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Die „Achillodynie“ zählt zu den häufigsten Beschwerdebildern am Stütz- und
Bewegungsapparat sowohl bei Sportlern als auch in der Allgemeinbevölkerung.
Es ist wichtig, die unter diesem sehr allgemeinen Begriff zusammengefassten
Krankheitsbilder zu differenzieren und deren Pathogenese zu verstehen, um
die richtigen therapeutischen Maßnahmen zu ergreifen. Insbesondere bei den
Insertionstendinopathien sollte eine rheumatologische Genese abgeklärt werden.
Die Dopplersonographie stellt das wichtigste diagnostische Werkzeug dar. Zu den
evidenzbasierten Therapiemethoden zählen verschiedene Trainingsprogramme, die
Stoßwellentherapie, diverse Injektionstherapien und operative Verfahren, auf die jeweils
im Beitrag genau eingegangen wird.
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Konservative Therapie · Exzentrisches Training · Injektionstherapie · Achillodynie ·

Dopplersonographie

Lernziele
Nach Lektüre dieses Beitrags . . .
– können Sie die unterschiedlichen Formen der Achillessehnentendinopathie definieren,
– verstehen Sie pathogenetische Zusammenhänge, die zur Entstehung einer Tendino-

pathie beitragen,
– ist es Ihnen möglich, das individuelle Risiko für die Entstehung einer Tendinopathie

besser einzuschätzen,
– haben Sie alles Wichtige zur exakten Diagnosestellung der Achillessehnentendinopa-

thie erfahren,
– sind Sie in der Lage, adäquate Therapieoptionen für die Achillessehnentendinopathie

zu nennen.
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CMEKurzkasuistik

Ein 43-jähriger Langstreckenläufer konsultiert Sie mit Schmerzen im
Bereich der rechten Ferse. Ein Trauma habe nicht vorgelegen. Er habe
nach einer längeren Trainingspause aufgrund einer Harnwegsinfektion
wieder mehr trainiert und nun so starke Schmerzen, dass er sogar
schon morgens beim Aufstehen die Ferse massiv verspüre. Dieses
bessere sich dann nach den ersten Schritten, aber Joggen sei immer
schmerzhaft. Wie gehen Sie vor (diagnostisch und therapeutisch)?

Einleitung

Achillessehnentendinopathien werden neben rheumatischen
Grunderkrankungen häufig durch chronische Überlastungen
verursacht. Bei jungen, aktiven Menschen liegt die Lebenszeit-
prävalenz zwischen 20 und 50% [1]. Insgesamt lässt sich die
Achillessehnentendinopathie in 3 verschiedene Formen einteilen.
Die Therapie gestaltet sich häufig langwierig (mindestens 12 Wo-
chen) und wird primär konservativ durchgeführt. Eine exakte
Diagnosestellung ist unabdingbar, um das richtige konservative
Therapieverfahren zu wählen und den Therapieerfolg zu sichern.

Hintergrund

Etwa ein Drittel der Hausarztkonsultationen zu muskuloskeleta-
len Beschwerden betreffen Sehnenerkrankungen [2]. Bei einem
großen Anteil derselben handelt es sich um Tendinopathien, die
durch die Trias „degenerativer Umbau der Sehne“, „Schmerz“ und
„Funktionseinschränkung“ gekennzeichnet sind. Meist sind diese
überlastungsbedingt und mit Mikrorupturen der Sehne assoziiert.
Die Achillessehnen sind an der unteren Extremität zusammenmit
der Patellarsehne am häufigsten betroffen. Sehnenerkrankungen
waren schon im alten Rom bekannt, doch wurde der Erforschung
dieses Themengebietes lange Zeit wenig Beachtung geschenkt
[3]. Eine überblickende PubMed-Literatursuche verdeutlicht den
Rückstand. Es existieren über 400.000 Beiträge zu Arthrose und
nur knapp 14.000 zur Tendinopathie. In letzter Zeit rückte jedoch
die Tendinopathie verstärkt in den Forschungsfokus, und es ließen
sich neue Erkenntnisse zu Ätiologie, Pathogenese und Manage-
ment erlangen. Ein umfassendesWissen ist nötig, um dieses häufig
frustran zu therapierende Krankheitsbild zu verstehen und eine
adäquate Therapie einleiten zu können.

7 Merke
Sehnenpathologien, insbesondere Tendinopathien, sind häufige Kon-
sultationsanlässe in der ärztlichen Praxis.

Die Achillessehnentendinopathie (AT) ist eine häufige Überlas-
tungserscheinung bei jungen, sportlich aktiven Menschen. Die
Lebenszeitprävalenz beträgt abhängig von der Sportart 20–50%
[1]. Man unterscheidet bei der AT 3 verschiedene Formen:
– die Mid-portion-Tendinopathie (ca. 2–8 cm proximal der

kalkanearen Insertion der Achillessehne),
– die Insertionstendinopathie, die biomechanisch und histopa-

thologisch eine andere Sehnenpathologie darstellt, und
– die Paratendinopathien.

Abstract

Tendinopathies of the Achilles tendon
Disorders of the Achilles tendon are among the most frequent
musculoskeletal injuries in athletes as well as in the general population.
It is very important to differentiate the different clinical pictures
summarized under the general term achillodynia and to understand the
pathogenesis in order to undertake the correct therapeuticmeasures. In
the case of insertional tendinopathies in particular, a rheumatological
origin should be clarified. Doppler ultrasound is the most important
diagnostic tool. Evidence-based treatment methods include various
training programs, shock wave treatment, diverse injection and surgical
procedures, each of which are discussed in detail in this article.

Keywords
Conservative treatment · Eccentric training · Injection treatment ·
Achillodynia · Doppler ultrasound

DieUnterteilung ist essenziell, da sie bei der Therapiefindung einen
wichtigen Stellenwert einnimmt. Die Mid-portion-Tendinopathie
ist mit bis zu 65% die häufigste AT [4].

