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Peavaluga patsient arsti vastuvéotul

Ain-Elmar Kaasik', Viktor Brin® — 'TU narvikliinik, *Viljandi Haigla

primaarsed jo sekundaarsed peavalud, diferentsiaaldiagnoos, kdsitlus ja ravi

Ulevaates on esitatud andmeid peavalude klassifikatsiooni, patogeneesi ja ravi kohta. Endogeensed
tegurid nagu pdérilikkus, autonoomse ndérvisiisteemi seisund ja isiksuseomadused soodustavad
episoodiliste peavalude muutumist tésiseks meditsiiniliseks probleemiks. Peavalude ravi jaguneb
dgeda ataki leevendamiseks ja preventiivseks raviks. Artiklis on toodud néidustused analgeetikumide,
triptaanide, kaltsiumikanali blokaatorite, antidepressantide ja teiste vahendite kasutamiseks peavalude
ravis ning antud soovitused patsientide Uldiseks kdasitluseks. Kirjutise 16pus on esitatud kiisimustik

enesekontrolliks.

Peavalude probleemi on eestikeelses meditsiinikir-
janduses isna ulatuslikult kasitletud (1-8). Kées-
olev kokkuvétlik ilevaade léhtub peavalude hil-
juti tdiendatud klassifikatsioonist (9) ning tapsus-
tab nende tervisehdirete patogeneesi, diagnoosi-
mise ja kasitluse aspekte. Ulevaate |6pus esitatud
lihtne kisimustik lubab igaihel oma teadmiste 6ig-
sust hinnata.

Peavalu p&hjustab paljudel juhtudel patsiendile
olulise tervisehdire ning kujuneb ménikord kroonili-
seks haiguseks. USAs tehtud rahvastiku-uuringud on
n&idanud, et véhemalt Gksikuid migreeniatakke esi-
neb aastas 10-12% inimestest ning neist 1% on
peavaluhoo ajal tegemist bioloogilise ja sotsiaalse
kohastumisvdime mérkimisvédrse hdirega, s.t nad
tunnevad end haigena (10). Pingetiiipi peavalud
(lihaspinge peavalud) on veel levinumad ja Taanis
tehtud rahvastiku-uuring néitas, et 3% uuritavatest
muutub see peavaluvorm krooniliseks (11).

Peavalu on sage tervisehdire, mida elu jook-
sul kogeb 80-90% inimestest. Enamikul juhtu-
dest on siiski tegemist médduva néhtusega ja
tavaliselt ei vaja need inimesed arstiabi. Seetéttu
kasutatakse Glal nimetatud klassifikatsioonis pea-
valuhdirete (headache disorders) maistet, vél-
tides terminit haigus (disease). Peavalu haigu-
seks kujunemine oleneb selle p&hjustest ja vormist,
isiku sinnipdrastest bioloogilistest isedrasustest ja
sotsiaalpsihholoogilisest taustast. Peavalu on néh-
tus, mille véimendumisel ja fikseerumisel on eriti

suur osa mitmesugustel psihhosomaatilistel teguri-
tel. Ménevérra ildistades vaib delda, et kui pea-
valu levinuima vormi - pingetiiipi peavalu - korral
on valu sedavérd piinav, et inimene otsib arstiabi, siis
on selle taga alati olulised funktsionaalsed kérvale-
kalded nérvisisteemi talitluses, eriti depressioon
v&i drevushdired.

Peavalud jagunevad primaarseteks ja sekun-
daarseteks (?). Neist esimesi on varem sageli ka
idiopaatilisteks, teisi simptomadtilisteks nimeta-
tud (3). Sekundaarse peavaluga on tegu siis, kui
patsient kogeb tema jaoks uut peavalutiipi, mis
on ajutiselt seotud mdne teise tervisehdirega, mille
kohta on teada, et see véib péhjustada peavalu.
Primaarse peavalu diagnoos eeldab alati selle
haire sekundaarse péhjuse vélistamist. Primaarne
peavalu ei ole tingitud ndrvisisteemi orgaanilisest
kahjustusest ning selle vormide eristamine p&hineb
ainuiiksi patsiendi kaebuste ja nende diinaamika
analisimisel. Viimati mainitu kehtib olulisel m&g-
ral ka primaarsete peavaluvormide eristamisel
sekundaarsetest. Niiidisaegsete uurimismeetodite
(kompuutertomograafia, magnetresonantstomo-
graafia, angiograafia) kasutamine esmase dife-
rentsiaaldiagnoosimise kdigus oleks meditsiiniliselt
méttetu ja majanduslikult ebaotstarbekas (12).

Peavalude lihtsustatud klassifikatsioon on
jdrgmine.

A. Primaarsed peavalud

1. Migreen (G 43).
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2. Pingetiiipi peavalu (G 44.2).

3. Kobarpeavalu it trigeminaalsed autonoom-

sed peavalud (G 44.0).

4. Muud primaarsed peavalud (G 44.8).

B. Sekundaarsed peavalud

1. Spontaanne subarahnoidaalne hemorrac-

gia.

2. Siisteemne infektsioon vai neuroinfektsioon.

3. Pea- ja peaajutrauma:

-dge traumajdrgne peavaly,

-krooniline traumajérgne peavalu.

4. Intrakraniaalse réhu tdusust tingitud pea-

valu.

5. Trigeminaal- ja oktsipitaalneuralgia, posther-

peetilised valud.

6. Kaelast léhtuvad peavalud - eeskétt nn tser-

vikogeenne peavalu, mida tuleb omakorda

eristada kaelast [&htuvast migreenist (tservikaal-

migreenist) (4).

