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Tendinopathien der
Achillessehne

Zusammenfassung

Die ,Achillodynie” zdhlt zu den haufigsten Beschwerdebildern am Stiitz- und
Bewegungsapparat sowohl bei Sportlern als auch in der Allgemeinbevélkerung.

Es ist wichtig, die unter diesem sehr allgemeinen Begriff zusammengefassten
Krankheitsbilder zu differenzieren und deren Pathogenese zu verstehen, um

die richtigen therapeutischen MaBnahmen zu ergreifen. Insbesondere bei den
Insertionstendinopathien sollte eine rheumatologische Genese abgeklart werden.

Die Dopplersonographie stellt das wichtigste diagnostische Werkzeug dar. Zu den
evidenzbasierten Therapiemethoden zdhlen verschiedene Trainingsprogramme, die
StoBwellentherapie, diverse Injektionstherapien und operative Verfahren, auf die jeweils
im Beitrag genau eingegangen wird.

Schliisselworter
Konservative Therapie - Exzentrisches Training - Injektionstherapie - Achillodynie -
Dopplersonographie

Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags ...

— konnen Sie die unterschiedlichen Formen der Achillessehnentendinopathie definieren,

— verstehen Sie pathogenetische Zusammenhange, die zur Entstehung einer Tendino-
pathie beitragen,

— ist es Ihnen moglich, das individuelle Risiko fiir die Entstehung einer Tendinopathie
besser einzuschatzen,

— haben Sie alles Wichtige zur exakten Diagnosestellung der Achillessehnentendinopa-
thie erfahren,

— sind Sie in der Lage, addquate Therapieoptionen fiir die Achillessehnentendinopathie
zu nennen.
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Ein 43-jahriger Langstreckenlaufer konsultiert Sie mit Schmerzen im
Bereich der rechten Ferse. Ein Trauma habe nicht vorgelegen. Er habe
nach einer langeren Trainingspause aufgrund einer Harnwegsinfektion
wieder mehr trainiert und nun so starke Schmerzen, dass er sogar
schon morgens beim Aufstehen die Ferse massiv verspiire. 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 héufig durch chronische Uberlastungen
verursacht. Bei jungen, aktiven Menschen liegt die Lebenszeit-
pravalenz zwischen 20 und 50% [1]. Insgesamt ldsst sich die
Achillessehnentendinopathie in 3 verschiedene Formen einteilen.
Die Therapie gestaltet sich haufig langwierig (mindestens 12 Wo-
chen) und wird primdr konservativ durchgefiihrt. Eine exakte
Diagnosestellung ist unabdingbar, um das richtige konservative
Therapieverfahren zu wahlen und den Therapieerfolg zu sichern.

Hintergrund

Etwa ein Drittel der Hausarztkonsultationen zu muskuloskeleta-
len Beschwerden betreffen Sehnenerkrankungen [2]. Bei einem
groBBen Anteil derselben handelt es sich um Tendinopathien, die
durch die Trias ,degenerativer Umbau der Sehne’, ,Schmerz” und
+Funktionseinschrankung” gekennzeichnet sind. Meist sind diese
liberlastungsbedingt und mit Mikrorupturen der Sehne assoziiert.
Die Achillessehnen sind an der unteren Extremitdt zusammen mit
der Patellarsehne am haufigsten betroffen. Sehnenerkrankungen
waren schon im alten Rom bekannt, doch wurde der Erforschung
dieses Themengebietes lange Zeit wenig Beachtung geschenkt
[3]. Eine Uberblickende PubMed-Literatursuche verdeutlicht den
Riickstand. Es existieren (iber 400.000 Beitrdge zu Arthrose und
nur knapp 14.000 zur Tendinopathie. In letzter Zeit riickte jedoch
die Tendinopathie verstarkt in den Forschungsfokus, und es lieBen
sich neue Erkenntnisse zu Atiologie, Pathogenese und Manage-
ment erlangen. Ein umfassendes Wissen ist ndtig, um dieses haufig
frustran zu therapierende Krankheitsbild zu verstehen und eine
addquate Therapie einleiten zu kénnen.

