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Tiivistelma

Fysiologisten kudosten hyvinvointia ohjaa mekaaninen homeostaasi, joka merkitsee mekaanisen
kuormituksen jatkuvaa muuntumista biokemialliseksi toiminnaksi. Taman valttdmattoman
sddtelytoiminnan vioittuminen voi olla haitallista ja johtaa erindisiin hairidihin tuki- ja
liilkuntaelimissa. CP-oireyhtyman kaltaisten fenotyyppien kautta havaittu muuttunut toiminta ja
poikkeavat mekaaniset ominaisuudet vahvistavat tata kasitysta. Vaikka kudostoiminnan muutos
terveesta poikkeavaan todenndkoisesti johtuukin monesta eri tekijastd, epatasapainoisten
mekaanisten ominaisuuksien vaikutus tukee hypoteesia fysiologisesta stress shielding -ilmidsta.
Stress shielding -ilmidta tutkittaessa voi myos ndhda yhteyden progressiivisten hairididen
patomekanismien ja stress shielding -ilmion valilla. Taman yhteyden tunnustaminen saattaa tarjota
uuden tavan tarkastella ndille oireyhtymille tarkoitettujen perinteisten hoitokeinojen vaikutuksia ja
ehka vuorostaan tukea uusia terapeuttisia lahestymistapoja.

Tuki- ja lilkkuntaelinten stabiliteetti

Nivelten stabiliteetin katsotaan riippuvan useiden eri kudosten yhteisvaikutuksesta. Nivelten
dynaamiseen tasapainoon vaikuttavat lihasten ja nivelsiteiden tensio, nivelpussin fleksio,
rustokudoksen jaykkyys sekd painovoimasta johtuvat luisten rakenteiden vastavoimat. Naiden
fysiologisten kudosten hyvinvoinnilla on oleellinen vaikutus nivelten toimintaan ja eheyteen.

Niveldynamiikan  perinteisten  tulkintojen  taustalla on useita olettamuksia seka
optimointimenetelmia, jotka voivat vaikuttaa merkittavasti numeerisiin tulkintoihin (Pierce & Li,
2005). Tunnustetuilla pelkistamisilla suodatetaan valtava maara tuntemattomia muuttujia, jotka
liittyvat staattisiin tai dynaamisiin tulkintoihin. Terveen ihmisen askellusta mitattaessa nivelten
tasapainoanalyysien arvot ovat kuitenkin suhteellisen yhdenmukaisia elektromyografian (EMG:n)
antamien arvojen kanssa (Rohrle ym., 1984).

Vaikka lihasten toiminnan tutkiminen EMG:n avulla onkin lisdnnyt tietoa erilaisista
lihasaktivaatiostrategioista askelluksen ja muiden toimintojen yhteydessd, sen avulla ei saada
kokemusperaista tulkintaa siitd jatkuvasta passiivisesta kuormituksesta, joka kohdistuu ymparoiviin
tukikudoksiin, kuten faskiaan. Tassa artikkelissa faskia kattaa nivelsiteet, kalvojanteet, nivelpussit,
sidekudostupit ja -kalvot. EMG-tulkinta ei myoskaan rekisterdi lihasten lepotonusta, joka on tarkea
luontaisen kuormituksen muoto (Masi & Hannon, 2009). Naiden yleensd huomaamatta ja
huomiotta jadvien faskiassa passiivisesti vaikuttavien kuormitusten merkitys voi olla tarkea, ja
niiden roolin tiedostaminen niveldynamiikassa saattaa selittda niitd epdjohdonmukaisuuksia, joita



ilmenee, kun nivelmekaniikkaa arvioidaan perinteisia menetelmia kayttden. Tama kasitys on
varmistunut, kun faskiakerrosten sisallyttdminen selkdrangan stabiliteettimalleihin on oikaissut
aiemman epdjohdonmukaisen ja epamaaraisen jarjestelman ja antanut tuloksia, jotka vahvistavat
aikaisemmat fysiologiset mittaukset (Gracovetsky, 2008).

Edistyksista huolimatta suurin osa tuki- ja liikuntaelinten hairididen perinteisistda hoitokeinoista
keskittyy lihasten ja luiden biologiseen ja morfologiseen muokkaamiseen, mikd saattaa johtua
yksinkertaistettujen mittareiden ja biomekaanisten tulkintojen suosiosta. Faskiaan kohdistuvan
kuormituksen huomioon ottaminen tarjoaa lisaksi hyvan pohjan faskiakudoksiin keskittyvissa
kuntoutus- ja hierontahoidoissa. Taman seikan tiedostaminen auttaa ymmartamaan nykyisten
hoitojen vaikutuksia ja kehittamaan uusia kuntoutusmenetelmia.