Ätiologie und Pathogenese

Die pathogenetischen Hintergründe zur Entstehung einer Ten-
dinopathie sind weiterhin noch nicht vollständig geklärt. Durch
unlängst erschienene Forschungsbeiträge konnten neue Einsich-
ten zu der Entstehung von Tendinopathien gewonnen werden. Der
Achillessehne kommt in der Kraftübertragung der Laufbewegung
eine fundamentale Rolle zu. Nicht verwunderlich ist daher, dass
v. a. Läufer von dieser Überlastungspathologie betroffen sind. Die
Lebenszeitprävalenz liegt hier bei 52% [5].

Um Sehnenpathologien zu verstehen, ist es vordergründig sinn-
voll,diephysiologische, sehnenspezifischeAdaptionaufBelastung
zu rekapitulieren. Verschiedene Systematic Reviews zeigten, dass
Sehnen auf Belastung reagieren und ihre Sehneneigenschaften
im Sinne von Querschnitt, Steifigkeit und Elastizitätsmodul anpas-
sen [6, 7, 8]. Das Sehnengewebe ist in ständigem Umbau und
befindet sich bei physiologischer Belastung in einem Gleichge-
wicht zwischen Abbau und Aufbau von Sehnenmaterial [9, 10].
Störungen der Homöostase können folglich eine pathologische
Kaskade starten, die zu einer Degeneration der Sehne führt.

In der Literatur finden sich verschiedene Erklärungsmodelle,
die Aspekte der Pathogenese einer Tendinopathie verdeutlichen.

Kontinuummodell

Cook und Purdam entwickelten das weitestgehend akzeptierte
Pathogenesemodell „Continuum of tendon pathology“ [11], das
3 verschiedene Stadien differenziert:
1. Stadium der reaktiven Tendinopathie

In diesem Stadium führt eine akute Überlastung zu einer
nichtinflammatorischen Antwort der Sehne mit Veränderun-
gen in der Zellaktivität, Zellformation und Proteinproduktion.
Größere Proteine wie Proteoglykane verändern die Extrazellu-
lärmatrix (EZM), binden mehr Wasser und verändern dadurch
die Sehneneigenschaften. Der Sehnendurchmesser wächst,
und die Sehne wird steifer. Die Kollagenstruktur ist noch wei-
testgehend erhalten. ImUltraschall lässt sich eine spindelförmig

630 Zeitschrift für Rheumatologie 7 · 2021



CM
E

aufgetriebene Sehne mit vergrößertem Sehnendurchmesser
erkennen. Prinzipiell sind diese adaptiven Vorgänge reversibel,
solange die Belastung angepasst wird oder für ausreichend Zeit
zwischen den Belastungen gesorgt wird [11].

2. Stadium des Sehnen-Dysrepairs
Kommt es zu einer länger fortwährenden Überlastung, erfährt
die Sehne weitere pathologische Veränderungen. Die Zellzahl
nimmt zu, es werden mehr Proteoglykane eingelagert, was die
Struktur der EZM zusehends schwächt. In Stadium 2 lassen sich
zudem schon die ersten Veränderungen in der Kollagenstruktur
erkennen. Zusätzlich kann es zu einer Neubildung von kleinen
Gefäßen und Nerven kommen [12]. Klinisch zeichnet sich
der Dysrepair durch eine schmerzhafte, verdickte Sehne aus.
Sonographisch zeigen sich erste Unregelmäßigkeiten in den
Sehnenstrukturen mit fokal hypoechogenen Arealen. Das zwei-
te Stadium ist durch gezielte Therapie und Belastungssteuerung
weiterhin reversibel [11].

3. Stadium der degenerativen Tendinopathie
Das Stadium der degenerativen Tendinopathie bezeichnet den
Endzustand des Modells. Histologisch zeigen sich aufgelöste
EZM-Strukturen mit geringem Kollagenanteil, pathologische
Neovaskularisationen, azelluläre Bereiche und Apoptose [13].
Im Ultraschall lassen sich regelrecht hypoechogene Areale
ausmachen, mit einem Gefäßdoppler lassen sich Neovasku-
larisationen darstellen. Das dritte Stadium ist häufig nur sehr
langwierig und schwierig zu therapieren [11].

Es ist wichtig zu betonen, dass das Modell als Kontinuum zu
verstehen ist. Eine klare Zuordnung der Patienten und Patientinnen
in die jeweiligen Stadien ist in der Praxis oft nicht zu realisieren.

Inflammationsmodell

Für lange Zeit herrschte die Annahme, dass inflammatorische
Prozesse, wenn überhaupt, nur im anfänglichen Prozess eine Rol-
le spielen [14, 15]. Mithilfe verschiedener In-vitro- und In-vivo-
Untersuchungen mit u. a. PCR(Polymerasekettenreaktion)-Unter-
suchungen, Genexpressions- und Proteomanalysen kann man in-
zwischen zeigen, dass komplexe, inflammatorische Prozesse zur
Entstehung einer Tendinopathie beitragen können, auch wenn die
klassischen Zeichen einer Entzündung fehlen [2].

Inzwischen ist bekannt, dass durch Belastung verursachte Mi-
kroläsionen zur Expression von „damage associated molecular
patterns“ führen, die einen Heilungsprozess starten sollen [16,
17]. Auf Tenozyten einwirkende mechanische Belastung führt zur
Ausschüttung von IL(Interleukin)-1β [18]. Man vermutet, dass eine
Reihe proinflammatorischer Zytokine wie TNF(Tumornekrose-
faktor)-α, IL-1β, IL-6 sowie diverse Wachstumsfaktoren (z. B. VEGF
[„vascular endothelial growth factor“]) einen katabolen Prozess in-
duzieren [19]. IL-1β reguliert die Expression von Kollagen I(COL I)-
m(„messenger“)RNA (Ribonukleinsäure) herab, die Expression von
Prostaglandin E2 (PGE2) hoch und hat so einen wichtigen Einfluss
auf die Integrität der EZM [2, 16, 20]. Eine weitere Funktion von
IL-1β und anderen Zytokinen (z. B. IL-21, VEGF) ist die Regulation
vonMatrixmetalloproteasen (MMPs), die einen enormwichtigen
Stellenwert für die Beschaffenheit der EZM haben [16, 21]. MMPs

sind für den Abbau von Kollagen verantwortlich [22]. Aus einem
Ungleichgewicht an MMPs und Matrixmetalloproteaseninhibito-
ren (TIMPs) resultiert ein weiterer Qualitätsverlust der EZM und
damit der Sehnenbeschaffenheit [21].

