wiech (2009, 314-318) tutkivat aihetta lisaa tutkimuksessa, jonka tarkoituk-
sena oli tutkia, vaikuttaako katseen kautta saatu palaute tuntoaistia harjoitettaessa.
Kymmenen CRPS- potilaan koeryhmalld toteutettiin muutoin sama interventio, kuin
aiemmassa tutkimuksessa (Moseley, Zalucki & Wiech, 2007), mutta nyt potilaat olivat
joko kéantyneind oirehtivaan raajaan péin ja katselivat peilistd tervettd raajaansa, tai
olivat kdantynein& poispain oirehtivasta raajastaan. Mittareina toimivat edelleen VAS-
jana, seka kahden pisteen erottelukyky- testi. Tulokset osoittavat, ettd kun potilaat olivat
kaantyneind kohti oireista raajaansa ja nékivéat peilin kautta terveen raajansa, heidan
kahden pisteen erottelukykynsa parani ja vaikutus kesti pidempéaéan kuin Moseleyn ym.
(2003) aiemmassa tutkimuksessa. Myos potilaiden levon aikana kokeman kivun maéara
véaheni. Tutkimus antaa viitteitd siitd, ettd sek& kosketus- ettd n&koaistin kautta saatu
palaute on voimakkaampaa kuin pelkastaan kosketusaistin kautta saatu palaute. Taman
kaltainen harjoittelu pitéisi ottaa kayttoon kaikilla potilasryhmilld, joilla on tuntopuu-

toksia ja ongelmia kehonhahmotuksessa, kuten toispuolihalvaantuneet AVH- potilaat.

5.5 Kipualtistusmenetelma,”’Pain exposure physical therapy “(PEPT)

Kipualtistusmenetelmé (PEPT) perustuu ké&sitykseen, ettd kayttaytymismallit ja psyyk-
Kiset tekijat, kuten opittu raajan kayttaméattomyys ja kivun valttdminen, voivat pahentaa
Kipua ja toimintahairioita ja yllapitdd nain ollen kipupotilaiden tilannetta. Kipualtistus-
menetelmén avulla pyritddn vahentdmadn keskus- ja &areishermoston herkistymista ja
parantamaan ndin raajan autonomista neuraalista sdatelykykyé sek& aivokuoren muo-
vautuvuutta. (van de Meent ym. 2011, 1431-1432.)
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Ek ym. (2009) tutkimuksessa tutkittiin kipualtistusmenetelmédd 106:n CRPS | sairasta-
van potilaan kuntoutusmuotona. Naista 63 potilaalla oireet olivat alaraajassa ja 39:11&
yldraajassa. Tutkimuksen aikana ainoastaan neljé potilasta keskeytti tutkimuksen, koska
eivét kestaneet kipua ja pitivat ohjelmaa liian raskaana. Kaikilla potilailla CRPS 1 oli
diagnosoitu IASP:n kriteeristolla ja Kipu oli kestanyt yli yhdeksédn kuukautta. Lisaksi
yhtend tutkimuksen kriteerind oli, ettd potilaille ei ollut saatu hoitovastetta kipuldékkeil-
14, TENS:114, tavanomaisella fysioterapialla tai hermon ”’puuduteblokeilla”. Kaikki muut
terapiamuodot ja ladkehoito keskeytettiin tutkimuksen ajaksi. Terapiakertoja oli enim-
mill&an viisi kertaa, joissa oli aina mukana kaksi fysioterapeuttia. Tulokset arvioitiin

kolmen kuukauden kuluttua viimeisesté terapiakerrasta. (Ek ym. 2009, 1059-1060.)

Tutkimuksen alussa potilaille kerrottiin, ettd kipu oli vain ’vééra varoitusmerkki her-
mostolta” ja ettd sithen ei tulisi reagoida mitenkdén. Sanallista ja ei-sanallista Kivun
ilmaisua ei tultaisi huomioimaan milldan tavalla tutkimuksen aikana. Heille kerrottiin
my0s, ettd kipu ei ollut merkki pahenevasta vauriosta, jonka johdosta kipeén raajan lii-
kuttelua tulisi valttaa. Terapia sisélsi muun muassa nivelen traktiota, passiivista ja aktii-
vista liikehoitoa, passiivista venyttelya seka hierontaa. Potilaiden tuli tehda naitd myds
kotona. Lisaksi potilaita pakotettiin kdyttdméan raajojaan muun muassa kieltdmalla hei-
t& kayttamasta kavelyn apuvalineitd. (Ek ym. 2009, 1061.)

