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Tiivistelma

Tédmin kirjallisuuskatsauksen aiheena on akillesjdnteen insertionaalinen kalkkeutuminen. Achilles
insertional calsific tendinopathy (AICT) tarkoittaa akillesjdnteen rappeumaa, jossa akillesjinteen ja

kantaluun kiinnityskohtaan muodostuu jinteen sisdinen kalkkeutuma.

Katsauksen tarkoituksena on antaa lukijalle selked kuva AICT:n diagnosoinnista, esiintyvyydesti,
hoidosta ja etiologiasta télld hetkelld saatavilla olevan tutkitun tiedon perusteella, seké selkeyttda
akillesjdnnevaivojen epdjohdonmukaista ja muuttuvaa terminologiaa. Kirjallisuuskatsaus
toteutettiin etsimdlld Pubmedisti hakulausekkeiden avulla AICT:td kasittelevit tutkimusartikkelit.
Joissakin aihealueissa nimenomaan AICT-jénteitd kisittelevada tutkimusta on véhén, joten
katsaukseen on siséllytetty myos joitakin akillesjanteen insertionaalista tendinopatiaa (IAT)
kasittelevid tutkimuksia, jotka eivit ota kantaa kalkkeutumien esiintymiseen rappeutuneessa
janteessd. Taman liséksi katsauksessa on kdytetty ennenjulkaisemattomia kuvia urheilijoiden

akillesjénteen insertionaalisista kalkkeutumista kuvaamaan solutason muutoksia.

Vaikka AICT on ennenkaikkea urheilijoilla esiintyvé rasitusvamma, sen ajatellaan olevan aktiivinen
soluvilitteinen prosessi, joka johtuu jénteen kansasolujen virheellisesti erilaistumisesta. Taméan
aiheuttajasta ei ole varmuutta, mutta AICT:lle on osoitettu altistavan ainakin diabetes mellitus,
hyperkolesterolemia, kilpirauhasen vajaatoiminta ja jotkin geenit. AICT esiintyy usein
samanaikaisesti Haglundin epdmuodostuman ja retrokalkaneaalisen bursiitin kanssa. Ndma
Haglundin syndrooman eri osat ovat keskeisessa roolissa niin erotusdiagnostiikassa, kuin AICT:n
etiologiaa pohtiessa. Kliinisend diagnoosina akillesjanteen insertionaalisesta kivusta tulisi kdyttaa
IAT:ta ja vasta kun kalkkeutuminen on vahvistettu rontgenkuvauksella tai ultradénitutkimuksella,

voisi kdyttdd tarkempaa AICT-diagnoosia.



SISALLYS

1. JOHDANTO

2. AKILLESJANNE
2.1 Anatomia
2.2 Histologia

2.3 Terminologia

3. ACHILLES INSERTIONAL CALSIFIC TENDINOPATHY (AICT)
3.1 Madritelma
3.2 Diagnosointi
3.2.1 Erotusdiagnostiikka
3.2.2 Kliininen tutkimus
3.2.3 Kuvantaminen
3.3 Esiintyvyys
3.4 Hoito
3.4.1 Konservatiivinen hoito
3.4.2 Kirurginen hoito
3.5 Etiologia
3.5.1 Yleista
3.5.2 Geenit
3.5.3 Aineenvaihduntasairaudet

3.5.4 Urheilijat

4. POHDINTA

LAHTEET

B W NN

o 0 N O N W

12
12
13
16
16
19
20
21

23

26



1. JOHDANTO

Akillesjanne on ihmiskehon vahvin janne. Se kiinnittdd pohjelihaksen kantapddhin, ja mahdollistaa
nilkan ojentumisen pohjelihaksen supistumisen avulla. Tdma nilkan ojentuminen on valttiméatonta
esimerkiksi kdvelyssd, juoksussa ja hyppimisessé. (O’Brien, 2005.) Akillesjdnne on kliinisesti
merkittdv, silld vahvuudesta huolimatta se on altis erilaisille vammoille. Akillesjinnevammat ovat
yleisid erityisesti urheilijoiden keskuudessa. Tyypillisid vammoja ovat rappeumat (tendinopatiat),

tulehdukset (tendiniitit) ja pahimmissa tapauksissa akillesjédnteen repedmit.

Joskus rappeuman yhteydessé akillesjanteen ja kantaluun kiinnityskohtaan syntyy jénteen sisdinen
kalkkeutuma. Télle tapahtumalle on akillesjinnevammojen epdjohdonmukaisesta terminologiasta
johtuen useita nimityksid, mutta selkein ja yleisimmin kédytossd oleva termi on akillesjéanteen
insertionaalinen kalkkeutuva tendinopatia eli AICT (Achilles Insertional Calsific Tendinopathy).
(Grambart, Lechner ja Wentz, 2021.) Yleisen késityksen mukaan AICT:téd pidetién
ylirasitusvammana, mutta se ei kuitenkaan ole vain fyysisesti aktiivisten ongelma. AICT:n
etiopatologia on edelleen kiistanalainen, eika tiedetd varmaksi, mistd kalkkeuman kertyminen
janteeseen saa alkunsa. Tieto AICT:std on viimeisten vuosien aikana lisdéntynyt merkittivisti,
mutta suuri osa aiheeseen liittyvisti tutkimuksista ovat l&hinné teoreettisia tai pienen otoskoon

tutkimuksia.

Tédmin kansainvilisti kirjallisuutta késittelevin kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on luoda
selked kuva tilld hetkelld saatavilla olevista tiedoista liittyen AICT:n diagnosointiin, esiintyvyyteen,
hoitoon seki etiologiaan. Ongelmaa tarkastellaan niin yleisen vieston, kuin fyysisesti aktiivisten
urheilijoiden ndkokulmasta. Taman lisdksi tdssa tyossd pyritdédn selkeyttdmdin akillesjannevaivojen
epdjohdonmukaista ja muuttuvaa terminologiaa. Tdma opinndytetyo toteutetaan kayttamalla
ladketieteellisid tietokantoja, joista erityisesti PubMedii. Tietokannoista hakulausekkeiden avulla
etsitddn AICT:ta késittelevat tutkimukset, seké tarvittaecssa IAT:ta kasittelevit tutkimukset
(kalkkeutumien esiintyminen epédselvdd). Nimenomaan AICT:t4 tarkastelevaa tutkimustietoa on
saatavilla hyvin rajoitetusti, ja ndmékin véhit tutkimukset sisaltdvat runsaasti epdvarmuutta.
AICT:t4 tulisikin tutkia lisa4, silld tarkan etiologian selvittiminen ja erilaisia hoitoja vertailevat

suurten aineistojen tutkimukset mahdollistaisivat parhaan yksildllisen 1dhestymisen AICT-potilaille.



2. AKILLESJANNE

2.1 Anatomia

Akillesjdnne on kehon suurin ja vahvin janne. Se kiinnittdd pohjelihaksen (m. gastrocnemius ja m.
soleus) kantaluuhun (os. calcaneus). Akillesjianteen kautta soleus ja gastrocnemius lihakset toimivat
nilkan tdrkeimpind plantaariflexoreina. Kaksoiskantalihas (m. gastrocnemius) on kaksipdinen
pinnallinen lihas. Sen lateraalinen pda on lyhyempi ja saa alkunsa reisiluun ulkonivelnastasta
(condylus lateralis femoris). Mediaalinen pdd on suurempi ja pidempi, ja saa alkunsa polvitaipeesta
(fossa poplitea) reisiluun sisénivelnastan (condylus lateralis femoris) yldpuolelta. Leved kantalihas
(m. soleus) on kaksoiskantalihasta levedmpi ja kauemmas distaalisesti ulottuva lihas. Se saa alkunsa
pohjeluun (fibula) padn takapinnalta ja takapinnan ylaneljinneksestd, pohjeluun ja sddriluun (tibia)
vilisestd sidekudoskaaresta, sekd sddriluun mediaalisen reunan keskikolmanneksesta ja takapinnan

harjanteesta (linea musculi solei). (O’Brien, 2005.)

Akillesjanne saa alkunsa kaksoiskantalihaksen ja levedn kantalihaksen lihas-jdnneliitoksesta
pohkeen keskiosassa. Kaksoiskantalihaksen liitoskohdassa jdnne on litistynyt, josta alaspéin se
pyoOristyy, kunnes noin 4cm padssi liitoskohdasta se litistyy uudelleen, laajenee ja muuttuu
rustomaiseksi. Sen etupinnalla levedn kantalihaksen lihassdikeet ulottuvat melkein kiinnityskohtaan
asti. Kaksoiskantalihaksen ja levedn kantalihaksen suunnissa ja osuuksissa akillesjanteestd on
runsaasti yksilollistd vaihtelua. Sdériluun puolisesta lihasmassasta 1dhtevit sdikeet kiertyvét viistosti
pinnallisesti jdnteen poikki lateraaliselle puolelle. Pohjeluun puoliset sdikeet taas kiertyvét janteen
syviltd puolelta mediaaliselle puolelle. Akillesjanne siis laskeutuessaan kiertyy 90 astetta. Osalla
thmisistd voi esiintyd myds kaksoisspiraali. Tdlloin pohjeluun puoliset sdikeet kiertyvét

dorsaalisista ventraalisiksi, ja lopulta uudelleen dorsaalisiksi. (O’Brien, 2005.)

Akillesjanne kiinnittyy kantaluun takaosan keskelld olevaan karheaan alueeseen leveilld deltoid-
tyyppiselld kiinnitykselld. Kiinnityskohdan l&hellé akillesjanteen ja kantaluun vélissé sijaitsee
paksuseindinen ja kiilamainen limapussi (retrocalcaneal bursa). Tdmén synnynndisen limapussin
liséksi kroonisesta drsytyksestd, kuten kenkien puristuksesta, ihon ja akillesjédnteen viliin kehittyy
myds limapussi (superficial bursa). (O’Brien, 2005.) Akillesjdnteen proksimaalisen ja distaalisen
osan verisuonittaa takimmainen sddrivaltimo (a. tibialis posterior). Pohjevaltimo (a. peronea) taas
suonittaa janteen keskiosan. Akillesjdnteen hermotuksesta vastaa pddasiassa nervus suralis.

(Winnicki ym., 2020.)



