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Vananemisega kaasnevad loomulikud degeneratiivsed protsessid ja sagenevad kroonilised haigused,
mis véivad péhjustada valu. Siiski ei ole valu vananemise paratamatu kaasnéht ning selle
mitmesugused avaldused olenevad peaaju erinevate osade seisundist. Valu patofiisioloogia
olulisemad komponendid on substantsi P ja teiste neuropeptiidide vabanemine notsitseptorite
Umbruses ja nende tsentraalsetel Idpmetel ning endorfiinide siintees kesknérvisisteemi erinevates
osades. Vanemaealiste isikute valusiindroomi ratsionaalse ravi eelduseks on notsitseptiivse,
neuropaadatilise ja idiopaatilise valu véimalikult tépne eristamine.

Vananemisest tingitud degeneratiivsed muutused
ning eakamatel sagenevad akuutsed ja kroonilised
haigused on sageli seotud valuga. Seet&ttu
|ahtutakse ménikord aksioomist, et valu on
vananemise véltimatu kaasnéht ning analoogselt
presbiiakuusia (presbyacusis) ja presbiioopia
(presbyopia) méistetega kasutatakse ménikord
terminit presbialgia (presbyalgia) (1). Samas on
ulatuslike populatsioonivuringute tulemused
ndidanud, et selgroolilide ja ka liigeste
degeneratiivsete muutuste (osteokondroos,
spondiiloos, osteoartroos) ning valusindroomi
véliendatuse vahel puudub kindel korrelatiivne seos
ning paljudel juhtudel oleneb konkreetse patsiendi
valusindroomi aktuaalsus pigem kesknéarvi-
sisteemis valutundlikkust kontrolliva nn anti-
notsitseptiivse siisteemi aktiivsuse vihenemisest.
Selle tulemusel suureneb eakatel reaktsioon valule
ja véheneb valutolerantsus (2, 3). Vanemas eas
kujunevad paljudel siiski kroonilised valu-
sindroomid, mis p&hjustavad kannatusi, unetust ja
kurbust. Depressiooni olulise avaldusena vé&ib
kurbus olla valusindroomi tagaiérg, kuid sageli
véliendub masendus somaatiliste kaebustena, mille
hulgas on omakorda esikohal valu. Neid prob-
leeme on eestikeelses meditsiinikirjanduses ka
varem késitletud (4-6), kuid alljargnevas
ilevaates on analiisitud valude péahilisi
mehhanisme ja vorme ning soovitatud ots-
tarbekohast ravi.

Valusiindroom ja selle kujunemine
Valu on fisioloogiline kaitsereaktsioon, mis sageli
hoiatab inimest vigastuste eest. Haiguslike
seisundite puhul viitab valu patoloogilistele
muutustele elundites ja kudedes. Age raske valu on
sageli seotud siseelundite haigestumisega.
Angioosne valu rindkeres viitab miokardi
isheemiale (stenokardia), koolikuvalu on seotud
neeru- ja sapikivitévega ning lisanduva péletikuga.
Vanemas eas prevaleerivad siiski nn
muskuloskeletaalsed valud, mis on seotud
valutundlikkuse retseptorite (notsitseptorid, lad
noceo 'kahjustama’) @rritusega perifeersetes
kudedes (lihasfastsiad, liigeskapslid ja ligamendid,
periost] véi tingitud ndrvisisteemi perifeersete
osade (ndrvijuured, ndrvid) kompressioonist
(nn kompressioonineuropaatiad, mille iseloomuli-
kuks naiteks on nii diskogeensed radikulopaatiad
kui ka karpaalkanali sindroom) v&i nérvikiudude
degeneratsiooni pdhjustavatest protsessidest
(nt diabeetiline polineuropaatia). Siiski osalevad
perifeerse geneesiga muskuloskeletaalsete valude
kujunemises, eriti vanemas eas, ka tsentraalsed
tegurid, mis avalduvad eelkdige valutundlikkust
nérgendavate mehhanismide (antinotsitsptiivne
sisteem) nérkuses ja kurnatuses (7).
Fisioloogiline valureaktsioon tekib spetsiaal-
sete retseptorite - notsitseptorite stimuleerimisel,
samuti nimetatud retseptoritest algavate aferentsete
kiudude &rritamisel (vt jn 1). Valutundlikkust juhtivad
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nérvikiud on kahesugused. Peened mieliiniga
kaetud Adkiud juhivad ndrviimpulsse kiirusega
15 m/s ning nende vahendusel realiseerub terava,
torkava valu tunne. Seejuures on valu asukoht
inimesele t&pselt madratav. C-kiud on j@medamad,
mieliinkestata ning juhivad impulsse aeglaselt
(1 m/s). Nende vahendusel kujuneb tuim, ménikord
péletavat laadi, difuusse valu aisting, millel on
kalduvus generaliseeruda. C-notsitseptoreid leidub
suhteliselt palju selgroo kaelalilisid ja kuklaluu
soomust katvas periostis - seal, kuhu kinnituvad
kaela tagumise grupi lihased. Seetsttu pdhjustab
vanemas eas (ménikord ka noortel) avalduv nende
lihaste toonuse muutus isna visa kaela- ja kuklavalu,
mida sageli ekslikult kaelaradikuliidiks peetakse.
C-notsitseptoreid leidub rohkelt ka ligamentides ja
ligesekapslites. Nende &rritus on ménikord seotud
emotsionaalse fooni ildise muutusega (viha,
masendus, mure) ja kujuneb nn ABC-sindroom
(angry backfiring C-nociceptor syndrome), mille
eestikeelseks vasteks v&iks olla emotsionaalse
tagasilddgi valusindroom. ABC-sindroom on
valuldve nérgenemise tagajdrg ja avaldub sageli
just vanemas eas (8).

