UNIVERSITY OF HELSINKI

https://helda.helsinki.fi

Kiertgjakalvosinoireyhtyma - etiologia

Ibounig, Thomas

2017

Ibounig , T & Paavola , M 2017 , ' Kiertajakalvosinoireyhtyma - etiologia ' , Suomen ortopedia
ja traumatologia , Vuosikerta. 40 , Nro 1, Sivut 17-22 . <
http://www.soy.fiffiles/soy_40 1 2017 web.pdf >

http://hdl.handle.net/10138/206298

publishedVersion

Downloaded from Helda, University of Helsinki institutional repository.
This is an electronic reprint of the original article.
This reprint may differ from the original in pagination and typographic detail.

Please cite the original version.



Kiertajakalvosinoireyhtyma - Etiologia

Thomas Ibounig, Mika Paavola

Department of Orthopedics and Traumatology, Helsinki University Hospital and University of Helsinki

The rotator cuff is comprised of four muscles surrounding the shoulder joint.
Their tendons and surrounding soft tissues occupy the subacromial space and
are thought to be the most common origin of shoulder pain. Although traumatic
events with subsequent macroscopic tendon damage are responsible for shoulder
pain in a small group of patients, the main causes can be considered to be of a
mostly functional and degenerative nature.

The true origin of non-traumatic shoulder pain is still insufficiently understood. It
was traditionally attributed to structural alterations within the jointand surrounding
structures identified in imaging of a painful joint. However, recent evidence has cast
a serious concern over such reasoning, as studies have shown a high prevalence
of ‘abnormal imaging findings’ even in asymptomatic individuals. Furthermore,
surgical restoration of such ‘deranged anatomy’ does not show improved results
over conservative treatment. The true origin of shoulder pain and the role of degen-
erative structural findings, as well their natural course, are still not fully understood,

and further investigation is needed.

Tiivistelma

Kiertijikalvosin muodostuu neljisti olkanivelti ym-
paroivistd lihaksesta. Niiden jinteet ja ympirivit
pehmytkudokset tiyteivit olkalisikkeen alaisen tilan,
ja olkakipu on useimmiten perdisin niistd. Vaikka
pieni osa kivuista saattaa johtua traumasta ja sen seu-
rauksena syntyvistd jinteen repeimistd, kipua aiheut-
tavat tekijit ndyttivit useimmiten olevan toiminnalli-
sia ja degeneratiivisia.

[lman tapaturmaa syntyneen olkakivun todellista
syytd ei vield ymmirreti kovin hyvin. Sen on perintei-
sesti ajateltu johtuvan nivelen sisilld ja sitd ympirdivis-
si rakenteissa tapahtuneista muutoksista, jotka ovat
nihtivissi kivuliaan nivelen kuvantamistutkimuksis-
sa. Tami yhteys saattaisi olla kuitenkin vihiisempi
kun mitd on perinteisesti ajateltu, silli tieteellisissd
tutkimuksissa on saatu usein “poikkeavia 16ydoksid”
oireettomiltakin ihmisiltd. Lisiksi tuollaisten “anato-

misten poikkeavuuksien” kirurginen hoito ei anna sen
parempia tuloksia kuin konservatiivinenkaan hoito.
Koska olkakivun todellista syyti ja degeneratiivisten
rakenteellisten 16yddsten merkitystd ja niiden luon-
nollista kulkua ei vield kovin hyvin ymmirretd, asiaa
on syyti tutkia lisdi.

