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Mõeldes meditsiinistuudiumi aasta-
tele, ei meenu, et mõne õppeaine raa-
mes oleks käsitletud valu kui kliinilist 
probleemi tervikuna. Kes peaks spet-
sialistidest tegelema kroonilise valu kui 
iseseisva haigusega? Kas perearstid? 
Närviarstid? Reumatoloogid? Psüh-
hiaatrid? Artikli eesmärk on anda mär-
ku, et paljudel juhtudel on krooniline 
valu ehk täpsemalt kroonilise valu üks 
alavariant – patoloogiline valu – när-
visüsteemist lähtuv sündroom, mis on 
otseselt seotud neurobioloogiliste muu-
tustega ajus ning millest võiks lähtuda 
ka ravitaktika.

Kroonilise valuga patsient kui probleem me-
ditsiinis on laiemalt teadvustumas. Valuravi 
spetsialistide arvates on valu kõige sageda-
sem kannatuste ja töövõimetuse põhjus, 
pidev valuaistingu tajumine häirib elukva-
liteeti.

Ajalooliselt vaadates on kroonilist valu 
alaravitud või eiratud. Viimastel aasta-
kümnetel on tekkinud valuravi alaeriala, 
organiseeritud on valukabinettide süsteem, 
asutatud spetsiaalsed valuküsimustega tege-
levate arstide organisatsioonid. Millise eri-
ala esindajad on aktiivsemad probleemiga 
tegelejad, on riigiti erinev. Juhirolli kanna-
vad anestesioloogid, kuna nende erialaga on 

seotud olnud ägeda valu ravi, s.t valutusta-
mine ehk anesteesia kitsamas mõttes. Olu-
line osa on reumatoloogidel, kes puutuvad 
kokku liigesehaiguste kui valupõhjuste seas 
sageduselt 1.–2. kohal olevate haigustega ja 
peavad ravima kroonilist notsitseptiivset lii-
gesevalu, mis oma püsivast kestusest tingi-
tuna võimendub närvirakkude sekundaarse 
sensitisatsiooni tõttu. Neuroloogidel on olu-
line osa patsientide küsitlemisel, kuna valu 
saab tekkida ainult närvisüsteemi vahendu-
sel. Kuid konkreetsemalt peaks närviarstide 
pärusmaa olema närvisüsteemi haaratusest 
tingitud valud: neuropaatilised ja radiku-
lopaatilised valud, neuralgiad, tsentraalne 
valu ning eraldi grupina peavalud (nii vas-
kulaarne kui ka notsitseptiivne). Nende hai-
getega tegelevad ka psühhiaatrid – depres-
siooni somaatiliste sümptomitega kaasnevad 
sageli valud. 

Erialast sõltub ka ravimieelistus. Aneste-
sioloogide huviorbiidis on põhiliselt opioidid 
ja nende eri ravimivormid; reumatoloogid 
tegelevad notsitseptiivse liigesevalu problee-
miga, mida ravitakse eeskätt mittesteroid-
sete põletikuvastaste ravimitega (MSPVR); 
neuroloogide eelistus on antiepileptilised 
ravimid ja antidepressandid, MSPVRe ja 
opioide kasutavad nad pigem ägedate sei-
sundite ravis.

DEFINITSIOON JA KLASSIFIKATSIOON
Rahvusvaheline Valuuurimise Selts (The 
International Society for the Study of Pain, 
IASP) organiseeris 1980ndatel komitee, et 
luua kroonilise valu klassifi katsioon. Prae-
guseks on levinuim valu defi nitsioon järg-
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mine: valu on “ebameeldiv tunde- ja emot-
sionaalne kogemus, mis on seotud tegeliku 
või potentsiaalse koekahjustusega”. 

Valu klassifi tseeritakse valu kestuse ja 
tekkemehhanismi alusel.