2.2 Histologia

Akillesjanteessd on tyypillinen hierarkinen sidekudoksinen rakenne. Se muodostuu séikeista,
sdiekimpuista ja fasikkeleista. Kollageenikoostumus takaa jénteelle tyypillisen suuren
vetolujuuskestidvyyden. Terveen akillesjanteen kollageeneistd tyypin I kollageenid on yli 90%.
Toinen tdrked kollageeni on tyyppi IlI, jota esiintyy itse jdnteen lisdksi my0s jdnteen syyrustossa.
Kollageenin lisdksi elastiinin uskotaan antavan jénteille mekaanisia ominaisuuksia, vaikka sitd on

vain noin 1% kokonaispainosta. (Winnicki ym., 2020)

Muita soluvéliaineessa (matrix) esiintyvid glykoproteiineja ovat fibronektiini, laminiini,
trombospondiini ja tenaskiini-C. Fibronektiini yhdistéé tyvikalvon soluihin yhdessa tyypin IV
kollageenin kanssa. Laminiini taas yhdessé tyypin IV kollageenin kanssa muodostaa ja vakauttaa
tyvikalvoa ja verisuonten seindmii, sekd osallistuu jannesolujen eloonjdédmisen sddtelyyn.
Trombospondiinit sdételevit solutoimintaa, verisuonitusta, sekd proteiinien vuorovaikutusta
keskendin ja solun kanssa. Akillesjénteen tarkein trombospondiini on TSP-4, joka sditelee
soluviliaineen kertymisti ja kollageenisédikeiden hierarkiaa. Tenaskiini-C on antiadhesiivinen
heksameerinen disulfidia sisdltdva proteiini, jota esiintyy erityisesti jinne-lihasliitoksessa ja sen

ajatellaan osallistuvan mekaanisessa drsytyksessa tenosyyttien sopeutumiseen. (Winnicki ym., 2020)

Akillesjinteen soluvéliaineessa on pienid miérid proteoglykaaneja, jotka antavat soluvéliaineelle
spesifeja ominaisuuksia. Pienikokoiset proteoglykaanit biglykaani, fibromoduliini, lumikaani, seké
runsasmadriisin dekoriini vaikuttavat kollageenin hierarkisen rakenteen muodostukseen ja
sadtelyyn. Suurikokoinen proteoglykaani versikaani sitoutuu hyaluronaaniin, ja edistdd jainnesolujen
likkkuvuutta, kasvua ja erilaistumista. Toinen suurikokoinen proteoglykaani on aggrekaani, joka

tarjoaa vastustuskykya puristukselle syyrustossa. (Winnicki ym., 2020)

Terveen jénteen soluista 90-95% on tenosyyttejé ja tenoblasteja. Nédiden lisdksi jdnteessd on myds
kondrosyyttejd, synoviaalisoluja ja verisuonisoluja. Janteen kehityksen aikana solujen keskinéiset,
sekd solujen ja soluviliaineen suhteelliset méérat muuttuvat. Vasta kehittyvissé janteessd on suuri
madrd tenoblasteja ja vdahin soluviliainetta. Aikuisen jdnteessd tenoblasteista on kehittynyt pitkid
jarjestdytyneitd tenosyyttejd, seké soluviliaineen méaara on lisddntynyt. (Winnicki ym.,
2020)Patologisessa akillesjdnteessa histologia niin solujen, kuin soluvdliaineen osalta eroaa

merkittavasti terveestd janteestd. Tdssd opinndytetyodssa kdsiteltdva akillesjanteen sisdinen



kalkkeutuminen on yksi esimerkki janteen patologiasta, joka histologisessa tutkimuksessa eroaa

terveesta janteesta.

2.3 Terminologia

Akillesjinteeseen liittyvien sairauksien terminologia on vuosien varrella muuttunut
epdjohdonmukaiseksi. Vihitellen lisddntynyt tieto akillesjdnteen poikkeamista on johtanut
kirjallisuudessa ristiriitaiseen terminologiaan, jossa osa termeistd kuvaa sairautta, osa taas
anatomista sijaintia tai patologiaa. Selked terminologia olisi kuitenkin valttiméatontd tdsmillisen

diagnostiikan, hoidon ja tutkimuksen mahdollistamiseksi.

Akillesjanteen ylirasitusvammoista on aikaisemmin ollut yleisesti kliinisessd kdytossé termi
tendiniitti, joka viittaa jdnteen tulehdustilaan. Ylirasitusvammoissa tulehdus on kuitenkin
harvinaista ja liittyy yleensd enimmékseen janteen repedamiin. Maffulli ym. (1998) ehdottavatkin,
ettd janteen kivun, turvotuksen ja heikentyneen suorituskyvyn yhdistelmaa tulisi kutsua
tendinopatiaksi. Termejd tendinoosi tai tendiniitti tulisi kéyttdé vasta sen jilkeen, kun jénteen

histopatologinen tutkimus on vahvistanut rappeutumisen tai tulehduksen. (Maffulli, 1998.)

Van Dijk ym. (2011) ehdottavat uutta terminologiaa, joka perustuu anatomiseen sijaintiin, oireisiin,
kliinisiin 16yddksiin ja histopatologiaan. Tassd termistOssé akillesjanteen hairioisté tulisi kédyttaa
madritelmid mid-portion Achilles tendinopathy, Achilles paratendinopathy, insertional Achilles
tendinopathy (IAT), retrocalcaneal bursitis ja superficial calcaneal bursitis. Termejd Haglund’s
disease, Haglund’s syndrome, Haglund’s deformity, pump bump tai tendinitis ei tulisi endé kayttaa.

(van Dijk ym., 2011.)

Van Dijkin ym. uudesta terminologiaehdotuksesta huolimatta ainakin termit Haglundin syndrooma
ja Haglundin epdmuodostuma (deformity) ovat edelleen kirjallisuudessa kaytossa. Myos tdassa
tyossd kdytetddn niitd. Haglundin syndroomalla tarkoitetaan kliinistd oireyhtymad, joka koostuu
akillesjanteen insertionaalisesta tendinopatiasta (IAT), retrokalkaneaalisesta bursiitista ja Haglundin
epamuodostumasta (Pavlov ym., 1982). Yleisesti ottaen puhuttaessa jostakin ndistd kolmesta eri
akillesjdnteen patologiasta tai samanaikaisesti useammasta tai kaikista niistd, voidaan kdyttda termié
retrokalkaneaalinen patologia. Haglundin epamuodostuma ja retrokalkaneaalinen bursiitti

maadritellddn tarkemmin kappaleessa 3.2.1 Erotusdiagnostiikka.



Tdssa kirjallisuuskatsauksessa akillesjanteen hairidistd on tarkastelussa erityisesti achilles
insertional calsific tendinopathy. Tekstissd kdytetddn jatkossa tastd sairaudesta lyhennettd AICT
(Achilles Insertional Calsific Tendinopathy). Sekavasta terminologiasta johtuen AICT:std on
kirjallisuudessa edelleen kédytossa useita nimityksid. Muita kirjallisuudessa ndkyvia termejd ovat
achilles insertional calsific tendinosis, insertional calsific tendinopathy (ICT), insertional heel spur,

calsific insertional achilles tendinopathy (CIAT) tai calsific tendinopathy (CT).

Vaikka termejd kdytetddn kirjallisuudessa vililld epamaédrdisesti synonyymeind, tarkalleen
maddriteltynd calsific tendinopathy (CT) ja insertional calsific tendinopathy (ICT) johtuvat kahdesta
erillisestd patogeneesistd. Oliva ym. (2012) suosittelevat kdyttamdan termid calsific tendinopathy
(CT), kun kalkkeutuminen sijaitsee janteen rungossa, ja termid insertional calsific tendinopathy
(ICT), kun kalkkeutuminen alkaa janteen ja luun kiinnityskohdasta jatkuen janteeseen (Oliva, Via

ja Maffulli, 2012).

Useissa tdman kirjallisuuskatsauksen kannalta tarkeissd tutkimuksissa kdytetddn AICT:ta
epaspesifimpaa termid insertional achilles tendinopathy (IAT), joka ei ota kantaa kalkkeutumien
esiintymiseen tendinopatiassa. Van Dijkin ym. (2011) mééritelmédn mukaan IAT sijaitsee
akillesjanteen kiinnityskohdassa kantaluuhun, ja tdssa mahdollisesti esiintyy luisia ulokkeita tai
kalkkeutumia (van Dijk ym., 2011). Tama vaikeuttaa tdssa ty0ssa johtopdattsten tekemistd, silld
esimerkiksi suuri osa hoitomuotojen tutkimuksista késittelevidt IAT-potilaita ottamatta kantaa
kalkkeutumien esiintymiseen. Téssd tyossd kdytetddn siis lyhennettd AICT, kun tiedetddn aineiston
késittelevdn nimenomaan kalkkeutuneita IAT-jdnteitd. Lyhennettd IAT taas kdytetddn, kun aineisto

kdsittelee insertionaalista tendinopatiaa ottamatta kantaa kalkkeutumien madraan.

3. ACHILLES INSERTIONAL CALSIFIC TENDINOPATHY (AICT)

3.1 Mééaritelma

Achilles insertional calsific tendinopathy (AICT) on akillesjanteen patologia, joka syntyy
akillesjanteeseen sen kiinnityskohtaan kantaluun takapinnan keskiosaan. Kiinnityskohdassa
havaitaan palpoitava kalkkeuma. Kiinnityskohdan keskilinjaa palpoitaessa esiintyy kipua. Kipu
kehittyy vahitellen ja pahenee liikunnassa ja ulkoisessa puristuksessa, kuten kenkien kaytossa.

Histologisesti janteessd erottuu useita morfologisia muutoksia. Yleisid 16ydoksid ovat



Enthesiaalisen syyruston luutuminen, limakalvojen rappeuma, nekroosi ja verenvuoto. (Grambart,

Lechner ja Wentz, 2021.)

3.2 Diagnosointi

3.2.1 Erotusdiagnostiikka

Kantapddkipu on erittdin yleinen jalkakivun syy. Se voi syntya ja vaikuttaa monin eri tavoin, joten
sille on my0s suuri mddrd mahdollisia diagnooseja. IAT-jdnteissd on erotusdiagnosesti tirked
huomioida Haglundin syndroomassa esiintyvat muut héiriét eli Haglundin epdmuodostumat ja

retrokalkaneaaliset bursiitit.