Kiertdjdkalvosimen anatomia

Rotator cuff eli kiertdjikalvosin muodostuu neljistd
lihaksesta: m. subscapularis, m. supraspinatus, m. inf-
raspinatus sckd m. teres minor. Nimi kaikki lihakset
kulkevat lapaluusta olkaluuhun, ja niiden jinteet seki
alla oleva nivelkapseli muodostavat yhdessi olkanive-
len etu-, yli- ja takapintaa tukevan “kalvosimen”.
Kiertijikalvosimen jinteiti ei pysty erottamaan toi-
sistaan, paitsi subscapularisjinteen, joka on erillinen
ja yhteydessi muuhun kiertijikalvosimeen rotator
cuff -intervallin kautta. Nimi jinteet ovat olkanive-
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Taulukko 1: Olkalisiikkeen alainen kipuoireyhtymdn taustatekijcit

Extrinsic-teoria (Mekaaninen teoria)

Akromionin muoto
Akromioklavikulaarinen artroosi

Korakoakromiaalinen ligamentti

Os acromiale

Olkapaan instabiliteetti

Olkanivelen kapselin kireys

Lapaluun toiminta / Skapulohumeraalinen rytmi

Posteriosuperiorinen (sisdinen) impingement

Intrinsic-teoria (Degeneratiivinen teoria)

Ika

Ylirasitus

Kollageenimatriksin muutokset (cross link-molekyylit,
Tyyppi I-lIl)

Fibroosi

Neoangiogeneesi

Uudishermotus

Geenit

len tirkeimmit dynaamiset vakauttajat. M. supraspi-
natus kiinnittyy tuberculum majuksen ylifasettiin ja
on tirked varsinkin olkanivelen abduktion alkuvai-
heessa (kisivarren abduktion ensimmiiset 30° ovat
pidasiassa sen vastuulla). Infraspinatuslihas kiinnit-
tyy tuberculum majuksen keskimmiiseen fasettiin ja
teres minor -lihas tuberculum majuksen alafasettiin
ja sen kristaan. M. infraspinatus sekd m. teres minor
ovat ainoat lihakset, jotka vastaavat olkavarren ulkoro-
taatiosta. Infraspinatuslihas tuottaa noin 70 % ulko-
rotaatiovoimasta mutta osallistuu melko paljon myos
abduktioon (1). M. subscapularis on suurin ja vahvin
kiertijikalvosimen lihaksista ja tuottaa noin puolet
kiertijikalvosimen koko voimasta (2). Yhdessi teres
major-, latissimus dorsi- ja pectoralis major -lihasten
kanssa subscapularislihas vastaa olkapiin sisdisestd
kierrosta. Se kiinnittyy tuberculum minukseen ja sen
kristan yliosaan.

Kiertijikalvosimen lihakset ovat tirkeimmit ol-
kanivelen dynaamiset vakauttajat, ja niiden tirkeim-
piin tehtdviin kuuluu lisiksi olkaluun piin keskitti-
minen lapaluun nivelpinnan maljakkoon, niin ettd m.
deltoideus ja muut ympiréivit suuret voimaa tuotta-
vat lihakset (m. pectoralis major, m. latissimus dorsi
jne.) pystyvit vilictimiin tuottamansa liikevoiman
yliraajaan optimaalisella tavalla. Etenkin m. subscapu-
laris ja m. infraspinatus toimivat erddnlaisena lihaspa-
rina olkanivelen keskittimisessi ja vastustavat m. sup-
raspinatuksen kanssa deltalihaksen dislokaatiovoimia
superioriseen suuntaan.

Jdnnekivun etiologia

Tendiniitti-termid kiytetddn usein, kun halutaan ku-
vailla rasitusperiisid kiputiloja jinteiden alueella. Tar-
kalleen ottaen tendiniittidiagnoosi perustuu kuitenkin
histologiseen 16ydékseen, jossa jinnekudosniytteessd
todetaan tulehdussoluja, eiki kliiniseen oirekuvaan.
Kirjallisuudessa varhaisimmat niytteet ihmisten jin-
nekudoksista saatiin 4 kk kestineen oireilun jilkeen
(3, 4) ja niissd tutkimuksissa todettiin lihinni degene-
ratiivisia. muutoksia ilman tulehdussoluinfiltraatiora.
Muutamissa eliinkokeissa pystyttiin 16ytimain tuleh-
dussoluja ensimmiisten 2-3 viikon aikana jinnevam-
man jilkeen, mutta ne katosivat kuitenkin viimeistiin
3 viikon kohdalla (5, 6).

