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TOOS KASUTATUD LUHENDID

CT — kompuutertomograafia (computed tomography)

CD - virvi Doppler (color Doppler)

CD-US - virvi Doppler ultraheli (color Doppler ultrasound)

EUS — ultraheli elastograafia (ultrasound elastography)

GS-US - hall skaala ultraheli (grey scale ultrasound)

LHBT - dlavarre kakspealihase pikkpeakodlus (tendon of the long head of the biceps)
MRI — magnetresonantstomograafia (magnetic resonance imaging)

PD — vdimsuse Doppler (power Doppler)

PD-US — voimsuse Doppler ultraheli (power Doppler ultrasound)

PRISMA-P — eelistatud aruandluselemendid siistemaatiliste {ilevaateuuringute ja metaanaliilisi
protokollide jaoks (Preferred Reporting Items for Systematic review and Meta-Analysis

Protocols)

QUADAS — uuringu meetodiline hindamismeetod (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy
Studies)

SE — tiive elastograafia (strain elastography)
SEL - sonoelastograafia (sonoelastography)
SWE - nihklaine elastograafia (shear wave elastography)

STARD - uuringu protseduuride ja tulemuste hindamismeetod (STAndards for the Reporting of

Diagnostic accuracy studies)

US — ultraheli (ultrasound)

UTC — koe iseloomustamise ultraheli (Tissue Characterisation ultrasound)

VISA — Viktoria Instituudi tendinopaatia kiisimustik (Victorian Institute of Sport Assessment)

VISA-A — Viktoria Instituudi tendinopaatia kannakdoluse kiisimustik (Victorian Institute of Sport

Assessment-Achilles)

VISA-P — Viktoria Instituudi tendinopaatia patella kiisimustik (Victorian Institute of Sport

Assessment-Patellar)



LUHIULEVAADE

Eesmirk: Kiesoleva uurimistd6 eesmérk oli selgitada peamised tendinopaatia diagnoosimise

meetodid.

Metoodika: Selleks, et selekteerida tendinoopatiaga seotud relevantne teaduskirjandus, kasutati
PRISMA-P (Preferred Reporting Items for Systematic review and Meta-Analysis Protocols)
juhendi pohimotteid. Artiklite otsimiseks kasutati viit erinevat andmebaasi: PubMed,
BioMedCentral; Science Direct; EBSCO Medline; Web of Science. Kodikidest andmebaasidest
otsiti tdistekstiga artikleid, mis on ilmunud aastatel 2005-2019. Vilja selekteeritud artiklite
kvaliteedi hindamiseks kasutati kahte hindamismeetodit: QUADAS (Quality Assessment of
Diagnostic Accuracy Studies) - kasutatakse uuringu metoodilise kvaliteedi hindamiseks ning
STARD (STAndards for the Reporting of Diagnostic accuracy studies) - kasutatakse uuringu
protseduuride ja tulemuste hindamiseks. Mdlemad meetodid on spetsiaalselt vilja todtatud

Kliiniliste uuringute kvaliteedi hindamiseks.

Tulemused: Kéesolevasse siistemaatilisse iilevaateuuringusse selekteeriti 23 artiklit. Artiklite
analiilisi pOhjal saab viita, et tendinopaatia on teadmata etioloogia ja patofiisioloogiaga haigus,
mis voib esineda ka astimptomaatilistel patsientidel. Tendinopaatia diagnoosimiseks kasutatakse
tavaliselt funktsioonalset hindamismeetodit ning VISA (Viktoria Instituudi tendinopaatia
kiisimustik) kiisimustikku. Et kinnitada tendinopaatia diagnoosi peavad Kkliiniliselt olema
ndhtavad kooluse struktuursed muutused. Tendinopaatia diagnoosimisel kasutatakse US
(ultraheli) erinevaid meetodeid ning MRI (magnetresonantstomograafia), kusjuures mdlemad on
vordvadrse tapsusega uurimismeetodid. Selleks, et diagnoosida tendinopaatiat, peavad olema
ndhtavad jargmised kddluse struktuursed muutused: kddluse degeneratiivsed muutused, kddluse

paksenemine, kodluse siseste ainete koguse suurenemine ning neovaskularisatsioon.

Kokkuvéte: Tendinopaatia on iiks kdige levinumaid {ilekoormusest tingitud vigastusi téoealiste
ja sportlaste seas, mida diagnoositakse peamiselt funktsionaalsete meetoditega ning patsiendil
peab esinema valu, kodluse jaikus ning kodluse funktsioonihdire. Kliiniliste uuringutega on leitud
ka astimptomaatilistel patsientidel kodluse struktuursed muutused, mis kinnitavad tendinopaatia
diagnoosi. Eeloeldu annab aluse kiisimuseks, kas tippsportlased peavad ldbima kliinilise uuringu,

et jélgida kooluste patoloogilist seisundit vigastuste ennetamise eesmérgil.

Mirksonad: Tendinopaatia, US, MRI, QUADAS ja STARD



ABSTRACT
Objective: Current aim of the systematic literature review was to evaluate tendinopathy

diagnostic methods.

Methods: The PRISMA-P (Preferred Reporting Items for Systematic review and Meta-Analysis
Protocols) guidelines were used in the current study to select all literature regarding
tendinopathy. Five different databases were used for the literature searching: PubMed,
BioMedCentral; Science Direct; EBSCO Medline; Web of Science. Full text articles that were
published between 2005-2019 were searched in each database. Two different checklists were
used in order to assess the quality of all selected articles: QUADAS (Quality Assessment of
Diagnostic Accuracy Studies) that is used to critiqgue the methodological rigor of a study
investigating the diagnostic accuracy of a test or measure and second checklist STARD
(STAndards for the Reporting of Diagnostic accuracy studies) that is used to outline the
development of a well-designed study. Both of these checklists were developed to evaluate the
accuracy of the diagnostic studies.

Results: 23 articles were evaluated in the current systematic literature review. From the analyses
of all the articles it can be stated that tendinopathy is a tendon pathology with unknown
pathophysiology and etiology that can be also present in the asymptomatic patients. The VISA
(Victorian Institute of Sport Assessment) questioner with clinical evaluation is primarily used in
tendinopathy diagnosis. US (ultrasound) and MRI (magnet resonance imaging), both equally
accurate diagnostic tools, are used to confirm the tendinopathy diagnosis. Degeneration of the
tendon structure, changes in tendon thickness, an increased presence of inner substance and
neovascularization are the following tendon structural changes that have to be present in order to
state the tendinopathy diagnosis.

Conclusion: Tendinopathy is highly prevalent and is one of the most frequent musculoskeletal
overload diseases in physical workers and sports people. The diagnosis of tendinopathy is
primarily based on physical examination and present of the following symptoms: pain, tendon
stifnees and dysfunction. With the use of the imaging modalities tendinopathy can be also
evaluated in asyptomatic patients who have tendon structural changes. Based on the following
there can be raised a question: Should high preformance athletes be regularly clinicly evaluated

in order to monitor patchological condition of the tendon for injury prevention?

Key words: Tendinopathy; US, MRI, QUADAS and STARD



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

1.1 Kooluse anatoomia

Ko66lus on anatoomiline struktuur, mille kaudu kinnituvad lihased luudele. Kooluste kaudu
kantakse lihaste poolt genereeritud joud luudele ning nende abil tagatakse koostods lihastega

liigeste liikuvus. Mikroskoopiliselt on koolus valge, laikiv, tihe sidekude (Wu et al., 2017).

Koolused moodustavad viikseima anatoomilise struktuuri - Kollageeni pidev liitumine
kodluse keerukasse arhitektuuri. Kollageeni rakkude spontaanne liitumine kodluse struktuuriga
saab toimuda 1dbi kollageeni fibrillide moodustumise, mis joonduvad jérk-jargult kodlusega, selle
neljandiku massi ulatuses. Nimetatud fibrillid moodustavad omakorda kddluse kiud. Kodluse
kiud, mis on umbritsetud tenotsiitidi rakkudega, tagavad kodlusele elastsuse (Walden et al.,
2017). Oluline on teada, et kollageeni fibrillide orientatsioon ja organisatsioon on kddlustes
erinev. See on seotud peamiselt kddluse anatoomilise paiknemise ning kddluse biomehaaniliste
ndudmistega. Niiteks, kui kodlus peab takistama voi vOimaldama rotatsioonsuunalise liigutuse
tombejou, siis kodluse kollageeni fibrillid on voimelised oma funktsioonides vastavalt vajadusele

timber orienteeruma (Thomopoulos et al., 2006).

Ulekoormuse vdi organismi vananemisega seotud pdhjustel on kddluse vigastus sageli
esinev Kkliiniline probleem. Kodluse vigastused paranevad aeglaselt, nende mehaanilise
terviklikkuse ja maksimaalse jou sdilitamine vigastuse jargselt on harva voimalik (Wu et al.,

2017).
1.2 Tendinopaatia moiste defineerimine

Kddluse haigestumust ehk tendinopaatiat esineb koigist skeleti-lihassiisteemi probleemidest
ligikaudu kolmandik. Kddluse haiguslikku seisundit, millel on lai spekter etioloogilisi ja

patoloogilisi protsesse, nimetatakse tendinopaatiaks (Morita et al., 2017).

Tendinopaatia on iildine termin, mille alla kuuluvad tendiniit, tendinoos ja tenosiinoviit.
Tendiniiti seostatakse peamiselt kddluse poletikuliste protsessidega, tendinoos kirjeldab kddluse
degeneratiivset protsessi ning tenosiinoviit kirjeldab poletikulist protsessi  kddluse

stinoviaalpaunas (Hopkins et al., 2016; Dhilon et al., 2017).



Hilisemad uuringud néitavad, et erinevaid patofiisioloogilisi muutusi kodluses saab
diagnoosida ainult histoloogiliste uuringutega, mis tdhendab kirurgilise sekkumisega kodluskoe
biopsia votmist (Dean et al., 2017). Seoses sellega diagnoositakse tendinopaatia nii
funktsionaalsete  stimptomite kui kliiniliste uuringutega kdoluse struktuursete muutuste
olemasolul (Chimenti et al., 2017).

Tendinopaatia siimptomite hulka kuulub valu, mis ilmneb palpatsiooni vdi/ja litkumise ajal
ning sellega kaasnev funktsionaalse vdimekuse langus. Kodluse valu on osaliselt seotud
funktsionaalse voimekusega. Tendinopaatiast haaratud kdoluses vdhenevad nii lihasjoud kui
neuromotoorsed  funktsioonid, mis omakorda mdjutavad kodluse funktsionaalsust.
Funktsionaalsuse langus viljendub lihase vidhenenud potentsiaalis rakendada joudu, mis

voimaldab kodlusel salvestada vajalikku energiat liigutusfunktsioonide jaoks (Cook et al., 2016).

Tavaliselt esineb tendinopaatia korral kindel siimptomatoloogia ning haiguse diagnoos
pannakse siimptomaatilistele patsientidele. Kuid hilisemad kliinilised uuringud tdestasid, et
kooluse struktuursed muutused voivad esineda ilma siimptomiteta. Longitudionaalne uuring
toestas, et struktuursete muutustega asiimptomaatiline koolus voib aja jooksul muutuda

stiimptomaatiliseks koos struktuursete muutuste progresseerumisega (Giombini et al., 2011).