Notsitseptoreid leidub kehas kaikjal. Neid
Umbritseva koevedeliku keemiline koosseis muutub
traumade ja haiguste korral, kui suureneb
a|geeti|iste ainete (kaaliumkloriid, vesinikioon,
serotoniin, bradikiniin, prostaglandiinid)
kontsentratsioon kahjustatud koes. Kontsent-
ratsiooni vaiksema kasvu korral sensibiliseerivad
need ained notsitseptoreid; suuremates kontsent-
ratsioonides toimivad nad neisse otseselt drritavalt.
Uheks olulisemaks algeetiliseks aineks on
prostaglandiin E. Perifeerse toimega mitte-
steroidsed analgeetikumid (NSAIDid), nditeks
atsetiilsalitsiilhape, blokeerivad ensiiim tsiklo-
oksiigenaasi aktiivsuse ning prostaglandiin E
siintees arahhidoonhappest lakkab v&i vaheneb.
Sellepérast on perifeerse toimega mittesteroidsetel
analgeetikumidel valu- ja péletikuvastane toime.
Kortikosteroidid pidurdavad arahhidoonhappe
vabanemist komplekssetest fosfolipiididest ning
méjuvad vastavalt sama kaskaadi varasemale

PATSIERNY

astmele. Praeguseks teame, et tsiiklooksigenaas
esineb viahemalt kahte tiiipi isoensiimina: COX-1
ja COX-2. Neist viimase selektiivseid inhibiitoreid,
koksiibe, on 1999. aastast j@rjest enam kasutatud
valuravimeing, sest nende kérvaltoimeid peetakse
leebemaks kui varem kasutatud NSAIDidel. Siiski
nditavad uuringud, et see jareldus kehtib vaid
osaliselt (9).

Paljudes kudedes ja elundites leidub sile-
lihaskiude (veresooned, kdhuééneelundid). Neid
innerveerivates simpaatilistes nérvildpmetes
haiguse korral suurel hulgal vabanev noradrenaliin
véib notsitseptoreid otseselt stimuleerida voi
avaldada neile toimet silelihase kontraktsiooni,
lokaalse vasomotoorika muutuse véi algeetiliste
ainete vabanemise teel. Psihhoemotsionaalse
pingega (&revus, raev) kaasnev simpaatiline
hiperaktiivsus méjutab ka véstlihastes olevaid
intrafusaalseid kiude ehk lihasvartnaid, mille pinge
suurenemine (spasm) tekitab samuti valu, olles
vanemas eas sagedaste milofastsiaalsete
valude kujunemise oluliseks tekkemehhanismiks.

Joonisel 1 on néidatud, et Ad ja Ckiudude
vahendusel seljaajju kanduv valuimpulss juhitakse
selle vastaspoolsesse kilgvaati ja see kulgeb
seejdrel ajutives paikneva retikulaarformatsiooni
ning vaheaju struktuuride juurde. Enne suuraju
koorde jSudmist kulgevad valuimpulsid limbilisse
sisteemi, méjutades isiku emotsionaalset fooni.

