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Osteochondritis dissecans (OCD) on jo 1800-luvun loppupuolelta Iahtien
tunnettu sairaus, jossa rustonalaisesta luusta irtoaa kappale. Toistaiseksi
sairauden tasmallinen aiheuttaja on epaselva, mutta todennakoisimpana
etiologiana pidetaan toistuvia mikrotraumoja. Tyypillisimmin OCD todetaan
polvinivelessa, toisinaan bilateraalisena. Oireena on epamaaraista, vaikeasti
paikannettavaa kipua seka nivelen turvotusta. Joskus sairaus on oireeton ja
todetaan sattumaloydoksena. Usein potilaat ovat aktiivisesti nivelia
kuormittavaa urheilua harrastavia nuoria (11-15-vuotiaita) miehia.

OCD-kappale voi olla stabiili tai irrota osittain tai kokonaan alustastaan. Etenkin
hoitamattomana OCD voi johtaa ennenaikaisen nivelrikon kehittymiseen, silla
sairauden vuoksi nivelruston eheys saattaa karsia. Taudin ennuste riippuu
pitkalti OCD-kappaleen stabiliteetista seka siita, onko kyseessa juveniili- vai
aikuismuoto. Kasvulevyjen ollessa yha avoimia on kyseessa juveniilimuoto,
aikuismuodossa kasvulevyt ovat puolestaan jo sulkeutuneet. Konservatiivinen
hoito soveltuu parhaiten silloin, kun kyseessa on taudin juveniili muoto ja
kappale on stabiili. Taudin aikuismuodossa ja epastabiilin kappaleen kyseessa
ollessa joudutaan usein valitsemaan operatiivinen hoitolinja. Operatiivisia
tekniikoita on useita. Naista ensisijainen on kappaleen kiinnitys. Mikali tama ei
ole mahdollista, voidaan nivelpinta yrittaa rekonstruoida muilla tekniikoilla. Eri
operatiivisten tekniikoiden keskinaisesta paremmuudesta ei ole selvyytta.

Vaikka sairaus on tunnettu jo yli sadan vuoden ajan ja aiheesta on julkaistu
lukuisia tutkimusartikkeleja, on pitavaa tutkimusnayttda taudin eri aspekteihin
liittyen edelleen niukalti. Lisaa laadukasta tutkimusta kaivataankin useasta
OCD:n eri aihealueesta. Taman kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on koota
yhteen nykytietoa polven OCD:sta ja erityisesti sen etiologiasta. Lisaksi katsaus
kasittelee taudin yleispiirteitd seka konservatiivista ja operatiivista hoitoa.
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Johdanto

Osteochondritis dissecans (OCD) on sairaus, jossa subkondraalisesta luusta irtoaa
kappale. OCD-kappale kasittaa seka ruston etta rustonalaisen luun ja voi olla stabiili (eli
paikoillaan nivelessa) tai irrota osittain tai kokonaan alustastaan. Taudista johtuen
nivelruston eheys saattaa karsia ja hoitamattomana sairaus voi johtaa ennenaikaisen
nivelrikon kehittymiseen.’ 23 Osteochondritis dissecans -termin esitti ensimmaisena
saksalainen kirurgi Franz Koénig vuonna 1888.# Kasvulevyjen tilanteen perusteella tauti
jaetaan kahteen muotoon. Mikali kasvulevyt ovat avoimet, on kyseessa juveniili
osteochondritis dissecans (JOCD). Aikuismuodossa kasvulevyt ovat jo sulkeutuneet.?35
Tavallisimmin OCD esiintyy polvessa, tarkemmin reisiluun mediaalisessa kondyylissa.678
Yleisia esiintymispaikkoja ovat myos nilkka ja kyynarpaa.® Tauti voi joskus esiintya
bilateraalisena (jopa 29 % tapauksista, joista 40 % voi olla oireettomia).
Diagnoosivaiheessa onkin suositeltavaa kuvantaa molemmat polvet. Lisaksi toisinaan
yksilolla tavataan useampia OCD-leesioita.’® ! 12 Oireena on epamaaraista, vaikeasti
paikannettavaa kipua erityisesti rasituksessa. Lisaksi esiintyy nivelen turpoamista,
lukkiutumista seka alta pettamisen tunnetta. Jotkut potilaista saattavat olla kokonaan
oireettomia ja tauti todetaan sattumaldyddksena. Tavallisesti taustalla ei ole traumaa.?8 1°

Vaikka sairaus on tunnettu jo yli sadan vuoden ajan ja aiheesta on julkaistu lukuisia
tutkimusartikkeleja, on pitavaa tutkimusnayttdoa taudin eri aspekteihin liittyen edelleen
niukalti. Lisaa laadukasta tutkimusta kaivataankin useasta OCD:n eri aihealueesta. Tassa
katsauksessa kootaan yhteen nykytietoa taudin yleispiirteista ja seka konservatiivisesta
etta operatiivisesta hoidosta.

Polven anatomia

Polvinivel on ihmisen suurin nivel. Se on sarananivel, jonka muodostavat reisiluu (femur),
saariluu (tibia) ja polvilumpio (patella). Nivelessa tapahtuu ojennus- ja koukistusliike.
Lisaksi polvinivelen ollessa koukistettuna nivelessa tapahtuu myos mediaali- ja
lateraalirotaatiota eli kiertoliiketta. Polvinivel koostuu kahdesta nivelesta: reisiluun ja
saariluun mediaalisten ja lateraalisten kondyylien valisesta saari-reisiluunivelesta
(femorotibial articulation) seka polvilumpion ja reisiluun valisesta polvilumpionivelesta
(femoropatellar articulation). Saari-reisiluunivel on polvinivelen painoa kantava osa.

Nivel on luonnostaan kohtalaisen epastabiili, silla reisiluun ja saariluun laajat nivelpinnat
ovat keskenaan suhteellisen epayhtenevia. Pehmytkudosten tuki on nivelen stabiliteetin
kannalta tarkeaa. Nivelta tukevia pehmytkudosrakenteita ovat nivelkapseli, nivelsiteet seka
niveltd ympardivat lihakset ja niiden janteet. Lihasten, erityisesti nelipaisen reisilihaksen
(quadriceps femoris), nivelelle antama tuki on stabiliteetin kannalta tarkein. Lisaksi
saariluun nivelpinnalla sijaitsevat iskunvaimentimina toimivat syyrustoiset nivelkierukat
(mediaalinen ja lateraalinen meniski) lisdavat nivelen stabiliteettia. Ojennettuna polvinivel
on kaikkein stabiilein, silla tassa asennossa reisiluun ja saariluun nivelpintojen valinen
kontakti on suurimmillaan ja nivelsiteet kireimmillaan antaen maksimaalisen tuen nivelelle.