7. Ravimite liigtarvitamisest tingitud peavalu

(drug rebound headache), mis on sageli pri-

maarsete peavalude ebaadekvaatse ravi taga-

jarg.

Ulevaatlikkuse huvides ei ole selles artiklis kir-
jeldatud peavalude ilal nimetatud alavormide
kaiki isedrasusi. Levinumate primaarsete peava-
lude diagnoosimise kriteeriumeid on varem késit-
letud ja need on lugejale hélpsalt kéttesaadavad
(3, 8). Jargnevalt on réhutatud iksnes méningaid
olulisemaid aspekte, millele tdhelepanu pdéra-
mine on autorite arvates hadavajalik ja mille jérgi-
misel on ilmnenud enim probleeme.

Sekundaarsed peavalud

Sekundaarsete peavalude infektsioosset pdhjust
on tavaliselt lihtne hinnata. Sellele viitavad viirus-
infektsioonidele omased katarraalsed nghud hin-
gamisteedel ja kehatemperatuuri téus. Krooni-
liselt kulgev riniit véib viidata sinusiidile; valu sil-
mapiirkonnas sunnib métlema glaukoomile vai
iridotsijkliidile. Peavalule ménda aega eelne-
nud puugihammustuse puhul tuleb méelda puuk-
entsefaliidile ning eriti palaviku ja meningeaal-
sindroomi esinemise korral on vaja diagnoosimi-
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seks vurida liikvorit. Peavalu ootamatu ja égeda
ataki korral, eriti isikul, kel muidu sagedaid peava-
lusid ei esine, tuleb méelda subarahnoidaalsele
hemorraagiale. Kuigi subarahnoidaalse hemor-
raagia algul v&ib esineda epileptiformseid ndhte
ja desorienteeritus, mé&duvad need kiiresti ja arsti
pilgule ndib peavaluga patsient Gsnagi tervena.
Kuivérd peavaluhoog algab ménikord kuklapiir-
konnast, on sagedaseks ebasdigeks esmadiagnoo-
siks kaelaradikuliit, mis on Eestis kahjuks kujune-
nud n-6 halvaks valvediagnoosiks mitmetel pea-
ja kaelavaluga juhtudel. Kaelo- ja 6lavalud on
sagedane tervisehdire, eriti selleks disponeeritud
isikutel, kuid kdige sagedamini on tegemist le-
mé&drase lihaspinge (psihhoemotsionaalne stress,
sundasend, psihhosomadtilised vdimendusmeh-
hanismid) poolt esile kutsutud miofastsiaalsete
valudega, millega véivad ménikord kaasneda
ka kerged tasakaaluhéired ja iiveldustunne (13).
Subarahnoidaalse hemorraagia kahtluse kor-
ral tuleb patsient viivitamatult suunata diagnoosi
tépsustamiseks Uhte Eesti kahest regionaalhaig-
last, kus patsienti uuritakse verejooksu ja seda
pdhjustanud aneuriismi suhtes ning vajaduse kor-
ral rakendatakse korduvat hemorraagiat vélti-
vat kirurgilist ravi. Esmakordsel ilmnemisel tuleb
subarahnoidaalsele hemorraagiale méelda ka nn
pingutuspeavalu (exertional headache) ataki kor-
ral. Peavalu see vorm on healoomuline, tekkides
tugeva fiusilise pingutuse (sportlik pingutus, sek-
suaalvahekorra ajal tekkiv nn orgasmipeavalu)
ajal, kuid ménikord on selle puhul vaja konsultee-
rida eriarstiga ja teha tdiendavaid vuringuid.
Peavaluga patsiendil tekib ménikord teadvus-
tatud, teistel juhtudel alateadlik mure, et tegemist
voib olla ajukasvajaga. Viimasest ja ka muudest
pohijustest tingitud intrakraniaalne hiipertensioon
pdhjustab peavalusid, millel on (nddalate ja kuude
viltel) progresseeruv iseloom ning mis on enam
véliendunud lamades véi kummargil asendis ning
punnestusseisundite korral. Siiski on peavalu sage-
damini ajukasvaja hilisem simptom, mis avaldub
siis, kui muud né&hud (neuroloogiline koldeleid, sh
psivhikamuutused) on juba ilmsed. Viimaste puu-



dumisel on peavaluga haigel véiga véike téendo-
sus, et tal on ajukasvaja v&i méni muu koljuddnes
ruumi ndudev protsess. Intrakraniaalne hiperten-
sioon pdhjustab varkkesta veenide hiipereemia
ja paispapilli. Seetéttu tuleb peavaluga patsiente
kahtluse korral oftalmoskopeerida ning  kolju-
&6ne ekspansiivseid protsesse saab 16plikult diag-
noosida piltdiagnostika meetoditega. Réhuta-
mist vajab ka see, et neuroloogiline koldeleid ei
pruugi avalduda nn hemisindroomina, mida tun-
takse Uldiselt hasti. Ménikord on selleks kaheling-
gemine ehk diploopia, vaatevéljahdired ning eriti
isiksusemuutused ja kognitiivsed (tunnetusprotses-
side) hdired.

Traumajérgsed peavalud on sagedamini prob-
leemiks pérast suhteliselt kerget pea ja peaaju
traumat. Need manifesteeruvad eelkdige isikutel,
kes on vegetatiivselt labiilsed ja kes on juba varem
olnud disponeeritud peavaludele. Krooniliste trau-
majérgsete peavalude geneesis on suur osa trau-
maga seonduvatel psihhoemotsionaalsetel ja -sot-
siaalsetel asjooludel nagu solvumine, materiaalne
kaotus, diguslikud taotlused jne, mida kaike tuleb
arvestada nende juhtude késitlemisel.