Bisher sind die Auslöser für die fehlgeleiteten Kaskaden und das
Ungleichgewicht der proinflammatorischen Zytokine nicht ausrei-
chend geklärt, doch die neuesten Forschungsergebnisse implizie-
ren, dass inflammatorische und immunbiologischeProzesse eine
größere Relevanz in der Entstehung der Tendinopathie haben, als
lange Zeit angenommen wurde [2, 23]. Bei Tendinopathien mit
rheumatischen Grunderkrankungen kommt es vermutlich durch
mechanische Überstimulation zu einer Prostaglandin-E2-abhängi-
genVasodilatationund IL-23-vermitteltenAktivierungvonT-Zellen.
Die entzündliche Reaktion führt weiterhin über IL-17 und TNF zum
Einströmen von Neutrophilen. IL-17 und IL-22 sind zudem auch an
einer Gewebeproliferation und der Entstehung von Enthesiophy-
ten über die Aktivierung mesenchymaler Stammzellen beteiligt
[5].

Hypoxiemodell

Hohe Laktatlevel in chronisch degenerativ veränderten Sehnen
legen einen hypoxischen Stoffwechsel nahe [24, 25]. Mit dieser
Erkenntnis versucht das Hypoxiemodell die Schwächungder Sehne
zu erklären. Hypoxische Zustände aktivieren durch Sauerstoffra-
dikale den Hypoxie-induzierten Faktor 1α (HIF-1α), durch dessen
induzierte Genexpression Wachstumsfaktoren freigesetzt werden
[26, 27]. Vor allemdem „vascular endothelial growth factor“ (VEGF)
lässt sich eine tragende Rolle zuschreiben. Dysfunktionale, hyper-
permeable Neovaskularisationen, die den hypoxischen Zustand
aufrechterhalten, sind das Resultat und werden unter anderem für
die Entstehung des Schmerzes verantwortlich gemacht [26, 28].

Neben den kurz umschriebenen Ansätzen existieren noch viele
weitere Erklärungsversuche (z. B. Über-Unter-Stimulation nach Ar-
noczkyetal.,HitzetheorienachWilson) [29,30].Wiebereitserwähnt,
ist es bisher noch nicht gelungen, die Pathogenese vollständig
zu klären. Man kann davon ausgehen, dass ein multifaktorielles
Geschehen den plausibelsten Ansatz liefert.

7 Merke
Die exakten pathogenetischenMechanismen zur Entstehung einer Ten-
dinopathie sind bisher nicht ausreichend geklärt. Durch mechanische
Überlastung ausgelöste Mikroläsionen führen zu einem Ungleichge-
wicht im Sehnenstoffwechsel, was die Sehnenintegrität sukzessive
schwächt.

Risikofaktoren

Risikofaktoren zur Entstehung einer Tendinopathie können in ex-
terne und interne Risikofaktoren sowie modifizierbare und nicht-
modifizierbare unterteilt werden. Neben zu hoher Belastung und
fehlerhafter Bewegungsausführung [31] sind das männliche Ge-
schlecht, das Alter und die Blutgruppe 0 als Risikofaktoren be-
kannt [32, 33] In einer kürzlich erschienenen Metaanalyse [34]
konnten 9 Risikofaktoren für die Entstehung einer Achillessehnen-
tendinopathie identifiziert werden: eine bereits durchgemachte
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Tendinopathie oder Fraktur der unteren Extremität, der Einsatz
von Ofloxacin, der verzögerte Beginn einer antibiotischen Thera-
pie mit Fluorchinolonen bei Herztransplantierten, moderater Al-
koholkonsum (7 bis 13 Einheiten/Woche bei Männern vs. 4 bis
6 Einheiten/Woche bei Frauen), Training bei kaltem Wetter (redu-
zierter Blutfluss), reduzierte isokinetische Kraft in Plantarflexion,
abnormale Abrollvorgänge, ein abnormales Gangmuster mit ver-
ringertem Vorwärtsantrieb, eine Kreatinin-Clearance >60ml/min
bei Herztransplantierten [34]. Aus metabolischer und endokrino-
logischer Sicht lassen sich zusätzlich Diabetes mellitus, Adipositas
und Störungen im Schilddrüsenhormonhaushalt als Risikofaktoren
formulieren [35, 36, 37, 38].

Eine strenge Indikationsstellung sollte beim Einsatz von
Fluorchinolonen bedacht werden. Durch Steigerung der Ak-
tivität von MMPs wirken sich Fluorchinolone negativ auf die EZM
und Sehnenstruktur aus und erhöhen das Risiko zur Entstehung
einer Tendinopathie oder Sehnenruptur [39, 40]. Insbesondere
bei eingeschränkter Nierenfunktion, höherem Alter, bestehender
Glukokortikoidtherapie und männlichem Geschlecht sollte der
Einsatz unter Abwägung des Risikos stattfinden [40]. Weitere
Medikamente, die unter dem Verdacht stehen, das Risiko zu
erhöhen, sind Sildenafil, Isotretinoin und Statine [41, 42, 43].

7 Merke
DasmännlicheGeschlecht, Überlastungder Sehne undbiomechanische
Faktoren sowie metabolische Störungen und Fluorchinolonantibiotika
zählen zu den Hauptrisikofaktoren.

7 Cave
Der Einsatz von Fluorchinolonen bedarf unter demGesichtspunkt eines
erhöhten Risikos für Sehnenrupturen und Tendinopathien einer stren-
gen Indikationsstellung.

