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TOOS KASUTATUD LUHENDID

AP- aktsioonipotensiaal

ASIA- American Spinal Cord Injury Association

CT - kontraksioonifaasi kestus

df/dt — funktsiooni diferentsiaal aja jargi

F - koormus

f - lilgutuste sagedus

FES - funktsionaalne elektrostimulatsioon

FIM- functiona independence measure

KT — koordinatsiooniteraapia

MAS- modifitseeritud Asworthi skaala

PT - iiksikkontraktsiooni maksimaaljoud

¥2RT - poole 165gastuse aeg (aeg maksimaaljou languseni 50% vorra 16dgastumisel)
RFD - maksimaalne jougradient kontraktsioonifaasis
RR - maksimaalne jougradient 160gastusfaasis
SCIM- spinal cord injury independence measure
t-aeg

WISCI- walking index of spinal cord injury

A - liigutuste ariitmilisus



SISSEJUHATUS

Seljaaju traumal on indiviidile ja tema elukorraldusele laastav mdju. Kdige varasemad viited
seljaaju trauma kohta on tehtud 2500-3000 aastat enne Kristust, kus traumat nimetatakse
,,seisundiks, mida ei saa ravida“. Sajandite jooksul on palju muutunud, eriti suured muutused
on toimunud viimase viiekiimne aasta jooksul. Tousnud on seljaaju traumaga patsientide

eluiga, paranenud on sotsiaalne integratsioon, samuti elukvaliteet.

Kuna teadmised seljaaju rollist liigutuste kontrollijana on edasi arenenud, siis on vajalik
korrigeerida ka teraapia seisukohti seljaaju trauma puhul. Mitmed uuringud néitavad, et ainult
kompensatoorsete strateegiate dpetamine ei ole piisav (Sadowski, McDonald 2009), vaid
rohkem tuleb keskenduda motoorse viljundi ja koordinatsiooni treenimisele (Field-Fote 2000,
Kakebeeke et al. 2006).

Nérvisiisteemi  vigastuse jargselt hdiruvad kesknédrvisiisteemile omased spetsiifilised
funktsioonid.  Seljaajus paiknevate interneuronite (nn. premotoorsete  spinaalsete
ostsillaatorite) impulseerimissagedus ning nende omavahelise impulseerimise ajaline suhe
muutub. Seetdttu on hidirunud mehhanism, mis kindlustab kesknarvisiisteemi koordineeritud
t66. Uheks vdimaluseks parandada kesknirvisiisteemi ja lihassiisteemi koordineeritud
tegevust on dr. Giselher Schalowi poolt vilja tootatud koordinatsiooniteraapia (KT) (ingl.
coordination dynamic therapy). KT on liikumisteraapia, mille kaudu saab parandada voi
soodustada vigastatud kesknérvisiisteemi funktsioneerimist. See saab vdimalikuks harjutades
véga tdpseid koordineeritud liigutusi spetsiaalsel ergomeetrilisel seadmel. Lisaks kasutatakse
funktsioonide  taastamiseks selliste automatismide treenimist nagu roomamine,
toengpolvituses kond, kond ning jooks. Samuti kasutatakse erinevaid riitmilisi
hiiplemisharjutusi. Koikide harjutuste sooritamisel on oluline, et kite ja jalgade liigutused

oleksid omavahel tipselt ajastatud (Schalow, Zach 2000).

Schalowi KT-t voib pidada iiheks nn. agressiivse teraapia vormiks (Johnston 2006).
Agressiivsuse siinoniiiimina voib kasutada valjendit intensiivsus. Nimelt, ideaalne on treenida
kuni 20 tundi nddalas. Sellise intensiivsuse juures rakendatakse todle mehhanismid, mis
tagavad narvikeskuste reorganisatsiooni. KT-ga on saadud haid tulemusi nii seljaaju traumaga
patsientide taastusravis kui ka teiste neuroloogiliste haiguste puhul (nt. insult,

tserebraalparaliiiis, ajutrauma) (Schalow 2002, Schalow 2002b, ¢, Jaigma et al. 2004).
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Kéesolevas t60s on uuritud motoorsete funktsioonide muutusi koordinatsiooniteraapia
protsessis iihel mittetdieliku seljaaju lébildikesiindroomiga (C5-6) patsiendil. T66 voib
pakkuda huvi neurorehabilitatsiooniga tegelevatele fiisioterapeutidele ja teistele

tervishoiuspetsialistidele.



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

1.1 Seljaaju roll lilgutuse kontrollijana

Viimase aastakiimne jooksul on teadmised seljaaju rollist liigutuse kontrollijana oluliselt
taienenud. On leitud, et enam kui kompensatoorsete mehhanismide arendamisele tuleb
seljaaju vigastusega patsientide taastusravis rohku poOdrata spinaalse motoorse véljundi

treenimisele (Wernig, Miiller 1992, Wernig et al. 1998).

Lisaks spinaalrefleksidele, mida defineeritakse kui {iihefaasilisi motoorseid vastuseid
sensoorsele sisendile, on seljaaju véimeline genereerima ka riitmilisi liigutusmustreid isegi
juhul, kui puudub supraspinaalne ja propriotseptiivne (liigutusega kaasnev) moju (Field-Fote
2000). Juba sajand tagasi demonstreeris Sherrington (1910) spinaalloomadel, et nad on
voimelised sooritama retsiprookseid liigutusi tagajalgadega ka peale spinalisatsiooni. Brown
(1911, 1914) selgitas, et seljaaju, mis ei saa supraspinaalset ega propriotseptiivset sensoorset
tagasisidet on siiski vOimeline genereerima motoorset véljundit. Kui spinaalloom panna
jooksulindile, siis teatud tingimustel voib ta sooritada koordineeritud jooksuliigutusi, mis
suurel madral sarnanevad vabalt jooksva looma liigutustele. Neid jooksuliigutusi voi seljaaju
iseseisvalt juhtida. Jérelikult e1 vaja nad tagasiside informatsiooni liigutuste poolt aktiveeritud
sensoritelt. Siit jareldub, et liigutused on juhitavad peamiselt programmide, mitte reflekside
abil ning et kesknérvisiisteemi talitus on organiseeritud peamiselt programmidena. Juba
spinaalsel tasandil esineb liigutusmustreid, mida ei vallanda vilised drritajad ja mis pole seega
reflektoorselt juhitavad, vaid toimuvad programmjuhitavalt e. automaatselt. Automatismid on
motoorika alamprogrammid, mis on allutatud kdrgema motoorika keskustele. Propriotiivsed

ja nahaérritused on samuti voimelised esile kutsuma ning sdilitama lokomotsiooni (Schmidt,

Thews 1997).

Mitmetest uuringutest jareldub, et seljaaju trauma jargselt kasutatav kdiguraja treening ning
funktsionaalne elektrostimulatsioon (FES) parandavad konnifunktsiooni (Field-Fote 2000).
Hinnanguliselt u. 80% mittetdieliku seljaaju ldbildikega patsientidest taastub moningane

lokomotoorne funktsioon (Pearson, Collins 1993).



1.2 Seljaaju vigastus

Kuigi seljaaju asetseb liillisamba kanalis ning on hésti kaitstud luuliste struktuuride poolt,
esineb seljaaju vigastusi kiillalt sageli. Seljaaju vigastused klassifitseeritakse American Spinal
Cord Injury Association jargi kahe kriteeriumi alusel (Ditunno et al. 1994): 1) tiielik voi
mittetdielik 14bildige; 2) vigastuse neuroloogiline tase. Seljaaju tdielikku I4bildiget
defineeritakse kui sensoorsete ja motoorsete funktsioonide puudumist alumise
sakraalsegmendi tasemel. Mittetdielik seljaaju ldbildige on defineeritud kui sensoorsete ja/voi
motoorsete  funktsioonide olemasolu alumise sakraalsegmendi tasemel. Vigastuse
neuroloogiline tase on koige kaudaalsem tasand, kus bilateraalselt esineb normaalne
sensoorne ja motoorne funktsioon. Motoorse funktsiooni tasand vOib erineda sensoorse

funktsiooni tasandist, samuti v0ib vigastus olla asiimmeetriline (Ditunno et al. 1994).

Seljaaju vigastuse voib jagada traumaatiliseks vigastuseks ja mittetraumaatiliseks vigastuseks.
Téiskasvanud elanikkonnas esineb traumaatilist seljaaju vigastust kdige enam. Traumaatiline
seljaaju vigastus on sageli pohjustatud liiklusdnnetustest, sporditraumadest, kukkumistest,
labistavatest vigastustest. Kolm esmamainitut tavaliselt ei katkesta (ei 16ika 14bi) juhteteid
seljaajus. Kahjustus on tingitud verevalumist, 6deemist, seljaaju infarktist, purustusest.
Mittetraumaatiline seljaaju vigastus on tingitud mitmesugustest erinevatest haigustest nagu
nditeks kasvajast tingitud seljaaju kompressioon, erinevad infektsioonid, vaskulaarne

isheemia, siiringomiieliia, sclerosis multiplex, vitamiin By, defitsiit jt. (McCinley et al. 1996).

Kirjanduse andmetel on Euroopas traumaatilise seljaaju vigastuse esinemissagedus 17,2
inimest miljoni elaniku kohta ning mittetraumaatilise seljaaju vigastuse esinemissagedus
umbes 8 inimest miljoni elaniku kohta. Meestel esineb seljaaju traumat viis korda sagedamini
kui naistel, moodustades u. 80% juhtudest. Samuti peetakse traumaatilist seljaaju vigastust
noorte inimeste traumaks (Herkowitz et al. 2006). Trauma risk on suurim 20-39-aastastel
(45%), jargneb 40-59 - aastaste vanusegrupp (24%), 0-19 - aastastel on seljaaju trauma
esinemissagedus 20% ning kdige harvem esineb seljaajutraumasid iile 60-aastastel inimestel

(11%) (Gardner et al. 1988, Wyndaele, Wyndaele 2006).

Aastatel 2003-2007 registreeriti Eestis 191 uut seljaaju trauma juhtu. Kesmine vanus meeste
puhul oli 37,8 aastat ning naiste puhul 43,3 aastat. Sagedaseim trauma pdhjus (42%) oli
kukkumine ning 50% juhtudest oli vigastada saanu alkoholijoobes (Rekand 2009).



Umbes 50% -| juhtudest on tegemist seljaaju kaelaosa vigastusega (sagedaseim C5 segmendi
vigastus), sellele jérgneb torakaal- (sagedaseim Thl2 segmendi vigastus) ja

lumbosaksraalpiirkonna (sagedaseim L1 segmendi) vigastus (Devivo 2002).

Seljaaju vigastuse jargselt eristatakse kolme faasi: akuutne, sekundaarne ning kroonilise
vigastuse staadium (Tator 1995). Akuutses faasis, mis algab vigastuse algmomendist ja kestab
vigastuse jargselt veel moned pdevad, toimub mehaaniline neuronaalsete ja teiste pehmete
kudede kahjustus. Mehaanilise ja isheemilise insuldi tagajirjel toimub kudede nekroos,
rakkude surm. Tavaliselt on muutused suuremad seljaaju hallaines. Insuldijdrgsete minutite
jooksul vallandub kahjustada saanud nérvirakkudes aktsioonipotensiaalide tulv. Sellega
kaasneb elektroliiiitide tasakaalu muutus Na® rakusisene kontsentratsioon tduseb, K'
rakuviline kontsentratsioon tduseb ja Ca’* rakusisene kontsentratsioon iiletab toksilisuse piiri.
Elektroliiiitide tasakaalu muutus héirib normaalseid neuraalseid protsesse ning tekib spinaalne
Sokk, mis toob endaga kaasa spinaalse neuronvorgustiku t66 lakkamise. Verevalumite,
kudede turse ja tromboosi tagajdrjel tekivad mikrotsirkulatsiooni hédired, vasospasm ja
mehaaniline kahjustus, vaskulaarse autoregulatsiooni hiired, mis veelgi halvendavad
seisundit. Liilide nihkumisest, tursest ja hiljem ka fibrootilistest muutustest pdhjustatud
seljaaju kompressioon aitab kaasa neuraalse vigastuse tekkimisele. Teisese ja kroonilise
vigastuse staadiumis leiavad aset jirgmised muutused nagu néiteks aksonite demiielisatsioon,

oligodendrotsiiiitide apoptoos ning armkoe teke (Hulsebosch 2002).

Seljaaju trauma jirgne spinaalne Sokk on arvatavasti tingitud alanevate neuraalsete mdjude

puudumisest. Spinaalse Soki faasis ilmnevad (Lundy-Ekman 2002):

1) somaatiliste reflekside kadumine (kaasa arvatud venitus-, painutus- ja ristisirutusrefleksid);

2) autonoomsete reflekside héired voi puudumine (kaasa arvatud silelihaste toonus ja pdie

ning soole reflektiivne tiihjenemine);

3) vererdhu regulatsiooni héired (hiipotensioon);
4) higistamise regulatsiooni héired.

Moned nddalad pérast traumat taastuvad moningad funktsioonid ning {iihtlasi taastuvad
refleksid ka vigastusest allpool. Monel juhul spinaalneuronite erutusldvi langeb ning see
pohjustab iilielavate reflekside tekke (Hulsebosch 2002). Tugev spastilisus kohe peale

vigastust viitab tavaliselt mittetdielikule seljaaju labildikele (Stokes 2004).

Seljaaju vigastuse puhul on oluline (Hulsebosch 2002):
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1) turse ja vabade radikaalide produktsiooni alandamine;

2) sekundaarsete protsesside drahoidmine nérvikoe sidilitamise eesmadrgil (nditeks tingituna
liiga korgest ekstratsellulaarsest glutamaadi kontsentratsioonist narvikude havib);

3) poletiku viltimine;

4) neuraalse ja gliiarakkude apoptoosi viltimine;

5) neuronite demiielisatsiooni ja erutusjuhtivuse defitsiidi vihendamine;

6) neuriitide kasvu ergutamine 14bi ekstratsellulaarse keskkonna parandamise;
7) rakkude asendamise teraapia;

8) transplantatsiooni kasutamine tithikute tditmiseks;

9) motoorsete iilesannete taasdppimine;

10) kroonilise valusiindroomi leevendamine.

Viimase paarikiimne aasta jooksul on seljaaju traumaga patsientide eluiga oluliselt tousnud,
kuid jadb siiski allapoole keskmist eluiga. Respiratoorse siisteemi haigused ja kopsupdletik on
sagedasemaks surma pohjuseks, sellele jargnevad siidamehaigused ning kasvajad (Devivo et

al. 1999, Furlan, Fehlings 2008).

1.3 Seljaaju vigastuse mehhanismid

Trauma kéigus leiab tavaliselt aset seljaaju momentaalne kompressioon voi nihkumine.
Seljaaju kompressioonile eelneb liilisamba ulatuslik flektsioon, ekstensioon voi rotatsioon.

Sageli jargneb sellele lilli murd, mille tagajérjel luukillud vigastavad seljaaju (Rowland 1989).

Seljaaju traumad jagatakse seljaaju pdrutuseks ning seljaaju rebendiks. Seljaaju porutuse
korral jaab gliiakude ning seljaaju pindmine kiht kontaktseks. Kahjustatud voib saada keskne
hall- ja valgeaine. Rebendi puhul on tegemist tdsisema vigastusega, mille puhul gliiakude
saab vigastada ning seljaaju kude voib ,rebeneda”. See voOib viia tdielikule seljaaju
labildikele. Vigastusega kaasneb subarahnoidaalne hemorraagia, mis viib seljaaju edasisele
kompressioonile. Vigastuse mehhanism mdjutab oluliselt seljaaju vigastuse astet. Umbes 50%
koigist vigastustest on tingitud {lemé&érasest liilisamba painutusest. Sellise vigastuse
mehhanismi puhul ilmneb tdieliku seljaaju l1dbildike stindroom umbes 1/3 juhtudest (Kakulas,

Taylor 1992).