18 potilasta, joilla CRPS | oli diagnosoitu yldraajassa, parani tdysin oireistaan, 19:sta
potilaasta oireet lievittyivét ja kahta potilasta ei tavoitettu seuranta-aikana. Alaraaja-
ryhmassé 31 potilasta parani taysin, 27 sai lievitysta oireisiinsa ja viidell& potilaalla ei
saatu muutosta alkutilanteeseen néhden. (Ek ym. 2009, 1062-1063.)

van de Meent ym. (2010) tutkimuksessa tutkittiin myoés PEPT:n vaikutusta 20 potilaan
oireisiin, jotka karsivat CRPS I-tyypista joko yla- (11 potilasta) tai alaraajassaan (9 poti-
lasta). Tassakin tutkimuksessa pyrittiin véalttdmaan kivun huomiointia, eikd mahdollisen
Kivun lisddntymisen annettu vaikuttaa harjoittelun intensiteettiin. Potilaita rohkaistiin
kayttdmaan raajaansa péaivittaisissa toimissa ja kotona tehtavat harjoitukset olivat hyvin
tarkedssé osassa harjoitusohjelmaa. Harjoitusohjelma sisélsi progressiivista altistusta,
jossa tehtiin aktiivisia ja passiivisia liikeharjoituksia ja lihasvoimaharjoittelua. Koske-
tuksen sietokykyéa pyrittiin lisddmaan raajan pakotetulla kaytoll, jonka liséksi potilaat

ohjattiin itse hieromaan kipe&4 raajaansa. (van de Meent ym. 2011, 1431-1434.)
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Tutkimuksen aikana potilaat osallistuivat enintdan kuusi kertaa kahden fysioterapeutin
ohjaamaan PEPT- harjoituskertaan, enintddn kolmen kuukauden aikana. Hoitojakson
pituus riippui kullakin potilaalla siit4, kuinka nopeasti oireet lievittyivéat ja kuinka hyvin
he saavuttivat hoitojaksolle asettamansa tavoitteet. Yksi potilas keskeytti tutkimuksen
ensimmaisen PEPT- istunnon jalkeen motivaation puutteen vuoksi. (van de Meent ym.
2011, 1432))

Alku- ja hoitovaiheessa mitattuja tuloksia vertailtiin seurantavaiheessa tehtyihin mitta-
uksiin. Seurantavaiheen viimeiset mittaukset suoritettiin 12 kuukautta viimeisen PEPT-
harjoituskerran jalkeen. Mittausten mukaan 57 %:lla potilaista kipu lievittyi VAS-
janalla (visual analogue scale) mitattuna, kivun intensiteetti vaheni 48 %:lla, lihaskesta-
vyys parani 52 % ja kinesiofobia vaheni 18 % potilaista. (van de Meent ym. 2011,
1431-1432.)

Kipualtistus nayttdisi ndiden kahden tutkimuksen mukaan olevan tehokas ja turvallinen
keino kivun véhentdmisessa ja toimintakyvyn parantamisessa. Toki tarvitaan lisda kor-
kealaatuisempaa tutkimusta tdmén menetelman vaikuttavuudesta ja soveltuvuudesta
CRPS- potilaiden hoidossa. Kummassakaan téssa esitellyissa tutkimuksissa ei ollut kdy-
tetty verrokkiryhmid, eivatka tutkimukset olleet kontrolloituja tai satunnaistettuja. Talla
hetkelld on tekeilld ainakin yksi Alankomaalainen satunnaistettu kontrolloitu tutkimus
Kipualtistus-menetelmastd, jonka ~on  madra  valmistua  vuonna 2012
(http://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT00817128).

Kipualtistus- menetelmaa kayttavien ammattilaisten on oltava itse hyvin tietoisia omista
kasityksistddn ja kaytoksestddn kohdatessaan kipupotilaita. Osaltaan Kivun valttamis-
kaytos, katastrofisointi ja kinesiofobia voivat olla perdisin kipupotilaiden kanssa tyos-
kenteleviltd ammattilaisilta tai potilaiden ldheisiltd. He voivat omalla kaytokselld&n
edistdd potilaan vahingollisia kayttaytymismalleja, kuten Kipedn raajan kayton valtta-
mistd. van de Meent ym. (2011) tutkimukseen osallistuneista potilaista 72 % uskoi, ettd
lisdantyva kipu oli merkki lisddntyvasta vauriosta raajassa ja he taten vélttivat raajan
kayttoa (van de Meent ym. 2011, 1436).

Kipualtistusmenetelmd on kiistelty hoitomuoto. Kuten jo aiemmin totesimme, liian ag-

gressiivista fysioterapiaa tulisi valttaa, silla tima voi johtaa pahimmassa tapauksessa
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oireiden pahenemiseen ja sitd kautta kinesiofobiaan. Lisaksi potilaiden motivoiminen

harjoitteluun saattaa olla vaikeaa, jos harjoittelusta seuraa vain lisaa kipua.

5.6 Rentoutumismenetelmét

Rentoutumismenetelmien kaytostd CRPS:n hoidossa on tehty vahan tutkimuksia. Namé
tutkimukset ovat olleet Idhinna tapaustutkimuksia, jotka on tehty 1970- ja 80-luvuilla.
Tutkimuksissa on tutkittu muun muassa hypnoosin, mielikuvaharjoittelun, progressiivi-
sen lihasrentoutuksen ja l&mpdbiopalautehoidon vaikuttavuutta CRPS:n hoidossa.
(Blanchard 1979, 183; Alioto 1981, 539-540; Barowsky, Zweig & Moskowitz 1987,
229-20; Gainer 1992, 227.)