1.3 Tendinopaatia péletikulised ning degeneratiivsed protsessid

Nagu eelolevalt kirjeldatud, seostati 90-ndatel aastatel kdoluse valu tendiniidiga, mida
iseloomustasid kodluse pdletikulised protsessid. Paraku on hilisemad uuringud tdestanud, et on
ekslik kddluse patoloogia seostamine ainult pdletikuliste protsessidega. Kui ka pdletikuvastaste
ravimite toime kodluspatoloogia ravis erinevate patsiendijuhtude korral osutus ebaefektiivseks,
hakati rohkem tdhelepanu podrama kddluse degeneratiivsetele protsessidele. Kddluspatoloogiaga
seotud terminid nagu lateraalne ja mediaalne epikondiiliit, plantaarfastsiit, patellar tendiniit,

Achilleuse kodluse (kannakddluse) tendiniit jmt on laialt kasutusel tdnapédevalgi (Rees et al.,

2013; Tang et al., 2018).

PShjuse selleks, et kisitleda kodluse poletikulise teooria asemel kddluse degeneratiivsete
protsesside teooriat, andsid histoloogilised uuringud, mis tdestasid kddluse pdletikumarkerite
puudumist. Samas leidub teadustdd, mis soovitab mitte loobuda tendinopaatia kisitlusel

poletikumehhanismidest (Mosca et al., 2018), sest mittesteroidsed pdletikuvastased ravimid



(nonsteroidal  anti-inflammatory  drugs-NSAID) vdivad mojutada kdoluse loomulikku

tervenemise kaskaadi, vdimaldades patoloogiale ajutist leevendust (Charnoff & Naqvi 2017).

Veel iiks pdhjus, miks ainult kdodluse podletikulist teooriat mitte usaldada, oli seotud
makrofaagide, T- ja/voi B-limfotsiilitide puudusega rebenenud kodlustes. Hilisem uuring leidis
siiski kddluses granulotsiiiitid, millel on oma osa kddluse poletikulistes protsessides. Niiteks
kannakodluse tlilekoormussiindroomiga seoses on leitud kddluses poletikulisi ja degeneratiivseid
muutusi juba kolm niddalat pdrast akuutset iilekoormusvalu. Lisaks on leitud patoloogilistes
kodlustes, kus puudusid poletikulised markerid, suurem hulk hiipertrofeerunud tenotsiitidi rakke,

millel on kaudne seos poletikuprotsesside reguleerimisel (Rees et al., 2013; Dean et al., 2017).

Kuna hiljutised histoloogilised uuringud toestasid, et kodluse rebendite korral esineb
rebendi piirkonnas pdletikuliste rakkude ja makrofaagide suur infiltratsioon, siis soovitatakse
kooluste patoloogilistes protsessides késitleda koos omavahel seotud pdletikulisi ja
degeneratiivseid mehhanisme. Kodluse degeneratiivsed protsessid voivad olla kiivitatud
poletikulistest protsessidest, samad pdletikulised protsessid vdivad mingida rolli hilisemates

degeneratiivsetes protsessides (Tang et al., 2018).

Lahtuvalt kooluse haigestumuse kombineeritud patoloogiast, klassifitseeriti varasemalt
koodluse pdletikulised seisundid tendiniidina ning degeneratiivsed seisundid tendinoosina.
Ténapdeval kasutatakse koige enam terminit tendinopaatia, mis iseloomustab kooluse
diisfunktsiooni ja valulikku seisundit ning mille pdhjuseks on tavaliselt kombinatsioon mitmetest

patoloogilistest seisunditest (Titan & Andarawis-Puri 2017; Lipman et al., 2018).
1.4 Tendinopaatia levimus

Viga tihti esineb sportlastel kooluste vigastusi, mis on seotud kddlustele mojuva kehalise
iilekoormusega  (Ferndndez et al., 2010). 2004. aasta oliimpiamingude ja 2007. aasta
Panameerika méngude arstlike protokollide alusel diagnoositi kolmandikul sportlastest teatud
kddluse tendinopaatia, mis vajas ravi (Hopkins et al., 2016). Uheks pdhjuseks, miks sportlastel
jarjest enam diagnoositakse lilekoormusega seotud tendinopaatiat, on suurenenud noudmised ja
ootused sportlikele saavutustele, mistottu sportlaste treeningsooritused on intensiivsemad ning

treeningud ka ajaliselt pikemad (Maffulli et al., 2010).



Uuringute kohaselt on koige enam teaduslikku késitlust leidnud patellakddluse ning
kannakodluse tendinopaatia. Spordiala spetsiifika jargi esineb tantsijatel enim kannakddluse
tendinopaatiat, vorkpalluritel Olaliigese rotaatormanseti tendinopaatiat ning maigironijatel
epikondiiliiti. Uhtset tendinopaatia tekkepdhjust ning lokalisatsiooni ei ole vdimalik kirjeldada,

sest erinevad spordialad mojutavad sportlase keha erinevalt (Hopkins et al., 2016).

Korduvaid ning koormavaid liigutusi sooritatakse mitte ainult spordis vaid ka igapédevaseid
tooiilesandeid tdites. Vaatamata sellele, et igapidevatood tegevatel inimestel diagnoositakse vihem
tendinopaatiat vorreldes sportlastega, on ka erinevate elukutsete esindajatel nagu néiteks
kirurgidel voi kivisde kaevandajatel diagnoositud epikondiiliiti (18-41% {ildpopulatsioonist)
(Hopkins et al., 2016). Rotaatormanseti tendinopaatiat esineb ligikaudu 30% tavapopulatsioonis,
olles enimlevinud olavalu pdhjustaja. Tdnapdeval on tendinopaatia iilekoormusega seotud

Kliiniline probleem, mille levimus kasvab (Abat et al., 2017).

1.5 Tendinopaatia diagnoosimise meetodid

Peamiseks pohjuseks, miks patsiendid otsivad meditsiinilist abi seoses tendinopaatiaga, on
valu ja funktsionaalsuse langus. Kooluste patoloogia diagnoositakse peamiselt erinevate
funktsionaalsete testide abil. (Kaux et al. 2011). Tendinopaatia diagnoosimiseks on Viktoria
Instituudi poolt vilja todtatud ka tendinopaatia kiisimustik (edaspidi VISA), mis vodimaldab
selgitada spetsiaalselt tendinopaatia stimptomid. VISA kiisimustikku peetakse valiidseks ja

usaldusvéarseks instrumendiks (Iversen et al 2012).

Funktsionaalsete testidega diagnoositud tendinopaatiat saab kinnitada ka Kkliiniliste
uurimismeetoditega, kuigi Kliinilised uuringud ei ole alati vajalikud (Kaux et al. 2011).
Vaatamata sellele, et kliiniliste uuringute seas puudub tendinopaatia diagnoosimise kuldstandard,
kasutatakse kdige enam magnetresonantstomograafiat (MRI) ja ultraheli (US) erinevaid

programme (Docking et al., 2015).

1.6 Tendinopaatia ravivéimalused

Tendinopaatia korral tarvitatakse kortikosteroidravimeid, mis vdhendavad valu ja turset
patoloogilise kodluse piirkonnas. Kortikosteroidravimite tarvitamine kddluste patoloogia korral
on laialt levinud, sest neil on ajaliselt lithem positiivne efekt siimptomite leevendamisel.
Kortikosteroidide pikaajalise tarvitamise toimel suureneb koodlusekoe struktuuris rakkude

apoptoos ning kollageeni degradatsioon (Li & Hua 2016). On leitud, et ka NSAID ravimid
10



omavad positiivset efekti valu leevendamisel, kuid neil puudub toime kroonilise tendinopaatia

ravis, sest nad parsivad rakkude migratsiooni ja profileratsiooni (Dimitrios 2016).

Nitraatoksiid (NO) on késimiiligiravim, millel on teadusuuringute kohaselt positiivne efekt
valu leevendamisel ning kodluskoe paranemise stimuleerimisel, kuid oma korvalmojude

(peavalu) tottu ei ole vastav ravi patsientide seas laialt kasutatav (Andres & Murrell 2008).

Fiitisikalise ravi meetoditest vdimaldab looklaineteraapia ravida mérkimisvéérselt
kaltsifitseerunud tendiniiti, kuid véhese kaltsifikaadiga tendinopaatia ravis puudub
l6oklaineteraapial méarkimisvadrne efekt (Andres & Murrell 2008). Veel on arvatud, et madala
tasemega laserteraapial voib olla positiivne mdju tendinopaatia ravis, kuid vastavates uuringutes
puuduvad pdhjapanevad selgitused laserteraapia ja tendinopaatia osas (Lipman et al., 2018). Ka
ultraheliteraapia efekt loomkatsete tendinopaatia uuringus on osutunud positiivseks, kuid veel

vajavad teostamist vastavateemalised, korgetasemelised inimuuringud (Dimitrios 2016).

Samuti omavad védga suurt populaarsust ravimismeetodid nagu: geeniteraapia, growth-
factor teraapia ning platelet-rich plasma. Koikide nende teraapiate pohimdte on tervete voi
tervendavate rakkude osade lisamine selleks, et stimuleerida paremat loomulikku
tervenemisprotsessi. Kuid kuna tendinopaatia etioloogilised ja patoloogilised protsessid ei ole
veel selged, vajavad antud teraapiad edaspidist korge kvaliteedilist uurimist (Dimitrios 2016,
Lipman et al., 2018).

Ténapdeva levinumaiks teraapiameetodiks tendinopaatia ravis on kehalised harjutused,
mille puhul on olulisem odigete harjutuskoormuste doseerimine. Teadusuuringute kohaselt on
oigete koormustega vdimalik luua soodsaimad tingimused kodluse paranemiseks, valu

viahendamiseks ning taastuja funktsionaalsuse paranemiseks (Abat et al., 2017).

Kokkuvotteks voib oOelda, et kddluse parenemisprotsesside toetamiseks vilja tootatud
teraapiameetoditest ei ole iihel eelist teiste ees, kuid koikide teraapiate pohieesmirk on

kompleksselt koe bioloogilise reponeerimise jéljendamine (Lipman et al., 2018).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

Kédesoleva siistemaatilise {ilevaateuuringu eesmirk oli selgitada peamised tendinopaatia

diagnoosimise kriteeriumid.
Piistitatud eesmérgi nimel otsiti vastuseid jairgmistele uurimiskiisimustele:

1. Selgitada tendinopaatia mdiste ning eristada tendinopaatia stinontitimid nagu tendiniit ja
tendinoos.

2. Milliseid funktsionaalseid ja Kkliinilisi uurimismeetodeid kasutatakse tendinopaatia
diagnoosimisel ning mis on diagnoosi kinnitamise pohistandard?

3. Mis on kdige usaldusvédrseim ja enim kasutatav kliiniline uurimismeetod tendinopaatia
diagnoosimiseks?

4. Millised struktuursed muutused esinevad patoloogilises kdoluses, et Kkliiniliste uuringute

alustel diagnoosida tendinopaatia?
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3. METOODIKA

Moher ja kolleegid (2015) leidsid, et 2010. aastal sooviti avaldada igapédevaselt 11
stistemaatilist lilevaateartiklit. Seoses artiklite suure kittesaadavusega, tekkis vajadus selekteerida
artiklid arvestades nende transparentsust, tipsust ja tiiuslikkust. Ulevaateartikli koostamiseks
tootasid autorid vélja PRISMA-P (Preferred Reporting Items for Systematic review and Meta-
Analysis Protocols) juhendi (LISA 1) selleks, et lugejatel oleks voimalus tutvuda

uuringukriteeriumite standarditega ning artiklite usaldusvaérsusega.

Kéesoleva magistritod siistemaatilises tilevaateuuringus kasutati asjakohaste artiklite

leidmiseks jargmisi andmebaase:

e PubMed (2005 - 2019)

e BioMedCentral (2005 - 2019)
e Science Direct (2005 - 2019)

e EBSCO Medline (2005 - 2019)
e Web of Science (2005 - 2019)

Otsing 10petati 4 veebruril 2019. Otsinguprotsessi kédigu kirjeldus on esitatud joonisel 1.