Klinik und Diagnostik

Entstehung des Schmerzes

Betroffene Patienten mit chronisch degenerativer AT werden häu-
fig mit Schmerzen, Schwellung der Sehne und Leistungseinbußen
vorstellig [11]. Das klinische Leitsymptom ist der Schmerz. Die Her-
kunft des Schmerzes ist allerdings noch unzulänglich untersucht.
Wie schon erwähnt, gibt es Hinweise, dass die durch hypoxi-
sche Stoffwechselzustände entstehenden Neovaskularisationen
für die Entstehung des Schmerzes verantwortlich sind. Entlang
der Neovaskularisationen einwachsende Nervenfasern können
das histopathologische Korrelat des Schmerzes darstellen [28]. Be-
troffene Sehnen weisen erhöhte Laktat-, Glutamat- und Substanz-
P-Level sowie höhere Konzentrationen proinflammatorischer und
nozizeptiv sensibilisierender Prostaglandine auf [24]. Inwieweit die
Ergebnisse für den Schmerz eine Rolle spielen, bleibt bisher noch
zu determinieren [44].

Zur Schweregradeinteilung lassen sich neben üblichen
Schmerzskalen wie der visuellen Analogskala speziell für Tendi-
nopathien entwickelte funktionelle Scores heranziehen. Der VISA-
A(Victorian Institute of Sport Assessment-Achilles)-Score ist ein
valider Multi-Item-Fragebogen, der neben der Schmerzsympto-

matik auch das Ausmaß der Leistungseinbuße mit einbezieht,
und eignet sich somit auch gut für Verlaufskontrollen. Auf einer
Skala von 0 bis 100 kann der klinische Schweregrad festgestellt
werden, wobei 100 einem perfekten Punktewert entspricht [45,
46].

Diagnostik

Die Diagnose lässt sich meist klinisch stellen. Durch Palpation
der betroffenen Stelle lässt sich der Schmerz reproduzieren [47].
Die exakte Diagnosestellung ist für die spätere Wahl der Therapie
ebenso elementar wie zur Detektion von möglicherweise ursäch-
lich zugrunde liegenden internistisch rheumatischen Krankheits-
bildern. Die wichtigste Unterscheidung betrifft, bezogen auf die
Achillessehne, die Lokalisation:
– insertional,
– „mid-portion“,
– peritendinös.

Insbesonderebei einerEnthesiopathie sollte nacheiner rheumati-
schen Genese geforschtwerden. DieMid-portion-Tendinopathie
ist gekennzeichnet durch die spindelförmige Verdickungder Sehne
mit Druckschmerz in diesem Bereich sowie einen morgendlichen
Anlaufschmerz. Die Insertionstendinopathie zeichnet sich durch
eine lokale Verdickung aus und wird häufig durch Bergauflaufen
exazerbiert. Zu exakten Differenzierung der 3 Entitäten empfiehlt
sich neben der klinischen Untersuchung eine bildgebende sono-
graphischeUntersuchungmit dem Linearschallkopf (vgl. Abb. 2)
Charakteristika für degenerativ veränderte Sehnen sind hypoecho-
geneStrukturen, spindelförmigeVerdickungenundUnregelmäßig-
keiten in der Kollagenfaserstruktur [48]. Hyperechogene Läsionen
in der Sehne sind verdächtig für eine Hyperurikämie oder inser-
tionale Verkalkungen. Diese weisen einen Schallschatten auf. Eine
farbkodierte Doppler-Sonographie hilft, Neovaskularisationen zu
detektieren [49, 50]. Diese häufigen Befunde sind auch in den
OMERACT-Kriterien für eine Enthesitis zu finden. Es werden ein
Doppler-Signal am Sehnenansatz, Hypoechogenität, vergrößerter
Sehnendurchmesser, Kalzifikationenoder Erosionengefordert [51].

Zum Ausschluss wichtiger Differenzialdiagnosen oder zur
genaueren Darstellung bei bestimmten Fragestellungen kön-
nen weiterführende, bildgebende Verfahren notwendig werden.
Bei der Achillessehne können z. B. laterale Röntgenaufnah-
men dem Ausschluss von intratendinösen Kalzifikationen bzw.
Haglund-Deformitäten dienen, bei denen ein konservatives The-
rapieregime nur in knapp 55% der Fälle Erfolg versprechend
ist [52]. Eine Dual-Energy-CT (Computertomographie) ist bei
der Detektion von uratinduzierten Tendinopathien hilfreich Eine
MRT(Magnetresonanztomographie)-Untersuchung mit intrave-
nöser Gabe von Kontrastmittel ist die sensitivste Methode zur
Erkennung von Partialrupturen der Achillessehne und erleichtert
die Entscheidungsfindung zwischen konservativem und operati-
vem Therapieansatz [1]. Bei unklaren Sonographiebefunden kann
eine MRT-Untersuchung eine sinnvolle diagnostische Ergänzung
darstellen, da andere Schmerzursachen in der Achillesregion wie
Knochenödeme, Tendinopathien der Flexorensehnen oder begin-
nende Tendinopathien je nach Gerät und Schallkopf sensitiver
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Tab. 1 DiagnostischeMöglichkeiten bei Sehnenpathologien
Methode Befund Bedeutung

Anamnese
und kli-
nische
Unter-
suchung

Spindelförmige Verdickung der Sehne bei Mid-portion-Tendinopathie, Promi-
nenz des Tuber calcanei bei insertionaler Problematik Druckdolenz, ggf. Weichteil-
schwellung, Rötung

Meist ausreichend zur Diagnosestellung. Durch
eine ausführliche Anamnese können wichtige
Hinweise zur Genese erhaltenwerden (rheumato-
logisch vs. Überlastung)

Sonogra-
phie und
Power-
doppler

Spindelförmige Verdickung der Sehne, Hypoechogenität der Sehne oder einzelner
Areale, Hyperechogenitätenmit Schallschatten bei Kalzifikationen, Hyperechoge-
nitäten ohne Schallschatten bei Hyperurikämie oder Narbengewebe, Neovasku-
larisationen. Bei Insertionstendinopathie: Verdickung der Bursa, ggf. Partialruptur
typischerweise ventraler Sehnenrand am Tuber, ggf. peritendinöse Flüssigkeit

Standardbildgebungsverfahren. Ausreichende
Vorkenntnisse in der Sonographie des Bewegungs-
apparates ist erstrebenswert (DEGUM Stufe II)