Sehnenpathologien, insbesondere Tendinopathien, sind hdufige Kon-
sultationsanldsse in der drztlichen Praxis.

Die Achillessehnentendinopathie (AT) ist eine haufige Uberlas-

tungserscheinung bei jungen, sportlich aktiven Menschen. Die

Lebenszeitpravalenz betragt abhangig 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.
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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 therapeutic measures. 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

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

Atiologie und Pathogenese

Die pathogenetischen Hintergriinde zur Entstehung einer Ten-
dinopathie sind weiterhin noch nicht vollstdndig geklart. Durch
unldngst erschienene Forschungsbeitrdge konnten neue Einsich-
ten zu der Entstehung von Tendinopathien gewonnen werden. Der
Achillessehne kommt in der Kraftiibertragung der Laufbewegung
eine fundamentale Rolle zu. Nicht verwunderlich ist daher, dass
v. a. Laufer von dieser Uberlastungspathologie betroffen sind. Die
Lebenszeitpravalenz liegt hier bei 52% [5].

Um Sehnenpathologien zu verstehen, ist es vordergriindig sinn-
voll, die physiologische, sehnenspezifische Adaption auf Belastung
zu rekapitulieren. Verschiedene Systematic Reviews zeigten, dass
Sehnen auf Belastung reagieren und ihre Sehneneigenschaften
im Sinne von Querschnitt, Steifigkeit und Elastizitatsmodul anpas-
sen [6, 7, 8]. Das Sehnengewebe ist in standigem Umbau und
befindet sich bei physiologischer Belastung in einem Gleichge-
wicht zwischen Abbau und Aufbau von Sehnenmaterial [9, 10].
Stérungen der Homoostase konnen folglich eine pathologische
Kaskade starten, die zu einer Degeneration der Sehne fiihrt.

In der Literatur finden sich verschiedene Erklarungsmodelle,
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 fiihrt eine akute Uberlastung zu einer
nichtinflammatorischen Antwort der Sehne mit Veranderun-
gen in der Zellaktivitat, Zellformation und Proteinproduktion.
GroBere Proteine wie Proteoglykane verdndern die Extrazellu-
larmatrix (EZM), binden mehr Wasser und verandern dadurch
die Sehneneigenschaften. Der Sehnendurchmesser wachst,
und die Sehne wird steifer. Die Kollagenstruktur ist noch wei-
testgehend erhalten. Im Ultraschall Iasst sich eine spindelférmig



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

2. Stadium des Sehnen-Dysrepairs
Kommt es zu einer langer fortwahrenden Uberlastung, erfhrt
die Sehne weitere pathologische Veranderungen. Die Zellzahl
nimmt zu, es werden mehr Proteoglykane eingelagert, was die
Struktur der EZM zusehends schwécht. In Stadium 2 lassen sich
zudem schon die ersten Veranderungen in der Kollagenstruktur
erkennen. Zusatzlich kann es zu einer Neubildung von kleinen
GefaBBen und Nerven kommen [12]. Klinisch zeichnet sich
der Dysrepair durch eine schmerzhafte, verdickte Sehne aus.
Sonographisch zeigen sich erste UnregelmafBigkeiten 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 aufgeldste
EZM-Strukturen mit geringem Kollagenanteil, pathologische
Neovaskularisationen, azelluldre Bereiche und Apoptose [13].
Im Ultraschall lassen sich regelrecht hypoechogene Areale
ausmachen, mit einem Gefddoppler lassen sich Neovasku-
larisationen darstellen. Das dritte Stadium ist hdufig 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

Fiir lange Zeit herrschte die Annahme, dass inflammatorische
Prozesse, wenn liberhaupt, nur im anfanglichen 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 kénnen, auch wenn die
klassischen Zeichen einer Entziindung fehlen [2].

