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Seljavalu tekkimisel ei ole lihteainsat patofiisioloogilist mehhanismi.

Koigil allpool loetletud mehhanismidel on mdningane empiiriline toetus nende rollile seljavalude
tekkimisel, samuti on leitud nende seos selliste seljavalu tunnustega nagu valu intensiivsus, kestus voi
sellega seotud puue. 85-95% seljavalu juhtudest, mis liigitatakse mittespetsiifilisteks, on endiselt tapselt
teadmata, mis seljavalu pdhjustab. On tdendoline, et paljud neist mehhanismidest mojutavad voi
peegeldavad kattuvaid protsesse, mis koos geneetiliste, epigeneetiliste, individuaalsete ja elustiili
teguritega viivad I6puks kroonilise seljavaluni. Tapsed mehhanismid ja koostoimed erinevad tdendoliselt
Uksikisikute vahel, mis tahendab, et hadavajalik on jatkata edasisi uuringuid, et valja selgitada tksikute
patsientide jaoks olulisi seljavalu tekkemehhanisme ja ravivoimalusi. See infoleht vétab lihidalt kokku
mitmed perifeersed ja tsentraalsed neurobioloogilised mehhanismid, mis vGivad kaasa aidata
seljavalude tekkimisele. Seljavalusid, millel on spetsiifiline pdhjus nt.luumurd, infektsioon,
autoimmuunhaigus, narvijuurte kompressioon jms, ei kasitleta, kuna nende patofisioloogia ja ravi on
selgemalt teada.

Seljavaluga inimestel on muutused perifeerses narvisiisteemis.

1. Seljavaluga inimestel ja seljavalu loommudelitel on taheldatud spinaalsete struktuuride
poletikulisust, sensibiliseerumist ja muutusi innervatsioonis.

Seljavalu tekkele kaasa aitavad muutused perifeerses narvisiisteemis voivad toimuda ka ilma
|Ulivaheketta valjasopistuse tagajarjel tekkiva selge ndrvikompressioonita (mis monel juhul on
seljavalu spetsiifiline p&hjus). Naiteks on uuringud naidanud seljavaluga inimeste seerumi- ja
koeproovides pdletiku esinemist luu- ja lihaskonna struktuurides [6; 12; 14]. Lisaks on
loommudelitel leitud, et lilivaheketta kokkusurumine ja degeneratsioon on seotud pdletikuliste
mediaatorite hulga suurenemise, lllivaheketta suurenenud sensoorse innervatsiooni ja plastiliste
muutustega nii perifeersetes kui ka seljaaju sensoorsetes neuronites [22; 23]. Need muutused
viitavad valu tekkimise bioloogilisele mehhanismile, mis vGib olla seotud lulivaheketta
degeneratsiooniga.

Seljavaluga inimestel on muutunud tundlikkus valulike stiimulite suhtes.

2. Tundlikkus valulike stiimulite, eriti surve suhtes vdib koos alaseljavaludega kdikuda, kuid ei nai
olevat seotud tulevase valu voi puudega.

Seljavaluga inimeste populatsioonides on ulatuslikult hinnatud tundlikkust valulike survestiimulite
suhtes. On oletatud, et kui seda hinnatakse lokaalselt valu piirkonnas, peegeldab see perifeerset
sensibiliseerumist, kuid kaugemates kohtades hinnatuna vdib see viidata tsentraalsete mehhanismide
Gldisemale sensibiliseerumisele [3]. Enamikul juhtudel on seljavaluga inimestel survevalu valulavi
madalam kui valuvabadel inimestel [7], mis viitab sellele, et seljavaluga inimestel on tekkinud lokaalne
Glitundlikkus surve suhtes. Lisaks on leitud, et vdga tugeva véi laialdase levikuga seljavaluga patsientidel
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esineb ka laialdase levikuga survehiiperalgeesia [7]. Mitmed uuringud on naidanud, et hliperalgeesia on
muutuv seoses valu intensiivsusega ja vaheneb koos valu taandumisega (olenemata sellest, kas see on
mdjutatud ravist voi iseeneslikust vahenemisest) [7; 19; 20; 26; 31]. Samas ei ole ka tdenduspdhisust
nende valuldavede prognostiliste vaartuste osas [16; 18; 25]. Kokkuvdttes viitab eelnev sellele, et
lokaalne ja laialt levinud Ulitundlikkus surve suhtes voi kliinilise korrelatsioonina palpatsioonil leitav
hellus ei pruugi anda mingit lilevaadet edasisest prognoosist, kuid vdib olla abivahendiks, et kinnitada ja
/ voi jalgida valu oleku muutusi ajas.