JAOTUS VALU KESTUSE ALUSEL 
Äge valu on elutähtis kaitsemehhanism, et 
hoiatada inimest potentsiaalselt kahjustava-
te tegurite eest. Kroonilisel valul sellist fü-
sioloogilist tähendust ei ole: see ei ole mitte 
sümptom, vaid haigusseisund. Tavaliselt 
defi neeritakse kroonilise valuna valusünd-
roomi, mis kestab kauem kui vigastus ja/või 
mille jooksul peaks koekahjustus tavalises 
olukorras paranema, see tähendab umbes 
nelja kuni kuut nädalat. Valu püsimisel üle 
kolme kuu on tegu kroonilise valuga. 

JAOTUS VALU TEKKEMEHHANISMI ALUSEL
Notsitseptiivne on koekahjustusest tule-
nev valu, mis omakorda võib olla somaati-
line ja vistseraalne. Näidetena võib jalavalu 
põhjusena tuua vastavalt artriidist tuleneva 
(somaatiline) või veresoonte ateroskleroo-
sist tuleneva (vistseraalne) valusündroomi 
jalgade piirkonnas. Samuti võib näitena 
siia lisada migreeni (vistseraalne, veresoon-
te ülevenitusest tulenev) ja pingepeavalu 
(somaatiline, kõõluste kinnituskohtade ve-
nitusest tulenev valu).

Neuropaatiline valu tekib närvisüsteemi 
eri osade otsese kahjustuse tagajärjel. See 
jääb püsima ka valu põhjustava haiguse pa-
ranedes või selle leevenedes, nt kolmiknär-
vi neuralgia, talaamiline valu, diabeetiline 
neuropaatia. Neuropaatilist valu omakorda 
jagatakse sümpaatilise närvisüsteemi poolt 
edasikantavaks valuks ja mittesümpaatiliseks 
valuks, s.t lihtsalt tundenärvi kahjustusest 
tingitud valuks. Siia kuulub ka kesknärvisüs-
teemi häirunud reaktsioonist tingitud tsent-
raalne valu (valu seljaajukahjustuse korral, 
insuldijärgne valu, fantoomjäseme valu) (1).

PATOLOOGILINE VALU VS FÜSIOLOOGILINE VALU
Probleemi süvenedes tekib semantiline se-
gadus. Osalise selguse tooks vastus küsi-

musele, kas kroonilist ja ägedat valu oleks 
otstarbekas käsitleda koos või oleks õigem 
käsitleda neid kaht valu liiki juba algul eral-
di, sest nii tekkemehhanism kui ka ravi on 
paljuski erinevad. On välja pakutud mõte, et 
kroonilist valu võiks jaotada omakorda ka-
heks: püsiv valu ja patoloogiline valu. 

Patoloogiline valu, ebaotstarbekalt in-
tensiivne ja ebameeldiv või kauakestev va-
lukogemus vähese koekahjustuse korral, 
olekski selle artikli põhiliseks käsitlusob-
jektiks. Loomulikult ei anna ka see käsitlus 
vastuseid mitmetele küsimustele, millest 
peamine on, kuivõrd valu üldse on normaal-
ne aisting. Küsimusele konkreetset vastust 
praegu anda ei saagi, see on olnud senini pi-
gem sõnadesse panematu osa arstikunstist. 
Valu intensiivsuse ja ebameeldivuse tajumise 
määr on indiviiditi erinev ning arsti põhiline 
oskus on patsiendi vaevusi mõista. Problee-
mi on nüüd juba asunud eksperimentaalselt 
uurima psühholoogid uute neurovisualisee-
rimise meetoditega, mõõtes aju eri osade ak-
tiveerumist valu korral ning seostades seda 
emotsioonide, isiksuseomaduste (katastroo-
fi reaktsioon, vältiv käitumine) ja kognitiiv-
sete protsessidega (tähelepanuvõime) (2). 