Faskian merkitys tuki- ja lilkuntaelinten stabiliteetissa

Vaikka faskia onkin viime aikoina herattanyt enemman mielenkiintoa, tama nivelten stabiliteettia
yllapitava kudos on aikaisemmin jaanyt hyvin vahalle huomiolle. Faskia on sidekudos, jota on
kaikkialla kehossamme. Se sekd ymparoi lihaskudosta ettd lapaisee sen. Todenndkoisesti
ensimmadinen dokumentaatio faskian toiminnallisesta tarkeydesta on 1940-luvulta, jolloin Wood
Jones viittasi faskiaan ektoskeletaalisena, selkdarangan ulkopuolisena tukielimena. Jonesin hypoteesi
oli, ettd mitd merkittdvampi asema alavartalon faskialla on yldvartaloon verrattuna, sitd suuremmat
ovat dynaamisen stabiliteetin vaatimukset alavartalossa (ts. tuettu liikkuminen) (Wood Jones,
1944). Tama havainto tukee paatelmaa, jonka mukaan liikelihaksiston vaativa ymparistd tarvitsee
ylimdaraisia vakauttajia — enemman kuin aikaisemmin uskottiin. Moni on kirjoittanut naista
teorioista seuraten ja laajentaen Rolfin (1977) ty6ta. Rolf on ehdottanut tdman rakennetta tukevan
sidekudoksen erityisominaisuuksiin sopivia manuaalisen terapian muotoja.

Mita tulee stabiliteettiin, faskian terveys- tai jannitysominaisuuksien on todistettu osittain
saatelevan faskian ymparéiman lihaksen kontraktiliteettia (Street, 1983; Huijing, 1999). Lisaksi
Huijing ym. todistivat kokeellisesti (Huijing ym. 1998; Huijing, 1999; Huijing ym., 1999) ja vahvistivat
yksinkertaistetulla elementtimenetelmaanalyysilla (Yucesoy ym., 2001), ettd faskiakalvo saattaa
sallia lihaksen sisdisen tai lihasten valisen voimansiirron vierekkadisten tai synergisten lihasten
valilla. Tama ei olisi mahdollista perinteisten tulkintojen valossa, silla perinteisen tulkinnan mukaan
lihasten nahdaan toimivan erillisind. Viimeaikaisissa tutkimuksissa on spekuloitu, etta
epimuskulaarista myofaskiaalista voimansiirtoa saattaa esiintyd vastavaikuttajalihaksissa (Huijing,
2007; Yucesoy ym., 2008). Vaikka tallaisten tutkimusten kokeelliset rajoitukset (ts. ex vivo ja muut
kuin fysiologiset vaikutukset) taytyy ottaa huomioon, ndiden uusien I6yt6jen uskotaan pitdvan
paikkansa paivittdisessa toiminnassa. In vivo kissoilla on demonstroitu, ettd kruraalisen faskian
kiinnikkeiden poistaminen pienentaa kaksipdisen reisilihaksen vaantévoimaa jopa 50 prosenttia
(Carrasco & English, 1999). Myos heinasirkkojen polvitaipeiden passiivinen elastisuus yhdessa
viskoosisen vaimennuksen kanssa on todettu tarpeeksi vahvaksi, jotta taivutettu nivel asettuu
paikalleen ilman tietoista stimulaatiota (Zakotnik ym., 2006). Tama passiivinen voima syntyy
todennakoisesti faskiaalisissa sidekudoksissa aiheutuvasta esijannityksesta lihaksen lepotonuksen
lisdksi. Gracovetsky (2008) on osoittanut selvasti ihmisten seldanpuoleisen sidekudoksen
osallisuuden selkdrangan biomekaniikkaan. Lisaksi ex vivo ihmisen lantion sidekudos kayttaytyy
niin, etta sileiden lihassolujen voidaan olettaa olevan osallisina (Yahia ym., 1993). Myds Schleip ym.



ovat esittdneet hypoteesin (Schleip ym., 2005) siitd, ettd nama supistumiskykyiset solut voivat
muokata kudoksen esijannitystd ja siten aktiivisesti muuntaa lihasten suorituskykya ja
biomekaanista vaikutusta tuki- ja liikuntaelimistoon.

Nama ja monet muut |6ydokset tukevat ajatusta siitd, ettd faskialla on tdrkea rooli nivelten
vahvuudessa ja stabiliteetissa. Jos faskiakalvot heikentyvat tai jaavat muuten vajavaisiksi, saattavat
ne vadristaa normaalia niveldynamiikkaa saanndllisen ja tehokkaan jannitysvastuksen vuoksi.