Kogu valuimpulsi kulg kesknérvisisteemis on
normaalselt seotud selle nérgendamisega: toimib
antinotsitseptiivne sisteem. See algab juba selja-
aju hallolluse tagasarves. Paiknemise Iéheduse tattu
aktiveerib valutekitaja lisaks notsitseptorile ka
puutetundlikkust tajuvat mehhanoretseptorit.
Viimasest algavad Adnarvikiud (vt jn 1) juhivad
impulssi koguni veidi kiiremini kui Adkiud ning
aktiveerivad pidurdava lilitusneuroni (joonisel 1
kujutatud mustana), mis takistab valuimpulsi
ilekannet seljaajus. Piltlikult deldes likkab
valuimpulsist hetk varem ja ka samal ajal
kesknérvisisteemi j[Sudnud taktiilne impulss avatud
vérati koomale ning valuimpulsside voog viheneb
ja vaibub. Seda nahtust nimetatakse valuimpulsside
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Joonis 1. Valutundlikkuse skeem (selgitused tekstis).

vératikontrolliks (gate control) (10). Empiiriliselt on
ammu teada, et valutava piirkonna kerge taktiilne
stimuleerimine (silitamine, pealepuhumine) leeven-
dab valu. Ténapéeval teame, et valuimpulsi kulus
peaaiju tives toimivad leevendavad mehhanismid.

Uurimused on néidanud, et antinotsitseptiivses
siisteemis siinteesitakse aktiivseid aineid, mille
toime on sarnane morfiiniga. Seetdttu nimetatakse
neid endogeenseteks morfiinideks ehk lihidalt
endorfiinideks. Taolisi aktiivseid aineid
siinteesitakse ka suuraju limbilises sisteemis
(enkefaliinid). Tanapdeval on teada mitmeid
thendeid, mille vahendusel toimub valuimpulsi
ilekanne kesknarvisisteemis véi selle modu-
leerimine. Virgatsainena toimivad aminohapped
(aspartaat ja glutamaat) ja neuropeptiidid
(substants P, neurokiniin A ja B, kaltsitoniinisarnane
peptiid ja somatostatiin) vahendavad seljaaju

tagasarves valuimpulsside ilekannet spinota-

laamilise sisteemi teisele neuronile. Sellest [&htuv
impulss jsuab talamuse kaudu suuraijju, millest
lahtuv tagasiside moduleerib omakorda
valutundlikkust. See siisteem on taas mitmesuguste
ilekandjate reguleeriva kontrolli all. Valuimpulssi
pédrssivat toimet avaldab naiteks gamma-
aminovéihape (GABA), mille levikut soodustab aga
koletsiistokiniin. Viimane on neuropeptiid, mille
ilem&drane vabanemine etendab olulist osa ka
hirmu jo d@ngistuse geneesis (11). Antinotsi-
tseptiivses siisteemis on oluline osa serotoniinil. See
neurotransmitter on triptofaani derivaadina
moodustuv biogeenne amiin, mis toimib perifeersete
notsitseptorite suhtes algeetiliselt, kuid takistab
valuimpulsi ilekannet keskndrvisisteemis.
Serotoniin etendab keskset reguleerivat rolli ka
inimese emotsionaalses sfadris. Lihtsustatult vaib
delda, et kui inimese ajus on suhteliselt palju vaba

serotoniini, on ta aktiivne ja &nnelik ning tunneb
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viéhe valu. On véimalik, et keskndrvisiisteemis
moodustuv endorfiin véi eksogeenne morfiin seob
opiaadiretseptori sel teel, et aktiveerib serotoniini
siinteesi ja vabanemist seljaajus ning kolmiknérvi
tundetuumades. K&ik need biokeemilised protsessid
on vastavate ensiiimide kontrolli all (8, 12, 13).
Notsitseptori kestev ja tugev d@rritus voib oluliselt
véhendada antinotsitseptiivse siisteemi reakt-
sioonivéimet. Krooniline valu tekitab kesknérvi-
sisteemis malujdlie (engrammi), mis véib jadda
pisima ka siis, kui notsitseptori &rritus on
m&ddunud. Siiski voib eelnenust teha kokkuvétte,
et Ukski perifeerse geneesiga (notsitseptori
drritusest tingitud) valu ei ole iiksnes
puhtperifeerne protsess. Vanemas eas
viheneb paljude ensimaatiliste protsesside
aktiivsus. Juba siinnist alates reguleerivad neid
protsesse vastavad geenid. Sellest tulenevad
mdarkimisvadrsed individuaalsed erinevused
valutundlikkuses ja sellega seotud emotsioonides
ning muudeski neurodiinaamilistes protsessides.
Vananemine loob eeldused valuga seotud
perifeersete ja tsentraalsete mehhanismide