Röntgen Intratendinöse Kalzifikationen, „Fersensporn“, Haglund-Deformität Bei einer Haglund-Deformität ist ein konservatives
Therapieregime nur in ca. 55% der Fälle Erfolg
versprechend [54]

MRT Knochenödem, entzündliche Prozesse Weiterführende Diagnostik bei unklaren Sono-
graphiebefunden [53]. SensitivsteMethode zur
Erkennung von Partialrupturen und Knochenöde-
men. Differenzialdiagnose z. B. Sehnenpathologie,
Flexor hallucis oder posteriores OSG-Impingement

CT Dual-Energy-CT Detektion von Uratablagerungen

DEGUM Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin,MRTMagnetresonanztomographie, CT Computertomographie,OSG oberes Sprunggelenk

detektiert werden können [53]. Die Tab. 1 zeigt einen Überblick
der etablierten Untersuchungsmethoden.

7 Merke
Die Diagnose lässt sich meist klinisch stellen. Eine zusätzliche Ultra-
schalluntersuchungvoneinemerfahrenenSonographeur (DEGUM[Deut-
sche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin]-Stufe> II) ist empfeh-
lenswert. Zum Ausschluss von Differenzialdiagnosen kann eine weiter-
führende Bildgebung notwendig werden.

Um Begriffsverwirrungen zu vermeiden, sollte eine einheitliche
Sprache verwendetwerden. Maffulli et al. schlagen vor, die Begriffe
„Tendinosis“, „Tendinitis“ und „Paratendinitis“ nur nach histologi-
scher Diagnosesicherung zu verwenden [51]. Cook und Purdam
gehen noch einen Schritt weiter und definieren eine Tendinopa-
thie nur nach klinischen Gesichtspunkten, charakterisiert durch
Schmerz und Leistungseinschränkung, ohne das zwangsläufige
Vorhandensein eines histopathologischen Korrelats [11].

Management und Therapie

Wie bereits dargestellt, ist die exakte Diagnosesicherung entschei-
dend für die spätere Therapiewahl. Primärer Therapieansatz der
Mid-portion-ATundInsertions-AT isteinkonservativesVerfahren.
Die Therapie gestaltet sich häufig langwierig. Bei der Mid-portion-
Tendinopathie ist in der Regel eine 6- bis 12-monatige Therapie
nötig, mindestens allerdings 12 Wochen. Die Dauer der Therapie
liegt den Charakteristika des Sehnenstoffwechsels zugrunde. Es
ist wichtig und empfehlenswert, diese Tatsache mit den Patienten
vor Therapiebeginn zu besprechen, um eine hohe Compliance ge-
währleisten zu können. Obligat für die Rehabilitation der Sehne ist,
dass die Tenozyten einen kontrollierten mechanischen Stimulus
(Zugbelastung) erfahren, um dadurch eine optimale Stimulati-
on der Kollagensynthese und Wachstumsfaktoren erreichen zu

können [4]. Neben der Beseitigung ursächlich auslösender Fakto-
ren (Lauftechnik, biomechanisch anatomische Defizite) und einer
physiotherapeutischen Begleitung stehen die nachfolgend auf-
geführten evidenzbasierten konservativen Therapiemöglichkeiten
zur Auswahl (Tab. 2).

Tendoloading

Kontrollierte Zugbelastungen sind Grundlage und Goldstandard
jeder konservativen Therapie bei AT. Durch die erzeugten Sehnen-
spannungen kann die Kollagensynthese stimuliert werden, und
dadurch können die degenerativen Prozesse aufgehalten werden,
wenn nicht sogar zu einer Partialumkehr führen [1]. Das älteste und
bisher am besten untersuchte Verfahren ist das exzentrische Trai-
ningnachAlfredson,beidemdurchexzentrischeMuskelkontraktio-
nen der Wadenmuskulatur die erforderlichen Sehnenspannungen
erzeugt werden. Die Überlegenheit des exzentrischen Trainings im
Vergleich zu konzentrischen Methoden konnte in mehreren Stu-
dien bewiesen werden [1, 53, 54] Die Trainingsform erfordert ein
hohes Maß an Compliance, nur durch regelmäßiges Training kann
ein Therapieerfolg erzielt werden. Erschwerend kommt hinzu, dass
das schmerzhafte Trainieren toleriert, wenn nicht sogar erwünscht
ist. Alfredson nannte die Trainingsform daher auch „painful heavy
load eccentric training“ [55].

Das exzentrische Training kann an einer Treppenstufe oder
Vergleichbarem ausgeführt werden (Abb. 1a–e). Durch langsames
AbsenkendesbetroffenenBeineswirddieexzentrischeKontraktion
herbeigeführt.Es ist fürdenTherapieerfolgäußerstwichtig,dassnur
bei der Mid-portion-AT die Ferse unter das Stufenniveau kommen
darf, bei der Insertionstendinopathie ist nur eine Dorsalextension
von maximal 0° zulässig, d. h. dass das Bein nur auf Stufenniveau
abgesenkt werden darf [4].
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Abb. 18 Exzentrisches Training. a Startposition.b Endposition. cModifikationmit gebeugtemKnie, ummehr Soleusaktivität zu erzeugen.dModifikation
auf ebenemBoden für Patientenmit insertionalen Beschwerden. (Mod. nachAlfredson [55])

7 Cave
Bei insertionalenBeschwerdennichtüberdieNeutralstellung indieDor-
salextension gehen, daher nicht an der Treppe durchführen.

Neben dem exzentrischen Training existieren weitere, aktive Trai-
ningsformen. Isometrisches Training hat den entscheidenden
Vorteil, dass die Schmerzen bei der Durchführung geringer sind
und es sich als gleich wirksam erweist [56].Neuroplastische Trai-
ningsformen sind neuerdings eine weitere, vielversprechende
Trainingsmethode. Durch Verwendung eines akustischen Taktge-
bers (z. B. Metronom) soll die durch Tendinopathie verursachte
kortikale Inhibition des Bewegungsablaufs moduliert werden, um
damit die Kraftentwicklung und Bewegungskontrolle optimieren
zu können [57]. Heavy-slow-Resistance-Training ist eine exzen-
trische Trainingsform, für die eine physiotherapeutische Betreuung
notwendig ist. Der Vorteil hierbei ist, dass eine kürzere Trainingszeit
mit einer höheren Compliance einhergeht [58].