Fialka ym. (1996, 103) toteuttivat satunnaistetun pilottitutkimuksen autogeenisen ren-
toutusmenetelman vaikuttavuudesta CRPS I- potilaiden oireisiin. Tutkimukseen osallis-
tui 18 potilasta, joilla oireet olivat yldraajassa. Potilaat jaettiin satunnaisesti autogeenis-
ta rentoutusharjoittelua saavaan (ryhma A) sekd kontrolliryhmaan (ryhmé C). Tutki-
muksen alussa potilaiden kivun astetta selvitettiin VAS- janan avulla sek& raajan koko,
nivelten liikelaajuudet ja ihon lampétila mitattiin. (Fialka ym. 1996, 103.)

Ryhmien potilaat saivat kotona fysioterapiaa. Ryhma A osallistui tdmén lisaksi kerran
viikossa autogeenisiin rentoutusharjoituksiin. Harjoitukset kestivat 90 minuuttia kerral-
laan, kymmenen viikon ajan. Harjoituksissa ryhmalaiset istuivat hiljaisessa huoneessa
silmat suljettuina. Harjoittelu aloitettiin rytmisilla hitailla hengityksilld, jonka jalkeen
tehtiin kuusi suggestioharjoitusta, joissa rentoutettiin vuoronperaan kehon osia. Jokaisen
harjoituskerran jalkeen ryhmaéléisille tarjottiin myos aikaa keskustella kokemistaan tun-
temuksistaan rentoutusharjoittelun aikana. Ryhmaldisia kehotettiin tekemaan samoja

harjoituksia myods kotona. (Fialka ym. 1996, 104.)

Tutkimuksen tuloksista kavi ilmi, ettd kipu vaheni molemmilla ryhmilla. My6s raajan
turvotus ja nivelten liikelaajuudet paranivat molemmissa ryhmissa. Lisdksi autogeenista
harjoittelua tehneessé ryhmdssé vauriopuolen raajan ihon lampétila laski merkittavasti
verrattuna kontrolliryhmaan. (Fialka ym. 1996, 104-105.)
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Rentoutumismenetelmien kirjo on laaja, joten tehokkaan ja sopivan menetelman l6yta-
minen voi olla vaikeaa. On kuitenkin hyva kokeilla kipupotilaan kanssa erilaisia rentou-
tusmenetelmid, joista potilas voisi valita itselleen sopivimman. Rentoutusmenetelmien
avulla kipupotilas voi saavuttaa kipuihinsa kontrollin tunteen ja oppia suuntamaan huo-
miotaan pois kivusta ja muista mahdollisista oireista. Tutkimuksissa ei ole saatu joh-
donmukaisia todisteita siita, ettd jokin yksittdinen rentoutusmenetelmé olisi muita te-
hokkaampi kivun hoitomuotona. (Turk & Wilson 2009, 267—268.)

5.7 Fysikaaliset hoitomuodot

Fysikaalisten hoitojen kaytostda CRPS:n hoidossa on yleensa tutkimuksissa vain mainin-
toja. 80- ja 90- luvuilla on tehty tutkimuksia muun muassa akupunktion ja TENS:n
(transkutaaninen hermostimulaatio) vaikutuksista. Tutkimukset ovat laaduiltaan heikko-
ja, eikd merkittavia tuloksia ole saatu. Smithin (2005, 192—-194) kirjallisuuskatsauksessa
fysikaalisiksi hoitomuodoiksi CRPS:ssa mainitaan elektroterapia, akupunktio seka
elektroakupunktio. Korpan ym. (1999, 197-200) tekeméssa tutkimuksessa 14 CRPS-
potilasta jaettiin kahteen ryhmaan, jossa seitseman potilasta sai klassista kiinalaista aku-
punktiota ja seitsemaélle potilaalle annettiin ns. valeakupunktiota, jossa neulat jatettiin
ihon pintaan. Tamaén lisaksi molemmat ryhmaét saivat kotiharjoitteluohjeet. Tutkimuksen
tulokset kertoivat, ettei tilastollisesti merkittavia eroja 16ytynyt ryhmien valilla. Tutki-
muksen tuloksiin tosin saattoivat vaikuttaa tutkimusjoukon pienuus, seké valeakupunk-
tion vaikutus, silla neuloja kuitenkin aseteltiin iholle myo6s verrokkiryhmassé. Akupunk-
tion vaikutuksista on kuitenkin I6ydettavissa jonkin verran tutkimuksia, mutta pitkaai-

kaisvaikutuksia ei yhdessdkaan tutkimuksessa ole seurattu (Smith 2005, 193).

Elektroakupunktiosta tehdyt tutkimukset ovat padosin yksittaisid case- tapauksia 80-
luvun alusta. Samoin ultradanihoidon vaikutusta on tutkittu hyvin vahan, 80- luvulla
tehdyssa tutkimuksessa ei todettu ultradénelld olevan vaikuttavuutta CRPS:n hoidossa
(Portwood, Liebermann & Taylor 1987, 116-118). TENS:n kayttdda CRPS:ss& on josta-
Kin syysta tutkittu enemman lapsilla, kuin aikuisilla. Smithin (2005, 192-193) kirjalli-
suuskatsauksessa kuitenkin todetaan, ettd aiheesta tehdyt tutkimukset ovat kaikki heik-

koja, joten yleistettdvissd olevia tuloksia aiheesta ei 16ydy. Myos Dalyn ja Bialocer-
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kowskin (2009, 349) kirjallisuuskatsauksessa todetaan, ettei TENS:n kayton vaikutta-
vuudesta CRPS:n hoidossa ole nayttoa.