KROONILISE VALU TEKKE 
NEUROBIOLOOGILINE ALUS
Valuimpulssi vastuvõtvatest notsitseptiivse-
test süsteemidest seljaajus on aastate jooksul 
palju kirjutatud. Olulist rolli mängib kroo-
nilise valu tekkes nii esmane kui ka teisene 
sensibiliseerumine, s.t biokeemiliste prot-
sesside ümberkorraldumine rakumembraa-
nidel viisil, et välisärritused, mis tavaliselt 
valuläve ei ületaks, saavad selleks võimaluse. 
Kauakestval valuärritusel on ka võime not-
sitseptiivsete neuronite retseptoreid muuta 
nõnda, et potentsiaalselt alalävised välisär-
ritused tekitavad valuaistingu. Lisaks võib 
aktiveerunud olekusse jääda valuga seotud 
rakusisene signaali ülekande jada, tekivad 
püsivad muutused kullersüsteemides ning 
signaali ülekanne valuga seotud sünapsides 
hõlbustub. Seda on kokkuvõtvalt nimetatud 
ka perifeerseks ja tsentraalseks sensibilisee-
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rumiseks. Kindlasti on see üheks kroonili-
se valu põhjuseks nii osteoartroosi kui ka 
reumatoidartriidi korral, nii alaselja- kui ka 
kaelavalu korral, s.t juhtudel, kui esialgu in-
tensiivset valu tekitanud piirkond lõplikult 
ei tervenegi. 

Miks aga paljudel inimestel siiski kroo-
nilist valu ei teki ja vaatamata näiteks kor-
duvatele alaseljavaluepisoodidele elavad nad 
enamiku aja oma elust valuvabalt? Kuigi 
valu defi nitsioon määrab üheselt, et valu 
näol on tegemist emotsionaalse kogemuse-
ga, peatutakse valumehhanisme kirjeldades 
tavaliselt notsitseptiivsel süsteemil ning jäe-
takse tähelepanuta individuaalse emotsio-
naalse kogemuse ja selle intensiivsuse ana-
lüüs. Tavalisel valu mõõtskaalal, visuaalsel 
analoogskaalal, palutakse valu tundva isiku 
subjektiivset hinnangut oma valule kümne 
palli süsteemis, s.t võrreldes kõige suurema 
valuga, mida ta üldse on tundnud. Tegeli-
kult peegeldab see paljuski emotsioone, mil-
le valu tekitab või millise tähenduse inimene 
valule annab. 

Kuhu jõuab ülenev valuimpulss ajus li-
saks ajutüve ja somatosensoorse ajukoore 
piirkondadele, mille otsene funktsioon on 
seda vastu võtta? Loetleda võib mitmeidki 
piirkondi, mis tänaseks teada. Valuimpulss 
jõuab näiteks otsmikusagarasse, mandelke-
hasse, frontobasaalsesse piirkonda. Man-
delkeha vastutab teadaolevalt emotsionaalse 
reaktsiooni eest, otsmikusagar aga info ots-
tarbekohase mõtestamise ja adekvaatse vas-
tuse eest. Frontobasaalpiirkond omakorda 
reguleerib kognitiivsete protsesside ja valu 
omavahelisi seoseid (3, 4).

Valumehhanisme kirjeldades on tähe-
lepanu pööratud alanevate moduleerivate 
juhteteede funktsioonile, mis peaksid aju eri 
tasanditel valuaistingut pärssima. Juhul kui 
pärssiv süsteem on üle kurnatud ega funkt-
sioneeri, siis võib valuimpulsi ülekanne ajju 
lihtsustuda. See võib juhtuda näiteks dep-
ressiooni korral, kui serotoniini ja noradre-
naliini ainevahetus on häirunud. Jällegi on 
tulemuseks krooniline valu. See ei pruugi 
aga tuleneda mingist konkreetsest koekah-

justusest, vaid olla juba iseseisev haigus, s.t 
patoloogiline valu, näiteks fi bromüalgia (5). 

Lisaks juba ammu teadaolevale keskaju 
ajuveejuha ümbruse hallainele kui valu mo-
duleerivale alanevate juhteteede olulisimale 
piirkonnale on teada ka teisi ajupiirkondi, 
mis seotud valu moduleerimisega seljaajus. 
Nendeks on insula (saaresagar), otsmikusa-
gara mediaalne osa, ka vöötkääru eesmine 
osa, millel on näiteks oluline osa vältiva käi-
tumise tekkes (3, 4).