Eine kürzlich veröffentliche Network-Metaanalyse konnte keine
Überlegenheit für eine der Tendoloading-Therapieformen ausfin-
dig machen, zeigte aber klare Vorteile zu einem Wait-and-see-
Ansatz [59]. Eine aktuelle Studie untersuchte in einem randomi-
sierten Setting den Effekt des Tragens erhöhender Fersenein-
lagen im Vergleich zu exzentrischem Training und konnte nach
12 Wochen eine Überlegenheit der Ferseneinlagen hinsichtlich
Schmerzreduktion und Funktionalität zeigen [60]. Sollten sich die
vielversprechenden Ergebnisse bestätigen lassen, könnten damit
v. a. die deutlich einfachere Durchführbarkeit und höhere Com-
pliance eine interessante Therapieoption werden.

Stoßwellentherapie

Als zweiter Therapiepfeiler hat sich die extrakorporale Stoßwel-
lentherapie (EWST) als effektive Ergänzung zum Tendoloading
erwiesen. Hochenergetische Druckwellen sollen als mechanischer
Reiz aufdieTenozyteneinwirkenunddadurchdie Sehnenregenera-
tion (u. a. durch Steigerung der Kollagensynthese und Destruktion
intratendinöser Verkalkungen) fördern. Die Therapie wird meistens
in 3 bis 6 Therapieeinheiten durchgeführt, bei der wöchentlich
etwa 1500 bis 3000 Stöße appliziert werden. Die Verwendung von

Lokalanästhetika bei der Therapie sollte unterlassen werden, da
dies die Wirksamkeit deutlich einschränken kann [1]. Die Wirk-
samkeit der Therapie ist in mehreren Studien sowohl für die Mid-
portion- als auch Insertions-AT beschrieben, ein kombiniertes Ver-
fahren mit Tendoloading zeigte sich der Monotherapie überlegen
[61, 62, 63].

7 Merke
Die Standardtherapie zur Behandlung der AT ist ein multimodaler The-
rapieansatz aus exzentrischem Training und extrakorporaler Stoßwel-
lentherapie.

Es ist wichtig, mit den Patienten zu besprechen, dass eine Fortfüh-
rung der sportlichenAktivität möglich ist. In einer randomisiert
kontrollierten Studie mit 38 Probanden zeigten Silbernagel et al.,
dass eine Fortführung der sportlichen Aktivität keinen negativen
Einfluss auf das Therapieergebnis hat, solange sich das Schmerzni-
veau auf einer VAS-Skala (visuelle Analogskala)< 6 befindet [64].

7 Merke
Eine Fortführung der sportlichen Aktivität kann beimoderaten Schmer-
zen (VAS< 6) toleriert werden.

Injektionstherapie

Neben aktiven Trainingsformen und Stoßwellentherapie besteht
die Möglichkeit der Behandlung mit einer Injektionstherapie.

Plättchenreiches Plasma
PRP(plättchenreiches Plasma)-Injektionen sind im Feld der Tendi-
nopathienGegenstand aktueller Forschung.DerWirkmechanismus
soll durch von thrombozytären α-Granula stammenden Wachs-
tumsfaktoren hervorgerufen werden. Es wird vermutet, dass die
Wachstumsfaktoren die erste, inflammatorische Heilungsphase si-
mulieren und dadurch zur Heilungder degenerierten Sehne beitra-
gen [65]. Bisher istdieDatenlageuneins, undeineklare Empfehlung
aus Metaanalysen ließ sich bisher noch nicht ableiten [66, 67, 68].
Ein mögliches Problem der uneindeutigen Datenlage kann durch
die heterogenen Studiendesigns (Unterschiede in Zubereitung,
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Applikation und Dauer) erklärt werden [1]. Eine aktuelle rando-
misierte Studie von Boesen et al. zeigte bei der Verwendung von
leukozytenarmen PRP-Präparaten einen positiven Therapieeffekt
[69].

Sklerotherapie
Die Sklerotherapie hat das Ziel, durch ultraschallgestützte In-
jektionen die pathologischen Neovaskularisationen zu zerstören.
Durch zusätzliches Sklerosieren der mit einwachsenden Nervenfa-
sern soll Schmerzfreiheit erlangt werden. Bisher existieren wenige
Studien, ein Systematic Review konnte bei großer Heterogenität
der Studien zeigen, dass die Anwendung sicher und Erfolg ver-
sprechend ist [70]. Eine neuere randomisierte Studie konnte nur
einen kurzzeitigen Effekt der Sklerotherapie nachweisen, wohin-
gegen nach 6 Monaten kein Vorteil gegenüber Placeboinjektion
nachzuweisen war [71].

Abb. 28 Powerdopplersonographiebild einer typischenMid-portion-Ten-
dinopathiemit Verdickung,Hypoechogenität undNeovaskularisierungein-
mal im Längs- und imQuerschnitt sowie der ultraschallgesteuertenperi-
tendinösen Infiltration. a Powerdopplersonographiebild im Längsschnitt,
b Powerdopplersonographiebild imQuerschnitt, cUltraschallgesteuerte
peritendinöse Injektion im Längsschnitt,dUltraschallgesteuerte peritendi-
nöse Injektion imQuerschnitt

Hochvoluminöse Injektionen
HVI („high-volume injections“) verfolgt einen vergleichbaren An-
satz wie die Sklerotherapie. Es werden ca. 20–40ml einer isotonen
KochsalzlösungmitGlukokortikoidenperitendinösappliziert (vgl.
Abb. 2c, d), um Neovaskularisationen zu zerstören. Bisher konn-
ten ermutigende Ergebnisse präsentiert werden, allerdings bleibt
abzuwarten, ob die schmerzlindernden Effekte durch das hoch-
voluminöse Kochsalz oder Glukokortikoid vermittelt werden [72].