Haglundin epamuodostuma on kantaluun posterosuperiorisen osan luinen kohouma, joka aiheuttaa
kipua ja turvotusta kantapdan takaosassa. Sen etiologia on epdselvd, mutta mahdollisia syitd ovat
esimerkiksi kired akillesjdnne, jalan nivelten biomekaniikan muutokset, korkea jalkaholvi,
perinnéllisyys ja tiukat tai huonosti istuvat kengdt. (Choo, Park ja Chang, 2020.) Oireiset potilaat
valittavat akuuttia tai kroonista taka-sivuttaista kantapdan kipua, punoitusta ja mahdollista
turvotusta, joka pahenee kenkia kdytettdessa ja liikunnassa. Alueella voi erottaa visuaalisen
kohouman, joka on arka palpoitaessa. Erotusdiagnostiikan kannalta tdrked tekija Haglundin
epdmuodostumassa on se, ettd kun palpoidaan nimenomaan akillesjdannettd, timén pitdisi olla
oireeton. (Grambart, Lechner ja Wentz, 2021.) Rontgen- ja magneettikuvassa havaitaan luinen
kohouma kantapddn takaosan yldosassa (Choo, Park ja Chang, 2020). Vaikka Haglundin
epdmuodostuma ja IAT on tdrked erottaa toisistaan oikean hoidon takaamiseksi, osalla potilaista
esiintyy molemmat. Sundararajan ja Wilden (2014) aineistossa kasiteltiin IAT-potilaiden kliinista
tutkimista ja kuvantamista. Heiddn tutkimuksessa seka kliinisen tutkimuksen ettda kuvantamisen
perusteella IAT-potilaista 25%:11d on myds Haglundin epdmuodostuma. (Sundararajan ja Wilde,
2014.) Johanssonin ym. (2013) tutkimusaineiston 36:sta urheilijan AICT jdnteestd 29:ssd oli my0s
Haglundin epdmuodostuma. Tassa tutkimuksessa Haglundin epdamuodostuman samanaikainen

esiintyvyys AICT:n kanssa oli siis 81%. (Johansson ym., 2013.)

Haglundin epdmuodostuman ja IAT:n kanssa usein samanaikaisesti esiintyy retrokalkaneaalinen
bursiitti. Retrokalkaneaalinen bursa sijaitsee akillesjdanteen ja kantaluun valissa 1dhella
akillesjdnteen ja kantaluun kiinnityskohtaa. Bursiitti aiheutuu huonosti istuvien kenkien kdyton tai

kantapddn ja nilkan ylirasituksen aihuttamasta retrokalkaneaalisen bursan drsytyksestd. Kliinisiin
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oireisiin kuuluvat akillesjdnteen anteriorisen puolen arkuus ja nilkan posteriorinen kipu, johon
liittyy mediaalinen ja lateraalinen puristus. Lisdksi akillesjanteen ympdrille voi kehittyd punoitusta

tai turvotusta. (Choo, Park ja Chang, 2020.)

Alla olevassa kaaviossa on ehdotus AICT-diagnoosin saavuttamisesta. Kaavioon on sijoitettu
tarkeimmat erotusdiagnostiset asiat, sekd miten ne saa poissuljettua. Huomioitavana kaavion
tulkinnassa on, ettd siind ei ole huomioitu harvinaisempia akillesjdnteen ongelmia eika
akillesjanteen repedmid, vaan se on ldhinna kooste akillesjdnteen yleisimmista ylirasitusvammaoista.
Se ei ole myd6skadn tarkoitettu kliiniseen kdyttoon, vaan 1dhinnd helpottamaan lukijaa
hahmottamaan kokonaiskuva terminologiasta, akillesjanteen sairauksien keskeisista eroista seka

karkeasti ymmadrtdmadn oikean AICT-diagnoosin saavuttaminen. (Kuva 1)

Kuva 1. AICT-diagnosointikaavio
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3.2.2 Kliininen tutkimus

Kliininen tutkimus alkaa nilkan huolellisella tarkastelulla potilaan kdvellessa ja seistessd. Tdhan
kuuluu pohjelihaksen aktivointi potilaan seistessd varpaillaan. Akillesjanne on tarkastettava ja
tunnusteltava huomioiden seuraavat asiat: jdnteen muoto, lihas-janneliitos, pohjelihas, turvotus,
epamaddrdiset ddnet, ihon vdri, lamp6tila ja mahdolliset palpoitavat jannevauriot tai kyhmyt. (Barg
ja Ludwig, 2019; Chen ym., 2022.) Keskeista kliinisessa tutkimuksessa on kivun ja turvotuksen
tarkan sijainnin huolellinen maéritys. IAT-diagnoosiin kivun tdaytyy paikantua akillesjdnteen ja
kantaluun kiinnittymiskohtaan, kuten talukossa 1 tulee ilmi. IAT-jénteessd oireiden tulee ilmentya
palpoitaessa nimenomaan vain akillesjdannettd, muuten herda epdilys Haglundin epdmuodostumasta
tai retrokalkaneaalisesta bursiitista. Namad Haglundin syndroomassa esiintyvat hdiriét ovat
oirekuvaltaan ja sijainniltaan ldhelld toisiaan ja voivat olla hyvin hankala erottaa pelkdlla kliinisella

tutkimuksella. Usein diagnoosin varmistamiseksi tarvitaankin apuna kuvantamista.

3.2.3 Kuvantaminen

Rontgenkuvaus on keskeinen osa yhtd tai useempaa Haglundin syndrooman hdiriéta
diagnosoitaessa. Vaikka insertionaalinen tendinopatia voi olla mahdollista erottaa Haglundin
epdmuodostumasta ja retrokalkaneaalisesta bursiitista pelkalld kliiniselld tutkimuksella, on
rontgenkuvaus usein silti tarpeen. AICT-diagnoosin saavuttamiseksi rontgenkuvat ovat
valttamattémid, silld tendinopaattisen janteen kalkkeutumien osoittaminen on mahdollista vain

kuvantamalla.

Kuvantaminen aloitetaan rutiininomaisesti painoa kantavilla rontgenkuvilla (potilas seisoo).
Erityisesti nilkan lateraalinen kuva on tarkeéd janteen insertionaalisten kalkkeutumien
tunnistamiseksi (Barg ja Ludwig, 2019). Lateraalisessa kuvassa (kuva 2) ndhdaan kalkkeutuma,
joka muodostaa ulokkeen kantaluun takapinnan keskiosaan akillesjanteen kiinnityskohtaan.
Lateraalisen kuvan lisdksi kalkkeutumisen laajuuden arvioimiseen voidaan kdyttda vinoa
mediaalista rontgenkuvaa. Tdma on tarkedd Haglundin epdmuodostuman erottamisessa ja leikkausta

edeltdvassad suunnittelussa. (Grambart, Lechner ja Wentz, 2021.)



Kuva 2. AICT-janteen lateraalinen rontgenkuva, josta ndkee akillesjdnteen kiinnittymiskohdasta

janteeseen laajenevan kalkkeutuman (Grambart, Lechner ja Wentz, 2021).

Vaikka oikeaan diagnoosiin pédastdan usein kliinisten oireiden ja rontgenkuvien perusteella,
ultradénitutkimus, magneettikuvaus (MRI) tai tietokonetomografia (CT) ovat hyodyllisia
lisatutkimuksissa ja tarkemmassa arvioinnissa esimerkiksi leikkausta suunniteltaessa (Grambart,
Lechner ja Wentz, 2021). Ultradanitutkimus on paljon halvempaa kuin magneettikuvaus ja
mahdollistaa dynaamisen tutkimuksen, mutta se on hyvin riippuvainen tutkijan kokemuksesta ja
laitteesta(Chen ym., 2022). Magneettikuvaus tarjoaa puolestaan yksityiskohtaista ja kolmiulotteista
tietoa akillesjdnteen rappeuman maéardstd (Barg ja Ludwig, 2019). AICT-potilaan magneettikuvat
(kuva 3) auttavat janteen sisdisen ja ympdrilld olevan turvotuksen seké janteen insertion
paksuuntumisen havaitsemisessa (Grambart, Lechner ja Wentz, 2021). Magneettikuvaus voi auttaa
my0s padttdamaan FHL-siirron tarpeesta potilailla, joilla on vaikea akillesjanteen rappeuma. Aihetta

késitellddn tarkemmin luvussa 3.4.2 Kirurginen hoito.

Ultraddnitutkimus ja magneettikuvaus ovat eroavaisuuksista huolimatta kumpikin hyodyllisia
apuvdlineitd AICT-diagnostiikassa. Astromin ym. (1996) aineistossa verrataan ultraddnitutkimusta
ja magneettikuvausta kroonisen akillesjdnteen tendinopatian diagnosoinnissa. Siind 27 potilaan
akillesjanteet tutkittiin molemmilla menetelmilld ennen leikkausta ja verrattiin diagnooseja
leikkausloydoksiin. Tutkimuksen tuloksena ultraddnitutkimus ja magneettikuvaus antoivat

samankaltaista tietoa akillesjdnteen vaurioista. (Astrom ym., 1996.)



Kuva 3. AICT-janteen sagittaalinen magneettikuva, josta ndkee retrokalkaneaalisen bursiitin
(keltainen nuoli), akillesjdanteen paksuuntumisen ja rappeutumisen (punainen nuoli), seka
akillesjanteen kiinnitymiskohdan kalkkeutumisen (vihred nuoli) (Grambart, Lechner ja Wentz,

2021).
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3.3 Esiintyvyys

Taulukko 1. Giai ym. (2022) artikkelissa on taulukoituna heiddn oman tutkimuksen lisdaksi

aikaisemmin julkaistut tutkimukset, jotka kasittelevat AICT:n ilmantuvuutta jalka- tai

nilkkaoireisessa vdestdssd sekd sen yhteyksid.