Sobivate artiklite leidmiseks kasutati jargmisi mérksonu ehk sisendeid: (“Tendinopathy *
OR ,,tendinitis* OR ,, tendonitis* OR ,,tendinosis*“ OR ,,tendon overuse ) AND ("diagnosis" OR
"analysis” OR "examination" OR "classification" OR "investigation" OR "evaluation™). Ulal
loetletud teadusandmebaase kasutades, otsiti vaid tasuta ning avaliku juurdepddsuga avaldatud

tdistekstiga kéttesaadavaid artikleid.

Koiki andmebaasides leitud artikleid (igas andmebaasis oli artikleid vdhem kui 500)
selekteeriti algselt pealkirja ja lithililevaate alusel, misjérel otsustas kéesoleva t66 autor artikli kas
kaasata vOi arvata vilja kdesolevast uuringust. Et elimineerida artiklite duplikaate, jérjestati
artiklid ilmumise kuupéeva jargi. Algselt oli relevantsete artiklite iildarv 1632, millest dublikaate
oli 115. Artiklite liihiiilevaate viljasdelumise protsessi jargselt elimineeriti kaesolevast
uurimustoost 1454 artiklit. Téistekstiga allesjadnud 63. artiklist elimineeriti veel 40 artiklit,
misjdrel leiti kdesolevasse magistritoosse sobivaks 23 artiklit (13 artiklit kontrollriihmaga, 10

artiklit kontrollriihmata).
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Artiklite 10plik tulemuste arv pérast otsingut:

PubMed (01.01.2005 — 04.02.2019) tulemused: 196
BioMedCentral (01.01.2005 — 04.02.2019) tulemused: 263
Science Direct ( 01.01.2005 — 04.02.2019) tulemused: 496
EBSCO Medline (01.01.2005 — 04.02.2019) tulemused: 210
Web of Science (01.01.2005 — 04.02.2019) tulemused: 467

v

Tulemuste arv parast duplikaatide
eemaldamist: 1517

l

Tulemuste arv
soelumisprotsessis: 1517

l

Téistekstiga artiklite
soobivuse analiiis: 63

l

Vilja jadetud artiklite
arv: 1454

Toosse sissearvatud uuringute arv: 23
(kontrollriihmaga uuringud: 13,
kontrollriihmata uuringud: 10)

[ uuringuse arvamine ] [ Sobivuse analuus ] { Valjasoelumine } [ ATTIKIITE tuvastaming ]

Joonis 1. Artiklite otsimis- ning selekteerimisprotsess

14

Taistekstiga viljajdetud artiklite
arv: 40 (pohjendused:
tendinopaatia ei olnud peamine
patoloogia (15); uuriti ravimite
moju tendionopaatiale, mitte
haiguse patoloogiat (8); uuriti
tendinopaatiat kodlusest voetud
biopsia alusel (6); uuringus ei
kasutati Kliinilist
uurimismeetodit diagnoosi
kinnitamiseks (4); osalise
kodlusrebendiga uuritavad (4);
uuriti kinemaatilisi muutusi,
mitte tendinopaatia patoloogiat

).




3.1 Artiklite sisse- ja viljajiatmise kriteeriumid

Anrtiklite sissearvamise kriteeriumid kédesolevasse siistemaatilisse iilevaateuuringusse:
1) uuringus osalejatel oli diagnoositud tendinopaatia; 2) uuringus kasutati vdhemalt iiht kliinilist
uuringumeetodit, mille abil Kinnitati diagnoos; 3) kliiniliste uuringute alusel on arutletud
diagnoosi kriteeriumite iile; 4) artikli kéttesaadavus tdistekstina; 5) artikkel oli avaldatud inglise

keeles.

Artiklite viljaarvamiskriteeriumid: 1) tendinopaatia ei olnud peamine uuritav diagnoos;
2) Kliiniliste uuringute abil hinnati erinevaid sekkumisi ja/vdi ravimite mdju, mitte
kooluspatoloogiat;  3) kliiniliste uurimismeetodite mitte kasutamine diagnoosi kinnitamiseks;
4) kirurgiline sekkumine tendionopaatia diagnoosimiseks; 5) tendinopaatia ravis rakendati
mittekonservatiivset ravimeetodit; 6) patoloogilise kddluse osaline rebend; 7) uuritavatel

esinesid teised liigespatoloogiad lisaks tendinopaatiale.
3.2 Uuringute metoodilise kvaliteedi hindamine

Uuringute metoodilise kvaliteedi ja diagnostilise tdpsuse hindamiseks kasutatakse
QUADAS (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies) hindamismeetodit (Whiting et
al., 2003).

QUADAS hindamismeetod (LISA 2) sisaldab 14. kriteeriumi, mille alusel hinnatakse

uuringu kvaliteeti:

1. Kas teadusuuringusse valitud uuritavad vastavad patsientidele, keda hakatakse hiljem
Kliinilises keskkonnas diagnoosima?

2. Kas uuritavate sissearvamiskriteeriumid on pdhjalikult lahti kirjutatud?

3. Kas pdhistandard (pohiline uurimismeetod) kirjeldab korrektselt haigusseisundit?

4. Kas pdhistandardi ja indekstesti (vordleva meetodi) vaheline ajaperiood on piisavalt
lihike, et veenduda haigusseisundi mittemuutumises kahe testi vahelisel perioodil?

5. Kas koikide uuritavate, aga ka juhuslike uuritavate diagnoos kinnitati pdhistandardi
alusel?

6. Kas vaatamata indekstesti tulemusele teostati uuritavatele pohistandardi alusel uuring?

7. Kas pohistandard ja indekstest olid teineteisest soltumatud (st. et indekstest ei olnud
pohistandardi osa)?
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8. Kas indekstesti metoodika kirjeldus oli detailne voimaldamaks selle kordamist?

9. Kas pohistandardi metoodika kirjeldus oli detailne voimaldamaks selle kordamist?
10. Kas indekstesti tulemused olid esitatud ilma pShistandardi tulemusi arvestamata ?
11. Kas pohistandardi tulemused olid esitatud ilma indekstesti tulemusi arvestamata?
12. Kas uuringus esitatud kliinilised andmed on ka praktikas kasutatavad?

13. Kas uuringu mitte kirjeldatavad /vahekokkuvdtte tulemused olid analiiiisitud?

14. Kas uuritavate uuringust véljalangemise pdhjused olid selgitatud?

Kasutades QUADAS meetodit on voimalik saada maksimaalselt 14 punkti.
3.3 Uuringu protseduuride ja tulemuste hindamine

Selleks, et hinnata diagnostilise uuringu tépsust, kasutati STARD (STAndards for the
Reporting of Diagnostic accuracy studies) hindamismeetodit (LISA 3), mis sisaldab 25

kriteeriumi:

1. Tuvastage artikkel diagnostilise tdpsuse uuringuna (soovitame MeSH pealkirja
,tundlikkus ja spetsiifilisus™).

2. Esitage uurimiskiisimused vO0i uuringu eesméirgid, nagu diagnostilise tdpsuse
hindamine voi testide tdpsuse vordlemine oma- voi uuritavate vahel.

3. Uuringupopulatsioon: kaasamise ja vélistamise kriteeriumid, andmete kogumise
asukohad.

4. Uuritavate varbamine: Kas vdrbamine pohines siimptomite Kirjeldusel, eelmiste
testide tulemustel voi pdhjusel, et uuritavatele teostati indekstest voi pohistandard?

5. Uuritavate kaasamine uuringusse: Kas uuringupopulatsioon koosnes uuritavatest, kes
labisid 3 ja 4 punktis toodud valimiskriteeriumid? Kui ei, siis tdpsustage, kuidas
uuritavad olid valitud.

6. Andmete kogumine: Kas andmete kogumine oli planeeritud enne indekstesti ja
pohistandardi teostamist (prospektiivne uuring) voi parast (retrospektiivne uuring)?

7. Uurimismeetodi pohistandard ja selle valiku pShjendus.

8. Kaasatud materjali ja meetodite tehnilised kirjeldused, sealhulgas modotmiste
teostamine ja moOtmisviisid ja/vOi viidete tsiteerimine indekstesti ja pohistandardi

jaoks.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.
25.

Indekstestide ja pohistandardi tulemuste iihikute, piirmdarade ja/voi kategooriate
definitsioon ja pohjendus.

Indekstesti ja pohistandardi tditmist ja lugemist teostavate inimeste hulk, véljadpe ja
kompetentsus.

Kas indekstesti ja pohistandardite lugejate jaoks olid teise testi tulemused varjatud ja
kas need kirjeldavad muid lugejatele kittesaadavaid kliinilisi andmeid.

Diagnostilise tidpsuse modtmise vOi vordlemise meetodid ja médramatuse
kvantifitseerimiseks kasutatud statistilised meetodid (nt 95% usaldusvahemikud).
Testi arvutamise metoodika on korduv.

Millal teostati uuring, sealhulgas varbamise algus- ja 1oppkuupdevad.
Uuringupopulatsiooni kliinilised ja demograafilised omadused (vdhemalt teave
vanuse, soo, esinevate siimptomite spektri kohta).

Uuritavate arv, kes vastasid kaasamiskriteeriumidele ning on labinud voi ei ldbinud
indekstesti ja/voi pohistandardit; Kirjeldage, miks uuritavad ei ldbinud tihte voi
molemat testi (tungivalt soovitatud esitada diagramm).

Ajavahemik indekstesti ja pohistandardi vahel ning sellel ajavahemikul manustatud
ravi.

Haiguse raskusastme jaotus (defineeri kriteeriumid) uurimisgrupis; uuritavate teised
diagnoosid ilma pohiuurimise konditsioonita.

Indekstestide tulemuste (sealhulgas maéadramatud ja puuduvad tulemused) ja
pohistandardi tulemuste risttabel; jitkuvate tulemuste saamiseks jaotatakse testi

tulemused pohistandardi tulemuste alusel.

Igasugused ootamatud siindmused, mis katkestavad indekstesti vdi pohistandardi
teostamist.
Diagnostilise tdpsuse hinnangud ja statistilise médidramatuse modtmised (nt 95%

usaldusvahemikud).

Kuidas kasitleti indekstesti méddramata tulemusi, puuduvaid andmeid ja
korvalekaldeid.

Diagnostilise tdpsuse varieeruvuse hinnang uuritavate, lugejate voi kesksete
alamriihmade vahel juhul, kui see teostati.

Korduva testi eeldatavad tulemused, juhul kui need fikseeriti.

Arutage uuringu tulemuste kliinilist rakendatavust.
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Kasutades STARD meetodit on voimalik saada maksimaalselt 25 punkti.

Kombinatsioon STARD ja QUADAS hindamismeetoditest annavad korge standardi
diagnostiliste uuringute hindamises (Oliveira et al.,, 2011). Molema hindamismeetodite

téditmiseks oli kasutatud “jah” ning “ei” vastused.

18



4.TOO TULEMUSED

4.1 Artiklite ilevaade

Kéesoleva siistemaatilise iilevaateuuringu artiklite sissearvamiskriteeriumitele vastas 23
uuringut, millest 13 oli kontrollrithmaga uuringut ning 10 kontrollrithmata uuringut. Koikide
artiklite vaatluasaluste arv oli kokku 2813. Uksikute uuringute kdige viiksem vaatlusaluste arv
oli 14 ning suurim 846. Kdik artiklid on publitseeritud alates 2005. aastast. 4 uuringut viidi labi
Austraalias, 3 Tiirgis, 3 Rootsis, 3 Itaalias, 2 Inglismaal, iiks Hiinas, iiks Brasiilias, iiks Egiptuses,
iiks Ameerika Uhendriikides, iiks Kanadas, iiks Prantsusmaal, iiks Saksamaal ning iiks Koreas.
Kodluse patoloogiaga seotud slimptomite esinemise maksimaalne kestvus oli enam kui 2 aastat,
minimaalset siimptomite esinemisperioodi ei olnud mitmetes uuringutes mainitud, sest sageli
diagnoositakse kdoluse haigusseisund uuringu teostamise ajal (Gissle'n et al., 2005; Gissle'n &
Alfredson 2005; Sein et al., 2007; Baskan et., 2012; Toprak et al., 2012; Nourissat et al., 2014;
Galletti et al., 2016; Bode et al., 2017; Giacchino et al., 2018). Kd&ige rohkem oli uuritud

patellakddlust ning kdige vahem uuriti peroneaalkdolust.

