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Hüppeliigese osteoartroos (OA) põhjustab valu ja vähendab liikumisvõimet. Selle all 
kannatab hinnanguliselt 1% maailma täiskasvanud rahvastikust. Sealjuures kujuneb 
70–80% hüppeliigese OA juhtudest hüppeliigese trauma – peksete murru, sääreluu alaosa 
liigesesisese murru või hüppeliigese sideme vigastuse – järel. Lõppstaadiumi OA kujuneb 
keskmiselt 21 aasta möödudes malleolaarmurru tekkest või 25–38 aasta möödudes 
liigesesideme vigastusest. Ravi eesmärk on vähendada valu ja parandada patsientide 
toimetulekut igapäevaelus. Konservatiivse ravi kompleksi kuuluvad valuravi, ortoosid 
ja lahased, füsioteraapia lihasfunktsiooni parandamiseks ning liigesesisesed süsted. 
Kirurgilise raviga püütakse vaevusi leevendada kas liigest säilitades artroskoopilise 
nn puhastusega või osteotoomiatega või liigest ohverdades artrodeesi või endopro-
teesimisega. Hüppeliigese lõppstaadiumi OA ideaalse ravimeetodi otsingud jätkuvad. 

Hinnanguliselt 15% maailma täiskasvanud 
rahvastikust vaevab osteoartroos (OA) (1). 
Sealjuures mõjutab hüppeliigese OA umbes 
1% täiskasvanud inimestest, põhjustades 
valu, funktsioonihäiret ja liikumisvõime 
vähenemist. Hüppeliigese lõppjärgu OA 
halvendab elukvaliteeti niisama rängalt kui 
puusaliigese lõppstaadiumi OA (2). Erinevalt 
puusa- ja põlveliigesest on hüppeliigese OA 
levinuim põhjus varasem trauma. Paraku 
on traumajärgset OAd põdevad patsiendid 
enamasti nooremad kui primaarset OAd 
põdevad isikud (3).

Ühes epidemioloog i l i ses uur ingus 
näidati, et 1,6%-l puusa-, 9,8%-l põlve- ja 
79,5%-l hüppeliigese artroosiga patsientidest 
oli anamneesis üks või enam vastava liigese 
vigastust (4). Üldiselt moodustab trauma-
järgne hüppeliigese OA 70–80% kõigist selle 
liigese OA juhtudest (3, 5). Hüppeliigese 
primaarne OA esineb kuni 10%-l juhtudest; 
ülejäänud, sekundaarse OA juhtude põhju-
seid on mitmeid: reumatoidartriit, hemo-
kromatoos, podagra, kontsluu avaskulaarne 
luukärbus, infektsioonijärgse artriit (3, 6). 
Võrdluseks võib tuua, et põlve- ja puusalii-
gese primaarset artroosi esineb vastavalt 
67%-l ja 58%-l juhtudest (3).

Hüppel i igese kompleksi  k uu luvad 
kontsluu-kanna- ehk subtalaarliiges, kontsluu-
kandluu-lodiluuliiges ning kontsluu-sääre-
liiges ehk nn ülemine hüppeliiges. Artiklis on 
käsitletud just viimast hüppeliigese kitsamas 
tähenduses. Kontsluu-sääreliiges võimaldab 
labajala dorsaal- ja plantaarfleksiooni, teised 
kaks, eelkõige subtalaar- ja vähem kontsluu-

kandluu-lodiluuliiges võimaldavad labajala 
inversiooni ja eversiooni (7).

Biomehaani l ised ja morfoloogi l ised 
uuringud kinnitavad, et mittekongruentsus 
ja ebastabiilsus on hüppeliigese artroosi 
olulisimad riskitegurid. Muutunud koor-
musmuster, suurenenud liigesesisesed ja 
periartikulaarsed mehaanilised jõud ning 
muutunud biomehaanika on olulised nii 
hüppeliigese OA algpõhjusena kui ka selle 
süvenemise põhjustena (6).

OA on olemuselt kõhremaatriksi aineva-
hetushäire, mis lõpeb kõhre hävimisega kogu 
liigeses. Metaboolsetele kõrvalekalletele 
lisanduvad aeg-ajalt esinevad põletikuepi-
soodid. Elundidoonorite liigeste uurimisel on 
näidatud, et seitsmendaks elukümnendiks 
võib 15% põlve- ja 34% hüppeliigese kõhrest 
pidada makroskoopiliselt normaalseks. Seal-
juures kogu kõhre paksust haaravaid defekte 
kirjeldati vastavalt 29% põlve- ja 0,07% 
hüppeliigestes (8). Primaarse OA suhteliselt 
väikest esinemissagedust hüppeliigeses 
selgitatakse selle liigese kõhre ainulaadsete 
anatoomiliste ja biomehaaniliste omadus-
tega, võrreldes teiste alajäseme liigestega. 

