Uus igapaevane pusipeavalu

haigusjuhtude naitel
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Primaarselt kroonilise peavalu alatiilipi - uut igapédevast peavalu (UIPP) - kirjeldati EestiArst2012;
esimest korda 1986. aastal. Siindroomi peamised tunnused on selle jarsk algus, igapée-
vane peavalu aastate viltel ja halb alluvus ravile. UIPPd saab eristada sageli erinevast
kroonilisest pingetiiiipi peavalust anamneesi hoolika kogumisega ja vaevuste tipse

kirjelduse analiiiisiga.

Peavalud jaotatakse haiguse kulu jargi
episoodilisteks ja kroonilisteks. Kroonilise
peavalu korral esinevad vaevused vihemalt
15 pédeval kuus kolme tliksteisele jargneva
kuu viltel. Valdav osa kroonilisi peavalusid
kujuneb vahel aastaid kestnud episoodilist
tlilipi peavalude jarel.

Aastal 1986 kirjeldas Vanast primaarselt
kroonilist healoomulist peavalusiindroomi:
new daily-persistent headache (1). Eesti keeles
ei ole selle stindroomi kirjeldust varem aval-
datud ja ekspertide hulgas on stindroomi
nimetusena kasutusel otsene tolge inglise
keelest — uus igapdevane ptisipeavalu (UIPP),
mis thtlasi vastab koige paremini selle
primaarse peavalusiindroomi olemusele.

Rahvusvahelisse peavalude klassifikat-
siooni (ICHD-2) on UIPP eraldi peavalu-
vormina lisatud 2004. aastal (2). Haiguse
peamine tunnus on peavalu jarsk algus -
haige v6ib sageli nimetada tapselt peavalu
alguse kuupédeva ja kellaaja - ning selle
igapdevane esinemine enamasti aastate
viltel. Rohuval osal haigetest ei ole varem
peavalukaebusi olnud. Krooniliste igapae-
vaste peavalusiindroomide levimus rahvas-
tikus ulatub 5%-ni. Norras korraldatud
uuringus on UIPP iheaastaseks levimuseks
tildrahvastikus arvestatud 0,03% (3).

ICHD-2 soovituslikud UIPP

diagnoosikriteeriumid

A. Peavalu on kestnud enam kui kolm kuud
ning on tdidetud kriteeriumid B-D.

B. Peavalu on igapdevane ja pusiv.

C. Esineb vihemalt kaks allolevat peavalu
tunnust:
1) valu mélemapoolne lokalisatsioon,
2) valu rohuv voi suruv (mittepulseeriv)

iseloom,

3) valu tugevus kerge voi moodukas,

4) valu ei slivene tavaparase fiitsilise
tegevusega nagu kdimine, trepist
ulesminek.

D. Esinevad molemad alljargnevad peava-
luga kaasnevad tunnused:

1) kaasneb mitte enam kui liks - kas
valguskartus, miirakartus voi kerge
iiveldus,

2) ei esine moodukat voi rasket iiveldust
ega oksendamist.

E. Valu ei ole pdhjuslikult seotud muu
hiirega.

Meil igapdevases praktikas kohustusli-
kult kasutatavas rahvusvahelise haiguste
klassifikatsiooni 10. vdljaandes nimetatud
haigust ei ole eristatud ja konsensuslikult
soovitatakse kasutada koodi G44.2, tapsus-
tades diagnoosi UIPPna.

Alljargnevalt on esitatud iilevaade kahest
haigusjuhust.