Ko&ige madalam QUADAS skoor toosse kaasatud artiklitest oli 10/14 (Kijowski et al.,
2007; Sein et al., 2007; Baskan et al., 2012; Nourissat et al 2014; Masci et al., 2016; Dan et al.,
2018) ning kdige kdrgema skoori 14/14 said ainult neli uuringut (Warden et al., 2007; Richards
et al., 2009; Arend et al 2014; Seo et al., 2014). Sissearvatud artiklite keskmine QUADAS skoor
oli 11,7.

Ko&ige madalam STARD skoor t60sse kaasatud artiklitest oli 17/25 (Gissle'n et al., 2005;
Sein et al ., 2007; Nourissat et al., 2014; Masci et al., 2016; Dan et al., 2018) ning kdige korgema
skoori 23/25 said kolm uuring (Warden et al., 2007; Richards et al., 2009; Seo et al., 2015).
Sissearvatud artiklite keskmine STARD skoor oli 19,8.

Kiesoleva siistemaatilise iilevaateuuringu artiklite iilevaade koos lithikokkuvote, QUADAS

ning STARD tulemustega on esitatud LISA 4.
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4.2 Tendinopaatia moiste defineerimine

Antud alapeatiikis otsitakse vastust uurimiskiisimusele 1: Selgitada tendinopaatia moiste

ning eristada tendinopaatia siinontitimid nagu tendiniit ja tendinoos.

Antud kiisimusele andsid vastuse 10 uuringut, Kirjeldades, et tendinopaatia on teadmata
etioloogia ja patofiisioloogiaga haigus, mis omab jargmisi kliinilisi siimptomeid: valu funktsiooni
ajal, kddluse funktsionaalsuse langus, valu palpatsiooni ajal, kdoluse paksenemine (Gissle'n et
al., 2005; Gissle'n & Alfredson 2005; Richards et al., 2005; Kijowski et al., 2007; Warden et al.,
2007; Chen et al., 2013; Seo et al., 2014; Galletti et al., 2016; Masci et al., 2016; Dan et al.,
2018).

Koikides uuringutes oli vilja toodud, et tendinopaatia diagnoosi kinnitamiseks kliiniliste

uurimismeetodite abil, peavad kdoluses olema nihtavad strukturaalsed muutused.

3 uuringut, mis on publitseeritud alates 2005. aastast (Gissle'n et al., 2005; Gissle'n &
Alfredson 2005; Richards et al., 2005), kasutavad tendinopaatia termini siinoniiiimina terminit
tendinoos, mis kirjeldab sarnaseid kliinilisi siimptomeid. Termini uut kasutust selgitavad autorid
viitega teistele teadustoddele, kus histoloogiliselt ei tuvastatud pdletikulist protsessi, kusjuures
muid pdhjusi termini asendamisel ei ole autorite poolt toodud. Teised kaks uuringut (Baskan et
al., 2012; Toprak et al., 2012) kasutavad terminit tendinoos kddluste puhul, kus kliiniliste
uuringutega leiti struktuursed muutused, samas funktsionaalsete uuringutega hinnatud
patsientidel puudus patoloogiliste kooluste siimptomatoloogia. Autorid toid esile ka seose, et
tendinoos on tendinopaatia vorm algstaadiumis, kuna patsientidel esines uuringus hilisemal ajal

stimptomaatika koos kddluse struktuursete muutuste progressiooniga.

Mitte tkski analtusitud artikkel ei késitlenud eraldi tendiniidi terminit, kuid neli autorit
rohutavad, et kodluse patoloogilisi protsesse ning struktuurseid muutusi saab uurida ainult
histoloogiliste uuringute abil (Richards et al., 2010; Galletti et al., 2016; Badrya et al., 2017,
Maffuli et al., 2017).

Eelkirjutatu pdhjal voib jareldada, et tendinopaatia on teadmata etioloogia ja
patofiisioloogiaga haigus, mille korral esinevad jargmised funktsionaalsed siimptomid: valu
funktsiooni ajal, kddluse funktsionaalsuse langus valu palpatsiooni ajal, kddluse paksenemine,
aga ka kliiniliste uuringutega tuvastatud kddluse struktuursed muutused.
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4.3 Tendinopaatia Kliinilised ja funktsionaalsed uurimismeetodid

Antud alapeatiikis otsitakse vastust uurimiskiisimusele 2: Milliseid funktsionaalseid ja
kliinilisi uurimismeetodeid kasutatakse tendinopaatia diagnoosimisel ning mis on diagnoosi

kinnitamise pohistandard?

Allolevalt on  késitletud mitmeid erinevaid funktsionaalseid  diagnostilisi
hindamismeetodeid, mille tépsust vorreldakse kliiniliste uuringutega, samuti vorreldakse
omavahel ka erinevate kliiniliste uuringute metoodilist tdpsust. Seoses sellega vaadeldakse koiki

olemasolevaid meetodeid eraldi ning tuuakse vilja nende omavaheline vordlus.
4.3.1 Funktsionaalsed uurimismeetodid

Kokku analiitisiti kdesolevas uurimustods 14. artiklit (Gissle’'n et al., 2005; Gissle'n &
Alfredson 2005; Kijowski et al., 2007; Sein et al., 2007; Warden et al., 2007; Richards et al.,
2010; Baskan et al., 2012; Chen et al., 2013; Ooi et al., 2014; Sco et al., 2014; Galletti et al.,
2016; Nadeau et al., 2016; Bode et al., 2017; Maffulli et al., 2017), kus kirjeldati uuritavate
funktsionaalset hindamist. Uuritavatel esinesid jargmised stimptomid: valu palpatsiooni ajal,
kooluse funktsionaalne valu ehk valu liigutuse sooritamise ajal, kodluse funktsionaalsuse langus

testide vOi liigutuse sooritamise ajal, palpeeritav kodluse paksenemine.

Kolm uuringut (Richards et al., 2010; Ooi et al., 2014; Nadeau et al., 2016) kasutasid
lisaks funktsionaalsele hindamisele ka VISA-A (Victorian Institute of Sport Assessment-Achilles)
kiisimustikku, mis koosneb 8 kiisimusest. Esimesed kolm kiisimust on seotud valu hindamisega.
Neljas, viies ja kuues kiisimus on seotud funktsionaalse aktiivsuse hindamisega. Seitsmenda ja
kaheksanda kiisimusega hinnatakse kehalist aktiivsust. Esimese 7 kiisimuse eest on vdimalik
saada maksimaalselt 10 punkti ning kaheksanda kiisimuse eest on voimalik saada 30 punkti.
Juhul, kui patsient saab maksimaalselt 100 punkti, siis tegemist on astimptomaatilise patsiendiga
ning juhul kui tulemus on vdhem kui 90 punkti, siis eeldatakse, et patsiendil on kannakodluse
tendinopaatia. Antud uuringutes esinesid koikidel slimptomaatilistel patsientidel kliiniliste
uuringute alusel koodluse struktuursed muutused, kusjuures asiimptomaatilistel patsientidel
puudusid kooluse struktuursed muutused. Richards et al., (2010) Ooi et al., (2014) ning Nadeau et
al., (2016) uuringute QUADAS tulemused olid vastavalt 14, 11 ja 12 ning STARD tulemused 23,
18 ja 21.
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Warden Kkolleegidega (2007) kasutas uuritavate funktsionaalseks hindamiseks VISA
(Victorian Institute of Sport Assessment) kiisimustikku. Patella tendinopaatia diagnoositi
uuritavatel, kelle kiisimustiku tulemus oli véiksem kui 80 punkti. Need uuritavad, kes said
kdrgema tulemuse kui 80 punkti, loeti astimptomaatilisteks. VISA kiisimustiku alusel tuvastati
mitu astimptomaatilist patsienti, kuigi kliiniliste uuringute jargi esines neil kddluse struktuurne
muutus. Samas leiti, et iihelgi siimptomaatilisel patsiendil ei esine kliinilise uuringu alusel
normaalse struktuuriga koolust. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus oli 14 ja STARD tulemus
23.

Bode koos kolleegidega (2017) kasutas spetsiaalselt patellakddluste funktsionaalseks
hindamiseks vilja tootatud VISA-P (Victorian Institute of Sport Assessment Patellar)
kiisimustikku. Nimetatud uuringus diagnoositi patellakodluse tendinopaatia uuritavatel, kelle
VISA-P tulemus oli vidiksem kui 90, rohkem kui 90 punkti saanud wuuritavad loeti
astimptomaatiliseks. Kdikide siimptomaatiliste patsientide kddlustes tdheldati kliiniliste uuringute
alusel struktuursed muutused, astimptomaatilistel patsientidel puudusid kodluse struktuursed

muutused. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus oli 12 ja STARD tulemus 21.

Maffuli koos kaaskolleegidega (2007) hindas kannakddluse tendinopaatiat Royal London
Hospital testiga. Testi sooritamisel palpeeris eksamineerija kannakddlusel kodige tundlikuma
piirkonna, misjdrel teostas uuritav hiippeliigese aktiivse painutuse, eksamineerija palpeeris
veelkord kannakoddluse tundlikumat piirkonda. Juhul, kui palpeeritaval kohal valu vdhenes voi
kadus, loeti test positiivseks. Kirjeldatud uuring leidis, et Royal London Hospital test omab
suuremat tundlikkust (sensitivity), kuid viiksemat spetsiifilisust, vorreldes tavalise kdodluse
palpeerimisega. Vorreldes kliiniliste uuringutega on Royal London Hospital testi tédpsus oli ainult
88%. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus oli 13 ja STARD tulemus 22.

Veel neli kdesolevasse uurimustdosse kaasatud uuringut (Gissle'n et al., 2005; Gissle'n &
Alfredson 2005; Richards et al., 2010; Giacchino et al., 2018) tdestasid, et kliiniliste uuringute
alusel voivad koolustes esineda struktuursed muutused, kuid samas voivad funktsionaalsete

hindamiste ajal siimptomid puududa.
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4.3.2 Kliinilised uurimismeetodid ja pohistandard

Kéesolevasse uurimistoosse kaasati 10 uuringut (Kijowski et al., 2007; Sein et al., 2007;
Warden et al., 2007; Richards et al., 2010; Arend et al., 2014; Nourissat et al., 2014; Seo et al.,
2014; Badrya et al.,, 2017; Dan et al.,, 2018; Sahan et al., 2018), kus iiheks tendinopaatia
diagnoosimise meetodiks oli kliinilise uurimismeetodina MRI. Vilja toodud kiimnest uuringust
seitsmes kasutati MRI kui uuurimismeetodi pohistandardit. Uhes uuringus kasutati
pOhistandardina artroskoopilist uuringut, kusjuures selgus, et kompuutertomograafia (edaspidi
CT) voimaldab tendinopaatiat diagnoosida kvaliteetsemalt kui MRI (Nourissat et al., 2014).
Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 10 ja STARD tulemus 17. Teise uuringu
pOhistandardina kasutati VISA-A kiisimustikku ning selles uuringus selgus, et US koos power
Doppler (edaspidi PD) programmiga osutus paremaks diagnoosimis voimaluseks kui MRI
(Richards et al., 2010). Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 14 ja STARD tulemus 23.
Kolmanda uuringu pohistandardiks oli funktsionaalne hindamine ning uuringust selgus, et grey
scale US (edaspidi GS-US) programm kombinatsioonis PD programmiga omavad paremat
diagnoosimisvdimalust kui MRI (Warden et al., 2009). Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus
on 14 ja STARD tulemus 23.