Ehituselt on hüppeli iges väga kong-
ruentne plokkliiges, kus peamiselt toimub 
rullumine, samas kui näiteks põlveliigeses 
esineb nii rullumist, libisemist kui ka rotee-
rumist. Mitmesuunaline liikumine tingib 
omakorda põlveliigese kõhres teiste liiges-
tega võrreldes palju suurema nihkepinge 
ning võib olla üks kiirema kõhredegene-
ratsiooni ja primaarse OA suurema määra 
põhjuseid. Ehkki kõhr on hüppeliigeses 
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õhem (1,0–1,62 mm) kui puusa- (1,35–2,0 
mm) või põlveliigeses (1,69–2,55 mm), on 
ta suurema tihedusega, survele jäigem, 
suurema proteoglükaanide sisaldusega ning 
sellest johtuvalt suurema vastupidavusega 
koormusele ning väiksema tundlikkusega 
mehaaniliste kahjustuste suhtes. Hüppe-
liigese kondrotsüüdid on põletikufaasis 
vabanevate kataboolsete mediaatorite – 
fibronektiini fragmentide ja interleukiin-1β –  
suhtes vähem tundlikud, reageerides samas 
aga anaboolsetele teguritele enam kui 
kondrotsüüdid põlves. Seega tundub, et 
hüppel i igese kondrotsüüdid suudavad 
kõhremaatriksit pärast kahjustust tõhu-
samalt parandada. Näib, et oma osa OA 
kujunemisel on rakkude diferentseerumisel, 
mitte pelgalt biomehaanikal. Kõik see kokku 
kaitseb ilmselt hüppeliigest primaarse OA 
eest (3, 9–11).

Traumajärgne OA tekib vigastuse hetkel 
saadud pöördumatust kõhrekahjustusest 
või liigese mittekongruentsusest ja ebasta-
biilsusest tingitud kõhre pidevast liigsest 
koormamisest (6). Hüppeliigese vigastuse 
vormid, mis võivad viia OA kujunemiseni, 
on peksete, sääreluu alumise liigesepinna 
ja kontsluu murrud, kontsluu osteokond-
raalsed vigastused ja hüppeliigese sideme 
vigastused (3). Hüppeliigesemurrust kuni 
lõppjärgu OA kujunemiseni kulub uuringute 
järgi 12–22 aastat, hüppeliigese sideme-
vigastusest OA-ni 25–38 aastat (1, 12, 13).

OSTEOArTrOOS 
MUrrU TAGAJÄrJEL
Kõige sagedamini tekib hüppeliigese OA 
peksete ehk malleoolide murdude tagajärjel. 
Malleolaarmurd on anamneesis 37–53%-l 
lõppstaadiumi OAga patsientidest (3, 5, 12). 
Horisberger jt näitasid oma retrospektiivses 
kohortuuringus, et lõppstaadiumi hüppe-
liigese OAni viivatest murdudest levinuim 
oli peksete murd (53,2%), millele järgnesid 
sääreluu alumise liigesepinna pilon-tüüpi 
murd (29,1%), sääre-, pind- ja kontsluumurru 
kombinatsioon (9,2%) ning sääreluu diafüüsi 
(5,7%) või kontsluu isoleeritud murd (2,8%). 
Samas uuringus näidati, et keskmine aeg 
murrust lõppstaadiumi OA kujunemiseni oli 
20,9 aastat, kusjuures kontsluu- ja kombi-
neeritud murdude korral ol i keskmine 
latentsiaeg 9,3 aastat, peksete ja pilon-
murdude korral vastavalt 21,1 ja 21,5 aastat 
ning sääreluu diafüüsi murdude korral 40,9 
aastat (12). Malleolaarmurrud on paraku 

ühed kõige sagedasemad vigastused, millega 
ortopeedid kokku puutuvad, moodustades 
9% kõikidest luumurdudest (14).

Üldjuhul ravitakse nihkunud või ebasta-
biilseid hüppeliigesemurde anatoomilise 
repositsiooni ja sisefiksatsiooniga, eeldades, 
et sekundaarse nihkumise vältimisega on 
võimalik ära hoida murru väärkokkukasvet. 
Vi imane on arvatavasti kõige olul isem 
traumajärgse OAni viiv tegur. Stufkens ja 
kolleegid näitasid hüppeliigesemurdude 
süstemaatilises ülevaates, et hea või suure-
pärase kaugtulemuse saavutamise šansside 
suhe oli optimaalse murrurepositsiooni 
korral 11,17 (95% usaldusvahemik 3,65–
34,15), võrreldes kehva repositsiooniga (15). 

Ehkki üldiselt aktsepteeritakse, et murru 
anatoomiline repositsioon parandab kaug-
tulemusi, on näidatud, et ka konservatiivse 
raviga, seega ilma murdu anatoomiliselt 
reponeerimata on võimalik saada häid või 
rahuldavaid tulemusi. Viimasel ajal on järjest 
enam arvatud, et ainult koormuse ebanor-
maalse jaotusega ei saa täielikult selgitada 
hüppeliigese OA suurt esinemissagedust 
murdude järel. Nii näiteks leidis Lindsjö, et 
nihkumisega hüppeliigesemurdude korral 
võib suurepäraseid või häid tulemusi oodata 
81%-l, kuid sissekiildunud ehk impaktee-
ritud murdude korral vaid 38%-l juhtudest 
(16). Sel lest võib järeldada, et murru-
järgset kaugtulemust mõjutab muu hulgas 
kõhrekahjustus murru hetkel. Stufkens ja 
kolleegid näitasid prospektiivses uuringus, 
kus peksete murru osteosünteesiga samal 
ajal hinnati artroskoopial kõhre seisundit, 
et tõenäosus artroosi kujunemiseks on 3,5 : 
1, kui trauma hetkel tekkis kõhrekahjustus, 
võrreldes nendega, kellel kõhr oli traumast 
kahjustamata. Paraku esines kõhrekahjustus 
vähemalt mingis liigese osas 81%-l uuringus 
osalenutest (17).