Muutokset vaikuttavat kehon stabiliteettiin ja rakenteelliseen eheyteen, jota yllapitda faskian
passiivisten ja lihassupistuksen aktiivisten jannitteiden valinen tasapaino ja jota tdydentavat
hydrostaattinen vastus (rustokudokset, nikamalevyt ja viskeraalinen paine) seka puristava vastus
(luusto). Taman periaatteen siirtdminen niveldynamiikkaan saa huomion kiinnittymaan suoraan
faskiaan, silla faskia vaikuttaa passiiviseen tai luontaiseen jannitteeseen ja saattaa osaltaan saadella
lihasten supistumiskykya. Soveltamalla edelld esitettyd kuvausta tuki- ja liikuntaelimiston
stabiliteetista voidaan ehka selittda, kuinka paikalliset instabiliteetit vaikuttavat ja/tai aiheuttavat
kipua jossain toisessa kehon osassa, kuten on hiljattain todettu tutkittaessa alemmasta
nilkkanivelesta vaurioituneiden epastabiilien nilkkojen ja lantion pintalihaksen (tensor fascia lata)
poikkeavan voimankestavyyden valistd yhteyttd (Zampagni ym. 2008). Edelld mainittujen
tieteellisten havaintojen valossa ei olekaan yllattavasa, ettd useita faskiaan liittyvia
hoitomahdollisuuksia on loydetty ja testattu kdytannossa (Chaitow 1999, Myers 2008, Paoletti
2006, Schultz & Rosemary 1996). Biomekaanisen vaikutuksensa ohella faskia sisdltdd runsaasti
hermopaatteita ja  koteloituneita  reseptoreita, joita on  tutkimuksissa  havaittu
kahdestakymmenesta ylaraajan syvasta faskiasta (Stecco ym. 2007). Nivelsiteiden hermotuksella on
todettu olevan yhteys motoriseen hallintaan ja nivelen rakenteelliseen eheyteen (Solomonow
2006). Taman merkitysta korostavat myds muut samankaltaiset tutkimustulokset, silla
proprioseptiivisia hdiridita on havaittu raajojen hallinnan ongelmissa CP-vammaisilla potilailla, joilla
nama rakenteet ovat poikkeavia (Wingert ym. 2009). Vaikka puutteellinen hermostollinen kontrolli
epdilematta hankaloittaa CP-vammaisten potilaiden liikkumista, vaaristyneen tuki- ja
liilkuntaelimiston poikkeava mekaaninen ymparistd saattaa asettaa heiddan toimintakyvylleen
lisdrajoitteita.

Epastabiiliuden vaikutukset tuki- ja liikuntaelimiston hairiéihin

Nivelten epdstabiilius ndkyy kenties selvimmin vaikeasti CP-vammaisten potilaiden (GMFCS-luokat
4 ja 5, itsendinen liikkkuminen hyvin rajoittunutta) vaaristyneessa tuki- ja liikuntaelimistdssa. Tassa
CP-fenotyypissa yhdistyvat usein spastiset eli hypertoniset lihakset sekd heikot ja hypotoniset
lihakset. Tallainen lihasten tonus ja siihen liittyva voiman epatasapaino vaikuttavat haitallisesti
nivelten kehittymiseen ja toimintaan, mikd johtaa usein kivuliaaseen jaykistymadan ja
subluksaatioon. Nama biomekaaniset poikkeamat vaikuttavat sekd kyseiseen lihaksistoon etta
faskiakudosten terveyteen.

CP-vammaisilla potilailla lihasten hallinnan rajoitusten ajatellaan perinteisesti johtuvan jatkuvaa
supistuskaskya antavasta puutteellisesta refleksien sdatelyjarjestelmasta. Jatkuvaa supistuskaskya
saavat lihakset ovat siis pitkdaikaisesti lyhentyneessa ja ”liikkumattomassa” tilassa. Lihas jaykistyy
ja sen toimintakyky rajoittuu, minka vuoksi tama tila aiheuttaa useita muutoksia toiminnallisten
yksikodiden biomekaniikkaan. Yksi esimerkki tdsta voiman epatasapainosta on spastinen ranteen
koukistajalihas, jossa oli tutkimuksessa nahtdvissda runsaampaa biomekaanista ja kemiallista



toimintaa kuin ranteen ojentajalihaksessa (Pontén ym. 2005). Toiset tutkijat ovat havainneet
korrelaation nivelten jaykistymaan liittyvien biokemiallisten ja biomekaanisten ominaisuuksien
valilld tutkiessaan kanien liikkumattomien polvien sidekudoksia. Kirjallisuudessa on arveltu ndiden
havaintojen pohjalta, ettd stimulaatio (niveliin kohdistuvat voimat) ei ole tassa riittavaa kudosten
terveyden yllapitamiseksi (Akeson ym. 1974). Lisdksi monet tutkijat ovat maarittaneet spastisten
lihasten passiivisen venytysvastuksen kasvaneen. lImio on osoitettu selkedsti useissa arvostetuissa
tutkimuksissa vaikuttavilla kuvayhdistelmilld ja numeerisilla analyyseilld, joissa erotetaan ja
kvantifioidaan CP-vammaisten potilaiden passiivista lihasvoimaa verrattuna kontrolliarvoihin
(Kearney & Stein 1997, Mirbagheri ym. 2001, Sinkjaer & Magnussen 1994).