Vaihtokylvyt mainitaan myds usein CRPS:n fysioterapiaa koskevissa artikkeleissa. Tut-
kimusta sen vaikuttavuudesta ei ole tehty. Geertzen ja Harden (2006, 58-59) toteavat
artikkelissaan, ettd siit4 saattaa olla hyotya lievissa CRPS- tapauksissa. Samalla he kui-
tenkin sanovat, ettd hoitomuoto saattaa olla lilan aggressiivista potilaille, joilla jo on
vasomotorisia muutoksia, jolloin hoidon vaste saattaa olla juuri pdinvastainen ja lisata

Kipua.

CRPS:n alkuvaiheessa oireisen raajan turvotus on merkittava oire ja muutama tutkimus
on tehty koskien sen hoitoa lymfaterapian avulla. Uher, Vacariu, Schneiner ja Fialka
(2000, 133-137) tutkivat yhdistetyn lymfaterapian ja fysioterapeuttisen harjoittelun vai-
kutusta verrattuna yksistdén fysioterapeuttiseen harjoitteluun CRPS:n varhaisessa vai-
heessa (taudin kesto enintddn kuusi kuukautta). Tutkimuksen tulokset osoittivat kum-
massakin ryhmadssa tapahtuneen merkittdvid muutoksia Kivussa, turvotuksen maarassa,
oireisen raajan lampotilassa, seké aktiivisessa liikelaajuudessa, mutta tilastollisesti mer-

kittavia eroja ndiden kahden ryhman valille ei saatu.

Fysikaalisten hoitomuotojen vaikuttavuudesta CRPS:n hoidossa ei siis ole yleistettavis-
sé olevaa nayttda, mutta yksittaisen potilaan kohdalla kuitenkin voi jostakin hoitomuo-
dosta olla apua. Mydskéén placebo- vaikutusta ei sovi unohtaa, joka pétee usein varsin-
kin TENS:n kayttoon. Useassa artikkelissa mainitaan, ettd fysikaaliset hoidot ovat ko-

keilemisen arvoisia.

5.8 Manuaaliset terapiamenetelmat

Manuaalisilla terapiamenetelmilld tarkoitetaan muun muassa perinteistd hierontaa, peh-
mytkudosten mobilisaatiota, sek& erilaisia nivelten ja hermokudoksen mobilisointi- ja
manipulointitekniikoita. N&iden menetelmien vaikuttavuuden uskotaan perustuvan nii-
den kykyyn parantaa nivelten liikelaajuuksia sekd lihasten toimintahairi6itd. Nama vai-
kutukset voivat vahentda dareishermoston nosiseptoreiden mekaanista arsytysta ja nain

vahentdd “arsyketulvaa” keskushermostoon. Tdmé voi vdhentdd kipua. (Sluka & Mi-
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losavljevic 2009, 205-208.) Kipupotilaat yrittdvat saada kipean raajansa mahdollisim-
man Kivuttomaan asentoon, josta voi ajan kuluessa muodostua virheellisia tai haitallisia
asentotottumuksia. Taman vuoksi erilaisten manuaalisten terapiamenetelmien kaytto voi

olla hyvéksi hoidettaessa CRPS- potilaita.

Menck, Requejo & Kulig (2000, 401) kuvailivat tapaustutkimuksessaan yhden CRPS I-
tyypin naispotilasta, jolla he havaitsivat CRPS:n oireiden lisdksi my0ds ylérintarangan
alueella hypomobiliteettia ja yliherkkyyttd. Potilaan oireet keskittyivét erityisesti Th3 ja

4 segmentteihin, joissa oli palpoiden tuntuvaa niveljaykkyytta.

Fysioterapeutti suoritti potilaalle nivelten manipulaatiota ja l&hes heti hoidon paatyttya
potilaan vauriopuolen raajan ihon lampdétila alkoi kohota ja ihonvari normalisoitua.
Myos turvotus alkoi laskea ja potilaan olkanivelen aktiivinen liikelaajuus parani 40-
astetta (135-175°). Tutkijat paattelivat tastd, ettd raajan kayttamattomyys ja véaarat asen-
totottumukset voivat aiheuttaa rintarangan hypomobiliteettia. Liikehdiriét rintarangan
nivelissa voivat aiheuttaa vieressa sijaitsevien torakaalisten ganglioiden arsytystd, jotka

voivat aiheuttaa hermodrsytysta raajaan. (Menck, Requejo & Kulig 2000, 406.)