Osa polvinivelta tukevista nivelsiteista sijaitsee nivelkapselin sisapuolella, osa ulkopuolella.
Nivelen sisalla ovat eturistiside (anterior cruciate ligament, ACL) ja takaristiside (posterior
cruciate ligament, PCL). Eturistiside kulkee saariluun kondyylien valisen alueen etuosasta
(anterior intercondylar area of the tibia) reisiluun lateraalisen kondyylin mediaalipuolen
takaosaan. Sen tehtdvana on estaa polvinivelen yliojennusta ja saariluun reisiluuhun
nahden eteenpain suuntautuvaa sijoiltaanmenoa. Takaristiside puolestaan kulkee
saariluun kondyylien valisen alueen takaosasta (posterior intercondylar area of the tibia)
reisiluun mediaalisen kondyylin lateraalipuolen etuosaan. Se estaa saariluun reisiluuhun
nahden taaksepain suuntautuvaa sijoiltaanmenoa.

Nivelen ulkopuolella ovat mediaalinen ja lateraalinen kollateraaliligamentti, jotka stabiloivat
polvinivelta sivusuunnassa. Mediaalinen kollateraaliligamentti (tibial collateral ligament)
kulkee reisiluun mediaalisesta epikondyylista saariluun mediaaliseen kondyyliin.
Matkallaan se kiinnittyy mediaaliseen nivelkierukkaan. Lateraalinen kollateraaliligamentti
(fibular collalateral ligament) kulkee reisiluun lateraalisesta epikondyylista pohjeluun
paahan. Kollateraaliligamenttien lisaksi nivelen ulkopuolella on patellaligamentti, joka
kulkee polvilumpion alakarjesta saariluun kyhmyyn (tibial tuberosity). Yhdessa nelipaisen
reisilihaksen ja sen polvilumpioon kiinnittyvan janteen kanssa polvilumpio ja

patellaligamentti muodostavat polviniveltd ojentavan jarjestelmén eli ekstensoriaparaatin.’
14

Etiologia

Varmaa aiheuttajaa sairaudelle ei tiedeta, ja teorioita sen synnysta on useita: toistuvat
(mikro)traumat, poikkeava mekaaninen kuormitus nivelessa (tibial spine impingement,
discoid lateral meniscus, femoro-tibial malalignment), inflammaatio, iskemia ja
subkondraaliluun avaskulaarinen aseptinen nekroosi (rustonalaisen luun vaurioille altis
verisuonitus), endokriiniset poikkeavuudet, perinndlliset tekijat, kondrosyyttien poikkeava
toiminta seka kasvun hairiét (taulukko 1). Yhden aiheuttajan osoittaminen ei tavallisesti ole
mahdollista ja luultavasti todellinen etiologia onkin monitekijainen.'27810 111516 Ajyn perin
Konig esitti teorian inflammatorisesta etiologiasta ja tasta juontaakin juurensa
tulehdukseen viittaava termi osteochondritis seka sen laaketieteen termistossa tulendusta
kuvaava paate -itis. Nykytutkimuksen perusteella muita etiologioita pidetaan kuitenkin
inflammaatiota todennékoisemping.4 15161718

Alkuun arveltiin, ettd OCD:n taustalla olisi yksittdinen trauma. Nykyaan kuitenkin ajatellaan
toistuvien mikrotraumojen olevan eras todennakdisimmista sairauden syntyyn johtavista
tekijoista. Tarkka mekanismi, jolla mikrotraumat aiheuttavat OCD:n muodostumisen, on
kuitenkin edelleen tuntematon.’ 10111516 1719 Mikrotraumojen asemaa sairauden
etiologisena tekijana puoltavat tutkimukset, joissa on todettu, etta jopa 55-60 % OCD-
potilaista harrastaa saanndllisesti nivelia kuormittavaa, iskuttavaa urheilua (impact
sports).’® 17192021 Erityisesti aktiivisesti korkealla tasolla urheilevilla lapsilla JOCD:n
arvellaan osaltaan johtuvan jatkuvasta niveliin kohdistuvasta kuormituksesta. ' 2223



OCD:n syntyyn vaikuttavat mikrotraumojen lisaksi todennakoisesti myos muutokset
polvinivelen mekaanisissa kuormitusolosuhteissa. Erityisesti reisiluun mediaalisen
kondyylin ja saariluun spinan valisen kontaktin (tibial spine impingement) ja siten kondyylin
nivelpinnan rustoon seka rustonalaiseen luuhun kohdistuvan liiallisen mekaanisen
kuormituksen, ajatellaan johtavan OCD:n muodostumiseen tyyppipaikalleen reisiluun
mediaalikondyyliin.' 21117 18 Era3ssa retrospektiivisessa tutkimuksessa muodostettiin kaksi
ryhmaa: toiseen ryhmaan sisallytettiin potilaat, joilla oli todettu isoloitunut reisiluun
mediaalikondyylin OCD-leesio, toinen ryhma oli puolestaan kontrolliryhma. Ryhmien
potilaiden polvista otetuista MRI-kuvista tehtyja mittaustuloksia vertailemalla todettiin, etta
potilailla, joilla oli tyyppipaikallaan oleva reisiluun mediaalisen kondyylin OCD, oli myds
prominentimpi anterior tibial spine. Tutkimustuloksen perusteella tutkijat spekuloivat, etta
eras sairauden hoitomuoto saattaisi olla liilan prominentin saariluun spinan resekointi.?*

Tama teoria ei kuitenkaan selitd OCD:n esiintymista muissa polvinivelen osissa, muista
nivelistd puhumattakaan.!” Polven OCD:n muodostumiseen saattavat kuitenkin vaikuttaa
tibial spine impingementin lisaksi myds muut nivelpintojen kuormitusolosuhteita muuttavat
tekijat.10 15182526 27 Rejsiluun lateraalikondyylissa sijaitsevan OCD-leesion on useissa
tutkimuksissa havaittu liittyvan rakenteeltaan poikkeavaan lateraaliseen nivelkierukkaan
(discoid lateral meniscus). Poikkeava nivelkierukka johtaa polven nivelpintojen
kuormitusolosuhteiden muutokseen ja siten lateraalikondyylin ruston ja rustonalaisen luun
epanormaaliin rasitukseen. 15272829

Eras mahdollinen tekija sairauden synnyn taustalla on mahdollisesti virheellisen reisiluun
ja saariluun valisen akselin aiheuttama poikkeava mekaaninen kuormitus polvinivelen
painoa kantavilla nivelpinnoilla (femoro-tibial malalignment). Reisiluun ja saariluun valinen
mekaaninen akseli voi poiketa joko mediaalisesti eli varus-suuntaan tai lateraalisesti eli
valgus-suuntaan. Tutkimuksissa on todettu, etta varus-suuntaan poikkeava akseli liittyy
mediaalikondyylin OCD-leesioon ja valgus-suuntaan poikkeava akseli puolestaan
lateraalikondyylin OCD-leesioon. On esitetty, etta joissakin harkituissa tapauksissa OCD-
leesion hoitoon tulisi liittda tdman mahdollisen virheellisen mekaanisen akselin korjaus.?° 26

