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Migreen on krooniline haigus, mille
vidljenduseks on perioodilised peava-
luhood. Hoogudevahelisel perioodil
sidilib kalduvus reageerida erinevate-
le teguritele migreenihooga, mis voib
oluliselt halvendada elukvaliteeti. Li-
saks voib migrenoossel protsessil olla
kliiniliselt progresseeruv iseloom ja
kujuneda vilja krooniline migreen —
krooniline igapidevane peavalu siind-
room, mille levinumateks riskiteguri-
teks on rasvumine, kofeiini liigtarbi-
mine ja psithhoemotsionaalne stress,
kuid koige olulisem valuvastaste ra-
vimite liigtarvitamine. Ravimite liig-
tarbimisest tingitud peavalu sisaldab
nii raske peavalusiindroomi kui ka
ravimisdltuvuse tunnuseid ning on
erakordselt raviresistentne. Teraapias
on obligatoorne vodrutamine pidevalt
tarvitatavatest valuvaigistitest ning
samal ajal rakendatakse nii siimpto-
maatilist ravi voorutussiindroomi lee-
vendamiseks kui ka preventiivset ravi
krooniliste valude drahoidmiseks.

Kroonilise valu probleem piisib aktuaal-
sena ning olulise osa sellest moodustab
kroonilise iseloomu omandanud peava-

lu. 1999. aastal ilmunud artiklis on an-
tud lihitlevaade sel ajal aktsepteeritud
seisukohtadest (1). Vahepeal on teadmi-
sed krooniliste peavalude patofiisioloo-
giast oluliselt avardunud, on muutunud
nende késitlus rahvusvahelises peavalu-
de klassifikatsioonis (International Clas-
sification of Headache Disorders, 2nd ed;
ICHD-II) (2).
all kannatavate patsientide arstlik késit-

Krooniliste peavalude

lus on samuti ldbi teinud olulise aren-
gu. ICHD-II tunnistab ile kahekiimne
kroonilise peavalu titibi, kuid kiesole-
vas artiklis peatume eeskédtt migreenist
lahtunud kroonilisel peavalul.

KROONILINE IGAPAEVANE PEAVALU KUI
MIGREENI TUSISTUS

Seni oli laialt levinud tendents pidada
migreeni healoomuliseks episoodiliseks
hédireks. Samas on teada, et ka hoogudeva-
helisel perioodil sdilib kalduvus reageerida
erinevatele teguritele migreenihooga, mis
voib oluliselt halvendada elukvaliteeti (3).
Seejuures votab nii monelgi migreeni all
kannatajal migrenoosne protsess kliinili-
selt ajas progresseeruva iseloomu. See vil-
jendub aina sagenevatest atakkidest kuni
olukorrani, mil peavaluga pédevi on rohkem
kui valuvabu. Kujunevat olukorda nimeta-
takse krooniliseks migreeniks (KM) ning
ICHD-II jirgi on tegemist migreeni tii-
sistusega (2). Samas klassifikatsioonis ei
leidu sageli kirjanduses kasutatavat mais-
tet — krooniline igapdevane peavalu (KIP).
Selle seletuseks on asjaolu, et KIP puhul
on tegemist mitte eraldiseisva haiguse,
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vaid stindroomiga. Igapédevases kliinilises
t60s esineb seda aga sageli: epidemioloo-
giliste andmete alusel voib vilja lugeda, et
KIP all kannatab umbes 4% lddnemaailma
inimestest ning haigus voib vilja kujuneda
migreenist, episoodilisest pingetiilipi pea-
valust ning harvem teistest peavalu vormi-
dest (4).

Primaarset peavalu vOib pidada kroo-
niliseks, kui peavalu esineb vdhemalt 15
pdeval kuus ja niimoodi vdhemalt 3 kuu
véltel. Migreeni korral KIP-stiindroomi
tekkimise iiks voimalik mehhanism on seo-
tud migreeni transformatsiooniga: haigus
omandab igapdevase vOi peaaegu igapée-
vase ajalise mustri, mis kohati voib mee-
nutada kroonilist pingetiitipi peavalu, ning
millega kaasuvad erineva intensiivsusega
migreenihood. ICHD-II tdiendatud kri-
teeriumide kohaselt nimetatakse migreeni
krooniliseks juhul, kui vihemalt 3 kuu vil-
tel esineb peavalu (mitte ainult migrenoos-
set!) 15 péeval ning lisaks on olnud vihe-
malt 8 migreenihoogu (5).

Praeguseks on kindlaks tehtud teatud
hulk riskitegureid, mis soodustavad KMi
tekkimist. Neist laialt levinud on rasvumi-
ne, kofeiini liigtarbimine ja psithhoemot-
sionaalne stress, kuid koige olulisemaks
migreeni krooniliseks muutumise teguriks
on ravimite liigtarvitamine (6).