Primaarsed peavalud

1. Migreen on primaarsete peavalude enim
vuritud vorm ja sellel eristatakse kaht p&hilist ala-
vormi.

1.1. Aurata migreeni iseloomustavad ena-
masti elu teisel véi kolmandal kimnendil alga-
vad perioodilised peavaluhood, mis on algul
sageli Ghepoolsed (hemicrania) ja mida iseloo-
mustab valu pulsatoorne iseloom. Valu on tava-
liselt méodukas kuni tugev, kuid enamik inimesi
suudab valuhoo ajal oma tegevust jétkata. Peava-
luga kaasneb véhemalt ks alljgrgnevatest simp-
tomitest: iiveldus ja/v&i oksendamine, fotofoobia,
fonofoobia. Paljudel inimestel avaldub ilmne seos
peavalude ning bioloogiliste ja sotsiaalsete tsik-
lite vahel: siit sellised kdibenimetused nagu suve-
migreen, (pre)menstruaalne migreen, pingelan-
guse migreen jt. On iseloomulik, et aurata migreen
lakkab normaalselt kulgeva raseduse ajal ja vahel

ka seoses égedate haiguste véi traumadega. Vaao-
tamata iseloomuliku aura puudumisele véib mani-
kord, koguni mitu pdeva enne jdrjekordset migree-
niatakki ilmneda prodroom: meeleolu kéikumised
eufooriast depressioonini, buliimia, insomnia véi
hipersomnia.

1.2. Auraga migreenile eelneb lihigjaline
aurafaas, mis kdige sagedamini avaldub he
silma ees esineva skotoomina ning (ménikord)
vastaspoolse kde ja vahel ka néopoole suremis-
tundena. Aura véib peavalule eelneda, kuid véib
sellega ka kattuda. Samas ei kesta Ukski aura-
simptom ile 60 minuti, kuid migreeniatakk vaib
véldata tunde. Aurale jargneb kiiresti haripunkti
saavutav peavaluhoog, mis véhemalt haiguse
algfaasis on hemikraanilist laadi ja millega kaas-
nevad vegetatiivsed héired nagu oksendamine ja
kilmavérinad. Sageli on peavalu sedavérd tugey,
et haige ei suuda oma tegevust jdtkata ja peab
voodisse heitma. Raskele migreeniatakile jargneb
kurnatusseisund (fatigue), mis véib kesta ka mitu
pdeva. Samas avaldub osal inimestest pérast mig-
reeniataki méddumist suur energiatulv ning teo-
tahe ja -véime.

Migreeni mélemad vormid esinevad valdavalt
naissoost isikutel. Ménikord algab see hdire juba
noorelt, puberteedieas vai varemgi. Paljudel juh-
tudel on périlikkustegur véga ilmne. Samas peab
migreeni diagnoosi lastel suhtuma siiski teatud
eftevaatusega: nende peavalud on sagedamini
mitmesuguste psihhosomadtiliste ilmingute aval-
dus (14, 15). Migreenile on iseloomulik, et selle
kliiniline pilt (hoogude sagedus, valu lokalisat-
sioon ja laad, vallandavad tegurid jms) muutub
elu jooksul olulisel madral. Ménigi kord ilmneb, et
kaua peavalude all kannatanud isikul esineb kor-
raga mitu peavaluvormi, nt migreen ja pingetiipi
peavalu.

Kuigi migreen on ildiselt funktsionaalne héire
ja selle all kannatavad inimesed véivad vaata-
mata perioodilistele peavaludele olla bioloogili-
selt ja sotsiaalselt véiga véimekad, véib see siiski
ménikord pdhjustada tésiseid komplikat-
sioone. Kui mdni aurasimptomitest ei méddu
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taielikult ja/vai kui piltdiagnostikal ilmneb véhe-
nenud tihedusega/intensiivsema T2-signaaliga
ajupiirkond, siis diagnoositakse migrenoosset
ajuinfarkti. Harva v&ib migreeniatakk vallan-
dada sedavérd sigava ajuisheemia, et kujuneb
infarktikolle. Hospitaliseerimist vajavad ka pat-
siendid, kel kujuneb piisiv status migraenosus’e
tivpi peavalu, mille puhul valufaas kestab ile
72 tunni ega allu ravile. Niisugune atakk vélistab
igasuguse vaimse ja fiusilise tegevuse, pdhjusta-
des taieliku kurnatusseisundi. Kui migreenihoogu-
sid esineb kolme v6i enama kuu véltel vahemalt
15 korda kuus, diagnoositakse kroonilist mig-
reeni. Selle eeltingimus on siiski, et patsiendil ei
esineks spetsiifiliste migreeniravimite (triptaanid) vai
analgeetikumide liigtarvitamist. Viimase kriteeriumiks
peetakse triptaanide ja liitanalgeetikumide puhul
nende farvitamist enam kui 10 pé&eval, lihtanalgee-
tikumide puhul enam kui 15 péeval kuus (9).