Hyaluronsäure
Um Gleitwiderstände bei verklebten Schichten des Paratenons zu
reduzieren, kann eine ausschließlich peritendinöse Injektion von
Hyaluronsäure zur Symptomlinderung helfen (Abb. 2c, d) [73].

7 Merke
Injektionstherapien können bei Versagen der First-line-Behandlung ei-
ne vielversprechende Alternative sein.

7 Cave
Glukokortikoidinjektionen erhöhen das Risiko einer Sehnenruptur und
sind zur Behandlung von Tendinopathien obsolet.

Neben den bisherigen, etablierten Verfahren bestehen viele wei-
tere Möglichkeiten, deren Evidenz noch zu prüfen ist. Nitroglyce-
rinpflaster sollen über die NO(Stickstoffmonoxid)-Produktion die
Kollagensynthese steigern [2, 23] und zeigen erste gute Ergebnis-
se [74]. Die orale Supplementation von hydrolysiertem Kollagen
wird seit Neuestem vom Internationalen Olympischen Komitee
empfohlen Praets et al. Studie lässt eine positive Auswirkung von
Tendoloading und Kollagensubstitution auf Symptomverlauf und
Wiederaufnahme sportlicher Tätigkeiten vermuten [75].

Der Einsatz von den klassischen Analgetika per os sollte bei
chronisch degenerativen ATs vermieden werden, sie sind nur zur
Symptomkontrolle und nicht als Therapeutikum anzusehen ([1];
Tab. 2).

Auflösung Kasuistik

Bei der spezifischen Anamnese sollten Sie nach früheren Seh-
nenbeschwerden und speziell nach Chinolonantibiotika fragen
(häufig eingesetzt bei Harnwegsinfektionen und Tendinopathie
induzierend). Die klinische Untersuchung detektiert die in der
Sehnenmitte geschwollene, druckschmerzhafte Achillessehne. In
der Sonographie finden Sie eine spindelförmig verdickte, hypo-
echogene Sehne mit maximalem Durchmesser von 9mm sowie
Neovaskularisationen in der Sehne:
– Somit handelt es sich um eine klassische „Mid-portion-Tendi-

nopathie“.
– Sie empfehlen „Tendoloading“ (isometrisches, dann exzen-

trisches Training oder sog. „heavy slow resistance training“)
und Stoßwellentherapie und fragen den Patienten noch nach
weiteren auslösenden Faktoren wie neuem Schuhwerk, Trai-
ningsfehlern oder metabolischen Störungen und korrigieren
diese, falls sie modifizierbar sind. Moderates Lauftraining im
schmerzarmen Bereich erlauben Sie Ihrem Patienten, bereiten
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Tab. 2 Therapiemöglichkeiten der Achillessehnentendinopathie
Therapiemethode Bedeutung

Tendoloading Goldstandard der Therapie. Wichtig sind hohe Lasten zur Stimulation der Tenozyten Bei der Insertionstendinopathie
darf keine Dorsalextension erfolgen

Stoßwellentherapie Effektive Therapieergänzung zum Tendoloading. Eine Kombinationmit Tendoloading ist einer Monotherapie überle-
gen. Durch den mechanischen Reiz auf die Tenozyten soll es zur Sehnenregeneration kommen

Injektionstherapien Verschiedene Ansätze sollen zur Sehnenheilung beitragen. PRP, Sklerotherapie, Hochvolumeninjektion und Hyaluron-
säure sind häufig eingesetzte Injektionstherapien. Glukokortikoidinjektionen sind obsolet

Weitere konservative Verfah-
ren

Der Einsatz von Nitroglycerinpflaster oder -spray sowie hydrolysierte Kollagensupplementation liefern in Studien
vielversprechende erste Ergebnisse

Operative Therapie Ultima Ratio bei Versagen der konservativen Therapie sowie Second-line-Therapie bei Insertionstendinopathienmit
intratendinösen Verkalkungen, Haglund-Exostose und Partialruptur. Bei Achillessehnenrupturen (Stumpfdehiszenz
>5mm in 20° Plantarflexion) und Partialrupturen (>30% des Sehnenquerschnitts) Therapie der Wahl [4]

PRP plättchenreiches Plasma

ihn aber darauf vor, dass die Therapie einigeWochen bisMonate
dauern wird.

Fazit für die Praxis

5 Die Achillessehnentendinopathie lässt sich in Mid-portion-Tendino-
pathie, Insertionstendinopathie und Paratendinopathien untertei-
len.

5 Durch mechanische Überlastung ausgelöste Mikroläsionen führen
zu einem Ungleichgewicht im Sehnenstoffwechsel, das die Sehnen-
integrität bei anhaltender Überlastung sukzessive schwächt.

5 Insbesondere biomechanisch anatomische Varianten, männliches
Geschlecht, aber auch Adipositas, eingeschränkte Nierenfunktion,
Diabetes mellitus und Einnahme verschiedener Medikamente kön-
nen das Risiko für die Entstehung einer Tendinopathie erhöhen.

5 Die Diagnose lässt sich meist klinisch stellen. Eine zusätzliche Ultra-
schalluntersuchung ist empfehlenswert. Zum Ausschluss von Diffe-
renzialdiagnosen kann eine weiterführende Bildgebung notwendig
werden.

5 Standardtherapie bei Mid-portion- und Insertionstendinopathie ist
das Tendoloading in Verbindung mit einer Stoßwellentherapie. Bei
der Bewegungsausführungdes exzentrischen Trainings ist darauf zu
achten, dass bei der Insertionstendinopathie die Ferse maximal auf
Bodenniveau abgesenkt wird.
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Tendinopathien der Achillessehne

? Ein sportlich aktiver Patient mit seit
7 Monaten bestehenden Achillesseh-
nenschmerzen fragt Sie, ob er ne-
ben seiner aktuellen Therapie trotz
Schmerzen weiterhin in seinem Fuß-
ballverein 2-mal pro Woche aktiv sein
kann. Welche Empfehlung geben Sie
ihm?