MIGREENI PROGRESSEERUMISE TEADAOLEVAD
MEHHANISMID

Ajuveejuha imbritsev hallaine (periaque-
ductal grey matter ehk PAG) on seotud
valuvastase voOrgustikuga, kontrollides
valu ning tagades endogeenset analgee-
siat. See on tihedalt seotud kolmiknérvi
sabatuumaga. PAG moduleerib migree-
kaudu

mida

nihoogusid puuduliku kontrolli
trigeminovaskulaarsiisteemi tle,
juba aastakiimneid tuntakse kui migreeni
patogeneesi keskset siisteemi. On leitud
suurenenud rauasisaldus PAGs kroonili-
se igapdevase peavalu korral — liigne raua
akumulatsioon on PAG funktsionaalse

héire biomarker (3).

ULEVAADE

On nédidatud, et rohkem kui 70%-1 mig-
reeni all kannatajatest kujuneb nn tsent-
raalne sensitisatsioon, mille Kkliiniliseks
avalduseks on allodiitinia (eriti pea ja Ola-
vOOtme piirkonnas) — olukord, kui alali-
vine drritus kutsub esile valuaistingu (7).
Arvatakse, et juba mainitud PAG kahjus-
tus on tsentraalse sensitisatsiooni tagajirg.
Allodiitinia esinemine korreleerub migree-

ni sageduse ja raskusega.

RAVIMITE LIIGTARBIMISEST TINGITUD
PEAVALU
Neuroloogi torkab

silma, et sagenenud peavalude tottu arsti

ambulatoorses t60s
poole po6rduv patsient on tavaliselt juba
kasutanud suures koguses erinevaid valu-
vaigistavaid preparaate. Ravimite liigtar-
bimisest tingitud peavalu (ingl medication
overuse headache, MOH) on aga KIP va-
riant, mis oma olemuselt sisaldab nii raske
peavalusiindroomi kui ka ravimisdltuvuse
tunnuseid (8). Eriti suure riskiga tegevu-
seks, mis pohjustab MOH véljakujunemise,
peetakse opiaatide (k.a kodeiini) ning kom-
binatsioonipreparaatide stiimptomaatilist
kasutamist peavalu ravis. Veelgi ebasood-
sam on lisaks analgeetikumidele bensodia-
sepiinide krooniline tarvitamine. Euroo-
pas ja POhja-Ameerikas kannatab MOH all
umbes 1-2% tildrahvastikust ja 0,5% noo-
rukitest ning MOH podhjustavatest ainetest
on esikohal triptaanid (9). Meie praktikas
triptaanide laialdast kasutamist piirab nen-
de suhteliselt korge maksumus.
Positronemissioontomograafilistel
(PET) uuringutel on MOH-patsientidel
leitud hiipometabolism mediaalses orbito-
frontaalses ajukoores. Analoogne muutus
on leitud ka peavaludega mitteseotud ai-
nesdltlastel (10).
ICHD-IIvoimaldab diagnoosida MOHd
juhul, kui
* peavalu esineb vdhemalt 15 péeval
kuus,
* esineb regulaarne tthe voi mitme anal-
geetilise vahendi liigtarvitamine véhe-
malt 3 kuu viltel,
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* vaatamata valuvaigistite annuse suu-
rendamisele peavalu siindroom pigem
stiveneb (s.t hood sagenevad ja/voi hoo-
gudevahelisel perioodil peavalu ei kao).
MOH voib olla lihtne voi kompleksne.

Komplekssus sisaldab endas mitmepdhjus-
likkust: pikaajaline opioidide ja/vdi kombi-
neeritud valuvaigistite kasutamine, psiih-
hiaatriline komorbiidsus (k.a piiripealne
isiksus), varasem vOi samal ajal esinev sol-
tuvus teistest ainetest ning MOH 4dgenemi-
sed anamneesis. Kdiki nimetatud seisun-
deid voib pidada MOH riskiteguriteks.

KROONILISE MIGREENI JA RAVIMITE
LIIGTARBIMISEST TINGITUD PEAVALU RAVI
Tegemist on erakordselt raviresistentse
patoloogiaga: MOH ,,dgenemisi®“ ehk anal-
geetikumide taastarvitamist selle diagnoo-
siga inimestel esineb kuni 71%-1 (11).

Episoodilise migreeni all kannatavale
patsiendile tuleb selgitada hoogude sa-
genemisega seotud ohte, eeskdtt migre-
noosse protsessi krooniliseks muutumist.
Sellest tulenevalt peab patsient modistma
preventiivse ravi vajalikkust (9). Preven-
tiivse ravi pohimotteid oleme kirjeldanud
varem (12). Lisaks on viimastel aastatel
mitmed ravimiuuringud néidanud topi-
ramaadi efektiivsust migreeni krooniliste
vormide korral (13).

