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Krooniline valu on viljakujunenud mehhanismidega, tihti iseseisev siindroom, mis
osutub kisitluse seisukohalt praktikas sageli probleemseks. Uheks keerukamaks
osaks selle puhul voib pidada neuropaatilise valu komponenti. Erinevalt suhteliselt
histi lokaliseeritavast ja teadaolevate mehhanismidega kroonilisest notsitseptiivsest
(enamasti poletikulisest) valust allub neuropaatiline valu ravile halvasti. Artiklis on
kidsitletud kroonilise valu ravipohimaétteid, sh selle medikamentoosset kombinat-
sioonteraapiat. Vihem tdhtsad pole mittemedikamentoosse ravi aspektid ja patsiendi

multidistsiplinaarne Kasitlus.

Krooniliseks valuks peetakse iile kolme kuu
kestnud valu, millega tihti kaasnevad muud
slimptomid, sh vdasimus, unehdired, isutus,
meeleoluhdired. Tegemist on igapdevases
praktikas sageli ettetuleva probleemiga,
mis on Euroopas levinud 25-30%-I rahvas-
tikust (1). Patogeneesi jargi voib kliinilises
praktikas valu liigitada notsitseptiivseks,
neuropaatiliseks ja idiopaatiliseks (1-5).
Rahvusvaheline valuassotsiatsioon (IASP,
International Association for the Study of
Pain) eristab lisaks neile kolmele pohitiiiibile
eraldi kategooriana ka psithhogeenset valu.
Ulaltoodud jaotus ei peegelda individuaalset
varieerumist, kuid praktikas on see liigitus
otstarbekas, et ndha valu komponente, mille
mojutamise vdimalused on erinevad (vt tabel
1). Samas tuleb arvestada, et nii neuropaa-
tilise kui ka notsitseptiivse valukompo-
nendi mehhanismides ja ravis on kattuvusi,
mistottu praktilisest aspektist voiks neid
ndha osana kroonilise valu spektrist ning
vidga tihti on kroonilise valu puhul tegemist
nimetatud valuliikide kombinatsiooniga (4).

Notsitseptiivne valu (nt artriit) tekib
perifeersete narvilopmete aktivatsioonil
enamasti vastusena koekahjustusele (vt
tabel 1). Pohjus paikneb valuretseptori
tasemel ja seda valu vahendavad péletiku-
mediaatorid (prostaglandiinid, bradiikiniin,
tstitokiinid jt), mis moduleerivad notsitsep-
torite aktivatsioonilave, alandades seda (6).
Krooniliste péletikuliste seisundite korral
on notsitseptiivsed signalisatsioonirajad ise
enamastiintaktsed, aga valudrrituste suhtes
suurenenud tundlikkusega, mis pdhjustab
ka tsentraalset sensitisatsiooni (4).

Neuropaatiline valu (nt postherpeetiline
neuralgia) on pdhjustatud kahjustusest
somatosensoorses slisteemis kas juhteteede
vOi niarvide tasemel, selle alusel saab seda
jagada tsentraalseks ja perifeerseks (7).
Neuropaatilise valu korral tekib ektoopiline
aktivatsioon ndrvislisteemis endas. Selline
kahjustus voib, esmapilgul paradoksaalsena,
pohjustada tundlikkusehdireid ja -kadu
valutavas piirkonnas, mis vastab kahjustatud
nirvide innervatsioonialale véi paikneb
kesknarvisiisteemi (KNS) struktuuride
perifeerses projektsioonis (8).
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Tabel 1. Neuropaatilise ja notsitseptiivse valu eristamine pohiliste

tunnuste alusel (13)

Neuropaatiline valu

Notsitseptiivne valu

Tekkealgus Hilisem

Valuiseloom Paoletav, loikav, sahviv, elektriline

Tundlikkusehdired  Sagelivalu esinemise piirkonna
hiipalgeesia (valutundlikkuse ¢),
hiiperalgeesia, allodiilinia,
paresteesiad, hiiperpaatia
(pideval, korduval
stimulatsioonil stiimuli tajutav
intensiivusus suureneb osalise
deaferentatsiooni, tsentraalse
sensitisatsiooni tottu)