Hüppeliigesemurde käsitlevat kirjan-
dust lugedes peab tulemusi tõlgendama 
ettevaatlikult, arvestades, et mida pikem 
on jälgimisperiood, seda kehvemaks ravi-
tulemused muutuvad. Vähem kui 10 aastat 
kestev vaatlusperiood näib järelduste tege-
miseks ebapiisav. Keskmiselt 11,7 aastat 
väldanud jälgimisega uuringutes näidati, et 
radioloogilised OA tunnused puuduvad vaid 
37%-l malleolaarmurru tõttu opereeritud 
patsientidest (12, 18).

Lübbeke ja kolleegid leidsid oma retro-
spektiivses kohortuuringus keskmiselt 17,9 
jälgimisaasta järel kaugelearenenud OA 
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36,3%-l hüppeliigesemurru tõttu operee-
ritud patsientidest. Toodi välja kuus olulist 
r isk itegurit OA kujunemiseks: Weberi 
C-tüüpi murd, mediaalse pekse murd, 
nihestusmurd, ülekaal või rasvumine, vanus 
üle 30 aasta trauma hetkel ja pikem aeg 
traumast. Kui riskiteguritest esines kuni 2, 
oli tõenäosus OA kujunemiseks kuni 10%, 
samas kui 3 ja enama teguri esinemisel oli 
radioloogiliste tunnuste alusel kaugele-
arenenud OA risk vähemalt 65,2% (vt pilt 
1). Tõsi, kõigil viimase grupi patsientidest 
ei olnud OA-le iseloomulikke vaevusi (13). 

Selles uuringus välja toodud riskiteguri-
test on ainsana mõjutatav kehamassiindeks. 

On näidatud, et ülekaalulistel ja rasvunutel 
esineb sagedamini hüppeliigese murde, need 
murrud on raskemad ja nende ravimisel nii 
konservatiivselt kui ka kirurgiliselt esineb 
sagedamini fragmentide sekundaarset 
nihkumist, repositsiooni kadu (19, 20). 
Ilmselt on siin murdu ravivatel arstidel 
võimal ik ü lekaa lu l istele patsient idele 
maalida realistlik pilt sellest, millised on 
oodatavad tulemused artroosi osas. 

Teistes uuringutes on OA kujunemist 
mõjutavate tegurite hulka lisatud ka kanna 
varus-joondumus, kaasuvad sidemevigas-
tused, artrofibroos ja ravitüsistused (12, 
17).

Pilt 1. 33aastase patsiendi 
hüppeliigese nihestusmurd, mida 
raviti anatoomilise repositsiooni ja 
sisefiksatsiooniga. 13 aastat pärast 
esmast traumat on välja kujunenud 
hüppeliigese kaugelarenenud 
osteoartroos (ülesvõtted Ida-
Tallinna Keskhaigla pildipangast).
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SIDEMEVIGA STUSTEST 
TINGITUD OA
Hüppeliigese sidemete vigastused on ühed 
sagedasematest spordi- ja vabaajatrauma-
dest, moodustades koguni veerandi jooks-
mise ja hüppamisega seotud spordialade 
vigastusest. Jalgpall on üks suurima hüppe-
liigesevigastuste osakaaluga spordialasid, 
kusjuures hüppeliigese sidemete traumad 
moodustavad 11% jalgpalluritel esinevatest 
v igastustest. Ehkki konservatiivne ravi 
koos aktiivse füsioteraapiaga on sideme-
vigastuste ravis tõhus, kujuneb 10–30%-l 
sidemevigastuste juhtudest välja liigese 
krooniline ebastabiilsus (1, 21).

Nii ägedate kui ka krooniliste sideme-
vigastuste puhul on kirjeldatud kõhre-
kahjustuse kujunemist. Taga ja kolleegid 
kirjeldasid kõhrekahjustust lausa 89%-l 
ägeda ja 95%-l kroonilise sidemevigastuse 
juhtudest; Hintermann jt leidsid hüppe-
liigese kroonilise ebastabiilsuse juhtudel 
kõhrekahjustust 66%-l lateraalsete ja 98%-l 
mediaalsete sidemete vigastuste korral 
(22, 23). Tõenäoliselt võimaldab krooni-
line ebastabiilsus kontsluu normipärasest 
suuremat translatsiooni ja roteerumist, 
mille tõttu mõjub kõhre pinnale suurem 
nihkejõud. Aegamisi kulutab selline mõju 
hüppeliigesekõhre pindmist, artroosi arene-
mise vastu kaitsvat osa ning kujuneb OA (1).