Kirjoittajat Potilaat Tutkimus Ian AICT Plantar Kokonais Merkittavat | Rajoitukset
Populaatio Keskiarvo Fascia Spur | Ilmaantuvuus | Assosiaatiot
(vaihteluvali)
(Giai Via ym., 433 Péivystys ja 50 (18-90) 23,3% 14,5% 27% Kasvava ik, Insuliinin ja
2022) jalka- ja nilkka diabetes suun kautta
poliklinikka mellitus, otettavien
kilpirauhasen diabetes
vajaatoiminta, ladkkeiden eroja
hyperkolesterole | ei ole huomioitu
mia,
kasvava BMI
(Beytemiir ja 1335 Turkkilainen 46 (20-88) 13,1% 32,2% 33% Kasvava ikd
Oncii, 2018) populaatio
péivystyksessa
(Toumi ym., 900 Péivystys Ei raportoitu 36% 22% 38% Kasvava ikd, Esiintyvyytta
2014) plantar fascia arvioidaan eri
spur, ikdryhmittdin
naissukupuoli
(Menz ym., 216 Ndéyte toiseen 75,9 48% 55% Ei raportoitu Lihavuus, Otos ei edusta
2008) tutkimukseen (62-94) nivelrikko, yleistd vaestod
osallistuvilta aiempi
potilailta kantapaékipu
(Riepert ym., 1027 Valkoihoinen Ei raportoitu 9,3% 11,2% 15,7% Kasvava ikd, Saksan kieli
1995) populaatio plantar fascia
spur,
naissukupuoli
(Banadda ym., 1228 Tummaihoinen | Ei Ei raportoitu 14,6% 14,6% Kasvava iki, Nuoria potilaita
1992) Afrikkalainen raportoitu naissukupuoli ja 3,7% yli 50-
populaatio vuotiaita
(Bassiouni, 80 Kontrolli ryhma | Ei Ei raportoitu Ei raportoitu 16% Kasvava ikd, Tapaus-verrokki
1965) raportoitu nivelreuma, tutkimus
nivelrikko
Kaikki 5139 Sekalainen (18-90) 21,48% 24,69% Ei raportoitu Kasvava ikd _
tutkimukset populaatio

Tarkasteltaessa kaikkia taulukon 1 tutkimuksia yhdessd, saadaan AICT:n globaaliksi

ilmaantuvuudeksi oireisessa vdestossd 21,48% (Giai Via ym., 2022).

Paavolan ym. (2000) 432 potilaan analyysissa tutkitaan kroonisten akillesjénteen

ylirasitusvammojen leikkausten jdlkeisia komplikaatioita. Potilaista 21:11a (4,9%) oli pelkka

insertionaalinen tendinopatia (IAT), ja 86:1la (20%) oli kalkaneaalinen bursiitti yksin tai yhdessa

IAT:n kanssa. Retrokalkaneaalisten patologioiden esiintyvyys akillesjdnteiden ylirasitusvammoissa

oli tdssa tutkimuksessa 24,7%. (Paavola ym., 2000.)
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Johanssonin ym. (2014) artikkelissa tarkasteltiin 1661 akillesjdnteen ylirasitusvammaleikkauksen
makroskooppisia poikkeavuuksia ja patologisia 16ydoksia 40-vuoden ajalta. Leikkaukset tehtiin
yhden kirurgin toimesta (prof. Sakari Orava) ammatti- ja harrasteurheilijoille vuosina 1976-1980,
1986-1990, 1996-2000 ja 2006-2010. Leikkausten tulokset jaettiin neljdan kategoriaan:
paratenoniitti, tendinoosi, retrokalkaneaalinen patologia (johon siséltyy AICT tai Haglundin
kantapdd pelkéstdan tai retrokalkaneaalisen bursiitin kanssa) ja muut patologiat. Kun leikkausten
tuloksista tehdddn jakauma vuosien mukaan, ndhdadn etta suhteellisesti ovat lisddntyneet
tendinoosipotilaat (4,2% vs 21%) ja retrocalcaneaaliset patologiat (22% vs 30%), kun verrataan
vuosia 1976-1980 ja 2006-2010. Kroonisen paratenoniitin suhteellinen méaérd taas on vahentynyt
(50% vs 26%). Taman tutkimuksen perusteella voidaan siis todeta, ettd retrokalkaneaalisten
patologien (eli my6s AICT:n) suhteellinen esiintyvyys on huomattavasti lisddntynyt viimeisten
vuosikymmenien aikana. Tdssd tutkimuksessa retrokalkaneaalinen patologia oli yleisin
akillesjdnteen ylirasitusvammaleikkauksen 16ydds vuosina 2006-2010. (Johansson ym., 2014.)
Mahdollisia syitd retrokalkaneaalisten patologioiden suhteellisen esiintyvyyden kasvulle pohditaan

kappaleessa 3.5 Etiologia.

3.4 Hoito

3.4.1 Konservatiivinen hoito

Terveysportin ladkdrin késikirjassa suositellaan akillestendinopatian ensisijaisena hoitomuotona
jannetta riittdvasti kuormittavaa kuntoutusta heti akuutin kivun rauhoituttua, silla pelkka lepo ei
paranna tendinopaattista jannettd (Akillesjdnteen tendinopatia ja repeama - Duodecim).
Eksentriseen harjoitteluun perustuvasta fysioterapiasta on positiivista ndyttod tutkimuksissa, vaikka
sen on osoitettu toimivan paremmin noninsertionaalisiin tendinopatioihin. Eksentriselld
harjoittelulla tarkoitetaan jarruttavaa (negatiivista) lihasty6td. Siind kantapééta nostetaan ja
lasketaan hitaasti korokkeella seistesséd, jolloin pohjelihas ja akillesjdnne venyy. Jonssonin ym.
(2008) 27:n potilaan pilottitutkimuksessa tutkittiin modifioitua eksentristd kuntoutusta
akillesjdnteen insertionaalisen tendinopatian hoidossa. Tdssd uudessa kuntoutusmallissa
akillesjannettd ei kuormiteta tayteen dorsiflexioon. Tutkimus osoitti lupaavia kliinisia tuloksia

67%:1la potilaista. (Jonsson ym., 2008.)

Kuntoutuksen lisdksi toisena mahdollisena ei-kirurgisena hoitona on esitetty paineaaltohoitoa

(ESWT). Paineaaltohoidon tehokkuuden tutkimusten tulokset ovat kuitenkin osin ristiriitaisia ja
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riittdmattomid, sekd sisdltdvat metodologisia puutteita. Saxenan ym. (2011) prospektiivisessa 60:n
potilaan (19 insertionaalisen tendinopatian jannettd) tutkimuksessa annettiin kolmen viikon vélein
paineaaltohoitoa akillesjdnteen tendinopatiapotilaille. Insertionaalisen tendinopatian
potilasryhmastd 84,21%:ssa janteistd tapahtui paranemista vuoden kuluessa hoidon aloituksesta,
eikd haittavaikutuksia havaittu. Néiden tulosten perusteella paineaaltohoito olisi
totteuttamiskelpoinen, turvallinen ja tehokas vaihtoehto akillesjanteen tendinopatioiden hoitoon.

(Saxena ym., 2011.)

Rompen ym. (2008) 50:n potilaan satunnaistettu kontrolloitu tutkimus vertasi paineaaltohoidon ja
eksentrisen kuormituksen tehokkuutta nimenomaan akillesjdnteen insertionaalisiin tendinopatioihin.
Neljan kuukauden seurannassa matalaenerginen paineaaltohoito osoitti eksentristda kuntoutusta
parempia tuloksia vaikeaa kroonista akillesjdnteen insertionaalista tendinopatiaa sairastavilla

potilailla. (Rompe, Furia ja Maffulli, 2008.)

Terveysportin lddkdrin késikirjassa kuitenkin sanotaan, ettd shokkiaaltohoidon (ESWT) teho ei eroa
plasebosta akillesjanteen tendinopatian hoidossa (Akillesjanteen tendinopatia ja repedama -
Duodecim). Télld viitataan van der Vlistin ym. (2020) systemaattiseen katsaukseen, jossa 29
satunnaistetun kontrolloidun tutkimuksen avulla vertaillaan akillesjénteen tendinopatioiden
hoitomuotoja. Tdmén katsauksen tutkimuksista kuitenkaan yhdessdkddn harhan riski ei ollut
alhainen, useimmissa oli lyhyt seuranta-aika, ja vertailuarvoissa oli suurta epdvarmuutta.
Katsauksessa pelkdstddn paineaaltohoidon tehokkuutta késittelevid tutkimuksia oli vain yksi. Tama
Rompe ym. (2007) julkaisema 75 potilaan satunnaistettu kontrolloitu tutkimus koski kuitenkin ei-
insertionaalisia tendinopatioita. (Rompe ym., 2007; van der Vlist ym., 2021.) Paineaaltohoidon
vaikutuksia etenkin akillesjdnteen insertionaaliseen tendinopatiaan tulisi siis tutkia lisdd. Uusien
tutkimusten tulisi olla riittdvén tehokkaita ja sisdltaa pitkdaikaista seurantaa, jotta tieteellisesti

vertailukelpoinen tehokkuuden arviointi olisi mahdollista.

3.4.2 Kirurginen hoito

Akillesjanteen insertionaalisen tendinopatian kirurginen hoito on aiheellista oireisilla potilailla,
joilla konservatiivinen hoito ei ole tehonnut 3-6 kuukauden aikana (Shakked ja Raikin, 2017; Chen

ym., 2022). Useat erilaiset kirurgiset lahestymistavat ovat osoittaneet kliinistd menestysta.

Useimmille potilaille kirurginen 1dhestymistapa on kuitenkin avoin jadnteen irroittaminen, janteen
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puhdistus (debridement), kantaluun korjausleikkaus, mahdollisen Haglundin epdmuodostuman ja

insertionaalisen kalkkeutuman poistaminen, sekd janteen uudelleenkiinnitys (Chen ym., 2022).

Kirjallisuudessa kuvataan useita 1dhestymistapoja akillesjdanteen kirurgiseen paljastamiseen. Ndaita
ovat esimerkiksi mediaalinen, lateraalinen, Cincinnatin poikittainen, kaksoisviilto tai keskihalkaisu
(central-splitting). Riccin ym. (2020) artikkelissa kasitellddn keskihalkaisumenetelman kayttoa
akillesjdnteen insertionaalisessa tendinopatiassa. Artikkelin mukaan keskihalkaisumenetelmaa tulisi
suosia, koska se takaa riittavan ndkyvyyden sairaalle akillesjanteelle, kalkkeutumiskertymille ja
kantaluun eksostoosille, sekd on turvallinen ja tehokas. Keskihalkaisumenetelméssa akillesjdnteen
keskikohtaan tehdddn tdysipaksuinen pitkittdinen noin 5-7cm pituinen viilto, joka ulottuu jénteen

lapi luuhun asti. (Ricci ym., 2020.)