Radieerumine Tavaliselt distaalsele

Paroksiismid Agenemised on sagedased ja

ettearvamatud
Autonoomsed Nahavarvi, -temperatuuri
nahud muutused, turse, higistamine

umbes kolmandikul juhtudest

Motoorne defitsiit Voib kaasneda, kui motoorne
juhtetee voi narv on haaratud;
diistoonia voi spastilisus
tsentraalse kahjustuse

korral, erandina ka perifeerse
kahjustuse korral (kompleksne
regionaalne valusiindroom)

Vahetu

Suruyv, tuim, kohati
pulseeriv

Harva, kui esinevad, siis
mittedermatoomse

vOi mitte-

narvitiiipi mustriga.
Hiipersensitiivsus voib
esineda kahjustuskoha
vahetus ldheduses

Tavaliselt proksimaalsele,
harva distaalsemale

Agenemine on sageli
liigutustega seotud

Pole iseloomulikud

Véhenenud
vastupanujoud valu tottu
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Idiopaatiline valu ehk kindla loka-
liseeritava koldeta valu viitab grupile
seisunditele nagu fibromialgia, post-
traumaatiline peavalu, mida pohjustavad
valumehhanismid ei ole selged. Iseloomulik
selle puhul on lokaalne véi generaliseerunud
tundlikkuse suurenemine valusate (hiiperal-
geesia) ja ka mittevalusate stiimulite suhtes
(allodiitinia). Idiopaatilise valuga seisundite
diagnoosimine pdhineb valistamismeetodil,
s.o eeldab poletikulise komponendi, narvi-
vigastuse, psiihhiaatrilise haiguse ja muu
pohjuse valistamist (4).

Ulevaate aluseks on andmebaasides
Medline ja Embase jaanuaris 2014 tehtud
otsing, kasutades otsingusdonu chronic
pain voi neuropathic pain. Esitatud on ka
viimase 5 aasta ingliskeelsetes artiklites
(suhteliselt tagasihoidlikul arvul) avaldatud
A- ja B-taseme toenduspohisusel antud
ravisoovitusi. Juhindutud on Euroopa
Narvihaiguste Seltside Foderatsiooni (EFNS)
juhistest neuropaatilise ja kroonilise valu
ravis. Konkreetsuse mottes ei ole siinses
artikli kdsitletud kasvajalisest protsessist
pohjustatud valu oma aspektidega, vilja on
jdetud ka kroonilised primaarsed peavalu-
siindroomid, mis moodustavad omaette
haigusrithma ja mille késitlus on monevorra
erinev.

Tabel 2. Kroonilise valu ravis kasutatavad ravimid ning nende
tsentraalsed ja perifeersed toimed valumehhanismidesse

Ravimid Marklaud, toimemehhanismid

NSAIDid Perifeersel prostaglandiinide siinteesi ¢, perifeerse
sensitisatsiooni {. Ka tsentraalsel analgeetiline efekt, lisaks
antipiirees

Lidokaiin Nii paikselt kui ka siisteemselt: naatriumikanalite blokaad ja

Karbamasepiin

Alfa-2-delta
ligandid
(gabapentiin,
pregabaliin)

Opioidid
NMDA retseptori
blokaatorid

(ketamiin,
memantiin)

Baklofeen

Tritstklilised
antidepressandid

SNRI

narvirakkude hiiperpolarisatsioon

Naatriumikanalite blokaad ja sellest hiiperpolarisatsioon
(mitteselektiivne erinevate kanalitiilipide suhtes)

N-, L- ja T-tiilipi VGCC blokaad, Ca®* neuronisse sisenemise ¢,
erutustekkesignaalide ¢

Tsentraalse pidurduse *, destsendeeruva pidurduse t,
seljaajus pre- ja postsiinaptiline inhibitsioon

NMDA retseptori aktiivsuse modulatsioon, Ca?* sissevool
rakku ¢, tsentraalse sensitisatsiooni ¢