Valderrabano näitas, et sidemevigastu-
sest tingitud traumajärgne OA on suhte-
liselt sage, moodustades 13% kõikidest 
lõppstaadiumi OA juhtudest kohordis, kuhu 
kuulusid nii traumajärgse, primaarse kui 
ka sekundaarse OAga patsiendid. Trauma-
järgse OA rühmas olid sidemevigastused 
malleolaar- ja pilon-murdude järel põhjusena 
kolmandal kohal (1). Patomehhanismi järgi 
jaotades olid esiplaanil korduvad lateraalsete 
sidemete vigastused (61%), millele järgnes 
ühekordne lateraalsete sidemete vigastus 
(24%) ning seejärel ühekordsed ja korduvad 
mediaalsete sidemete ja mediaalsete-late-
raalsete sidemete vigastused. Kogu kohordis 
oli keskmine latentsiaeg ligamentaarse 
traumajärgse OA kujunemiseni 34,3 aastat 

Pilt 2. Röntgeniülesvõtted 
teismeeast alates 
korduvaid sidemevigastusi 
kogenud 42aastase 
endise tippkorvpalluri 
hüppeliigesest. 
Hüppeliigese lõppstaadiumi 
osteoartroosi on ravitud 
hüppeliigese artrodeesiga 
(ülesvõtted Ida-Tallinna 
Keskhaigla pildipangast).
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(vahemik 6–57 aastat), kusjuures ühes, raske 
vigastusega rühmas kujunes lõppstaadiumi 
OA, võrreldes korduvate hüppel i igese 
väänamistega grupiga, välja kiiremini (25,7 
aastat) – samas suurusjärgus murrujärgse 
OAga (vt pilt 2) (1).

L ApSEEA MUrrUD JA OA
Liigesesiseste murdude ravi eesmärk on ka 
kasvueas anatoomilise asendi taastamine. 
Paraku ei taga selle saavutamine kirur-
giliste või konservatiivsete vahenditega 
aga automaatselt OA vältimist. Caterini jt 
leidsid uuringus, kus jälgimisperiood lapseea 
murrust järelkontrollini oli keskmiselt 27 
aastat, OA radioloogilised tunnused 11,8%-l 
vaadeldud liigesesiseste murdude juhtudest. 
Algselt oli diagnoositud enamasti epifüüsi-
plaadi haaratusega Salteri-Harrise järgi III 
või IV tüüpi murd (24). 

Ühes teises laste hüppeliigese murdu 
käsit levas uuringus seostati enam kui  
2 mm jääknihkumist sääreluu alaosa kandval 
pinnal või enam kui 10° nurkdeformatsiooni 
halvema kaugtulemusega (25).

KLIINILINE pILT JA 
DIAGNOOSIMINE
Enamast i  otsivad hüppel i igese OAga 
patsiendid abi süveneva valu tõttu. Valu 
kirjeldatakse tihti sügava ja tuimana, see 
võib piirduda kontsluu-sääreliigese teatud 
osaga või olla üldisem, haarata kogu kanna-
piirkonda. Mõned patsiendid peavad ennast 
ilmaennustajaks, kuna valu võib ilmamuu-
tustega tugevneda. Igapäevane või sportliku 
tegevusega seotud valu algab tüüpiliselt 
kohe tegevuse alguses või varsti pärast 
algust ning võib püsida tunde kuni päevi 
pärast tegevuse lõppu. Varaste degeneratiiv-
sete muutuste korral domineerib päevane 
valu suuremate koormuste rakendamisel, OA 
arenedes esineb ka rahuoleku- ja öövalu (6).

Anamneesi võtmisel tasub tähelepanu 
pöörata tegevustele, mis valu ägestavad või 
funktsiooni halvendavad. Nii võib ülesmäge 
liikumisel tekkivat valu seostada hüppe-
liigese eesosaga, allamäge aga tagaosaga, 
ebatasasel pinnal tekkiv valu lähtub tihti 
aga subtalaarliigesest. Valu, mis lokaliseerub 
hüppeliigese posteromediaalpinnale, tuleneb 
sageli tagumise säärelihase kõõlusest ega 
ole seotud hüppeliigese artroosiga (26).

Patsiendi uurimine algab vaatlusest. Muu 
hulgas tuleb seisval patsiendil hinnata kanna 
joondumust. Üks esimesi OA tunnuseid on 

tibiotalaarliigese liikuvuse vähenemine. 
Liikuvust tasub hinnata patsiendi seistes, 
asetades goniomeetri sääre ja labajala late-
raalpinnale. Liikuvuse piiratuse põhjuseks 
võivad olla liigese mittekongruentsus, kõhre-
kadu, liigesekapsli ja -sidemete kontraktuur, 
lihasspasm või -kontraktuur, osteofüüdid 
või liigesesisesed vabakehad. Süveneva OA 
korral pöördutakse ka krepitatsiooni või 
efusiooni tõttu, osteofüüdid võivad aga 
põhjustada valu hüppeliigese anteromediaal- 
ja -lateraalosa palpeerimisel. Hindamist 
vajab ka kanna stabiilsus: istuval patsiendil 
tuleb hinnata kontsluu kallet ja eesmist 
sahtlisümptomit (6).

Rutiinse piltdiagnostikana soovitatakse 
4 röntgeniülesvõtet: labajala AP- ja külgüles-
võtet, hüppeliigese AP-vaadet 15° sissepoole 
roteeritud sääreluuga (ingl mortise view) ja 
kanna joondumuse hindamiseks Saltzmani 
vaadet. Ülesvõtted tuleb teha patsiendi 
seistes (6).