haireteks (1, 14).

Valusiindroomi erinevad vormid
Olenevalt patofiisioloogilistest mehhanismidest
eristatakse valusindroomi kolme p&hivormi:
notsitseptiivne, neuropaatiline ja idio-
paatiline valu (6, 15). Kuigi Ghel haigel véivad
esineda samal ajal erinevat tiipi valud, peab
piidma neid vorme siiski eristada. Valuga haige
raviprintsiibid olenevad mérkimisvadrselt
prevaleeriva valu patofisioloogilisest vormist, mille
eristamine séltub peaasjalikult patsiendi kaebuste
laadist ja haigusprotsessi dinaamikast. Kéik need
valutiibid véivad esineda dgedalt, aladgedalt ja
krooniliselt. Valu peetakse krooniliseks, kui see on
kestnud 6 (ménedel andmetel 3) kuud ja kauem (16).
Notsitseptiivne valu tekib perifeersete
notsitseptorite (Ad ja C) &rritusel. Valu p&hjuseks
on kindel haigusprotsess, nttrauma, péletik vai
kasvaja. Ndrvisiisteem on notsitseptiivse valu korral
intaktne, kuid selles tekivad ilalkirjeldatud
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funktsionaalsed muutused, mis kestvama
valusindroomi korral on enam véljendunud.
Vanemas eas soodustavad notsitseptiivseid valusid
liigestes, selgroolilides ja sideaparaadis
kujunevad degeneratiivsed muutused, kuid need ei
pohjusta valu sugugi alati. Vanematel inimestel on
ka mérksa rohkem siseelundite patoloogiat, mis
pohjustab vistseraalseid valusid. Notsitseptiivse
valu néiteks on lihaste lemé&drasest pingest (nt kael
ja slavésde) tingitud mijofastsiaalsed valud, pea
kéélustanu pinge suurenemisest tingitud lihaspinge
peavalud (17, 18), artralgiad, lumbalgia ning
maliigsest kasvajast tingitud valu. Notsitseptiivne
valu on suhteliselt lokaalne; muskuloskeletaalsete
valude korral avaldub hellus valutavale piirkonnale
vajutamisel. Miofastsiaalsete valude korral ilmneb
lihaste pinge suurenemine, ménikord (selgroo kaela-
ja nimmeosas) lihaspingest tingitud liikuvuse
piiratus. Notsitseptiivne valu allub tavaliselt hasti
mittesteroidsetele péletikuvastastele ravimitele ja
opioididele.

Neuropaatiline valu on tdeline “nérvivalu”,
mida nimetatakse ka neurogeenseks valuks (19).
Valu selle vormi pdhjuseks on perifeerse véi
tsentraalse nérvisisteemi valuimpulsse juhtivate
osade otsene stimulatsioon. Neuropaatilise valu
mdiste ei hdlma notsitseptiivse valu, sealhulgas
C-kiudude drrituse ja/v&i sensibiliseerumisega
kulgevaid seisundeid, nt kaela- ja kuklavalusid,
kroonilist lumbalgiat jne. Samas tuleb markida, et
primaarselt notsitseptiivse geneesiga miofast-
siaalne valu véib ménikord omandada neuro-
paatilise laadi, mille kujunemise mehhanismid ei
ole sel juhul péris selged (20). Neuropaatilise valu
kdige sagedasemaks pdhjuseks on lumbaalne ja
tservikaalne radikulopaatia, karpaalkanali
sindroom ja teised kompressioonineuro-
paatiad. Neuropaatiline on ka kolmiknérvi
neuralgia, postherpeetiline neuralgia ning
mitmesuguse geneesiga (kéige sagedamini
diabeetilise geneesiga) polineuropaatiad.
Andmed néitavad, et intervertebraaldiski akuutse
prolapsi korral hairib patsienti algul siiski
notsitseptiivne valu, mis on tingitud nimmelihaste