Nende teadmiste alusel saab öelda, et 
info valuretseptoritelt jõuab aju kõrgemates-
se struktuuridesse, mille roll on seda infot 
adekvaatselt töödelda ja analüüsida ning 
situatsioonist lähtudes reguleerida inimese 
käitumist. Ajukoore funktsiooni muutus-
te tõttu tekib kroonilise valu korral näiteks 
vältiv käitumine ning samuti katastroofi -
reaktsioon vastuseks mõõdukale füsioloogi-
lisele valule (6–9). Ajukoorel on oluline osa 
füsioloogilise valu transformeerumisel pa-
toloogiliseks krooniliseks valuks. Lisaks on 
suurajul oma alanevate ühendusteede kaudu 
võimalik mõjutada valuaistingu vastuvõt-
mist seljaaju tasemel.

KROONILISE VALUGA HAIGE KÜSITLUS
Kroonilise valuga haige, eriti aga patoloo-
gilise valuga haige äratundmine arsti esma-
visiidil ei ole keeruline. Patsiendi kaebuste 
esitamise viis kipub olema laialivalguv ning 
sageli ei osata välja tuua peamist kaebust. 
Arsti konkreetsed ja loogilised küsimused 
võivad patsiendi segadusse viia, kuna ta ei 
oska neile vastata. Intervjuu haigega peaks 
sisaldama küsimusi valu lokalisatsiooni, 
iseloomu, kestuse, intensiivsuse ja ebameel-
divuse, progresseerumise ja leevendumise 
kohta. Oluline on välja selgitada ka valu val-
landavad ning valu leevendavad tegurid. Kui 
selgub, et tegemist on kroonilise valuga, siis 
kindlasti tuleb kasuks lisada skriiningkü-
simused depressiooni võimaliku esinemise 
kohta (meeleolu, elurõõm, huvikaotus, uni, 
isu). Üle kolmandiku patoloogilise (krooni-
lise) valuga patsientidest kurdab, et nad on 
depressiivsed, tunnevad end abituna ja va-
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nemana oma tegelikust vanusest, s.t oluliselt 
on häiritud nende emotsionaalne tervis.

Kuigi juba algusest peale võib olla selge, 
et tegemist ei ole ägeda haigestumisega, vaid 
pigem kroonilise probleemi ägenemisega, on 
põhjalik erialaspetsiifi kast tulenev läbivaatus 
ilmtingimata vajalik. Selle grupi haiged vaja-
vad eriti arsti loodud kindlustunnet, et neid on 
korralikult uuritud ja kinnitust mõnele raske-
male haigusele ei ole leitud. Tähtis on haiguse 
olemuse selgitamine patsiendile arusaadavas 
keeles ja võimaluste kättenäitamine, mida ta ise 
oma haiguse vastu võitlemiseks ära saaks teha, 
ning kinnitamine, et just sellest sõltub oluliselt 
haigusega toimetulek. Järgnema peaks kindlasti 
julgustamine aktiivseks eluks, sest teadaolevalt 
kaasneb kroonilise valuga hirm valutekitavate 
situatsioonide ees ning sellest tulenev vältiv 
käitumine ja elukvaliteedi halvenemine. 

KROONILISE VALU RAVI
Selles artiklis on käsitletud kroonilise, ees-
kätt patoloogilise valuga patsiendi ravitak-
tikat. Teadaolevalt peab farmakoloogilisele 
ravile eelnema mittefarmakoloogiline. Ka 
valuhaiguse puhul on see esmatähtis. Mul-
tidistsiplinaarse lähenemise oluliseks osaks 
on õpetamine valuga toime tulema ning 
ebasobivate käitumisstrateegiate väljakuju-
nemise vältimine. Kui valu vältiv käitumine 
on juba kujunenud, siis on edasiminek küll 
raskem, kuid põhieesmärgiks on järjepidev 
julgustamine. Ravivõimlemine on enesest-
mõistetavalt üks ravi peakomponentidest, 
eriti soodus oleks see väljaõppinud füsiote-
rapeudi juhendamisel. Passiivsed meetodid 
ei tohiks asendada aktiivset osalust nõudvaid 
tegevusi. Samas peab valuga patsiendi korral 
arvestama, et ei saa seada kindlaid jäiku juhi-
seid, käsitlus peab olema väga paindlik ning 
juhinduma konkreetse inimese vajadustest, 
eesmärkidest ja võimalustest (10–13). Julgelt 
võib väita, et kroonilise valu puhul on oluline 
ravi osa kognitiiv-käitumisteraapia (14).