Inzwischen ist bekannt, dass durch Belastung verursachte Mi-
kroldsionen zur Expression von ,damage associated molecular
patterns” fiihren, die einen Heilungsprozess starten sollen [16,
17]. Auf Tenozyten einwirkende mechanische Belastung fiihrt zur
Ausschiittung von IL(Interleukin)-1p [18]. Man vermutet, dass eine
Reihe proinflammatorischer Zytokine wie TNF(Tumornekrose-
faktor)-a, IL-1B, IL-6 sowie diverse Wachstumsfaktoren (z.B. VEGF
[,vascular endothelial growth factor“]) einen katabolen Prozess in-
duzieren [19]. IL-1P reguliert die Expression von Kollagen [(COL I)-
m(,messenger”)RNA (Ribonukleinsdure) herab, die Expression von
Prostaglandin E; (PGE;) hoch und hat so einen wichtigen Einfluss
auf die Integritat der EZM [2, 16, 20]. Eine weitere Funktion von
IL-1B und anderen Zytokinen (z.B. IL-21, VEGF) ist die Regulation
von Matrixmetalloproteasen (MMPs), die einen enorm wichtigen
Stellenwert fiir die Beschaffenheit der EZM haben [16, 21]. MMPs

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

Bisher sind die Ausloser fiir die fehlgeleiteten Kaskaden und das
Ungleichgewicht der proinflammatorischen Zytokine nicht ausrei-
chend geklart, doch die neuesten Forschungsergebnisse implizie-
ren, dass inflammatorische und immunbiologische Prozesse eine
groBBere Relevanz in der Entstehung der Tendinopathie haben, als
lange Zeit angenommen wurde [2, 23]. Bei Tendinopathien mit
rheumatischen Grunderkrankungen kommt es vermutlich durch
mechanische Uberstimulation zu einer Prostaglandin-E2-abhangi-
genVasodilatation und IL-23-vermittelten Aktivierung von T-Zellen.
Die entziindliche Reaktion fiihrt weiterhin Gber IL-17 und TNF zum
Einstromen von Neutrophilen. IL-17 und IL-22 sind zudem auch an
einer Gewebeproliferation und der Entstehung von Enthesiophy-
ten Uber die Aktivierung mesenchymaler Stammzellen beteiligt

[5].

Hypoxiemodell

Hohe Laktatlevel in chronisch degenerativ veranderten Sehnen
legen einen hypoxischen Stoffwechsel nahe [24, 25]. Mit dieser
Erkenntnis versucht das Hypoxiemodell die Schwéchung der Sehne
zu erkldren. Hypoxische Zustande aktivieren durch Sauerstoffra-
dikale den Hypoxie-induzierten Faktor 1a (HIF-1a), durch dessen
induzierte Genexpression Wachstumsfaktoren freigesetzt werden
[26,271.Vor allem dem ,vascular endothelial growth factor” (VEGF)
[asst sich eine tragende Rolle zuschreiben. Dysfunktionale, hyper-
permeable Neovaskularisationen, die den hypoxischen Zustand
aufrechterhalten, sind das Resultat und werden unter anderem fiir
die Entstehung des Schmerzes verantwortlich gemacht [26, 28].

Neben den kurz umschriebenen Ansdtzen existieren noch viele
weitere Erkldrungsversuche (z.B. Uber-Unter-Stimulation nach Ar-
noczky etal., Hitzetheorie nach Wilson) [29, 30]. Wie bereits erwdhnt,
ist es bisher noch nicht gelungen, die Pathogenese vollstdndig
zu kldren. Man kann davon ausgehen, dass ein multifaktorielles
Geschehen den plausibelsten Ansatz liefert.

Die exakten pathogenetischen Mechanismen zur Entstehung einer Ten-
dinopathie sind bisher nicht ausreichend geklart. Durch mechanische
Uberlastung ausgeldste Mikrolisionen fiihren zu einem Ungleichge-
wicht im Sehnenstoffwechsel, was die Sehnenintegritdt sukzessive
schwacht.

Risikofaktoren

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

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

Das minnliche Geschlecht, Uberlastung der Sehne und biomechanische
Faktoren sowie metabolische Stérungen und Fluorchinolonantibiotika
zdhlen zu den Hauptrisikofaktoren.