suurenenud pingest ja selgrookanalit eest
vooderdava tagumise pikiligamendi venitusest.
Jésemesse kiirguv valu (ishias) on sel juhul algul
pseudoradikulaarse geneesiga. Méne aja
(pdevade v&i nadalate) véltel kujuneb surve all
olevas nérvijuures degeneratiivne protsess ja
né&rvijuur omandab notsitseptori funktsiooni. Nérvi-
sisteemi perifeersete komponentide koosseisus
kulgevate AB-kiudude degeneratsiooni téttu naha
taktiilne tundlikkus véiheneb ja valu omandab pat-
siendi jaoks véiga ebameeldiva varjundi, mida
iseloomustavad lisanduvad diisesteesiad ja
paresteesiad. AB-kiudude kahjustus lilitab vélja
valu vératikontrolli ja antinotsitseptiivse siisteemi
efektiivsus vdheneb. Vahel on nérvitivede
(raadiksid ja nérvid) kompressiooni varaseks
tunnuseks “suremistunne” jGsemes ja paresteesia
muud avaldused. Hiliem kujuneb neuropaatiline
valu ja ilmnevad neuroloogilised drajédmandhud.
Neuropaatiline valu levib tavaliselt piki
kahjustatud raadiksi véi nérvi dermatoomi kulgu.
Nimmediski prolapsi korral on initsiaalne
notsitseptiivne lumbalgia ménikord oma
aktuaalsuse minetanud, kuid valutab naiteks sadre
vélispind (L raadiksi dermatoom). Neuropaatilise
valuga kaasneb sageli disesteesia, millel on
péletav ja/vai paroksismaalne kvaliteet. Valutava
piirkonna nérk stimulatsioon (puudutus) v&ib valu
oluliselt dgedamaks muuta. Seda nimetatakse
allodiiniafenomeniks. Peale selle kaasnevad
neuropaatilise valuga naha valutundlikkuse héired
vastava dermatoomi piirkonnas, ménikord ka
motoorikahdired, nt #henar'i atroofia karpaalkanali
sindroomi korral, labajala dorsaalfunktsiooni
nérkus L-raadiksi kompressioonineuropaatia
korral. Tavaliselt ei allu neuropaatiline valu
analgeetikumide toimele ja nende kasutamine
(annuse suurendamine) on sage raviviga.
Idiopaatiline valu on seisund, kus
adekvaatne orgaaniline leid valu seletamiseks
puudub. Mé&nikord on tegemist seisundiga, kus valu
pdhijus on kérvaldatud v&i paranenud (nt kompres-
sioonineuropaatia kirurgilise ravi teel), kuid valu
pisib. Sel juhul kattub idiopaatilise valu maiste

kroonilise valu seisundiga. Kuivérd idiopadtilise
valu geneesis on juhtiv koht tsentraalsetel mehha-
nismidel, nimetatakse seda ka tsentraalseks valuks (21).
Idiopaatiline valu on sageli depressiooni
somatisatsioon, mille puhul on esiplaanil
mitmesugused somaatilised kaebused. Méned
auvtorid peavad idiopaatilist valu konversiooni
(hiusteeriliseks) smptomiks (22). |diopaatilise valu
vanemas eas sageli esinevaks erivormiks on
fibromialgia siindroom, mida iseloomustavad
difuussed valud (“kogu keha valutab”), unehdired,
hommikune kangustunne lihastes, ildine
jBuetustunne ja perifeersete “narvipunktide” ildine
hellus (23). Seda siindroomi on varem nimetatud
ka polineuralgiaks ja tsentraalseks mitte-
orgaaniliseks valusindroomiks (24).