11



Traumaatiline seljaaju vigastus toob endaga kaasa mitmeid muutusi neuronites. Vigastusega
kaasneb rakukehade kahjustus ning héirub neuronite talitlus. Kahjustatud rakud voéivad surra
ning antud hetke teadmiste juures neid ei suudeta asendada (kuigi ka tdiskasvanud seljaajus
leidub tiivirakke) (Bradbury, McMahon 2006). Vorreldes neuronite vigastusega on aksonite
vigastus funktsiooni seisukohalt palju médravam (Schwab, Bartholdi 1996). Kas tegemist on
seljaaju tdieliku voi mittetdieliku 1dbildike siindroomiga, soltub aksonite kahjustuse ulatusest
seljaajus. Kuivord seljaaju on segmentaaraparaat, siis soltub seljaaju iga segmendi sensoorne,
motoorne ning autonoomne funktsioon olulisel méaédral supraspinaalsete {ihenduste
olemasolust. Nende iihendusteede katkemine jdtab vigastuse tasemest kaudaalsemal olevad
segmendid osaliselt voi tdielikult peaajust isoleerituks. Ning see toob endaga kaasa mitmeid
muutusi. Aksoni distaalne segment tdmbub tagasi postsiinaptilise neuroni juurest ning leiab
aset nn. Walleriani degeneratsioon (degeneratsioon, mis leiab aset ndrvikiu sellel segmendil,
mis ei ole enam rakukehaga tihenduses). Kuigi proksimaalne segment ei ole kahjustunud, ei
regenereeru see iseenesest. Kuni tdnaseni on paljude seljaaju trauma alaste uuringute pohiline
eesmirk olnud soodustada vigastatud aksoni taastumist, {ihenduste taastumist ning selle

tulemusel ka funktsiooni taastumist (Bradbury, McMahon 2006).

1.4 Seljaaju trauma jargne skeletilihaste patoloogia

Seljaaju kahjustuse jargselt toimuvad skeletilihastes nii morfoloogilised, ainevahetuslikud kui
ka kontraktiilsete omaduste muutused (Grimby et al. 1976, Burke 1988, Roy et al. 1991).
Trauma jargselt leiab aset lihaskiudude atroofia, mistottu lihaskiu diameeter viheneb 50%
ulatuses juba varases staadiumis. Samuti vOib mérgata degeneratiivseid muutusi. Arvatakse,
et iiheks atroofia tekkepohjuseks on lihaste inaktiivsus, teine atroofia tekke pdhjus on tingitud
lihaste traumajargsest denervatsioonist (Scelsi et al. 1996). Lihaskiududes hakkavad toimuma
funktsionaalsete omaduste muutused juba varases traumajirgses staadiumis. Kroonilise
seljaaju trauma jdrel on lihasatroofia veelgi enam véljendunud, samuti toimuvad
miiopaatilised muutused koos koldelise nekroosiga (Ochs 1974, Goldkamp 1987, Scelsi et al.
1996). Inaktiivsusest tingitud atroofiat on rohkem tdheldatud lihastes, mis tavaliselt on
harjunud kandma keharaskust, eriti on tdheldatud seda lihaste puhul, mis iiletavad vaid iihe
liigese (West et al. 1986, Roy et al.1991, Gordon, Pattullo 1993). Néiteks sdére lestlihases (m.
soleus) toimuvad mérgatavamalt suuremad atroofilised muutused kui eesmises saareluulihases

(m. tibialis anterior) (Roy et al. 1991, Gordon, Pattullo 1993). Ning sédére kakskohtlihases (m.
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gastrocnemius), mis iiletab nii pdlve- kui ka hiippeliigese, toimuvad atroofilised muutused on
samuti palju vidiksemad kui sddre lestlihases toimunud muutused. Samuti toimuvad
markimisvaarsed atroofilised muutused reie nelipealihases (m. quadriceps femoris) (Kralj,
Bajd 1989).

Arvatakse, et secljaaju trauma jirgne atroofia on tingitud lihaskiudude funktsionaalsete
omaduste kiirest muutumisest trauma jargselt. [Imselgelt mojutavad olukorda ka spastilisus ja
mikrovaskulaarsed hidired (Scelsi 2001). On teada, et terve inimese vilise pakslihase (m.
vastus lateralis) keskmine lihaskiu 1dbimddt on 67,2 um (Scelsi et al. 1994). Kiud on
timbritsetud ohukese endomiiiisiumiga, milles on 4-8 kapillaari. Scelsi ja tema kolleegid
(1996) leidsid oma uuringus, et 1-2 kuud peale traumat viheneb lihaskiu 14bimdot
mirgatavalt (keskmiselt 26 pum). Atroofia jitkus kogu esimese traumajirgse aasta ja oli
otseselt seotud trauma ,,vanusega”. Tegemist oli denervatsioonist pdhjustatud atroofiaga. On
leitud, et 7-9 kuu moddudes oli keskmine lihaskiu 1dbimdot 20 um ning 10-17 kuud hiljem
16,5 um. Sellist tiitipi lihasatroofia puhul on tegu tsentraalset tiilipi atroofiaga ning sdltub
inaktiivsusest ning iilemise ja alumise motoneuroni vahelise ihendustee katkemisest. Mdnel
juhul on kahjustunud ka seljaaju eessarve rakud ning leiab aset transiinaptiline degeneratsioon
(Ochs 1974, Goldkamp 1987, Scelsi et al. 1996). Transiinaptiline degeneratsioon on ilmselt
iiks pohjus, miks denervatsiooniga kaasnevad muutused esinevad trauma jdrgselt véga
varajases staadiumis (Scelsi 1978). Peale seljaaju traumat esineb enamusel patsientidest
lihastes miiopaatilisi muutusi, lihaskiudude degeneratsiooni ja lipiidide akumulatsioonist

tingitud vakuoole tsiitoplasmas (Scelsi 2001).

Muutused leiavad aset ka miiofibrillaaraparaadis. Miiofilamendid on katkenud vdéi kadunud,
esineb Z liini laiali valgumist. Need muutused on tekkinud lihaskiu degeneratsiooni tagajérjel.
Kui vorrelda mitokondrite 18bimddtu normaalse lihase mitokondri 14bimodduga, siis seljaaju

trauma jargselt see suureneb, samas mitokondrite arv viheneb (Scelsi et al. 1996).

Denerveeritud lihastes toimuvad muutused ka lihaskiudude kompositsioonis. Paljud autorid
on leidnud, et suureneb II tiitipi (Kiirete) lihaskiudude osakaal (Grimby et al. 1976, Roy et al.
1991). Reie nelipealihase uurimisel leiti, et 1-4 kuu méodudes toimub 11 tiitipi lihaskiudude
atroofia, kuid veel ei ole muutunud I ja II tiitipi lihaskiudude protsentuaalne suhe. Biopsia,
mis oli voetud 4-9 kuud peale traumat, niitas nii I kui II tiiipi lihaskiududes atroofilisi
muutusi ning samuti oli vdhenenud I tiitipi lihaskiudude arv. Uuringud, mis teostati 10-17

kuud peale traumat néitasid, et reie nelipealihas koosnes valdavalt II tiitipi lihaskiududest. Siit
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voib leida pdhjuse ka kiirele lihasvdsimuse tekkele seljaaju trauma jérgselt (Sclesi 2001).
lImselt soodustab lihaskiudude transformatsiooni motokorteksi kontrolli
alanemine/puudumine ning spastilisus (joonis 1). Spastilisus pohjustab patoloogilisi muutusi
refleksiaktiivsuses, retsiprookse pidurduse kadumist, agonist- ja antagonistlihaste
kokontraktsiooni. Need muutused ja lihaste mittekasutamine soodustavad hiipertoonilise

lihase plastilisi muutusi (Burnham et al. 1997).

Inaktiivsus Spastilisus

Lihaskiudude atroofia, Lihaskiudude transformatsioon

kapillaaride vahenemine

Miiopaatilised muutused

v
Satelliitrakud, miiotuubid — > II tiiiipi lihaskiudude iilekaal

Joonis 1. Seljaaju trauma jargsed muutused skeletilihastes (Burnham 1997).

Rehabilitatsiooni seisukohalt on oluline hinnata nii motoorsete iihikute ning lihaskiudude
seisundit kui ka teada, et muutused lihaskiudude kompositsioonis on pddrduva iseloomuga
(Mohr et al. 1997). Lihaskiudude kompositsiooni taastamiseks kasutatakse néiteks

funktsionaalset elektrostimulatsiooni, ortoose ning lihastreeningut (Mohr et al. 1997).

1.5 Rehabilitatsiooni eesmargid ja taastumine mittetaieliku seljaaju

labiléike puhul

Kuna teadmised seljaaju rollist liigutuste kontrollijana on edasi arenenud, siis on vajalik
korrigeerida ka teraapia lahtepunkte seljaaju trauma puhul. Mitmed uuringud niitavad, et vaid
kompensatoorsete strateegiate Opetamine ei ole piisav (Sadowski, McDonald 2009), rohkem
tuleb keskenduda motoorse valjundi ja liigutuste koordinatsiooni treenimisele (Field-Fote
2000, Kakebeeke et al. 2006).
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Seljaaju trauma puhul on rehabilitatsiooni eesmérkideks voimalikult varajane kehaline
aktiivsus komplikatsioonide profiilaktikaks, uue informatsiooni omandamine iseSeiSVuse
saavutamiseks, funktsionaalse iseseisvuse saavutamine (flilisilise voi verbaalse), vajadusel
keskkonna kohandamine ning olulisel kohal on ka taasintegreerumine iihiskonda (Bromley
1998). Seatud eesmirgid peavad olema reaalselt saavutatavad, patsiendikesksed ning
objektiivsed. Traditsiooniline taastusravi seljaaju trauma puhul holmab eelkdige venitus- ja
lihasjdudu parandavaid harjutusi, konnitreeningut ning abivahendite kohandamist, et
kompenseerida motoorset defitsiiti (Somers 1992). Rehabilitatsiooniprogrammi elluviimisel
tuleb hinnata ka patsiendi liikumisaparaadi seisundit (luud, liigesed, lihased). Sageli
kasutatakse funktsionaalset elektrostimultasiooni ning ortoose piistiasendi harjutamiseks
eesmargiga parandada tsirkulatsiooni, véltida osteoporoosi, tagada neerude funktsioon ja

alandada spastilisust (Scelsi 2001).

Seljaaju trauma puhul on olulise tdhtsusega traumajérgne toimetulek tdusnud lihastoonusega
(Young, Shahani 1986, Priebe et al. 1996). Mittetdieliku seljaaju 14bildike puhul ilmneb
spastilisus varem kui tdieliku seljaaju ldbildike puhul voi isegi kohe peale traumat. Tegemist
on tdsise probleemiga, eriti juhul, kui spastilisus takistab tahtelisi liigutusi. Tdieliku seljaaju
1abildike puhul ilmneb spastilisus umbes kolme kuu moddudes, maksimumi saavutab 6.-12.
kuul peale traumat ning edaspidi alaneb. Kuid on ka erandeid, mil spastilisus jadb piisima
ning pohjustab toimetuleku tasandil suuri probleeme, muuhulgas segades funktsionaalsust,
kehaasend voib hidiruda ning liigeste liikuvus alaneb (Sheean 1998). Parim aeg spastilisuse
ennetamiseks ja sellega tegelemiseks on moned kuud peale traumat. Oluline on hoiduda
vallandavatest teguritest nagu nditeks kuseteede infektsioonid, kohukinnisus, lamatised

(Barnes et al. 2001).

Paralleelselt tuleb tegeleda ka patsiendi psiihholoogilise ja sotsiaalse rehabilitatsiooniga.
Esimestel kuudel on iseloomulik tujude kiire vaheldumine, depressioon, viha, monikord
esineb ka soov surra. Sageli on vajalik patsiendi professionaalne psiihholoogiline ndustamine.
Olulisel kohal on kohanemine olukorraga ning taasintegratsioon iihiskonda (Andreson et al.
2009).

Rehabilitatsiooni kéigus tuleb tegeleda ka valu pdhjustega. Valu vdib saada probleemiks
liigutuste ajal ning see on tingitud neurodiinaamikast. Valu pSdhjusi on mitu - mehaaniline
instabiilsus, lihaskrambid, vistseraalne valu, valu tingituna nérvijuure kompressioonist,

siiringomiieliia, tsentraalse diisasteesia siindroom. On leitud, et valu vdib saada seljaaju
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trauma jérgselt vdga suureks probleemiks ning mdjutab oluliselt patsientide elukvaliteeti
(Modirian et al. 2010).

Oluline on tihelepanu podrata ka nahahooldusele. Isheemia tagajirjel tekivad lamatised, mis
pohjustavad patsiendile suuri probleeme. Nende ennetamiseks soovitatakse spetsiaalseid patju

ning madratseid (Burns, Petz 1999).

Seljaaju trauma jargselt soltub taastumise maéddr ja ulatus mitmest tegurist. Taastumist
mojutavad seljaaju vigastuse tase ja raskusaste, traumajdrgse meditsiinilise sekkumise
iseloom ning osutatav taastusravi. Mittetdielik seljaaju ldbildige esitab terapeudile tOsise
viljakutse ning kogemus on ndidanud, et algselt piistitatud prognoos voib olla vale (Lynskey
et al. 2008). Teraapiad, nagu niiteks lokomotsiooniteraapia (Behrman et al. 2006, Dobkin et
al. 2006), Schalowi koordinatsiooniteraapia (Schalow 2002b, 2009, Schalow et al. 2008)
soodustavad taastumist mittetdieliku seljaaju vigastuse jargselt. Aktiivsete (ka passiivsete)
harjutuste kasutamine rehabilitatsiooniprotsessis vOib viia plastiliste muutuste tekkele seljaaju
tasandil. Aktiivsete harjutuste kasutamine soodustab plastiliste muutuste teket ka suuraju
koores, alanevates supraspinaalsetes motoorsetes juhteteedes ning trauma asukohast
kaudaalsemal (Lynskey et al. 2008). On niidatud, et lokomotsiooniteraapia liitkumisrajal
parandab mittetdieliku seljaaju ldbildikega patsientidel kortikospinaalkulgla poolt lihaste
juhtimist koos samaaegse lihassiisteemi funktsiooni paranemisega (Thomas, Gorassini 2005,
Norton, Gorassini 2006).

Seljaaju trauma korral on véga olulisel kohal kdnnitreening. Analoogselt loomadega on ka
inimese isoleeritud seljaaju voimeline genereerima riitmilisi liigutusi ilma alaneva eferentse
mojutuseta ning ka ilma liigutusest tuleneva aferentse impulsatsioonita (Grillner, Wallen
1985, Duysens, Van de Crommert 1998). Konni puhul ei ole tegemist lihaste
aktiviseerimisega ldbi venitusrefleksi (Prochazka et al. 1979). Kadigurajal konni
fastsiliteerimine on ilmselt mdjutatud kolme tdhtsama sensoorse siisteemi allika poolt ning
nendeks on (Dietz et al. 1997): 1) sirutajalihastelt saadav koormus ja proprioretseptiivne
tagasiside; 2) eksteroretseptiivne aferentne tagasiside jalalaba mehaanoretseptoritelt; 3)

puusaliigese ning hiippeliigese asend ning puusapainutajate ja plantaarfleksorite venitus.