5.9 Moniammatillinen tyéryhma CRPS- potilaiden hoidossa

Raajan kayton valttdminen ja immobilisaatio kiihdyttdvat CRPS:n kehittymisté, jonka
vuoksi on jarkevéa aloittaa eri terapiamuodot CRPS:n varhaisvaiheessa (Lee & Nandi
2011, 25). Yksin laékityksen avulla ei ole mahdollista saavuttaa hyvid hoitotuloksia,
vaan CRPS:n hoidon tulee olla moniammatillista. Kipul&ékitys tulee ajoittaa niin, etta
sill& luodaan mahdollisimman kivuton hetki juuri fysioterapian tai muun terapiatilanteen
ajalle. (Scadding 2003, 284.)

Talla hetkelld on julkaistu ainoastaan yksi eri terapiamuotojen vaikuttavuutta vertaillut
tutkimus. Oerlemansin ym. (1999, 77) tutkimuksessa vertailtiin kolmea potilasryhméa,
joista ensimmaéinen tutkimusryhma osallistui fysioterapiaan, toinen ryhma sai toiminta-
terapiaa ja kolmas kontrolliryhmé sosiaalityontekijdn neuvontaa. Tutkijat halusivat sel-
vittdé ndiden interventioiden vaikuttavuutta kipuun ja aktiivisen liikkuvuuden saavutta-

miseen.
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Tutkimukseen osallistui 135 potilasta, joilla oli diagnosoitu tyypin | CRPS yléraajassa.
Fysioterapiaa saavan ryhmén terapia sisalsi muun muassa rentoutusharjoituksia,
TENS:4, hierontaa ja aktiivisia harjoituksia. Fysioterapian tavoitteena oli lisata Kipu-
kontrollia ja selviytymiskeinoja. Toimintaterapia sisdlsi muun muassa raajojen lastoitus-
ta, proprioseptiikan ja taktiilisen aistin harjoituksia. Toimintaterapiassa tavoitteena oli
vahentd4 tulehdusreaktion aikaansaamia oireita ja tukea ylaraaja mahdollisimman kivut-
tomaan asentoon, véhentad yliherkkyyttd ja parantaa itsendistd suoriutumista paivittéi-
sistd toimista. Sosiaalitydntekija antoi neuvontaa mahdollisiin CRPS:n tuottamiin sosi-

aalisiin ongelmiin, sekéd kuunteli potilaita. (Oerlemans ym. 1999, 77-78.)

Fysio- ja toimintaterapiaryhmissa kipu lievittyi enemman verrattuna sosiaalityontekijan
neuvontaa saaneeseen ryhmaan. Lisaksi fysioterapiaa saavassa ryhmassa Kivun lievit-
tyminen alkoi nopeammin kuin toimintaterapia-ryhmassa. Fysio- ja toimintaterapialla ei
ollut kuitenkaan saatu parannusta olka- ja kyynérnivelen liikkuvuuksiin verrattuna kont-
rolliryhmaén kun taas ranteen ja sormien nivelten liikkuvuudet paranivat fysio- ja toi-

mintaterapiaryhmissa. (Oerlemans ym. 1999, 80-81.)
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6 SYSTEMAATTISEN TUTKIMUSKATSAUKSEN YHTEENVETO

Kipu on erittdin monimutkainen ilmio, joka ilmenee aina hyvin yksilollisesti. Kipu ei
ainoastaan ole aistimus jostakin elimist6a uhkaavasta arsykkeestd, vaan se on aina myos
tunneperdinen kokemus, johon liitetddn aiemmat kipukokemukset ja tilannesidonnaiset
tekijat. Kipu on oleellinen osa CRPS:&4, jonka syntymekanismit ovat edelleen mysteeri.
Talla hetkella yleisesti oletetaan, ettd CRPS:n taustalla ovat vaikuttamassa useat eri teki-
jat ja yhta selittdvaa tekijaa oireyhtymélle ei ole. Todennékdisesti CRPS ei ole pelkés-
td&dn sympaattisen hermoston yllapitdma Kkiputila, jossa perifeerinen hermo on vaurioitu-
nut. Useat tutkijat ovat sitd mieltd, ettd CRPS:ssa on kyse koko keskushermostoa kos-
kettavasta sairaudesta, joka aiheuttaa muutoksia niin tunto- kuin liikeaivokuorellakin.
Keskushermosto ja erityisesti aivot ovat hyvin muuntautumiskykyiset ja tdmé ominai-
suus voi olla osaltaan CRPS:n motoristen ja sensoristen oireiden taustalla. Onneksi tdama
muuntautumiskyky toimii myds keskushermostoa “’korjaavana” tekijané, johon esimer-

kiksi Graded Motor Imagery- harjoitusohjelma perustuu.

Krooninen kipu jattada jalkensd tuntoaivokuorelle, jonka seurauksena aivoihin syntyy
niin sanottu Kipumuisti. Td&mé& voi osaltaan yllapitdéd kroonista kipua, vaikka alkuperdi-
nen kipudrsyke olisikin havinnyt. Tuntoaivokuoren muutoksen laajuuden on myds to-
dettu olevan suoraan verrannollinen koetun kivun voimakkuuteen. Naihin muutoksiin
voivat osaltaan olla vaikuttamassa my6s raajan immobilisaatio tai psyykkiset tekijét,
kuten pitk&an jatkunut stressi, pelko ja masennus.