2. Pingetiipi peavalud

Primaarsete peavalude see vorm on suurima levi-
musega ja seda kogevad erinevatel eluperioodi-
del ka paljud isikud, kes ildiselt peavalude all ei
kannata. Erinevalt migreenist on pingetiiipi peava-
lud suhteliselt difuussed, sageli kahepoolsed, valul
puudub pulsatoorne iseloom ning fiisiline pingutus
valu ei suurenda. Valu raskus ulatub kergest méadu-
kani, kuid enamasti suudavad inimesed valule vaa-
tamata oma tegevust (kutsetédd, Sppimist) jdtkata.
Ménikord avaldub pingetiiipi valu survetundena
(“nagu liga véaike mits suruks pead”), millega vaib
kaasneda peanaha hellus ja paresteesiad, nt kam-
mimisel. Ménikord tajuvad inimesed oma pea juus-
tega kaetud piirkonnas, eriti kuklas, otsmiku- véi
oimupiirkonnas komplemisel hellust v&i valulikkust.
Pingetiipi peavaluhood on sageli pikemad kui
migreeniatakid ja véivad muutuda krooniliseks. Esi-
nemissageduse érgi eristatakse kolme vormi:

1) harv episoodiline peavalu (harvemini kui kord
kuus esinev valuhoog),

2) sage episoodiline peavalu (1-14 atakki kuus),
3) krooniline pingetiiipi peavalu (ile 15 peavalu-
perioodi kuus).
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Permanentse peavalu kujunemise eelsoodumu-
seks on ka kérvalekalded isiksuse struktuuris (nn akt-
sentueeritud isiksus, introvertsus, suur kalduvus ene-
sevaatlusele ja -analiisile), psihhoemotsionaalne
pinge, depressioon ja kaasnev arteriaalne hiper-
tensioon. Paljudel juhtudel on raske selgitada, kas
peavaluga kaasas kéivad neurotisatsioon ja dep-
ressioon on selle pdhjus vai tagajarg. Siiski on
selge, et endogeensed (kaasasindinud) tegurid
etendavad peavalu arengus ja eriti selle aktualisee-
rumisel suuremat osa kui eksogeensed. Analoog-
selt migreeniga on primaarse pingetiipi krooni-
lise peavalu diagnoosimisel oluline vélistada ravi-
mite liigtarvitamisest tingitud sekundaarne peavalu,
mille kriteeriumid on Glalpool kirjeldatud.

Primaarsete peavalude komorbiidsus

Peavaluga arsti poole péérdunud patsiendi késit-
lemine vaib olla ménikord siiski vérdlemisi keeru-
line - eriti siis kui valude anamnees on pikk ja kui
patsient on korduvalt ja erinevate soovituste (pat-
sient ise, apteeker, arst(id), nn alternatiivmeetodite
kasutajad) jérgi ravitud. Migreeni ja pingetiipi
peavalu samaaegse esinemise tulemuseks véib
olla krooniline igap&evane peavalu (chronic daily
headache), mis on iUsna sagedane ndhtus (6). Nii
migreeni kui ka pingepeavaluga on seotud pri-
maarselt krooniline peavalu (new daily persistent
headache), mis algab tavaliselt Gsna Ggedalt -
migreenitiipi peavaluga ja jGdb seejdrel pisima
igapdevase peavaluna (?). Enam kui sada aas-
tat tagasi juhiti t&helepanu migreeni ja epilepsia
komorbiidsuse juhtudele ning hilisemad Kkliinilised
téhelepanekud on seda vaimalust kinnitanud (7).
Seejuures ei tohiks komorbiidsuseks pidada epi-
lepsiahoo-jdrgset peavalu. Migreeni ja epilepsia
ménevérra sarnastele patofisioloogilistele meh-
hanismidele vaib viidata ka antiepileptiliste vahen-
dite t3husus migreeni profiilaktilises ravis. Primaar-
sed peavalud esinevad sageli koos meeleolu- ja
grevushdiretega. Depressiooni osa on eriti suur
lihaspinge peavalude aktualiseerumisel, seevastu
migreeniga isikutel esineb kuus korda sageda-
mini paanikahdiret kui Gldrahvastikus. Sageli esi-



nevad primaarsete peavalude all kannatavatel isi-
kutel valud keha muudes piirkondades. Pingepea-
valudega patsientidel esinevad fihti ka hulgivalud
nagu fibromialgia ja muud muskuloskeletaalsed
valud.

Méningaid primaarsete peavalude pato-
geneesi aspekte

Nagu muudki valud, on ka peavalud tingitud valu-
tundlikkuse retseptorite (notsitseptorite) &rritusest.
Inimese pea on notsitseptoritega rikkalikult varus-
tatud. Neid leidub koljut katvas periostis, eriti
kéolustanu piirkondades, kus periostile kinnitu-
vad lihased (frontaal- ja temporaallihased, kaela
tagumise grupi lihased). Notsitseptoritest saavad
alguse kolmiknérvi (n. trigeminus) tundekiud; pea
kuklapoolel on nendeks esimestest kaelanérvijuur-
test lahtuvad kuklandrvid (nn. occipitales major
et minor). Viimaste kaudu juhitakse tsentraalsele
suunduvad impulsid seljaaju kaelaosa hallolluse
tagasarve kolme esimesse segmenti, kuhu ulatub
ka kolmiknérvi sisteemi valutundlikkust vahendav
ndrvituum (nucleus tractus spinalis n. trigemini)
ning seal toimub interneuronite vahendusel pea
mis tahes piirkonnast |&htuvate impulsside konver-
gents (4). Kolmiknérvi tundekiude on rikkalikult ka
vélise unearteri (a. carotis externa) harudes, mis
varustavad verega koljukatteid ja aju kévakelmet.
Kaigilt nimetatud notsitseptoritelt 1&htuvad impul-
sid jduavad kolmiknérvi valutunde-tuumast ja selja-
aju kolme ilemise kaelasegmendi hallolluse taga-
sarvede neuronitest moodustuvasse funkisionaal-
sesse trigemino-tservikaaltuuma, mis on
keskne neuronaalne lili nii migreeni kui ka lihas-
pinge peavalude patogeneesis, toimides n-6 valu-
generaatorina. Notsitseptiivsete impulsside ile-
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mé&drane “sissevool” véib |&htuda nii dura mater’i
arteritelt (valdavalt migreeni korral) kui ka pin-
ges ning tihenenud kaelo- ja teistest kddlustanuga
seotud lihastest ning see kutsub omakorda esile
fastsiates ja lihaste kinnituskohtades paiknevate
notsitseptorite &rrituse, tekitades nii pingetiipi
peavalu (16). Kaigil juhtudel resulteerub peavalu