Iskemiaa on aiemmin epailty OCD:n itsenaiseksi aiheuttajaksi, silla OCD-leesioiden
esiintymiskohdissa on havaittu rakenteeltaan poikkeavaa verisuonitusta. Nykytutkimuksen
perusteella on kuitenkin luultavaa, ettei iskemia yksin johda sairauden syntyyn.! 101530
Eraassa tutkimuksessa hyddynnettiin erityisesti verisuonirakenteiden arviointia
mahdollistavaa MRI-sekvenssia (susceptibility-weighted imaging, SWI). Ihmisen, sian ja
vuohen ruumiilta kerattyjen reisiluiden distaaliosien epifyysien verisuonituksesta luotiin 3D-
rekonstruktiot, joita verrattiin keskenaan. Vertailussa todettiin, etta ihmisen ja sian
epifyysien verisuonitus on OCD-leesion tyyppipaikalla hyvin samankaltainen ja
haavoittuva, altistaen epifyysin rustonalaisen luun verenkierron hairidille, iskemialle ja
nekroosille. Vuohen verisuonitus ei vastaavalla tavalla altista verisuonituksen
vaurioitumiselle, eika vuohilla tavatakaan OCD:sia.3°

Todennakdisena pidetaankin, etta alttiilla yksilolla OCD:lle tyypillisella kohdalla
rustonalaisen luun rakenteeltaan poikkeava ja siten vaurioille altis verisuonitus toistuvien
mikrotraumojen ja/tai virheellisten mekaanisten nivelpinnan kuormitusolosuhteiden



seurauksena saa aikaan subkondraaliluun verenkierron hairiintymisen ja nain ollen
kaynnistaa OCD-leesion muodostumisen.? 101518 30 31

Vuonna 1981 esitettiin teoria endokriinisista poikkeavuuksista OCD:n etiologisena tekijana.
Hormonaaliset muutokset vaikuttavat luun metaboliaan ja saavat aikaan luun uudelleen
muotoutumisen (bone remodeling). Spekuloidaan, ettd tdma voisi johtaa OCD-leesioiden
syntyyn. Eraassa tutkimuksessa todettiin OCD potilailla, joilla oli myos juveniili
idiopaattinen artriitti. Tutkimusryhma esitti, etta nivelpinnan muutokset olisivat joko
jatkuvan synoviitin aiheuttamia tai johtuisivat glukokortikoidi-injektioiden haitallisesta
vaikutuksesta ruston metaboliaan. Toisessa tutkimuksessa tarkasteltiin mahdollista
kasvuhormonitasojen muutoksen vaikutusta epatyypillisten luutumistumakkeiden
muodostumisessa ja siten sairauden synnyssa. Epaselvaa on, johtuuko mahdollinen
yhteys OCD:n ja kasvuhormonin valilld hormonin puutteesta vai sen puutteen vuoksi
kaytetysta kasvuhormonikorvaushoidosta. Viitteita on myds siita, etta seerumin matala D3-
vitamiinin taso olisi yhteydessa OCD:iin, 18323334 35

OCD-leesioiden esiintyminen bilateraalisena ja joskus multippeleina leesioina on
herattanyt epailyksia mahdollisesta geneettisesta komponentista sairauden synnyn
taustalla. Joitakin kuvauksia autosomaalisesta dominantista periytymisesta on julkaistu.
Lisaksi on spekuloitu, ettda OCD olisikin itse asiassa lieva luuston kehityshairié (skeletal
dysplasia), silla usein JOCD todetaan lyhytkasvuisella henkildlla. Myos solunvaliaineen
(extracellular matrix) poikkeavaan rakentumiseen vaikuttavia mutaatioita seka tyypin IX
kollageenia koodaavissa geeneissa ettd ACAN-geenissa on esitetty OCD:n syntyyn
vaikuttaviksi tekijoiksi. Erityisesti jalkimmaisena mainitun ajatellaan selittdvan sairauden
yhteydessa joissakin tapauksissa havaittavaa autosomaalista dominanttia
periytymiskaavaa.!1 12 17 18 35 36 37 38 39 40 41

On my0s esitetty, ettda OCD-leesioiden syntymisen taustalla olisi kondrosyyttien
poikkeavan matriksisynteesin aiheuttama solulimakalvoston kertymasairauden tyyppinen
fenotyyppi (endoplasmic reticulum storage disease phenotype), joka johtaa hairidihin tai
keskeytymiseen endokondraalisessa luun muodostuksessa. Eraassa tutkimuksessa
vertailtin OCD-potilaiden rusto- ja verinaytteita terveiden verrokkitapausten vastaaviin
naytteisiin. Naytteista tehtiin seka morfologiset ettd molekyylianalyysit. Tehtyja histologisia
varjayksia olivat Von Kossa -varjays seka immunohistokemiallinen varjays. Von Kossa -
varjays paljastaa naytteessa mahdollisesti olevat kalsiumkertymat ja siten mahdollistaa
naytteen mineralisaation asteen ja luonteen arvioinnin. Immunohistokemiallisissa
varjayksissa kaytettavat monoklonaaliset vasta-aineet puolestaan mahdollistavat
naytteessa esiintyvien proteiinien tarkastelun ja tassa tutkimuksessa tarkasteltavia
proteiineja olivat erityisesti kollageenit ja aggrekaanit. Valomikroskopiassa ja
lapaisyelektronimikroskopiassa (transmission electron microscopy, TEM) naytteita
tarkasteltaessa todettiin, ettd OCD-potilailta kerattyjen rustonaytteiden kondrosyytit ja
soluvaliaine olivat poikkeavia terveiden verrokkitapausten naytteisiin nahden. OCD-
potilaiden naytteissa tyypillisia 10ydoksia olivat epanormaalit tyypin Il kollageenin
heterofibrillien muodostamat kimput ja kondrosyyttien laajentuneessa karkeassa
solulimakalvostossa (distented rough endoplasmic reticulum) esiintyvat epanormaalit



matriksiproteiinien (matrix proteins) kertymat. Von Kossa -varjays ja
lapaisyelektronimikroskopia osoittivat, etta OCD-potilaiden naytteissa rustossa esiintyi
mineralisoituneiden saarekkeiden laheisyydessa tyhjia lakunoita (lacuna) seka
matriksiproteiinien kertymia sisaltavia hypertrofisia kondrosyytteja.
Immunohistokemiallisissa varjayksissa todettiin OCD-potilaiden naytteissa solunsisaisia
tyypin [, I, VI ja X kollageenien ja aggrekaanien saostumia. Lisaksi todettiin
mineralisoituneiden saarekkeiden laheisyydessa tyypin I, Il ja X kollageeneja seka
aggrekaaneja. Tama viittaa hypertrofisten kondrosyyttien poikkeavaan toimintaan
endokondraalisen luun muodostuksen aikana. Kondrosyyttien poikkeavaan toimintaan
viittaa my0s se, etta tyypin I, VI ja X kollageeneja I6ytyi kauttaaltaan naytteista. 12

OCD:ta pidetaan tyypillisesti erityisesti rustonalaisen luun sairautena, joka lahinna
sekundaarisesti johtaa nivelruston vaurioitumiseen.? 1216 Tutkimustulosten perusteella
johtopaatoksenaan tutkimusrynma kuitenkin esittaa, etta mahdollisesti kyseessa olisikin
itse asiassa ruston sairaus, jossa poikkeavat kondrosyytit tuottavat epanormaalia
soluvaliainetta ja jossa solulimakalvostoon kertyy matriksiproteiineja. Tama johtaisi
endokondraalisen luun muodostuksen hairiintymiseen ja OCD-leesion syntyyn.'?