3. Alaseljavaluga inimestel esinevad sageli valu hdlbustavad meetmed (pronotsitseptiivsed
mehhanismid), mis vdivad olla tingitud kdimasolevast notsitseptsioonist.

Uurides seljavaluga patsientidel valu tajumise refleksoorset suurenemist véi vahenemist parast
korduvat kahjulikku stimulatsiooni, on paljud uurimisrihmad leidnud ja maaranud valu summatsiooni
(ingl. k. temporal summation of pain). See mehhanism on alaseljavaluga patsientidel tavaliselt
tdiustunud ning on teatud seoses valu tugevusega [7; 21]. Tegelikult, kuna see on suhteliselt (ihetaoline
leid alaseljavaluga patsientidel, on mdned uuringud soovitanud seljavaluga patsienditel kasutada
holbustavaid refleksmeetmeid kui potentsiaalset diskrimineerivat téévahendit. Hiljutised tdendid
viitavad siiski sellele, et hélbustuse suurenemine vdib valu taandudes samuti vdheneda, mis on
kooskdlas algsete teoreetiliste alustega, et antud mehhanism vdib peegeldada kdimasolevat
notsitseptsiooni [15].

4. Seljavaluga inimestel on vdhenenud endogeensed valu inhibeerivad meetmed
(antinotsitseptiivsed mehhanismid).

Paljud psiihhofisioloogilised uuringud on kasutanud tingitud valu modulatsiooni (ingl. k. conditioned
pain modulation) testi, mis hindab, kui hasti toimub ihe valuliku stiimuli inhibeerimine teise
toniseeriva valuliku stiimuli juuresolekul, et vorrelda endogeenset valu inhibeeriva stisteemi funktsiooni
seljavaluga ja ilma seljavaluta inimestel. Uuringute metaanallisi tulemusena on leitud, et seljavaluga
inimestel on kontrolligrupiga vorreldes toimunud slisteemis muutused, mida seostatakse alaseljavalu
pikema kestuse ja raskusega [7; 21]. Funktsionaalse magnetresonantstomograafia (fMRT) uuringud
naitavad ka vahenenud Ghenduvust prefrontaalsete ajupiirkondade ja aju veejuha Umbritseva hallaine
vahel [38] — see on piirkond, mis on kriitiliselt seotud kortikaalsete m&jude integreerimisega alanevatele
notsitseptiivsetele modulatsiooniradadele. Seda on tdlgendatud kui vihenenud véimet algatada
kortikaalselt alanevat notsitseptiivset inhibitsiooni. Pole veel selge, kas kahjustused alanevas valu
parssivas stisteemis suurenevad aja jooksul pideva valu korral nii nagu on leitud nii inimestel kui
loomadel narvikahjustuse jargselt | [5; 9] v&i kas see soodustab / aitab kaasa valu arengule. M&ned
esialgsed toendid naitavad, et kahjustatud endogeenne parssimine vdib eelneda idiopaatilise kaelavalu
tekkimisele [30], kuid selle leiu kinnitamiseks on vaja lisauuringuid.

5. Kaelavaluga inimestel on leitud suurenenud tundlikkust kiilmastiimuli suhtes ja see vdib olla
seotud edasise valu prognoosiga, seda suhet vbéivad mdjutada psiihholoogilised tegurid.

Ulitundlikkust kiilma suhtes on leitud whiplash-siindroomiga patsientide populatsioonides [33] ja see oli
Uks eelduslik faktor kliiniliselt raskemate simptomite tekkimiseks [27]. Lisaks on leitud ka seoseid
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kiilmavalu valulavede ja pstihholoogiliste tegurite nagu valu katastrofiseerimise vGi stressi vahel, samas
on neid tegureid ka iseseisvalt seostatud halvema valu leevenemise prognoosiga.

Seljavaluga inimestel esinevad kortikaalsed struktuuri, erutatavuse ja iihenduvuse muutused .
6. Seljavaluga inimestel on taheldatud vahenenud aju hallaine mahtu.