Haigusjuht nr1

1991. aastal stindinud naine drkas 2010.
aasta oktoobri tihel pdeval peavaluga.
Patsiendil puudus varasem peavalude
anamnees. Sagedasi peavalusid ei esinenud
ka sugulastel. Alates nimetatud hetkest
ei olnud tal esinenud iihtegi peavaluvaba
péeva: valu oli rohuva iseloomuga, lokalisee-
rudes molemal pool oimu-Kiiru piirkonnas.
Valu ei olnud kunagi pulseeriv ega viga
tugev, kuigi mitu korda nidalas oli valu
piisavalt tugev, et patsient pidi tarvitama
valuvaigistit (alguses ibuprofeeni, alates
2011. aasta algusest paratsetamooli ja
kodeiini kombinatsioonravimit). Tugevama
peavaluga vois kaasneda kerge iiveldus.
Ajapikku tekkis varasemast kiirem vasimine
nii fiitisilise kui ka vaimse tegevuse korral.
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Ambulatoorselt tehtud magnetreso-
nantstomograafia koos angiograafiaga
haiguslikke muutusi ajus esile ei toonud.
Rahvusvaheliste diagnoosikriteeriumite
alusel diagnoositi jaanuaris 2011 UIPP ning
alustati ravi topiramaadiga annuses 25 mg
kaks korda pdevas. Umbes kuu aega hiljem
oli topiramaatravi vahese efektiivsuse tottu
raviskeemi lisatud amitriptiilliin annuses
10 mg ohtul.

Oktoobris 2011 oli patsient hospita-
liseeritud Viljandi Haigla sisekliinikusse
korduvate n-6 nérkushoogude tottu: ilma
teadvusekaota dkiline tildine norkus, mille
tottu oli kukkunud pélvili. Teostatud
uuringutega (ehhokardiograafia, Holteri
monitooring) stidamekahjustust ei tuvas-
tatud. Laboratoorsetest analiiisidest osutus
ainsana positiivseks kiirtest Epsteini-Barri
viiruse vastaste antikehade (VCA p18
IgG) suhtes veres. Kuna selleks ajaks olid
peavalud piisinud ilma oluliste muutusteta,
siis patsient oli loobunud varem soovitatud
raviskeemi kasutamisest, jatkates peava-
lude stimptomaatilist ravi mittesteroidsete
poletikuvastaste preparaatidega (NSAID),
vottes neid keskmiselt kaks korda nddalas.
Neuroloog médiras nortriptiilliini annuses
25 mg 6htul ning psiihhiaater duloksetiini
30 mg hommikul drevuse simptomitega
depressiooni simptomaatiliseks raviks,
kusjuures depressiooni oli eeskétt seostatud
probleemidega isiklikus elus. Raviskeemi
korrigeerimise jarel vihenes drevuse simp-
tomaatika umbes niddala moodudes, kuid
igapdevased vdiksema tugevusega peavalud
jaid ptisima.

Haigusjuht nr 2

81-aastane naispatsient péordus ambu-
latoorselt neuroloogi konsultatsioonile,
kaevates peavalu iile vasakul oimu piir-
konnas. Valu oli iseloomult suruv ning
selle tugevus visuaal-analoogskaalal 7-8
punkti 10-st.

Anamneesi tdpsustamisel selgus, et
esimest korda oli peavalu tekkinud 12
aastat varem tiihel aprillikuu hommikul ja
sellest ajast polnud enam kunagi tle ldinud.
Ajapikku oli valu tugevnenud ning ka algselt
vaid osalise efektiga ravimite tdhusus vdhe-
nenud veelgi (peaaegu olematuni). Aastate
jooksul oli patsient tarvitanud erinevaid
NSAIDe ja tramadooli. Harva oli ilmnenud
kofeiini osaliselt positiivne toime. Varem
maadratud amitriptiilliini patsient ei talunud,

mistdttu ei saanud preparaati kasutada
vajalikes annustes piisava aja jooksul.

Korduvad uuringud, ka aju visualisee-
rimismeetodid koos kaela- ja peapiirkonna
angiograafiaga olid haigusliku leiuta. Kaasu-
valt oli patsiendil diagnoositud koérgvere-
rohktobi ja hiipotiireoos - need haigused
peavaludega ei korreleerunud ning olid
kontrollitavad stimptomaatilise raviga:
propranolooli ja L-tliroksiiniga. Neuroloo-
giline staatus on isedrasusteta.

Seega oli kirjeldatud juhul tegu UIPPga,
mis oli senise ravi suhtes olnud resistentne.

Arutelu
Mbolema kirjeldatud patsiendi peavalu siind-
room vastab UIPPi kriteeriumitele.