FARMAKOLOOGILINE RAVI
Kroonilise valu eri vormide ravi sõltub 
esialgsest põhjusest. Liigesevaluga haige-

le jäävad raviskeemi oma kohale ikka not-
sitseptiivse valu raviks sobivad MSPVRid, 
neuropaatilise valu ravi haigele antiepilepti-
lised preparaadid. Ebatüüpiliste valude kor-
ral, näiteks ebatüüpiline näovalu, on järele-
proovitud tõhusaks ravimiks amitriptülliin. 

Kui krooniline valu on muutunud juba 
patoloogiliseks, s.t seos esialgse valu põhju-
sega on minimaalne, siis peaksid esimeseks 
ravimivalikuks olema kas tritsüklilised või 
serotoniini ja noradrenaliini tagasihaaret 
pärssivad antidepressandid. Amitriptülliini-
le on viimastel aastatel edukalt konkurentsi 
hakanud pakkuma duloksetiin ja venlafl ak-
siin, samuti wellbutriin (15).

Raskematel ja ravimile mittealluvatel 
juhtudel peaks katsetama ravimikombinat-
sioonidega, nt antiepileptilise ja antidep-
ressiivse ravi kombinatsiooniga. Selliseid 
haigeid peaks aga üldsomaatilisest aspektist 
sagedamini jälgima, sest sõltuvalt valitud 
preparaadist ja organismi seisundist võib 
kõrvaltoimete spekter osutuda ebasobivaks 
(nt hüponatreemia teke karbamasepiinravi 
korral). Lähtudes vajadusest ja eelnevast ko-
gemusest, on kombinatsioonis loomulikult 
ka haiguspetsiifi kast tulenev ravi, nt vitami-
noteraapia diabeetilise neuropaatia korral 
või MSPVRid ja liigese ainevahetust toetav 
ravi artriitide korral.

Teadaolevalt kasutatakse Eestis võrrel-
des Skandinaavia maadega valuravis vähe 
opioidseid ravimeid (16). Kroonilise valu 
korral ei ole need kindlasti esmavalikupre-
paraadiks, kuid siiski julgustaks opioidseid 
ravimeid kasutama juhtudel, kui patsiendid 
on kroonilise valu tõttu võimetud osalema 
nt taastusravis või aktiivses füsioteraapias 
ning kui elukvaliteet on valu tõttu oluliselt 
häiritud. Optimaalne oleks, kui selle ravimi 
väljakirjutamisega tegeleks spetsialiseeru-
nud allüksus (17).

KIRURGILISE RAVI VÕIMALUSED
Kui medikamentoosne ravi osutub siiski 
ebatõhusaks, siis on sobivatel põhjendatud 
juhtudel võimalik ka kirurgiline ravitakti-
ka. Näitena võib tuua seljaaju stimulatsiooni 
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programmeeritavate elektroodidega krooni-
lise seljavalu korral või neuromodulatsiooni 
stereotaktiliselt ajju paigutatud elektroodi-
dega (18–20). 