Konnitreening on tihelepanu ja oskusi ndudev tegevus ning nduab piihendumist. Treeningu
edukaks ldbiviimiseks peavad olema tdidetud jargmised Kriteeriumid: riski hindamine, piisav
kite joud keharaskuse tostmiseks, kontraktuuride puudumine puusa- ja polveliigeses, hea

kardiovaskulaarne voimekus, selja deformatsioonide hindamine (nt. skolioos, mis voib héirida
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keha tasakaalu), patsiendipoolne motivatsioon, spastilisuse olemasolu hindamine (Behrman,
Harkema 2000).

Nii akuutsete kui ka krooniliste seljaaju traumade puhul on kdnnitreeningul positiivne moju
iseseisvale kdnnivoimele (Gardner et al.1998, Wernig et al. 1999). Behrman ja Harkema
(2000) on vilja toonud mdningad aspektid, mis on vajalikud, et kidigurajal indutseerida

normaalset retsiprookset kdnnimustrit:

1) kiiruse dige valik, mis soodustab normaalset kondi;

2) piisava koormuse andmine jisemele toefaasi ajal;

3) pea ja kere piistise asendi sdilitamine;

;1_)_kkog_u kdnnitsiikli jooksul tuleb siilitada normaalildhedane hiippe-, puusa- ja polveliigese
HKUMINE;

5) oluline on dige ajastus, mis viljendub iihe jala koormamises ning teise jala koormuse alt
vabastamises;

6) voimalusel tuleb vihendada kite toetust kdepidemetele, kdtet6d saavutamine konnil.

Konnirajal treening aktiveerib spinaalseid lokomotoorseid keskusi, jala sirutajalihaste
aktiivsus soodustab keharaskuse kandmist ning parandab vdimet taluda koormusi. Koormus
sirutajalihastele stimuleerib retseptorid. Oluline on ka &ige kiiruse ja riitmi valik, et viia
miinimumini assisteerimise tase. Vaagna deviatsiooni véltimiseks tuleb vaagen fikseerida

(Dietz et al. 1997).

1.6 Seljaaju kahjustusega patsiendi kliiniline uurimine

Seljaaju kahjustusega patsientide puhul kasutatakse erinevaid hindamissiisteeme. Uldiselt
voib hindamissiisteemid jaotada kahte gruppi. Uhed keskenduvad rohkem neoroloogilise
defitsiidi mairale (motoorse ja sensoorse silisteemi hindamise testid), teised aga
funktsionaalsetele ja toimetuleku oskustele. Kahjustuse akuutses faasis kasutatakse esimest

tiilipi teste, kroonilses faasis aga sobivad molemad (Ditunno et al. 1994).

Uheks neuroloogiliseks testiks on American Spinal Cord Injury Assotiation (ASIA) poolt 1984
aastal vilja tootatud skaala, mis késitleb seljaaju motoorseid ja sensoorseid funktsioone ning
mille kaudu saab miirata vigastuse taset (ASIA 1984). Tanapieval kasutatav skaala on vilja

tootatud 1996 a. (ASIA/IMSOP 1996).
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Standardtest koosneb 10 miiotoomi ja 28 dermatoomi bilateraalsest hindamisest. Taites nii
sensoorse kui motoorse hindamise skaalad, saab tulemuse, mis nditab, kas tegemist on
seljaaju tdieliku voOi mittetdieliku 1dbiloikega. ASIA skaala jargi on tdieliku seljaaju
labildikega tegemist siis, kui anaalpiirkonnas (st. alumise sakraalsegmendi tasemel) puudub
nii sensoorne kui motoorne funktsioon. Téielikku seljaaju ldbildiget tdhistatakse ASIA A.
Mittetédieliku seljaaju 1abildike puhul on siilinud nii motoorne kui sensoorne funktsioon kas
siis suuremal voi vihemal méaéral (Bradly et al. 2004). Lihasjou hindamisel on oluline jélgida,
et testija hindaks liigutust ja lihasjdudu kogu liigutusraja ulatuses. Juhul, Kkui sellele
tdhelepanu ei poorata, tulevad lihasjou néditajad suuremad, kui need tegelikult on. Teadma
peab, et plussi ja miinuse siisteemi kasutatakse vaid hindel 4 (ASIA/IMSOP 1996). ASIA

klassifikatsioon on toodud tabelis 1.

Tabel 1. Seljaaju trauma klassifikatsioon ASIA skaala alusel.

Tase A Tiielik 1dbildige. Puudub nii sensoorne kui motoorne funktsioon alumise
sakraalsegmendi tasemel (S4-5)

Tase B Mittetdielik 14bildige. Motoorne funktsioon puudub, kuid sensoorne funktsioon on
olemas allpool vigastuse neuroloogilist taset ning ka sakraalsegmendi tasemel (S4-5)

Tase C Mittetdielik 1dbildige. Motoorne funktsioon olemas allpool vigatuse neuroloogilist
taset ja enamus votmelihaseid omavad lihasjou hinnet <3

Tase D Mittetdielik 1dbildige. Motoorne funktsioon olemas allpool vigastuse neuroloogilist
taset ja enamus votmelihaseid omavad lihasjou hinnet >3

Tase E Normaalne sensoorne ja motoorne funktsioon

Funktsionaalsetest testidest on kdige enam seljaaju trauma alases kirjanduses mainitud
Functional Independence Measure (FIM) testi (Chapman et al. 2005). Testis hinnatakse
korvalabi vajadust enese eest hoolitsemisega seotud tegevustes, siirdumistel, litkumisel,
suhtlemisel (Keith et al. 1987). Kuna see test oli moeldud neuroloogiliste probleemidega
patsiendile mitte niivord seljaajutraumaga patsiendile, siis Catz ja tema kolleegid (2001)
tootasid vilja testi - Spinal Cord Injury Independence Measure (SCIM), mis on mdeldud
eelkoige seljaaju traumaga patsientidele. SCIM on jagatud kolmeks osaks: 1) enese eest
hoolitsemisega seotud tegevused, 2) hingamiselundkond ja sfinkterite kontroll, 3) liikumine.
On leitud, et SCIM test on seljaaju trauma puhul sobilikum ja tdpsem kui FIM test (Catz et al.
2001).

Uheks funktsionaalseks testiks, millega uuritakse seljaaju traumaga patsientide
konnifunktsiooni, on Walking Index of Spinal Cord Injury (WISCI). Test on vilja to6tatud
2000 a. Ditunno ja tema kolleegide poolt (Ditunno et al. 2000). Antud testi on véga lihtne
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kasutada ning selle ldbiviimine ei vaja eelnevat viljadpet. Hinnatakse 10 m distantsi l&bimist.
Hindamisel voetakse arvesse, millist kdrvalabi patsient distantsi labimisel kasutab. Madalaim
punktisumma 0/20 tdhendab, et patsient ei suuda seista ega kondida, korgeim punktisumma
20/20 tdhendab, et patsient liigub 10 m vahemaa ilma korvalabi ning abivahendeid
kasutamata. Koige tugevam korrelatsioon on antud testil ASIA skaala C ja D tasemega
(Morganti et al. 2005).

Sageli on seljaaju trauma jargselt tdusnud ka vigastusest allpool olevate lihaste lihastoonus.
Toonuse hindamiseks kasutatakse Asworthi (Asworth 1964) kui ka modifitseeritud Asworthi
skaalat (MAS) (Bohannon, Smith 1987). Testitakse lihase vastupanu passiivsele venitusele.
Hindamine toimub 5 palli siisteemis, kus hinne 0 tdhistab normtoonust ning hinne 5 lihase
rigiidsust painutusel ja sirutusel. Kuna testimine ei ndua spetsiaalseid vahendeid, siis
kasutatakse vastavat testi kliinikutes palju (Mutlu et al. 2008). Testimise ajal on patsient selili,
et viltida pinge tekkimist lihastes, mis voib muuta testi tulemust. Iga liigutust voib korrata
maksimaalselt kolm korda, kuna vastasel juhul mdjutab venitusest saadav effekt testimise

tulemust (Bohannon, Smith 1987) .

1.7 Schalowi koordinatsiooniteraapia

Uldteada on, et regulaarne kehaline aktiivsus on tervisele kasulik: paraneb kehaline vorm,
suureneb lihasjoud, kasvab luutihedus ja paraneb liigutuste koordinatsioon. Samuti on
harjutamisel posititvne moju emotsioonidele (Pfaffenbarger et al. 1998). Fiiiisilise puudega
inimesed vajavad tihti julgustamist, et tegeleda regulaarselt intensiivse harjutamisega. Viltida
tuleb suhtumist, et pingutust ndudev kehaline aktiivsus on patsiendile kahjulik. Paljude
autorite  poolt on leitud, et Kkehaline aktiivsus peab olema osa kogu

rehabilitatsiooniprogrammist (Miller, Light 1997, Fowler et al. 2001).

Schalowi koordinatsiooniteraapiat (KT) voib pidada iiheks nn. agressiivse teraapia vormiks
(Johnston, 2006). Agressiivsuse siinontiiimina voib lugeda intensiivsust. Nimetatud teraapia
kohaselt on ideaalne treenida kuni 20 tundi nédalas, kuna sellise intensiivsuse juures
rakendatakse t66le mehhanismid, mis tagavad ndrvikeskuste reorganisatsiooni. KT-ga on
saadud héid tulemusi nii seljaaju traumaga patsientide taastusravis kui ka teiste (nt. insult,
tserebraalparaliilis, ajutrauma) neuroloogiliste haiguste puhul (Schalow 2002, 2002c, 2006,
Jaigma et al. 2004).
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Kesknérvisiisteemi vigastus mdjutab kogu kesknérvisiisteemi t66d. Miljardite nérvirakkude
omavaheline koordineeritud koosto6 hairub. Koordinatsioon ja riitmiline aktiivsus hairub
neuroni tasandil, neuronvorgustiku tasandil ning liigutuslikul tasandil. Seljaaju trauma puhul
hédirub neuronite ja neuronvorgustiku impulsatsiooni sagedus. Motoneuronid kaotavad oma
spetsiifilised omadused ning kaob kontroll lihaste {ile. KT kédigus ,,0petatakse*
kesknérvisiisteemile, mida peab uuesti dppima. Vaid aktiveeritud kesknirvisiisteemi osad
Opivad, mistottu on oluline aktiveerida neid ndrvisilisteemi osasid, mis vigastuse tagajirjel on

passiivsed (Schalow 1993).

Neuronid kommunikeeruvad omavahel aktsioonipotensiaalide (AP) kaudu. Neuronid on
tundlikud koordineeritud ja siinkroniseeritud sisendi suhtes. Kui sisend on koordineeritud,
joutakse paremini AP tekkeni. Oluline on AP ajaline ja ruumiline summeerumine, kuna see
pohjustab erutuse tekke. Védga koordineeritud sisend aktiveerib kergemini ka motoneuronit,

selle tulemusel ka lihaseid (Schalow 1993, Schalow, Zich 2000).
KT hdlmab endas jargmisi strateegiaid (Schalow et al. 2009):

1. Atomatismide treenimine ja trauma eelsest ajast juba kinnistunud liigutuste uuesti
Oppimine. Viimati mainitutel on suur stabiilsus ning tegemist on kinnistunud motoorsete
mustritega. Automatismide all on silmas peetud roomamist, toengpdlvituses kdondi,
plistitdusmist (ingl. up-righting), kondi ja jooksu. Automatismide treenimine treenib
allesjadnud neuraalsete iihendusteede kiude ja selle kaudu indutseerib funktsionaalset

reorganisatsiooni (Schalow, Zach 2000).

2. Riitmiliste, diinaamiliste, stereotiilipsete liigutuste treenimine. Nende kaudu (nt. hiiplemised
hoolaual) mdjutatakse  spinaalseid neuronvorgustikke (premotoorseid  spinaalseid

ostsillaatoreid). Eesmérgiks on parandada nende omavahelist koordineeritud t66d.

3. Tépsete koordineeritud liigutuste treenimine spetsiaalsel ergomeetrilisel seadmel (Giger
MD, Sveits). Seade vdimaldab viga tipseid ja koordineeritud kite, jalgade ja kere liigutusi,
mille kaudu jouab aferentne impulsatsioon seljaajju, mojutades neuronvorgustikku. See

parandab neuronvorgustiku hdirunud ruumis-ajalisi suhteid.

Viga tipsete koordineeritud aktiivsete ja passiivsete liigutuste teostamine spetsiaalsel
seadmel pdhjustab aferentse ja eferentse impulsatsiooni seljaaju iilenevates ja alanevates
juhteteedes. Selline aktivatsioon mojutab ka segmentaarset ja intrasegmentaarset

neuronvorgustikku, eriti kaela ja nimmepaisumuse tasandil, kus paiknevad stereotiiiipseid
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kdte ja jalgade liigutusi juhtivad keskused (Schalow et al. 2009). Motoneuronid ja
interneuronid toimivad kui koostoimivad detektorid. Seega, mida tdpsemalt on liigutus
teostatud, seda tidpsem ja konvergentsem on koordineeritud sisend ning motoneuroni
aktivatsiooniks on suurem tdendosus. Et jouda ldveni, kus vigastatud nirvisiisteemis tekiks
osaliselt denerveeritud neuronite AP on tdpne koordinatsioon eriti oluline. Erinevate
juhteteede ja neuronite gruppide aktiveerimiseks on vajalik kasutada varieeruvaid hésti

koordineeritud liigutusi (Schalow, Zach 2000, Schalow 2005).

KT puhul on vdga olulisel kohal liigutuste tidpsus ja kvaliteet, integratiivsus, koordineeritud
sisend ning liigutuste korduste arv. Kuna peale vigastust nirvirakkude t66 hdirub (neuronite
omavaheline koordinatsioon hiirub), siis on oluline parandada nérvirakkude talitluse
koordinatsiooni. Selle tulemusena on voOimalik taastada ka osa funktsioonidest (Schalow

1993, Schalow, Zach 2000).

Samas treenitakse ka liigutusi, mida soovitakse uuesti dppida ning liigutusi, mis patsiendile

meeldivad (Schalow, Zach 2000).

Harjutades spetsiaalsel ergomeetrilisel seadmel tuleb arvestada jargmiste nduannetega:
korduste arv on oluline (dppimiseks on vajalik palju kordusi), aegajalt tuleb harjutada suure
sagedusega (selle kaudu mdjutatakse narvisiisteemi ja nérvisiisteem suudab/Opib tédtama
koordineeritult ka suurematel sagedustel) ning aegajalt tuleb harjutada suurema koormuse

tingimustes (vajalik selleks, et haarata to6sse suur osa motoneuroneid) (Schalow et al. 2008).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

Too eesmirgiks on selgitada vélja muutused motoorsetes funktsioonides mittetdieliku

seljaajulédbildikesiindroomiga patsiendil koordinatsiooniteraapia protsessis.
To06s piistitati jargmised iilesanded:

1. Midrata liigutuskoordinatsiooni nditajad ergomeetrilisel seadmel sooritatud tsiiklilisel

liigutustegevusel.
2. Midrata reie nelipealihase ja sdédre kolmpealihase tahteline maksimaaljoud.

3. Maiidrata sddre kolmpealihase elektrostimulatsiooniga esile kutsutud isomeetrilise

ikiskkontrakstiooni niitajad.

4. Méirata konni-, jooksu- ja hiipitsaga hiiplemise vdime néitajad.
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3. TOO METOODIKA

3.1. Vaatlusalune

Antud uuringu vaatlusaluseks oli trauma hetkel 17-aastane mittetdieliku seljaaju 1abildike
stindroomiga (C5-6 tasemel, ASIA D) noormees. Seljaaju trauma oli pohjustatud pea ees vette
hiippest 2003 a. suvel. Traumajirgselt hospitaliseeriti noormees koheselt Pohja-Eesti
Regionaalhaiglasse ning teostati spondiillodees CIV-CVII tasemel. Kaasuvaid vigastusi ei

esinenud.