Toosse sisse arvatud 23st artiklist kasutati US meetodit 19. uuringus, millest kaheksas
uuringus kasutati US meetodit kui pdhistandardit (Richards et al., 2005; Baskan et al., 2012;
Toprak et al., 2012; Chen et al., 2013; Galletti et al., 2016; Bode et al., 2017; Maffulli et al.,
2017; Giacchino et al., 2018) ning 1l.uuringus kasutati US meetodit koos teiste
diagnoosimismeetoditega ning pohistandardina kasutati teisi diagnoosimismeetodeid (Gissle'n et
al., 2005; Gissle'n & Alfredson 2005; Warden et al., 2007; Richards et al., 2010; Arend et al,
2014; Ooi et al., 2014; Seo et al., 2014; Masci et al., 2016; Nadeau et al., 2016; Badrya et al.,
2017; Sahan et al., 2018).

Kiesolevasse uurimistodsse kaasatud artiklitest kasutati viies uuringus pdhistandardina
funktsionaalset hindamist koos VISA kiisimustikuga (Richards et al., 2010 ; Ooi et al., 2014,
Nadeau et al.,, 2016; Bode et al., 2017), kaks uuringut kasutasid pdhistandardina ainult
funktsioonaalset hindamist nagu anamneesi vdtmine, palpatsioon ning kehalised testid (Gissle'n
et al., 2005; Gissle'n & Alfredson 2005) ning kahes uuringus (Nourissat et al., 2014; Masci et al.,

2016) kasutati pohistandardina artroskoopilist uuringut.
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4.4 Peamised kliinilised uurimismeetodid

Antud alapeatiikis otsitakse vastust uurimiskiisimusele 3: Mis on kéige usaldusvddrseim ja

enim kasutatav kliiniline uurimismeetod tendinopaatia diagnoosimiseks?

Koige enam kasutatav tendinopaatia diagnoosimise kliiniline uurimismeetod on US.
Kéesolevas uurimistdods analiiiisitud 23. artiklist 19 késitles US meetodit. Kéesolevaase t000se
23st sissearvatud artiklist, ainult 11 vordlesid kliiniliste diagnoosimismeetodite tdpsust omavahel.
Selleks, et oleks lihtsamini jdlgida erinevate kliiniliste meetodite vordlust, oli kdesolevas toos
tehtud artiklite analiitisi jagunemine kolme grupi alusel: a) MRI vs CT; b) MRI vdrdlemine

erinevate US programmidega; c) erinevate US programmide vordlus.
4.4.1 MRI vordlemine CT

Kéesolevasse uurimistodsse kaasati ainult iiks uuring, kus oli teostatud MRI ja CT vordlus.
Nourissat ja kolleegid (2014) vordlesid kahe Kliinilise meetodi tédpsust dlavarre kakspealihase
pikkpeakddluse (edaspidi LHBT) struktuurse muutuse diagnoosimisel. 87 patsienti oli suunatud
artroskoopilisele operatsioonile, mille kiigul tehti ka LHBT pildid, mis olid kasutatud
pohistandardina. Enne operatsiooni teostati 58 patsiendile CT ning 38 patsiendile teostati MRI.
Vorreldes Kliiniliste uuringute tulemusi artroskoopilise uuringu tulemustega, tegid autorid
jarelduse, et CT omas  71,43%, sensitiivsust, 100% spetsiifilisust, 100% positiivset
ennustusvaarsust ning 67,74% negatiivset ennustusvéaarsust. MRI omas 42,85% sensitiivsust,
75% spetsiifilisust, positiivset ennustusvaartust 50% ning negatiivset ennustusvaartust 69,23%.
Saadud tulemuste pohjal tehti jareldus, et CT omab suuremat diagnoosimistipsust vorreldes

MRI-ga. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 10 ning STARD tulemus 17.
4.4.2 MRI vordlemine erinevate US programmidega

Kéesolevas uurimistdos analiitisiti kuut uuringut, kus vorreldi MRI-d erinevate US
programmidega. Kuuest uuringust neljas kasutati pdhistandardi uurimismeetodina MRI-d ning

kahes uuringus oli MRI indekstesti uurimismeetod.

Warden kolleegidega (2007) oma uuringus kasutasid tendinopaatia diagnoosimise
pohistandardina funktsionaalset hindamist ja VISA kiisimustikku ning MRI uuringut vordluses

GS-US programmiga, mida omakorda kombineeriti color Doppler US (edaspidi CD-US)
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programmiga. Kahe kliinilise uuringu tulemusi vorreldes, tegid autorid jarelduse, et MRI omas
70% tapsust, 57% sensitiivsust, 82% spetsiifilisust, positiivset ennustusvaartust 74% ning
negatiivset ennustusvéirtust 68%. GS-US omas 83% tidpsust, 87% sensitiivsust, 82%
spetsiifilisust, positiivset ennustusvéartust 81% ning negatiivset ennustusvéartust 87%. CD-US
omas 83% tépsust, 70% sensitiivsust, 94% spetsiifilisust, positiivset ennustusvéartust 91% ning
negatiivset ennustusviirtust 78%. Uldkokkuvdttena jireldasid aurorid, et GS-US omab suuremat
diagnoosimistapsust vorreldes MRI-ga, eriti kombinatsioonis CD-US programmiga. Kirjeldatud
uuringu QUADAS tulemus on 14 ning STARD tulemus 23.

Richards ja kolleegid (2010) kasutasid oma uuringus pohistandardina funktsionaalset
diagnoosimist kombineeritult VISA-A kiisimustikuga. VISA-A kiisimustikku vorreldi MRI ning
US programmiga power Doppler (edaspidi PD-US). Autorid leidsid, et PD-US omab
vordvadrseid diagnoosimistulemusi vorreldes MRI-ga ning VISA-A kiisimustiku tulemus ei ole
otseses korrelatsioonis Kliinilistel piltidel ndhtavate kdoluse struktuursete muutustega. Kirjeldatud
uuringu QUADAS tulemus on 14 ning STARD tulemus 23.

Arend koos kaaskolleegidega (2014) uuris kodluse struktuurseid muutusi US-ga, kasutades
selle jaoks uut metodoloogiat, mis koosneb kahest lihenemisest. Uhe lihenemisega uuriti kddluse
struktuursed muutused ning teise ldhenemisega uuriti maksimaalset supraspinatuse kdodluse
paksust. Kahe ldhenemise tdpsuse vordlemiseks uuringus kasutati pdhistandardina MRI-d.
Autorid leidsid, et mdlema ldhenemise kasutus on sobilik US jaoks, kuna mdlemad meetodid
omasid vordvédrset tulemust vorreldes MRI tulemusega. Saadud tulemuste pdhjal, soovitavad
autorid kasutada US alguses selleks, et uurida kddluse struktuurseid muutussi ning juhul, kui
selle struktuurseid muutusi ei tuvastata, voib neid kontrollida teise ldhenemisega, milleks on
maksimaalse supraspinatuse kodluse paksuse uurimine. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus
on 14 ning STARD tulemus 21.

Seo koos kolleegidega (2014) vordles kolme kliinilist uurimismeetodit: US programmi
kasutades sonoelastography (edaspidi SEL); tavapdarast US ning pdhistandardina MRI-d.
Mblemaid US meetodeid vorreldi MRI diagnostiliste tulemustega ning uuringu tulemuste pohjal
selgus, et SEL omab paremat diagnostilist tulemust vorreldes tavalise US
diagnoosimismeetodiga. Antud uuringus omab SEL vordviaarset diagnoosimistulemust MRI
tulemustega. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus 14 ja STARD tulemus 23.
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Badrya ja kolleegid (2017) vordlesid omavahel kahte US programmi: SEL ning B-mode
US, kasutades MRI pohistandardina. Tulemuste pohjal tegid autorid jarelduse, et SEL omab
paremat diagnostilist tulemust vorreldes B-mode US, kuna viies MRI poolt kinnitatud
tendinopaatiaga kodluses tuvastati SEL programmiga kodluste struktuursed muutused, kusjuures
B-mode US uuring kddluste patoloogiat ei tuvastanud. SEL programm omas 89,1% sensitiivsust,
96,1% spetsiifilisust ning B-mode 78,2% sensitiivsust, 92,5% spetsiifilisust. Kirjeldatud uuringu
QUADAS tulemus on 12 ning STARD tulemus on 19.

Sahan koos kaaskolleegidega (2018) kasutas MRI-d pdhistandardina selleks, et diagnoosida
LHBT struktuursed muutused. Strain elastography (edaspidi SE) ning shear wave elastography
(edaspidi SWE) olid vorreldavateks uurimismeetoditeks. Uuringu tulemused néitasid, et 20st
tendinopaatiast haaratud koolusest, mille struktuursed muutused olid ndhtavad MRI piltidel, ei
tuvastanud SE ja SWE struktuurseid muutusi kolmes patoloogilises kddluses. Autorid vdidavad
nende tulemuste pdhjal, et SE ning SWE omavad suurt sensitiivsust ning spetsiifilisust, kuid MRI
diagnoostiline meetod on tidpsem. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 9 ning STARD

tulemus 20.

Eelkirjutatu pohjal voib jareldada, et erinevad US programmid omavad vordvéarseid

diagnostilisi tulemusi vorreldes MRI diagnoosimismeetodiga.
4.4.3 Erinevate US programmide vérdlus.
Kéesolevas uurimistdds analiiiisiti nelja uuringut, kus vorreldi erinevaid US programme.

Kahe US programmi CD ja PD vordlus teostati selleks, et tuvastada parim
neovaskularisatsiooni diagnoosimismeetod (Richrds et al., 2015). Uuringu tulemused néitasid, et
PD-US programm on oluliselt tipsem vorreldes CD uuringuga, sest ta tuvastas oluliselt rohkem
patoloogilisi veresooni. Kui PD programm tuvastas 191 patoloogilist veresoont, siis CD
programm vaid 44. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 9 ning STARD tulemus 17.

Ooi ja kolleegid (2014) vordlesid kolme erinevat US programmi: B-mode, CD ning SEL.
Uuringu tulemused néitasid, et SEL programm omas kdige suuremat sensitiivsust, spetsiifilisust
ja tapsust vorreldes teiste US programmidega. Autorid vdidavad, et SEL on usaldusviirne ja
tapne diagnostiline vahend eriti kombinatsioonis B-mode US programmiga. Kirjeldatud uuringu
QUADAS tulemus on 11 ning STARD tulemus 18.
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Galletti koos kolleegidega vordles (2016) US elastography (edaspidi EUS) tapsust B-mode
ning CD programmidega. Uuringu tulemused néitasid, et B-mode ja CD programmide alusel
puudusid 214 patsiendil kodlustes tendinopaatia tunnused, samas EUS programm leidis 168
patsiendi koolustes struktuursed muutused. Nende tulemuste pdhjal vdidavad autorid, et EUS on
véiga hea tendinopaatia diagnoosimismeetod ning peab olema rohkem kasutuses kui B-mode ning
CD programmid. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus on 12 ning STARD tulemus 21.

Masci koos kolleegidega (2016) vordles CD ning US Tissue Characterisation (edaspidi
UTC) meetodeid kahe metoodilise diagnoosimistidpsuse vordluseks, kusjuures pdhistandardina
kasutati artroskoopiat. Leiti, et CD abil tuvastati 23st patoloogilisest kddlusest 20 ning UTC
voimaldas diagnoosida koigis 23-s kodluses tendinopaatia. Seoses sellega, soovitavad autorid
rohkem kasutada CD programmi asemel UTC meetodit. Kirjeldatud uuringu QUADAS tulemus
on 10 ning STARD tulemus 17.