Idiopaatiline valu véib tekkida igas eas, kuid
elu teisel poolel selle levimus suureneb. Mé&nikord
soodustab valu fikseerumist ebaratsionaalne ravi
(analgeetikumid neuropadtilise valu korral) vai
vead haige kasitluses (degeneratiivsete muutuste,
nt vertebrogeensete osteofiiitide ja nn soolade
ladestumise pdhjendamatu ilehindamine jne).
Idiopaatilise valuga kaasneb téhelepanu taotlus,
stigmatisatsioon, privileegide taotlus ja elustiili
degradatsioon. Idiopaatiline (krooniline) valu on
tavaliselt pikemaaijalise arenguprotsessi tagaiérg,
kus haige kogu tdhelepanu péérdub valule.
Kroonilise valu arengule aitavad kaasa lisanduvad
foobiad, perifeerse toimega mittesteroidsete
péletikuravimite pikaajaline tarvitamine - eriti
ebasoodsad on olnud fenatsetiin ja metamisool
(analgiin) -, m&nikord korduvad blokaadid ja
operatsioonid.

Valusiindroomide ravi

Haige Uldine kaésitlus. Kuigi valu farmako-
teraapia pakub tdnapdeval mitmeid efektiivseid
véimalusi, ei tohiks sellega piirduda, eriti
pikaajaliste alaggedate ja krooniliste valude korral
vanemaealistel isikutel. Ka teaduslikult tépsed
ravisoovitused ei arvesta inimeste kultuuritausta
ega mentaliteeti, mis séltub isiku sotsiaalsest
haridusest sageli ka

kuuluvusest, ning
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professioonivédlisest informatsioonist (26).
Teadaolevalt ootavad Eestis patsiendid arstilt
eelkdige retsepti, s.t head ravimit, mis nende
vaevused kérvaldaks véi leevendaks, ja ei jad
Uksnes ndustamisega rahule. Eitamata valu-
sindroomi péhjustava haiguse tépset diag-
noosimist ja véimaluse korral etiopatogeneetilist
(sealhulgas kirurgilist) ravi, tuleb siiski silmas
pidada, et vanemate inimeste valusiindroom oleneb
tihti eaga kaasnevatest muutustest, mida
véimendavad psiihhoemotsionaalsed aspektid.
Ménikord vajavad need isikud pigem ndustamist
ja 6petamist kui ravi (14, 27). Seetsttu tuleb ealiste
muutuste korral leida aega ja kannatust patsiendi
informeerimiseks, réhutamata seejuures nende
muutuste paratamatust valude péhjustajana.
Paljud muskuloskeletaalsete valudega isikud
saavad kasu fiisikalisest ravist, kus esikohal on
ildise kehalise vormi (/iness) parandamine ja
spetsiaalsed vdimlemisharjutused, mida alus-
tatakse kogenud fisioterapeudi juhendamisel ja
jatkatakse seejdrel iseseisvalt. Selline ravi aitab
eriti kaela-, &la- ja nimmevalude korral (28).
Fiisikalise ravi meetoditest on paljudes riikides
alternatiivmeditsiini véttena kasutusel manuaal-
teraapia (kiropraksis). Asjatundlikult tehtud
manuaalteraapia véib néiteks akuutses perioodis
nimmevalu oluliselt leevendada ning parandada
patsiendi aktiivsusseisundit ja hoiakut. Seejuures
nditavad uuringud, et oluline on ka patsiendi
rahulolutunde (patient satisfaction) suurenemine.
Kroonilise nimmevalu puhul on andmed
manuaalteraapia efektiivsuse kohta vastuolulised,
pigem negatiivsed. Manuaalteraapia efektiivsust
mdjustab oluliselt patsiendi isiksus, samuti rassiline
ja sotsiaalne kuuluvus (29). Valudega patsientidel
kasutatakse veel mitmesuguseid alternatiiv-
ravivétteid (akupunktuur, massaaz, balneo-
teraapia, laser- ja ultraheliteraapia jne). Teada-
olevalt véib akupunktuur paljudel haigetel valu
leevendada ning seda tuleb visade valu-
sindroomide puhul soovitada. Muude meetodite
efektiivsuse kohta ei saa siiski anda kindlaid
tdenduspdhiseid soovitusi. Samas véivad need
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ravivétted taas suurendada patsiendi rahulolu, mis
on ju ka Uks tervenemise eeldusi (30). Siiski peaks
valusiindroomiga vanemaealist isikut véimaluse
korral orienteerima pigem aktiivsele kui passiivsele
fuusikalisele ravile.