Agonistlik toime GABA, retseptoril, spinaalse inhibitsiooni *
(vahene toime)

Tostavad muu hulgas noradrenaliini ja serotoniini taset,
destsendeeruva pidurduse

Spinaalsel valumehhanismide fastsilitatsiooni parssimine,
destsendeeruva pidurduse t

NSAID - mittesteroidne poletikuvastane ravim; VGCC - voltaazitundlikud

kaltsiumikanalid; NMDA - N-metiiiil-D-aspartaat; SNRI - serotoniini ja noradrenaliini

tagasihaarde inhibiitor

KROONILIST VALU ALALHOIDVAD
MEHHANISMID

Notsitseptiivse valuaistingu tekkimisel
muundavad notsitseptorid drritava stii-
muli signaaliks, mis edastatakse seljaaju
tagasarve neuronitele. Osa neist juhib
signaali vastaspoolse spinotalaamilise trakti
kaudu 14bi taalamuse somatosensoorsesse
korteksisse (mis lokaliseerib ja teadvustab
valu), osa limbilistesse struktuuridesse
(annab valule emotsionaalse varjundi) ja
mitmetesse teistesse aju struktuuridesse.
Tulemuseks on integreeritud valuaisting.
Astsendeeruv info jouab ka ajuveejuha
umbritsevasse hallainesse, sinavasse alasse
ja raphe tuumadesse, mis osalevad impulsi
alanevas tagasisides, seljaajusse (6, 9).
Alanevad juhteteed, milles muu hulgas
osalevad pidurdava toimega serotoniin ja
noradrenaliin, on valuaistingu moduleeri-
misel olulised.

Kroonilise valu patogenees erineb
dgedast selle poolest, et on vilja kuju-
nenud tagasisidemehhanismid, mis hoiavad
perifeerse ja tsentraalse sensitisatsiooni ja
alaneva modulatsiooni kaudu valuaistingut
alal (10, 11). Tsentraalne sensitisatsioon on
stimulatsioonist soltuv ja vallandatud peri-
feersetest drritustest, kuid voib muutuda ka
iseenda poolt alalhoituks, kui tsentraalsed
valuaistingut inhibeerivad impulsid nérge-
nevad voi valuaistingut soodustava slisteemi
aktiivsus suureneb (4, 11). Kroonilise valu
korral voltaazitundlike naatriumi- jt kana-
lite ekspressioon kasvab, mis kokkuvottes
soodustab ektoopiliste impulsside teket ja
spontaanset valuaistingut (12). See selgitab
mitmete antiepileptikumide, néditeks karba-
masepiini leevendavat toimet kroonilise
valu korral (vt tabel 2). Pikaajalise valu
korral tduseb valutilekandes osaleva neuro-
transmitteri glutamaadi iihe retseptori -
NMDA (N-metiiiil-D-aspartaat) retseptori -
ekspressioon seljaaju tagasarves, mille
tulemusena seda retseptorit ldbiva Ca*
sissevool neuronitesse on kestvalt suure-
nenud, neuronite erutuvus kasvab (6, 13, 14).
Sellega kaasneb eksitotoksiline toime,
poletikumediaatorite suurem vabanemine
piirkonnas, mis kutsub seljaajus esile
tundlike GABA- (gamma-amino-voihape)
ergiliste vaheneuronite hukkumise (15).
Selle tulemusena valuimpulsside iilejuhe
kergeneb ja valuimpulsse vastuvottev ala
tagasarves voib nii piki- kui ka ristisuunas
laieneda.
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Krooniline valu on diilnaamiline, molemas
suunas (iilenev < alanev) reguleeritud prot-
sess, mis katkeb endas valuimpulsside pato-
loogilist moduleerimist, neuroplastilisust.
Plastilisus KNSis muudab valu t66tlusmeh-
hanisme ja péhjustab pikaajalisel toimimisel
ka struktuurseid muutusi. Nditeks voivad
valuimpulsside mittejuhtimises muidu
mitteosalevad AB-kiud (kannavad vibrat-
siooni-, asenditundlikkust) seljaaju tasemel
kroonilise valu korral moodustada iihendusi
valu juhteteedega (16). Notsitseptiivsete
signaalide moduleerimine siinapsites toimub
nirvislisteemi erinevatel tasemetel nii
tsentraalselt (ajuveejuha timbritsev hallaine,
vaheneuronid seljaajus jm) kui ka perifeer-
selt aktivatsiooni- ja pidurdusmehhanismide
kaudu (12).

