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Neuropaattisen kivun
näyttöön perustuva hoito

Maija Haanpää

Neuropaattisen kivun eli hermovauriokivun hoitoon on tarjolla useita lääkkeitä,
joiden tehosta on hyvä tutkimusnäyttö. Etukäteen ei voida luotettavasti ennustaa,
mikä lääke on sopivin kullekin potilaalle. Jos potilas on motivoitunut hoitoon, on
perusteltua testata systemaattisesti eri lääkevaihtoehtoja kunnes siedetty ja tehokas
hoito löytyy tai tarjolla oleva valikoima on käyty läpi. Trisyklisistä masennuslääk-
keistä, gabapentiinista, lamotrigiinista, tramadolista ja oksikodonista on laajin tut-
kimusnäyttö. Lidokaiini voiteena tai laastarina helpottaa postherpeettiseen neural-
giaan liittyvää ihon kosketusherkkyyttä. Näyttö muista kuin lääkehoidoista on
oleellisesti niukempaa. Potilastyössä eri mekanismein vaikuttavia lääkkeitä voidaan
yhdistää tarvittaessa, jotta oireet saataisiin mahdollisimman hyvin hallintaan.

Neuropaattinen kipu tarkoittaa kiputilaa,
jonka syynä on vaurio tai toimintahäi-
riö kipua välittävässä hermojärjestel-

mässä (Merskey ja Bogduk 1994). Vika voi
olla keskus- tai ääreishermostossa. Erotukse-
na korjaantumattomasta vauriosta on käy-
tetty nimitystä neurogeeninen kipu silloin,
kun toimintahäiriö on korjaantuva. Neuro-
paattiset kiputilat jaetaan perifeerisiin eli ää-
reishermostoperäisiin ja sentraalisiin eli kes-
kushermostoperäisiin. Ensin mainituista ta-
vallisimpia ovat välilevytyrän jälkeiset hermo-
juurivauriot, hermovammojen jälkitilat ja ki-
vuliaat polyneuropatiat. Sentraalisista neuro-
paattisista kivuista tavallisimpia ovat aivove-
renkierron häiriöiden, multippeliskleroosin ja
selkäydinvammojen jälkeiset kivut. Viime
vuosina luokittelun perustaksi on ehdotettu
taustasairauden sijaan oirekuvaa tai patofy-
siologisia mekanismeja (Jensen 2002). Kui-
tenkin valtaosassa tutkimuksista potilaiden
mukaanottokriteereinä ovat olleet taustasai-

raus ja kivun voimakkuus eivätkä tarkempi
oireprofiili tai oletetut mekanismit.

Neuropaattisen kivun diagnoosin edelly-
tyksenä ovat kivun ja tuntoaistin poikkea-
vuuksien neuroanatomisesti looginen sijainti
ja vaurion aiheuttaneen syyn tunnistus. Vii-
meksi mainitusta kriteeristä joudutaan joskus
tinkimään, mutta se on hyväksyttävää vasta
neurologin suunnittelemien tutkimusten jäl-
keen. Oireina voivat olla jatkuva särkevä tai
polttava kipu, hetkittäiset sähköiskumaiset
tuikkauskivut, eri ärsykkeiden provosoimat
kivut ja poikkeavat tuntemukset eli pareste-
siat tai epämukavat poikkeavat tuntemukset
eli dysestesiat.

Kliinisen neurologisen tutkimuksen tärkein
osa kipudiagnostiikassa on tuntoaistin toi-
minnan tutkiminen, joka voidaan tehdä yk-
sinkertaisin välinein (pumpuli, coctailtikku,
äänirauta, kylmä ja lämmin esine). Tunto voi
olla voimistunut, herkistynyt tai muuntunut
tuntoaistin eri lajien osalta. Jos normaalisti
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kivuton ärsyke aistitaan kivuliaana, käyte-
tään termiä allodynia. Herkistynyttä kipuvas-
tetta kutsutaan hyperalgesiaksi. Nämä löy-
dökset voivat lievittyä hoidon myötä, joten
hoitovastetta seurattaessa kannattaa toistaa
kliininen tutkimus näiltä osin. Diagnostiikan
osalta viittaan kotimaisiin käsikirjoihin (Soi-
nila ja Haanpää 2000, Haanpää ja Järvimäki
2002).