Lihasten sisdista biomekaniikkaa tarkasteltaessa taytyy ottaa huomioon useita tekijoita. Passiivinen
lihasvastus on yhdistelmd lihassyiden vilisida venyvid sidoksia, sarkomeerisen solun tukirangan
supistumiskyvyttomien proteiinien laajenemista ja faskiakerrosten (sidekudoskalvon, lihaksen
tukikalvon ja sidekudostupen) venytysvastusta. Spastisten koehenkildiden eristetyt lihassyyt
osoittautuivat kaksi kertaa niin vahvoiksi kuin normaalit tai terveet solut ja sarkomeerin lepopituus
oli merkittavasti lyhempi (Lieber ym. 2003). Kun testit toistettiin spastisilla lihassolukimpuilla, olivat
spastiset lihassolukimput kuitenkin noin 3,5 kertaa heikompia kuin terveet lihassolukimput, vaikka
ne olivat olleet vahvempia kuin yksittdiset solut (Fridén & Lieber 2003). Verratessa nditd kahta
analyysid voi herdtd epadilys siitd, ettd terveen lihassolukimpun solunulkoinen sidekudoksen
perusaine on voimakkaampi tai tehokkaammin jarjestaytynyt. Fysiologisissa olosuhteissa spastisten
lihasten passiivinen venytysvastus on kuitenkin suurempaa. Tama johtuu siitd, ettd passiiviset
kudokset (kuten faskia) vahentavat luontaista jaykkyyttd ja lihaksen refleksivaikutteista supistusta.
Nadiden tulosten valilla esiintyy eroa, koska in vivo -olosuhteissa faskialla tarkoitetaan ymparoivaa
kudosta. Muutos venytysvastuksessa saattaa johtua uloimmasta faskiasta (sidekudoskalvosta ja
lihaksen tukikalvosta), joka on muotoutunut uudelleen ja josta on tullut paremmin venytysta
kestava.

Faskialla ndyttda selvasti olevan tarkea tehtava nivelten dynamiikassa, kun taas spastisuus aiheuttaa
seka kyseisen lihaksen etta faskiakudoksen uudelleen muokkautumista. Faskialla on useita tehtavia:
Se vastustaa passiivisesti venytystd niveldynamiikassa ja tuottaa jannitteitd vapauttaakseen
esijannityksen muodossa varastoitunutta energiaa. Faskia antaa myds proprioseptiivista palautetta
tuki- ja liilkuntaelimistosta seka mahdollistaa voimansiirron yhden tai useamman lihaksen valilla ja
pystyy mukauttamaan tata aktiivisesti esijannityksen kautta.

Lihaksen ja faskian elastisen voiman valistd korrelaatiota ei ole vield kunnolla pystytty
todentamaan, eikd tdhan pdivddan mennessa ole tehty tutkimuksia sidekudoskalvon uudelleen
muotoutumiseen liittyvdassa prosessista. Passiivista painon jakautumista lihaksen ja
sidekudoskalvon sisdlla ei ole mydskddan tarkoin maaritelty. Tdassa artikkelissa mainittujen
julkaisujen perusteella voidaan kuitenkin olettaa, ettd passiivisella painon jakautumisella lihaksen ja
faskian sisalla on merkittava vaikutus. Entuudestaan tiedetddn, ettd spastisilla lihaksilla on
huomattavasti enemman resistenssia venymista vastaan. Tasta voidaankin paatelld CP-vammaisilla
potilailla olevan lihaksissa ja faskiakerroksissa enemman niitd mekaanisia ominaisuuksia, jotka
madrittavat niiden resistenssin venymista vastaan, kun taas hypotonisilla, liiketta tukevilla lihaksilla
tai heikentyneilld, tietyissa liikkeissda avustavilla lihaksilla on vahadisen kdyton takia naita
ominaisuuksia vdahemmadn. Aiemmat biomekaanista uudelleen muotoutumista koskevat
tutkimukset ovat painottuneet lihaksistoon ja luihin. Paallepdin on vaikea nahda, ettda myds
sidekudoskalvoissa tapahtuu uudelleen muotoutumista poikkeavan arsytyksen johdosta. Taman
tyyppinen uudelleen muotoutuminen on tarkeda ottaa huomioon, silla sidekudokset ovat tarkedssa



osassa tuki- ja lilkuntaelimiston toimintakyvyn hallinnassa. Faskian jannitysomaisuudet eivat muutu
yhta tehokkaasti kuin luustolihaksilla. Tasta syysta uudelleen muotoutumisen kautta muovautuvien
sidekudoskalvojen luontaisten mekaanisten ominaisuuksien muutoksilla voi olla merkittava
vaikutus sisdisen kuormituksen jakautumiseen (kudosarsytys) tuki- ja liikuntaelinten hairidissa
stress shielding -ilmion vaikutuksesta. Kirjoittajien nakemyksen ja artikkelin ydinajatuksen mukaan
taman kaltainen mekaaninen epdatasapaino on ratkaisevassa roolissa siind, miten sisdinen
kuormitus jakautuu missa tahansa tuki- ja liikuntaelinten hdiriossa, jossa liiketta tukevat rakenteet
ovat antaneet periksi ja lapikdayneet osittaisen tai taydellisen uudelleen muovautumisen.