Uuringu alguses oli vaatlusaluse pikkus 185,1 cm ja kehakaal 75,0 kg, kehamassi indeks 21,9
kg/m®. Abivahenditest kasutas patsient nii sise- kui vilitingimustes kidimiseks keppi ning

vasaku jala dorsaalflektsiooni ndrkuse tottu hiippeliigese ortoosi.

Vaatlusalune on andnud kirjaliku nousoleku uuringus osalemiseks ning uuringu tulemuste

avaldamiseks.

3.2 Teostatud koordinatsiooniteraapia

Patsient osales teraapiaprotsessis kokku ligikaudu 2 aastat. Teraapia voib jagada 2 perioodiks:
esimene teraapiaperiood kestis 1,5 aastat (2004. a. jaanuar - 2005. a. august), teine

teraapiaperiood kestis 0,5 a. (2006. a. juuli- 2006. a. detsember).

Patsient alustas Schalowi koordinatsiooniteraapiat 5 kuud peale traumat. Esmane p66rdumine
toimus 2004. a. jaanuaris, kus toimus patsiendi hetkeseisundi hindamine: moddeti
liigutuskoordinatsiooni néitajad spetsiaalsel seadmel (Giger MD), hinnati automatismide
(toengpdlvituses kond, kdnd) ning riitmiliste setereotiilipsete liigutuste (erinevad hiiplemised)
sooritust. Hinnati ka igapédeva tegevustega toimetulekut (kiisitluse teel) ja lihasjoudu. Lihasjou
hindamiseks kasutati manuaalset lihastestimist. Diinamomeetriga (JAMAR) mdddeti vasaku
ja parema kéde pigistusjoudu. Samuti teostati konnifunktsiooni hindamise test- WISCI
(Walking index for spinal cord injuries).

Patsient alustas intensiivse KT veebruaris 2004. Teraapia toimus 5 korda nddalas, maht ulatus

12-16 tunnini. Esimesel teraapiaperioodil (kestusega 1,5 a.) oli pohirdhk suunatud kite ja
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jalgade vahelise koordinatsiooni treenimisele ergomeetrilisel seadmel (toolil istudes, selili
lamades, seisundi paranedes ka teraapiapallil istudes), automatismide (kond, toengpdlvituses

kdnd) ning diinaamiliste stereotiitipsete liigutuste treenimisele.

Ergomeetrilisel seadmel harjutades oli oluline: 1) harjutada ka maksimumkiirusel, 2)
harjutada ka suure koormuse tingimustes, 3) sooritada liigutust vordsel arvul ettesuunas ja
tahasuunas. Sooritades kite ja jalgade koordineeritud liigutusi ergomeetrilisel seadmel oli
teraapia alguses (2004. a. jaanuar - aprill) vasak kési fikseeritud pedaalile elastiksideme abil.
See oli tingitud vasaku kde sdrmede ebapiisavast lihasjoust, kési libises pedaalilt. Alates
aprilli 106pust (2004) oli voimalik harjutada ilma kétt pedaalile fikseerimata. Igapdevane

poorete arv instrumendil ulatus 3000-5000 p6ordeni.

Liikumisel kasutas patsient kondimisel keppi ning vasaku jala hiippeliigese toestamiseks
ortoosi. Seejuures oli probleemiks jasemete distaalsete segmentide (vasak > parem) kerge
spastilisus ja lihasjou defitsiit. Keha tasakaalu hdirumisel ilmnes patsiendil ebapiisav
tasakaalureaktsioonide rakendamine, kusjuures keha tasakaalu suure hdirumise korral tekkis
kukkumisoht. Kond viidi 1abi kdigurajal (tredmill), kusjuures patsient kasutas tasakaalu
hoidmiseks kéte abi. Alustades KT-t oli kédigurajal konni kiirus 2,5 km/h. Seejuures vasaku
jala tood assisteeris fiisioterapeut. Keskmine kiirus kdigurajal teraapiaperioodi jooksul jdi
vahemikku 3,5-5,5 km/h. Kondimine toimus Kkordustena, iga sooritus kestis kdnnimustri

hdirumiseni voi patsiendi visimuse tekkeni.

Riitmiliste stereotiilipsete liigutuste arendamine hdlmas erinevaid hiiplemisi hoolaual hoidega
varbseinast. Teraapia alguses vajas patsient hiiplemise ajal manuaalset assisteerimist (jalgade
fikseerimine sulghiiplemise ajal, kddrhiiplemise ajal assisteerida vasaku jala ette-taha suunas

liikumist).

Toengpdlvituses konni puhul oli tdhelepanu suunatud kite ja jalgade litkumise tépsele
ajastusele ning ritmilisele liikumisele. Liikumisi sooritati nii ette kui ka tahasuunas.Teraapia
kéigus sooritati 1) retsiprookse mustriga neljaképuli kondi (trot-gait), 2) nn. kaameli kondi
(tiheaegselt liiguvad sama poole kisi ja jalg) (pace-gait). Harjutust korrati 12-16 korda (raja
pikkus 6 m), iga korduse vahel oli puhkepaus (1 min). .

Teraapia esimese perioodi 16puks (2005. a. august) vajas patsient kdigurajal konni puhul
aegajalt manuaalset juhendamist, hiiplemiste puhul ning neljakédpuli konni puhul piisas

verbaalsest juhendamisest.

24



KT-t jatkates (2006. a. juuli) oli pohirdhk suunatud konni-, jooksuvoime arendamisele ning
riitmiliste stereotiilipsete liigutuste arendamisele.Teraapia viidi ldbi keskmiselt 3 korda
nadalas, maht ulatus 6-8 tunnini niddala kohta. Pohirdhk oli asetatud konni kvaliteedi
parandamisele ning koordinatsiooni arendamisele erinevate hiiplemis- ja jooksuharjutuste

néol.

Antud t66 on teostatud toetudes uuringutele, mis viidi 1abi KT protsessis 2004. a. jaanuar —
2006. a. detsember. Esimesel teraapiperioodil toimus teraapia ning selle tulemuste hindamine
KT laboris (Biodesign Oii) Tallinnas. Teine teraapiaperiood viidi 1dbi Audentese spordihallis
Tallinnas. Sellel perioodil oli pohirdhk suunatud automatismide treenimisele (kond, jooks) ja
diinaamiliste stereotiilipsete (erinevad hiiplemised) harjutuste sooritamisele. Teraapia
labiviimist soodustas patsiendi perekonna toetav suhtumine, patsiendi motiveeritus ning

positiivne meelestatus.

Kéesolev tiksikjuhtumi uuring tugineb seljaaju kaclaosa mittetdieliku 1dbildikega noormehe
liigutuste koordinatsiooni, lihasjou, sddre kolmpealihase kontraktiilsete omaduste ja

konnianaliiiisi niitajatele.

3.3 Uurimismeetodid

3.3.1 Liigutuskoordinatsiooni parameetrite hindamine

3.3.1.1 Liigutuskoordinatsiooni parameetrite registreerimine spetsiaalsel

ergomeetrilisel seadmel

Ula- ja alajisemete koordinatsiooniparameetrite registreerimiseks kasutati spetsiaalset
ergomeetrilist seadet (Giger MD, Sveits) (joonis 2A). Testimine viidi ldbi enne esimese
teraapiaperioodi algust (2004. a. jaan.) ning selle 10opus (2005. a. aug.) ning teise
teraapiaperioodi alguses (2006. a. juuli) ja 10pus (2006. a. dets.). Testimise kéigus oli uuritav
voimalikult mugavas istuvas asendis. Jalad ja kded olid asetatud pedaalidele. Instrument oli
tthendatud personaalarvutiga, mis voimaldas registreerida liigutuste artitmilisuse A (A= (df/dt)
(s ~ ?) ja sageduse ettesuunas pedalleerimisel. Vaatlusaluse iilesandeks oli sooritada
voimalikult sujuvaid ja riitmilisi ning samaaegselt koordineeritud pedaleerimisliigutusi kéte ja

jalgadega. Testimine kestis 20 min. Tegemist oli kasvava ja kahaneva koormusega (high load
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test), kus koormust muudeti iga 2 min. jarel (20 N-50 N-100 N-150 N-200 N-150 N-100 N-50
N-20 N). Parameeter Y A saadi arvutusel > A=A20+A50+A100+A150+A100+A50+A20

3.3.1.2 Sulghiiplemine hipitsaga

Kite ja jalgade vahelise koordinatsiooni hindamiseks kasutati ka hiippenddriga hiiplemist.
Hiippenooriga sulghiiplemine toimus hiippenddri tiirutades avaringselt tagant ette ning Selle
harjutuse puhul registreeriti hiiplemiste maksimaalne arv. Arengu diinaamika hindamiseks

toimusid mdotmised keskmiselt 1 kord niddalas (joonis 2B).
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Joonis 2. Koordinatsiooniparameetrite registreerimine ergomeetrilisel seadmel (A) ja

sulghiiplemine hiipitsaga avaringselt tiirutades tagant ette (B).
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3.2.3 Reie nelipealihase tahtelise maksimaaljou maaramine

Reie nelipealihase tahtelise isomeetrilise jou uurimiseks kasutati  spetsiaalset
diinamomeetrilist seadet (Padsuke et al. 1999). Uuritav fikseeriti pingile isteasendisse.
Puusade etteliikumise véltimiseks asetati uuritava vookohale ja kinnitati pingi seljatoe kiilge
rihm. Nurk uuritava puusaliigeses oli ligikaudu 110° ja pdlveliigeses 90°. Sdire distaalsele
osale, sdire keskmisest ja pindluu kiillgmisest peksist u. 1 cm. iilespoole, asetati
tensodiinamomeetriga ithendatud mansett. Reie nelipealihase isomeetrilisel pingutusel

(sddresirutus) tekkinud pinge kandus manseti kaudu tensodiinamomeetrile.

Isomeetrilise maksimaaljou mairamisel pidi vaatlusalune uuritava lihasriihma maksimaalselt
pingutama kestusega 2-3 sekundit. Kokku sooritati kolm katset, arvesse lidks parima katse

tulemus. Puhkepaus katsete vahel oli ligikaudu 1 minut (joonis 3A).

3.2.4 Saare kolmpealihase tahtelise isomeetrilise maksimaaljou ja

kontraktiilsete omaduste maaramine

Sddre kolmpealihase isomeetrilise maksimaaljou testimiseks kasutati spetsiaalset
diinamomeetrilist seadet (Pddsuke et al. 1999). Uuritav fikseeriti diinamomeetrilisele
seadmele selliselt, et nurk wuuritava jdseme pdlve- ja puusaliigeses oli 90°. Siire
fikseerimiseks asetati reie polvepoolsele osale toestaja. Labajalg asetati diinamomeetriga
tthendatud pedaalile ja kinnitati spetsiaalse rihma abil vastu kannatuge, kusjuures nurk
tilemises hiippeliigeses oli 85°. Sddre kolmpealihase isomeetrilisel pingutusel (labajala

plantaarflektsioonil) tekkinud pinge kandus pedaalile ja sealt edasi diinamomeetrile.

Sédre kolmpealihase isomeetrilise maksimaaljou midramiseks surus vaatlusalune labajala
vastu pedaali ja hoidis maksimaalset lihaspinget 2-3 s. Puhkepaus katsete vahel oli ligikaudu

1 min. Kolmest katsest ldks arvesse parim tulemus.

Sddre  kolmpealihase  kontraktiilsete =~ omaduste  médramisel istus  vaatlusalune
diinamomeetrilisel pingil samasuguses asendis nagu sddre kolmpealihase tahtelise
isomeetrilise maksimaaljou méadramisel. Elektridrritust andev elektrood (katood) asetati
sadreluu ndrvi projektsioonile pdlvedondlas ja maanduselektrood (anood) séddre distaalsele
osale. Karboniseeritud kummist elektrostimulatsiooni elektrood asetati nahapinnale elastsete

mansettide abil (joonis 3B). Saire kolmpealihase iiksikkontraktsioon kutsuti esile sdéreluu
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ndrvi drritamisega ristkiilikukujulise alalisvoolu impulsiga, mille kestus oli 1 ms.
Arritustugevus  oli lihase uhtes supramaksimaalne (150 V). Seejuures kasutati
elektromiiograafilise seadme ,,Medicor MG42*“ koosseisu kuuluvat elektrostimulaatorit.
Isomeetriline Ttiksikkontraktsioon kutsuti esile puhkeolekus. Puhkeseisundis registreeriti

jargmised parameetrid:

1) PT (N) - tiksikkontraktsiooni maksimaaljoud;

2) CT (ms) - kontraksioonifaasi kestus (aeg lihaspinge tekke algusest kuni maksimaaljouni);
3) %2 RT (ms) - poole 105gastuse aeg (acg maksimaaljou languseni 50% vorra 100gastumisel);
4) RFD (N/s) - maksimaalne jougradient kontraktsioonifaasis;

5) RR (N/s) - maksimaalne jougradient 106gastusfaasis.

3.2.5 Konni ajalis-ruumiliste parameetrite maaramine

Antud uuringus kasutati liigutustegevuse biomehaaniliseks analiilisiks optilis-elektroonilist
aparatuurikompleksi BTS Elite 2002, mis on vilja toétatud firma BTS Bioengineering

(Milano, Itaalia) poolt. Seade vGimaldab teostada:
1) liigutustegevuse 3-D kinemaatilist analiiiisi 6 infrapunakaamera (sagedus 100Hz) baasil;

2) tugipinnal avalduvate toereaktsioonide 3-D diinaamilist analiiiisi 2 diinamograafilise
platvormi (Kistler 9286 A) abil.

Antud uuringus kasutati liigutustegevuse analiiiisiks 6 infrapunakaamerat konni ajalis-
ruumiliste niitajate registreerimiseks. Nimetatud kaamerad on valgustundlikud allpool

inimsilma valgustundlikkuse alumist piiri.

Kaamerate soojustundlikkus on seatud korgemaks, kui on inimese kehatemperatuur, et
uuritava objekt enda soojuslikud omadused uuringut ei segaks. Uuritava kehale paigutati
uuringu otstarbe kohaselt teatud punktidesse infrapunases alas kiirgavad fluorestseeruvad

markerid. Vaatlusaluse litkumine salvestati fluorestsentsi kasutades.

Enne markerite paigutamist kehapinnale méérati vaatlusaluse antropomeetrilised mdodtmed.