Kivuntutkimuksen edistymisen myötä kä-
sitykset neuropaattisen kivun mekanismeista
ovat tarkentuneet, mikä on auttanut uusien
hoitojen kehittämistä. Neuropaattisessa ki-
vussa on useita yhtaikaisia patofysiologisia
mekanismeja, joiden osuus voi vaihdella po-
tilaasta toiseen, vaikka kiputilan aiheuttanut
sairaus olisi sama. Toisaalta eri tautien ai-
heuttamilla neuropaattisilla kivuilla on pal-
jon yhtäläisyyttä. Hermovaurioon liittyviä
muutoksia nosiseptoreissa, selkäytimen taka-
sarvessa ja aivoissa ovat mm. natriumkana-
vien lisääntynyt tuotto, glutamaattiresepto-
rien aktivoituminen sekä muutokset GABA-
ergisessa hillitsevässä säätelyssä ja kalsiumin
virtaamisessa hermosoluun (Jensen 2002).
Patofysiologisille mekanismeille yhteistä on
impulssinmuodostuksen lisääntyminen ja sig-
naalia jarruttavien järjestelmien heikentynyt
toiminta. Vastaavasti lääkkeen vaikutusme-
kanismina voi olla impulssimuodostuksen vä-
hentäminen, esimerkkinä lidokaiinin ulkoi-
nen käyttö allodyynisessä postherpeettisessä
neuralgiassa (PHN) tai impulssin välitystä
hillitsevien mekanismien tukeminen esimer-
kiksi trisyklisillä masennuslääkkeillä (tauluk-
ko 1). Valtaosalla lääkkeistä, jotka on osoi-
tettu tehokkaiksi neuropaattisessa kivussa, on
useita vaikutusmekanismeja. Tämä on loo-
gista, kun tiedetään patofysiologisten meka-
nismien moninaisuus.

Hoitotutkimukset on tehty pääasiassa niis-
sä sairauksissa, jotka ovat melko stabiileja ja
yleisiä (esim. polyneuropatiat ja PHN). Lääk-
keiden vaikutukset neuropaattisen kiputilan

eri osaoireisiin on raportoitu vanhemmissa
tutkimuksissa niukasti tai ei lainkaan; vasta
viime vuosina on saatu tarkempaa tietoa
lääkkeiden vaikutuksesta eri osaoireisiin. Ar-
viointimenetelmät ovat vaihdelleet tutkimuk-
sesta toiseen, ja seuranta-ajat ovat olleet
yleensä viikoista muutamaan kuukauteen. Eri
lääkkeiden suoria keskinäisiä vertailuja on
tehty vähän, eikä lääkeyhdistelmien tehoa ole
juuri tutkittu. Näistä rajoituksista huolimat-
ta neuropaattisen kivun hoidosta on paljon
tutkimustietoa. Jätän tämän katsauksen ul-
kopuolelle ne lääkkeet, jotka eivät vielä ole
markkinoilla, ja suonensisäistä antoa koske-
vat tutkimukset. Sairauksista rajaan tämän
katsauksen ulkopuolelle trigeminusneural-
gian, koska se on neurogeeninen kiputila,
jonka hoidossa on omat erityispiirteensä.

Masennuslääkkeet

Trisykliset masennuslääkkeet ovat tavan-
omaisia neuropaattisen kivun lääkkeitä. Nii-
den teho on osoitettu diabeettisessa neuropa-
tiakivussa, postherpeettisessä neuralgiassa
(McQuay ja Moore 1998), rintasyöpäpotilai-
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Taulukko 1. Neuropaattisen kivun hoidossa käytettyjen lääk-
keiden vaikutusmekanismeja.