Useissa tutkimuksissa on myos selvitetty dareishermoston tulehduksellisten tekijoiden
osuutta CRPS:n aiheuttajana. Adreishermoston tulehdustilan arvellaan saavan aikaan
hermosyiden rappeutumista CRPS:n akuutissa vaiheessa. Kroonisessa vaiheessa sama
hermosyiden rappeutuminen jatkuu saaden vield keskushermoston reagoimaan epénor-
maalilla tavalla. N&m& kaksi vaihetta voidaan erottaa toisistaan tarkkailemalla ihon
lampdtilaa. Aareishermoston tulehdustilan vallitessa ihon lampétila on usein lammin,
kun taas kroonisessa vaiheessa muutokset keskushermostossa aiheuttavat ihon kylme-
nemisen. T&sté ei kuitenkaan ole vield tehty luotettavaa tutkimusta. (Huge ym. 2011, 1—
3)
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CRPS:n ilmaantuvuudesta on ristiriitaista tietoa. Yhdysvaltalaisen tutkimuksen (San-
droni ym. 2003, 199-204) mukaan vuosittain ilmaantuu 5,46 tapausta 100 000 henkil®-
vuotta kohden, kun taas Alankomaalaisen tutkimuksen (de Mos ym. 2007, 12-16) mu-
kaan ilmaantuvuus olisi 26,2. Potilaiden keski-ika ajoittui 46-52,7 vuoden vélille. Oi-
reisto oli kolme kertaa yleisempi naisilla kuin miehilld kummankin tutkimuksen mu-

kaan. Suomessa vastaavaa tutkimusta ei ole tehty.

CRPS:n puhkeamiselle ei aina I0ydy selittdvaa syytd, mutta suurimmassa osassa tapauk-
sista jokin ennakoiva tapahtuma pystytdadn osoittamaan. Merkittdvimpina altistavina
tekij0ina ovat erilaiset tapaturmat ja vammat, kuten murtumat. MyGs geneettista peri-
maa on tutkittu ja todettu, ettd CRPS voi periytyd. ( de Mos ym. 2007, 15-16.) Aikai-
semmin uskottiin, ettd psyykKkisilla tekijoilla olisi suuri vaikutus taudin synnyssa, mutta
tutkimusten mukaan néin ei kuitenkaan ole. Esimerkiksi tietyt persoonallisuustyypit
eivét altista sairastumiselle, kuten eivat myoskaan erilaiset psyykkiset hairiot, kuten
masennus. (Beerthuizen ym. 2009, 57.) CRPS:n ilmaantuvuutta AVH- potilailla on osin
vaikeaa tutkia, silld useat oireet nayttaytyvat kummassakin sairaudessa. On Kkuitenkin
todettu, ettd aivoverenkiertohéirididen seurauksena toispuolihalvaantuneilla on kohon-
nut riski CRPS:n kehittymiselle halvaantuneeseen raajaan tai raajoihin. (Kobacas ym.
2007, 35-37.)

Tahan asti selkeda jakoa CRPS tyypin | ja Il oireiden ilmenemismuotojen kesken ei ole
tehty, joten emme myo6skadn tdssa tydssé ole erotelleet taudin oireita ja mahdollisia
muutoksia niiden keston tai tyypin perusteella. Kirjallisuudessa mainitaan, etta oireet
vaihtelevat potilaiden ja taudin eri vaiheiden kesken ja ovat herkkia erilaisille arsykkeil-
le. (Bruehl ym. 2002, 119-124.) liman kliinistd kokemusta CRPS- potilaista, naita mah-

dollisia muutoksia on kuitenkin vaikeaa pelkan kirjallisuuden perusteella luokitella.

Taudissa keskeisin ja vaikein ilmenemismuoto on oireisen raajan Kipu, joka voi ilmeta
eri henkil6ill& monin eri tavoin. Potilaat kuvaavat kipua polttavaksi, repivéksi ja syvalla
luissa asti tuntuvaksi, jonka vuoksi oirehtiva raaja tekisi mieli repid irti. Kivuntuntoaisti
on yleensa herkistynyt niin, ettad mitatonkin arsyke aiheuttaa ylimitoitetun reaktion, mut-
ta myos tuntopuutoksia voi esiintyd. Oireet on yleisesti jaoteltu tuntopoikkeavuuksien
lisdksi autonomisen hermoston aiheuttamiin, troofisiin sek& motorisiin muutoksiin. Au-

tonomisen hermoston aikaansaamat muutokset liittyvat verenkiertoon, l&mpdtilaan, hie-
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neritykseen, sekd ihon vériin. Troofisia muutoksia ovat oireisen raajan kynsien ja kar-

voituksen vahentynyt tai lisdéntynyt kasvu. (van Hilten 2006, 21-23.)

Motoristen muutosten kirjo on laaja. CRPS- potilaiden on vaikeaa suorittaa oireisen
raajan tarkkoja liikkeitd ja liikkeen tuoton on todettu hidastuneen. Neglect- tyyppiset
oireet vaikeuttavat raajan toimintaa entisestddn. Haastavana taudin oireena ndhd&an
myo0s yleensa oireisen raajan distaaliosassa esiintyvé dystonia. T&mén lisaksi motorisina
oireina esiintyy vapinaa, myoklonusta, lihasheikkoutta sek& nivelten liikerajoituksia.(
Maihofner ym. 2010, 3.)Yleisesti ottaen CRPS:n motoriset muutokset eivéat tahén asti
ole olleet tutkimuksissa suuren mielenkiinnon kohteena, tutkimuksia ei 10ydy lahesk&éan
kaikista oireista ja niiden mahdollisista muutoksista taudin edetessa.