Selleks lamas vaatlusalune selili massaazhilaual. Mdddeti puusa laius ja puusa kdrgused nii
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vasakul kui paremal kehapoolel. Seejirel méérati alajisemete segmentide laiused ja pikkused.
Seejarel paigutati markerid kleeplindi abil nahapinnale keha teatud punktidesse vastavalt
kasutatud mudelile (Davis et al. 1991). Pikemad markerid on mdeldud arvutis kujundatava
inimese mudeli koostamiseks, tdhistamaks vastava keha segmendi asukohta. Esimeseks
testiks oli vaatlusaluse kehakaalu médramine. Selleks astus ta diinamograafilisele platvormile
ning seisis seal lilkumatult umbes 2 s, mille jooksul maérati kehakaal. Teise testina méérati
vaatlusaluse asend konnirajal. Uuritav seisis konnirajal platvormi ees ning modteprogrammi
kaivitamisel (peale uuringu lébiviija kasklust) asus vaatlusalune platvormile ning jdi sinna 2-3
s seisma. Peale seda koostati vastav keha mudel ning méérati markerite asukohad ruumis. Kui
see protseduur oli teostatud, vois asuda konnitesti sooritama (joonis 3C). Soorituseks valis
vaatlusalune endale sobiva tempo e. test ldbiti igapdevase normaalse kdonnitempoga. Kondi
sooritas vaatlusalune kolmel korral. Tulemuste analiilisimiseks valiti katse, mille puhul
sammude riitm oli liikkumise ulatuses (toimus vastavas ruumis markerite muutuste
registreerimine) iihtlane. Samuti jélgiti, et ei toimuks sammude venitamist ega tippivat kondi
st. tempo muutusi. Kogu distantsi pikkus oli 8 m. Nimetatud niitajad sai eelnevalt arvuti abil

madrata.
Analiiiisiti jargmisi konni ruumilisi ja ajalisi parameetreid:

1) sammu pikkus (mm);

2) sammu laius (mm);

3) keskmine kiirus (m/s);

4) toefaasi kestus (% sammutsiiklist);

5) hoofaasi kestus (% sammutstiklist);

6) kaksiktoefaasi kestus (% sammutsiiklist);

7) sammusagedus (sammu/min).
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Joonis 3. Reie nelipealihase tahtelise maksimaaljou (A); sddre kolmpealihase kontraktiilsete

omaduste (B) ja konni ajalis-ruumiliste parameetrite (C) méidramine.
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3.2.6 Jooksuvoime hindamine

Lisaks kasutati teraapia mdju kvantitatiivse hindamise vormiks 60 m ja 400 m jooksu aegade
registreerimist. Uuritaval tuli jooksudistants 14dbida maksimaalse kiirusega. Aja mddtmiseks
kasutati stopperit. Distantsid lébiti tavaliselt 4 korda. Puhkepausid olid reglementeeritud (60
m puhul 2 minutit, 400 m puhul 4 minutit). Mootmised toimusid ca 1 kord nédalas. Arvesse

laks parim tulemus.

3.4 Uuringu korraldus

Motoorse vdimekuse hindamise uuringud viidi libi Tartu Ulikooli kinesioloogia ja
biomehaanika laboris kolmel korral (2004. a. mértsis ja 2006. a. oktoobris ja detsembris).

Konni uuringud viidi 18bi 2006 a. kahel korral, oktoobris ja detsembris.

Eelnevalt tditis vaatlusalune ankeedi, mis sisaldas kiisimusi tema kehalise aktiivsuse ja

tervisliku seisundi kohta.

Kinesioloogia ja biomehaanika laboris mdddeti vaatlusalusel metallist antropomeetriga keha
pikkus (tdpsusega 1 cm) ja elektroonilise kaaluga kehamass (tdpsusega 0,1 kg). Nende
nditajate alusel arvutati kehamassi indeks. Testimisel registreeriti nii vasaku kui parema jala

jouparameetrid.

Seejdrel teostati sddre kolmpealihase maksimaaljou ja elektrostimulatsiooniga esile kutsutud
tiksikkontrakstiooni parameetrite registreerimine, jargnes reie nelipealihase maksimaaljou

madramise test. Millele omakorda jargnes konnitest.

Liigutuskoordinatsiooni parameetrite méadramine spetsiaalsel seadmel (Giger MD) ning

jooksu ja hiiplemise voime hindamine toimus jooksvalt teraapiaprotseduuride kaigus.

Kinesioloogia ja biomehaanika laboris ldbi viidud uuringutele kaasati labori kollektiiv,
koordinatsiooniparameetrite mdotmised teostas dr. Schalow ning teraapia ja selle kdigus

moddetavate parameetrite hindamise viis 1dbi magistritod autor.
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3.5 Statistika

Antud t66s médrati uuritud parameetrite protsentuaalsed nihked. Protsentuaalne nihe rohkem
kui 20 % loeti kliiniliselt oluliseks muutuseks. Liigutuste sageduse puhul arvutati

aritmeetiline keskmine.
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4. TOO TULEMUSED

4.1 Liigutuskoordinatsiooni parameetrid

4.1.1 Liigutskoordinatsiooni parameetrid spetsiaalsel seadmel

Schalowi KT protsessi jooksul olid toimunud vaadeldavates koordinatsiooni parameetrites
(lifgutuste artitmilisus, liigutuste sagedus) muutused. Varreldes liigutuste ariitmilisust teraapia
alguses (2004. a. jaan.) ja teraapia esimese perioodi 16pus (2005. a. aug.) oli liigutuste
artitmilisus vdhenud e. liigutuste sujuvus paranenud 75,5%. Vorreldes liigutuste ariitmilisuse
niitajaid teraapia teisel perioodil (2006. a. juuli - dets.) oli liigutuste sujuvus paranenud 28%.
Kui vorrelda liigutuste ariitmilisuse nditajaid teraapia alguses (2004 jaan.) ja teraapia 10pus

(2006 dets.), siis oli liigutuste sujuvus paranenud 75,1% (joonis 4A).

Teraapiat alustades oli liigutuste keskmine sagedus 1,1 Hz, teraapia esimese perioodi 16pul
0,9 Hz (muutus 18,1 %) Teraapia teise perioodi alguses oli liigutuste keskmine sagedus antud

koormustel 0,8 Hz ja perioodi 16pus 0,9 Hz (muutus 12,5%) (joonis 4B).
Liigutuste ariitmilisus ja sagedus kasvaval ja kahaneval koormusel on toodud tabelis 2.

Tabel 2. Liigutuste ariitmilisus ja sagedus kasvava ja kahaneva koormuse tingimustes teraapia
alguses 2004. a. jaanuaris, teraapia 13pus 2005. a. augustis ning teraapia alguses 2006. a.
juulis ning teraapia 1dpus 2006. a. detsembris

Mootmise | 2004. a. jaanuar | 2005. a. august 2006. a. juuli 2006.a. detsember
aeg

Uuritav ASD | f(H2) | AP | f(H2) | AG®) | f(H2) | AG®) | f(H2)

parameeter

Koormus

(Newt)
20 N 8,4 1,3 4,0 1,1 3,8 0,9 39 1,0
50 N 18,6 1,2 4,8 1,0 5,9 0.9 4,5 1,0
100N 44,1 1,1 6,8 1,0 8,9 0,9 7,1 0,9
150 N 42,4 0,8 15,5 0,8 18,1 0,7 12 0,7
200 N - - 26,9 0,8 24 0,5 16,7 0,8
150 N 42,4 0,5 19,7 0,7 20,3 0,7 12,3 0,8
100 N 38,8 0,9 7,6 0,8 16,4 0,7 9,8 0,8
50 N 27,7 1,2 4,8 1,0 7,5 0,7 6,4 0,9
20 N 14,7 1,2 4,1 1,0 6,6 0,8 4,7 1,0

F (N)- koormus A (s™)-liigutuste ariitmilisus f (Hz)- liigutuste sagedus
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4.1.2 Sulghuplemine hupitsaga

Sulghiiplemisel avaringselt hiipitsat tagant ette tiirutades tdusis maksimaalne hiiplemiste arv
3-It 45-le (paranemine 1400%) (joonis 5A). Hiippenooriga hiiplemise diinaamika kuue kuu

jooksul on toodud joonisel 5B.
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Joonis 4. Liigutuste ariitmilisus (A) ja liigutuste keskmine sagedus (B).
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Joonis 5. Sulghiiplemised hiippendoriga avaringselt tiirutades tagant ette enne ja pérast 6-
kuulist teraapiat (A) ja hiippendoriga hiiplemise diinaamika teraapia kaigus (B). Numbritega
on ndidatud erinevad mdotmised 6 — kuulisel perioodil.
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4.2 Reie nelipealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud

Nii vasaku kui ka parema jala reie nelipealihase tahtelises maksimaaljous markimiavaarseid
muutusi ei toimunud (joonis 6). Parema jala reie nelipealihase tahteline maksimaaljoud
suurenes kahe kuu jooksul 404 N-It 416 N-le ning vasaku jala joud vidhenes 391 N-It 386 N-le
(parema jala joud suurenes 2,97% ja vasaku jala joud vdhenes 1,27%). Kui vorrelda reie
nelipealihase maksimaaljoudu 2004 a. ja 2006 a., siis ei ole ka need muutused

mérkimisvairsed (2004 a. vasaku jala joud 378 N ja paremal jalal 411 N).
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Joonis 6. Reie nelipealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud vasakul ja paremal jalal.
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4.3 Saare kolmpealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud ning

kontraktiilsete omaduste naitajad

Antud uuringus ei toimunud 2-kuulisel perioodil sddre kolmpealihase tahtelise isomeetrilise
maksimaaljou osas markimisvaédrseid muutusi (joonis 7A). Vasaku jala sddre kolmpealihase
joud suurenes 1,4% (enne 546 N, kahe kuu moddudes 552 N), parema séddre kolmpealihase

joud suurenes 6,4% (enne 688 N, kahe kuu méddudes 732 N).

Sadre kolmpealihase kontraktiilsed omadused on toodud tabelis 3. Elektrostimulatsiooniga
esile kutsutud isomeetrilise iiksikkontraktsiooni maksimaaljoud (PT) puhkeseisundis alanes
vasakul jalal 22,1% ning paremal jalal 14,6% (joonis 7B). Samuti alanes kontraktsioonifaasi
kestus (CT) vasakul jalal 18,3% ja paremal jalal 25,9% (joonis 8A). Puhkeseisundis
registreeritud poolelddgastusaeg (1/2 RT) pikenes vasakul jalal 91,7% ja paremal jalal 10,7%
(joonis 8B). Maksimaalne jougradient kontraktsioonifaasis (RFD) véhenes vasakul jalal
24,8% ja paremal jalal 6,3% (joonis 9A). Maksimaalne jougradient 160gastusfaasis (RR)
vahenes vasakul jalal 29,4% ja paremal jalal 0,35% (joonis 9B). Joonisel 10 on vilja toodud

sadre kolmpealihase kontraktiilsete omaduste protsentuaalsed nihked.

Tabel 3. Sdire kolmpealihase kontraktiilsed omadused

Uuringu kuupidev | Uuritavjalg | PT (N) CT % RT RFD RR (N/s)
(ms) (ms) (N/s)
1.16.10.2006 parem 137 108 75 1882 1392
vasak 149 120 60 2217 1052
2.14.12.2006 parem 117 80 83 1764 1387
vasak 116 98 115 1667 743

PT- iiksikkontraktsiooni maksimaaljoud

CT- kontraktsioonifaasi kestus

¥.RT- poole 100gastuse aeg

RFD- maksimaalne jougradient kontraltsioonifaasis

RR- maksimaalne jougradient 166gastusfaasis
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Joonis 7. Séadre kolmpealihase isomeetriline maksimaaljoud (Fmax) (A) ja sddre
kolmpealihase isomeetrilise iiksikkontraktsiooni maksimaaljoud (Pt) (B) vasakul ja paremal
jalal 2006. a. okt. ja 2006. a. dets.
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Joonis 8. Sddre kolmpealihase isomeetrilise liksikkontraktsiooni kontraktsioonifaasi kestus
(CT) (A) ja saddre kolmpealihase isomeetrilise iiksikkontraktsiooni poolelddgastusaeg (1/2
RT)(B) vasakul ja paremal jalal 2006. a. okt. ja 2006. a. dets.
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Joonis 9. Sadre kolmpealihase maksimaalne jougradient kontrakstsioonifaasis (RFD)(A) ja
sddre kolmpealihase maksimaalne jougradient 100gastustaasis (RR)(B) vasakul ja paremal
jalal moddetuna 2006. a. okt. ja 2006. a. dets.
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Joonis 10. Saire kolmpealihase kontraktiilsete omaduste protsentuaalsed nihked mdddetuna
kahekuulise vahega (2006. a. okt. ja dets.)
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4.4 Konni biomehaaniline analtitis
Konni ajalis-ruumilised parameetrid on toodud tabelis 4.

Konni ajalis-ruumiliste parameetrite osas toimunud nihked ei olnud vaadeldud 2-kuulise
perioodil mérkimisvaarselt muutunud. Sammu sagedus suurenes 7,1%, kdnni keskmine kiirus
suurenes 6,7% ning sammu laius suurenes 12%. Esimesel konniuuringul (2006. a. okt.) oli
vasaku jala sammutsiikkel 9,6% lithem kui paremal jalal, kahe kuu pérast oli aga vasaku jala
sammutsiikkel vaid 0,63% lithem kui paremal jalal (joonis 10). Samuti ei ole kliiniliselt olulisi

muutusi toimunud konni toe- ja hoofaasi osas (joonis 11).

Tabel 4. Konni ajalis-ruumilised parameetrid.

Uuritav parameeter I mootmine (2006. a. okt.) | I mdotmine (2006. a. dets.)

Keskmine kiirus (m/s) 1,04 1,11

Sammu laius (mm) 117 133

Sammu sagedus (sammu/min) 98 105

Sammutsiikli pikkus (mm) Parem jalg | Vasak jalg Parem jalg Vasak jalg
1312 1186 1282 1274
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Joonis 10. Sammutsiikli pikkus vasakul ja paremal jalal mdddetuna 2-kuulise vahega.
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Joonis 11. Toe- ja hoofaasi ajaline suhe protsentides moddetuna 2-kuulise vahega.
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4.5 Jooksuvoime naitajad

Joonisel 12A ja 12B on toodud uuritud jooksudistantside ajalised nihked. 2006 a. juulis 14bis
patsient 60 m distantsi 25,0 s, kuue kuu moddudes oli aeg lithenenud enam kui kiimme
sekundit (14,5 s), 400 meetri ldabimise aeg oli 2006 a. juulis 4.00,1 min. ja kuue kuu
moddudes oli antud distantsi aeg 2.57,0 min. Seega 60 m l&dbimise aeg lithenes kuue kuu
jooksul 40,4% , 400 m labimise aeg aga lithenes 26,3% (joonis 13A). Joonisel 13B on toodud

400 m aja diinaamika 6 kuu jooksul.

Erinevate uuritud parameetrite protsentuaalsed nihked viimase kuue kuu teraapia tulemusena

on toodud joonisel 14.
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Joonis 12. 60 m jooksu (A) ja 400 m jooksu (B) aja muutused 6-kuulise Schalowi
koordinatsiooniteraapia protsessis.
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Joonis 13. 60m ja 400m (A) jooksu aja protsentuaalsed muutused 6 - kuulise Schalowi
koordinatsiooniteraapia protsessis ning 400 m jooksudistantsi aja diinaamika kuue kuu
jooksul (B). Numbritega on néidatud erinevad modtmised 6- kuulisel perioodil.

49



50

40

30

W 6,7 vasak jalg

%

M 6,7 parem jalg
10 -

O' T |I T |I

Joonis 14. Kuue kuu jooksul toimunud protsentuaasled nihked uuritud parameetrites- 1-
lilgutuste artitmilisus ergomeetrilisel seadmel, 2- liigutuste sagedus ergomeetrilisel seadmel,
3- konni kiirus, 4- sammu laius, 5- sammu sagedus, 6- reie nelipealihase tahteline
1someetriline maksimaaljoud, 7- sddre kolmpealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud,
8- 60 m jooks, 9- 100 m jooks.
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5. TOO TULEMUSTE ARUTELU

Kédesolevas magistritods uuriti motoorsete funktsioonide muutusi seljaaju mittetdieliku
labildikesiindroomiga (C5-6 tasemel) patsiendil kaks aastat kestnud keskmise intensiivsusega
koordinatsiooniteraapia protsessis. Seejuures tdpsemalt hinnati liigutuste koordinatsiooni,

lihasjoudu ning konni- ja jooksuvdimet.