Tendinoosi on tenosyyttien ja kollageenisiikeiden
rapautumista ilman histologisia tulehduksen merkke-
ji. Tendinoosi ei vilttimirdd aiheuta oireita, ja timin
vuoksi termii tulee kdyttid ainoastaan, kun kuvaillaan
histopatologista 16ydosti eiki kliinisid oireita.

Tendinopatia: ~ Ylikuormitusvammat  kattavat
noin 30-50 % kaikista urheiluvammoista, ja monissa
kestivyyslajeissa jinteiden ylikuormitusvammat ovat
kaikkein yleisimpii. Esimerkiksi 10 prosentilla huip-
pujuoksijoista on todettu akillesjinteen vaivoja (7).
Mikili halutaan kuvailla rasitusperiisid oireitajinteen
alueella, tendinopatia on oikea termi. Tami kliinisid
oireita kuvaileva termi kattaa seki varhaisvaiheen his-
tologisen tendiniitin ettd kroonisen vaiheen tendinoo-
silsydokset. Tendinopatian etiologia on episelvd. Sen
katsotaan voivan johtua mekaanisista, vaskulaarisista

18 SOT 1.2017

Suomen Ortopedia ja Traumatologia Vol. 40



ja neuraalisista tekijoisti. Mekaaninen teoria perustuu
sithen, ettd toistuva rasitus (vaikka se olisi fysiologi-
sissa rajoissa) voi aiheuttaa jinnekudosten visymistd
ja krooniset toistuvat jinnevauriot akkumuloituvat
ajan myotd. Tami selictdisi, miksi ikd sekd urheilul-
linen tausta altistavat tendinopatialle. Vaskulaarinen
teoria. Jinnekudos on metabolisesti aktiivinen ja tar-
vitsee toisin kuin esim. lasirusto hyvin verenkierron.
Kirjallisuudesta l6ytyy jonkin verran niyteod siitd, ettd
tietyt jinteet voivat olla toisia alttiimpia verenkierto-
ongelmille (8) esimerkiksi supraspinatusjinne, akil-
lesjanne tai tibialis posterior —janne (9-11). On hy-
vinkin mahdollista, ettd pitki tai toistuva rasitus yhi
pahentaa titd verenkierrollista ongelmaa. Neuraalinen
teoria. Jinnekudos on hermotettu, ja hermopiittei-
den lihelld on todettu sijaitsevan syGtedsoluja. Krooni-
nen jinteen rasitus voisi aiheuttaa liiallista neuraalista
stimulaatiota ja sySteosolujen aktivaatiota. SySutdsolut
vapauttavat vilittdjdaineita, kuten P-ainetta. Kohon-
neita P-ainepitoisuuksia on pystytty osoittamaan kier-
tdjikalvolihas-tendinopatiassa (12).

Tendinopatian patogeneesi: Fu et al. julkaisivat
vuonna 2010 kolmivaiheisen mallin, joka kuvaa mah-
dollisen tendinopatian kehittymistd (13). Tapahtu-
masatjan alkuvaiheessa syntyy tapaturman tai ylirasi-
tuksen aiheuttama jinnevamma. Sisdisten ja ulkoisten
tekijoiden vaikutuksesta osa ndistd vammoista ei kor-
jaannu normaalin paranemisprosessin kautta. Pitkitry-
nyt tai virheellinen korjausprosessi johtaa lopulta "huo
nolaatuisen”/”degeneratiivisen” jinnekudoksen muo-
dostumiseen, jonka kliininen lopputulos voi olla kipu
tai makroskooppinen repeimi.

