SUURE KUKLANARVI
BLOKAAD El OLE
MIGREENI LUHIAJALISES
PREVENTIIVSES RAVIS
TOHUS

Suure kuklandrvi blokaad kortiko-
steroidide voi lokaalsete anesteeti-
kumidega on olnud aastakiimneid
migreeni hoo- vdi ennetusravis kasu-
tusel. Samas pole siiani avaldatud
juhuslikustatud ja platseeboga
kontrollitud uuringuid, mis sellise
ravimeetodi tdhusust kinnitaksid.

2015. aasta oktoobris avaldas
Dilli kaasautoritega juhuslikus-
tatud topeltpimeda platseeboga
kontrollitud uuringu tulemused,
mis nditasid, et suure kuklanarvi
blokaad ei vdhenda mddduka voi
raske migreenivaluga pdevade arvu
kuus ei episoodilise ega kroonilise
migreeniga patsientidel (1).

Uuring korraldati 17 patsiendil,
kes oli 18-75 aasta vanused ning
kel oli diagnoositud episoodiline
voi krooniline migreen rahvusva-
helise peavalude klassifikatsiooni II
versiooni jargi. 34 patsiendile tehti
soltuvalt peavalu poolsusest kas iihe-
voi kahepoolne suure kuklandrvi
blokaad 2,5 ml 0,5% bupivakaiini
ja 20 mg metitlprednisolooniga.
Platseeboriihmale (35 uuritavat)
teostati suure kuklanérvi blokaad
2,75 ml fiisioloogilise lahuse ning
0,25 ml 1% lidokaiiniga, mis on
eeldatavasti liiga vdike doos, et
peavalule moju avaldada, kuid piisav,
et tekitada katse pimendamiseks
vajalikku tuimust vastaval derma-
toomil. Kuu aega enne ja kuu aega
pérast blokaadi paluti uuritavatel
pidada standardset peavalupdevikut,
mille alusel hinnati blokaadi efek-
tiivsust. Piisavaks ravitoimeks peeti
peavaluga paevade arvu vihenemist
50% sekkumisjargsel kuul vorreldes
sellele eelneva kuuga.

Selgus, et piisava raviefekti
saanute osakaal nii bupivakaiini
ja metlilprednisolooni saanute

riithmas kui ka platseebogrupis
ei erinenud, olles mdlemas 30%.
Suure kuklanédrvi blokaad korti-
kosteroidi ja lokaalse anesteeti-
kumiga ei vdhendanud 28 pideva
jooksul moédduka voi raske peava-
luga pdevade sagedust, peavaluga
tundide arvu ega muude hooravi-
mite kasutamist ei episoodilise ega
kroonilise migreeniga patsientidel
vorrelduna platseebogrupiga. Samas
tuleb vilja tuua, et uuringus ei
hinnatud suure kuklandrvi blokaadi
efektiivsust dgeda valuhoo ravina
ega uuritud, kuidas voiks mojuda
blokaad pikemas ajalises modtmes,
nditeks korratuna tihekuuliste inter-
vallide jdrel 3-4 tsiiklina - seda
soovitasid ka autorid edaspidi tépse-
malt kisitleda (1).

MIGREENIAURA
PATOFUSIOLOOGIA -
AJUKOORES LEVIVA
NEURONITE AKTIIVSUSE
PARSSUMISE SEOS AJUTUVE
AKTIVATSIOONI JA
EPILEPSIAGA
Migreen ja epilepsia on neuroloogi-
lised haigused, mis voivad esineda
koos ja mis mdlemad on seotud nii
kortikaalsete kui ka subkortikaal-
sete neuronite vérgustike episoo-
dilise diusfunktsiooniga. Migreeni
haigestumus on epilepsiapatsientide
seas 2,4 korda suurem kui uildrah-
vastikus (2) ning postiktaalne
migreenilaadne peavalu on sage-
dasim peavalu vorm, mis seostub
epileptiliste hoogudega (3). 2015.
aasta oktoobris avaldati ajakirjas
Cephalalgia uuringutulemused, mis
nditasid, et ajutiive eksperimen-
taalne episoodiline stimuleerimine
on vbimsaks tihepoolseks ajukoore
neuronite parssijaks ja epileptiliste
hoogude esilekutsujaks (4).
Tanapédevane tildaktsepteeritud
seisukoht on, et kortikaalne leviv
neuronite aktiivsuse parssumine
ehk aeglaselt leviv kortikaalsete
neuronite depolarisatsiooni laine