Mitmed artiklid on kirjeldanud kroonilise alaseljavaluga patsientidel kogu aju hallaine mahu
vahenemist, kuid peamiselt esineb seda dorsolateraalses prefrontaalses ajukoores ja taalamuses [2; 4].
Nende uuringute alusel oli hallaine kadu rohkem neil patsientidel, kellel esinesid neuropaatilise valu
komponendid voi oli vdljendunum puue. Kuna need ajupiirkonnad osalevad valuga seotud info
tootlemisel ja moduleerimisel ning hallaine kadu seletati osaliselt valu kestusega, pUstitati teooria, et
selle pdhjuseks on nende piirkondade tlekasutus. Need muutused on osutunud pddrduvateks [29].
Kortikaalse hallaine muutuste tapne asjakohasus ja mdju vajab veel valjaselgitamist.

7. Seljavaluga inimestel on taheldatud muutusi kerelihaste kortikaalses representatsioonis.

Uuringud on nadidanud, et seljavaluga inimestel esineb motoorse ajukoore kaartide nn “maardumine”
(ingl. k. smudging) vorreldes valuvabade inimestega [8; 28] ning see on mdnevdrra seotud seljavalu
intensiivsusega [28]. See tahendab, et kui vaadata lihaste aktivatsiooni vastusena motoorse ajukoore
magneetilisele stimulatsioonile, on leitud vahem selgelt maaratletud piirkondi, mis tekitavad vastuseid
Uhes lihases vdoi motoorsetes mustrites. See vdib olla seotud nende inimeste posturaalse kditumise
muutumisega [35], kus valu provotseerimise viltimiseks vahendatakse liigutuste varieerumist. Uhe
suure, hetkel kaimasoleva uuringu kaigus uuritakse, kas see ,maardumine” on muude tegurite korval
seotud ka valu progresseerumisega [11], kuid saadud tulemused pole veel IGplikud.

8. Seljavaluga inimestel voivad esineda muutused kortikaalsetes homeostaatilistes reaktsioonides.

Kui rakendada kahte jarjestikust ajukoore stimulatsiooni kortikaalse erutuvuse parssimiseks, tekib
tervetel valuvabadel isikutel tavaliselt homeostaatiline reaktsioon. See téhendab, et vaatamata
oodatavale inhibeerivale toimele, tdheldatakse parast teist stimulatsioonihoogu ergastavat vastust,
mida télgendatakse kui homeostaatilist mehhanismi erutatavuse sailitamiseks ohututes piirides.
Alaseljavaluga patsientidel nditavad eksperimentaalsed tdendid, et see mehhanism vdib olla hairitud
ning see voib kaasa aidata maladaptatiivsele plastilisusele ja valu pisimisele [34].

9. Seljavaluga inimestel voib olla muutunud Ghenduvus aju erinevate piirkondade vahel.

Uha rohkem uuringuid néitab, et funktsionaalne iihenduvus konkreetsete ajupiirkondade vahel erineb
alaseljavaluga inimestel valuvabadest inimestest . Need (thenduvusmustrid ndivad muutuvat valu
Gleminekul dgedalt krooniliseks ning sensoor-diskrimineerivatelt vorkudelt (ile vorkudele, mida
seostatakse sagedamini afektiivse to6tlusega [36; 37; 39]. Selliste muudatuste moju veel taielikult ei
moisteta.

10. Seljavaluga inimestel vdivad esineda ka erinevad somatosensoorsed defitsiidid.

Moned uuringud on naidanud, et alaseljavaluga inimestel on vérreldes valuvabade isikutega
halvenenud diskriminatsioonitundlikkus, nt. kahe punkti eristamisvéime ja grafesteesia [1; 10; 13; 17]
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ning seda on seostatud somatosensoorses ajukoores esinevate struktuurimuutustega [13]. Lisaks
voivad alaseljavaluga inimestel olla moonutatud kehataju ning selja valjanagemise ja funktsiooni
tajumine. Need tajuhdired naitavad mdningast seost nii puutetundlikkuse kui ka kliiniliste tunnustega
[24; 32].Kokkuvottes nditavad need leiud somatosensoorsete protsesside muutusi seljavaluga inimestel
ning nende muutuste mdjutamiseks saab vajaduse korral sekkuda sensoorse tagasiside tehnikate voi
Umberdppe abil.

Nagu sellel infolehel on vilja toodud, voivad paljud erinevad neurobioloogilised mehhanismid
mangida patofiisioloogilist rolli seljavalu tekkimisel voi piisimisel. Iga mehhanismi tdpne olemus ja
mdoju seljavaluga inimestele individuaalselt vajab edaspidist uurimist ja valjaselgitamist.
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