Laajemminkin arvellaan, ettd poikkeavuudet ja defektit epifyysin kasvulevyn
luutumistumakkeiden toiminnassa ja endokondraalisessa luun muodostuksessa
altistaisivat OCD:n synnylle. Erdan vuonna 1955 esitetyn teorian mukaan lapsuudessa
epifyysin alueella tapahtuu ylimaaraisen luutumakkeen irtoaminen. Nuoruudessa tumake
saattaa osittain sulautua viereiseen hohkaluuhun, mutta kuitenkin sailya tasta osittain
erilladn persistoivien rustosaarekkeiden vuoksi. Tumakkeesta kaytetaan termia locus
minoris resistentiae. Epataydellisesta ympardivaan hohkaluuhun sulautumisesta johtuen
tumakkeen verenkierto jaa vajaaksi. Tama puolestaan johtaa siihen, etta lievakin vamma,
toistuvat mikrotraumat tai liiallinen kuormitus voi saada aikaan luu-rustokappaleen
vahaisen dislokoitumisen tuhoisin seurauksin. Teoria on saanut kannatusta myos
myohemmissa tutkimuksissa. Lisaksi on esitetty, etta kasvulevyjen sulkeutumisen jalkeen
ilmenevien de novo -leesioiden sijaan useimmat aikuisilla tavattavat OCD-leesiot olisivat
seurausta epéataydellisesti parantuneista JOCD-leesioista.!? 151822354243 44

Eraassa tutkimuksessa JOCD:n esitettiin johtuvan siita, etta ulkoisen mekaanisen vamman
seurauksena endokondraalinen luutuminen epifyysin kasvulevyn sekundaarisessa
kasvukeskuksessa (secondary physis) hairiintyy ja johtaa sairauteen. Tutkimuksessa
verrattiin JOCD-potilaiden MRI-kuvia terveiden verrokkitapausten MRI-kuviin. Kaikkien
potilaiden ja verrokkien kasvulevyt olivat yha avoimet. Vertailussa todettiin, ettd JOCD-
potilaiden MRI-kuvissa kasvulevyn sekundaarisessa kasvukeskuksessa oli
johdonmukaisesti merkkeja vaurioitumisesta. Lisaksi havaittiin epifyysiruston laajentumista
seka rustonalaisen luun turvotusta. Tutkijat toteavat |I0yddsten viittaavan hairioon
endokondraalisessa luun muodostuksessa sekundaarisessa kasvukeskuksessa ja tasta
saattaisi johtua OCD-leesion syntyminen. Jatkossa on tutkijoiden mukaan kuitenkin
tarpeellista tutkia, ovatko tassa tutkimuksessa MRI-kuvissa todettavat merkit
sekundaarisen kasvukeskuksessa spesifeja yksinomaan OCD-potilaille vai esiintyyko
vastaavia |0ydoksid myos terveilld verrokeilla, kun tutkimuksen otoskoko on suurempi.??



Luutumistumakkeissa on todettu esiintyvan luontaista variaatiota. Tasta johtuen saattaa
olla haastavaa erottaa patologinen luutumistumake normaalista variantista. Eraassa
tutkimuksessa todettiin, etta OCD-potilailla ja terveilla verrokeilla tavataan yhta paljon
luutumistumakkeiden normaalivariantteja. Nama variantit eivat MRI-seurannassa
osoittaneet merkkeja kehittymisesta OCD-leesioiksi, vaan olivat joko pienentyneet tai niita
ei voitu enaa todeta kuvissa. Tutkimusryhma toteaa, etta luutumistumakkeiden
normaalivariantit eivat liity OCD:siin eika niiden rutiininomainen MRI-seuranta siten ole
tarpeen.*® Normaalivarianttien OCD:sta riippumattomasta esiintymisesta johtuen on
tarpeettoman hoidon valttamiseksi erittain tarkeaa, ettda OCD-diagnoosi asetetaan oikein.
Luutumistumakkeiden normaalivarianteille on tyypillista, etta ne sijaitsevat reisiluun
kondyylissa inferosentraalisesti ja posteriorisesti. Lisaksi niiden rustopinta on intakti, ne
ovat spikulamaisia eika niissa ole luuytimen turvotusta. 8 4546

Taulukko 1. Osteochondritis dissecansin etiologiset tekijat.

Toistuvat mikrotraumat

Poikkeavat mekaaniset kuormitusolosuhteet polvinivelessa
- tibial spine impingement
- discoid lateral meniscus
- femoro-tibial malalignment

Rustonalaisen luun vaurioille altis verisuonitus ja iskemia

Endokriiniset poikkeavuudet
- kasvuhormonitasojen muutokset
- matala D3-vitamiinin taso

Perinndlliset syyt
- luuston kehityshairid
- mutaatiot soluvaliainetta koodaavissa geeneissa

Kondrosyyttien poikkeava toiminta

Poikkeavat luutumistumakkeet ja endokondraalisen luun muodostuksen hairiot

Patogeneesi ja histologia

Eraassa katsausartikkelissa OCD:n patogeneesin esitetdan etenevan neljassa vaiheessa.
Patogeneesin uskotaan olevan vaiheiltaan samankaltainen, vaikka sairauden etiologia ei
nykytiedon valossa olekaan yksiselitteinen. Ensimmaisessa vaiheessa OCD-leesion
alueella rustonalaisessa luussa on todettavissa osteopeniaa. Tama alkuvaiheessa OCD-
leesiossa tapahtuva muutos voidaan havaita ainoastaan MRI-kuvantamisella tai luuston
gammakuvauksella (bone scan, skeletal scintigraphy). Toisessa vaiheessa
rustonalaisessa luussa havaitaan intraosseaalista turvotusta, jota kutsutaan myos



luukontuusioksi. Kolmannessa vaiheessa leesion keskustassa on osteonekroosia.
Rontgenkuvantamisella voidaan todeta OCD-leesion terveesta luusta erottava
skleroottinen rengas. MRI- ja tietokonetomografiakuvantamisella tarkasteltuna rusto on
edelleen intaktia. Neljannessa vaiheessa leesion alueella todetaan irtokappale, joka
koostuu rustosta ja rustonalaisesta luusta. Joskus irtonaisia fragmentteja voi olla
useampia. Nivelrusto alkaa vaurioitua, silla se ei enaa saa tarvitsemaansa mekaanista
tukea rustonalaisen luun nekrotisoituessa.?