Konkreetse isiku valustindroomi tuleks
vaadelda lisaks patofiisioloogilistele mehha-
nismidele ka psiihholoogilis-emotsionaal-
sete, sotsioloogiliste jm tegurite tulemina.
Oluline roll on depressioonil, drevusel,
toimetulekuvoimel, sotsiaalsetel stresso-
ritel, mis suuresti ennustavad kroonilise
valusiindroomi kujunemist dgeda valusiind-
roomi baasil (12). Antidepressantide toime
serotoniini- ja noradrenaliinististeemidesse
on kasutusel kroonilise valu ravis ning see
toime on eraldiseisev nende antidepres-
siivsest toimest. Siiski ei ole tsentraalselt
osalevate neuromediaatorsiisteemide osa
kroonilise valu tekke soodustamisel paljuski
veel selge.

KROONILISE VALU KASITLUSE
POHIMOTTED
Kroonilise valu ravi eesmark on vihendada
valu, parandada funktsiooni ja elukvaliteeti,
et pakkuda leevendust, mis on kliiniliselt
oluline, pisiv ja seotud voimalikult viheste
korvaltoimetega (17). Ravimiuuringutes
peetakse kliiniliselt oluliseks ja soodsaks
tulemuseks valu taseme alanemist vahemalt
30% vorra, osal juhtudel on vastuvoetav
ka tagasihoidlikum tulemus, kui on vihe
ravimite korvaltoimeid v6i on vajadus neid
vdahendada (4). Neuropaatilise valu ravi on
tihti tagasihoidlike tulemustega seepirast,
et enamiku ravimite soovitavad toimed on
individuaalsed ning paljud preparaadid
podhjustavad kérvaltoimena uimasust ja
unisust (18).

Olulise aspektina kroonilise valu kasit-
luses tuleb rohutada dgeda valu ja selle
pohjuse ravi, et sellega voimalikult valtida

Tabel 3. Siisteemse medikamentoosse ravi soovitused kroonilise valu

korral (17, 28-30)

Esimese ja teise
valiku preparaadid

Kolmanda ja
neljanda valiku
preparaadid

Mitte-
soovituslikud
preparaadid

Neuropaatiline valu

Valulikud
neuropaatiad

Postherpeetiline
neuralgia

Trigeminaal-
neuralgia

Tsentraalne
neuropaatiline
valu

1. valik: SNRI
(duloksetiin,
venlafaksiin),
gabapentiin,
pregabaliin, TCA
2.valik: tramadool,
opioidid

1.valik: TCA,
gabapentiin,
pregabaliin, SSRI,
toopiline lidokaiin
2.valik: tugevad
opioidid,
kapsaitsiin
Karbamasepiin,
okskarbasepiin

1.valik: TCA
(amitriptdlliin),
gabapentiin,
pregabaliin
2.valik: tramadool

Tugevad opioidid

Lamotrigiin,
baklofeen,
botuliintoksiin A,
gabapentiin

Lamotrigiin,
karbamasepiin,
okskarbasepiin,
topiramaat,
valproaat, tugevad
opioidid, memantiin
kannabinoidid (SMi

korral)

Paratsetamool,

Puusa voi pdlve
NSAID, tramadool

osteoartroos

Lihasrelaksandid,
TCA, SSRI, SNRI,
tramadool,
antikonvulsandid
(gabapentiin voi
pregabaliin)