4.5 Kliiniliselt tuvastatavad koodluse struktuursed muutused

Antud alapeatiikis otsitakse vastust uurimiskiisimusele 4: Millised struktuursed muutused

esinevad patologilises kdoluses, et kliiniliste uuringute alustel diagnoosida tendinopaatia?

Kéesolevas uurimistdos analiitisiti kiimmet uuringut, kus tendinopaatia diagnoosimiseks
kasutati MRI. Et diagnoosida MRI alusel tendinopaatiat, peavad kddlustes esinema jargmised
muutused: kddluse struktuuri degeneratiivsed muutused, kdoluse paksenemine, kodlusesiseste
ainete hulga suurenemine, kodluse tiheduse muutused. Koodluste struktuursete muutuste
hindamiseks on vélja toodud erinevad, kuid sarnase pShimottega hindamiskriteeriumid, mille
jargi hinnatakse kdoluse struktuurse muutuse ulatust. Néiteks Seo koos kaaskolleegidega (2014)
kasutasid oma uuringus jargmist klassifikatsiooni: kraad 1A pandi juhul, kui signaali muutuste
ulatus oli vihem kui 25% kodluse tihedusest; kraad 1B pandi siis, kui signaali ulatuse muutus oli
vihem kui 50% kdooluse tihedusest ning kraad 1C pandi siis, kui signaali ulatuse muutus oli

rohkem kui 50% kooluse tihedusest.

Toosse sisse arvatud 23st artiklist oli US meetodit kasutatud 19s uuringus. Selle jaoks, et
US abil diagnoosida tendinopaatiat, otsiti jargmisi kodluse struktuurseid muutusi: lokaliseeritud
koodluste ebaméddrane hiipo- voi hiiperekhogeenne paksenemine, hiipoekhootiliste piirkondade

olemasolu, neovaskularisatsiooni olemasolu, kodluse loomuliku fibrilaarse mustri kadu. Naiteks:
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kannakodluse paksenemist rohkem kui 6mm, plantaarfastsia paksenemist rohkem kui 4mm,
supraspinatuse kodluse paksenemist rohkem kui 6mm loetakse patoloogiliseks. Nii hagu MRIs,
on ka US programmidel kindel kodluse struktuurse muutuste klassifitseerimissiisteem. GS-US
ning B-mode programmides on kd0luse hindamiseks kasutusel jargmine stisteem: 0 — normaalne
kooluse struktuur; 1 — vidhesed struktuursed muutused (diskreetsed hiipo-ekhogeensed
piirkonnad); 3 — keskmised struktuursed muutused (hdsti ndhtavad hiipo-ekhogeensed
piirkonnad); 4 — tugevad struktuursed muutused (laialt ndhtavad hiipo-ekhogeensed piirkonnad).
PD ning CD programmid hindavad neovaskularisatsiooni, kus kasutatakse jargmist hindamise
pohimotet: 0 — ei ole neovaskularisatsiooni, 1 — olemas vdhemalt {iks neovaskulaarne veresoon;
2 - olemas vdhemalt kaks neovaskulaarset veresoont; 3 - olemas rohkem kui kaks neovaskulaarset
veresoont. SEL meetodiga hinnatakse kodluse muutust jargmiselt: kraad 1 — piltidel kodluse
struktuur voi selle osad on sinist/rohelist varvi (védga jaik struktuur), kraad 2 — piltidel kdoluse
struktuur voi selle osad on kollast vérvi (keskmise jidikusega struktuur); kraad 3 — piltidel kodluse
struktuur voi selle osad on punast virvi (pehme struktuur). Kraad 2 ja 3 defineeritakse
patoloogilisteks. UTC programm on sarnane SEL programmile, kuid patoloogia klassifitseerimise
pShimdtted on erinevad: tiitip 1 — pikselid (rohelist vérvi) esinevad tervikuna, pidevalt joondatud
kollageeni kimpudena (fibrillid ja fasiikulid); tiitip 2 — pikselid (sinist vdrvi) esinevad vdhema
pidevuse ja/voi rohkem paistetanud ja/voi rohkem lainelisusega kollageeni kimpudena (fibrillid ja
fasiikulid); tiitip 3 — pikselid (punast vérvi) esinevad osalise disorganisatsiooniga kodluse
struktuuriga ning asendatud peamiselt ebakorrapérase fibrillaarse maatriksiga; tiitip 4 — pikselid
(musta vérvi) esinevad tdiliku disorganisatsiooniga kddluse struktuuriga ning asendatud peamiselt
amorfse maatriksiga ja vedelikuga (Richards et al., 2010; Chen et al.2013; Arend et al., 2014;
Galletti et al 2016; Masci et al., 2016; Maffuli et al.; 2017; Giacchino et al., 2018).
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5. ARUTELU

Tendinopaatia on levinuim tilekoormusest tingitud vigastus tdoealiste ja sportlaste seas,
andes pdhjuse ligikaudu 30% ulatuses perearstide konsultatsioonideks. Pohjused, miks patsiendid
otsivad abi perearstidelt, on valu ning funktsioonivdoime langus. Tavapiraselt diagnoositakse
tendinopaatia funktsionaalse hindamisega, sealjuures peavad patsiendil esinema jargmised
stimptomid: progresseeruv jdikustunne koodluses, valu funktsiooni ajal, funktsiooni langus, aeg-
ajalt esinev lokaalne turse ning kudede krepitatsioon. Funktsionaalse hindamisega on vdimalik
tuvastada valu jargmiste terapeutiliste votetega: kodluse venitamine, lihase isomeetrilise

kontraktsiooni esile kutsumine ning patoloogilise piirkonna palpeerimine (Kaux et al., 2011).

Kéesolevasse siistemaatilisse iilevaateuuringusse kaasati mitmeid artikleid, kus uuritavate
selekteerimiseks Kkasutati funktsionaalset hindamist. To6o0s analiiiisiti ka artikleid, kus
tendinopaatia diagnoosimiseks kasutati spetsiaalset kiisimustikku, nt VISA kiisimustik ning
sellega seotud spetsiaalsed kiisimustikud kannakodluse (VISA-A) ja patellakodluse (VISA-P)
patoloogia tuvastamiseks. Viktoria instituudi poolt vilja tootatud VISA kisimustikud
voimaldavad hinnata tendinopaatia raskusastet valu tugevuse ja funktsionaalse vodimekuse
languse alusel. VISA kiisimustikku kasutatakse ka tendinopaatia taastumisperioodil, sest
kiisimustiku kvaliteet voimaldab jdlgida patsiendi taastumisprotsesse. On tavaline, et VISA-A
kiisimustiku tditnud kannakddluse tendinopaatiaga patsientide skoor ei ole viaiksem kui 24 punkti.

Kui kiisimustiku punktisumma {iletab 90, ei saa diagnoosida tendinopaatiat (Iversen et al., 2012).

Kéesolevas uurimistdds analiiiisitud VISA kiisimustikke kisitlenud artiklite analiiiis toestas
kiisimustiku kdrget valiidsust - kdikidel uuritavatel, kes said kiisimustiku skooriks vihem kui 90
punkti, tuvastati kliiniliste uuringute alusel kodluses struktuursed muutused, mis vastasid
tendinopaatia kriteeriumitele. Lisaks uuris Warden koos kolleegidega (2007), kas VISA
kiisimustiku madal punktisumma on otseselt seotud Kkliinilistel piltidel nahtavate koodluse
struktuursete muutuste raskusastmega. Uuringu tulemused niitasid, et ei ole otsest seost
kiisimustiku punktisumma ja Kliinilistel piltidel nidhtavate kooluste struktuuri raskusastme vahel.
Vaatamata sellele, et varasemalt on piiiitud leida seost valu ja neovaskulaarste veresoonte koguste
vahel, jareldas Topak koos kollegidega (2012) oma uuringus, et valu tugevus ei ole seotud
neovaskularisatsiooniga. Samas nditasid kédesoleva t006 artiklite analiilisi kokkuvdtted, et
astimptomaatilistel uuritavatel, kelle VISA skoor on korge, saab Kkliiniliste uuringute alusel

diagnoosida tendinopaatiat.
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Docking koos kolleegidega (2015) vididab, et astimptomaatiliste patsientide kdoluse
struktuurse muutused nagu kodluse degeneratiivsed muutused, kddluse paksenemine, kddluse
siseste ainete koguse suurenemine ning neovaskularisatsioon, on viited algavale tendinopaatiale.
Kooluse struktuursete muutuste progressiooniga ilmnevad astimptomaatilistel patsientidel ka
tendinopaatiale iseloomulikud funktsionaalsed haired nagu valu ja funktsiooni langus. Eel6eldut
kinnitasid mitmed analiitisitud artiklid, andes aluse kiisimuseks, kas tippsportlased peavad labima

kliinilise uuringu, et jalgida kdoluste patoloogilist seisundit vigastuste ennetamise eesmargil.

Et vilistada tendinopaatiat, on vaja teostada kas MRI v61 US uuringud, sest vastavaid
uuringumeetodeid kasutati pohistandardina valdavalt kdikides uuringutes (Docking et al., 2015).
Kéesolevas uurimistoos analiitisiti 10 uuringut, kus kasutati MRI1 diagnoosimismeetodit ning 19
uuringut, kus kasutati US diagnoosimismeetodit. T6o tulemustes selgus, et erinevad US
programmid omavad voOrdvéérset diagnostilist tépsust tendinopaatia diagnoosimisel vorreldes
MRI-ga. Warden et al (2007) védidab oma uuringu tulemuste pdhjal, et US omab ka paremat
diagnostilist tapsust kui MRI. Grassi koos kolleegidega (2010) véidab, et US on hea kodluse
patoloogia diagnoosimise vahend, sest vorreldes MRI-ga on US odavam, seda saab teostada

kiiremini, samas on molemad uurimismeetodid samavaarselt valiidsed.

Kiesoleva t00 tulemused nditasid, et US abil saab diagnoosida kodluse struktuurseid
muutusi nagu lokaliseeritud kddluste ebamédrane hiipo- voi hiiperekhogeenne paksenemine,
hiipoekhootiliste piirkondade olemasolu, neovaskulaarisatsiooni olemasolu ning kddluse
loomuliku fibrillaarse mustri kadu. Nii US kui MRI-ga ei ole vdimalik kdoluses diagnoosida
pdletikuliste markerite olemasolu — selleks on vaja teostada histoloogilised uuringud, kus
operatiivse sekkumisega voetakse kdoluskoest biopsia (Tang et al., 2018). Seoses eelkirjutatuga
tostatub kiisimus, kuidas kliiniliste uuringutega tuvastatud patoloogilist kodlust efektiivselt
ravida? Lipman koos kolleegidega (2018) leiab, et kiesoleval ajal ei saa eelistada iiht

ravimeetodit teisele.

Kéesolevas uurimistods kasutati PRISMA-P juhiseid, mis on spetsiaalselt vélja to6tatud
artiklite selekteerimiseks siistemaatilise iilevaateuuringute jaoks (Moher et al., 2015). Selleks, et
hinnata kéesolevasse uurimistoosse selekteeritud artiklite kvaliteeti, kasutati kaht
hindamismeetodi: QUADAS hindamismeetod, mis koosneb 14 punktist ning mida kasutatakse
uuringu metoodilise kvaliteedi hindamiseks ning STARD, mis koosneb 25 punktist ning mida

kasutatakse uuringu protseduuride ja tulemuste hindamiseks. Mdlemad meetodid on spetsiaalselt
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vélja tootatud selleks, et hinnata kliiniliste uuringute kvaliteeti. Mdlema meetodi kombinatsioon

annab korge standardi diagnostiliste uuringute hindamisel (Oliveira et al., 2011).