Valu

on migreeniaura simptomite tekke
pohjus. Eelmainitud uuringus uuriti
reflektoorse audiogeense epilepsiaga
rotte, kel korduva helistimulatsiooni
abil kutsuti esile ajutiives fokaalsed
epileptilised hood, mis rottidel
avalduvad jooksmishoogudena.
Ajutiive epileptiliste hoogude korduv
esilekutsumine voib rottidel viia
suurajukoore sekundaarse epilep-
tilise aktivatsioonini epileptilise
aktiivsuse levimise tdttu astsen-
deeruvaid juhteteid méodda ning
kliiniliselt avaldub see generalisee-
runud toonilis-klooniliste hoogu-
dena. Uuringurottidele eelnevalt
implanteeritud kortikaalsete elekt-
roodide abil salvestati ajukoores
leviva neuronite aktiivsuse pars-
sumine ning epileptiliste hoogude
teke ajukoores pidrast ajutiivest
lahtuvate epileptiliste hoogude
esilekutsumist.

Selgus, et esimestele helistimu-
latsiooniga esile kutsutud ajutiivest
lahtuvatele epileptilistele hoogudele
ei jargnenud ei ajukoores levivat
neuronite parssumist ega epileptilisi
avaldusi ajukoores. Helistimulat-
siooni korrates tekkisid nii ajukoores
leviva neuronite aktiivsuse parssu-
mise laine kui ka epileptilised aval-
dused ajukoores, kusjuures varem
ja sagedamini kui kortikaalsed
epileptilised hood. Pérast 8,4 + 1,0
akustilist stimulatsiooni tekkis
ajukoores leviv neuronite pidurdus
100%-1 rottidest, samas kui 12,9 +
1,2 akustilist stimulatsiooni kutsus
epileptilise hoo esile ainult 46%-1
rottidest.

Varem on tdestatud, et nii korti-
kaalne leviv neuronite aktiivsuse
parssumine kui ka epileptilised
hood on seotud ajukoore tilemairase
erutatavusega (5). Eksperimendist
nidhtus, et rottide ajukoore lilemaa-
rane erutatavus tekkis jark-jargult
helistimulatsiooni ja seega ajutiive
epileptiliste hoogude kordudes ning
ajukoore pidurdust oli voimalik
vallandada varem ja sagedamini
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kui epileptilist aktiivsust suuraju
koores. See viitab voimalusele, et
ajukoores leviva neuronite pidurduse
lavi on madalam kui epileptilise
aktiivsuse vallandumisel. Samuti
jareldati, et suurenenud kortikaalne
erutatavus on eelduseks, et ajutiive
aktivatsioon vodiks kortikaalset
levivat depressiooni esile kutsuda.
Lisaks leiti, et ajutiive akustilise
stimulatsiooniga esile kutsutud
kortikaalne leviv depressioon oli
alati samapoolne ajutiive epilep-
tilise aktiivsusega ning see viitab
ajutiive-suurajukoore lateralisee-
runud juhteteede aktivatsioonile
ajukoorde leviva neuronite pidur-
duse ja seega migreeniaura tekke
protsessis (4).

Kirjeldatud uuringus leitud tihe
seos helist indutseeritud epilep-
tiliste hoogude ning kortikaalse
leviva depressiooni vahel voiks olla
migreeni ja epilepsia koosesinemise
neurofiisioloogiliseks aluseks. Ka
pakub uuring tdendusmaterjali teoo-
riale, et ajutiive diisfunktsioon voiks
olla ihepoolse kortikaalse leviva
depressiooni ja seega migreeniaura
tekkepohjuseks (4).