Fibromiialgia

Paratsetamool,
NSAIDid, COX-2
inhibiitorid,
lihasrelaksandid,
tramadool

Lumbalgia,

Opioidid,
radikulopaatia

antidepressandid,
antikonvulsandid

SNRI (pole
efektiivsust
naidatud),
tramadool, NMDA
antagonistid,
selektiivsed COX-2
inhibiitorid

Kondroitiinsulfaat,
glikoosamiin,
opioidid, SNRI

Opioidid

Bensodiasepiinid,
slisteemse
kortikosteroidid

TCA - tritstklilised antidepressandid; SNRI - serotoniini-noradrenaliini tagasihaarde
inhibiitor; SSRI - selektiivne serotoniini tagasihaarde inhibiitor; NSAID -
mittesteroidne poletikuvastane ravim; COX-2 - tsiiklooksiigenaas-2; NMDA -

N-metiitil-D-aspartaat; SM - sclerosis multiplex

kroonilise valusiindroomi kujunemist.
Oluline on kroonilist valu ennetada, niditeks
operatsioonide eel rakendades tdhusat
valuravi, tdstes sellega valuldve, mitte
piirdudes vaid operatsioonijargse valura-
viga. Medikamentoosses valuravis saab
soovitada nn valuredeli pdhimoétet, mille
jargi valustindroomi ravi alustatakse tldi-
selt mitteopioidsete preparaatidega, nende
toime puudumisel lisatakse nérk opioid
(tramadool, kodeiin), soovitatavalt kombi-
natsioonis mitteopioidiga, seejarel vajaduse
korral asendatakse nork opioid tugeva
opioidiga (vt tabel 2, 3). Neuropaatilise valu
ravis valuredeli podhimdtet ei rakendata,
s.o ravi alustatakse antiepileptikumi, anti-
depressandiga, mille annuseid jark-jargult
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suurendakse, tugeva valu korral lisatakse
opioid. Oluliseks tuleb valusiindroomi puhul
pidada ravimi manustamist kindla regu-
laarsusega, mitte analgeetikume méarata
vajaduse korral. Soovitatav on kasutada
suukaudseid vbi veenisiseseid preparaate ja
valtima peaks lihasesiseseid siisteid. Kasulik
on eri ravimite toime maksimum ajastada
samale ajale (4).

Valuravi, séltumata tapsest pohjusest,
on tihti voimalik, toimides erinevatesse
patogeneetilistesse mehhanismidesse, kui
kindlat mehhanismi pole teada (mis on
sageli ettetulev olukord). Tohus ravi igal
konkreetsel juhul eeldab oletatava valuallika
ja voimalike mehhanismide selgitamist.
Seega tuleb kasuks modelda valu tiilibile
(nagu kirjeldatud ulal), selle aluseks olevale
pohjusele (podletik, isheemia, otsene narvi-
kahjustus vms) ja tdpsustada ldhtekohta,
et voimaluse korral rakendada toopilist
ravi. Neist Glalnimetatuist efektiivseim
on toimida suunitletult valu tekkemehha-
nismi, sest valu mehhanismil péhinevat ravi
peetakse kroonilise valu puhul toimivamaks
kui haigusel ja isegi pdhjusel rajanevat valu-
ravi (12). Pohilisemate valuravi ndidetena
on tabelis 3 toodud soovitused kroonilise

Tabel 4. Pohiliste neuropaatilise valu ravis kasutatavate ravimite
algannused ja pdevased soovitatavad annused

Séilitusannus

Algannus paevas Kommentaarid
Antidepressandid
Tritstklilised 12,5-25mg  50-150 mg
antidepressandid noct noct Suurendada | Toime
Venlafaksiin 75mgx1 150-225mg zgz:;ttgagnt ;;ri‘iila
Duloksetiin 30mgx1 120 mg
Antikonvulsandid
Karbamasepiin 100 mgx 2 200-1200 mg
Okskarbasepiin 150 mgx 2 600-1800 mg
Gabapentiin 300 mgnoct 900-3600 mg SR AEnuSt
Pregabaliin 75mgx2 150-600 mg 3-7 paeva tagant
Topiramaat 25mgnoct  50-200 mg
Lamotrigiin 25mg 200-400 mg
Opioidid
Tramadool 50mgx1 200-400 mg
Divesinikkodeiin 60 mgx 2 120-240 mg Vastunsidustatud astma,
Oksiikodoon 10 mg x 2 max 120 mg KOKikorral
Metadoon 5mgx 3 180 mg