CRPS- potilaiden kuntoutuksen tulisi alkaa mahdollisimman varhaisessa vaiheessa.
Padpaino CRPS- potilaiden hoidossa on kuitenkin la&ketieteellisilla menetelmilla. Kun-
toutuksen tulisi olla yksilollisesti suunniteltua CRPS:n eri vaiheet ja yksilollisen oireku-
van huomioon ottaen. Oireyhtyman monimuotoisen ja haasteellisen luonteen vuoksi on
tarkedd, ettd potilaan kuntoutuksesta vastaa moniammatillinen tiimi jolloin my6s diag-
nostiikkaa ja kuntoutusmuotoja pystytdén kehittdmaan ja vertailemaan. Gockel & Forss
(2009, 3426) ovat myds todenneet, ettd pelkka oireiden seuranta tai tavanomainen kun-
toutus ei ole riittavéa interventio CRPS- potilaille. Fysioterapeutin on ensiarvoisen téarke-
aa luoda luottamuksellinen hoitosuhde potilaaseen, samoin potilaan motivointi kuntou-

tukseen on tarkeaa.

CRPS:n patofysiologian ohella kiistelladn myos taudin diagnostisista kriteereista. Edel-
leen on kaytdssa muutamia eri versioita kriteeristoistd, joissa kussakin painotetaan hie-
man eri oireita. Tutkittaessa Kriteeristojen sensitiivisyyttd on huomattu, ettd olemassa
olevien kriteereiden perusteella CRPS voidaan aiheetta diagnosoida myds muista neu-
ropatioista kérsivilla. On myds huomattu, ettd koska oireet vaihtelevat eri taudin vai-
heissa, my6s diagnosointi on taudin eri vaiheissa haastavampaa. (Harden ym. 2010,
272-273.) Kirjallisuudessa ei juuri oteta kantaa siihen, miten yleistd on, ettd CRPS
huomattaisiinkin Kkliinisessa tyossd, esimerkiksi fysioterapeutin tyossd. Fysioterapeutit
ovat kuitenkin tarkedssa asemassa tunnistettaessa taudin aiheuttamia motorisia muutok-

sia.
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Yhtena tdman tyon tarkoituksen oli selvittdd mitda CRPS:n fysioterapian tulisi sisaltaa
tdmén hetkisten tutkimusten mukaan. CRPS:n fysioterapiaa késittelevia tutkimuksia ei
suurta méaaraé ole, ne ovat tasoltaan heikkoja ja ndyttéa vaikuttavuudesta ei juuri ole.
Tama tosin noudattaa yleista linjaa koskien fysioterapian vaikuttavuutta koskevia tutki-
muksia. Moseleyn kehittdmaé asteittain eteneva motorinen mielikuvaharjoittelu- ohjelma
nayttadd olevan talla hetkelld ainoa, josta on ndyttod CRPS:n hoidossa (Moseley 2004,
195-197). Monia yksittaisid tapaustyyppisid tutkimuksia on l6ydettavissa. Niissd on
kuvattu jotakin tiettya fysioterapian keinoa, mutta ilman kliinista kokemusta CRPS-
potilaista, on ollut perusteetonta kirjata niitd keinoja ylos, jotka kuitenkin ovat olleet
puutteellisesti kuvattuina. Fysikaaliset hoitomuodot ovat myds osittain kiistanalaisia,
silla niiden vaikuttavuutta ei ole pystytty todistamaan. Useat tutkijat kuitenkin huomaut-
tavat, ettd yksittdisen henkilén kohdalla jokin tietty fysioterapian keino saattaa olla vai-

kuttava, vaikkei yleistettdvissé olevaa nayttoad pystyttdisi toteamaan.
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7 POHDINTA

Opinnaytetydomme tavoitteena oli tarkastella CRPS:&a ilmiona ja kuvailla sille tyypilli-
sid oireita. Tarkoituksena oli koota tdman hetkisten tutkimusten pohjalta mahdollisim-
man kattava ja kuvaileva tietopaketti fysioterapeuteille CRPS:sté ja sen fysioterapiasta.
Huomasimme opinndytetyon teon aikana, ettd ndyttdon perustuvaa tietoa yksittdisten
fysioterapian hoitomuotojen vaikuttavuudesta on edelleen kovin niukasti. T&mén vuoksi
emme pystyneet vastaamaan asettamaamme tutkimuskysymykseen: Mihin CRPS:n oi-
reisiin voidaan vaikuttaa fysioterapeuttisin menetelmin? Lisaksi kliinisen kokemuksen
puuttuessa on erittain vaikea antaa ohjeita siitd, mitd CRPS- potilaan fysioterapian tulisi
siséltdd. Omasta mielestamme olemme kuitenkin selvittdneet tarkasti mitd CRPS:114
tarkoitetaan ja onnistuneet kattavasti kokoamaan CRPS:n tarkeimmat tdman hetken fy-

sioterapiaa koskevat tutkimukset.