Selektiivinen kuormituksen jakautuminen tuki- ja liikuntaelinten hairidissa

Selektiivista kuormituksen jakautumista oletetaan esiintyvan kaikissa merkittavissa tuki- ja
liilkuntaelinten hairidissa, joihin liittyy sisdisten mekaanisten ominaisuuksien muuttuminen.
Selkeyden vuoksi tata periaatetta havainnollistetaan jatkossa ottamalla esimerkiksi vaikeasti CP-
vammaiset potilaat. Synnynnaisestda CP-vammasta karsivilld potilailla raajojen poikkeava ja
vaaristynyt painonkannattelu johtuu aiemmin mainittujen toiminnallisten, liiketta tukevien lihasten
vaillinaisuudesta. Tama kdy selvasti ilmi analysoitaessa EMG-analyysin avulla vaikeasti CP-
vammaisten potilaiden liikkumista, esimerkiksi poikkeavasta lihasaktivaatiosta johtuvia
vadristyneitd askellusmalleja (Dietz & Berger, 1995). Selektiivinen kuormituksen jakautuminen
tarkoittaa mekaaniselta kannalta sitd, ettd vaikeasti CP-vammaiset potilaat pyrkivat kdayttamaan
painonkannattelua edellyttavdssa toiminnassa hypertonisia lihasryhmia, silla ndma lihasryhmat
ovat "sopivampia” kannattelemaan painoa. Tatd nakemysta tukee havainto, jonka Tynan ym. ovat
tehneet kaarijaloista (pes cavus) otettujen magneettikuvien perusteella. Vertailuissaan he
havaitsivat peroneaalisten lihasaitioiden suurentuneen suhteessa etuosaan. Lisdksi Tynan ym.
esittdvat tdman tyyppisen lihasepatasapainon aiheuttavan pitkdn pohjeluulihaksen (peroneus
longus) yliaktiivisuutta ja siten olevan merkittavassa roolissa kaarijalan patogeneesissa (Tynan ym.
1992).

Normaalin lihastonuksen muuttuminen hypertoniseksi ja/tai spastiseksi saattaa liittyd tuki- ja
liikuntaelimistdon toimintakyvyn laantumiseen, jota havaitaan vaikeasti CP-vammaisilla, kun
kaytetdan ajallisia toimintakykyanalyyseja (Hanna ym. 2009). Muutos tapahtuu pitkalla aikavalilla.
Kyseessda on normaalissa nivelmekaniikassa ilmeneva eteneva hairid, joka johtuu niveleen
kohdistuvasta poikkeavasta kuormituksesta. Vaikka yleisesti uskotaan, ettd neurologiset vammat
ovat tarkedssa osassa taantuvan tuki- ja liilkuntaelimiston toimintakyvyn etiologiassa ja etta ne siten
kdynnistavat taman prosessin, lihasten muuttuminen voimakkaasti spastisiksi tai hypertonisiksi
fenotyypeiksi  ei  johdu  valttamatta  ei-progressiivisesta puutteellisesta  refleksien
sddtelyjarjestelmasta. Jotta spastisessa lihassupistuksessa mukana olevien lihasten ja faskioiden
mekaanista suorituskykya voidaan muuttaa, taytyy naita kudoksia stimuloida dynaamisella tai
sykliselld kuormituksella. Esimerkiksi hauislihasten voimaa on turha yrittda kasvattaa pitamalla
painoa paikoillaan. Sen sijaan toistuva kuormittaminen (hauiskdant®) saisi aikaan muutoksia
kasivarren fleksiossa. Nama vaatimukset patevat myds CP-vammaisiin ja muihin etenevista tuki- ja
liikuntaelimiston hairidista karsiviin henkildihin.

Hypertonisuuden puhkeaminen lihaksissa saa aikaan lihasten lyhentymistda ja/tai
lilkkumattomuutta, kuten edelld on todettu. Silla tarkoitetaan fleksion tai pronaation laukaisevien
heijasteiden tuottamien lihasarsykkeiden lisddntymistda, joka rajoittaa lihasten toiminnallista
kaytt6a ja johtaa lihasten kayttamattémyyteen. Aluksi nivelet voidaan kuitenkin saada pakotettua



normaaliksi luokiteltavaan liikelaajuuteen. Kuvassa 1 tdma vaihe on merkitty nimikkeelld Transition
1 (T1) eli ensimmadinen siirtymadvaihe terveesta lihas- ja sidekudosjaykkyydestd hyper- tai
hypotonisiin lihasryhmiin. Normaalisti lihasparien passiivinen jaykkyys vastaa toisiaan. Siksi niiden
valiset lihassupistukset maadraavat hallitun liikkeen ja sisdisen kuormitusarsytyksen. Lisaksi
tiedetdan, ettd terveessa nivelessa esiintyy tarkoituksellisia lihasparien supistusarsykkeita. Vaikka
lihasparin yhtaaikainen supistus ei ole mekaanisesti tehokasta, se on tarpeellista halutun liikkeen
vakauttamiseksi ja sen tarkkuuden hallitsemiseksi, koska se rajoittaa voimamomentteja tai
vahentda liikkeen vdantovoimaa. Lapsi, jonka lihastonus on muuttunut T1-vaihetta vastaavaksi
puutteellisen neurologisen hallinnan ja/tai lihaksen ja luun epasuhtaisen kasvun vuoksi, tulee
kdrsimaan kayttamattomyydesta johtuvasta lihaksen surkastumisesta eli heikentyneesta ojentajasta
tai vastavaikuttajasta. Tama ilmio saattaa vaikuttaa alentuneeseen kykyyn suorittaa tarkkoja ja
hallittuja liikkeita, mita havaitaan usein CP-vammaisilla potilailla.