Lääke                                   Mekanismi

Trisykliset masennus- serotoniini- ja noradrenaliini-
lääkkeet vaikutus

Karbamatsepiini natriumkanavan salpaus
Okskarbatsepiini natriumkanavan salpaus
Tramadoli serotoniini- ja noradrenaliini-

vaikutus, µ-opioidiagonismi
Gabapentiini kalsiumkanavan salpaus
Lamotrigiini natriumkanavan salpaus, gluta-

maatin vapautumisen esto
Oksikodoni µ-opioidiagonismi
Ulkoinen lidokaiini natriumkanavan salpaus hermo-

päätteessä
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den neuropaattisessa kivussa (Kalso ym.
1996) ja aivoverenkierron häiriön jälkeisessä
kivussa (CPSP) (Leijon ja Boivie 1989) Tutki-
mukset ovat olleet melko pieniä, mutta nii-
den tulokset on koottu yhteen meta-analyy-
sissä (McQuay ja Moore 1998). Merkittäviä
tehoeroja ei ole todettu eri trisyklisten ma-
sennuslääkkeiden välillä, mutta nortriptyliini
on paremmin siedetty kuin amitriptyliini
(Watson ym. 1998). Kivunlievitys on mieli-
alavaikutuksesta riippumaton. Diabeettisessa
neuropatiassa trisykliset lääkkeet lievittivät
sekä polttavaa kipua että tuikkauskipuja.
Masennuslääkkeiden NNT-arvo (niiden poti-
laiden määrä, jotka pitää hoitaa, jotta yksi
saa vähintään 50-prosenttisen kivunlievityk-
sen) on diabeettisessa neuropatiassa 3,4 ja
PHN:ssä 2,1 (Moore ym. 2003). Lievien hait-
tavaikutusten NNT-arvo oli McQuayn ja
Mooren (1998) meta-analyysissä 3,7 ja tutki-
muksen keskeyttämiseen johtaneiden haitto-
jen NNT 22. Lääkkeiden siedettävyys on siis
melko hyvä, kun annos määrätään yksilölli-
sesti. Trisyklisten masennuslääkkeiden hait-
tavaikutuksista ongelmallisimpia ovat antiko-
linergiset haitat (suun kuivuminen, ummetus,
virtsaamisvaikeus) sekä sydänvaikutukset
(Cohen ym. 2000). Amitriptyliinin (25 mg/
vrk) havaittiin pienen-
tävän PHN:n riskiä yli
60-vuotiailla potilailla
yli 50 % lumelääkettä
saaneisiin verrattuna,
kun sitä käytettiin kol-
men kuukauden ajan
vyöruusun diagnosoin-
nin jälkeen (Bowsher
1997).

Selektiivisiä seroto-
niinin takaisinoton es-
täjiä on tutkittu dia-
beettisen neuropatian
hoidossa vaihtelevin
tuloksin (McQuay ja

Moore 1998). NNT-arvot ovat vain suuntaa-
antavia, koska niiden vaihteluvälit ovat laa-
joja aineistojen pienuuden vuoksi. Sitalopraa-
min NNT on 3 (95 %:n luottamusväli 1,6–
35,9), paroksetiinin 5 (2,3– ∞) ja fluoksetii-
nin 15,3 (3,7– ∞). Serotoniinin takaisinoton
estäjien käyttö kipupotilailla on ensi sijassa
krooniseen kipuun liittyvän masennuksen
hoitoa.

Uusista masennuslääkkeistä venlafaksiinil-
la ja mianseriinilla on serotoniini- ja norad-
renaliinijärjestelmiin kohdistuva vaikutus, jo-
ten on loogista olettaa, että ne voisivat olla
käyttökelpoisia neuropaattisessa kivussa. Mi-
anseriinista ei ole julkaistu kontrolloituja tut-
kimuksia tämän käyttöaiheen osalta. Venla-
faksiinista on ilmestynyt yksi pieni tutkimus,
joka tehtiin rintasyöpäpotilailla. Lääkkeen
teho neuropaattiseen kipuun jäi epävarmaksi
ilmeisesti annoksen pienuuden vuoksi (Tas-
muth ym. 2002). Sindrupin ym. (2003) lume-
kontrolloidussa vaihtovuoroisessa tutkimuk-
sessa venlafaksiini (225 mg/vrk) ja imipra-
miini (150 mg/vrk) olivat yhtä tehokkaita ja
lumelääkettä merkitsevästi tehokkaampia po-
lyneuropatian hoidossa. Jatkuva kipu, lyhyt-
kestoiset kivut ja staattisen painamisen ai-
heuttama kipu helpottuivat molemmilla lääk-
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Y D I N A S I A T