Der Einsatz von Fluorchinolonen bedarf unter dem Gesichtspunkt eines
erhohten Risikos fiir Sehnenrupturen und Tendinopathien einer stren-
gen Indikationsstellung.

Klinik und Diagnostik

Entstehung des Schmerzes

Betroffene Patienten mit chronisch degenerativer AT werden hau-
fig mit Schmerzen, Schwellung der Sehne und Leistungseinbuf3en
vorstellig [11]. Das klinische Leitsymptom ist der Schmerz. Die Her-
kunft des Schmerzes ist allerdings noch unzuldnglich untersucht.
Wie schon erwahnt, gibt es Hinweise, dass die durch hypoxi-
sche Stoffwechselzustande entstehenden Neovaskularisationen
fir die Entstehung des Schmerzes verantwortlich sind. Entlang
der Neovaskularisationen einwachsende Nervenfasern kdnnen
das histopathologische Korrelat des Schmerzes darstellen [28]. Be-
troffene Sehnen weisen erhohte Laktat-, Glutamat- und Substanz-
P-Level sowie héhere Konzentrationen proinflammatorischer und
nozizeptiv sensibilisierender Prostaglandine auf [24]. Inwieweit die
Ergebnisse fiir den Schmerz eine Rolle spielen, bleibt bisher noch
zu determinieren [44].

Zur Schweregradeinteilung lassen sich neben (blichen
Schmerzskalen wie der visuellen Analogskala speziell fiir Tendi-
nopathien entwickelte funktionelle Scores heranziehen. Der VISA-
A(Victorian Institute of Sport Assessment-Achilles)-Score ist ein
valider Multi-ltem-Fragebogen, der neben der Schmerzsympto-
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matik auch das Ausmall der LeistungseinbuBe mit einbezieht,
und eignet sich somit auch gut fiir 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 ldsst sich meist klinisch stellen. Durch Palpation
der betroffenen Stelle lasst sich der Schmerz reproduzieren [47].
Die exakte Diagnosestellung ist fiir die spatere Wahl der Therapie
ebenso elementar wie zur Detektion von moglicherweise ursdch-
lich zugrunde liegenden internistisch rheumatischen Krankheits-
bildern. Die wichtigste Unterscheidung betrifft, bezogen auf die
Achillessehne, die Lokalisation:

- insertional,

- ,mid-portion”,

- peritendinds.

Insbesondere bei einer Enthesiopathie sollte nach einer rheumati-
schen Genese geforscht werden. Die Mid-portion-Tendinopathie
ist gekennzeichnet durch die spindelférmige Verdickung der Sehne
mit Druckschmerz in diesem Bereich sowie einen morgendlichen
Anlaufschmerz. Die Insertionstendinopathie zeichnet sich durch
eine lokale Verdickung aus und wird haufig durch Bergauflaufen
exazerbiert. Zu exakten Differenzierung der 3 Entitdten empfiehlt
sich neben der klinischen Untersuchung eine bildgebende sono-
graphische Untersuchung mit dem Linearschallkopf (vgl. Abb. 2)
Charakteristika fiir degenerativ veranderte Sehnen sind hypoecho-
gene Strukturen, spindelférmige Verdickungen und UnregelmaRig-
keiten in der Kollagenfaserstruktur [48]. Hyperechogene Lésionen
in der Sehne sind verdachtig fiir eine Hyperurikdmie oder inser-
tionale Verkalkungen. Diese weisen einen Schallschatten auf. Eine
farbkodierte Doppler-Sonographie hilft, Neovaskularisationen zu
detektieren [49, 50]. Diese hdufigen Befunde sind auch in den
OMERACT-Kriterien fir eine Enthesitis zu finden. Es werden ein
Doppler-Signal am Sehnenansatz, Hypoechogenitat, vergroRerter
Sehnendurchmesser, Kalzifikationen oder Erosionen gefordert [51].