Naiden muutosten tuloksena aiemmat tasapainoiset tai terveet mekaaniset ominaisuudet
hédiriintyvat, mikd puolestaan heikentda vastavaikuttajan ominaisuuksia ja kohottaa jaykkyyden
astetta vaikuttajalihasryhmassa. Toista siirtymavaihetta (T2) ymmarretdaan talla hetkelld huonosti,
silld hypertonisten lihasten patomekanismia on hankala tutkia. Tiettyjen lihasryhmien tiedetdan
kuitenkin olevan toisia lihasryhmida herkempia kehittymadan spastisiksi, olevan taipuvaisia
alentuneeseen liikelaajuuteen seka aiheuttavan herkemmin kyseisiin lihaksiin liittyvdn nivelen
jaykistymisen. Edelleen, kuten mainittua, T1-vaiheeseen siirtyneet nivelet alkavat hallita
selektiivista kuormituksen jakautumista. Tallainen niveliin kohdistuva uusi mekaaninen ymparisto
saa aikaan stress shielding -vaikutuksen vastavaikuttajalihasryhmadssa. Toisin sanoen, koska
hypertoninen lihasryhmd on jdaykempi kuin sen vastakkaiset hypotoniset lihakset, ottaa
hypertoninen lihasryhma vastaan suurimman osan kuormituksesta. Tama tapahtuu luonnollisesti
sisdisen kuormituksen jakautumisessa ja sen oletetaan olevan hallitsevassa asemassa siirryttdessa
T2-vaiheeseen, joka on T1-vaihetta taantuneempi ja haitallisempi tila.

Stress shielding -ilmion mukaisesti mahdollinen syy tédlle tapahtumalle on se, ettd kuormituksen
jakautuminen tapahtuu siihen parhaiten soveltuvan mekanismin kautta stabiliteetin
saavuttamiseksi. Vaikkakin stress shielding -ilmio kasitteenad kuvaa yleensa sitd, miten jaykka
proteesi suojaa ympardivaa luuta saanndllisilta arsykkeilta, silla voidaan kuvata myos sitd, miten
vastavaikuttajia jaykemmat sidekudokset ja/tai lihasyksikét ottavat vastaan suurimman osan
kuormituksesta. Terve henkild voi saadellda liiketta tukevien lihasten jaykkyytta hallituin
lihassupistuksin affektiivisen ja energiatehokkaan stabiliteetin saavuttamiseksi. Kuitenkin stress
shielding -ilmio saattaa osaltaan kuvata sitd, miten vaurio mihin tahansa jalan alaosan liiketta
tukevaan lihakseen johtaa esimerkiksi ontumiseen (tietoiseen selektiiviseen kuormituksen
jakamiseen). Vaikka kipu todennakdisesti vaikuttaa ratkaisevasti ontumiseen, voidaan myos ajatella,
ettd tallainen poikkeava askellus johtuu siitd, etteivat vahingoittuneet kudokset ole mekaanisesti
sopivia kestdamadan normaalia kuormitusta. Stress shielding -ilmion toteutuminen on ilmeisempaa
CP-vammaisella potilaalla, jonka lihasten tonuksen tietoinen sddtely on vaikeutunutta ja siten
kuormitus jakautuu todenndkoisemmin jaykempiin osiin. Kuva 2 havainnollistaa tata ilmiota
yhdessa mekaanisen tulkinnan kanssa. Kuten aiemmin on kuvattu, hypertonisilla ja hypotonisilla
lihasryhmilld on erilaiset jaykkyydet (akillisesti muuttuva epalineaarinen vaihtelu) ja ndin ollen
erilaiset kuormitussuhteet. Kuitenkin ne molemmat ovat osallisina nivelten stabiliteetin
saavuttamisessa. Tama voidaan todeta kuvittelemalla esimerkiksi, ettd nivel yrittaa taittua tavalla,
joka venyttdaa mukana olevia lihasryhmia yhta paljon. Koska yksi lihas on jaykempi kuin toinen,
heikomman ryhmén venyma (g ) rajoittuu vahvemman lihaksen (&) venyman vuoksi, kuten yhtalo



(1) osoittaa. Lisdksi lujuusopin perusteet osoittavat, ettd rasitus, eli normalisoitu venyma (&) on
rilppuvainen jannityksen (o) suhteesta sen kimmokertoimeen (E) (yhtalo 2). Nadin ollen heikomman
tai hypotonisen lihasryhman (o, ) jannitys vastaa heikkojen (E ) ja vahvojen (E) kudosten valista

kimmokerrointa. Taman seurauksena tapahtuu sisdinen stress shielding -ilmio (yhtalo 3).

fu = & (1)
"TE (2)
J\A' = Jﬁ' (%:) E“‘f = Eﬁ' - J\A' = Js (3)

Tama synnyttdd korkeampia jannitystasoja (o) vahvemmassa lihasryhmdssa ja matalampia
jannitystasoja (o,) heikommassa lihasryhmassa (kuva 2), kun niitd verrataan terveen henkilon
tilaan.