Toopilised preparaadid

Lidokaiini 5% kreem

Kapsaitsiiniplaaster

valuga kulgevate seisundite puhuks. Ravi-
mite annused on nédidatud tabelis 4.

Kroonilise valu medikamentoosse ravi
titheks marksdnaks on muutumas kombi-
natsioonteraapia. Ratsionaalse kombinat-
sioonteraapia pohimdte on laialt kasu-
tusel nditeks korgvererdhktove ja astma
ravis, aga ka postoperatiivses valuravis (4).
Samal ajal erinevatesse patogeneetilistesse
mehhanismidesse toimimine annab parema
tulemuse ja on vdiksemate korvaltoimetega
kui monoteraapia (4). Optimaalsed ravi-
mite kombinatsioonid on iildjuhul sellised,
mille puhul esinevad iiksteist tdiendavad
ravitoimed ja erinevad vdi vastandlikud
korvaltoimete profiilid, nii et raviefekt on
véimalikult maksimaalne ja kdrvaltoimed
minimaalsed (4).

Uldiselt voib tihele suboptimaalselt
toimivale ravimile teise lisamine anda
mitmeid soovitavaid efekte: 1) valu vihene-
mine seoses komplementaarsesse mehha-
nismi toimimisega voi teatud juhtudel
esimese ravimi toime voimendamisega;
2) paranenud korvaltoimete profiil, vastan-
dades ravimite omavahelisi kdrvaltoimeid
(nt opioidile lisatud keskndrvislisteemi
stimulant) véi kummagi ravimi viaiksemate
annuste kasutamisel viiksemate korvaltoi-
mete esinemine; 3) kaasuvate simptomite
paranemine, nditeks unehdirete puhul
rahustava antidepressandi lisamine dhtuse
annusena (4).

Samal ajal erinevatesse valumehhanis-
midesse toimiva ravi nditena vbib tuua
radikulopaatia korral poletikulise ja neuro-
paatilise komponendi ravi vastavalt NSAIDi
(mittesteroidse pdletikuvastase ravimi)
ja Ca? kanali alfa-2-delta ligandi, néiteks
gabapentiiniga (19). Tsentraalse ja peri-
feerse toimega ravi kooskasutamise nditena
fokaalse neuropaatia korral voib tuua paik-
selt aplitseeritud lidokaiini ja tsentraalselt
toimiva antikonvulsandi, antidepressandi
voi opioidi (4).

Teatud juhtudel kasutatakse ka samasuu-
naliste korvaltoimetega preparaate, arves-
tades, et neuropaatilise valu ravis kasuta-
tavatest ravimitest on paljud sedatiivse
toimega (antidepressandid, antiepilepti-
kumid, opioidid). Sellistel juhtudel on nende
kombinatsioonid digustatud neid ettevaat-
likult kombineerides ja annuseid tiitrides.
Kasutatavate kombinatsioonide ndidetena
voib tuua nortriptillini ja gabapentiini,
pregabaliini ja duloksetiini ning gabapen-
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tiini ja morfiini (20-22). Uheks seletuseks
on nende ravimite moju nii perifeersetesse,
spinaalsetesse kui ka supraspinaalsetesse
valu mehhanismidesse, samas kui sedatiivne
korvaltoime tuleneb kesknarvististeemi
toimetest (5).

Mitmete uuringute abil on iritatud
selgitada kombinatsioonteraapia voimalusi
valu vihendava efektiivsema toime saavu-
tamiseks vdiksemate korvaltoimetega (4,
23-26). Praeguse seisuga on spetsiaalselt
selleks loodud, piisava patsientide arvu ja
kestusega uuringute arv mingite kindlate
ravikombinatsioonide kohta piiratud ning
puuduvad ametlikud soovitused spetsiifi-
listeks kombinatsioonideks kroonilise valu
ravis (4, 23).