Zum Ausschluss wichtiger Differenzialdiagnosen oder zur
genaueren Darstellung bei bestimmten Fragestellungen kon-
nen weiterfiihrende, bildgebende Verfahren notwendig werden.
Bei der Achillessehne konnen z.B. laterale Rontgenaufnah-
men dem Ausschluss von intratendindsen Kalzifikationen bzw.
Haglund-Deformitdten dienen, bei denen ein konservatives The-
rapieregime nur in knapp 55% der Fille Erfolg versprechend
ist [52]. Eine Dual-Energy-CT (Computertomographie) ist bei
der Detektion von uratinduzierten Tendinopathien hilfreich Eine
MRT(Magnetresonanztomographie)-Untersuchung mit intrave-
noser 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 Erganzung
darstellen, da andere Schmerzursachen in der Achillesregion wie
Knochenddeme, Tendinopathien der Flexorensehnen oder begin-
nende Tendinopathien je nach Gerdt und Schallkopf sensitiver



Tab.1 Diagnostische Mdglichkeiten bei Sehnenpathologien

Methode | Befund Bedeutung

Anamnese | Spindelférmige Verdickung der Sehne bei Mid-portion-Tendinopathie, Promi- Meist ausreichend zur Diagnosestellung. Durch

und kli- nenz des Tuber calcanei bei insertionaler Problematik Druckdolenz, ggf. Weichteil- | eine ausfiihrliche Anamnese konnen wichtige

nische schwellung, Rétung Hinweise zur Genese erhalten werden (rheumato-

Unter- logisch vs. Uberlastung)

suchung

Sonogra- | Spindelférmige Verdickung der Sehne, Hypoechogenitét der Sehne oder einzelner | Standardbildgebungsverfahren. Ausreichende

phieund | Areale, Hyperechogenitaten mit Schallschatten bei Kalzifikationen, Hyperechoge- | Vorkenntnisse in der Sonographie des Bewegungs-

Power- nitdten ohne Schallschatten bei Hyperurikdmie oder Narbengewebe, Neovasku- apparates ist erstrebenswert (DEGUM Stufe II)

doppler larisationen. Bei Insertionstendinopathie: Verdickung der Bursa, ggf. Partialruptur

typischerweise ventraler Sehnenrand am Tuber, ggf. peritendindse Fliissigkeit

Rontgen Intratendindse Kalzifikationen, ,Fersensporn’, Haglund-Deformitét Bei einer Haglund-Deformitét ist ein konservatives
Therapieregime nur in ca. 55 % der Falle Erfolg
versprechend [54]

MRT Knochenddem, entziindliche Prozesse Weiterfiihrende Diagnostik bei unklaren Sono-
graphiebefunden [53]. Sensitivste Methode zur
Erkennung von Partialrupturen und Knochendde-
men. Differenzialdiagnose z. B. Sehnenpathologie,
Flexor hallucis oder posteriores OSG-Impingement

cT Dual-Energy-CT Detektion von Uratablagerungen

DEGUM Deutsche Gesellschaft fiir Ultraschall in der Medizin, MRT Magnetresonanztomographie, CT Computertomographie, OSG oberes Sprunggelenk

detektiert werden konnen [53]. Die Tab. 1 zeigt einen Uberblick
der etablierten Untersuchungsmethoden.

Die Diagnose lasst sich meist klinisch stellen. Eine zusatzliche Ultra-
schalluntersuchung von einem erfahrenen Sonographeur (DEGUM[Deut-
sche Gesellschaft fiir Ultraschall in der Medizin]-Stufe > II) ist empfeh-
lenswert. Zum Ausschluss von Differenzialdiagnosen kann eine weiter-
fiihrende Bildgebung notwendig werden.

Um Begriffsverwirrungen zu vermeiden, sollte eine einheitliche
Sprache verwendet werden. Maffulli et al. schlagen vor, die Begriffe
JTendinosis”, ,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 Leistungseinschrankung, ohne das zwangslaufige
Vorhandensein eines histopathologischen Korrelats [11].