OCD:sia koskevia histologisia tutkimuksia on julkaistu niukalti ja tutkimusten tulokset ovat
olleet ristiriitaisia. Histologisten I0ydosten yhtenemattomyys tutkimuksissa on johtanut
siihen, etta tutkijat eivat ole taysin yksimielisia OCD-leesioon liittyvan osteonekroosin
olemassaolossa eivatka siita, onko mahdollinen nekroosi primaarinen vai sekundaarinen
I0ydos. Lisaksi ruston degeneroitumisen suhteen ei ole saavutettu yhteisymmarrysta
ilmién sijoittumisesta sairauden etenemisen aikajanalla.*’

Eras tutkijaryhma tarkasteli OCD-potilailta operatiivisen hoidon yhteydessa kerattyja
kudosnaytteita, jotka koostuivat rustosta ja rustonalaisesta luusta. Todettiin, etta joko
totaalinen tai osittainen halkeama jakoi naytteet kahteen osaan: basaaliseen ja fragmentin
puoleiseen. Basaalisen osan pinnalla todettiin tiivis fibroottinen tai rustoinen kudoskerros,
jonka alla havaittiin aktiivista luun uudelleen muovautumista. Fragmentin puoleisessa
osassa nivelpinta koostui normaalista nivelrustosta, jonka alla oli todettavissa tiivista
fibroottista tai rustoista kudosta. Naiden kahden osan valiselta alueelta 16ydettiin kolmea
erilaista kudosta: nekroottista rustonalaista hohkaluuta, elinkelpoista rustonalaista
hohkaluuta seka rustoa, jossa ei ole luupalkkeja. Tutkimuksen tulosten perusteella tutkijat
esittavat, etta OCD:n taudinkulussa alkuvaiheessa havaitaan osteonekroosia ja
rustonalaisen luun murtuma ja myohemmin osteonekroosi absorboidaan ja korvataan joko
elinkelpoisella hohkaluulla tai rustolla, joka ei sisalla luupalkkeja.'® Toisen tutkimusryhman
saamat tulokset poikkesivat edella mainituista, silla stabiileista JOCD-leesioista otetuissa
neulanaytteissa ei havaittu ollenkaan osteonekroosia. Todettavissa oli ainoastaan joko
paksu rustokerros ja fibroottista kudosta tai ohut rustokerros ja sen alapuolella
sekamuotoista rustokudosta. Leesioiden ja pesakkeiden reunoilla todettiin olevan
rustonalaista hohkaluuta seka fibroottista kudosta ja syyrustoa.*® Eradssa tutkimuksessa
OCD-potilailta keratyissa rustonaytteissa todettiin histologisissa varjayksissa rustossa
poikkeavaa mineralisoituneiden saarekkeiden ja tyhjien lakunoiden keskinaista
sijoittumista sek& epanormaalisti kertyvia kollageeni- ja aggrekaaniproteiineja.'?

Epidemiologia ja demografia

Tarkkaa sairauden prevalenssia ei tiedetda, mutta on esitetty, etta esiintyvyys vaihtelisi
valilla 15-29 / 100 000 / vuosi.*? Polvessa JOCD:n insidenssi on 6—11-vuotiailla 6,8 / 100
000 ja 12—-19-vuotiailla 11,2 / 100 000, harvoin tautia tavataan alle kuuden vuoden idssa.*®
Aikuisilla polven OCD:n kokonaisinsidenssiksi on arvioitu 1,21 / 100 000.°° Eraassa
amerikkalaisessa retrospektiivisessa tutkimuksessa todettiin seka mies- etta naispuolisilla



taudin esiintyvyyden olevan suurin 11-15-vuotiailla. Kokonaisesiintyvyydeksi todettiin 6,09
/100 000.%

Miespuolisilla tauti on yleisempi kuin naispuolisilla.? 425152 Useimmin potilaat ovat
kasvuikaisia urheilijoita tai muutoin fyysisesti aktiivisia.”® OCD:n esiintyvyys on nousussa.
Taman arvioidaan liittyvan toisaalta sairauden diagnostiikassa tarpeellisen MRI:n
parempaan ja helpompaan saatavuuteen, toisaalta yha nuorempien lasten urheilun
maaran seka intensiteetin lisdantymiseen. 19224251

Eraassa retrospektiivisessa tutkimuksessa tarkasteltiin demografisia tietoja
etelakalifornialaisilta potilaista, joilla oli todettu polven OCD vuosina 2007-2011.
Kohortissa oli yli miljoona potilasta. Potilaat olivat ialtaan 2—19-vuotiaita. Tutkimuksen
sisaanottokriteerit taytti yhteensa 192 potilasta, joilla oli yhteensa 206 OCD-leesiota. 2—5-
vuotiailla ei todettu ainuttakaan polven OCD-leesiota. Reisiluun mediaalisessa kondyylissa
sijaitsi yhteensa 131 leesiota eli 63,6 % leesioista. Vastaavasti reisiluun lateraalisessa
kondyylissa sijaitsi 67 leesiota eli 32,5 % leesioista. Oikeassa polvessa sijaitsi 96 leesiota
eli 50 % leesioista, vasemmassa polvessa 82 leesiota eli 42,7 % leesioista. Bilateraalisia
leesioita oli 14 eli 7,3 % leesioista. 6—19-vuotiailla esiintyvyys oli 9,5 / 100 000.
Miespuolisilla esiintyvyys oli 15,4 / 100 000, kun taas naispuolisilla esiintyvyys oli 3,3 / 100
000. Esiintyvyys oli suurin 12—19-vuotiailla ollen 11,2 / 100 000, kun taas 6—11-vuotiailla
esiintyvyys oli pienempi 6,8 / 100 000. 6—11-vuctiailla naispuolisilla potilailla esiintyvyys ol
2,3 /100 000, 12—19-vuctiailla puolestaan 3,9 / 100 000. 6—11-vuotiailla miespuolisilla
potilailla esiintyvyys oli 11,1 / 100 000, 12—19-vuotiailla puolestaan 18,1 / 100 000.
Statistiset analyysit osoittivat, ettd 12—19-vuotiailla oli 6—11-vuotiaisiin verrattuna 3,3-
kertainen riski OCD:lle (P < 0,001; 95 % ClI, 2,37—4,48). Miespuolisilla oli naispuolisiin
verrattuna 3,8 kertaa suurempi riski OCD:lle (P < 0,001; 95 % Cl, 2,71-5,41).49