KL A SSIFIK ATSIOON
Hüppeliigese traumajärgse OA kirjeldami-
seks on kasutatud mitmeid klassifikatsioo-
nisüsteeme. Paraku näitasid Claessen ja 
kolleegid, et neist levinumate – van Dijki 
osteoartroosiskaala, Takakura skaala ja 
Kellgreni süsteemi – usaldusväärsus on 
väike. Seega ei saa neid kliinilises töös 
otsuste langetamisel kasutada (27). Hüppe-
liigese OA-le sobiva hea klassifikatsiooni-
süsteemi otsingud jätkuvad.

rAVI
Hüppeliigese OA pärsib patsientide aktiiv-
sust. OAga patsiendid kõnnivad vähem ja 
aeglasemalt kui samaealised terved. Kui osal 
patsientidest püsib OA kliiniliselt stabiil-
sena, kahaneb teistel pidevalt igapäevane 
aktiivsus ja suureneb valu. Ravi eesmärk on 
vähendada valu ning parandada funktsiooni 
ja igapäevatoimingute sooritusvõimet (26).

KONSErVATIIVNE rAVI
Vaieldamatult levinuim OA medikamen-
toosse ravi valik on mittesteroidsed põle-
tikuvastased ravimid (MSPVAd). Kindlasti 
tuleb enne ravi alustamist kaaluda võima-
l ikke kõrvaltoimeid. Kui gastrointesti-
naalsed kõrvaltoimed püsivad arstil ravi 
määramisel pigem meeles, kiputakse unus-
tama MSPVA kasutamise kardiovaskulaarset 
riski: suremust, müokardiinfarkti riski, 
vererõhuväärtuste dekompenseerumist 
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hüpertoonikutel. Viimasel ajal on suure 
riskiga patsientidele järjest enam soovitatud 
paikseid MSPVAsid: uuringutes on näidatud 
nende samaväärsust suukaudsetega nn pind-
miste liigesetega seotud vaevuste ravimisel 
(26, 28, 29).

Varase hüppeliigeseartroosi puhul on 
kindlasti kasu tegevuse muutmisest. Nii 
näiteks on valu võimalik teatud määral 
kontrolli alla saada, vältides näiteks eesmise 
OA korral ülesmäge ronimist ning kasu-
tades treeningvahendina lint- ja elliptilist 
trenažööri (26).

Hüppeliigese koormuse mehaaniline 
vähendamine on samuti tõhus. Kasutada 
võib labajala-hüppeliigese ortoose, millest 
on iseäranis palju kasu patsientidel, kelle 
vaevused tulenevad liigese ebastabiilsusest 
või joondumushäirest. Kumera tal laga 
jalanõud, millesse on sobitatud kannatugi, 
aitavad samuti. Valu ägenemise perioodidel 
võib kasutada kipsist või sünteetil isest 
kipsist lahaseid või hüppeliigese liikuvust 
piiravat ortopeedilist saabast (ingl CAM 
(controlled ankle motion) walker boot) (26).

Valderrabano ja kolleegid näitasid, et 
sidemevigastusest tingitud lõppstaadiumi 
OA korral püsib mehaaniline lateraalne 
ebastabiilsus 52%-l patsientidest. Sellist 
ebastabiilsust võib kliinilisel uurimisel leida 
inversiooni või eesmise sahtlisümptomi 
testimisel. Ebastabiilsuse esinemisel on 
põhjust loota, et patsiendid saavad – kas või 
teatud ajaks – kasu intensiivsest peroneaal-
lihaste funktsioonihäire ja funktsionaalse 
ebastabiilsuse mustrite ravile suunatud 
füsioteraapiaprogrammist (1). 

Kontsluu-sääreliigese süsteravi on üks 
viimaseid konservatiivse ravi võimalusi, 
mida patsiendile ambulatoorselt pakkuda 
võib. Seda tasub soovitada, kui MSPVAde ja 
aktiivsuse muutmisega ei ole piisavat efekti 
saavutatud. Kindlasti tuleb patsiendile selgi-
tada süsteravi võimalikke kõrvaltoimeid, 
milleks on süstekoha reaktsioonid, infekt-
sioon, võimalik kõhrekahjustus ja püsiv naha 
pigmentatsioonihäire. Kuldstandardiks on 
seni olnud kortikosteroidsüsted; proovida 
võib ka pelgalt paikseid valuvaigisteid. 
Järjest enam on uuritud viskosuplementat-
siooni toimet hüppeliigese OA korral. Seni 
viimase Cochrane’i ülevaate alusel ei ole 
alust hüaluroonhappesüste hüppeliigese 
OA korral soovitada, kuivõrd 6 kuud pärast 
ravi on tulemused platseeboga võrreldavad. 
Ilmselt võib kaaluda viskosuplementatsiooni 

juhul, kui valuvaigistid või kortikosteroid-
süstid piisavat efekti ei anna (26, 30).

KIrUrGILINE rAVI
Konservatiivse ravi ebaedu korral on hüppe-
liigese OA korral võimalik rakendada 5 
kirurgilist ravimeetodit (26):
1) liigese nn puhastamine (inglise keeles 

debridement) artroskoopial või artrotoo-
mial;

2) korrigeeriv osteotoomia;
3) distraktsioonartroplastika;
4) artrodees;
5) endoproteesimine.

Kirurgilise ravi eesmärgid on samad 
nagu konservatiivse taktika korral: valu 
leevendamine ja liigese funktsiooni säili-
tamine või parandamine. Konkreetne 
kirurgil ine meetod val itakse, lähtudes 
artroosi staadiumist ja paikmest (üldine või 
lokaliseeritud) ning arvestades patsiendi 
iseärasusi (26). 