Management und Therapie

Wie bereits dargestellt, ist die exakte Diagnosesicherung entschei-
dend fiir die spatere Therapiewahl. Primdrer Therapieansatz der
Mid-portion-AT und Insertions-AT istein konservatives Verfahren.
Die Therapie gestaltet sich hdufig langwierig. Bei der Mid-portion-
Tendinopathie ist in der Regel eine 6- bis 12-monatige Therapie
notig, 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-
wahrleisten zu kdnnen. Obligat fiir 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

konnen [4]. Neben der Beseitigung urséchlich auslosender Fakto-
ren (Lauftechnik, biomechanisch anatomische Defizite) und einer
physiotherapeutischen Begleitung stehen die nachfolgend auf-
gefiihrten evidenzbasierten konservativen Therapiemdglichkeiten
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 kénnen die degenerativen Prozesse aufgehalten werden,
wenn nicht sogar zu einer Partialumkehr fiihren [1]. Das dlteste und
bisher am besten untersuchte Verfahren ist das exzentrische Trai-
ning nach Alfredson, bei dem durch exzentrische Muskelkontraktio-
nen der Wadenmuskulatur die erforderlichen Sehnenspannungen
erzeugt werden. Die Uberlegenheit des exzentrischen Trainings im
Vergleich zu konzentrischen Methoden konnte in mehreren Stu-
dien bewiesen werden [1, 53, 54] Die Trainingsform erfordert ein
hohes Mal3 an Compliance, nur durch regelmaBiges Training kann
ein Therapieerfolg erzielt werden. Erschwerend kommt hinzu, dass
das schmerzhafte Trainieren toleriert, wenn nicht sogar erwiinscht
ist. Alfredson nannte die Trainingsform daher auch ,painful heavy
load eccentric training” [55].

Das exzentrische Training kann an einer Treppenstufe oder
Vergleichbarem ausgefiihrt werden (Abb. 1a-e). Durch langsames
Absenken des betroffenen Beines wird die exzentrische Kontraktion
herbeigefiihrt. Esistfiirden Therapieerfolg duferst wichtig, dass nur
bei der Mid-portion-AT die Ferse unter das Stufenniveau kommen
darf, bei der Insertionstendinopathie ist nur eine Dorsalextension
von maximal 0° zuldssig, d. h. dass das Bein nur auf Stufenniveau
abgesenkt werden darf [4].
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Abb. 1 A Exzentrisches Training. a Startposition. b Endposition. c Modifikation mit gebeugtem Knie, um mehr Soleusaktivitét zu erzeugen. d Modifikation
auf ebenem Boden fiir Patienten mit insertionalen Beschwerden. (Mod. nach Alfredson [55])

» Cave
Beiinsertionalen Beschwerden nicht iiber die Neutralstellungin die Dor-
salextension gehen, daher nicht an der Treppe durchfiihren.

Neben dem exzentrischen Training existieren weitere, aktive Trai-
ningsformen. Isometrisches Training hat den entscheidenden
Vorteil, dass die Schmerzen bei der Durchfiihrung 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 konnen [57]. Heavy-slow-Resistance-Training ist eine exzen-
trische Trainingsform, fiir die eine physiotherapeutische Betreuung
notwendig ist. Der Vorteil hierbei ist, dass eine kiirzere Trainingszeit
mit einer héheren Compliance einhergeht [58].

Eine kirzlich veréffentliche Network-Metaanalyse konnte keine
Uberlegenheit fiir 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 erhéhender Fersenein-
lagen im Vergleich zu exzentrischem Training und konnte nach
12 Wochen eine Uberlegenheit der Ferseneinlagen hinsichtlich
Schmerzreduktion und Funktionalitdt zeigen [60]. Sollten sich die
vielversprechenden Ergebnisse bestatigen lassen, kdnnten damit
v. a. die deutlich einfachere Durchfiihrbarkeit und héhere Com-
pliance eine interessante Therapieoption werden.