Ian ja sukupuolen lisdksi tarkastelun alaisena oli potilaiden etnisyys. Etnisia ryhmia olivat
latinalaisamerikkalaiset, ei-latinalaisamerikkalaiset valkoihoiset, tummaihoiset, aasialaiset
seka muu tai tuntematon etnisyys. Kaikkiaan kohortin yli miljoonasta 6—19-vuotiaasta
potilaasta valtaosa eli 46,1 % oli latinalaisamerikkalaisia. Tutkimuksen sisaanottokriteerit
tayttavista potilaista suurin osa oli kuitenkin joko ei-latinalaisamerikkalaisia valkoihoisia
(35,4 %) tai tummaihoisia (27,6 %). Statistiset analyysit osoittivat, ettd suurin riski saada
OCD oli tummaihoisilla ja etta heidan riskinsa oli kaksinkertainen ei-
latinalaisamerikkalaisiin valkoihoisiin verrattuna (P < 0,0001; 95 % ClI, 1,4-2,9).
Valkoihoisilla taas oli 2,6-kertainen riski OCD:lle latinalaisamerikkalaisiin verrattuna (P <
0,0001; 95 % ClI, 1,8-3,7), 2,1-kertainen riski aasialaisiin verrattuna (P = 0,04; 95 % CI,
1,0—4,2) ja 5-kertainen riski etnisyydeltdan muihin tai tuntemattomiin verrattuna (P <
0,0001; 95 % Cl, 2,7-9,5). Esiintyvyys oli korkeimmillaan 31,6 / 100 000 ei-
latinalaisamerikkalaisten tummaihoisten ryhmassa, kun taas alimmillaan se oli 4,7 / 100
000 aasialaisten ryhmassa. Miespuolisilla OCD:n esiintyvyys oli siis suurempi verrattuna
naispuolisiin ja heidan riskinsa saada OCD oli lahes 4-kertainen verrattuna naispuolisiin.
Lisaksi 12—19-vuotiailla riski saada OCD oli 3-kertainen verrattuna 6—11 vuotiaisiin.
Kaikkiin muihin etnisiin ryhmiin verrattuna tummaihoisilla oli suurin riski saada OCD.*°



Toisessa retrospektiivisessa tutkimuksessa tarkasteltiin lapsuuden aikaisen ylipainon
vaikutusta OCD:n esiintymiseen lapsilla. Keskimaaraisen BMI:n (body mass index,
painoindeksi) havaittiin olevan huomattavasti suurempi potilailla, joilla oli OCD verrattuna
potilaisiin, joilla ei ollut OCD:sia. Statistiset analyysit osoittivat, etta kohtalaisen
ylipainoisilla potilailla oli 1,8-kertainen riski saada OCD verrattuna normaalipainoisiin
potilaisiin. Lisaksi erittain ylipainoisilla potilailla oli kaiken kaikkiaan kohonnut riski saada
OCD, joskaan ei spesifisesti polven OCD.%3

OCD:n epidemiologiaan ja demografiaan liittyen on tehty verrattain vahan tutkimusta.
Jatkossa vastaavalle tutkimukselle on suuri tarve.4 54

Diagnoosi

Kliinisessa tutkimuksessa inspektoidaan polvi, etsitaan palpaatiota aristavia kohtia ja
turvotusta, tutkitaan liikelaajuudet seka arvioidaan mahdolliset litannaisvammat
(nivelsiteet, nivelkierukat).'® Erityisesti juuri OCD:lle tyypillisia kliinisia |6yddksia ei
kuitenkaan ole olemassa.? Lisaksi tulee kiinnittaa erityistd huomiota mahdollisiin polven
virheasentoihin. Varus-virheasento liittyy usein mediaalikondyylin OCD-kappaleeseen,
valgus-virheasento puolestaan lateraalikondyylin OCD-kappaleeseen. Kliinisen
tutkimuksen lisaksi polven mekaaninen akseli tulisi tarkastaa myos rontgenkuvista. 282526

OCD:n luokitteluun on olemassa useita jarjestelmia, jotka perustuvat joko rontgenkuviin,
MRI-kuviin tai artroskopialdydoksiin.’® 52 Varsinainen diagnoosi perustuu rontgen- ja
magneettikuvantamisloydoksiin.? ® OCD-kappaleen stabiliteetin arvioinnissa MRI on
ensisijainen menetelma.8 OCD-kappaleen stabiliteettia ennustavia, MRI-I6yddksiin
perustuvia luokittelujarjestelmia on kehitetty useita. On kuitenkin todettu, ettei MRI
yksinaan anna riittavan tarkkaa arviota kappaleen stabiliteetista ja siksi diagnostinen
artroskopia voi olla tarpeen erityisesti JOCD-leesioiden stabiliteetin arvioinnissa.>®
Toisaalta eraassa OCD:n histologiaa tarkastelleessa tutkimuksessa todettiin, etta
artroskopiassa stabiiliksi luokiteltu leesio olikin todellisuudessa irrallaan alustastaan.
Saattaa siis olla, etta artroskooppisesti havaittava leesion epastabiliteetti kehittyy taudin
edetessa viiveelld. Tama luonnollisesti aiheuttaa diagnostista lisdhaastetta.’ '® Taudin
etenemisen ja seurannan monitoroinnissa MRI on kayttokelpoinen.'°

Polven juveniilin ja aikuismuodon OCD:n hoito

Taudin ennuste ja hoitomuodon valinta riippuvat paaasiassa kasvulevyjen avoimuudesta ja
OCD-kappaleen stabiliteetista, koosta seka sijainnista.2%7 952 Ajkainen tunnistaminen on
tarke&a.*? Hoidon tavoitteena on rustonalaisen luun paraneminen, rustopinnan eheyden
sailyttaminen tai palauttaminen seka ennenaikaisen nivelrikon kehittymisen estaminen. 052
Ensisijaisesti pyritddn OCD-kappaleen kiinnittamiseen.5? 56 57

Stabiili JOCD-leesio saattaa parantua konservatiivisella hoidolla ja siksi se onkin naissa
tapauksissa ensisijainen hoitomuoto.® 7 4252 Konservatiivinen hoito kasittaa rasituksen



vahentamisen seka mahdollisesti painovarausrajoituksen. Erityisesti juoksun ja
hyppimisen seka kipua aiheuttavien liikkeiden valttaminen on tarkeaa. Taydellinen
immobilisaatio tulisi rajoittaa mahdollisimman lyhytkestoiseksi. Operatiivinen hoito on
indisoitu, mikali kuuden kuukauden konservatiivinen hoito epaonnistuu, kipu ja oireet
jatkuvat tai kappale osoittaa merkkeja epéstabiliteetista.’ 7  Kirjallisuudessa JOCD:n
konservatiivisen hoidon onnistumistulokset vaihtelevat 50 %:sta 96 %:iin.2

Konservatiivisen hoidon epaonnistuttua on artroskooppinen poraus ensisijainen
operatiivinen hoitomuoto stabiilissa ja rustoltaan intaktissa JOCD-leesiossa.” '© OCD:n
aikuismuodossa, kasvulevyjen jo sulkeuduttua, paranemispotentiaali on hyvin rajallinen ja
konservatiivinen hoito todennakoisesti epaonnistuu, jolloin todennakoisesti tarvitaan
operatiivista hoitoa.® 42 Tallginkin rustoltaan intaktin, stabiilin OCD-leesion ensisijainen
hoitomuoto on artroskooppinen poraus (taulukko 2).1°