Olkalisékkeen alainen kipuoireyhtymd

Extrinsic-teoria: Olkalisikkeen alainen kipu (OAK)
mainittiin ~ ensimmiisen  kerran  kirjallisuudessa
vuonna 1852 Adamsin “Cyclopaedia of Anatomy
and Physiology” oppikirjassa. Dr. Chatles Neer kiytti
1972 ensimmiisen kerran termid “subacromial im-
pingement” ja loi samalla tuleville vuosikymmenil-
le muotisanan olkapiikivun kuvailemiseksi (14).
Neerin mukaan varsinkin etuelevaatioliikkeessi kier-
tijikalvosinlihakset joutuvat puristukseen akromio-
nin etuosaa ja korakoakromiaaliligamenttia vasten.
Neerin nikemys oli, etti 100 % kaikista olkalisik-
keen alaisista pinnetiloista ja 95 % kaikista kiertiji-
kalvosimen repedmisti johtuu akromionin muodosta
(anatominen impingement). Nykyidin tiedetdin, ettd
anatomisten tekijoiden sijaan etenkin toiminnalliset

ongelmart voivat altistaa olkalisikkeen alaiselle kivulle.
Olkanivelen epivakauden (instabiliteetti) ajatellaan
olevan piidasiallinen nuoren (alle 35-vuotiaan) poti-
laan olkapiin olkalisikkeen alaisen kipuoireyhtymin
syy (15). Fysiologisessa olkanivelen liikkeessi olka-
varren péin translaatioliike lapaluun maljakkoa kohti
on vain muutamia millimetreji (16). Mikili olkapiin
stabiliteetti on hiiriintynyt dynaamisen (kiertdjikal-
vosinlihakset) tai staattisen (nivelkapseli, nivelsiteet)
toiminnanvajauksen vuoksi.

humeruksen pdin deltalihaksen akrivaatiosta
johtuva superiorinen translaatioliike kasvaa ja voi ai-
heuttaa OAK-oireita (17). My®s varsinkin posterio-
risen kapselikireyden vuoksi vihentynyt olkanivelen
liikkuvuus voi aiheuttaa lisidntynyted anterosuperi-
orista translaatioliiketti olkanivelen fleksiossa (16,
18, 19). OAK-potilailla my6s lapaluun hallinta seki
skapulohumeraalinen rytmi voivat olla hiiriintyneet.
Tuolloin lapaluun abduktio ja posteriorinen kallistus
on vihentynyt ja akromionin anterolateraalinen osa ei
viisti normaalilla tavalla (kun yliraaja nostetaan vaa-
katason ylipuolelle) (20-22).

Intrinsic-teoria: Sisidiset tekijit ovat jinnekudok-
sen sisilli tapahtuvia patologisia muutoksia, jotka
kiynnistyvit, kun mekaaniset vaatimukset jinneku-
dokselle ylittivit endogeeniset korjausmekanismit.
Sisdiset syyt johtuvat ikddntymisestd, ylirasituksesta
ja toistuvista yliolanliikkeistd ja voivat johtaa kierti-
jikalvosimen jinteiden ja niiden ylipuolella olevan
limapussin drsytykseen, jinteiden degeneraatioon ja
lopulta jinteiden repeimiin. Histopatologiset muu-
tokset nikyvit kollageenisiikeiden ohentumisena,
cross link -ketjujen hajoamisena, lisidntyneeni tyypin
II kollageenin muodostumisena (tyypin I kollageenin
sijaan). Tdmin lisiksi nihdddn tenosyyttien apoptoo-
sia, fibroosia, neoangiogeneesia ja uudishermotusta
jinteen pintaa pitkin. Aihetta on kisitelty tarkemmin
Tendinopatia-kappaleessa.