Igal konkreetsel juhul tuleb vilja sel-
gitada kasutatavate valuvaigistite koostis,
annus, nende tarvitamise profiil. Oluline
on komorbiidsus (psiihhiaatrilised prob-
leemid; tuldsomaatilised haigused, mis
ndouavad mittesteroidsete poletikuvastas-
te ja teiste ravimite pidevat tarvitamist;
ebasoodne psuhhosotsiaalne foon jms).
Kui inimene p66rdub arsti poole juba vil-
jakujunenud KIP-stindroomiga, siis pea-
aegu alati kaasub ravimite liigtarbimine,
mis kill ei pruugi iga kord vastata MOH
kriteeriumitele. Kroonilise primaarse pea-
valu menetlemisel on obligatoorne haige
voOrutamine pidevalt tarvitatavatest va-
luvaigistitest (9). Seda on raske teostada,
kuna harjumuspéirase vahendi drajitmine

kutsub esile peavalude dgenemise ja muu
sellega kaasuva diiskomfordi (sarnasus ai-
nesoOltuvusega on siin ilmne) (8, 14). V006-
rutamist on tohusam ldbi viia statsionaa-
ris. Voorutussindroomi leevendamiseks
kasutatakse neuroleptikume, lithikest aega
trankvillisaatoreid, magneesiumipreparaa-
te, infusioonravi. Soodsalt mojub liihiajali-
ne prednisoloonikuur (15).

Samal ajal alustatakse preventiivset
ravi, seejuures on valikravimiks antikon-
vulsandid (14). Oma kindel koht on ami-
triptiliinil, eriti kui lisandub véljendunud
pingetiiipi peavalu (16).

Monede autorite soovituste jdrgi voib
teatud juhtudel soovitada jark-jargult vi-
hendada valuvaigistite annuseid (4), va-
hetada liitanalgeetikumid lihtsatega, kuid
nendes kiisimustes puudub tldaktsepteeri-
tud ihene seisukoht.

Primaarsete peavalude patogeneesi li-
liks on paljudel juhtudel ka kaelastruktuu-
rid ning siis on digustatud suure kuklanér-

vi perineuraalsed blokaadid (17).

HAIGUSJUHT

Vastuvotule p66rdus 46 a naine, kes on
peavalude all kannatanud aastakiimneid.
Alguses esinesid episoodilised peavalu-
hood pikkade valuvabade intervallidega,
viimastel aastatel tekkisid peavaluhood
oma maksimaalses tugevuses juba vara-
hommikuti drgates: valu oli esialgu lokali-
seerunud oimupiirkonda, kusjuures oli nii
the- kui mdlemapoolne, ning levis seejérel
kiiresti tile terve pea. Alati on kaasunud
iiveldus ja oksendamine ning viimasel ajal
lisandunud diiskomfort kaelalihastes. Valu
esineb umbes 1-2 korda nédalas, kuid ka
hoogudevahelised perioodid ei ole enam
valuvabad, vaid esineb pidev difuusne sur-
vet meenutav peavalu lihiajaliste s60stu-
dega oimupiirkonnas. Valud tugevnevad
juba viikese fuisilise pingutuse korral,
eriti kummargil asendis ning seoses psiih-
hoemotsionaalse stressiga. Analgeetiku-
mide tarbimine on muutunud peaaegu
igapdevaseks, juba pikemat aega on tarvi-
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tanud kombinatsioonipreparaate, mis sisal-
davad paratsetamooli ja kodeiini. Tugevate
valuhoogude kupeerimiseks on korduvalt
p66rdunud erakorralise meditsiini osakon-
da, kust saadud ravi pole alati tdhus olnud.
Preventiivset ravi pole seni patsiendile soo-
vitatud, probleemi olemust pole selgitatud.
Objektiivselt neuroloogilist koldeleidu ei
esinenud. Orgaanilise patoloogia vilista-
miseks on patsiendile tehtud kompuuterto-
mograafiline peauuring, mis olnud normis.
Seega on tegemist KIP-stindroomiga, mis
kujunes vilja aurata migreeni krooniliseks
muutumise teel, ning MOHga. Patsiendile
selgitati olukorda ning raviks loobuti anal-
geetikumidest ning alustati preventiivset ravi
metoprolooli ja amitriptiiliiniga. Juba esime-
se ravinddala 10puks lakkasid igapédevased
peavalud. Nii head ja kiiret ravitulemust on
tavaliselt ambulatoorselt saavutada suhteli-
selt raske, kuna reeglina jdib tditmata eduka
ravi Uiks pohilisi tingimusi — tdielik loobumi-
ne analgeetikumidest. Patsient jiatkab edasist
ambulatoorset koostdod raviarstiga.

KOKKUVOTE

Juba praeguste teadmiste tasemel on alust
véita, et KM kujutab endast orgaanilist
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SUMMARY

Chronification of primary headache and
related problems

Migraine is a chronic disorder with
periodic headaches. Between attacks the
tendency to react to different factors with
migraine headaches is retained, which
significantly reduces quality of life. In
addition, migraineous process can become
progressive. Chronic migraine can develop
as a complication of migraine. Chronic daily
headache (CDH) as a syndrome can also
originate from tension-type headache or
rarely from other primary headaches. The

most frequent risk factors for developing

CDH are obesity, overuse of caffeine and
psychoemotional stress, but most important
is medication overuse. Medication overuse
headache (MOH) is a form of CDH which
by nature includes the signs of both headache
and addiction. This disorder is particularly
resistant to treatment. Discontinuation
of analgesics is obligatory but it is hard to
achieve due to initial worsening of headaches
and other related symptoms. Use is made of
symptomatic treatment as well as treatment

for chronic headaches.
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