5.1 Liigutuskoordinatsiooni naitajad

Koordinatsioonitest ergomeetrilisel seadmel sooritati nii esimese teraapiaperioodi alguses
(2004. a. jaan.), esimese teraapiaperoodi 16pus (2005. a. aug.) kui ka teise teraapiaperioodi
alguses (2006. a. juuli) ja 16pus (2006. a. dets.). Kui vorrelda uuringus osalenud patsiendi
esmamdotmisel saadud koordinatsiooniparameetreid Kirjanduse andmetega (Schalow et al.
2003), selgub, et kite ja jalgade vaheline koordinatsioon oli vdrreldes tervete inimestega
tugevalt héirunud, seda nii madala koormuse (20-50 N) kui ka suure koormuse (100-200 N)
tingimustes. Pool aastat peale traumat KT-t alustades oli liigutuste ariitmilisuse nditaja A
(A=(df/dt)/f) (s?) koormusel 20 N 50,4% suurem kui tervetel inimestel. Vdrreldes
koordinatsiooni parameetreid koormusel 150 N oli seljaaju traumaga patsiendi
liigutuskoordinatsiooni ndit samuti oluliselt suurem (48,1%) kui tervetel inimestel. Ka
varasemates uuringutes on lihastevahelise koordinatsiooni hiireid tdheldatud nii insuldi
(Schalow 2002c), tserebraalparaliilisi (Jaigma et al. 2004, Schalow, Jaigma 2005),
traumaatilise ajukahjustuse (Schalow 2002a, Schalow 2006) kui ka ka seljaaju trauma puhul
(Schalow 2002b, Schalow 2009). Lihastevaheline ja lihaste sisene koordinatsioon halveneb,
kuna seljaaju vigastuse jargselt muutuvad liigutusmustrid patoloogilisteks ja hdirub nii
ndrvirakkude koordineeritud impulsatsioon ajatihikus kui ka kesknérvisiisteemi integratiivne
funktsioon (Schalow 1993).

Kui vorrelda liigutuste ariitmilisuse niitajat esimesel teraapiaperioodil, siis oli see
teraapiaperioodi 16puks viahenenud 75,5% st. et kite ja jalgade vaheline koordinatsioon oli
paranenud. Markimisvéddrsed erinevused esinesid 100-150 N koormuse tingimustes.
Liigutuste artitmilisus oli koormusel 100 N alanenud 83,9% ning koormusel 150 N 71,7%.
Oluline on ka asjaolu, et teraapiat alustades ei olnud patsient koormusel 200 Newt suuteline
testi sooritama, esimese teraapiaperioodi 16puks oli see aga vdimalik. Koordinatsiooni
paranemine suure koormuse tingimustes on eriti oluline, kuna see vdimaldab igapdevaelu

tegevustes aktiivsemalt osaleda. Kuivdrd inimene veedab suure osa ajast piistiasendis
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litkudes, siis on gravitatsiooni tingimustes piisti seismiseks vajalik piisav lihasjoud. Ja veelgi
enam, litkumiseks on vajalik ka erinevate lihasgruppide vaheline koordinatsioon. Schalowi
KT-ga on vdimalik muuta nérvisiisteemi funktsioneerimist, parandades: 1) neuronite
koordineeritud impulseerimist; 2) treenides automaatseid liigutusi (automatisme ja varem
Opitud liigutusi, mis on muutunud automaatseks) ning 3) harjutades riitmilisi stereotiiiipseid
liigutusi (nagu hiipped hoolaual) (Schalow, Zéch 2000).

Esimene teraapiaperiood 16ppes 2005. a. augustis. Patsient alustas KT-ga uuesti 2006. a.
juulis. Vahepealse pausiga oli liigutuste ariitmilisus taas suurenenud 41,2 %. Niid viidi
teraapia 1dbi kaks kuni kolm korda nddalas. Vaadeldava teraapiaperioodi (2006. a. juuli —
2006. a. dets.) jooksul toimus liigutuste ariitmilisuse vdhenemine. Teraapia 16puks paranes
antud ndit 28%. Samuti kasvas liigutuste sagedus (12,5 %). Mérkimisvédarsed muutused olid
toimunud just suure koormuse tingimustes. Naiteks koormusel 150 N paranes koordinatsioon
33,7% ja koormusel 200 N 30,4%. Madalatel koormustel (20-50 N) jaid tulemused kuue kuu
jooksul enam-vahem samaks. Kliiniliselt voib liigutuste ariitmilisuse vdhenemist pidada
statistiliselt oluliseks muutuseks. Ka varasemates KT alastes uuringutes (Schalow 2002b,c,
Schalow et al. 2003, Schalow et al. 2008) on kéite ja jalgade liigutuste koordinatsiooni
paranemine, moddetuna spetsiaalsel seadmel (Giger MD), olnud markimisvdarne, kuid
tavaliselt kasutatakse teraapia iihe osana treenimist selsamal seadmel (vdhemalt viiel pieval
nddalas). Eriti tdhelepanuvdirne on asjaolu, et kite ja jalgade liigutuste koordinatsiooni
spetsiaalselt ergomeetrilisel seadmel ei treenitud. Ka Field-Fote ja Tepavac (2002) tiheldasid
oma uuringus, et konniteraapia ja elektrostimulatsiooni kasutamine parandab jdsemete eri
segmentide vahelist koordinatsiooni. Seda tdestas ka antud uuring, kdnni- ja jooksutreening
parandas oluliselt jisemete vahelist koordinatsiooni. Kui vorrelda antud tulemusi 2004. a.
tulemustega, mil alustati KT-t, siis liigutuste sujuvus oli 2006. a. 16puks paranenud esialgse
ndiduga vorreldes 75,1%. Selleks, et saavutada optimaalseid tulemusi, on oluline, et teraapia
oleks efektiivne. On tdendeid, et motoorne treening v4ib esile kutsuda struktuurseid ja
funktsionaalseid muutusi erinevates motoorsetes keskustes, nagu niiteks basaalganglionides
(Conner et al. 2003, Graybiel 2005), viikeajus (Kleim et al. 1998, DeZeeuw, Yeo 2005) ja
punatuumades (Hermer-Vazquez et al. 2004). Ka seljaaju on vdimeline teatavaks
plastilisuseks (Dobkin 2000, Lynskey et al. 2008). Plastilisust defineeritakse kui ,,elava aju ja
ndrvislisteemi juhteteede ja siinapsite voimet pidevalt muutuda vastusena kogemusele voi
vigastusele®. Peale seljaaju traumat soltub taastumise ulatus ja plastilisuse miidr mitmest

faktorist, nagu néiteks vigastuse tase ja raskusaste, vigastusejirgne sekkumine ning osutatav
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taastusravi. Ning sageli ongi rehabilitatsiooni eesmérgiks seljaaju plastilisuse kaudu
funktsioonide taastamine (Lynskey et al. 2008).

Lihasgruppide vahelise koordinatsiooni paranemisele viitab ka hiippendoriga hiiplemiste arvu
suurenemine. Hiippendoriga hiiplemine nduab head kite ja jalgade vahelist koordinatsiooni.
Teraapiat alustades (2004. a.) ei olnud hiiplemine hiippendoriga voimalik, sulghiiplemisi
sooritati hoolaual, seejuures hoidis fiisioterapeut patsiendi jalgu koos ning patsient hoidis
kétega varbseinast, et viltida keha tasakaalu kaotusi. 2006. a. juulis moodustas teraapia iihe
osa ka hiipitsaga hiiplemine. Teraapia kédigus tousis sulghiiplemiste korduste arv kolmelt 45
hiiplemiseni  (paranemine 1400%). Hiiplemisi hiippenodriga peetakse iiheks heaks
voimaluseks treenida koordinatsiooni, osavust, acroobset ja anaeroobset vastupidavust (Quirk
et al. 1982, Bloch et al. 1989). Mida parem on lihasgruppide vaheline koordinatsioon, seda
parem on ka sooritus. Kirjanduses leidub viiteid ka kehalise aktiivsuse olulisusest seljaaju
plastilisuse tekkel. Motokorteks ja seljaaju omavad maérkimisvdirset voimet muuta oma
struktuuri ja funktsiooni vastusena erinevale motoorsele treeningule (Adkins et al. 2006).
Adkins ja tema kolleegid (2006) uurisid vastupidavustreeningu, joutreeningu ning uusi oskusi
arendava osavustreeningu moju motokorteksi ja seljaaju funktsioonidele. Ning nad leidsid, et
vastupidavustreening soodustab angiogeneesi motokorteksis aga ei muuda motoorsete
piirkondade esindatust peaajus, samuti ei muutu slinapsite arv. Joutreening muudab seljaaju
motoneuronite erutuvust ning indutseerib siinaptogeneesi seljaajus, aga ei muuda motoorsete
piirkondade esindatust. Osavustreening seevastu indutseerib siinaptogeneesi, erutuse iilekande
potenseerumist siinapsites ning muutused toimuvad ka motokorteksis. Erinevaid hiiplemisi ja

ka hiiplemist hiippendoriga voib kisitleda kui osavust arendavat treeningut.

5.2 Konni- ja jooksuvoime naitajad

Schalowi KT iiheks oluliseks osaks on automatismide, nagu ka kond ja jooks, treenimine.
Mitmetes Euroopa riikides kasutatakse alandatud keharaskusega konnitreeningut peale
traumat nii kiiresti kui voimalik, et véltida “Opitud mittekasutamist”. Juhul, kui patsient vajab
konni- voi jooksuliigutuste sooritamisel korvalabi ning lihasjou defitsiit voi keha tasakaalu
probleemid takistavad iseseisvat kondi, siis on mittetdieliku seljaaju 1dbildikega patsientide
puhul iiheks teraapiavormiks alandatud keharaskusega fiisioterapeudi poolt assisteeritud
treening kéigurajal (Dietz 1997, Dobkin et al. 2006).

2004. a. teraapiat alustades (s.0. 5 kuud pédrast traumat) kasutas patsient litkumiseks

kdimiskeppi ning vasaku jala poia/hiippeliigese toestamiseks ortoosi. Patsiendil puudus
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konnil, toefaasi alguses, vasaku jala kannalook. Teraapiat alustati konnitreeningutega liikuval
kaigurajal (tredmill). Esialgu assisteeris vasaku jala liikkumist fiisioterapeut. Kondi teostati
killalt suurel kiirusel (teraapiat alustades 2,5 km/h ja lokomotoorse funktsiooni paranedes
kuni 5,5 km/h), sest on teada, et muutused on suuremad, kui kdigurajal valitud kiirus on
suurem. Nimelt on teostatud konniteraapia uuring (Sullivan et al. 2002), kus osales 24
insuldijargset patsienti. Moodustati gruppi, esimene grupp kondis aeglaselt, teine grupp
vahelduva kiirusega ning kolmas grupp kiiresti. Selgus, et suurimad muutused toimusid selles
grupis, kus valitud Kiirus oli suurim.

Antud magistritoo aluseks olevas uuringus toimusid positiivsed muutused ka kdnni ajalis-
ruumilistes parameetrites. Konni ajalis-ruumiliste parameetrite modtmisel leiti, et vasaku jala
sammutsiikli pikkus suurenes. Kui esimesel mddtmisel oli vasaku jalaga teostatud samm 12,6
cm liihem kui parema jalaga teostatud samm, siis teisel mootmisel oli vasaku jalaga teostatud
samm vaid 0,8 cm lithem kui parema jalaga teostatud samm. Kusjuures sammutsiikli pikkus
muutus Uhtlasemaks, vasaku jalaga teostatud samm oli vaid 0,63% liihem vorreldes parema
jalaga. Konni kiirus tdusis 6,7% ja sammu sagedus tousis 7,1%. Seejuures sammu laius
suurenes 12%. Kuid siiski ei saa antud muutusi pidada Kkliiniselt olulisteks muutusteks. Ning
kiisimuseks jddb, kas konni kiirus ja sammu sagedus suurenes sammu laiuse suurenemise
arvelt? Kuna konniuuring toimus kahekuulise vahega, siis ilmselt ei olnud see aeg piisav
oluliste jarelduste tegemiseks. Inimese igapdevased liikumismustrid on sageli kas riitmilised
voi tsiiklilised. Saavutamaks teatud tegevustel (nt. kond) head koordinatsiooni, peab
arvestama suure treeningu mahuga. Naiteks konnimustri kiipsemiseks (umbes kuuendaks
eluaastaks) on lapsel tarvis teha ligikaudu 3 miljonit sammu. Sarnane olukord on ka spordis -
nditeks korvpallis on pealeviske koordinatsioon tdiuslik alles pdrast miljoni viskeliigutuse
sooritamist (Kottke 1978). Koordineeritud liigutuste teostamine nduab agonist-, siinergist- ja
antagonistlihaste head koostddd. Liigutuskoordinatsiooni paranemise pdhjus peitub iildises
nérvi-lihasaparaadi t66 efektiivsuse tousus (Kottke 1990). Ka jooksu ja kdnni puhul
saavutatakse koordinatsioon paljude korduste kaudu, kuid tervel inimesel toimub see
normaalses arenguprotsessis (Gallahue 1989).

Tdendoliselt oleksid antud magistritoo aluseks olevas uuringus tulemused olnud teistsugused,
kui konni ajali-ruumiste parameetrite uuring oleks teostatud kohe teraapia alguses (2004. a.)
ning 2006. a. juulis ning seejarel teraapia 1opus — 2006. a. detsembris.

2006. a. suveks liikus patsient abivahendeid ning kdrvalist abi vajamata ning teraapia viidi
1abi normaaltingimustes (jooksuhallis). Kuna patsiendi motoorsed vdimed vdimaldasid joosta,

siis holmas jooksutreening vdrreldes konnitreeninguga suurema osa teraapiaprotsessist.
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Schalowi ja Zichi (2000) jargi ongi jooksutreening teraapia seisukohalt olulisem kui
konnitreening. Enamasti on jooksumuster peale vigastust fiisioloogilisem kui kdnnimuster.
Samas on ka nirvikeskuste reorganisatsioon kiirem just jooksu puhul, kuna aferentse sisendi
hulk iihes ajaiihikus on suurem. Kui vorrelda antud distantside (60 m ja 400 m) ldbimise
kiirust teraapia alguses ja 10pus, siis on toimunud muutused markimisvddrsed. Esimese
distantsi puhul toimus jooksuaja lithenemine 40,4 % (25 s vaadeldud perioodi algul vs. 14,5 s
10pus), 400 m ldbimise aeg lithenes 26,3% (vaadeldud perioodi alguses oli aeg 4.00,01 min. ja
teraapia 106pus 2.57,3 min.). Gardner jt. (1998) leidsid oma uuringus, et kuuenddalane konni-
ja jooksutreening (mis toimus kolm korda nédalas) avaldab positiivset moju konni ja jooksu
kiirusele. Jooksu puhul toimusid muutused lisaks veel sammu pikkuses. Gardneri jt. (1998)
uuringus paraneski kodige enam jooksukiirus st. distantsi labimise aeg lithenes. Schalow ja
Zich (2000) peavad jooksu ja konnitreeningut teraapias oluliseks, kuna nende puhul on
tegemist geneetiliselt determineeritud tegevustega (juba vastsiindinu teostab automaatseid
sammuliigutusi). Dietz (2001) toob oma uuringutes vélja kaks adaptatsioonimehhanismi, mis
voivad miéngida olulist osa liikumisfunktsiooni paranemisel. Nendeks on spastilise
lihasaktiivsuse alanemine ja seljaaju lokomotoorsete keskuste aktivatsioon tingituna
litkkumistreeningust (nt. kdnnitreeningust). Ka KT on iiks voimalus spastilisuse alandamiseks.
Spastilisuse iiheks pohjuseks on kesknérvisiisteemi patoloogiline funktsioneerimine vigastuse
jargselt. Sageli kasutavad patsiendid spastilisuse alandamiseks medikamentoosset ravi. Selline
ravi on siimptomaatiline, kuna ravimite tarvitamine ei korvalda spastilisuse pohjust. KT on
rohkem kui saja patsiendi puhul aidanud vidhendada spasmoliiiitiliste ravimite tarbimise hulka
vOi siis on nende tarvitamine osutunud mittevajalikuks (Schalow 2002a). Teraapiat alustades
(2004 a.) tarbis vaatlusalune samuti spastilisust alandavaid ravimeid. Kuna KT alandab

spastilist lihasaktiivust (Schalow 2002a), siis osutus ravimite tarvitamine mittevajalikuks.