Farmakoteraapia vsimalusi on palju ja
sageli on need killalt t6husad. Usna dgeda
notsitseptiivse valu korral tuleb valuvastaseid
preparaate anda regulaarselt, sailitamaks ravimi
véimalikult stabiilset kontsentratsiooni veres.
Seetéttu ei ole pisiva valu (Ggenenud kaela-, nimme-
véi artralgiline valu) korral otstarbekas vétta
ravimit vastavalt vajadusele. Enamikul juhtudest
tuleks patsientidele ordineerida ravimi maksimaal-
annus ja kasutada seda véimalikult lihikest aega.
Ravimite siistimine ei ole soovitatav: see ei vdhenda
gastrointestinaalsete kdrvalnghtude tekke ohtu
(ravimimolekul ja metaboliidid ringlevad verega
kaikides kudedes, séltumata manustamise viisist)
ning tekitab farmakokineetiliselt olukorra, mis ei
véimalda saavutada ihtlast plasmakontsent-
ratsiooni. Ravi on soovitatav alustada
paratsetamooliga (nt PAMOL Nycomed, 500-
1000 mg 6-8 tunni jdrel). Ebapiisava toime korral
jdrgnevad valuvastaste ainete “treppi” m&dda
tdustes ibuprofeen (IBUPROFEN Nycomed,
400-600 mg 6-8 tunni jdrel) voi diklofenakk
(CATAFLAM Ciba, 25-50 mg 6-8 tunni jarel).
CATAFLAM on diklofenaki kaaliumsool, mis
imendub suhteliselt kiiresti ja on ravimivuringutes
osutunud t8husaks eriti nimmevalude ja ishiase
ravis. M&jusa valuvastase toimega on ka
lornoksikaam (XEFO Nycomed), kuid seni
puuduvad vérdlusandmed preparaadi efektiiv-
susest valude korral. Kuigi gastrointestinaalsete
kérvalnghtude teke ei olene olulisel méaaral ravimi
manustamise teest, véib suurema riskiga
patsientidele anda maohappekindlaid entero-
tablette, mis lahustuvad alles sooles, nt DICLOFENAC-
ratiopharm, 50 mg 8 tunni jérel, véi kombineerida
neid sama toimeainet sisaldavate suposiididega,
nt DICLOFENAC-ratiopharm suposiit, 100 mg,
b8seks. Peale selle vaib riskirihma kuuluvatele
patsientidele lisaks anda antatsiide. Léhiminevikus



on tulnud kasutusele COX-2 inhibiitorid, mis on
saanud kiiresti populaarseks valuravimiks. Nende,
nn koksiibide tiiipiliseks esindajaks on rofekoksiib
(VIOXX, MSD), mida véetakse 12,5-25 mg iks
kord pé&evas. Lisaks soodsale farmakokineetikale
on koksiibidel vorreldes NSAIDidega véhem
véliendunud ultserogeenne kérvaltoime.

Opioide kasutatakse notsitseptiivsete valude
ravis harva. Ménikord, eriti ravi algul, on siiski
otstarbekas lisaks paratsetamoolile anda
patsiendile lihikest aega nérka opioidi,
nt tramadooli. Mitut toimeainet sisaldavad
valutabletid on siiski pigem ebasoodsad. Erandiks
véib olla paratsetamooli ja kodeiini kombinatsioon,
nt CO-CODAMOL AX Cox & Coltd., mille tablett
sisaldab 500 mg paratsetamooli ja 8 mg kodeiini.
Paljudel dgeda muskuloskeletaalse valuga
patsientidel on otstarbekas kombineerida perifeerse
toimega mittesteroidset analgeetikumi véétlihaseid
|66gastavate ravimitega. Preparaatidest tulevad
arvesse diasepaam (DIAZEPAM Nycomed, 5 mg
8 tunni jérel; DIAZEPAM-ratiopharm, 10 mg suposiit
d6seks) ja eriti disanidiin (SIRDALUD Novartis,
alustuseks 2 mg 8 tunni jdrel, suurendades annust
12 mg-ni 88pdevas). Vérdlusuuringud on ndidanud
CATAFLAM'i ja SIRDALUD'i soodsat koostoimet.