Kéesoleva uurimistod kvaliteedi limiteerivaks faktoriks on uuringusse kaasatud artiklite
tulemusnditajate variatiivsus ning kajastavate néitajate varieeruvus. Kdesolevas uurimist6os ei
teostatud meta-analiilisi, sest analiiiisitud artiklites kirjeldati mitut tendinopaatia
diagnoosimismeetodit, nende erinevaid hindamisprotokolle, sealjuures hinnati erinevaid
koodluseid ning patoloogiliste kdoluste erinevaid struktuurseid muutusi, lisaks kasutati erinevates
artiklites erinevaid wuuringute pohistandardeid ning hinnati nii siimptomaatilisi kui
asiimptomaatilisi uuritavaid. Teiseks uuringupiiranguks voib pidada seda, et kdesolevasse to0sse

ei kaasatud téistekstiga uuringuid, millele puudus juurdepéés.

Edaspidised uuringud vdiksid keskenduda US kasutamisele tendinopaatia konservatiivses
ravis, et jilgida taastumisprotsesse ning vorrelda erinevate konservatiivsete ravimismeetodite

efektiivust.
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6. JARELDUSED

Kéesoleva magistritoo tulemuste pohjal voib teha alljargnevad jareldused:

1. Tendinopaatia on teadmata etioloogia ja patofiisioloogiaga haigus, mille korral
esineb valu ning funktsioonivoime langus. Kodluse strukturaalseid muutusi
hinnatakse kliiniliste uuringutega, kusjuures vastavad muutused vdivad esineda ka
astimptomatoloogilistel patsientidel. Kliiniliste uuringutega ei ole voimalik eristada
tendiiniti vOi tendinoosi, sest kodluse poletikulist protsessi on véimalik diagnoosida
ainult histoloogiliste uuringute abil.

2. Tendinopaatia diagnoosimiseks kasutatakse funktsionaalsetest hindamismeetoditest
koige enam VISA kiisimustikku, kliinilistest uuringutest US ja MRI. Diagnoosimise
pohistandardina kasutatakse kdige enam MRI ning funktsionaalset hindamist.

3. Koige rohkem diagnoositakse tendionopaatiat US abil, sest uuringu maksumus ei
ole korge, ultraheli teostamine ei vota palju aega ning ta on sama usaldusvéirne kui
MRI.

4. Tendinopaatia diagnoosimiseks peavad kddluses olema nédhtavad jargmised
struktuursed muutused: kodluse degeneratiivsed muutused, kdoluse paksenemine,

kdoluse siseste ainete koguse suurenemine ning neovaskularisatsioon.
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LISA 1. PRISMA-P juhend (Moher et al.2015)

Section/topic # [JChecklist item

|ADMINISTRATIVE INFORMATION

Title
Identification  1a Ide_ntlfy the report as a protocol of a systematic |:| |:|
review
Update 1b If the protocol is for an update of a previous |:| |:|

systematic review, identify as such

If registered, provide the name of the registry (e.g., |:| |:|
Registration 2 |PROSPERO) and registration number in the
Abstract

Authors

Provide name, institutional affiliation, and e-mail
Contact 3a |address of all protocol authors; provide physical
mailing address of corresponding author

Describe contributions of protocol authors and
identify the guarantor of the review

[]
[]

Contributions (3b

If the protocol represents an amendment of a
previously completed or published protocol, identify

[]
[]

Amendments 4 as such and list changes; otherwise, state plan for
documenting important protocol amendments
|Suppon
Sources 5a Indlcat_e sources of financial or other support for
the review
‘ Sponsor ‘Sb ‘Provide name for the review funder and/or sponsor ‘ ‘ ‘
Role of Describe roles of funder(s), sponsor(s), and/or
5c | ; . X
sponsor/funder institution(s), if any, in developing the protocol

INTRODUCTION

Describe the rationale for the review in the context

N O
N O

Rationale 6 of what is already known
Provide an explicit statement of the question(s) the
review will address with reference to participants,
Objectives 7 |interventions, comparators, and outcomes (PICO)
METHODS

Specify the study characteristics (e.g., PICO, study
design, setting, time frame) and report

Eligibility criteria |8 |characteristics (e.g., years considered, language,
publication status) to be used as criteria for
eligibility for the review

[]
[]

Describe all intended information sources (e.g., [] []
Information 9 electronic databases, contact with study authors,
sources trial registers, or other grey literature sources) with

planned dates of coverage
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Section/topic Checklist item

| Yes | No |
O

Present draft of search strategy to be used for at
Search strategy |10 |least one electronic database, including planned
limits, such that it could be repeated

'STUDY RECORDS

Data Describe the mechanism(s) that will be used to [] []
1lla .
management manage records and data throughout the review
State the process that will be used for selecting [] []
Selection 11b studies (e.g., two independent reviewers) through
process each phase of the review (i.e., screening, eligibility,

and inclusion in meta-analysis)

Describe planned method of extracting data from |:| |:|
Data 11c reports (e.g., piloting forms, done independently, in
collection process duplicate), any processes for obtaining and

confirming data from investigators

List and define all variables for which data will be
Data items 12 |sought (e.g., PICO items, funding sources), any
pre-planned data assumptions and simplifications

List and define all outcomes for which data will be
13 |sought, including prioritization of main and
additional outcomes, with rationale

Outcomes and
prioritization

Describe anticipated methods for assessing risk of
bias of individual studies, including whether this will
14 |be done at the outcome or study level, or both;
state how this information will be used in data
synthesis

Risk of bias in
individual studies

DATA

Describe criteria under which study data will be

15a guantitatively synthesized

If data are appropriate for quantitative synthesis,
describe planned summary measures, methods of
15b handling data, and methods of combining data
Synthesis from studies, including any planned exploration of
consistency (e.g., | 2, Kendall’s tau)

[]
[]

Describe any proposed additional analyses (e.g.,

15c L -
sensitivity or subgroup analyses, meta-regression)

If quantitative synthesis is not appropriate,

15d describe the type of summary planned

Specify any planned assessment of meta-bias(es)
Meta-bias(es) 16 |(e.g., publication bias across studies, selective
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O O OO
O O OO

Describe how the strength of the body of evidence
will be assessed (e.g., GRADE)
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LISA 2. QUADAS hindamismeetod (Whitning et al., 2003)

The QUADAS tool

Ttem Yes No Unclear

1 Was the spectrum of patients representative of the patients who will recetve the testin = () () ()
practice?

2. Were selection criteria clearly described? (O O O

i Is the reference standard likelv to correctly classify the target condition? O O O

4. Is the time period between reference standard and index test short enough to be O O QO
reasonably sure that the target condition did not change between the two tests?

5. Did the whole sample or a random selection of th: sample, receive verificationusinga () () ()
reference standard of diagnosis?

6. Did patients receive the same reference standard regardless of the index test result? O 0O O

1. Was the reference standard independent of the index test (le. the indextestdidnot form () () ()
part of the reference standard)?

8. Was the execution of the index test described in safficient detail to permit replicationof () () ()
the test?

9. Was the execution of the reference standard described in sufficient detail to permit it {3 () ()
replication?

10, Were the index test results interpreted without knowledge of the results of the reference {3 () ()
standard?

11.  Were the reference standard results interpreted without knowladge of the results ofthe () () ()
index test?

12, Were the same clinical data avalable when test results were interprated as would be O O QO
available when the test is used in practice?

13, Were uninterpretable’ intermediate test results reported? O O O

14, Were withdrawals from the study explained? O O 0
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LISA 3. STARD hindamismeetod (https://www.researchgate.net/figure/STARD-checklist-for-
the-reporting-of-studies-of-diagnostic-accuracy tbll 49774772)

Section and Topic Item
#
TITLE/ABSTRACT/ 1 Identify the article as a study of diagnostic accuracy (recommended MeSH heading ‘sensitivity and specificity’)
KEYWORDS
INTRODUCTION 2 State the research guestions or study aims, such as estimating diagnostic accuracy or comparing accuracy between
tests or across participant groups
METHODS
Participants 3 Describe the study population: The inclusion and exclusion criteria, setting and locations where the data were
collected
4 Describe participant recruitment: Was recruitment based on presenting symptoms, results from previous tests, or the
fact that the participants had received the index tests or the reference standard?
5  Describe participant sampling: Was the study population a consecutive series of participants defined by the selection
criteria in items 3 and 4? If not, specify how participants were further selected
Test methods 6  Describe data collection: Was data collection planned before the index test and reference standard were performed
{prospective study) or after (retrospective study)?
Describe the reference standard and its rationale
8  Describe technical specifications of material and methods involved including how and when measurements were
taken, and/or cite references for index tests and reference standard
9  Describe definition of and rationale for the units, cutoffs and/or categories of the results of the index tests and the
reference standard
10 Describe the number, training and expertise of the persons executing and reading the index tests and the reference standard
Statistical methods 11 Describe whether or not the readers of the index tests and reference standard were blind (masked) to the results of
the other test and describe any other clinical information available to the readers
12 Describe methods for calculating or comparing measures of diagnostic accuracy, and the statistical methods used to
quantify uncertainty (e.g. 95% confidence intervals)
RESULTS 13 Describe methods for calculating test reproducibility, if done
Participants
14 Report when study was done, including beginning and ending dates of recruitment
15 Report dlinical and demagraphic characteristics of the study population (e.g. age, sex, spectrum of presenting
symptoms, comorbidity, current treatments, recruitment centers
Test results 16 Report the number of participants satisfying the criteria for inclusion that did or did not undergo the index tests
and/or the reference standard; describe why participants failed to receive either test (a flow diagram is strongly
recommended)
17 Report time interval from the index tests to the reference standard, and any treatment administered between
18 Report distribution of severity of disease (define criteria) in those with the target condition; other diagnoses in
participants without the target condition
19 Report a cross tabulation of the results of the index tests (including indeterminate and missing results) by the results of
the reference standard; for continuous results, the distribution of the test results by the results of the reference standard
Estimates 20 Repor any adverse events from performing the index tests or the reference standard
21 Repor estimates of diagnostic accuracy and measures of statistical uncertainty (e.g. 95% confidence intervals)
22 Report how inceterminate results, missing responses and outliers of the index tests were handled.
23 Repon estimates of variability of diagnostic accuracy between subgroups of participants, readers or centers, if done.
DISCUSSION 24 Report estimates of test reproducibility, if done
25  Discuss the clinical applicability of the study findings
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LISA 4 Toosse kaasatud artiklite kokkuvote

Uuringu autorid | QUADAS | STARD | Uurimisrithm | Tendinopaatia | Uuringu lithikokkuvote
jadisain skoor skoor dianoostimis-
meetodid
Gissle'n et al | 12/14 17/25 Uurimisrithm | Funktsionaalne | Autorid leidsid, et ainult
2005 n=57 hindamine; funktsioonalne hindamine
Prospektiivne Kontrollriihm | GS-US; ei ole tdpne tendinopaatia
kohortuuring n=55 PD-US diagnoosimismeetod.
Kuna 212
astimptomaatilisest
koolusest, 32  esinesid
struktuursed muutused US
uuringu jirgi.
Gissle'n & | 12/24 20/25 Uurimisrithm | Funktsionaalne | 120st kdolusest 47
Alfredson 2005 n=60 hindamine; esinesid struktuursed
Prospektiivne GS-US; muutused US jargi, kuid
kohortuuring PD-US koik need 47 kodlust olid
samal ajal
astimptomaatilised
funktsionaalse hindamise
ajal.  Samuti  autorid
leidsid, et  Kkliinilise
patoloogiaga
astimptomaatilised
koolused  voivad  aja
jooksul muutuda
stimptomaatiliseks.
Richards et al | 12/14 21/25 Uurimisriihm | CD-US; Autorid tegid jarelduse, et
2005 n=52 PD-US PD-US on parem