Poraamalla luodaan edellytykset stabiilin kappaleen luutumiselle alustaansa. Poraaminen
synnyttaa kanavia kappaleesta alla olevaan rustonalaiseen luuhun seka terveeseen
hohkaluuhun ja nain mahdollistuu kappaleen revaskularisaatio ja luutuminen. Poraus
voidaan tehda joko ekstra- tai transartikulaarisesti. Ekstra-artikulaarisen tekniikan
katsotaan saastavan rustoa, silla talldin poraus tapahtuu kondyylin lapi, eika rustopintaa
rikota. Tekniikka on kuitenkin kirurgisesti vaativa ja vaatii fluoroskooppisen ohjauksen.
Transartikulaarinen poraus puolestaan aiheuttaa vaurioita porauskohdan rustopintaan.’” 1
%8 Ekstra- ja transartikulaarisen poraamisen tulokset eivat kuitenkaan merkittavasti eroa
toisistaan, silla radiologinen paraneminen saavutettiin keskimaarin 4—6 kuukauden
kuluessa ekstra-artikulaarisella tekniikalla 86 %:ssa ja transartikulaarisella tekniikalla 91
%:ssa tapauksista.%8

Mikali on olemassa pieninkin epailys rustoltaan intaktin ja muutoin elinkelpoiseksi
arvioidun kappaleen epastabiliteetista, tarvitaan porauksen lisdksi kappaleen
kiinnittdminen (internal fixation) (taulukko 2).1 1952 Tall6in kappaleen alapinta ja pesakkeen
pohja verestetdan ennen kiinnitysta seka lisaksi mahdollinen luudefekti korjataan
autogeenisella luusiirteella joko proksimaalisesta saariluusta tai suoliluun harjanteesta.
Kiinnittamisessa kaytetaan paaasiassa metallista tai biohajoavasta materiaalista
valmistettuja implantteja. Metallisilla implanteilla saadaan aikaan hyva kompressio, mutta
niiden haittana on mahdollinen tarve myohemmalle poistolle seka niiden aiheuttama hairio
MRI:ssa, joka saattaa vaikeuttaa kuvien tulkintaa. Biohajoavat fiksaatiomateriaalit eivat
vaadi myohempaa poistoa. Niiden kayttoon voi silti littya mahdollisia ongelmia: esimerkiksi
implantin rikkoutuminen, puutteellinen kompressio, osteolyysi, ruston vaurioituminen ja
vierasesinereaktiot.'0 52 59 60 Biohajoavia implantteja kayttamalla on kuitenkin paasty hyviin
lopputuloksiin. Eraassa tutkimuksessa JOCD-leesion radiologinen paraneminen
saavutettiin 97 %:ssa tapauksista, kun elinkelpoiseksi arvioitu leesio kiinnitettiin
biohajoavilla sauvoilla joko artroskopiassa tai artrotomiateitse.5¢ Toisessa tutkimuksessa
vastaavalla metodilla hoidetuista JOCD-leesioista parani 91,7 %.5°

Joskus, kasvuikaisten tapauksessa harvoin, OCD-kappale voi olla liian pahoin
fragmentoitunut ja tuhoutunut tai rustopinta pahasti vaurioitunut, jolloin kappaleen
kiinnittdminen ei onnistu ja ainut vaihtoehto voi olla puhdistusleikkauksen (debridement)
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tekeminen ja kappaleen poisto. Talloin nivelpintaan jaava luu-rustodefekti taytyy korjata,
jotta nivelrikon kehittymisen todennzkoisyytta saadaan pienennettya.’ 105257

Tekniikoita nivelpinnan eheyden palauttamiseksi on kehitetty useita (taulukko 2).1 10
Toistaiseksi ei ole pystytty osoittamaan minkaan tekniikan olevan muita parempi.>* Jos
leesio on pieni (kooltaan valilla 2 cm?—4 cm?) ja rustonalaista luuta on tarpeeksi, voidaan
mikrofraktuuratekniikalla (marrow stimulation) stimuloida luuytimen kantasoluja tuottamaan
rustopuutoksen kohdalle syyrustoa. Alkuun tulokset ovat hyvia, mutta pitkan ajan kuluessa
ne menetetaan. Mikrofraktuuratekniikalle soveltumattomien leesioiden kohdalla kyseeseen
tulee muita tekniikoita: OATS (osteochondral autograft transplantation surgery), FOCA
(fresh osteochondral allograft) tai ACI (autologous chondrocyte implantation). OATS-
tekniikka kasittaa kokonaisen luu-rustoyksikon ottamisen reisiluun painoa kantamattomalta
nivelpinnalta ja sen istuttamisen OCD-leesion takia syntyneen luu-rustodefektin kohdalle.
OATS:n kaytettavyytta rajoittavia tekijoita ovat siirteen ottokohdan ongelmat ja siirteen
mahdollisesti huono istuvuus luu-rustodefektin kohdalle. Tekniikalla saavutetut tulokset
ovat kuitenkin olleet hyvia. FOCA-tekniikka soveltuu suurempien leesioiden korjaamiseen.
Vainajalta otettavalla luu-rustosiirteella voidaan korjata defekti ja valttda OATS-tekniikkaan
liittyvat siirteen ottokohdan ongelmat. Taman tekniikan tuloksista ei kuitenkaan toistaiseksi
ole olemassa tarpeeksi luotettavaa tietoa. ACl-tekniikka vaatii kaksi operaatiota. Ensin
suoritetaan artroskopia, jonka yhteydessa otetaan painoa kantamattomalta nivelpinnalta
rustoa. Rustosta saatavia soluja kasvatetaan in vitro kuuden viikon ajan. Toisessa
operaatiossa nama solut istutetaan defektin kohdalle ommellun periostipaikan alle. Eraissa
tutkimuksissa talla menetelmalla on saavutettu hyvia tuloksia.'0 52 57 60

Taulukko 2. Osteochondritis dissecansin operatiiviset hoitomuodot.

Stabiili ja rustoltaan intakti OCD-leesio
- ekstra-artikulaarinen artroskooppinen poraus
- transartikulaarinen artroskooppinen poraus

Epastabiili, vitaali ja rustoltaan intakti OCD-leesio
- poraus ja leesion kiinnittdminen (internal fixation)

Epastabiili, pahoin vaurioitunut ja kiinnittamiskelvoton OCD-leesio
- leesion poisto (debridement)

Luu-rustodefektin korjaus
- mikrofraktuuratekniikka (marrow stimulation)
- OATS (osteochondral autograft transplantation surgery)
- FOCA (fresh osteochondral allograft)
- ACI (autologous chondrocyte implantation)
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Johtopaatokset

Taudin etiologiasta on useita teorioita. Todennakoéisimpana OCD:n muodostumisen syyna
pidetaan erityisesti aktiivisen, iskuttavan urheilun aiheuttamia toistuvia mikrotraumoja.
MyoOs prominentin saariluun spinan, alaraajan virheellisen mekaanisen akselin ja
poikkeavan lateraalisen nivelkierukan vuoksi polvinivelen nivelpintojen
kuormitusolosuhteiden muuttuminen saattaa johtaa OCD-leesion syntymiseen. Eraissa
tutkimuksissa on todettu, ettda OCD:n tyyppipaikoilla rustonalaisen luun verisuonitus on
rakenteeltaan poikkeavaa. Yhdessa toistuvien mikrotraumojen ja nivelen virheellisten
kuormitusolosuhteiden kanssa tama altistaa rustonalaisen luun vaurioille. On myds
esitetty, ettd OCD:n taustalla olisi poikkeavien luutumistumakkeiden seurauksena
hairiintynyt endokondraalinen luun muodostus. Lisaksi muun muassa endokriinisten ja
perinnollisten tekijoiden osuutta taudin synnyssa on tutkittu.