Antidepressantidest on kroonilise valu
ravis koige efektiivsemateks tritsiiklilised
antidepressandid, seejarel noradrenaliini
tagasihaarde inhibiitorid ja SNRI-d. SSRI-del
on vihem tdéenduspohisust. Antidepres-
sandid toimivad kroonilise valu ravis kiire-
mini kui depressiooni korral, nende puhul
on annus vdiksem ning nende valuvaigistav
toime pole seotud nende antidepressiivse
toimega (seda tuleb praktikas patsientidele
tihti selgitada).

Paiksete preparaatide valik on mitmeke-
sine, kuid iildiselt on nende tdenduspohisus
madalam kui siisteemsetel ravimivormidel
(18, 27). Paiksed preparaadid on edukalt
kasutatavad postherpeetilise neuralgia
korral, nditeks on toopilisel lidokaiinil
(5% plaastrina) selle ndidustuse puhul
A-taseme tdenduspdhisus (18). On teatud
ravimivormid, mis on eelistatumad, niiteks
on soovitatav kapsaitsiini kasutada vaid
plaastrina. Nahakaudset manustamist voib
eelistada neil, kes suukaudset ravimivormi
ei talu, eriti vanuritel, kel on probleeme
korvaltoimetega, kui esineb neelamishdire
voi muu takistav probleem.

Valuravis on oluline multidistsiplinaarne
kasitlus ja erinevate valuravi aspektide
kooskésitlemine. Tdhtis on siindroomi kui
terviku ravi, s.t lisaks valu ravile tuleb
tdhelepanu poorata muudele aspektidele,
nagu unetus, meeleolumuutused jt siimp-
tomid. Vajaduse korral tuleb patsient
suunata valukliinikusse, seda siis, kui valu
pohjus jadb ebaselgeks, esinevad raviprob-
leemid, s6ltuvusoht jm. Valuravis on oluline
patsiendi aktiivne kaasamine otsustus- ja
raviprotsessi, mitte patsiendi passiivne
ravimine. Valukditumise korrigeerimisel,

suhtumise muutmisel ja kroonilise valuga
kohanemisel on oluline roll kognitiiv-kditu-
muslikul valuteraapial. Oluline osa on ka
fuusikalisel ravil, eriti just ftsilise vormi
parandamisel (15). Mittemedikamentoosse
ravi voimalused, mille valik soéltub valu
tekkemehhanismist, kroonilisusest, on
toodud tabelis 5.

KOKKUVOTE

Kroonilise valu fenotiitip on harva haigus-
spetsiifiline, v.a. mdnedel kindlatel juhtudel,
nditeks kolmiknédrvineuralgia korral. Diag-
noosi teadmine ei anna seega sageli retsepti
valu raviks, nditeks erineb spastilisuse
ja kolmikndrvineuralgiaga seotud valu
ravimarklaud. Praktilisel kdsitlemisel on
valu kasulik vaadata mitte niivord haigus-
seisundi kui sellisena, vaid naha selle
aluseks olevaid mehhanisme ja pdhjuseid,

Tabel 5. Kroonilise valu medikamentoosses ravis kasutatavad
ravimirihmad ja mittemedikamentoosse ravi voimalused

Medikamentoosse ravi meetodid

NSAIDid: mitteselektiivsed (ibuprofeen, diklofenak, ketoprofeen, lornoksikaam,
meloksikaam, deksketoprofeen), selektiivsed (etorikoksiib, tselekoksiib)

Antikonvulsandid: karbamasepiin, gabapentiin, pregabaliin, lamotrigiin, valproaat,
klonasepaam, topiramaat, levetiratsetaam, lakosamiid jt

Antidepressandid: tritsiiklilised antidepressandid, noradrenaliini tagasihaarde
inhibiitorid, SNRI-d