My0s janteen uudelleenkiinnittamiseen on useita tapoja, kuten yksi- tai kaksirivinen tekniikka
(Chen ym., 2022). Ramellin ym. (2024) systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa vertaillaan 23:n
tutkimuksen avulla yksi- ja kaksirivisen tekniikan kayttod akillesjdnteen insertionaalisessa
tendinopatiassa. Biomekaanisessa vertailussa kaksiriviselld tekniikalla on merkittdva etu
yksiriviseen tekniikkaan verrattuna kuormituksessa myo6torajalle (354,7N vs 198,7N; p=0,01) seka
keskimadrdisessa huippukuormituksessa (433,9N vs 212N; p=0,042). Kuitenkaan kliinisten tulosten

tiedot eivdt riitd madrittdmaan kaksirivisen tekniikan kliinista hyotyd. (Ramelli ym., 2024.)

Janteen repedmisriskin valttdmiseksi FHL (Flexor Hallucis Longus) siirre on aiheellista
leikkauksissa, jossa akillesjdnteestd yli 50% on poistettu. FHL on nilkan yli akillesjdanteen kanssa
samassa linjassa kulkeva jdnne, joka voidaan siirtdd kantaluun kyhmyyn lisdédmééan rakenteellista
tukea akillesjdanteen puhdistuksen jdlkeen. (Shakked ja Raikin, 2017; Chen ym., 2022.) FHL-
siirteestd on useita tutkimuksia, joissa sen on todettu optimoivan paranemisvastetta. Esimerkiksi
Elias ym. (2009) tutkivat FHL-siirteen kayttod yhdella viillolla. Tima saavutti erinomaiset
toiminnalliset ja kliiniset tulokset sekd 95%:n potilastyytyvdisyyden. Myos Howellin ym. (2019)
tutkimuksessa 93,9% AICT potilaista tekisivdat FHL-leikkauksen uudelleen. (Elias ym., 2009;
Howell ym., 2019.) Huntin ym. (2015) prospektiivisessa satunnaistetussa tutkimuksessa kuitenkaan
FHL-siirteestd ei osoitettu olevan merkittdavad hyotya yli 50-vuotiailla potilailla. Nama tulokset

kyseenalaistavat FHL-siirron kliinistd hyotya idkkaille potilaille. (Hunt ym., 2015.)

Vaihtoehtona edelldmainituille tekniikoille on Zadekin osteotomia. Siind kantaluun dorsaalisesta

osasta Haglundin epdmuodostuman etupuolelta poistetaan kiilamainen pala luuta. Tdma osteotomia
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siirtad akillesjanteen kiinnittymiskohtaa anteriorisesti ja proksimaalisesti, sekd samalla kallistaa
Haglundin epdamuodostumaa janteestd poispdin. Ndin akillesjdnteen ja Haglundin epdmuodostuman
vdlinen kitka vdhenee. (Chen ym., 2022.) Maffulli ym. (2020) tutkivat kantaluun osteotomian
kayttdd akillesjanteen insertionaalisen tendinopatian hoidossa. Tutkimukseen osallistui 28 potilasta,
joista kaikki palasivat leikkausta edeltévalle aktiivisuustasolleen kahden vuoden seuranta-aikana.
Naéiden tulosten perusteella kantaluun kiilaosteotomia on turvallinen ja tehokas hoito, jota voidaan
kayttad oireiden lievittdmiseen konservatiivisen hoidon epdonnistuttua. (Maffulli ym., 2020.)
Georgiannos ym. (2017) tutkivat kantaluun kiilaosteotomian kayttda urheilijoilla. Tutkimuksessa
52:sta akillesjdnteen insertionaalisen tendinopatian potilaista 50 sai erinomaisen tai hyvén tuloksen.
Osteotomia mahdollisti muihin tekniikoihin verrattuna nopeamman paluun aiempaan tasoon
urheilussa. (Georgiannos ym., 2017.) Maffullin ym. (2021) tukimuksessa tarkastellaan modifioitua
Zadekin osteotomiaa nimenomaan AICT-potilailla. Tassa tutkimuksessa potilailta ei poisteta
kalkkeutumia eika irroiteta akillesjdnnettd kiinnityskohdasta. Perinteisessd Zadekin osteotomiassa ei
myoskadn poisteta Haglundin epdmuodostuman luista kohoumaa, joka tdssa tutkimuksessa
poistetaan potilailta osteotomian yhteydessd. Tutkimuksen tuloksena AICT-potilaiden kliininen
lopputulema parani merkittdavasti kahden vuoden seuranta-aikana. Kolme neljdstd vapaa-ajalla
urheilua harrastavista potilaista palasi vammaa edeltdvalle tasolle. Védhdisestd tutkimuksesta johtuen
on kuitenkin edelleen kiistanalaista onko Haglundin epdmuodostuman ja janteen sisdisten
kalkkeumien poisto, sekd jdnteen irroitus ja uudelleen kiinnitys vélttamdttomia AICT:n kirurgisessa

hoidossa. (Maffulli ym., 2021.)

Kaksoiskantalihaksen (m. gastrocnemius) pidennys, voidaan yhdistda edellamainittuihin
leikkauksiin potilaille, joilla lihas on kutistunut (Chen ym., 2022). Téstd on kuitenkin vain vahdn
tutkimusta akillesjanteen insertionaalisen tendinopatian yhteydessa. Tallericon ym. (2015)
pilottitutkimuksessa 91%:11a (10/11) potilaista oli korkea tyytyvdisyys, kivunlievitys ja paluu
normaaliin toimintaan vuoden seurannan aikana. Kaksoiskantalihaksen kireyden voidaan ajatella
lisddvan akillesjanteen kiinnityskohdan mekaanista jannitysta ja ylikuormitusta, mika voi johtaa
rappeutumiseen, tulehdukseen, kalkkeumiin ja kipuun. Kaksoiskantalihaksen pidennyksella téta
akillejanteen kuormaa, ja sitd kautta kliinisid oireita voitaisiin helpottaa. (Tallerico, Greenhagen ja

Lowery, 2015.)

Kuten kaikkiin jalkaterdn ja nilkan toimenpiteisiin, IAT:n kirurgiseen hoitoon liittyy korkea
leikkauksen jdlkeisten komplikaatioiden mdérd (Barg ja Ludwig, 2019). Haavan paranemisongelmat

ovat yleisimpia komplikaatioita, ja niiden esiintyvyyden on raportoitu olevan 3-31%. Useimmat
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tapaukset hoidetaan konservatiivisesti paikallisella haavanhoidolla ja suun kautta otettavilla
antibiooteilla. Syvé laskimotromboosi (DVT) on toinen IAT-leikkauksen mahdollinen komplikaatio,
ja sen uskotaan esiintyvdn useammin akillesjdnteen toimenpiteissd muihin jalan ja nilkan
toimenpiteisiin verrattuna. Sen esiintyvyyden on raportoitu vaihtelevan nollan ja viiden prosentin
vdlilld, eikd sen estohoidosta ole yksimielisyyttd. Nadiden lisdksi arvessa saattaa esiintya
hypertrofiaa ja yliherkkyyttd. (Shakked ja Raikin, 2017; Barg ja Ludwig, 2019.) Paavolan ym.
(2000) 432 suomalaisen potilaan analyysissa kroonisten akillesjdnteen ylirasitusvammojen
leikkausten kokonaiskomplikaatioiden esiintyvyys oli 11%. Ndistd suurin osa (54%) liittyi haavan
paranemisongelmiin. IAT potilailla komplikaatioiden esiintyvyys oli 4,7% (5/107). (Paavola ym.,
2000.)

Kirurgisen hoidon lopputuloksen ja idn seka urheilullisen aktiivisuuden valilld on joissakin
tutkimuksissa havaittu tilastollisesti merkittdva ero. Johanssonin ym. (2013) tutkimuksessa
alhaisempi potilaiden ikd (p=0,0239) ja korkeampi urheilullinen aktiivisuus (p=0,0205) vaikutti
tilastollisesti merkitsevdsti parempaan leikkauksen lopputulokseen AICT potilailla (Johansson ym.,
2013). Tama tulos osoittaa ettd erityisesti nuorilla urheilijapotilailla leikkaushoitoa tulisi harkita

melko nopeasti.

3.5 Etiologia

3.5.1 Yleista

AICT:n etiologia on edelleen kiistanalainen ja osittain tuntematon. Tila on pitkddn oireeton ja in
vivo ja in vitro tutkimuksia tehdddn vasta kun AICT on edennyt oireiseksi. Siksi on vaikea selvittdaa
ensimmaisid vaiheita, jotka aiheuttavat kalsiumin kertymistd janteeseen. (Giai Via ym., 2022.)
Vaikka usein akillesjdnteen tendinopatiasta puhutaan ylirasitusvammana, se ei ole pelkdstdan

urheilullisesti aktiivisten sairaus.

Akillesjanteen kalkkeutumisten ajatellaan muodostuvan endokondraalista luutumista muistuttavassa
prosessissa, jossa luun muodostusta ja uudelleenmuotoutumista vilittdd osteoblastien ja
osteoklastien populaatiot (Oliva, Via ja Maffulli, 2012). T&t4 teoriaa tukee urheilijan akillesjanteesta
(kuva 4) poistetussa osassa havaittavat osteoklastit. Osteoklasteja ei terveen aikuisen jdnteessa

normaalitilanteessa pitdisi nakya.
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Kuva 4. Hematoksyliini-eosiini-varjdtty kuva urheilijan akillesjdnteestd janteen ja kantaluun

kiinnityskohdassa. Mustalla nuolella merkitty osteoklasteja. (Laitala ym., ei julkaistu)

Benjaminin ym. (2000) rottatutkimukseen perustuvassa mallissa AICT voisi kehittya jénteen
kiinnityskohdan syyruston endokondraalisella luutumisella. Tenosyyttien metaplasiassa syntyisi
syyrustosoluja. Syyrusto sitten kuluu ja verisuonet tunkeutuvat syyrustosolujen véliin alla olevasta
luuytimestd. Lopulta luuta kerrostuu ja muodostuu luinen uloke jénteen sisddan. Tulehdussoluja tai

mikrorepedmid ei havaita. (Benjamin, Rufai ja Ralphs, 2000.)