KOKKUVÕTE
Notsitseptiivset süsteemi käsitletakse prae-
gusel ajal kui iseseisvat sensoorset süsteemi 
alates esmastest aferentsetest lülidest kuni 
erinevate ajuosadeni. Valukogemust modu-
leeritakse ülenevate ja alanevate juhteteede 
kaudu. Ägeda valu vastuvõtmisel osaleva 
närvivõrgustiku talitlus erineb vähemalt osa-
liselt tervetel ja kroonilise valu all kannata-
vatel isikutel. Kroonilise valu korral on häi-
ritud nende ajupiirkondade funktsioon, mis 

vastutavad ka kognitiivsete funktsioonide ja 
emotsioonide eest. Seega, nii emotsioonide 
kui ka kognitiivsete protsesside eest vastuta-
vate piirkondade haaratus võibki olla ägedat 
valu kroonilisest eristavaks teguriks. Häired 
nende ajupiirkondade töös võivad viia kroo-
nilise patoloogilise valu tekkeni. Nende meh-
hanismide tundmaõppimine tervetel indivii-
didel ja haiguse korral on olulise tähendusega 
parima tõhususega ravimeetodite leidmiseks 
valu ravis. Neurokeemilised uuringud näi-
tavad, et valule reageerimise süsteemi on 
kaasatud katehhoolamiinsed virgatsained ja 
vastavad retseptorid, sellest tuleneb antidep-
ressantide tõhusus valuravis. 
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LP KOLLEEG
Lugedes tähelepanelikult artiklit ja vastates 
õigesti artikli lõpus esitatud küsimustele, 
on võimalik saada täienduskoolituse punk-
te. Selleks tuleb vastata kõigile küsimus-
tele, märkides õige vastuse (nt 3a, 4b jne; 
esitatud näited on suvalised), ning saata 
vastused Eesti Arsti toimetusele kirja teel 
või elektroonselt. Vastuste esitamise viima-
ne tähtaeg on 31. märts 2008. Vastaja peab 
teatama oma nime, töökoha, ameti, eriala ja 
aadressi, kuhu saata tõend koolituse läbimi-
se kohta. Vastused saata aadressil Eesti Arst, 
Pepleri 32, 51010 Tartu või e-postiaadressil 
eestiarst@eestiarst.ee.

Küsimused (õige on üks valikvastustest) 
1. Kui kaua kestnud valu saab pidada kroo-

niliseks? 
 a) 3 nädalat
 b) 3 kuud
 c) 30 päeva
2. Milline on alajäsemete veresoonte ate-

roskleroosist tingitud valu?
 a) neuropaatiline
 b) patoloogiline
 c) vistseraalne

The nociceptive system is now recognized 
as a sensory system in its own right, from 
primary afferents to multiple brain areas. 
The ascending nociceptive pathway and 
the descending modulatory pathway cont-
ribute to the affective-motivational aspects 
of pain and and play a critical role in the 
modulation of pain. Perception of pain 
due to an acute injury or in clinical pain 
states undergoes substantial processing at 
supraspinal levels. Supraspinal brain mec-
hanisms are increasingly recognized as 
playing a major role in the representation 
and modulation of pain experience. These 
neural mechanisms may then contribute 

Chronic pain 

SUMMARY

to interindividual variations and disabi-
lities associated with chronic pain con-
ditions. Activity within the anterior cin-
gulate cortex and possibly in other limbic 
structures, appears to be closely related to 
the subjective experience of pain unple-
asantness and may refl ect the regulation 
of endogenous mechanisms of pain mo-
dulation. Pain experience is modulated by 
interactions of the ascending and descen-
ding pathways. An understanding of these 
modulatory mechanisms in health and in 
disease is critical for developing fully ef-
fective therapies for treatment of clinical 
pain conditions.

3. Milline nendest valudest on neuropaati-
line?

 a) fantoomjäseme valu
 b) tservikalgia
 c) kolmiknärvi neuralgia
4. Milline nendest valudest on notsitseptiiv-

ne?
a) diabeedist põhjustatud hulginärvikah-

justusest tingitud valu
b) talamuse insuldist põhjustatud valu-

sündroom
c) põlveliigese osteoartroosist tingitud 

valu
5. Millega on mõtet ravida kroonilist pato-

loogilist valu?
a) mittesteroidsete põletikuvastaste va-

henditega
b) glükokortikoidhormoonidega
c) serotoniini ja noradrenaliini tagasi-

haarde inhibiitoritega
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