➤ Trisyklisten masennuslääkkeiden, gabapentiinin, lamotrigiinin,
tramadolin ja vahvojen opioidien tehosta on hyvä tutkimusnäyttö
neuropaattisessa kivussa.

➤ Etukäteen ei voida luotettavasti ennustaa, mikä lääke on sopivin
kullekin potilaalle, vaan paras hoito löytyy kokeilujen avulla.

➤ Teho on erittäin hyvä, jos vähintään puolet oireista lievittyy ja

hyvä, jos kolmasosa oireista lievittyy.

➤ Jos yhdellä lääkkeellä ei saada riittävää tehoa, voidaan eri meka-
nismein vaikuttavia lääkkeitä yhdistää.
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keillä, mutta kevyen kosketuksen provosoi-
maan kipuun kummastakaan lääkkeestä ei
ollut apua. Imipramiinin NNT-arvo oli 2,7 ja
venlafaksiinin 5,2.

Epilepsialääkkeet

Karbamatsepiini on trigeminusneuralgian en-
sisijainen lääke, joten on yllättävää, miten vä-
hän sitä on tutkittu muissa neuropaattisissa
kivuissa. Diabeettisesta neuropatiakivusta on
julkaistu yksi kontrolloitu tutkimus (Rull ym.
1969) ja CPSP:stä yksi (Leijon ja Boivie
1989). Diabeettisessa neuropatiassa karba-
matsepiinin NNT-arvo on 2,3 ja CPSP:ssa 3,4
(McQuay ja Moore 1998). Fenytoiinin teho
on osoitettu diabeettisessa neuropatiakivussa
(Saudek ym. 1977, Chadda ja Mathur 1978),
mutta haittavaikutusten ja hankalan farma-
kokinetiikan vuoksi fenytoiinia ei enää juuri
käytetä neuropaattiseen kipuun.

Uusista epilepsialääkkeistä gabapentiinille
on rekisteröity viralliseksi käyttöaiheeksi neu-
ropaattinen kipu. Tämä perustuu näyttöön
gabapentiinin tehosta diabeettiseen neuropa-
tiakipuun (Backonja ym. 1998) ja PHN:ään
(Rowbotham ym. 1998, Rice ja Maton
2001).  Lisäksi on julkaistu tutkimus, joka
koskee sekalaisia neuropaattisia kiputiloja
(Serpell 2002), ja toinen aavesärystä (Bone
ym. 2002). Käytetyt annokset ovat vaihdel-
leet välillä 900–3 600 mg/vrk. Gabapentiini
on lievittänyt polttavaa kipua, tuikkauskipu-
ja, hyperalgesiaa ja allodyniaa, ja lisäksi sen
on todettu myös kohentavan yöunen laatua,
mielialaa ja elämänlaatua. Tavallisimmat
haittavaikutukset ovat väsymys ja huimaus,
ja ne ovat riippuvaisia annoksesta. Gabapen-
tiinin (900–1 800 mg/vrk) ja amitriptyliinin
(25–75 mg/vrk) keskinäisessä vertailussa ei
todettu eroa tehossa eikä siedettävyydessä
(Morello ym. 1999). Gabapentiinin NNT-
arvo diabeettisessa neuropatiassa on 3,2 ja
PHN:ssä 3,8 (Backonja 2002).