Lõppstaad iumi OA k irurg i l ise rav i 
kuldne standard on traditsiooni l iselt 
olnud artrodees – ajale hästi vastu pidanud 
ennustatavate tulemustega protseduur. 
Kuna tegemist on aga liigest ohverdava 
operatsiooniga, otsitakse pidevalt häid 
alternatiive (31).

ArTrOSKOOpIA, 
ArTrOTOOMIA
Hüppeliigese artroskoopiat võib kaaluda 
liigese vabakehade, varaste degeneratiivsete 
muutuste, osteokondraalse kahjustuse või 
osteofüütide korral (vt pilt 3). Artroskoopia 
ei ole näidustatud kaugelearenenud OA 
korral, välja arvatud juhtudel, kui patsiendi 
vaevused tulenevad mõnest konkreetsest 
paiksest ärritajast, näiteks osteofüüdist 
(26, 32).

OSTEOTOOMIAD
Osteotoomiate eesmärk on korrigeerida 
murdude väärkokkukasvet või jäsemete 
joondumushäiret, mis aitab kaasa OA kuju-
nemisele. On näidatud supramalleolaarse 
osteotoomia häid kliinilisi tulemusi liigest 
säilitava operatsioonina ebasümmeetrilise 
OA korral, iseäranis varus-deformatsiooni 
puhul (26).

Hüppeliiges on stabiilne struktuur, milles 
mediaalne ja lateraalne pekse takistavad 
kontsluu translatsiooni. Teatud juhtudel –  
sündesmoosi diastaasi, pindluumurru, 
joondumushäire korral – kaob kontsluu 



259

ÜLEVA ADE

Eesti Arst 2018; 97(5):253–262

stabiilsus hüppeliigese tapis, kontsluu liigub 
hüppeliigeses lateraalsemale. Biomehaanili-
selt tähendab see tibiotalaarse kontaktpinna 
vähenemist, mis omakorda viib liigese mitte-
füsioloogilise koormamiseni. Sama juhtub 
mediaalse hüppeliigeseartroosi korral, kui 
kontsluu liigub tavapärasest mediaalsemale, 
tekitades mediaalsesse peksesse erosioonid, 
muutes tapi laiemaks: hüppeliigese mitte-
kongruentsus süveneb (33). Konsensust, 
kui suur joondumushäire sümptomite ja 
radioloogilise artroosi kujunemiseks olema 
peab, ei ole. Usutavasti suudab hästi toimiv 
subtalaarliiges kompenseerida hüppeliigese 
30° valgus- ja 15° varus-seisu. Sääre alaosa 
valgus-seisu parem kompensatsioonivõime 
tuleneb sellest, et võimalik inversioon subta-

laarliigesest on laias laastus kaks korda nii 
suur kui eversioon (34).

Deformatsiooni saab korrigeerida kas 
traditsioonilise supramalleolaarse osteo-
toomiaga, mis suudab pind- ja sääreluu 
angulatsiooni ja translatsiooni kaudu 
normaliseerida hüppeliigese joondumuse, 
või distaalse sääreluu osteotoomia või 
tapiplastikaga, mis taastab stabiilse luulise 
tapi selle ebatabiilsuse korral (33). Abso-
luutsed vastunäidustused osteotoomiaks 
lõppstaadiumi OA korral on järgmised: 
l i igesepinnast säilinud vähem kui 50%, 
hüppeliigesesidemete mittetaastatav ebasta-
biilsus, äge või krooniline infektsioon, raske 
verevarustushäire või jäseme halvatus ning 
neuropaatia. Suhtelised vastunäidustused 
on kõrge vanus, sääre- või kontsluu halb 
luukvaliteet ja suitsetamine (34). 

DISTrAK TSIOONArTrOpL A STIK A
Artrodiastaasi või distraktsioonartroplas-
tikat kasutatakse artrodeesi või artroplas-
tika alternatiivina. Protseduur vähendab 

Pilt 3. 39aastasel naisel raviti parema hüppeliigese Weberi 
C-tüüpi trimalleolaarset murdu mitteanatoomilise repositsiooni 
ja sisefiksatsiooniga. 9 aastat pärast operatsiooni on näha 
hüppeliigese subluksatsiooni ja suuri eesmisi osteofüüte, mis 
põhjustavad valu ja piiravad liikuvust. Hiljem anatoomilise 
repositsiooni ja sisefiksatsiooniga ravitud vasaku hüppeliigese 
murru paranemine on seni olnud probleemideta (ülesvõtted Põhja-
Eesti Regionaalhaigla pildipangast).



260

ÜLEVA ADE

Eesti Arst 2018; 97(5):253–262

valu ja võib parandada liikuvust, ohverda-
mata samas liigest. Selle teoreetiline alus 
on, et koormuse mehaanilisel eemaldamisel 
lõpeb kõhre täiendav kahjustamine ning 
kondrotsüüdid võivad suuta liigesesisese 
hüdrostaatilise rõhu tsüklilisel muutumisel, 
nagu kõndimisel toimub, kõhre paran-
dada. Distraktsioonartroplastika sobib 
noorematele hea luukvaliteedi ja valutava 
hüppeliigesega patsientidele, kes ei ole 
artrodeesiga nõus. Lühiajalised tulemused 
tunduvad paljutõotavad: on näidatud valu, 
funktsiooni ja radioloogilise leiu paranemist, 
kuid suuremahulisi uuringuid on tehtud 
vähe (26, 31).