Tauti on yleisin kasvuikaisilla nuorilla miehilla. Suuri osa potilaista harrastaa aktiivisesti
nivelia kuormittavaa urheilua. Toisaalta myds ylipainon on todettu lisdavan riskia OCD:siin
sairastumiselle. Jatkossa olisi erityisen tarkeaa selvittaa seka taudin tasmallinen etiologia
etta urheilun vaikutus taudin synnyssa. Mikali jatkossa tutkimuksissa saataisiin erityisen
vakuuttavaa nayttda esimerkiksi prominentin saariluun spinan tai virheellisen alaraajan
mekaanisen akselin vaikutuksesta taudin muodostumiseen, tulisi pohdittavaksi, olisiko
naiden tekijoiden profylaktisella operatiivisella hoidolla mahdollista ehkaistda OCD:n
kehittyminen. Erityisesti tama tulisi kyseeseen, mikali tulevaisuudessa kyettaisiin
tarkemmin erittelemaan eri urheilulajien ja kasvuikaisten niveliin kohdistuvan iskuttavan
kuormituksen intensiteetin osallisuutta sairauden taustalla. Runsaasti iskuttavaa urheilua
harrastavien kasvuikaisten kohdalla kyseeseen saattaisi tulla jopa polvinivelen mekaanisia
kuormitusolosuhteita muuttavien tekijdiden tutkiminen ja naiden profylaktinen hoitaminen.
Taudin kehittymisen suhteen riskiyksilét voitaisiin mahdollisesti tunnistaa jo ennen OCD-
leesion muodostumista.

Taudin esiintyvyys on kasvussa. Taman arvioidaan johtuvan toisaalta kasvuikaisten
lisaantyneesta kuormittavan urheilun harrastamisesta, toisaalta taudin diagnostiikan
kannalta oleellisen MRI-tutkimuksen parantuneesta saatavuudesta. Tastakin syysta
urheilun osuutta OCD:n kehittymisessa tulisi jatkossa tutkia lisaa, jotta mahdollisesti
voitaisiin tunnistaa riskiyksilot ajoissa ja saada taudin esiintyvyyden kasvu taittumaan.
Myos painoindeksin ja ylipainon osuutta taudin taustalla tulisi tutkia lisaa, silla seka lasten
etta aikuisten ylipainoisuus yleistyy jatkuvasti.

Epamaaraiset oireet ja toisaalta taysi oireettomuus tekevat OCD:n diagnostiikasta
haastavaa. Lisaksi verrattain yleisen bilateraalisen esiintymisen vuoksi on
diagnoosivaiheessa tarpeen tutkia molemmat polvet. Kliinisella statustutkimuksella tautia
ei voi poissulkea, vaan radiologiset tutkimukset ovat tarpeen. Erityisesti suuret ja
pidemmalle edenneet leesiot voivat olla rontgenkuvissa nahtavissa, mutta lopullisessa
arviossa MRI on kultainen standardi. Sen avulla muun muassa OCD-kappaleen stabiliteetti
on paremmin arvioitavissa. Toisinaan etenkin JOCD-leesioiden kohdalla lopullinen tilanne
paljastuu vasta artroskopiassa. Taudin ennuste on sitd parempi, mitd varhaisemmassa
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vaiheessa se todetaan, joten jatkossa tulisi pyrkia OCD:n varhaisvaiheen diagnostiikan
parantamiseen.

Tautia voidaan potilaan kasvulevyjen avoimuudesta (juveniili- vai aikuismuoto) ja OCD-
kappaleen ominaisuuksista (stabiliteetti, ruston eheys) riippuen hoitaa joko
konservatiivisesti tai operatiivisesti. Konservatiivinen hoito kasittaa immobilisaation ja
iskuttavan urheilun valttamisen ja talla tavalla hoidettavaksi soveltuvat padasiassa stabiilit
JOCD-leesiot. Etenekaan taydellinen immobilisaatio ei ole kasvuikaisen nuoren kohdalla
ongelmaton vaihtoehto. Jatkossa olisikin tarpeellista tarkastella, soveltuisiko hoidoksi
pelkka iskuttavan urheilun valttaminen. Mikali taydellinen immobilisaatio osoittautuu
valttamattomaksi, olisi sen optimaalinen kesto maariteltava mahdollisimman tarkasti.

Mikali konservatiivinen hoito epaonnistuu, tulee kyseeseen operatiivinen hoito. Lisaksi
operatiivisesti hoidetaan paaosin kaikki aikuismuodon OCD-leesiot seka epastabiilit ja
rustoltaan vaurioituneet kappaleet. Kun kyseessa on vitaali, stabiili ja rustoltaan ehea
kappale, on artroskooppinen poraus ensisijainen operatiivinen hoitomuoto. Jos kappale on
epastabiili, tehdaan porausten lisaksi kappaleen kiinnitys joko biohajoavilla tai metallisilla
implanteilla. Toisinaan kappaleen pelastaminen ei ole mahdollista ja talloin se voidaan
poistaa. Nivelpintaan jaava defekti pyritdan korjaamaan ja tekniikoita tdman
toteuttamiseksi on kehitetty useita (mikrofraktuuratekniikka, OATS, FOCA, ACI).
Tekniikoiden keskinaisesta paremmuudesta ei toistaiseksi ole vakuuttavaa tieteellista
nayttda ja tulevaisuudessa olisikin tarkeaa pyrkia osoittamaan optimaalisin mahdollinen
tekniikka, ottaen huomioon erityisesti mahdollisimman pitka seuranta-aika.

Vaikka OCD on tunnettu jo pitkaan, ovat tiedot useista sairauden piirteista edelleen
vajavaisia. Aihetta koskevia tutkimusartikkeleita on julkaistu kohtalaisen runsaasti, mutta
toistaiseksi tutkimukset ovat olleet laadultaan 1ahinna retrospektiivisia ja otoskoot ovat
olleet niukkoja. Lisaksi on julkaistu tapausselostuksia. Jo olemassa oleva tutkimustieto on
toki merkittavasti lisannyt tietdmysta taudin eri aspekteista ja ohjaa nykyisia hoitolinjoja,
mutta suurelta osin naiden tutkimusten nayton aste on kuitenkin heikko. Tulevaisuudessa
olisi tarve tutkimuksille, joiden nayton aste olisi korkeampi. Tutkimuksiin kaivattaisiin
suurempia otoskokoja ja retrospektiivisyyden sijaan tutkimusasetelmien olisi hyva olla
tyypiltaan etenevia, satunnaistettuja seka kontrolloituja. Tama on toki haasteellista taudin
suhteellisen harvinaisuuden vuoksi.
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