tlal nimetatud trigemino-tservikaalse tuuma &rri-

tuse (valuimpulsside “sissevoolu”) v&i seda moo-
dustavate neuronite tsentraalse sensibiliseerumise
tulemusel (17). Viimane v&ib oleneda vastavate
neuronite  depolarisatsiooniléve  alanemisest,
sellest, et neuronaalne aktiivsus (ndrvirakkude
impulsatsioon) jatkub ka pérast noftsitseptiivse
“sissevoolu” lakkamist, v&i vastavate ndrvirak-
kude patoloogiliselt suurenenud aktiivsuse levikust
naabruses olevatele neuronitele.

Kuigi primaarsed peavalud on funkisionaalset
laadi tervisehdired, on nende aluseks mitmesugu-
sed neurokeemilised muutused, mis leiavad aset
nérvirakkudes ja nende Gmbruses. Migreeni aura-
faasis ajukoorel leviv depressioon vabastab vere-
soontes kaltsitoniin-geeniga seotud peptiidi ja lém-
mastikoksiidi (NO), mis p&hjustavad eriti kéva-
kelme artereid haarava vasodilatatsiooni, mis
omakorda &rritab nende veresoonte seintes paik-
nevaid notsitseptoreid ja tulemuseks on migree-
niatakk (5). Migreenihoo vallandajaks on veel
mitmed teisedki vasodilatatoorse toimega aktiiv-
sed ained, kuid samavérd oluline on valu kujune-
misel ja pusimisel ka trigemino+tservikaalse tuuma
biokeemilisest diisfunkitsioonist tingitud nn mitteor-
gaaniline tsentraalne valumehhanism (nonorganic
central pain). Tsentraalsete mehhanismide osa mig-
reenihoo pdhjustajana kajastub asjaolus, et valu-
hoo ajal suureneb neuronite metabolistlik aktiiv-
sus aju veejuha Umbritsevas hallolluses ja méne-
des ajutiive tuumades (nuclei raphe), mis osalevad
valu pidurdavates neurokeemilistes  Glekandemeh-
hanismides, mida kokkuvéttes nimetatakse anti-
notsitseptiivseks sisteemiks. Viimase lilitusneuronitest
vabanevad endogeensed opiaadid - endorfiinid ja
enkefaliinid -, mis nérgendavad valuimpulsi edasist
ilekannet. Anfinotsitseptiivse sisteemi talitlust akti-
veerivad retikulaarformatsiooni tuumadest |&htu-
vad ndrviimpulsid, mille Glekandjaiks on serotoniin
ja norepinefriin. Valuimpulssi nérgendavalt toimib
peaajus ka gammaaminovaihape, mis samal ajal
tasakaalustab ndrviprotsesse. Teadaolevad and-
med lubavad oletada antinotsitseptiivse sisteemi
suurt individuaalset variaablust ning elu jooksul v&i-
vad selles kujuneda olulised funkisionaalsed nih-

TAIENDUSKOOUITUS;

119



ked ja kahjustused, mis omakorda sensibiliseerivad
trigemino-tservikaalset tuuma ja teisi valuilekande-

teid (18).