Tehniliselt tähendab hüppeliigese artro-
diastaas, et jalale asetatakse ringikujuline 
välisfiksaator, mille abil venitatakse liigest, 
suurendades järk-järgult tõmmet. Patsien-
tidel lubatakse valu piirini jalale toetuda. 
Ravi kestab soovitatavalt vähemalt 3 kuud, 
kusjuures 6 ravinädala järel muudetakse 
fiksaator liigenduvaks (31). Autorile teada-
olevalt seda meetodit praeguseni Eestis 
kasutatud ei ole. 

ArTrODEES
Hüppeliigese artrodees on näidustatud 
pärast konservat i ivse rav i võimaluste 
ammendumist patsientidel, kellel püsib 
igapäevast toimetulekut piirav valu. Ehkki 
artrodees on praeguseni ravi kuldstandard, 
peab arvestama, et see operatsioon mõjutab 
alajäseme biomehaanikat, viies pikas pers-
pektiivis naaberliigeste artrootilise kahjus-
tumiseni (31).

Hüppeliigese artrodeesi eesmärk on 
vähendada valu, parandada funktsiooni, 
vähendada deformatsiooni ning tagada 
liigese stabiilsus, normaalne joondumus ja 
plantigraadne valuvaba labajalg ja hüppe-
l i iges. Sel le kõige siht on võimaldada 
patsiendil taastada võimalikult tavapärane 
aktiivsustase: naasta mõistlikule tööle, olla 
iseseisev igapäevategevustes, suuta kõndida. 
Liigese artrodeesist tingitud jäigastumise 
tõttu tekib patsiendil raskusi hüppamise 
ja jooksmisega, ilmselt ka sörkimisega. 
Hilisema rahuldava funktsiooni jaoks on 
olul ine hüppeli igese optimaalne asend 
jäigastamisel. Hüppeliigese jäigastamisel 
tasub pindluu säilitada: see jätab tulevikuks 
võimaluse liigese artroplastikaks. Artro-
deesi järel lüheneb sammupikkus, muutub 
kõnnimuster, kuid oluliselt väheneb ka valu 
(31, 35–37). 

Ehkk i varased operatsioonijärgsed 
tulemused on head, võivad hiljem kuju-
neda artrootilised muutused subtalaar-, 
talonavikulaar- ja kandluu-kuupluuliigeses. 
Viimaste OA ei tähenda aga tingimata valu 
või funktsiooni olulist halvenemist ega uusi 
operatsioone. Valdav osa patsientidest on 
ka pika jälgimisperioodiga uuringute põhjal 
ravitulemusega rahul ning oleksid nõus 
uue samasuguse operatsiooniga samadel 
tingimustel (31, 35–37).

ArTrOpL A STIK A
Esimeste hüppeliigese endoproteesimiste 
tulemused olid halvad. Soovida jättis nii 
implantaatide mehaaniline disain kui ka 
ortopeedide kogemus. Sellest ajast on jäänud 
hüppeliigese artrodees kuldstandardiks ja 
artroplastika negatiivselt stigmatiseerituks, 
ehkki tulemused on järjest paranenud (31). 
Artroplastika sagedasemad tüsistused on 
implantaadi aseptiline loksumine (5,8%), 
haavaprobleemid (5,4%), murrud (4,9%) ja 
süvainfektsioon (0,9%) (38). Artroplastika 
teoreetiline eelis artrodeesi ees on hüppelii-
gese liikuvuse säilimine ja seeläbi väiksem 
mõju kõnnimustrile (37). Hüppeli igese 
endoproteesimise piirangud tulenevad 
suuresti sellest, et on võimalik vahetada 
vaid osa hüppeliigese kompleksist, s.t ainult 
kontsluu-sääreliiges, sest subtalaarliiges on 
endoproteesimiseks liiga keerulise ehituse 
ja funktsiooniga (31).

Patsient, kes hüppeliigese endoprotee-
simiseks ideaalselt sobiks, on normaal-
kaaluline kehamassiindeksiga vahemikus  
20–25 kg/m2, kanna väikse või puuduva 
valgus- või varus-seisuga, väheste ootustega, 
tugeva artroosist tingitud valusündroomiga 
ja sellise hüppeliigesega, mille liikuvusest 
on säilinud enam kui 2/3. Naaberliigeste, s.t 
kontsluu-kanna- või lodiluu-kontsluuliigese 
varasema artrodeesiga patsiendid on samuti 
head kandidaadid, kuivõrd pantalaarartro-
dees muudaks labajala funktsiooni liialt. 
Paraku on kõikidele ülaltoodud kriteeriu-
mitele vastavaid patsiente vaid 10–20%, 
ülejäänutel on vähemalt üks kuni kaks 
suhtelist vastunäidustust. Absoluutsed 
vastunäidustused hüppeliigese endopro-
teesimiseks on Charcot’ artropaatia, jala 
verevarustuse häire, hüppeliigese piirkonna 
nahahaavandid või infektsioon ning komp- 
ja ripp-pöid (37).