Stress shielding -ilmién merkittavat seuraukset

Fysiologisen stress shielding -ilmion merkitys on suuri, silla kaikkien fysiologisten kudosten eheys tai
terveys reagoi kuormitukseen. Kuormitus on tekija, joka synnyttdd tarkoituksenmukaisen
mekanotrasduktion, joka puolestaan sdatelee kudoksen toimintakykya ja maarittaa sen mekaanisen
homeostaasin tai vakaan kiertokulun kuvassa 3 esitetylla tavalla. Jos kudos on kuitenkin suojassa
normaalilta kuormitukselta stress shielding -ilmion ja/tai sisdisen voimatasapainon hairiintymisen
ja/tai poikkeavan lihasaktivaation takia, kudos alkaa hajota tai havita. Jos kudos puolestaan altistuu
liialliselle arsytykselle, se vahvistuu. Tama on pystytty pitkddan maarittamaan luusta Wolffin lain
(Wolff, 1892) mukaisesti ja yhdistamaan erilaisiksi palautealgoritmeiksi, jotka osoittavat teorioiden
soveltuvuuden jaykdn proteesin aiheuttaman rasituksen puutteesta johtuvan atrofian
ennustamiseen (Hart ym., 1984). Lisdksi kudoksen terveyden riippuminen kuormituksesta on
osoitettu ruston, janteiden ja nivelpussien saatelyn osalta (Von Reyher, 1874; Weichselbaum, 1878;
Parker & Keefer, 1935; Salter & Field, 1960). Tama hyvin tunnettu kudoksen terveyden riippuminen
arsytyksesta auttaa ymmartamaan vioittunutta tai epdvakaata kiertokulkua yksil6illa, joilla esiintyy
kvalitatiivisesti ilmeista ja kvantitatiivisesti dokumentoitua poikkeavaa lihaksiin ja luustoon liittyvaa
arsytysta. Ajan myota tdma epdvakaa kiertokulku voidaan ndhdda CP-vammaisilla potilailla
mekaanisessa tasapainossa olevien tai terveiden ominaisuuksien muuttumisena stabiliteetin
kannalta epdsopiviksi ominaisuuksiksi (kuva 1). Samalla tavalla (kuva 4) mekaaniseen
homeostaasiin liittyvan kiertokulun kdantyminen painvastaiseksi kuvastaa regressiivista tuki- ja
liikuntaelimistdd tai rappeuttavaa kierrettda stress shielding -ilmion vaikutuksesta. Vaikka
rappeuttavan kierteen etiologiaan tai syntyyn voivat vaikuttaa useat tekijat kuvan 4 mukaisesti,
tdman jatkuvan hallintajarjestelman kerran kdynnistyessa se todenndakoisesti jatkuu, ellei siihen
vaikuteta asianmukaisella hoidolla. On kuitenkin paateltavissd, ettd muutoksessa terveistd,
toiminnallisista ominaisuuksista vadristyneeseen ja toimimattomaan tilaan (kuten vaiheeseen T,,

kuva 1), hallitsevana tekijana on fysiologinen stress shielding -ilmid poikkeavassa mekaanisessa
ymparistossa. Aikaisemmin samanlaista ilmiotad havaittiin skolioosipotilaiden selkdrangassa, kun
paikallisen fysiologisen jaykkyyden kasvamisen osoitettiin aiheuttavan kuormitustason nousua
normaalitiloihin ~ verrattuna ja  edistdavdan  skolioottisen  rappeutumisen  etenemistd
elementtimenetelmalld laaditun ennusteen mukaisesti (Driscoll ym., 2009). Samaan tapaan tdssa
kuvattu hypoteesi esittdaa stress shielding -ilmion vaikuttavan merkittavasti CP-oireyhtymaan



liittyvaan tuki- ja liikkuntaelimiston heikkenemiseen.

Erityisesti CP-vammaisilla potilailla fenotyypin mukaisten ongelmien puhkeaminen liitetadn
perinteisesti neurologisiin vajavaisuuksiin. My6s monitekijaiset syyt tulee kuitenkin huomioida, eika
pida jattda huomioimatta myodskdaan muuntuneen biomekaniikan roolia CP-oireyhtymaan liittyvassa
tuki- ja liikuntaelimiston heikkenemisessa. Kun naiden tekijoiden merkitys on tunnustettu,
mekaanista homeostaasia on pyritty palauttamaan (eli rappeuttava kierre on pyritty kddntamaan)
monilla kuntoutusmenetelmilld, kuten kuvassa 5 esitetdaan. Lisaksi kirjoittajien mielesta rappeuttava
kierre muuttuu rappeuttavaksi prosessiksi, ja siten mekaaninen epatasapaino tai tuki- ja
liilkuntaelimiston vajavuudet saattavat edetd sitd pidemmalle, mitd pidempdian ne jatetdan
hoitamatta (kuva 6).