◯ Bei seit 7 Monaten bestehender Symp-
tomatik ist eine mindestens 14-tägige
absolute Sportkarenz angezeigt.

◯ Die Sportbelastung sollte unabhängig von
der Schmerzsymptomatik intensiviert wer-
den, da zur Regeneration einer Sehne eine
ausreichende Belastung vonnöten ist.

◯ Schmerzfreiheit ist für die Regeneration der
Sehne essenziell. Deswegen empfehlen Sie
die Einnahme von NSARs (nichtsteroidale
Antirheumatika) bei sportlicher Betätigung

◯ Eine moderate Schmerzsymptomatik (VAS
[visuelle Analogskala]< 6) ist zu tolerie-
ren. Bei stärkeren Schmerzen muss eine
Belastungsadaption stattfinden.

◯ Mehr als 1 Fußballtraining pro Woche ist
neben bestehender Therapie nicht zulässig
und gefährdet den Therapieerfolg.

?Welches der folgenden Medikamen-
te können Sie hinsichtlich des Risikos
zur Entstehung einer Tendinopathie
problemlos verschreiben?

◯ Doxycyclin
◯ Simvastatin
◯ Ofloxacin

◯ Sildenafil
◯ Isotretinoin

? Eine 73-jährige Patientin stellt sich
bei Ihnen in der Praxis mit neu aufge-
tretenen Achillessehnenbeschwerden
vor. Sie gehen die Diagnoseliste und
den Medikamentenplan der Patientin
durch. Was ist am ehesten ein Risiko-
faktor für eine Tendinopathie?

◯ Blutgruppe AB Rh negativ
◯ Diabetes mellitus Typ II
◯ Leberzirrhose
◯ Zustand nach Nierentransplantation
◯ Koronare Herzerkrankung

? Sie führen bei einem 23-jährigen Mit-
telstreckenläufer eine sonographische
Untersuchung der Achillessehne zur
Abklärung seiner Schmerzen durch.
Welcher Befund lässt sich am ehesten
mit dem Vorhandensein einer Tendi-
nopathie vereinbaren?

◯ Eine regelrechte, longitudinale Anordnung
der Kollagenfasern

◯ Eine zystische Struktur immittleren Teil der
Sehne

◯ Das Fehlen intratendinöser Gefäße im
gesamten Verlauf der Sehne

◯ Eine ca. 2 cm große Lücke in der Sehne
ca. 4 cm proximal vom Sehnenansatz

◯ Eine unregelmäßige Sehnenstruktur mit
hypoechogenen Arealen

? Sie vermuten bei einer Ihrer Patientin-
nen einen Teilriss der Achillessehne.
Welches Diagnoseverfahren ist für die
vorliegende Verdachtsdiagnose am
sensitivsten?

◯ Klinische Untersuchung
◯ MRT (Magnetresonanztomographie) mit

i.v.-Kontrastmittelgabe
◯ CT (Computertomographie) nativ
◯ Laterale Röntgenaufnahmen
◯ Farbkodierte Doppleruntersuchung

? Sie diagnostizieren bei einem 43-jäh-
rigen Hobbymarathonläufer eine Mid-
portion-Achillessehnentendinopathie.
Welches Therapieverfahren sollte pri-
mär gewählt werden?

◯ Peritendinöse Injektion von Hyaluronsäure
3-mal pro Woche bis zur Symptomfreiheit

◯ Operative Versorgung mittel „arthroscopic
shaving“

◯ Nitroglycerinpflaster, ein Viertel eines 5mg
Pflasters pro Tag

◯ Krafttraining und Stoßwellentherapie
◯ Intratendinöse Injektion mit einem De-

potsteroid

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der
Ärztekammer Nordrhein für das
„Fortbildungszertifikat der Ärztekammer“
gemäß § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch für andere Ärztekammern
anerkennungsfähig.

Anerkennung in Österreich: Für das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesärztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung über ärztliche Fortbildung,
Österreichische Ärztekammer (ÖÄK) 2013).

Hinweise zur Teilnahme:
– Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cmemöglich.

– Der Teilnahmezeitraum beträgt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.

– Die Fragen und ihre zugehörigen
Antwortmöglichkeiten werden
online in zufälliger Reihenfolge
zusammengestellt.

– Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

– Für eine erfolgreiche Teilnahmemüssen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

– Teilnehmen können Abonnenten dieser
Fachzeitschrift und e.Med-Abonnenten.
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? Ein 37-jähriger Patient stellt sich mit
Schmerzen in der Achillessehne vor.
Es wird eine Insertionstendinopathie
diagnostiziert. Als Therapie wird ein
spezielles Training durchgeführt. Bis
zu welchemWinkel darf die Dorsalfle-
xion maximal durchgeführt werden?

◯ 180°
◯ 120°
◯ 60°
◯ 0°
◯ 60°

? Sie entscheiden sich bei einem Patien-
ten mit Tendinopathie zu einer Thera-
pie mit Stoßwellen. Was sollte bei der
Behandlung vermieden werden?

◯ Systemische Analgesie mit Paracetamol
◯ Lokale Analgesie mit Lidocain-Injektion
◯ Mehr als 1500 Stöße pro Behandlung
◯ Eine Therapie mit weniger als 6 Therapie-

einheiten
◯ Eine Kombination mit Tendoloading

?Welcher Prozess in/um die Sehne soll
durch eine Sklerotherapie erreicht
werden?

◯ Zerstörung pathologischer Neovaskulari-
sierung

◯ Auflösung von Uratablagerungen
◯ Reduktion von intramuskulärem Ödem
◯ Erhöhung der Makrophagenaktivität am

Sehnenansatz
◯ Mechanische Reizung der Sehne

?Was ist der postulierte Wirkmechanis-
mus von PRP(plättchenreiches Plas-
ma)-Injektionen?

◯ Mechanische Reizung der Tenozyten
◯ Chemische Reizung des Peritendineums
◯ Sklerosierung der peritendinösen Nerven-

fasern
◯ Heilung durch Wachstumsfaktoren
◯ Unterdrückung der Inflammation durch

regulatorische T-Zellen
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