KORTIKOSTEROIDIDE

OSA TAASTEKKIVA
MIGREENIHOO RAVIS
VALTIMATU MEDITSIINIABI
TINGIMUSTES

Uuringud on ndidanud, et neist
patsientidest, kes kiilastavad erakor-
ralise meditsiini osakonda dgeda
peavalu tottu, tekib peavalu 24
tunni jooksul uuesti kuni 87%-1

(6). Peavalu taasteket ennustava-
teks teguriteks on varem esinenud
taastekkivad peavalud, pikem peava-
luhoo kestus, tugev peavalu hoo
alguses ning valu piisimajdamine
erakorralise meditsiini osakonnast
lahkumisel (7, 8).

Woldeamanuel kaasautoritega
avaldas 2015. aasta oktoobris
stistemaatilise tilevaateartikli, kus
analiitisiti migreenihoo ravis korti-
kosteroidide kasutamist puuduta-
vaid uuringuid alates 1950. aasta-
test, mil stinteetilisi kortikosteroide
tootma hakati. Analiitis holmas
25 uuringut ning 4 sitistemaatilist
ulevaadet, milles kokku osales 3989
patsienti (meeste ja naiste suhe
vastavalt 1 : 4,23), kelle keskmine
vanus oli 37,5 aastat. 14 (56%) olid
topeltpimedad juhuslikustatud kont-
rollrthmaga uuringud ning 64%-s
koigist uuringutest oli rakendatud
migreeni diagnoosimisel peavalude
rahvusvahelise klassifikatsiooni
kriteeriume. 19 uuringus (76%)
leiti, et kortikosteroidide kasu-
tamine andis parema raviefekti,
ilejddnud 6 uuringus (24%) oli
kortikosteroidide raviefekt vordne
muude kasutatud ravimite toimega.
Kodige sagedamini manustatud
steroidiks osutus parenteraalne
deksametasoon (14 uuringus, 56%),
mida ordineeriti ithekordse annu-
sena keskmiselt 12,8 mg (4-24 mg).
Ka koik 4 metaanaliilisi nditasid,
et kortikosteroidide kasutamine
adjuvantravina erinevate migreeni-
hoogu katkestavate ravimite korval
oli tohus (6).

Kokkuvotvalt - kortikosteroidid
muudavad taastekkivad peavalud
vahem intensiivseks ning hiljem
on ravivastus mittesteroidsetele
ravimitele tdhusam. Uhekordne
veenisisesi manustatav deksame-
tasoon on pdhjendatud valikuks
migreenihoogude puhul, mis on
resistentsed, rasked, pikaleveninud
ning taastekkivad (6).

KIRJANDUS

1. Dilli E, Halker R, Vargas B, et al. Occipital nerve
block for the short-term preventive treatment of
migraine: Arandomized, double-blinded, placebo-
controlled study. Cephalalgia 2015;35:959-68.

2. OttmanR, LiptonRB.Is the comorbidity of epilepsy
and migraine due toashared genetic susceptibility?
Neurology 1996;47:918-24.

3. SchonF, BlauN.Postepileptic headache and mig-
raine.) NeurolNeurosurg Psychiatry 1987,50:1148-
452.

4. Vinogradova L. Comparative potency of sensory-
induced brainstemactivation to trigger spreading
depressionandseizuresin the cortex of awake rats:
Implications for the pathophysiology of migraine
aura. Cephalalgia 2015;35:979-85.

5. Fabricius M, FuhrS, WillumsenL, et al. Association
of seizures with cortical spreading depressionand
ﬁerimfarct depolarization in the acutely injured

uman brain. Clin Neurophysiol 1944;7:359-90.

6. Woldeamanuel YW, Rapoport AM, Cowan RP.
The place of corticosteroids in migraine attack
management: A 65-year systematic review with
pooledanalysisand critical appraisal. Cephalalgia
2015;35:996-1024.

7. Colman|, Friedman BW, Brown MD, et al. Parentral
dexamethasone foracute severe migraine headac-
he:Meta-analysis of randomised controlled trials
forpreventing recurrence. BMJ 2008;336:1359-61.

8. Ducharme],Beveridge RC, Lee S, etal. Emergency
management of migraine: Is the headache really
over? Acad Emerg Med 1998;5:899-905.

Kati Toom -
TU Kliinikumi
narvikliinik

56

EestiArst 2016; 95(1):55-56