Lamotrigiinista julkaistiin ensin sadan po-
tilaan kontrolloitu tutkimus, jossa ei todettu
tehoeroa lumelääkkeeseen verrattuna annok-
sella 200 mg/vrk (McCleane 1999). Vastaa-
valla annoksella lääke oli tehokas CPSP:ssä
(Vestergaard ym. 2001). Spontaanin kivun li-
säksi kylmäallodynia lievittyi merkittävästi.
Kahdessa tutkimuksessa lamotrigiini todettiin
annoksina 400 mg/vrk lumelääkettä tehok-
kaammaksi diabeettiseen neuropatiaan (Ei-
senberg ym. 2001) ja osittaiseen selkäydin-
vammaan (Finnerup ym. 2002) liittyvässä ki-
vussa. Simpsonin ym. (2003) HIV-potilailla
tekemässä neuropatiatutkimuksessa annosta
suurennettiin jopa määrään 600 mg/vrk poti-
lailla, jotka saivat entsyymejä indusoivia vi-
ruslääkkeitä, ja kipu lievittyi merkitsevästi
neurotoksisia viruslääkkeitä saavilla. Ihottu-
man välttämiseksi annosta suurennetaan erit-
täin hitaasti. Lamotrigiiniin liittyy vähemmän
keskushermostoperäisiä haittavaikutuksia
kuin tavanomaisiin epilepsialääkkeisiin. Neu-
ropaattinen kipu ei ole lamotrigiinin viralli-
nen käyttöaihe, ja annoksen määrityksen hi-
tauden vuoksi lamotrigiinin käyttö on rajoit-
tunut niihin tapauksiin, joissa helpommin an-
nosteltavilla lääkkeillä ei ole saatu riittävää
apua.

Opioidit

Tramadoli vaikuttaa sekä opioidireseptorien
että serotoniini- ja noradrenaliinijärjestelmien
välityksellä. Se luokitellaan heikkoihin opioi-
deihin, ja se aiheuttaa riippuvuutta ja tole-
ranssia selvästi vähemmän kuin vahvat opi-
oidit. Sen teho on osoitettu polyneuropatia-
kivussa (Harati ym. 1997, Sindrup ym. 1999)
ja vyöruusun jälkisäryssä (Boureau ym.
2003). Polyneuropatiassa tramadoli on lievit-
tänyt myös allodyniaa (Sindrup ym. 1999).
Haratin ym. (1997) tutkimuksessa tramadoli
kohensi myös diabeettisesta neuropatiakivus-
ta kärsineiden potilaiden elämänlaatua. Bou-
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reau ym. (2003) totesivat samansuuntaisen
vaikutuksen myös PHN-potilailla, mutta tu-
los ei ollut tilastollisesti merkitsevä. NNT-
arvo oli tämän tutkimuksen potilailla diabeet-
tisessa neuropatiakivussa 3,1, sekamuotoisis-
sa polyneuropatioissa 3,4 ja PHN:ssa 4,8. Ta-
vallisimpia haittavaikutuksia ovat pahoin-
vointi, huimaus, väsymys ja päänsärky. Kos-
ka tramadoli tehoaa myös kudosvaurioki-
puun, on se hyvä vaihtoehto tilanteissa, jois-
sa potilas kärsii sekä kudosvauriokivusta että
neuropaattisesta kivusta. Suositeltu enim-
mäisannos on 400 mg/vrk ja vanhuksilla 300
mg/vrk. Edellä mainituissa tutkimuksissa kes-
kimääräinen annos oli 210–275 mg/vrk.