Primaarsete peavalude ravi

Sarnaselt teiste funkisionaalsete héiretega vajab
peavaluga patsient adekvaatset informatsiooni oma
tervisehdire iseloomu kohta. Sageli julgustab pat-
sienti juba teadmine, et ta peavalu lghtub tegelikult
koljuvdliste vai (migreeni puhul) ajuvéliste, s.t kéva-
kelme valuretseptorite Grritusest ja et tema puhul ei
ole véhimatki kahtlust peaaju orgaanilise haigus-
protsessi suhtes. Informatsiooni edastamist hlbusta-
vad patsiendile antavad voldikud, mille heaks nai-
teks on Eestis GlaxoWellcome'i vélja antud “Miks
Sinu pea valutab?”. Paljudele vaib soovitada kiilas-
tada Interneti-saiti www.peavalu.ee, kus samuti
leidub sobivat ja patsiendile arusaadavat teavet.
Arvestades asjaolu, et peavaluga kaasnevad
sageli meeleolu- ja drevushdired, on ka neile vaja
pdérata piisavat téhelepanu. Peavaluga patsiendi
jaoks peab arstil olema aega, et siveneda tema
isiksusse, elukdiku, sotsiaalsesse tausta ja harjumus-
tesse. Enamik primaarse peavaluga patsientidest on
késitletavad esmatasandi arstiabis, perearsti poolt.
Spetsialisti konsultatsiooni vajavad isikud, kel jGab
pusima kahtlus peavalu sekundaarse iseloomu suh-
tes, ja sageli ka patsiendid, kelle valude anamnees
on pikk ning kelle ravi on olnud m&nevérra kaooti-
line ja véheedukas. Arvestades peavaluga kaasne-
vaid psiihikamuutusi (depressioon, paanikahéire,
foobiad), on ménikord vaja suunata patsient neuro-
loogi asemel psithhiaatri vastuvatule. Kuigi ténapée-
vast piltdiagnostikat tuleks piida rakendada iks-
nes sekundaarset peavalu péhjustava tésise orgaa-
nilise patoloogia hiipoteesi kinnitamiseks, mitte selle
vélistamiseks, on ménel juhul siiski véltimatu nt rént-
genkompuuterfomograafia tegemine ka haige 15p-
likuks veenmiseks, et tal tdepoolest tema poolt ole-
tatavat haigust (peaajukasvajat) ei ole (12). Seega
on peavaluga patsiendi kdsitlus ka ténapé&eval arsti-
kunsti piisavat valdamist eeldav tegevus. Peavaluga
patsiendi ja arsti suhtlemises on eriline t&htsus ava-
tusel ja usaldusel.
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Peavaluga patsienti on vaja néustada ka elu-
viisi, harjumuste ja kaitumuslike tegurite suhtes.
Enamik peavaluga isikutest kaldub vegetatiivsele
labiilsusele, eriti kérgenenud simpatikotooniale.
Seda saab korrigeerida ildise kehalise vormi
(fitness) parandamisega, s.t treeninguga. Kuigi
tervisesport ei avalda kaugeliki kaigile inimestele
Uhtlaselt positiivset toimet, saavad sellest Gldju-
hul kasu vegetatiivselt labiilsed ja depressioonile
kalduvad isikud. Peas olevate lihaste toonus suu-
reneb kilmadrrituse toimel. Seetéttu véib jaheda
iimaga paljapéi véljas viibimine peavalusid pro-
votseerida ja suurendada. Silmade séérlihaste
toonus suureneb sageli lihindgelikel, kes millegi-
pdrast ei kanna prille ja kissitavad parema nédge-
mise saavutamiseks silmi. Ka ere pdikesevalgus
v&ib ndo miimiliste lihaste toonust tésta ning see
véib iile kanduda kaslustanule, soodustades pin-
getiitpi peavalu kujunemist. Selle véltimiseks on
tundlikel isikutel soovitatav kanda tumedaid prille.
Kaérgenenud lihaspinget kaela ja dlavéstme lihas-
tes leevendab sihipdrane véimlemine. K&8lustanu
pinge véhendamiseks v&ib patsient oma sérmeots-
tega ise juustega kaetud peanaha l&bi t6delda.
Selleks on sobilik istuda laua taha, toetada kiii-
narnukid lauale ja liikuda peanahka ringjalt mé&-
duka tugevusega liigutades otsmikult oimu-, kiiru-
ja kuklasuunas. Niisugune protseduur sobib Ghtlasi
relaksatsioonivétteks, psihhoemotsionaalse pinge
leevendamiseks.

Peavaluga patsient peab loobuma suitsetami-
sest, mdnikord ka niisugustest kergetest stimulanti-
dest nagu kohv ja tee. Osal inimestest vaib migree-
nihoogu vallandada 3okolaad, klaas (punast) veini
ims, seepdrast tuleb nendele asjaoludele téhele-
panu pddrata. Ravi alustanud patsient peaks hak-
kama pidama oma peavalu kohta péevikut, kuhu
mérgitakse valuhood, nende kestus ja iseloom, vai-
malikud vallandavad tegurid ning ravimite vétmine
ja t8husus. Pdeviku analiisimine vdimaldab objek-
tiivselt hinnata ka k&igi nende tegurite iseloomu ja
farmakoteraapia vaimalikku efektiivsust.

Peavaluga patsiendi farmakoteraapiat on ees-
pool viidatud t86des Gsna pdhjalikult kasitletud,



kuid aja jooksul on selle pdhimétted ménevérra
muutunud ja tdienenud (19-21). Peavaluga pat-
siendi ravis peaks vdimalust médda jdrgima nn
kolme Ghe reeglit, s.t Uks patsient, Uks arst, ks
ravim (korraga). Seega peaks véltima patsiendi
“réndamist” arsti juurest arsti juurde ja eelistama
monoteraapiat. Kogemus néitab, et peavaluga
patsiendid otsivad siiski sageli néuannet mitmelt
arstilt, ménikord ka “tarkadelt” ja “néidadelt”.
Sageli on konsultatsioonid vajalikud, kuid konsul-
tant peaks andma néu raviarstile, véltides otsest
sekkumist raviprotsessi. Mitut toimeainet sisalda-
vad ravimpreparaadid vaivad esialgu kill sood-
salt méjuda, kuid seni veel vahe tuntud pdhjus-
tel soodustavad nad nn ravimist loobumise valu
(drug rebound pain) kujunemist ja seetéttu hakka-
vad need preparaadid vaatamata annuse suuren-
damisele soodustama  trigemino-tservikaaltuuma
sensibiliseerumist ja antinotsitseptiivsete mehhanis-
mide ndrgenemist. Viimase puhul on keskne roll
monoamiin serofoniinil. Kui seda aminohappe
triptofaani metaboliiti (5-HT) on anfinotsitseptiivse
sisteemi osades ja suuraju limbilises sisteemis pii-
savalt, on inimene aktiivne ja nnelik ning tunneb
vihe valu. Vastupidine olukord toob kaasa dep-
ressiooni ja valutundlikkuse suurenemise. Teada-
olevad andmed lubavad oletada, et méned pea-
valude puhul kasutatud vahendid pérsivad nende
pikaajalise kasutamise korral serotoniini siinteesi
ja vabanemist. See on ks pdhjustest, miks valu-
ravis on ildiselt kérvale jd&nud niisugused pre-
paraadid nagu fenatsetiin ja metamisool (anal-
giin) ja ka viimast sisaldavad liitanalgeetikumid,
nt baralgiin. Peavalu farmakoteraapias eristuvad
selgelt valuhoo ravi ja atakkide profilaktikale suu-
natud meetmed.