Nama esimerkit korostavat kahta tarkeda asiaa. Ensinndkin ne osoittavat erilaisten hoitomuotojen
vhdistamisen tarpeen, jotta tuki- ja liikuntaelimiston hairididen kuntoutusmahdollisuudet
otettaisiin kokonaisuudessaan huomioon. Toiseksi ja ehka tarkeimpana, rappeuttava prosessi tuo
korostetusti esille pikaisen hoidon tarpeen tuki- ja liikuntaelimiston tarkoituksenmukaisen ja
normaalin toiminnan palauttamiseksi mahdollisimman tehokkaasti. Toisin sanoen prosessista voi
paatelld, etta vaikeasti CP-vammaisten potilaiden kuntoutus saattaa olla erittdin haastavaa, koska
heiddn toimintakykynsd on saattanut pudota spiraalimaisesti useita tasoja esitetyn rappeuttavan
prosessin myota.

Loppupaatelmat

CP-vammaisten potilaiden nivelmekaniikkaa on hairiintynyttd, ja sille ovat ominaisia vahvat,
ylirasitetut, hypertoniset ja/tai spastiset faskiaaliset lihasryhmat, joita vastaparina tukevat lihakset
ovat usein hypotonisia, alistimuloituja ja heikkoja. Ndiden kahden ryhman poikkeavat mekaaniset
ominaisuudet johtavat kuormituksen epdasymmetriseen jakautumiseen. Tata kutsutaan stress
shielding -ilmidksi. Yhdistettynda CP-vammaisten potilaiden rajoittuneeseen neurologiseen kykyyn
hallita vahvoja ja heikkoja kudoksia stress shielding -ilmio edistdd rappeuttavasta kierteesta
johtuvaa tuki- ja liikuntaelimiston heikentymista ja ilmenee toiminnallisuuden rajoituksina. Taman
valossa CP-vammalle ominaisiin rajoittaviin fenotyyppeihin keskittyvia nykyisia hoitomenetelmia on
syyta tarkastella kriittisesti. Fysiologisen stress shielding -ilmion tiedostaminen nostaa myds esille
hoitovaihtoehdon, johon olisi syyta kiinnittdd enemman huomiota: kuinka siirtaa aktiivisesti
kuormitusta sita vaille jaaville lihaksille ja stimuloida ndin uusiutumista ja parantumista?

Tassa artikkelissa esitetddn, etta fysiologisella stress shielding -ilmi6éllda on osansa CP-vamman
kaltaisten regressiivisten tuki- ja liikuntaelimiston hairididen patomekanismissa. Jos ilmioon ei
puututa, vajavaiset kudokset pysyvat fysiikan lakien mukaisesti suojassa arsytykseltd, mika estaa
niitd vahvistumasta tavalla, jota voidaan kutsua darwinistiseksi kilpailuksi stimulaatiosta. Sen sijaan
tdman ilmién tunnustaminen voisi auttaa ymmartamaan sen kiistattoman hyddyn, jota saadaan
aikaan terapia- ja hierontamenetelmilld, joissa stimuloidaan aktiivisesti fysiologisesti suojattuja,
passiivisia mutta nivelten kannalta tarkeita kudoksia.

Tekstin ovat kédnténeet Helsingin yliopiston englannin kddntdmisen opiskelijat Jenny Hurtola-Kdykkéd, Hanna Karkulahti,
Jonna Latva-aho, Kirsi Maavuori, Emilia Rajas, Leena Sihvonen, Sofia Timonen, Janniina Vééndnen, Viivi Wahlstedt ja
Mirva Ohman osana Mari Pakkala-Weckstrémin léddketieteen ja biologian erikoisalakédntdmisen kurssia 2014.
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Kuva 1: Kuvaus CP-vammaisten potilaiden terveiden, mekaanisten ominaisuuksien muuttumisesta
poikkeaviksi ja vastakkaisiksi ominaisuuksiksi vaikuttaja- ja vastavaikuttajalihasryhmien valilla.
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Kuva 2: Lihaksiston mekaanisiin ominaisuuksiin perustuva stress shielding -ilmio.
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Kuva 3: Fysiologisen kudoksen mekaaniseen homeostaasiin liittyva kiertokulku (vakaa kiertokulku).
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Kuva 4: Fysiologisen kudoksen rappeuttava kierre tuki- ja liikuntaelimistdon hairidissa.
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Kuva 5: Tasmahoitoja, joilla pyritdan estamaan, pysdyttamaan tai kdantamaan rappeuttava kierre
CP-vammaisella potilaalla.
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Kuva 6: Hoitamattomiin tuki- ja liilkuntaelimiston hairidihin liittyva rappeuttava prosessi.
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