Kiertdjdkalvosimen repedmd

Kiertdjikalvosimen patologiat ovat yleisin syy olka-
pidn kipuun ja toiminnan ongelmiin aikuisilla (23).
Kiertijikalvosimen repeimit voidaan jaotella sijain-
nin (supraspinatus, infraspinatus, subscapularis), repe-
imin vaikeusasteen (osittainen vai totaalinen), etiolo-
gian (akuurti, degeneratiivinen tai "acute on chronic”)
ja oireilun (oireeton vai oireinen) suhteen. Akuutin
ja degeneratiivisen repeimin erottelu on haasteellis-
ta. Monilla kiertijikalvosimen repeimii sairastavilla
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(40-88 %) on vamma tiedossa anamneesissa, mutta
suurin osa niisti ei kuitenkaan tiyti akuutin repe-
amin kriteereji (24-28). Traumaattisen repeimin
miiritelmi on akuutti trauma anamneesissa ilman
aikaisempia olkapiivaivoja ja sithen liittyvi reilu lii-
kerajoitus ja kipu. Basset ja Cofield totesivat vuonna
1983 ja Lihteenmiki vuonna 2006, ettd vain 2,3 % ja
5,3 % potilaista tiytti nimi kriteerit (29, 30). Timin
lisiksi oireettomat repeimit ovat viestdssi yleisii ja re-
venneen jinteen histopatologisessa tutkimuksessa to-
detaan lihes poikkeuksetta degeneratiivisia muutok-
sia (31). Téstd havainnosta Codman totesi jo vuonna
1934: “En epiile, etteikd terveen jinteen traumaatti-
nen repeiminen olisi mahdollista, mutta uskon ettd
repedmid tulee useimmin idkkiisiin jinteisiin, joita
litkakdytes, iki tai toksiset tekijit ovat heikentineet.”
Viestotutkimuksissa on myds todettu, ettd iso osa
jinnerepeimisti on oireettomia (ja oireettomien re-
pedmien osuus nousee idn myotd) (32), ja olkapidin
kipeytyminen trauman yhteydessi ei siind tapaukses-
sa viletimittd ole lainkaan yhteydessi jinteen repei-
midn.

Osittainen kiertdjikalvosimen repeimi: Ositrai-
set kiertijikalvosimen repeimit voidaan luokitella
sijainnin ja syvyyden perusteella (Ellmanin luokitus)
(33). Suurin osaa sijaitsee supraspinatuslihaksen jin-
teessi (34). Repeimit nivelen sisipuolella ovatr 2-3
kertaa yleisempid kuin ulkopuolella (35), ja 97 %:ssa
niisti on pystytty osoittamaan degeneratiivisia histo-
patologisia muutoksia (36). On ajateltu, ettd intrin-
sic-teoria selittdisi padasiassa artikulaarisen puolen
repeimit, kun taas bursan puolen repeimissi mekaa-
nisella syylld voi olla suurempi merkitys (37). Bursan
puolelta alkavat repeimit ovat joidenkin tutkimusten
mukaan kivuliaampia, ja timin taustalla ovat mahdol-
lisesti niihin liiceyvd limapussin drsytys ja kohonneet
P-aineen pitoisuudet (12, 38). Osittaiset repeimit
niyttiisivit olevan ylipdinsi kivuliaampia kuin totaa-
lirepedmit, ehki sen takia, ettd sdilyneisiin jinteen sdi-
keisiin kohdistuva jinnitys on suurempi.

Totaalinen kiertijikalvosimen repeimi: Mikili
kiertijikalvosinjinne on koko paksuudeltaan poikki,
puhutaan totaalirepeimisti. Repeimin arvioinnissa
otetaan huomioon repeimin koko ja sijainti (Ellma-
nin luokitus), jinteen vetdytymi seki lihaksen rasvoit-
tuminen (Goutallier). Opsha et al. totesivat kirjal-
lisuuskatsauksessaan vuonna 2008, ettd suurin osa
kiertijikalvosimen repeidmisti sijaitsee supraspinatus-
jinteen etuosassa tai alkaa sieldd (39). Toiseksi yleisin
jinnerepeimi sijaitse infraspinatusjinteessi. Suurim-

massa osassa tapauksista timi on jatkoa alkuperiisestd
supraspinatusrepeimisti. Mikili enemmin kuin kaksi
jinnettd on revennyt (eli yleensi supraspinatus- ja inf-
raspinatusjinteen lisiksi my0s subscapularisjinne),
puhutaan massiivisesta kiertijikalvosimen repeimis-
td. Selvisti harvinaisempi on isoloitunut subscapula-
risrepedmi, joka voi esiintyd anteriorisen olkapidiluk-
saation tai subkorakoidaalisen pinteen seurauksena.