Puhtaita opioideja pidettiin aiemmin tehot-
tomina neuropaattisessa kivussa, mutta on
todettu, että osa neuropaattista kipua pote-
vista hyötyy niistä. Pitkävaikutteinen suun
kautta annettu oksikodoni on havaittu tehok-
kaaksi vyöruusun jälkisäryssä (Watson ym.
1998) ja diabeettisessa neuropatiakivussa
(Gimbel ym. 2003, Watson ym. 2003). Tut-
kimuksissa käytettiin melko pieniä annoksia,
20–120 mg/vrk. Lääke auttoi sekä jatkuvaan
että lyhytkestoiseen kipuun ja allodyniaan.
Tavallisimpia haittavaikutuksia ovat väsy-
mys, ummetus ja kutina. Raja ym. (2002)
vertasivat opioideja ja trisyklisiä masennus-
lääkkeitä PHN-potilailla. Kun annos määri-
tettiin yksilöllisesti ja käytettiin melko pieniä
annoksia, kognitiivinen suoriutuminen ei hei-
kentynyt ja potilaat saivat apua kipuunsa.
Tässä vaihtovuoroisessa tutkimuksessa use-
ampi potilas piti opioidia parempana vaihto-
ehtona kuin trisyklistä masennuslääkettä.
Vahvojen opioidien käyttö edellyttää potilaan
tarkkaa valintaa ja kriittisyyttä (Kalso, tässä
numerossa). Oksikodoni on eniten tutkittu
opioidi neuropaattisen kivun osalta, mutta
myös muut vahvat opioidit ovat tehokkaita
niillä potilailla, jotka ylipäänsä saavat vah-
voista opioideista apua neuropaattiseen ki-
puun.

Lidokaiinivoide ja -laastari

Lidokaiinivoide (5 %) ja -laastari on todettu
tehokkaiksi PHN-potilailla, joilla on hankala
allodynia, jolloin esimerkiksi vaatteen liike
ihoa vasten aiheuttaa kovan kivun (Rowbot-
ham ym. 1995 ja 1996). Hyvän tutkimus-
näytön vuoksi Yhdysvaltojen lääkevalvonta-
viranomainen (FDA) on hyväksynyt PHN:n
lidokaiinilaastarin viralliseksi käyttöaiheeksi.
Vaikutus on paikallinen ja perustuu yliaktii-
visten hermopäätteiden toiminnan rauhoitta-
miseen. Suomessa sekä lidokaiinivoide (Xy-
locain ungt 5 %) että -laastari (Lidoderm)
ovat erityislupavalmisteita. Voidetta sivellään
kolmesti vuorokaudessa kosketusherkälle
iholle. Käyttämällä laastaria 12 h/vrk saa-
daan ympäri vuorokauden kestävä vaikutus.
Laastarihoito on erittäin kallista, eikä Kan-
saneläkelaitoksen maksukatto helpota kus-
tannuksia erityislupavalmisteita käytettäessä.

Hoidon toteutus

Joillakin potilailla oireet ovat niin lievät, että
heille riittää diagnoosi ja selostus oireiden
mekanismeista ja kivun olemuksesta. Neuro-
paattisella kivulla ei ole varoitustehtävää,
vaan kyse on tuntoradan vioittumisen seu-
rauksena tulleesta riesasta. Neuropaattisen
kivun hoidossa lääkkeiden teho on yleensä
vain osittainen. Farrarin ym. (2001) meta-
analyysissä verrattiin neuropaattisen kivun
lääketutkimuksissa olleiden potilaiden arvi-
oita kivunlievityksestä ja ilmoituksia kivun
voimakkuudesta. Kivun lieveneminen 30 %
tai kivun heikentyminen vähintään kahden
pisteen verran voimakkuudessa asteikolla 0–
10 merkitsi hyvää tehoa. Vähintään 50 %:n
lievitys eli kriteeri, jota käytetään NNT-las-
kelmissa, merkitsi erittäin hyvää kivunlievi-
tystä.

Tavoitteena on saada kipu lievemmäksi ja
taka-alalle niin, että se ei hallitse elämää vaan