Peavalu dGgeda ataki ravi. Kui peavalu-
hoog ei m6&du spontaanselt v&i leevendavate fii-
sikaliste vétete abil, on vaja see ravimiga kupee-
rida. Raskemate valuhoogude korral tuleb ravimit
vétta peavalu algfaasis: valu haripunktil véib selle
toime olla tagasihoidlik v&i puududa.

Nii migreeni kui ka pingetiipi peavaluhoo
kupeerimiseks kasutatakse eelkdige perifeerse

toimega analgeetikume, mis tavaliselt toimivad
kerge v6i md6duka valuhoo puhul piisava efektiiv-
susega. Peavaluhoo korral peetakse ravimit t6hu-
saks, kui tugev v&i méédukas valu muutub nér-
gaks véi kui nérk valu kaob. Ravimiuuringutes hin-
natakse seda 2 tundi pérast preparaadi vétmist.
livelduse ja oksendamisega kulgeva migreenihoo
ravi alustatakse 10-20 mg metoklopramiidi vét-
misega suu kaudu v&i kasutatakse seda 20 mg
suposiidina. 15-20 minutit hiliem tuleb vétta anal-
geetikumi. Pingetiiipi peavalu korral piisab ijks-
nes viimase vétmisest. Mittesteroidsete péletiku-
vastaste vahendite farmakoloogiline toime p&hi-
neb prostaglandiinide biosiinteesi pérssimisel.
Perifeerselt toimivate analgeetikumide valuvasta-
ses toimes méngib olulist osa ka nende parssiv
méju tsentraalsele notsitseptiivsele lekandele.
Analgeetikumide v&tmisel on oluline nende pii-
sav annus. Kogemus néitab, et sageli oleneb tera-
peutilise efekti puudumine sellest, et peavalu lee-
vendamiseks véetakse ravimit liiga vahe. Valuvai-
gistitest on valikravimiks 500-1000 mg aspiriini
v&i 1000 mg paratsetamooli. Platseeboga kont-
rollitud uuringute jérgi on efektiivsed ka 200 mg
tolfenaamhapet, 750 mg naprokseeni, 400-
600 mg ibuprofeeni ja 50-100 mg diklofenakki.
Migreeni raskemate hoogude kupeerimiseks
varem laialt kasutatud  ergotamiintartraat  on
ebaihtlase toime ja kérvalnghtude téttu téna-
pdeval taandunud ning tugevate migreenihoo-
gude kupeerimise valikvahendid on triptaanid.
Need on serotoniini(5-HT, )-retseptorite selektiiv-
sed agonistid. See toime taastab migreenihoogu
pohjustavate peaarterite (koljuvéline a. carotis
externa sisteem ja kévakelme arterid) normaalse
toonuse ja notsitseptorite arteriseina venitusest tin-
gitud &rritus lakkab. Triptaanidest on kaige kauem
kasutatud sumatriptaani, mille 100 mg annuse
suukaudse manustamise tdhusus on Ghe tunni
parast 70-84% ja kahe tunni jarel 81-92%.
Sumatriptaani saab manustada ka naha alla sijs-
tides ja aerosoolina ninalimaskesta kaudu. Eestis
on registreeritud veel zolmitriptaan, naratriptaan
ja rizatriptaan. Viimane on kasutusel liofiliseeritud
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vahveltablettide kujul (Maxalt), mida saab vétta
veeta, véltides nii preparaadi véljaoksendamist.
Triptaanid sobivad iksnes migreenihoo raviks.
Nad on toimeta pingetiipi peavalude korral ja
nad ei aita véltida ka jargnevaid migreenihoogu-
sid.