Esiintyvyys: Olkapiiti kuten muitakin tuki- ja lii-
kuntaelimistén osia kuvannettaessa saadaan degene-
ratiivisia 16ydoksid usein myos oireettomilta ihmisiltd
(40-49). Arviot kiertijikalvosimen repeimin esiin-
tyvyydesti oireettomilla tutkittavilla vaihtelevat huo-
mattavasti eri tutkimuksissa (6-33 %).

Koko kiertijikalvosimen lipi ulottuvien repeimi-
en esiintyvyys vaihteli kahdessa viestétason japanilai-
sessa ultradiniseulontatutkimuksessa vililld 20,7-22,1
% (32, 50). Tutkimusten otoskoko oli hyvi, mutta
niiden yleistettivyyttd on epiilty, koska naisten miiri
oli niissd suhteettoman suuri (64 % ja 66,6 %), iin
mediaani oli korkea (58 ja 70 vuotta) ja tutkimukset
tehtiin maaseudulla, missi ty6 oli fyysisesti raskasta.
Esiintyvyys on hyvin pieni alle 50-vuotiailla mutta li-
sidntyy tasaisesti ja voi 80-89-vuotiaiden ikiryhmissi
olla jopa 50 %. Oireettomat repedmit ovat viestssd
kaksi kertaa yleisempii kuin oireiset, ja ikdintyessi oi-
reettomien repeimien osuus kasvaa (32).

Luonnollinen kulku: My6s repeimien luonnol-
lisesta kulusta on tutkimusndyteod. Yamaguchi ja
kumppanit seurasivat 5 vuoden ajan ultraiinelli to-
dettuja oireettomia kiertdjikalvosimen totaalirepei-
mii. 51 prosentille potilaista tuli oireita 2,8 vuoden
aikana. My0s repeimien koko kasvoi, ja spontaania
paranemista ei tapahtunut (51). Fucentese et al. seu-
rasivat 3,5 vuoden ajan 24 potilasta, jolla oli oireinen
supraspinatusrepeimi, ja totesivat, ettd potilastyyty-
viisyys oli himmistyttdvin hyvi eikd repeimien kes-
kimdiriinen koko kasvanut (52). Samantyyppisessi
tutkimuksessa, joka koski kiertdjikalvosimen massii-
visen repeimin luonnollista kulkua 4 vuoden kulues-
sa, todettiin, ettd vaikka nivelen degeneratiiviset muu-
tokset etenivit merkitedvisti, olkapiin toimintakyky
pysyi tyydyttivini (53).

Miki muuttaa oireettoman repeimin oireilevaksi?
Siihen kysymykseen ei ole vield selvdd vastausta. On
huomarttu, etti oireettomat repeimiit sijaitsevat melko
usein supraspinatuslihaksessa, ja monet ovat kooltaan
< 3 cm. Mahdollinen teoria olisi, ettd niissd ns. rotator
cable -rakenne on vield siilynyt, ja sen ansiosta nor-
maalit subscapulariksen ja infraspinatuksen aikaansaa-
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mat vastavoimat ovat vield olemassa. Niin ollen kier-
tijikalvosin toimii vield ainakin osittain anatomisesti

(54).

Lopuksi

Atraumaattisen olkakivun todellinen syy on yhi epi-
selvi. Perinteinen ajattelu, ettd sille on aina joku me-
kaaninen tai rakenteellinen selitys, on kuitenkin syyti
kyseenalaistaa. Toiminnallisten ja sisdisten tekijoiden
lisiksi on syyti jatkossa my6s kiinnittid enemmin
huomiota muihin asioihin, jotka saattavat vaikuttaa
yksilon kiputuntemukseen, kuten perussairauksiin,
sosiaalisiin sekd psykologisiin tekijoihin (55, 56).
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