Toisen teorian mukaan tenosyyttien metaplasiassa syntyisi osteogeenisia soluja. Zhangin ja Wangin
(2011) artikkelissa tutkitaan BMP-2 vilitteistda PGE2:n indusoimaa jdnteen kantasolujen
erilaistumista osteogeeniseen suuntaan. Tutkimuksessa ihmisen jannekantasolujen (TSC) PGE2-
kasittely vahensi solujen proliferaatiota ja aiheutti osteogeenisté erilaistumista. Tdma myos indusoi
BMP-2 tuotantoa. Lisdksi BMP-2:n lisddminen jannekantasoluviljelm&én vahensi proliferaatiota ja
aiheutti solujen erilaistumisen osteoblasteiksi. Ndiden tulosten perusteella voidaan ajatella, ettd
rustometaplasia ja ektooppinen luutuminen voisivat johtua jannekantasolujen virheellisesté
erilaistumisesta. Jannekantasolujen virheellisen erilaistumisen aiheuttajasta ei ole yksiselitteista
vastausta. Monet proteiinit voivat olla mukana janteiden rappeutumis-, kalkkeutumis- ja
uudelleenjérjestdytymisprosesseissa. Mahdollisia ehdokkaita ovat transglutaminaasit (TG) ja jo

mainitut luun morfogeneettiset proteiinit (BMP). (Oliva, Via ja Maffulli, 2012; Zhang ja Wang,
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2012.) Urheilijan akillesjdnteestd poistetussa luisessa ulokkeessa (kuva 5) on havaittavissa
kantasolujen aktiivisuutta, sekd osteoblasteja ja osteoklasteja. Tama tukee edelldmainittua teoriaa,
jonka mukaan jannekantasolujen virheellinen erilaistuminen osteogeeniseen suuntaan voisi johtaa

ektooppiseen luutumiseen.

Kuva 5. Masson-Goldnerin trikromi-varjatty kuva urheilijan akillesjénteesta poistetusta
osteofyytistd. Kuvassa nédkyy laajaa luuontelon muodostusta, kantasoluja, osteoblasteja ja

osteoklasteja. (Laitala ym., ei julkaistu)

Solunulkoisen matriksin koostumuksen muutosta on esitetty tarkedksi tekijaksi kalkkeutuneen
tendinopatian kehittymisessd. Lui ym. (2009) rottatutkimuksessa tutkittiin tdrkeimpien
proteoglykaanien ja tyypin I ja III kollageenin ilmentymistd kalkkeutuneessa tendinopatiassa.
Tutkimuksen tuloksena kalkkeutuneessa tendinopatiassa tyypin III ja tyypin I kollageenin suhde oli
korkea, seka tirkeiden proteoglykaanien kuten dekoriinin, aggrekaanin, fibromoduliinin ja
biglykaanin pitoisuudet olivat korkeita. Ndmé edelldmainitut proteoglykaanit osallistuvat

kollageenifibrillin muodostukseen. Kollageenin kokoonpanon héiriintyminen saatttaa edistda
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ektooppista luutumista ja korkeat proteoglykaanipitoisuudet voivat selittdd matriksin heikon
jarjestdytymisen kalkkeutuneessa tendinopatiassa. Namaé pienikokoiset proteoglykaanit kykenevat
my06s muuttamaan solupopulaation aktiivisuutta sitomalla ja eristdimalla kasvutekijoitda. Biglykaanin
ja fibromoduliinin ilmentyminen pystyy muuttamaan jannekantasolujen erilaistumisen
kondosyyteiksi tai osteogeeniseen suuntaan. Myds proteoglykaanit voivat siis olla osallisena
jannekantasolujen virheellisessa erilaistumisessa, joka johtaa kalkkeutuvaan tendinopatiaan. (Lui

ym., 2010; Oliva, Via ja Maffulli, 2012.)

AICT:n etiologiaan saattaa liittyd myos epidemiologisia tekijoitd, kuten etnisyys. Johansson ym.
(2016) vertasivat akillesjdnteen rasitusvammojen leikkausdiagnoosien jakaumia italialaisten ja
suomalaisten urheilijoiden valilla. Tutkimuksessa arvioitiin retrospektiivisesti 865 suomalaisen ja
156 italialaisen kroonisesta akillesjanteen kivusta karsivan urheilijan kirurgisia 16ydoksia.
Tutkimuksessa ACIT-potilaita oli italialaisista urheilijoista merkitsevésti suurempi osuus (13%)
kuin suomalaisista (3%). Tutkimuksessa pohditaan mahdollista selitystd ymparistévaikutuksista.
Tdllaisia mahdollisia selittavid tekijoitd voisi olla italialaisten kalsiumpitoisempi juomavesi,
suurempi altistus auringonvalolle tai suomalaisten suurempi sisdharjoittelun méaara. (Johansson ym.,

2016.)

3.5.2 Geenit

Etnisyyden lisdksi AICT:n epidemiologisia eroja saattaa selittdd geenit. Abrahamsin ym. (2013)
artikkelissa tutkitaan COL5A1 geenin polymorfismien yhteytta akillesjanteen tendinopatiaan. Tama
geeni koodaa tyypin V kollageenin al-ketjua, joka on tédrkea fibriilin kokoamisen saatelyssa
janteissd, nivelsiteissd ja muissa sidekudoksissa. Heiddn tutkimuksen tuloksena kolme COL5A1 3’-
UTR geenin toiminnallisen alueen ldhelld olevaa polymorfismia ovat yhteydessd kroonisen
akillesjanteen tendinopatian esiintyvyyteen. Nama variantit muuttavat 3"-UTR:n
sekundaarirakennetta. Heiddn teorian mukaan sekundaarirakenteella on rooli COL5A1 mRNA:n

stabiiliuden sddtelyssa ja sitd kautta tyypin V kollageenin tuotannossa. (Abrahams ym., 2013.)

Muita akillesjdnteen vammojen riskid lisddvid geenipolymorfioita ovat ainakin tenaskiini-C seka
matriksin metalloproteinaasi 3 (MMP3) geenit. Mokone ym. (2005) tutkivat tenaskiini-C geenin
yhteyttd akillesjannevammoihin. Tenaskiini-C:td ilmentyy useissa kudoksissa, erityisesti alueilla,
joihin kohdistuu suurta vetojdnnitystd, kuten jénteissd, nivelsiteissd tai valtimoiden seindmissa.

Tenaskiini-C pystyy vuorovaikuttamaan useiden muiden proteiinien, kuten fibronektiinin, ja
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matriksin glykosaminoglykaanien kanssa. Heidén tutkimuksen tuloksena tenaskiini-C geenin
intronissa 17 olevat tymiinidinukleotiditoistojen polymorfismit liittyvét kroonisten
akillesjdnnevammojen oireiden ilmentymiseen. Tutkimuksessa 12 ja 14 tymiinidinukleotiditoistoa
sisdltavat alleelit olivat yliedustettuina akillesjannevammapotilailla, kun taas 13 ja 17 toistoa
sisaltavat alleelit olivat aliedustettuina. Tama tutkimus ei kuitenkaan riitd todistamaan syy-seuraus

suhdetta Tenaskiini-C geenin ja akillesjanteen vammojen vailille. (Mokone ym., 2005.)

MMP geenit koodaavat matriksin metalloproteinaaseja, jotka ylldpitdvat solunulkoisen matriksin
homeostaasia. MMP3 voi katalyyttisesti hajottaa useita substraatteja sekd aktivoida muita
metalloproteinaaseja. Raleigh ym. (2009) tutkivat MMP3 geenivarianttien yhteytta akillesjanteen
tendinopatiaan. Kaikki kolme tédssa tutkimuksessa tutkittua polymorfismia havaittiin liittyvén
akillesjanteen tendinopatiaan (OR 2.3, 2.5 ja 4.9). Heidédn tutkimus myds osoitti ettd MMP3
variantit ovat vuorovaikutuksessa aiemmin mainitun COL5A1 geenin kanssa lisddamadssa riskia
akillesjanteen tendinopatialle. Tarkkaa selitystd vuorovaikutukselle ei tiedetd, mutta sen on arveltu
liittyvan siihen etta tyypin V kollageeni on MMP3:n substraatti ja voi vaikuttaa sen synteesiin ja

aktivaatioon. (Raleigh ym., 2009.)

3.5.3 Aineenvaihduntasairaudet

Usein kirjallisuudessa pohditaan yhteyttd diabetes mellituksen ja AICT:n vililla. Lin ym. (2013)
tutkimuksessa tutkitaan diabeteksessa lisdadntyvien glykaation lopputuotteiden kertymisen
vaikutusta janteeseen. Diabetes mellitukseen yleisesti yhdistetddn heikentynyt kudostoiminta,
lisddntynyt alttius jannevaurioille ja heikentynyt paranemiskyky. Tutkimuksessa kdytetddn
metyyliglykosaalikdsiteltyjd rotan hédntid jannemalleina glykaation lopputuotteiden
mikromekaanisten vaikutusten selvittdmiseksi kollageenisdikeiden tasolla. Tutkimuksen
johtopaatoksena glykaation lopputuotteiden induktio estdd kollageenisdikeiden vélistd liukumista,
joka johtaa janteen viskoosien ominaisuuksien heikkenemiseen. Tdhdn janteen kollageenimatriksi
kompensoi lisdéamalld sdikeiden venytystd, joka taas todennédkdisesti johtaa muutoksiin kuitujen

kéyttdytymisessd kuormituksen aikana, ja saattaa altistaa jannevaurioihin. (Li ym., 2013.)

Giain ym. (2022) tutkimuksessa 16ytyi tilastollisesti merkitsevan yhteys diabetes mellituksen ja
AICT:n vililla. Tutkimustuloksen mukaan diabeetikoilla oli lahes kolminkertainen riski AICT:n
kehittymiseen muuhun vdestdon verrattuna OR 3.04 ( 95%:n luottamusvili, 1.34-6.88, p=0.0078).

(Giai Via ym., 2022.) Heidén aikaisemmin julkaisemassa artikkelissaan tutkitaan korkeiden
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glukoosipitoisuuksien vaikutuksia mesenkymaalisiin kantasoluihin (MSC). Téssa tutkimuksessa
janteistd perdisin olevia mesenkymaalisia kantasoluja viljeltiin korkean glukoosipitoisuuden
vdliaineessa, jolloin ne ilmentivdt luumarkkereita ja pystyivat erilaistumaan osteoblastilinjan
suuntaan. Ndiden tulosten mukaan myos diabeteksen korkeat seerumin glukoosipitoisuudet
saattaisivat johtaa akillesjanteen mesenkymaalisten kantasolujen virheelliseen erilaistumiseen. (Via

Aym., 2021.)