Opioidid: tramadool, kodeiin, morfiin, oksiikodoon

Lihasrelaksandid: tisanidiin, baklofeen

Kannabinoidid: kannabiseekstrakt (THC/kannabidool), nabiloon (THC)

NMDA retseptoriantagonistid: ketamiin, amantadiin, dekstrometorfaan
Botuliintoksiin

Narviblokaadid

Toopilised anesteetikumid: NSAIDid, lidokaiin, meksiletiin, flekainiid, kapsaitsiin

Intravenoossed infusioonid: lidokaiin, ketamiin, opioidid

Mittemedikamentoosse ravi meetodid

Kognitiiv-kaitumuslik valuteraapia

Flisioteraapia

Transkutaanne elektriline narvistimulatsioon (TENS)

Transkraniaalne magnetiline stimulatsioon (TMS)

Seljaaju elektriline stimulatsioon (epiduraalruumi asetatud elektroodide kaudu)
Aju siivastimulatsioon: taalamuse VP-tuumade, PAG/PVG stimuleerimine

Neuroablatsioon: nérvi resektsioon, kemikaalide (gliitserooli) siistimine narvi,
raadiosageduslik termokoagulatsioon, balloonkompressioon, gammanuga

Dorsaaljuure sisenemistsooni kahjustus raadiosagedusel kuumaaplikatsiooniga:
kasutusel deaferentatsioonivalude korral (nt brahhiaalpleksuse avulsioonist
tingitud valu korral)

Anterolateraalne kordotoomia: vana meetod taaskasutusel endoskoopiliselt
(tekitatakse selektiivne spinotalaamilise trakti kahjustus)

NSAID - mittesteroidne poletikuvastane ravim; SNRI - serotoniini ja noradrenaliini
tagasihaarde inhibiitor; THC - tetrahiidrokannabinool; VP-tuumad - (talamuse)
tagumised ventraalsed tuumad; PAG - periakvaduktaalne hallaine; PVG -
periventrikulaarne hallaine
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lahutades neid vajaduse korral komponen-
tideks. Kroonilise valustindroomiga haigel
tuleks valusiindroomi osana dra tunda
valu alatiilibid, mis on oluline ravivalikute
tegemisel. Kroonilise valu ravis toestab
end jdrjest enam kombinatsioonteraapia,
kus preparaatide valikul on eesméargiks
saavutada liksteist tdiendavad ravitoimed
ja erinevad voi vastandlikud. Ravida tuleb
ka kroonilise valuga kaasnevaid siimpto-
meid. Ravis on vaja tdhele panna patsiendi
pstihho-sotsiaalset seisundit tervikuna,
mis on oluline kroonilise valustindroomi
kujunemisel ja kinnistumisel. Soovitatav
on kognitiiv-kditumuslik valuteraapia,
flisioteraapia. Tahtis on kroonilise valu
stindroomi preventsioon dgeda valu ja selle
pdhjuse téhusa raviga, sh sobiva ndidus-
tusega haigetel digeaegne radikulopaatia,
artrooside jm seisundite operatiivne ravi.
Kroonilise valu kompleksi ravis on oluline
multidistsiplinaarne kasitlus, komplitsee-
ritumatel juhtudel on soovitatav haige
suunata valukliinikusse.
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SUMMARY

Practical management of chronic
pain

Janek Vilisaar?, Mark Braschinsky?, Vdino
Sinisalu®

Chronic pain usually presents as an inde-
pendently established syndrome, frequently
with accompanying symptoms such as
depression, anxiety, sleep problems and
fatigue. Multiple mechanisms are involved
in sustaining the condition and making it
challenging from the point of view of treat-
ment. Different types of pain within the
spectrum of chronic pain are addressed,
which help to manage its components. The
article focuses on considerations of prac-
tical management, including combination
pharmacotherapy as an emerging practice.
Recommendations are made on various
chronic pain conditions on the basis of
currently available level A and B evidence.
Additionally, non-pharmacological options
and the multi-disciplinary approach are
emphasized in dealing with this condition.
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