Neuropaatilise valu ravis ei ole ilalnimetatud
soovitused efektiivsed. Seetdttu on nt neuro-
paatiliseks kujunenud ishiasega véi karpaalkanali
sindroomiga patsient eelkdige pd&hjuse
kérvaldamise, s.t kirurgilise ravi kandidaat. Tuleb
silmas pidada, et soodustavatel asjaoludel {isiksus,
ebasoodne keskkond, nii fiisiline kui sotsiaal-
psihholoogiline) on neil oht kroonilise valu
kujunemiseks. Viimast véib, ménevérra para-
doksaalselt, soodustada analgeetikumide
pikaajaline tarvitamine (drug rebound pain).
Medikamentidest tulevad arvesse karbamasepiin
(TIMONIL Desitin, TEGRETOL Novartis, 200-
400 mg 8 tunni jdrel) ja antidepressandid (15).
Karbamasepiin péarsib kahjustunud nérvis
kujunevaid ektoopilisi impulsse ja on valikravim
paroksiismaalset laadi neuropadtiliste valude ravis.
Ksige tdhusam on see preparaat kolmiknérvi

neuralgia ravis, kuid ta kupeerib ektoopilist
komponenti ka muude neuralgiate korral.
Teadaolevad andmed viitavad ka gabapentiini
(NEURONTIN, Parke-Davis GmbH) efektiivsusele
neuropadtiliste valude ravis. Antidepressantidest
on amitriptilliini kasutamisel pikaajalised
kogemused ning arvukad kliinilised vuringud on
tdestanud selle preparaadi efektiivsust neuro-
paatilise ja eriti kroonilise valu leevendamisel.
Amitriptilliini (AMITRIPTYLIN Nycomed) sobivaks
algannuseks on 25 mg, 75 mg &6pdevas, kuid
monikord tuleb 6dpdevast annust jark-jcrgult
suurendada 150 mg-ni. Patsiente on vaja hoiatada
sageli ilmnevate antikolinergiliste kérvalnéhtude
(limaskestade kuivus, uuriinipeetus, kdhukinnisus)
ja tugevalt véliendunud sedatsiooni eest. Tavaliselt
véhenevad v&i kaovad need ndhud ravimiga
harjudes. Ménikord on otstarbekas eelistada
amitriptilliini toimeaine pikenenud vabanemisega
kapsleid (AMITRIPTYLIN RETARD Desitin).
Amitriptilliini asemel véib kasutada venflaksiini
(EFEXOR, Wyeth Lederle Pharma GmbH, 37,5-
75 mg kaks korda pé&evas), mille sedatiivne ja
kolinoliiitiline toime on nérgem. Tanapdeval
depressiooni ravis eelistatud, selektiivselt
serotoniini tagasihaaret inhibeerivate ravimite
tdhususe suhtes neuropaatilise valu ravis puuduvad
seni kindlad téendid. Kahtlemata on nad
ndidustatud valudega kaasneva (ménikord
eelneva) depressiooni ravis. Ravimitest tulevad
arvesse tsitalopraam (CIPRAMIL Lundbeck,
20-40 mg iks kord péevas, mida on asendamas
estsitalopraam CIPRALEX) v&i fluoksetiin (PROZAK
Eli Lilly, 20-60 mg 66pdevas; NYCOFLOX
Nycomed, 20-60 mg &6pdevas).

Krooniline valu on paljudel juhtudel
notsitseptiivse ja/véi neuropaatilise valu
kaugtagaiérg, kuid ménikord v&ib see kujuneda
ka idiopaatiliselt. Kroonilise valu ravis tuleb
loobuda analgeetikumide tarvitamisest.
Medikamentidest on esikohal antidepressandid,
ménikord ka kergema toimega neuroleptikumid,
nt melperoon (BURONIL Lundbeck, 25-50 mg
8 tunni jgrel). Véga oluline on nn kéitumisteraapia,
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le loosung on “Haiguskaitumiselt tervis-
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stamine (reconditioning) (31). Lisaks fiisika-

listele ja farmakoterapeutilistele meetoditele

kasutatakse krooniliste valusiindroomide korral ka
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Summary
Aging and pain

Aging is associated with natural degenerative processes
and with increased frequency of chronic diseases, which
may be painful. However, pain is not an inevitable result
of aging and its multidimensional characteristics are
correlated with higher brain functions. Major landmarks
concerning the pathophysiology of pain are the
liberation of substance P and other neuropeptides both

at the peripheral nociceptors and central endings, and
endorphins in various elements of central nervous
system. Meticulous differentiation between nociceptive,
neuropathic and idiopathic pain is a mandatory pre-
requisite in planning the treatment rationale of the
elderly with pain.
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