CRPS on ollut opinnéytetydn aiheena erittdin haastava, mutta samalla mielenkiintoinen.
CRPS on edelleen kaiken kaikkiaan hyvin kiistanalainen sairaus ja siksi myos lahdema-
teriaali oli ajoittain ristiriitaista. Aineiston luotettavuutta olemme joutuneet tésté johtuen
arvioimaan runsaasti. Etsimme erityisesti kansainvalisesti tunnettujen tutkijoiden tutki-
muksia, jotka ovat julkaisseet laajalti aineistoa CRPS:sta. Erityisesti fysioterapiaa kos-
kevien artikkeleiden kohdalla olemme tehneet erittdin Kriittista rajausta tutkimusmetodi-
en heikkouden vuoksi. Olemme rajanneet tutkimuksia pois niiden otannan pienuuden ja
verrokkiryhman puutteen vuoksi. On myos vaikea arvioida jonkin yksittdisen menetel-
man vaikuttavuutta, jos tutkimuksessa on ollut kaytdssa useita menetelmia samanaikai-

sesti.

Olemme huomanneet kuinka vahén tutkimuksissa kuvaillaan tarkasti kaytettyja mene-
telmi&. Esimerkiksi TENS:n kéytostd on tehty useita tutkimuksia CRPS- potilaan fy-
sioterapiassa, mutta kuvailut kaytetyistd hoitotaajuuksista ja - ajoista seka elektrodien
asetteluista puuttuvat jarjestelmallisesti. Lisaksi tutkijat painottavat toisistaan hyvinkin
paljon eroavia fysioterapian menetelmid. Emme ole t&ssd opinndytetydssa esitelleet
lainkaan esimerkiksi lastoitusta, triggerpiste- ké&sittelyja, gigong- harjoittelua, ynnd mui-

ta artikkeleissa ajoittain esiintyneitd hoitomuotoja.
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Aineiston hankintaan kdytimme aikaa runsaasti ja paivitimme aineistoa vielé Kirjoitus-
tyon aikana saannollisesti. Ndin varmistimme, ettd saimme koottua ajantasaista tietoa
aiheestamme. Joitakin haluamiamme artikkeleita ei ollut mahdollista saada sahkdisessa
muodossa, joten pyysimme useita artikkeleita myods Kirjastosta kaukolainapyyntona.
Saimme suurimman osan pyytamistimme artikkeleista, mutta joitakin oli mahdoton

saada.

Lahdemateriaalin lukuprosessi oli aikaa vievaad. Lahes kaikki lahdemateriaali on ollut
vieraskielistd ja ymmartddksemme CRPS:n moniulotteista taustaa olemme joutuneet
suomentamaan haastavaa ladketieteellistd tekstid. Usein olemme joutuneet lukemaan
saman artikkelin useaan kertaan ja keskustelleet yhdessé lukemistamme tutkimuksista ja
nain pyrkineet varmistamaan sen, ettd olemme varmasti ymmartaneet lukemamme 0i-
kein. Koemme, etta tieteellisen tekstin lukutaito on meilld kehittynyt paljon matkan var-
rella. Suosittelemme samantyyppista opinndytetyota tekevalle varaamaan runsaasti ai-

kaa vieraskielisen tekstin lukuprosessiin.

Opinnaytetyon kirjoitusprosessiin on kulunut aikaa noin viisi kuukautta. Olemme jaka-
neet osan aiheista ja Kirjoittaneet ndista itsendisesti, mutta samalla koko ajan tarkasta-
neet ja kommentoineet toistemme tekstid. Tama tydskentelymuoto on ollut meille oikea
valinta ja opinndytetydmme on néin edennyt sujuvasti. CRPS:&a ei ole aiemmin tieto-
jemme mukaan kasitelty ndin laajasti suomeksi. Tdma on motivoinut, mutta samalla
my0s vaikeuttanut ty6tdmme huomattavasti. Olemme esimerkiksi joutuneet luomaan
suomenkielisia vastineita englanninkielisille termeille, kuten Graded Motor Imagery ja

Pain exposure physical therapy (PEPT)- menetelmille.

Vélilla olemme tunteneet olevamme todella ”yksin” opinndytetydmme kanssa, silld aihe
on haastava ja paikoin monimutkainen késittdd. Lisdksi valitsemamme tutkimusmene-
telma, eli tutkimus- ja kirjallisuuskatsauksen teko, on jo itsessdén haastava. CRPS- ai-
heen ymmartdmisessa olisi varmasti helpottanut aiempi jonkinlainen kaytannon koke-
mus CRPS- potilaista ja heidén fysioterapiastaan. Kaikesta huolimatta olemme erittéin
tyytyvaisid tdéhan opinndytetyohomme! Uskomme siitd olevan hyotyd CRPS- potilaita
hoitaville fysioterapeuteille, sekd muulle tdmén potilasryhman kanssa tydskentelevélle

hoitohenkildkunnalle.
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