Vaidlus, kas eelistada artrodeesi või 
artroplastikat, kestab: kirjanduses ei ole 
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antud ühele selget eelist. Mõlema prot-
seduuri tüsistuste määr on keskpikas ja 
pikas perspektiivis suur – kuni 50%; revis-
jonoperatsioonide määr on artrodeesil 11% 
ja endoproteesimisel 21%. Otsus, kumba 
meetodit eelistada, tuleb seega langetada 
juhupõhiselt. Krause ja Schmid soovitavad 
patsientide puhul, kes on nooremad kui 50 
aastat, ühepoolse liigesekahjustusega ja 
hüppeliigese liikuvusega vähem kui 10°, 
põevad traumajärgset või neuromusku-
laarsest haigusest tingitud OAd, kel pole 
naaberliigeste väljendunud OA või kelle 
hüppeliiges on väljendunud ebastabiilsu-
sega või enam kui 15° deformatsiooniga 
koronaartasapinnas, pigem eelistada artro-
deesi (37). 

KOKKUVÕTE
Hüppeliigese OA on elukvaliteeti rängalt 
halvemuse suunas mõjutav haigus. Trauma-
järgse OA põdejad on sealjuures enamasti 
nooremad kui primaarse OA korral. Lõpp-
staadiumi liigesekahjustuseni viib nii pöör-
dumatu kõhrekahjustus trauma hetkel kui 
ka liigese mittekongruentsusest ja ebasta-
biilsusest tingitud liigne koormus. Kõige 
sagedasem hüppeliigese OAd põhjustav 
vigastus on malleolaarmurd, mis ühtlasi 
on ka üks sagedasemaid murde, millega 
ortopeedid igapäevatöös kokku puutuvad, 
moodustades 9% kõikidest täiskasvanuea 
murdudest. Vigastuste hea esmane ravi 
annab vähemalt mingigi võimaluse sandis-
tavat lõppstaadiumi artroosi ennetada. OA 
konservatiivse ravi puhul tuleb alustada 
patsiendile realistliku prognoosi selgitamise 
ning koormuse muutmisega, lisades sellele 
vajaduse korral valuravi, asendiravi, füsio-
teraapia ja liigesesisesed süsted. Kirurgilise 
raviga peab esmalt püüdma patsiendi oma 
liigest säilitada, korrigeerides võimalikud 
biomehaanikavead. Kui kõik eelnev on 
edutu, tuleb patsiendi ja tema ootuste alusel 
valida hüppeliigese endoproteesimise ja 
artrodeesi vahel. 
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Posttraumatic ankle
osteoarthritis

Marju Raukas1 

Ankle osteoarthritis (OA) is a painful debili-
tating condition that affects approximately 
1% of the world’s adult population. 70-80% 
of ankle OA cases are posttraumatic with 
the three leading causes being malleolar 
fractures, intraarticular fractures of the 
distal tibia and ligamentous ankle injuries. 
On average it takes 21 years for end-stage 
ankle OA to develop after a mal leolar 
fracture, and 25–38 years after an ankle 
ligament injury. The goals of treatment 
are pain management and reduction in 
disability in activities of daily living. Pain 
medication, orthotics and bracing, as well 
as physical therapy to improve muscle 
function and intraarticular injections 
are all part of conservative management. 
Surgical treatment aims at alleviation of 
symptoms either preserving the native 
joint v ia arthroscopic debridement or 
osteotomies, or sacrificing the joint with 
an ankle arthrodesis or a replacement. 
The search for the perfect treatment of 
end-stage ankle OA continues.
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LÜhIDALT

Kodade fibrillatsiooni 
risk suureneb oluliselt 
kardiovaskulaarsete 
riskitegurite olemasolu 
korral

Teadaolevalt on kodade fibrillat-
siooni (KF) kujunemise peamine 
riskitegur patsiendi vanus. KF on 
raske haigusseisund, nende haigete 
aastane suremus on hinnanguli-
selt 20%, viie aasta suremus aga 
50%. Vähe on andmeid selle kohta, 
kuidas sagedasemad kardiovasku-
laarsed riskitegurid mõjutavad KFi 
kujunemise riski.

Rahvusvahelise südamehai-
guste uuringu Framingham Heart 

Study käigus jä lgit i a lates 55. 
eluaastast 5338 isikut, kel uurin-
gusse kaasamise hetkel ei olnud 
KFi. Riskiprof i i l i hinnati opti-
maalseks, kui isik ei olnud kunagi 
suitsetanud, tarvitas vähe alko-
holi (mehed alla 14 ühiku, naised 
alla 7 ühiku alkoholi nädalas), 
kelle kehamassiindeks oli kuni 
25 kg/m2, kel rav ita süstoolne 
vererõhk ei ületanud 120 mm Hg  
ja diastoolne 80 mm Hg, kes ei 
olnud põdenud diabeeti ega süda-
meinfarkti. Selline optimaalne 
riskiprofiil oli 6,4%-l uuritutest. 
Eluaegne KFi haigestumise risk 
oli selles rühmas igal viiendal. 
Isikutel, kel esines vähemalt üks 

riskitegur järgmistest – diabeet, 
anamneesis südameinfarkt, suitse-
tamine, liigne alkoholitarvitamine, 
kehamassiindeks üle 30 kg/m2, 
süstoolne vererõhk üle 140 mm Hg, 
diastoolne üle 90 mm Hg – oli KFi 
kujunemise risk igal kolmandal. 

Uuringust järeldub, et KFi riski 
vähendamiseks on oluline vanusest 
sõltumata tõhusalt ohjata loetletud 
riskitegureid.
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