Diabeteksen lisdksi aineenvaihduntasairauksista myos kilpirauhasen vajaatoiminta saattaa lisata
AICT:n riskid. Giain ym. (2022) tutkimuksessa kilpirauhasen vajaatoiminnalla oli tilastollisesti
merkitsevd yhteys AICT:n ilmaantuvuuteen OR 2.81 (95%:n luottamusvili, 1.45-5.44, p=0,0022).
(Giai Via ym., 2022.) Olivan ym. (2013) artikkelissa tutkitaan kilpirauhashormonien ja
kiertdjakalvosimen janteiden homeostaasin vilistd yhteyttd in vitro. Tutkimuksen mukaan
kilpirauhashormonireseptoreja (o/3) on seka terveissd, ettd patologisissa janteissd, ja
kilpirauhashormonit lisddvan tenosyyttien kasvua ja estdvdn apoptoosia terveissa janteesta
eristetyissa tenosyyteissd. Nama tulokset vahvistavat kasitystd kilpirauhashormoneista janteiden

homeostaasin ylldpitdjind. (Oliva ym., 2013.)

Kirjallisuudessa pohditaan my®s hyperkolesterolemian negatiivisia vaikutuksia jénteiden
mekaanisiin ominaisuuksiin. Giain ym. (2022) tutkimuksessa myos hyperkolesterolemialla ja
AICT:lla oli tilastollisesti merkitsevd yhteys OR 3.07 (95%:n luottamusvali, 1.70-5.56, p=0.0002).
Riski kasvoi painoindeksin mukaan ja se oli 15 kertaa korkeampi lihavuusluokassa III verrattuna
henkil6ihin, joiden painoindeksi oli alle 25. Eldinkokeissa on aikaisemmin osoitettu kohonneen
kolesterolin vdhentdvén janteen jaykkyyttd, kimmokerrointa ja paranemiskykyd. Tutkimus osoitti
my6s AICT:n ilmaantuvuuden lisddntyvan idn myo6td. Rontgenkuvissa tutkimuspopulaation 51-70
vuotiaista yli 35%:1la ja yli 70-vuotiaista 1dhes 45%:1la havaittiin akillesjdnteen kalkkeutumista

ja/tai plantaarifaskian luinen uloke. (Giai Via ym., 2022.)

3.5.4 Urheilijat

Perinteisesti ylirasitusta ja huonoja harjoittelutapoja on pidetty IAT:n pddasiallisina syind. Luisten
ulokkeiden ja kalkkeutumien muodostuminen akillesjdnteen kiinnittymiskohtaan on ajateltu
johtuvan toistuvasta vetojdnnityksestd. Lyman ym. (2004) tutkivat [AT-jdnteen distaalisen osan

venymiskdyttdytmistd. Tutkimuksen tuloksena kuitenkin jénteen takaosa venyi huomattavasti
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etuosaa enemmadn, vaikka etuosa yleensa vaurioituu IAT:ssa. Tama viittaa siihen, ettd toistuvien
vetokuormien rooli IAT:ssa on monimutkainen. Biomekaanisten tutkimusten perusteella tdhdn on
ehdotettu uutta etiologiaa. Janteen etupuolelle vetokuormituksen puutteen seurauksena olisi
taipumus kehittyd rustomaisia tai atrofisia muutoksia. Pitkdllad aikavalilld timéa prosessi voisi
aiheuttaa primaarisen rappeuman jénteeseen. Ndin ollen IAT johtuisi pikemminkin rasituksen
puutteesta (stress-shielding), kuin ylirasituksesta. (Lyman, Weinhold ja Almekinders, 2004.)
Urheilijoilla tietyt nivelasennot voivat kohdistaa jédnteen kiinnityskohtaan suuria vetokuormituksia
ja tdlloin rasituksen puutteesta heikentynyt osa jannettd on altis vammoille. Téalld tavoin IAT:n
voidaan ajatella olevan ylirasitusvamma, mutta sille altistaa rasituksen puutteesta johtuva janteen

ennestddn heikkeneminen. (Krishna Sayana ja Maffulli, 2005.)

Vaikka tdma ty0 keskittyy akillesjanteen vammoista erityisesti IAT/AICT-patologioihin, on tarkeda
huomioida, ettd IAT esiintyy usein Haglundin epdmuodostuman ja retrokalkaneaalisen bursiitin
kanssa samanaikaisesti kliinisessd oireyhtymadssa ns. Haglundin syndroomassa. Haglundin
syndrooma esiintyy usein urheilijoilla ja sen voidaan ajatella olevan ikdan kuin noidankehd, joka
alkaa ulkoisesta puristuksesta akillesjdnteen kiinnityskohdan ldhelld. Urheilijoilla tillaisen
puristuksen voisi aiheuttaa esimerkiksi péivittdinen puristavien kenkien tai luistimien kdytto.
Tallaisessa tilanteessa Haglundin epdmuodostuman luinen uloke aiheuttaa painetta
retrokalkaneaaliseen tilaan, mikéa aiheuttaa kitkaa akillesjdnteeseen ja viereisiin kudoksiin, joka taas
johtaa retrokalkaneaalisen bursan tulehdukseen ja IAT:hen ja mahdollisesti insertionaaliseen
kalkkeutumiseen. Toisen teorian mukaan retrokalkaneaalisen bursan ja akillesjdnteen érsytys johtaa
bursiittiin ja paksuuntuneeseen akillesjdnteeseen, jotka drsyttavét kantaluuta, joka taas voisi johtaa
eksostoottiseen reaktioon ja Haglundin epdmuodostuman syntyyn. Ei ole siis selvdd onko
Haglundin epdmuodostuma seurausta drsytyksestd vai onko se myo6tdavaikuttamassa edelldmainitun

noidankehén alkamiseen. (Johansson ym., 2014; Desai ym., 2023.)

Johanssonin ym. (2014) artikkelissa tutkitaan makroskooppisia poikkeavuuksia ja patologisia
l6ydoksia akillesjanteen ylirasitusvammaleikkuksissa ammatti- ja harrasteurheilijoilla. Taméan
tutkimuksen tuloksena yli 40-vuoden (1976-2010) tarkasteluajanjakson aikana tendinoosipotilaiden
ja retrokalkaneaalisten patologioiden (AICT mukaanlukien) suhteellinen esiintyvyys nousi ja
paratenoniitin suhteellinen esiintyvyys laski. Artikkelissa pohditaan mahdollisia syitd muutokselle.
Suomessa perinteisid urheilulajeja olivat aiemmin hiihto ja kestdvyysjuoksu, kun taas nykyadan
suositut lajit, kuten erilaiset pallopelit, vaativat dynaamisempaa liikettd ja aiheuttavat erityyppista

kuormitusta akillejanteelle. Intensiivinen harjoittelu aloitetaan yhd nuorempana, mutta toisaalta
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kokonaisuudessaan fyysinen aktiivisuus lasten keskuudessa on vihenemdssd useissa maissa. Myos
akillesjanteen konservatiivisen hoidon, kuten eksentrisen harjoittelun, kehityksella saattaa olla

vaikutusta. (Johansson ym., 2014.)

4. POHDINTA

Tietoisuus AICT:sta on lisadantynyt merkittdvasti viimevuosina, mutta edelleen aiheen ymparilld on
paljon epdvarmuutta, ja tutkimusta tarvitaan lisdd. AICT on pitkddn oireeton, ja sen tarkka diagnoosi
saadaan vasta kuvantamisessa tai leikkauksen yhteydessd saatavassa histologisessa tutkimuksessa.

Nama asiat vaikeuttavat tutkimusta, jonka vuoksi tarkka etiologia on yha tuntematon.

Tulevaisuuden AICT tutkimuksen kannalta epdjohdonmukainen terminologia olisi tdrked saada
kirjallisuudessa yhtendiseksi ja ymmarrettdavéksi. Kliinisend diagnoosina akillesjdnteen
kiinnittymiskohdassa esiintyvésta kivusta, jadykkyydestd ja mahdollisesta turvotuksesta tulisi kayttaa
insertionaalista akillesjdnteen tendinopatiaa (IAT). Madritelmdn mukaan [AT:ssa saattaa esiintya
kalkkeutumia tai luisia ulokkeita (van Dijk ym., 2011). Vasta kuvantamisen tai histopatologisen
tutkimuksen perusteella IAT jdnteelle voidaan antaa tarkempi diagnoosi (AICT), jos
tendinopaattisen janteen kalkkeutuminen on pystytty osoittamaan. AICT:lle kayttokelpoinen
synonyymi on pelkka ICT (insertional calsific tendinopathy), jos asiayhteydestd on selvda ettd
viitataan nimenomaan akillesjanteeseen. Termilld CT (calsific tendinopathy) taas viitataan
ldhtokohtaisesti nimenomaan jénteen rungon kalkkeutumiseen (Oliva, Via ja Maffulli, 2012).
Terminologian ristiriitaisuuden vuoksi tdtd termia ei olisi kuitenkaan hyva kdyttda, vaan janteen
rungon kalkkeutumista kuvaamaan parempi ja selkedmpi olisi esimerkiks midportion calsific
tendinopathy (janteen keskiosan kalkkeutuva tendinopatia), tai non-insertional calsific tendinopathy

korostamaan anatomisen sijainnin eroavaisuutta AICT:hen verrattuna.

Tarkka AICT-diagnoosi olisi tdrkedd luotettavien tutkimustulosten saavuttamiseksi aiheesta. Se
vaatii kuitenkin aina vdhintddn rontgenkuvauksen tai ultraddnitutkimuksen janteen sisdisten
kalkkeutumien osoittamiseksi. Oletettavasti tdstd johtuen iso osa suurten aineistojen tutkimuksista
kasittelevdt IAT-janteitd ottamatta kantaa kalkkeutumien esiintymiseen. Téllaisen insertionaalisen

tendinopatian diagnoosi saavutetaan pitkalti pelkélla fyysisella tutkimisella, ja on tdten helpompaa.

AICT esiintyy usein yhdessd Haglundin epdmuodostuman ja retrokalkaneaalisen bursiitin kanssa.