Retrospektiivne
kohortuuring

diagnoosimismeetod  Kkui

CD-US, kuna PD-US
meetodi abil sai
diagnoosida 191
neovaskulaarset veresoont
ning CD-US abil sai
diagnoosida ainult 44

patloloogilist veresoont.
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Kijowski et al | 10/14 | 20/25 | Uurimisriihm Funktsionaalne | Autorid leidsid oma uuringus,
2007 n=24 hindamine; et MRI omab  100%
Retrospektiivne Kontrollriihm MRI sensitiivsust  ja  tdpsust
kohortuuring n=70 funktsionaalselt diagnoositud
peroneaaltendinopaatia
kinnitamiseks. Peale selle on
MRI abil vdimalik vilistada
peroneaalse kodluse rebendit
ja peroneaalkdoluste
subluksatsiooni ning
dislokatsiooni.
Seinetal 2007 | 10/14 | 17/25 | Uurimisrithm Funktsionaalne | MRl on suure tédpsuse,
Prospektiivne n=52 hindamine; reabiilsuse ning
kohortuuring MRI sensitiivsusega
diagnoosimismeetod.  Koik
supraspinatuse kodlused,
milles  oli  diagnoositud
tendinopaatia  MRI  abil,
andisd ka positiivset tulemust
pitsumistesti ajal.
Warden et al | 14/14 | 23/25 | Simptomaatiline | Funktsionaalne | Kombinatsioon GS-US ning
2007. rithm n=30 hindamine; CD-US omas  suuremat
Prospektiivne Kontrollrithm VISA tapsust kui MR, Kinnitades
kohortuuring n=33 kiisimustik; kliinilised stimptomid
MRI, patoloogilistes kddlustes.
CD-US;
GS-US
Richards et al | 14/14 | 23/25 | Uurimisrithm VISA-A; Kliiniliste ~ piltide  jérgi
2010 n=9 MRI; normaalse kannakdoluse
Prospektiivne PD-US; suurus on umbes 6 mm.
kohortuuring GS-US Uuringu tulemused néitasid,

et MRI US on
vordvairse tdpsusega
diagnoosimismeetodid.

Seoses sellega, soovitavad
autorid rohkem kasutada US,

ning

kuna see  meetod on
kergemini  rakendatav  kui
MRI.
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Bagkan et al | 10/14 | 19/25 | Simptomaatiline | Funktsionaalne | Uuringu tulemuste pdhjal
2012 riihm n=164 hindamine; véidavad autorid, et
Retrospektiivne Astimptomaatiline | GS-US; lateraalse kiitinarnuki
kohortuuring riihm n=80 PD-US tendinopaatia
diagnoosimiseks piisab GS-
UsS. Kuna lateraalse
kiitinarnuki tendinopaatia on
haigus, mille puhul
neovaskularistasioon on
haruldane ndhtus ning PD-
US programm ei ole vajalik
diagnoosi piistitamiseks.
Toprak et al | 12/14 | 21/25 | Uurimis riihm | Funktsionaalne | Vaatamata sellele, et koik
2012 n=60 hindamine; uuritavad olid
Prospektiivne Kontrollriihm UsS; asiimptomatilised, oli
kohortuuring n=60 CD-US; kodluse struktuursed
PD-US muutused  leitud  21.7%
koikidest mingijatest. Mille
tottu autorid tegid jarjelduse,
et vaatamata
vigastusmehhanismile,  on
hiippamisr  aktiivsus ise
tendinopaatia tekkimise
pShjuseks.
Chen et al 2013. | 12/14 | 20/25 | Simptomaatiline | Funktsionaalne | Kddluse paksenemine ning
Retrospektiivne riihm n=38 hindamine; suurenenud
kohortuuring Kontrollrihm n= | Hiina Foot | vaskularisatsioon on otseselt
21 Function Index | seotud kodluse valu ja
versioon; kooluse  diisfunktsiooniga.
US +PD Plantaarfastsia suurus
rohkem kui 4mm on otsene
indikaator tendinopaatia
diagnoosiks.
Arend et al | 14/14 | 21/25 | Siimptomaatiline | MRI; us kaks jarjestikust
2014 rithm n=164 us lahenemist, mille kéigus
Prospektiivne Astimptomaatiline hinnatakse alguses kdoluse
kohortuuring riihm n=42 struktuurseid muutusi ning

juhul, kui selle meetodi jargi
koolus on terve, uuritakse

kooluse paksust — antud
meetod omab suurt
diagnostilist tdpsust

supraspinaatuse uurimises.
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Nourissat et al
2014
Prospektiivne
kohortuuring

10/14

17/25

Uurimisrihm
n=87

Artroskoopiline
vaatlus;

MRI;

CT

Vaorreldes Kliiniliste

uuringute tulemusi
artroskoopiliste  uuringute
tulemustega, tegid autorid
jarelduse, et CT omab
71,43% sensitiivsust, 100%
spetsiifilisust, 100%
positiivset  ennustusvéartust
ning 67,74% on negatiivne
ennustusvaartus. MRI omab
42,85% sensitiivsust, 75%
spetsiifilisust, 50%
positiivset  ennustusvaartust
ning 69,23% on negatiivne
ennustusvaartus.

Ooi et al 2014
Prospektiivne
kohortuuring

11/14

18/25

Stiimptomaatiline
riihm n=120
Astimptomaatiline
riihm n=120

VISA-A;
B-mode US;
CD-US;

SE

Autorid vaidavad, et B-mode
US ning SE programmide
kombinatsioon omab
suuremat diagnostilist
tapsust vorreldes B-mode US
ja  CD-US programmide
kombinatsiooniga. SE on
voimeline varem
diagnoosima kd0luse
struktuurseid muutusi
vorreldes B-mode US.

Seo et al 2015
Retrospektiivne
kohortuuring

14/14

23/25

Uurimisrihm
n=118

Funktsionaalne
hindamine;
MRI;

SE;

B-mode US

Kasutades MRI
pohistandardina, tegid
autorid jarelduse tulemuste
pohjal, et SE on virdvéérne
diagnoosimismismeetod
vorreldes MRI-ga. Ning SE
omab paremat diagnostilist
tdpsust,  sensitiivsust  ja
reabiilsust kui B-mode US.
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Galletti et al
2016
Prospektiivne
kohortuuring

12/14

21/25

Uurimisrihm
n=846

Funktsionaalne
hindamine;
CD-US;
B-mode-US;
EUS

B-mode US ning CD-US
abil oli kokku
eksamineeritud 846
uuritavat, kellest 214 ei
omanud Kliiniliste piltide
jargi kodluste struktuurseid
muutusi. Neid 214 uuritavat
diagnoositi korduvalt EUS
meetodi abil ning
struktuursed muutused oli
leitud 168 inimese
koolustes. Nende tulemuste
pohjal tegid autorid
jarelduse, et EUS on tdpsem
diagnooosimismeetod
vorreldes B-mode US ning
CD-US programmidega.

Nadeau et al
2016
Prospektiivne
kohortuuring

12/14

21/25

Stimptomaatiline
riihm n=20
Astimptomaatiline
riihm n=23

Funktisonaalne
hindamine;
VISA-A;
QUS(quantitative
ultrasound
spectroscopy)

Autorid  nédevad suurt
usaldusvaarsust antud
mdootmismeetodis ning
soovitavad seda kasutada
tendinopaatia
diagnoosimisel ning samuti
rehabilitastiooni ajal selleks,
et ndha manustatud ravi
efektiivsust jalgides
kannakodluse tendinopaatia
muutusi.

Masci et al
2016
Prospektiivne

kohortuuring

10/14

17/25

Uurimisrihm
n=18

us;

CD-US;
Artroskoopiline
vaatlus

Antud uuringus CD abil 23st
patoloogilistest ~ kodlustest
plantaarse kodluse osalust
sai diagnoosida ainult 20
kooluses ning UTC  abil
koikides 23 kodluses. Seoses
sellega soovitavad autorid
rohkem kasutada CD
programmi asemel UTC
meetodit ning tdestasid, et
kannakodluse tendinopaatia
korral on haartud ka
plantaarkodlus.
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Bode et al|12/14 | 21/25 | Uurimisrithm Funktsionaalne | Antud uuringus koik
2017 n=119 hindamine; stimptomaatilised patsiendid,
Prospektiivne VISA-P; kellel oli VISA-P  ja
kohortuuring PD-US; funktsionaalse hindamise jargi
CD-US; diagnoositud tendinopaatia,
said diagnoosi kinnituse ka US
uuringu jargi. Samuti leidsid
autorid, et ei ole otsest
korrelatsiooni VISA-P punkti
summa ja US abil tdheldatud
kooluste struktuursete
muutuste vahel.
Maffulli et al | 13/14 | 22/25 | Uurimisrithm Royal London | Royal London Hospital test
2017 n=15 Hospital test; omab suuremat tdpsust kuid
Prospektiivne Kontrollriihm us; véiksemat sensetiivsust
kohortuuring n=15 CD-US; vorreldes  palpeerimistestiga.
PD-US Samas viidavad autorid, et
molema testi kombinatsioon
omab suurt diagnostilist tapsust
ning peab olema esimeseks
patella tendinopaatia
diagnoosimise astmeks. US
programme  vdib  kasutada
ainult selleks, et Kkinnitada
diagnoosi.
Badrya et al | 12/14 | 19/25 | Siimptomaatiline | Funktsionaalne | SEL omab paremat
2018 rithm n=40 hindamine; diagnostilist tulemust vorreldes
Prospektiivne Astimptomaatiline | MRI; B-mode US, kuna viies MRI
kohortuuring rithm n=40 B-mode US; poolt kinnitatud
SEL tendinopaatiaga kooluses
tuvastati ka SEL programmiga
kooluste struktuursed

muutused, Kkusjuures B-mode
US uuring kddluste patoloogiat
ei tuvastanud. Autorid
vdidavad nende tulemuste
pohjal, et SEL programm on
tipsem kui B-mode US
kannakodluses  tendinopaatia
diagnoosimisel.

47




Dan et al 2018
Retrospektiivne
Labiloikeline
uuring

10/14

17/25

Stimptomaatiline
rithm n=50
Astimptomaatiline
rithm n=50

MRI;
Radiograafiline
uurimine

Radiograafiliste
jargi et ole
diagnoosida patella
tendinopaatiat. Kuna
uuringus selgus, et patella
asukoht ning polve
painutuse vOimalus ei oma
otsest korrelatsiooni
stimptomitega.

piltide

vOimalik

Giacchino et al
2018
Prospektiivne
kohortuuring

11/14

19/25

Uurimisruhm
n=14

Waterloo
Handedness and
Footedness
Questionnaire;
B-mode US;
PD-US;

Autorid leidsid et
astimptomaatilisest
koolusest, oli  kliiniliste
uuringute abil tdheldatud
struktuursed muutused 7
kooluses, millest 5 oli
mittedominatsel jalal.
Kuue kuu  moddudes
ilmusid  kahel kodluse
struktuurse muutustega
uuritaval ka stimptomid
ning oli ka Kliiniliselt
pandud tendinopaatia
diagnoos. Uuringu
tulemuste pohjal autorid
seostavad kdoluse
struktuurse muutuse teket
korduva  iilekoormusega
treeningul.

14st

Sahan et al 2018
Prospektiivne
kohortuuring

11/14

18/25

Stimptomaatiline
rithm n=20
Astimptomaatiline
rithm n=20

MRI;
SE:
SWE

SE ning SWE omavad
suurt diagnostilist tépsust
Olavarre pikkpea kooluse
tendinopaatia  diagnoosis.
Need on histi ldhedased
MRI diagnoosimise
tuemustega.
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