Neuropaattisen kivun näyttöön perustuva hoito
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että potilaalla on mahdollisuuksia hallita ki-
pua. Lääkkeettömät kivunhallintakeinot, ku-
ten rentoutuminen ja sopivien toimintatapo-
jen etsiminen, täydentävät lääkehoitoa. Jos
potilaalla on oheisdepressio eikä kivun hoito
korjaa tilannetta, pitää myös masennusta hoi-
taa aktiivisesti. Yksittäisen potilaan tapauk-
sessa ei voida luotettavasti ennustaa, mikä
lääke olisi hänelle tehokkain ja siedetyin vaih-
toehto, vaan tarvitaan eri lääkkeiden syste-
maattista testausta parhaan hoitokokonaisuu-
den löytämiseksi. Suosituksia lääkkeiden ann-
oksista on esitetty taulukossa 2. Periaatteena
on testata yhtä lääkettä kerrallaan. Lääketut-
kimukset on tehty pääsääntöisesti yhdellä
lääkkeellä, joten yhdistelmien tehosta ei ole
tutkimusnäyttöä. On kuitenkin loogista yh-

distää tarvittaessa kaksi eri mekanismein vai-
kuttavaa hoitoa, jos molemmat ovat tehok-
kaita. Lääkehoidon käytännön toteutuksen
yksityiskohdista viittaan Haanpään (2003)
kotimaiseen katsausartikkeliin.

Jo diagnoosivaiheessa pitää miettiä tausta-
sairauden hoitoa ja syynmukaisen hoidon
mahdollisuuksia. Vaikka neuropaattisen ki-
vun hoitoon on saatu viime vuosina uusia
käyttökelpoisia lääkkeitä, ei kipuja saada
edelleenkään lääkkeillä hallintaan läheskään
kaikilla potilailla. Transkutaanisen hermosti-
mulaation (TNS) tehosta neuropaattisessa ki-
vussa on tehty vain yksi satunnaistettu kont-
rolloitu tutkimus. Sen mukaan TNS helpotti
diabeettista neuropatiakipua (Kumar ja Mar-
shall 1997). Ääreishermoperäisessä neuro-
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Taulukko 2. Lääkkeiden annokset neuropaattisessa kivussa.

Lääke Aloitus Annostitraus Suurin suositeltu
vuorokausiannos1

Trisykliset masennus- 10–25 mg. 10–25 mg:n portain 150 mg tai pitoisuuden
lääkkeet illalla 3–7 vrk:n välein mukaan

Karbamatsepiini 100 mg x 2 100 mg:n portain pitoisuuden mukaan
(pitkävaikutteinen) 3–7 vrk:n välein

Gabapentiini 300 mg 300–900 mg:n portain 3 600 mg1

illalla 1–3 vrk:n välein
lääkettä otetaan

kolmesti vuorokaudessa

Lamotrigiini 25 mg x 1 25–50 mg:n portain 400 mg1

1–2 viikon välein
lääkettä otetaan

kahdesti vuorokaudessa

Tramadoli 50 mg x 1 50 mg:n portain 400 mg
1–3 vrk:n välein

lääkettä otetaan
kolmesti vuorokaudessa,
pitkäaikaista valmistetta
kahdesti

Oksikodoni 10 mg x 2 10 mg:n portain 120 mg1

1–3 vrk:n välein
lääkettä otetaan

kahdesti vuorokaudessa

1 Neuropaattisen kivun tutkimuksissa käytetty suurin annos
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paattisessa kivussa voidaan kokeilla lääkehoi-
toon reagoimattomissa tapauksissa selkäyti-
men takajuostestimulaatiota. Tästä menetel-
mästä on tehty satunnaistettuja kontrolloituja
tutkimuksia iskeemisen rintakivun ja iskee-
misen alaraajakivun hoidossa, mutta neuro-
paattisen kivun osalta tutkimukset ovat ol-
leet retrospektiivisia. Radiotaajuushoidosta
lanneselkäperäisessä hermojuurikivussa on
julkaistu hyvin tehty kontrolloitu tutkimus,

jonka tulos oli negatiivinen (Geurts ym.
2003).

Riippumatta vasteesta testattuihin hoitoi-
hin potilas tarvitsee lääkärin tukea ja asian-
tuntemusta, eikä neuropaattisen kivun hoito
tässä suhteessa poikkea muiden kroonisten
sairauksien hoidosta. Tutkimus tällä alalla on
vilkasta, joten lääkevalikoima todennäköises-
ti kasvaa ajan mittaan.

Neuropaattisen kivun näyttöön perustuva hoito
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