Tatd yhdistelmaa kutsutaan Haglundin syndroomaksi. Erotusdiagnosesti Haglundin
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epamuodostuma ja retrokalkaneaalinen bursiitti ovat térkeitd. Ne sijaitsevat anatomisesti hyvin
lahelld AICT-jannettd (kuva 3) ja saattavat aiheuttaa samankaltaisia oireita. Oikean hoidon
varmistamiseksi kunkin Haglundin syndroomassa esiintyvén erillisen patologian ilmentyminen ja
mahdollinen vaikeusaste tulisi selvittdd. Tdhdn on hyva kdyttdd apuna ultraddnitutkimusta tai
magneettikuvausta. Kummassakin menetelmédssd on etunsa, mutta ultraddnitutkimus on erinomainen
vaihtoehto tutkimuksen tekijan ollessa tarpeeksi kokenut. Se on myds huomattavasti edullisempi ja

mahdollistaa dynaamisen tutkimisen.

Erityisesti hoitojen tehokkuuksia vertailevat tutkimukset kasittelevdt enimmdkseen IAT-jdnteitd, ja
ndin ollen on haastavaa tehdéd johtopdatdksid parhaasta hoidosta kalkkeutuneisiin janteisiin.
Yleisesti ottaen tendinopaattisessa akillesjanteessa suositellaan alkuun konservatiivista hoitoa
joidenkin kuukausien ajan, ja jos tdma ei toimi, siirrytddn kirurgisiin toimenpiteisiin.
Konservatiivisessa hoidossa riittdvasti kuormittava kuntoutus on ensisijainen hoitomuoto. Erilaisilla
eksentrisen harjoittelun kuntoutusmalleilla onkin saatu hyvia tuloksia IAT-janteiden hoidossa.
Kuntoutuksen lisdksi konservatiivisena hoitona voidaan harkita paineaaltohoitoa (ESWT).
Paineaaltohoidon toimivuuden puolesta on joitakin tutkimuksia, mutta kokonaisuudessaan sita
kasitteleva tutkimustieto on riittdmatontd ja osittain ristiriitaista. Ndin ollen nykyisen tiedon

perusteella konservatiivisen hoidon keskiossa on akillesjannettd kuormittava kuntoutus.

Kun IAT-jadnteestd on kuvaamalla saatu varmistettua kalkkeutuminen ja saadaan AICT-diagnoosi,
herda kysymys konservatiivisen hoidon tarpeellisuudesta. Vaikka eksentriselld kuntoutuksella on
saatu hyvia tuloksia, ei silld saada janteen sisdisia kalkkeutumia poistettua. Erityisesti urheilijoilla,
joilla on tdrkedd saavuttaa akillesjdnteen erinomainen toimintakyky, kannattaa nopeasti siirtya
konservatiivisesta hoidosta pohtimaan kirurgista hoitoa. Fyysisen aktiivisuuden ja nuoren idn on
osoitettu johtavan parempaan lopputulokseen kirurgisessa hoidossa (Johansson ym., 2013).
Potilaskohtaisesti yksil6lliset asiat, kuten ik, aktiivisuus ja tavoiteltu toimintakyky, huomioiden
tulee siis harkita, missd ajankohdassa on jarkeva siirtyd konservatiivisesta hoidosta kirurgiseen
hoitoon. Parhaasta kirurgisesta hoidosta ei mydskéén ole yksiselitteistd vastausta. Useimmille
potilaille ldhestymistapa on kuitenkin akillesjdnteen avoin irrotus, puhdistus, kalkkeutumien ja
mahdollisen Haglundin epdmuodostuman poisto, seké janteen uudelleenkiinnitys. Janteen
irroitukseen ja uudellenkiinnitykseen liittyy kuitenkin haasteita, ja timén toimenpiteen
tarpeellisuutta on kyseenalaistettu joissakin tutkimuksissa. Esimerkiksi Zadekin osteotomia voisi
olla vaihtoehtoinen kirurginen hoito, jossa kantaluusta poistetaan kiilamainen pala luuta, eika itse

akillesjannetta valttdmattd irroiteta tai sen sisdisid kalkkeutumia poisteta. Tdmédn on osoitettu
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johtavan hyviin lopputuloksiin AICT-potilailla (Maffulli ym., 2021). Jos leikkauksessa yli puolet
akillesjdnteestd joudutaan poistamaan, on FHL-siirre aiheellinen. Se optimoi paranemisvastetta ja
erityisesti nuoremmilla potilailla se on saavuttanut erinomaisen potilastyytyvdisyyden (Elias ym.,
2009; Howell ym., 2019). Useat kirurgiset lahestymistavat ovat osoittaneet erinomaisia tuloksia,
mutta parhaan kirurgisen 1dhestymistavan valitsemiseksi tarvitaan lisdd hoitoja vertailevia

tutkimuksia nimenomaan AICT-janteilla.

AICT:n etiologia on mielenkiintoinen, silla siitd on useita erilaisia teorioita, mutta vieldkaan ei
varmasti tiedetd, mistd kalkkeutuman kertyminen jdnteeseen saa alkunsa. Kalkkeutuman
muodostuminen on aktiivinen soluvilitteinen prosessi, joka saa alkunsa todenndkéisesti
jannekantasolujen virheellisestd erilaistumisesta osteogeeniseen suuntaan. Jinnekantasolujen
virheellisen erilaistumisen aiheuttajasta ei ole yksiselitteistd vastausta. Siihen voi vaikuttaa monet
erilaiset tekijat, kuten soluvéliaineen koostumuksen muutokset. Soluvéliaineessa olevien proteiinien
vaikutusta kalkkeutumiseen on tutkittu, ja tutkimukset ovat osoittaneet ainakin transglutaminaasien,
luun morfogeneettisten proteiinien (erityisesti BMP-2), proteoglykaanien ja kollageenien olevan
mahdollisesti vaikuttamassa jannekantasolujen virheelliseen erilaistumiseen (Lui ym., 2010; Oliva,

Via ja Maffulli, 2012; Zhang ja Wang, 2012).

AICT:lle altistavia tekijoitd on osoitettu olevan jotkin aineenvaihduntasairaukset. Tilastollisesti
merkitsevad yhteys on l6ydetty ainakin diabetes mellituksen (OR 3.04), kilpirauhasen
vajaatoiminnan (OR 2.81) ja hyperkolesterolemian (OR 3.07) vililla (Giai Via ym., 2022). Nama
aineenvaihduntasairaudet muuttavat janteen normaalia homeostaasia kukin omalla tavallaan, ja ndin

altistavat vaurioille ja kantasolujen virheelliselle erilaistumiselle.

AICT:n esiintyvyydessd on havaittu eroja védestdtasolla, joten mahdollisten epidemiologisten
altisteiden ldsnédoloa on tutkittu. Joidenkin geenipolymorfismien on osoitettu altistavan
akillesjanteen kalkkeutumiselle. Tdllaisia geenejd on ainakin COL5A1, MMP3 ja tenaskiini-C
(Mokone ym., 2005; Raleigh ym., 2009; Abrahams ym., 2013). Ndiden geenien polymorfismien on
osoitettu olevan yhteydessd erilaisiin akillesjainnevammoihin. Syy-seuraussuhdetta tai tarkkaa
vuorovaikutustapaa ei ole nykyisten tutkimusten avulla mahdollista osoittaa, ja tdiméa aihealue

vaatiikin lisdatutkimuksia tulevaisuudessa.

AICT:n ajatellaan olevan kuitenkin ennekaikkea urheilijoilla esiintyva ylirasitusvamma. Erityisen

mielenkiintoista on pohtia akillesjanteen kalkkeutumisen etiologiaa nuorilla, muuten terveilld,
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ammattilaisurheilijoilla. Télldin voidaan ldhtdkohtaisesti poissulkea altisteista usein esitetyt
aineenvaihduntasairaudet, ikd, fyysinen liikkumattomamuus ja ylipaino. My0s harjoittelutapojen ja
kenkien, joista usein etsitddn syytd, voidaan ajatella olevan urheilua ammatikseen harrastavalla
henkil6lld ainakin jollakin tasolla hyvassa kunnossa. Hyvistd harjoittelutavoista ja vdlineista
huolimatta on kuitenkin selvad, ettd aktiiviurheilijan akillesjdanteeseen kohdistuu péivittdin toistuvia

suuria vetolujuuksia ja kenkien tai luistinten kdytosta johtuvia puristusvoimia.

Urheilijoilla AICT esiintyy usein Haglundin syndroomassa yhdessa retrokalkaneaalisen bursiitin ja
Haglundin epdmuodostuman kanssa. AICT:n etiologiaa pohtiessa on syytd ottaa huomioon myds
ndmd muut Haglundin syndroomassa esiintyvit patologiat. Haglundin syndrooman voi ajatella
olevan ikddn kuin noidankehd, jossa eri patologiat pahentavat toisiaan. Kenkien akillesjanteen
kiinnityskohdan alueelle aiheuttaman puristuksen ajatellaan johtavan Haglundin syndroomaan,
mutta tdmdn noidankehén alkuun saavasta patologiasta ei ole varmuutta. Toisaalta [AT johtaa
akillesjanteen paksuuntumiseen, joka taas drsyttdad kantaluuta ja limapussia ja voi johtaa Haglundin
epdmuodostuman ja bursiitin syntyyn, kun taas toisaalta Haglundin epdmuodostuman luinen uloke
aiheuttaa kitkaa akillesjdnteeseen ja viereisiin kudoksiin, joka voi johtaa IAT janteeseen sekéa

bursiittiin (Desai ym., 2023).

Retrokalkaneaalisten patologioiden, kuten AICT:n, suhteellinen osuus akillesjénteen
ylirasitusvammoissa on viimeisten vuosikymmenten aikana lisddntynyt Suomessa (Johansson ym.,
2014). Téhén on saattanut vaikuttaa muutokset ihmisten kdyttdytymisessd. Perinteiset urheiluliajit,
kuten hiihto ja kestdvyysjuoksu, ovat vdistyneet, ja tilalle on tullut nopeatempoisia ja dynaamista
liikettd vaativia pallopeleja. Intensiivinen harjoittelu aloitetaan nuorena, mutta kokonaisuudessaan
lasten fyysinen aktiivisuus on vahentynyt. Toisaalta retrokalkaneaalisten patologioiden runsas
madrd osoittaa ettd aiheen ympadrilld tarvitaan viela lisda tutkimusta. Esimerkiksi etiologiassa,
altisteissa, esiintyvyydessd, ja niin konservatiivisessa, kuin kirurgisessa hoidossa on edelleen

runsaasti kysymyksid, joihin ei ole saatu varmuutta.
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