5.3 Lihaste tahteline maksimaaljoud ja kontraktiilsed omadused

Kuigi ilmnes, et KT mdjul toimus jooksukiiruse paranemine ja hiippenddriga sooritatud
hiiplemiste arvu suurenemine, ei tdheldatud seejuures reie nelipealihase ega ka sddre
kolmpealihase margatavat isomeetrilise jou kasvu. Reie nelipealihase tahtelist
maksimaaljoudu uuriti ka 2004. aastal. Kahe aasta jooksul ei toimunud reie nelipealihase
tahtelise maksimaaljou osas markimisvdirseid muutusi. Vasaku jala joud suurenes kahe aasta
jooksul 2% ja parema jala joud 1,2% . Kuid Parkinsoni haigetega teostatud uuringus (Uueni
2004) avaldas 2,5 kuu pikkune KT alajasemete sirutajalihaste tahtelisele isomeetrilisele
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maksimaaljoule positiivset mdju. Vasaku jala isomeetriline maksimaaljoud suurenes
patsientidel keskmiselt 13,5 % ning parema jala isomeetriline maksimaaljoud ligikaudu 17%.
On tdheldatud, et seljaaju trauma jargselt on lihase jOu genereerimise ja saavutatud
maksimumjou hoidmise voime on alanenud (Bickel et al. 2004). See on ilmselt pohjustatud
lihaskiudude kompositsiooni muutustest, lihasatroofiast ning oksiidatiivsete ensiitimide
madalast tasemest (Grimby et al. 1976, Martin et al.1992, Scelsi 2001). Siit voib jareldada, et
parameetrite, nagu jooksu kiirus, hiippendoriga hiiplemiste arv, positiivsed muutused olid
tingitud eelkdige lihasesiseste ja lihasgruppide vaheliste koordinatsioonimehhanismide
paranemisest riitmilisel liigutustegevusel. Wernig jt. (1998) said oma uuringus lihasjou
niitajate osas sarnase tulemuse. Kroonilise seljaaju traumaga (traumast oli méddunud 0,5-6,5
a.) patsientide puhul viidi 18bi konnitreening. Suuremal osal patsientidest paranes
konnifunktsioon oluliselt, kuid tahtelise lihasjou osas olid toimunud muutused viikesed. Siit

jéreldati, et treeninguefekt saavutati lihastevahelise koordinatsiooni paranemise kaudu.

Enamik motoorseid oskusi on seotud lihasjouga. Lihasjoud ei sdltu ainult lihaste suurusest,
vaid ka ndrvimdjutustest, nagu néarvikiudude miieliniseerimisastmest, lihastevahelisest
koordinatsioonist ning motoorsete iihikute mobiliseerimisvdimest (Seger, Thorstensson 2000,
Haywood, Getchell 2001). Peale seljaaju traumat toimuvad lihastes mitmed muutused. Moned
nendest muutustest on tingitud otseselt vigastusest, kuid moned muutused on tingitud
alanenud aktiivsusest ja lihaste mittekoormamisest (Shah et al. 2006, Jayaraman et al. 2006).
Varases traumajirgses staadiumis hakkavad lihaskiududes tekkima  muutused
funktsionaalsetes omadustes (Scelsi 2001). Toimuvad nii morfoloogilised muutused,
ainevahetuslikud muutused ning muutused lihaste kontrsaktiilsetes omadustes (Grimby et al.
1976, Burke 1988, Roy et al. 1991). Seljaaju mittetdieliku 1dbildike puhul alaneb reie
nelipealihase ning sddre kolmpealihase jou genereerimise voime drastiliselt (kuni 70%), mis

omakorda pdhjustab motoorsete funktsioonide alanemist (Jayaraman et al. 2006).

Sadre kolmpealihase kontraktiilseid omadusi uurides selgus, et uuritud parameetritest olid
kahe kuu jooksul toimunud muutused markimisvédrsemad just vasaku jala puhul. Seejuures ei
olnud tegemist muutustega positiivses suunas. Isomeetrilise iiksikkontraktsiooni joud (PT) oli
alanenud 22,1% (paremal jalal 14,6%), kontraktsioonifaasi kestus (CT) oli lithenenud 18,3%
(paremal jalal 25,9%), puhkeseisundis registreeritud pooleldodgastusaeg (1/2RT) oli pikenenud
91,7% (paremal jalal 10,7%), maksimaalne jougradient kontraktsioonifaasis (RFD) oli
alanenud 24,8% (paremal jalal 6,3%) ning maksimaalne jougradient 106gastusfaasis oli (RR)
oli alanenud 29,4% (paremal jalal 0,35%). Jayaraman ja tema kolleegid (2008) leidsid, et 9
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niddala jooksul 1dbi viidud lokomotsiooniteraapia parandab sddre kolmpealihase
tiksikkontraktsiooni joudu ligi 44%. Suurimad muutused toimusid just ndrgemal jalal. Antud
magistritod aluseks olevas uuringus aga oli patsiendi norgema (vasaku) jala
iksikkontraktsiooni joud kahe kuu jooksul alanenud 22,1%. Kuna tegemist on iiksikjuhtumi
uuringuga, siis Uldistusi kroonilise seljaaju traumaga patsiendi sddre kolmpealihase
kontraktiilsete omaduste kohta teha ei saa.

Kokkuvotteks voib kidesoleva uurimustod pdhjal delda, et ka kroonilise mittetdieliku seljaaju
trauma puhul on Schalowi koordinatsiooniteraapiat kasutades vodimalik esile kutsuda
positiivseid muutusi motoorsetes funktsioonides. Seejuures motoorsete funktsioonide
paranemine toimub pohiliselt lihasesiseste ja lihastevaheliste koordinatsioonimehhanismide

paranemise kaudu.
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6. JARELDUSED

1. Koordinatsiooniteraapia protsessis paranes mittetdieliku seljaaju 14bildikesiindroomiga
patsiendil tsiiklilisel liigutustegevusel registreeritud iila- ja alajasemete liigutuste

koordineeritus, mis ilmnes kdige enam suurtel koormustel.

2. Reie nelipealihase ja sdire kolmpealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud patsiendil

koordinatsiooniteraapia protsessis ei muutunud.

3. Koordinatsiooniteraapia protsessis alanesid vasaku jala siédre kolmpealihase kontraktiilsed
omadused mdddetuna elektrostimulatsiooniga esile kutsutud isomeetrilise liksikkontrakstiooni
tingimustes .

3. Konni ajalis-ruumilised parameetrid vaadeldaval perioodil oluliselt ei muutunud.

4. Koordinatsiooniteraapia kdigus suurenes 60 m ja 400 m jooksu distantsi labimise kiirus ja

paranes hiipitsaga hiiplemise voime.
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Changes in motor functions in patients with incomplete spinal cord

injury following Schalow coordination dynamic therapy.
Piret Tiits
SUMMARY

Following central nervous system injury, the phase and frequency coordination between
neuron firing and the oscillatory firing of the neuronal network organization becomes
impaired. Movement therapy has been developed by starting with the restoration of the
coordinated firing of neurons and neuronal assemblies: this therapy has been termed
coordination dynamics therapy by G.Schalow.

The purpose of this single case study was to investigate in what range the middle intensity
Schalow coordination dynamic therapy influence walking parameters (cadence, mean
velocity, step width, stride length), maximum voluntary muscle power in quadriceps femoris
and gastrocnemius, contractile properties of plantar flexors, motor functions like running
speed and skipping-rope jumping in chronic incomplete cervical (C5-6) spinal cord injury.
Also the coordination dynamic values (arrythmicity and frequency) during high load test were
measured in special instrument (Giger MD). Therapy took place 5 times per week 12-16
hours for 1,5 years, and during half a year 3 times per week, 6-8 hours per week.

All together the arrythmicity of turning during high load test improved 75,1%. During the last
six month therapy the arrhytmicity of turning during high load test improved 28% and the
frequency improved 12,5%. Walking parameters as cadence and mean velocity improved little
(7,1% and 6,7%), step width increased 12%. Stride length (if to compare left leg with right
leg) got more equal. No significant changes took place in maximum voluntary muscle power
in quadriceps femoris and gastrocnemius muscle.The twitch contractile properties on left
plantar flexors showed tendency of getting worse: twich maximal force (PT) reduced 22%,
contraction time (CT) reduced 18,3% and half-relaxation time (HRT) increased 91,7%. Motor
functions (as running speed and skipping-rope jumping) improved significantly (in 60 m
running 40,4% , in 400 m running 26,3% , in skipping-rope jumping 1400%).

It was concluded that middle intensity Schalow coordination dynamic therapy improves
movement coordination in high load between arms and legs and has great impact on motor
functions as running and skipping-rope jumping. No significant power increase in quadriceps
femoris and gastrocnemius and slight improvement in walking parameters as mean velocity,
stride length and cadence was found.
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Uuritava informeerimise ja teadliku ndusoleku leht. LISA1

T66 teemaks on motoorse funktsiooni nditajate muutused koordinatsiooniteraapia protsessis mittetdieliku
seljaaju labildikesiindroomiga patsiendil: tiksikjuhtumi uuring.

Informatsioon uuringus osalejale:
Antud uurimistods piistitati jirgmised iilesanded:

1. Méérata liigutuskoordinatsiooni nditajad ergomeetrilisel seadmel sooritatud tsiiklilisel liigutustegevusel.

2. Madrata reie nelipealihase ja sdédre kolmpealihase tahteline maksimaaljoud.

3. Méérata séare kolmpealihase elektrostimulatsiooniga esile kutsutud isomeetrilise iikiskkontrakstiooni néitajad.
4. Médrata kdnni-, jooksu- ja hiipitsaga hiiplemise véime néitajad.

Uuring viidi lidbi Tartu Ulikooli kinesioloogia ja biomehaanika laboris (Ujula 4, Tartu), KT laboris (Biodesign
Oti, Ravi 27, Tallinn) ning Audentese spordihallis (Tondi 84, Tallinn). T66s piistitatud {ilesannete lahendamiseks
kasutati jirgmisi seadmeid:

e Ergomeetriline seade koordinatsiooni hindamiseks tsiiklilisel liigutustegevusel (Giger MD)
e Diinamomeetriline seade séédre kolmpealihase ja reie nelipealihase isomeerilise jou maaramiseks
e Elektrostimulaator ja elektroodid
e Konni liigutustegevuse biomehaaniliseks analiiiisiks optilis-elektroonilist aparatuurikompleksi
MiINd..c.onini on informeeritud {ilalmainitud uuringust ja ma olen teadlik

labiviidava t66 eesmérgist, uuringu metoodikast ning kinnitan oma ndusolekut osalemiseks selles uuringus. Olen
ndus uuringu tulemuste avaldamisega magistritos esitatud kujul. Olen teadlik ja ndustun sellega, et magistritdos
kasutatakse ka fiisioterapeudi uuringust tulenevaid andmeid.

Uuritava aadress ja telefon:. ... ... i s

Tean, et uuringu ldbiviimisega seotud kiisimuste kohta saan mulle vajalikku tdiendavat informatsiooni professor
Mati Pissukeselt Tartu Ulikooli kinesioloogia ja biomehaanika laboratooriumist Tartu, Ujula 4-202, tel.7 367
286 ja e-mail: mati.paasuke@ut.ee voi fiisioterapeut Piret Tiitsult, Astangu Kutserehabilitatsiooni Keskus,
Astangu 27, Tallinn, tel.372 52 76 822, piret.jaigma@astangu.ee

(Kuupéev, kuu, aasta).........cooeviiviniiiiiininieennennanan Nimi, allikiri.......oooviiiieen
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Fiisioterapeudi uuring

LISA 2

Vanus, sugu: 17a., mees

KUUPAEV

05.01.2004 2003 a. juulis vettehiippe tagajdrjel saadud lilisamba kaelaosa vigastus (C V-VI), koheselt
hospitaliseeritud POhja- Eesti regionaalhaiglasse ja teostatud spondiilodees (C IV-VII
tasemel). Peale traumat siigav tetraparees. Suutis liigutada vaid paremat Kkitt (vdimalik
kiitinarliigese flektsioon). Puutetundlikkus sdilinud. 2-3 nddalat peale traumat hakkas
motoorika taastuma, ennem jalgades, seejdrel kites.
Patsient viibib alates 06.10.2003 taastusravil Soomes, Képyld Rehabilitatsiooni Keskuses.
Pohirdohk pooratud pohiliikumiste arendamisele, tasakaalu arendamisele, ratastooli
kasutamisele. Samuti piistiasendis liikumistele (ka treppidel litkumisele).
Biodesign Oii poole pdordus noormees edasise taastusravi eesmirgil (sooviga alates
veebruarist).

Meditsiiniline Traumaga kaasuvaid vigastusi ei esine.

teave: Ravimid: Zirdalud 2 tbl. pdevas

Enesehooldus,
litkumine:

Hiigieenitoimingutes iseseisev, pdie tithjendamine toimub iseseisvalt kateteriseerimise teel.
Riietumisel vajab véhest korvalabi alakeha riietamisel (sokid, kingad), riietumine voimalik
vaid istudes. S60misel patsient kdrvalabi ei vaja.

Siirdumistel korvalabi ei vaja. Istumistasakaal hea, piisti tGusmiseks kasutab laia
toetuspinda, tdusis toetudes kepile, kasutades toetuseks aktiivselt paremat kitt ja jalga.
Seismine voimalik ka ilma korvalise abita (ka ilma tugikepita). Vasak pdlveliiges kergelt
flekseeritud. Keha raskus kantud rohkem paremale jalale.

Liikumiseks nii sise- kui vilitingimustes kasutab patsient paremas kies kdimiskeppi.
Liikumine aeglane. Konnil keharaskus siirdatud paremale jalale ja kdele, kond lonkav.
Kehatiivi ebastabiilne, kdnnil esineb 5lavod lileméédrane litkumine kiilgsuundades. Vasaku
jala dorsaalflektsiooni ndrkuse t3ttu kasutab ortoosi. Kdnnil vasaku jala kannal6ok puudub,
jala maha asetamine toimub tdistallale, vasaku jala poiatduge puudulik, seoses sellega on ka
vasaku ja parema jalaga teostatud sammud ebaiihtlase pikkusega. Parem pdid kergelt
inversioonis. Vasak pdlv toefaasi ajal kergelt flektsioonis.

Treppidel liikkumiseks kasutab kdsipuud. Kui kdsipuu puudub, siis treppidel liikkumine pole
iseseisvalt joukohane.

Kdnnitest WISCI 15/20

Liigeste liikuvus,
lihaste seisund
(lihasjoud,
toonus):

Liigeste liikuvus: liigeste passiivne liikuvus vaba, aktiivse liikumisulatuse piiratus tingitud
lihasjdu  alanemisest (vasaku kiilinarliigese  ekstensioonil, puusa ekstensioonil,
abduktsioonil, pdlve flektsioonil ning poia plantaar- ja dorsaalfleksioonil).