Peavalu preventiivne ravi ei taga ihegi
vormi puhul pisivat efekti. Seetéttu tuleb hoogude
véltimisele suunatud farmakoteraapiat rakendada
iksnes siis, kui valuhood muutuvad sedavérd
sagedaseks, et takistavad oluliselt inimese bioloo-
gilist ja psihhosotsiaalset adaptatsiooni. Migreen
on tavaliselt haire, mis saadab inimest kogu elu,
leevenedes sageli alles vanemas keskeas, naistel
menopausi saabudes, kuid vaib ka just sel perioo-
dil transformeeruda pingetiiiipi peavaluks. Enamik
primaarsete peavaludega inimesi kohaneb nen-
dega siiski rahuldavalt, tarvitades vaid aeg-ajalt
valu leevendavaid ravimeid. Kui siiski otsustatakse
kasutada valuhoogusid loodetavalt véltida aita-
vaid vahendeid, tuleb tingimata kasutada vaid
Ght ravimit, jélgides nende individuaalset efek-
tiivsust pikema aja véltel ja vahetades neid toime
puudumisel teise preparaadi vastu. Preventiivse
ravi rakendamisel tuleb tingimata pidada pea-
valu kohta péevikut, kuhu mérgitakse hoogude
sagedus, kestus ja raskus ning hoo kupeerimiseks
kasutatud ravimid. Uuringud néitavad, et kaigil
peavaluhoogude preventsiooniks kasutatavatel
vahenditel on mérgatav platseebo-efekt, mis ilm-
neb ligikaudu kolmandikul juhtudest (20). Mig-
reenihoogude viltimisel on esimese valiku ravi-
meiks beeta-adrenoretseptorite blokaatorid. Klii-
nilised uuringud on tdestanud propranolooli ja
metoprolooli efektiivsust, kuid nende toimemehha-
nism ei ole selge. Ménikord piisab nende ravimite
Usna vdikestest annustest (20 mg propranolooli
vai 12,5 mg metoprolooli kaks korda péevas),
kuid propranolooli keskmine annus on 120-
160 mg, ménikord koguni 240 mg pro die.
Propranolooli terapettiline efekt saabub aegla-
selt, selle ile saab 16plikult otsustada alles 6-8n&-
dalase raviperioodi mé&édumisel. Migreenihoo-
gude véltimiseks on kasutatud ka kaltsiumikana-
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lite blokaatoreid, millest nimodipiini ja nifedipiini
toime ei ileta platseebo-efekti. Sama kehtib Eestis
Usna laialt kasutatud tsinnarisiini suhtes. Ménes rii-
gis kasutatakse sel eesmérgil fennarisiini, mis on
tsinnarisiinile |&hedane, kuid mille terapeutiline
efektiivsus (annuses 10 mg pro die) on 38-57%.
Siiski on selle preparaadi kasutamine kérvalnéh-
tude (vésimus, depressioon, buliimia) téttu piira-
tud. Viimasel ajal on migreenihoogude vdltimisel
pddratud téhelepanu antiepileptilistele preparaa-
tidele. Neist on karbamasepiini kasutatud iksikjuh-
tudel empiiriliselt juba ammu. Hilisemad kliinilised
uvuringud on néidanud valproaadi, topiramaadi ja
gabapentiini efektiivsust. Valproaadi sobiv annus
on 500-600 mg pro die, sageli on piisav 300-
450 mg (22). Erijuhtudel aitavad hoogusid vél-
tida ka teised vahendid. (Pre)menstruaalse mig-
reeni korral on soovitatav vdltida suukaudseid
rasedusvastaseid vahendeid ning ménikord saab
atakki éra hoida, kui 3-4 pdeva enne menst-
ruatsiooni ja 3 pdeva pérast seda vétta 250 mg
naprokseeni 2 korda pdevas. Kuigi triptaanid ei
toimi ldiselt profilaktiliselt, véib menstruatsioo-
niga seoses olev migreenihoog é&ra jd&da, kui 2-
3 pdeva enne seda véetakse korraga vaid 25 mg
sumatriptaani.

Kroonilised peavalusindroomid on sageli seo-
tud pingetiipi peavaludega vai primaarsete pea-
valude erivormide kombineerumisega. Sageli on
need patsiendid tarvitanud pikka aega ja ile-
mé&drasel hulgal analgeetikume, eriti kombineeri-
tud (eeskétt kofeiiniga ja kodeiiniga) ravimivorme
ning neil on tihti ka muid valukaebusi. Neil sageli
esinev depressioon ei pruugi olla tugevasti viljen-
dunud (major depression) ja véib avalduda ees-
katt disfooriana ning anhedooniasiindroomina
(“miski ei valmista rédmu, miski ei tekita naudin-
gut”). Sageli ilmnevad foobiad, stigmatsioon, n-6
pdgenemine haigusse ja ildine psihhosotsiaalne
desadaptatsioon. Need patsiendid on sageli ras-
kelt kasitletavad, kuid esmane lesanne on nende
véérutamine analgeetikumidest. See kehtib ka mit-
mete muude ravimite suhtes, millega patsiendid
vaivad olla harjunud, nt bensodiasepiinid. Mani-



kord on ilmnevate vé6rutusnéhtude leevendami-
seks otstarbekas ordineerida lohiajaliselt kergema
toimega neuroleptikumi, nt melperooni. Kroo-
nilise peavaluga patsientide puhul kasutatakse
antidepressante, eriti kui tegemist on pingetiiipi
v&i kombineeritud peavaluga ja kui sellega kaas-
neb depressioon. Kuigi viimase ravis rakendatakse
tdnapdeval serotoniini tagasihaarde selektiivseid
inhibiitoreid, naitavad kliinilised uuringud siiski
tritsiiklilise antidepressandi amitriptilliini efektiiv-
sust kroonilise valusindroomi, sealhulgas peavalu
ravis. Kuigi amitriptilliini efektiivsus migreeni pro-
filaktikas ei leta platseeboefekti, on see valikva-
hend visade pingetiipi peavalude korral, véhen-
dades tsentraalsete neuronite sensibiliseeritust ja
omades ka teatud perifeerset antinofsitseptiivset
toimet. Amitriptiilliiniga ravi peab alustama véi-
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Summary

The patient with headache in medical care

This review presents the data on the classification,
pathogenesis and treatment of headaches. The
second edition of the Classification of Headache
Disorders is the basis for the presentation of
information. Endogenous factors like inheritance,
peculiariies of the autonomic nervous system
and personality traits are conditions for the
transformation of sporadic headaches into a
permanent cephalalgia. Differential diagnosis
between primary and secondary headaches
is emphasized. The role of sensitization of the
trigemino-cervical nucleus and the activation of the
trigemino-vascular system in the pathogenesis of
migraine and tension-type headache is described.

Medical treatment of headaches includes the
management of an acute attack and involves
various prophylactic measures. The indications for
the administration of analgesics, triptans, clacium
channel blockers, antidepressants and  other
medicines are presented and recommendations for
the general management of headache sufferers are
formulated. In the context of this paper the readers
are asked to answer a battery of multiple choice
questions for self-evaluation.
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