Tegu on sagedamini naistel esineva
haigusega, mis on diagnoositav vilistamis-
meetodiga. Stindroom kujuneb enamasti
nooremas tdiskasvanueas, kuid see voib
tekkida ka vanemas eas. Enamik kroonilisi
igapdevaseid peavalusid kujuneb valdavalt
episoodilise peavalu krooniliseks muutu-
mise teel, tildjuhul on need migreen voi
pingetiilipi peavalu (4). Kirjeldatud juhtudel
polnud selline iileminek tdheldatav, s.t. tegu
oli primaarselt tekkinud stindroomiga.
UIPP esineb kahe alavormina: spontaansete
remissioonidega kulgevana voi kroonilise ja
raviresistentsena (5). Kirjeldatud haigusjuh-
tude senine kulg vastab viimasele haiguse
alavormile. UIPP puhul on kirjeldatud
komorbiidsust kdige enam depressiooni
ja paanikahdirega (6). Ka esimesel haigus-
juhul oli meeleoluhdire tdendoliselt kaasuv
stindroom.

UIPP kindlat patogeneesikontseptsiooni
ei ole senini olemas. Uuritud on tuumori-
nekroosifaktor alfa rolli haiguse patoge-
neesis. Paljudel UIPP-haigetel on sedastatud
lilisamba kaelaosa hlipermobiilsust (7).
Kuna on kirjeldatud UIPPi teket ajaliselt
parast infektsiooni labipddemist, siis on
aktiivselt uuritud siindroomi tekke ja
haigustekitajate seoseid. Kuni 71%-1 juhtu-
dest on neil haigetel kirjeldatud Epsteini-
Barri viiruse antikehade tiitri tdusu veres.
Samas on aga leitud hiljutisele herpes
simplex’i ja tstitomegaloviiruse ldbipddemi-
sele viitavaid seroloogilisi muutusi vastavalt
42%-1ja 11%-1 UIPP-haigetest (8). Viiruste roll
haiguse patogeneesis on jatkuvalt lahtine.

Aktiivselt uuritakse raviga ning raviresis-
tentsusega seotud probleeme. Kindlaid ravi-
juhiseid ei ole senini vélja to6tatud. Enam
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on kasutatud tritstiklilisi antidepressante
(eeskatt amitriptiilliini voi nortriptilliini)
ja propranolooli vdi topiramaati (juhul kui
kaasuvad migrenoossed tunnused). On
kirjeldatud teatud toimet meksiletiinil ning
parast infektsiooni tekkinud UIPP korral ka
veenisisestel kortikosteroididel (9). On tbes-
tatud valuvaigistite liigtarbimise negatiivne
moju haiguse kulule, kuna see toob endaga
kaasa ravimite liigtarvitamisest tingitud
kroonilise peavalu lisandumise risKki.

Kokkuvote

UIPP on suhteliselt harva esinev, kuid
meil tdendoliselt sageli diagnoosimata
jaav primaarselt krooniline peavaluvorm.
Pingetiilipi peavaluga sarnaste kliiniliste
tunnuste téttu on UIPP korral risk ekslikult
diagnoosida kroonilist voi tdpsustamata
pingetiitipi peavalu. UIPP diagnoosimisel on
abiks anamneesi tdpsustamine - peavalude
tekkimise tdpne aeg ja nende kirjeldus.
Kaudseks viiteks UIPP eristamisel on
peavalu alluvus ravile - tavajuhul on
pingetiilipi peavalu ravile suhteliselt hdsti
alluv primaarse peavalu vorm, erinedes
sellega UIPPst. Seetdttu vajab UIPP-patsient
erinevalt enamikust pingetiiiipi peavalu all
kannatajatest lisaks perearstile ka neuro-
loogi voi peavaluspetsialisti konsultatsiooni,
et rakendada kompleksseid ravisoovitusi.

SUMMARY

New daily persistent headache: two
case reports

Viktor Brin?, Mark Braschinsky?

New daily persistent headache (NDPH) is a
rare form of primary chronic daily headache.
This is a diagnosis of exclusion and can
often be misdiagnosed as chronic tension
type headache. Accurate history is helpful
in differentiating between both conditions.
The NDPH is illustrated here with two case
reports. In both patients the diagnosis is
in concordance with the ICHD-II diagnostic
criteria. Resistance to treatment in both
cases and comorbidity with depression in
one case are pointed out.
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