Lihasjoud: vasak < parem, distaalne < proksimaalne

Kdie pigistusjoud (JAMAR): vasak 10 kg (norm. 32-68 kg), parem 28 kg (norm. 41-76 kg)
Mirklihastestid: puusaliigese flektsioon: sin 3, dex 5; pdlveliigese ekstensioon: sin 5, dex 4;
poia dorsaalflektsioon :sin 1+, dex 5; poia plantaarflektsioon: sin 2, dex 4-;

Ulajisemed: kiiiinarliigese flektsioon: sin 5, dex 5; kiiiinarliigese ekstensioon: sin 3, dex 4;
randme flektsioon: sin 4, dex 5; viikese sOrme abduktsioon: sin 1, dex 5, 3 sorme DIP
liigese flektsioon sin 1, dex 5.

Spastilisus: jalgades lihastoonus tdusnud - vasakul jalal pdia plantaarfleksorite, pdlve
painutajate ja sirutajate ning puusa painutajate toonuse tous, paremal jalal pdia
plantaarfleksorite toonuse tdus (passiivsel liigutusel kerge vastupanu). Vasakul jalal tekib
vasimusel kloonus.

Tundlikkus, valu:

Esineb vasaku kée sdormede ja vasaku ning parema jala temperatuuritundlikkuse héire,
Puutetundlikkus ja asenditundlikkus normaalne.
Nahk puhas, probleemideta. Valu ei esine.

KT esmane
hindamine

Esmasel visiidil teostatud koordinatsooonitest spetsiaalsel seadmel madalal koormusel (low
load test)-20 Newt, tdusva ja langeva koormuse tingimustes (high load test). Kuna vasaku
kée sormede joud pole piisav kdepidemest kinni hoidmiseks, siis testi sooritades oli kési
fikseeritud elastiksidemega. Maksimumkoormus 150 Newt.
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Low load test:A 9,5 f1,11

High load test: YA 194,7

Hiiplemised hoolaual:

sulghiiplemised- probleeme jalgade koos hoidmisega. Vasak hiippeliiges ebastabiilne.
Vaagna asend asiimmeetriline, vasak pool roteerunud taha. Kehatiive lateraalflektsioon
paremale. Raskus kantud paremale kehapoolele. Iseseisvalt sooritatud hiiplemiste arv — 25
kadrhiiplemised- ilma kdrvalabita pole vdimalik. Abiga sooritatud hiiplemiste arv- 19
Liikumine toengpdlvituses- kédte ja jalgade vaheline koordinatsioon puudulik, kési liigub
enne jalga. Vasaku kée maha asetamisel sdrmed flektsioonis.

Kond kaigurajal: kitetoetusega kond, parema jala toefaasi ja vasaku jala hoofaasi ajal
kaldub 6lavoo liigselt paremale, vasaku jala kannalook puudulik, parem poid inversioonis,
samm ebaiihtlane, parema jalaga teostatud samm lithem kui vasaku jalaga teostatud samm,
vasak pOlv toefaasis kergelt flektsioonis. Kogu sammutsiikli véltel ja&b vasak pdlveliiges
flekseeritud asendisse. Samuti sirutust puusaliigeses puudulik. Kéigurajal konni kiirus 2,5
km/h.

02.08.2005 Lopphinnang
Enesehooldus, Patsient koikides enesehooldusega seotud tegevustes iseseisev. Pdie t60 normis, allub
liilkumine tahtele. Liikumisel nii sise- kui vilitingimustes iseseisev, abivahendina kasutab aegajalt

pehmet hiippeliigese ortoosi, seda rohkem vilistingimustes liikumiseks. Treppidel liikumine
iseseisvalt, ka ilma késipuule toetumata.

Kond: keharaskus jaotatud vdrdsemalt parema ja vasaku jala vahel, kuid konnikiiruse
toustes kandub keharaskus rohkem paremale jalale, hédirub riitm. Parema jalaga teostatud
samm pikem kui vasaku jalaga teostatud samm. Kehatiivi kdnnil stabiilsem, kuid vasaku
jala dratSukel liigub parem Olg ettesuunas, vasak 0Olg taha ning iiles. Toimub kerge
flektsioon kehatiives. Vasaku jala kannalook olemas, kuid &ratduge ndrk. Parem poid
kergelt inversioonis. Vasak polv toefaasi ajal jatkuvalt kergelt flektsioonis. Kite
kaasliigutused olemas, kuid liikumine toimub rohkem diagonaalsuunaliselt.

WISCI 20/20

Voimalik ka joosta, kuid tingituna vasaku jala hiippeliigese ebastabiilsusest ning
dorsaalflektsiooni norkusest on jooksu puhul tarvis vasaku jala hiippeliiges toestada
elastiksidemega vai spetsiaalse ortoosiga. Kui hiippeliiges toestamata, siis jooks samuti
voimalik, kuid varvaste takerdumise tSttu voib komistada. Jooksul vasaku jla poiatduge
ndrk, vasak jalg asetub téistallale, paremaga vdimalik joosta iile kanna..

Liigeste liikuvus,
lihaste seisund
(lihasjoud,
toonus):

Liigeste liikuvus: liigeste aktiivne ja passiivne liikuvus normi piires

Lihasjoud: vasak < parem, distaalne < proksimaalne. Kée pigistusjoud (JAMAR): vasak 15
kg (norm. 32-68 kg), parem 28 kg (norm. 41-76 kg)

Mirklihastestid: puusaliigese flektsioon: sin 5, dex 5; pdlveliigese ekstensioon: sin 5, dex 5;
poia dorsaalflektsioon :sin 3, dex 5; poia plantaarflektsioon: sin 3+, dex 4;

Ulajdsemed: kiiiinarliigese flektsioon: sin 5, dex 5; kiiiinarliigese ekstensioon: sin 4-, dex 5-;
randme flektsioon: sin 4, dex 5; vdikese sdrme abduktsioon: sin 3-, dex 5, 3 sérme DIP
liigese flektsioon sin 2, dex 5.

Lihastoonus: kerge toonuse tdus vasakul jalal (m. gastrocnemius, m. soleus), pingutusel
ilmneb kloonus.

Tundlikkus, valu:

Jainud vasaku ja parema jala temperatuuritundlikkuse héire. Nahk puhas, probleemideta.
Valu ei esine

KT

Teostud koordinatsioonitest. Maksimumkoormus 200 Newt.

Low load test: A3,4, f- 1,14 Hz

High load test: Y A 94,2

Hiiplemised hoolaual: kdrvalabi vajadus puudub, aegajalt vajalik verbaalne juhendamine
keha asendi korrigeerimise eesmargil.

Sulghiiplemised: hiiplemised hoolaual probleemideta, vdimeline sooritama max. 500
hiiplemist (teraapiat alustades 25 hiiplemist)

Kédrhiiplemised: sooritab iseseisvalt, aegajalt vajab verbaalset ning manuaalset juhendamist
vaagna asendi korrigeerimise eesmaérgil (vdsimusel kandub keharaskus liigselt paremale
jalale, vasak vaagnahari tagapool kui parem). Voimeline sooritama 150-200 hiiplemist
(esmakordselt iseseisvalt 20.02.04 — 8 hiiplemist)
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Toengpolvituses kdnd: kite ja jalgade vaheline koordinatsioon hea. Vasaku kde maha
asetamisel on jaanud probleem sdrmede sirutusega, kui keskenduda sdrmede sirutusele, siis
héirub riitm.

Kond: kaigurajal kond vOimalik ka ilma kite toetuseta, kidigurajal kdnnil hiippeliigese
ortoosi kasutamine pole vajalik. Konni kvaliteet sdltub suurel méidral vdsimuse astmest.
Juhul, kui vdsimus suurem, siis héirub riitm.

Jooks: patsient vOimeline jooksma kédigurajal ka ilma késipuudest kinni hoidmata.
Keskmine jooksu kiirus 7-8,5 km/h (max. 14 km/h - 20 sek). Kitega kisipuudest kinni
hoidmata suudab jérjest joosta 1-2 min (esmakordselt - 23.09.04- 4-6 sammu, vaid parema
kde hoidega 10-15 sek). Tavaliselt kasutab pt. jooksu ajal hiippeliigese ortoosi. Ilma
ortoosita jooksukiirus madalam (6,4-6,8 km/h), esineb komistamist vasaku jalaga.

KUUPAEV

03. 07.2006

Patsient poordus flsioterapeudi poole eesmérgiga jitkata teraapiat. Vahepealse perioodi
jooksul on patsient treeninud jousaalis (sagedusega u. 2 x niadalas). Samuti tegeleb golfi
méngimisega.

Enesehooldus,
litkumine:

Patsient kdikides enesehoolduse ja liikkumisega seotud tegevustes iseseisev, abivahendeid ei
kasuta.

Liigeste liikuvus,
lihaste seisund
(lihasjoud,
toonus):

Liigeste liikuvus: liigeste aktiivne ja passiivne liikuvus normi piires

Lihasjoud: vasak < parem, jasemete distaalsete segmentide lihasjoud jatkuvalt madalam kui
proksimaalsete segmentide lihasjoud.

Kie pigistusjoud (JAMAR): vasak 14 kg (norm. 32-68 kg), parem 30 kg (norm. 41-76 kg)
Mirklihastestid: puusaliigese flektsioon: sin 5, dex 5; pdlveliigese ekstensioon: sin 5, dex 5;
poia dorsaalflektsioon :sin 3+, dex 5; poia plantaarflektsioon: sin 3+, dex 5;

Ulajdsemed: kiilinarliigese flektsioon: sin 5, dex 5; kiiiinarliigese ekstensioon: sin 4, dex 5;
randme flektsioon: sin 4, dex 5; viikese sorme abduktsioon: sin 3-, dex 5, 3 sorme DIP
liigese flektsioon sin 2, dex 5.

Lihastoonus: kerge toonuse tdus vasakul jalal (m. gastrocnemius, m. soleus),
pingutusel/vasimusel tekib kloonus

Tundlikkus, valu:

Esineb vasaku ja parema jala temperatuuritundlikkuse héire.
Valu ei esine

KT hinnang

Teostatud koordinatsioonitest. Maksimumkoormus 200 Newt.

Low load test: A3,8 f-1,1 Hz

High load test: YA 111,5

Hiiplmised hoolaual:

Sulghiiplemised: hiiplemised hoolaual probleemideta

Kairhiiplemised:, aegajalt vajalik juhtida tihelepanu keha raskuse vordsele jaotamisele
vasaku ja parema jala vahel.

Hiiplemised hiipitsaga: probleeme kite ja jalgade vahelise ajastusega, samuti teostab pt.
hiiplemisi viga madalalt, seetdttu takerdub hiipits vasaku jala taha (max. hiiplemiste arv -
3).

Kond: vaba kond- kdnd kergelt lonkav, konnil keharaskus viidud paremale jalale, parem
poid kergelt inversioonis. Vasaku jala dratdukel ja hoofaasi ajal toob ette parema 6la, vasak
olg liigub seejuures taha ja iiles. Kehatiives toimub roteeriv liigutus. Kéte kaasliigutused
olemas, kuid liitkumine toimub diagonaalsuunaliselt (eriti parema kée liikumine, mis on
ilmselt tingitud parema ola ettelitkumisest vasaku jala dratdukel). Vasaku jala kannal6ok
olemas, &dratduge ndrk (ilmneb kiirel konnil). Vasak jalg toefaasi ajal kergelt polvest
flekseeritud.

Jooks: Jooksul asetab pt. jala tdistallale, samm ebaiihtlane, madal. Amortisatsioonifaasis
kdverdub vasak jalg rohkem kui parem. Vasaku jala pdiatduge ndrk. Aratdukel poid ei
sirutu. Samuti puusaliiges, polveliiges. Jooksul kaldub kehatiivi paremale.

15.12.2006

Lopphinnang
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Liigeste liikuvus,
lihaste seisund
(lihasjdud,
toonus):

Liigeste litkuvus normi piires, lihasjou osas muutusi ei toimunud

Kée pigistusjoud (JAMAR): vasak 14 kg (norm. 32-68 kg), parem 30,5 kg (norm. 41-76 kg)
Mirklihastestid: puusaliigese flektsioon: sin 5, dex 5; pdlveliigese ekstensioon: sin 5, dex 5;
poia dorsaalflektsioon :sin 3+, dex 5; poia plantaarflektsioon: sin 4-, dex 5;

Ulajésemed: kiiiinarliigese flektsioon: sin 5, dex 5; kiiiinarliigese ekstensioon: sin 4, dex 5;
randme flektsioon: sin 4, dex 5; viikese sorme abduktsioon: sin 3-, dex 5, 3 sorme DIP
liigese flektsioon sin 2, dex 5.

Esineb kerge toonuse tdus vasakul jalal (m. gastrocnemius, m. soleus), pingutusel/viasimusel
tekib kloonus.

Tundlikkus, valu:

Tundlikkuse osas muutusi ei toimunud, endiselt esineb vasaku ja parema jala
temperatuuritundlikkuse héire.

KT

Teostatud koordinatsioonitest, maksimumkoormus 200 Newt

Low load test: A 3,5 f-1,0 Hz

High load test: YA 77,4

Hiiplemisel hiipitsaga on mérgatavalt paranenud kite- ja jalgade koost6d, max hiiplemiste
arv 54 (viimasel hindamisel 45).

Kond: sooritus ebaiihtlase tasemega, sdltub vidsimuse olemasolust. Kui enesetunne on hea,
siis kond sujuvam, riitmilisem, 6lavoo stabiilsem. Vasak jalg toefaasi ajal kergelt pdlvest
flekseeritud, parem pdid kergelt inversioonis. Kui tdhelepanu juhtida, suudab sooritust
parandada.

Jooks:maandumine péia keskosale, jooksu riitm erinevate soorituste ajal erinev, sdltub
suurel mééral vasimuse astmest. Lithikeste 16ikude sooritusel vasaku ja parema jala samm
tihtlasem, 6lavoo stabiilsem. Aratdukel puus, polv ja hiippeliiges ei sirutu.
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Walking Index for spinal cord injury (WISCI) LISA 3

Level

00
01

02
03
04
05
06

07

08
09

10

11
12
13

14

15
16
17
18
19
20

Description

Patient is unable to stand and/or participate in assisted walking.

Ambulates in parallel bars, with braces and physical assistance of two persons, less
than 10 m.

Ambulates in parallel bars, with braces and physical assistance of two persons, 10 m.
Ambulates in parallel bars, with braces and physical assistance of one person, 10 m.
Ambulates in parallel bars, no braces and physical assistance of one person, 10 m.
Ambulates in parallel bars, with braces and no physical assistance, 10 m.

Ambulates with walker, with braces and physical assistance of one person, 10 m.

Ambulates with two crutches, with braces and physical assistance of one person, 10
m.

Ambulates with walker, no braces and physical assistance of one person, 10 m.
Ambulates with walker, with braces and no physical assistance, 10 m.

Ambulates with one cane/crutch, with braces and physical assistance of one person,
10 m.

Ambulates with two crutches, no braces and physical assistance of one person, 10 m.
Ambulates with two crutches, with braces and no physical assistance, 10 m.
Ambulates with walker, no braces and no physical assistance, 10 m.

Ambulates with one cane/crutch, no braces and physical assistance of one person, 10
m.

Ambulates with one cane/crutch, with braces and no physical assistance, 10 m.
Ambulates with two crutches, no braces and no physical assistance, 10 m.
Ambulates with no devices, no braces and physical assistance of one person, 10 m.
Ambulates with no devices, with braces and no physical assistance, 10 m.
Ambulates with one cane/crutch, no braces and no physical assistance, 10 m.
Ambulates with no devices, no braces and physical assistance, 10 m.
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