StoBwellentherapie

Als zweiter Therapiepfeiler hat sich die extrakorporale StoBwel-
lentherapie (EWST) als effektive Ergdnzung zum Tendoloading
erwiesen. Hochenergetische Druckwellen sollen als mechanischer
Reizauf die Tenozyten einwirken und dadurch die Sehnenregenera-
tion (u.a. durch Steigerung der Kollagensynthese und Destruktion
intratendindser Verkalkungen) fordern. Die Therapie wird meistens
in 3 bis 6 Therapieeinheiten durchgefiihrt, bei der wochentlich
etwa 1500 bis 3000 St6Be appliziert werden. Die Verwendung von
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Lokalanasthetika bei der Therapie sollte unterlassen werden, da
dies die Wirksamkeit deutlich einschranken kann [1]. Die Wirk-
samkeit der Therapie ist in mehreren Studien sowohl fiir die Mid-
portion- als auch Insertions-AT beschrieben, ein kombiniertes Ver-
fahren mit Tendoloading zeigte sich der Monotherapie (iberlegen
[61, 62, 63].

» Merke

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

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

» Merke
Eine Fortfiihrung der sportlichen Aktivitdt kann bei moderaten Schmer-
zen (VAS < 6) toleriert werden.

Injektionstherapie

Neben aktiven Trainingsformen und StoBwellentherapie besteht
die Moglichkeit der Behandlung mit einer Injektionstherapie.

Plattchenreiches Plasma

PRP(plattchenreiches Plasma)-Injektionen sind im Feld der Tendi-
nopathien Gegenstand aktueller Forschung. Der Wirkmechanismus
soll durch von thrombozytdren a-Granula stammenden Wachs-
tumsfaktoren hervorgerufen werden. Es wird vermutet, dass die
Wachstumsfaktoren die erste, inflammatorische Heilungsphase si-
mulieren und dadurch zur Heilung der degenerierten Sehne beitra-
gen[65]. Bisherist die Datenlage uneins, und eine klare Empfehlung
aus Metaanalysen lieB sich bisher noch nicht ableiten [66, 67, 68].
Ein mogliches Problem der uneindeutigen Datenlage kann durch
die heterogenen Studiendesigns (Unterschiede in Zubereitung,



Applikation und Dauer) erklart werden [1]. Eine aktuelle rando-
misierte Studie von Boesen et al. zeigte bei der Verwendung von
leukozytenarmen PRP-Prdparaten einen positiven Therapieeffekt
[69].

Sklerotherapie

Die Sklerotherapie hat das Ziel, durch ultraschallgestiitzte In-
jektionen die pathologischen Neovaskularisationen zu zerstoren.
Durch zusatzliches Sklerosieren der mit einwachsenden Nervenfa-
sern soll Schmerzfreiheit erlangt werden. Bisher existieren wenige
Studien, ein Systematic Review konnte bei groer Heterogenitat
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 gegeniiber Placeboinjektion
nachzuweisen war [71].

Abb. 2 A Powerdopplersonographiebild einer typischen Mid-portion-Ten-
dinopathie mit Verdickung, Hypoechogenitdt und Neovaskularisierung ein-
malim Langs- und im Querschnitt sowie der ultraschallgesteuerten peri-
tendindsen Infiltration. a Powerdopplersonographiebild im Langsschnitt,
b Powerdopplersonographiebild im Querschnitt, c Ultraschallgesteuerte
peritendindse Injektion im Langsschnitt, d Ultraschallgesteuerte peritendi-
ndse Injektion im Querschnitt

Hochvolumindse Injektionen

HVI (,high-volume injections”) verfolgt einen vergleichbaren An-
satz wie die Sklerotherapie. Es werden ca. 20-40 ml einer isotonen
Kochsalzlsung mit Glukokortikoiden peritendinds appliziert (vgl.
Abb. 2¢, d), um Neovaskularisationen zu zerstoren. Bisher konn-
ten ermutigende Ergebnisse prasentiert werden, allerdings bleibt
abzuwarten, ob die schmerzlindernden Effekte durch das hoch-
volumindse Kochsalz oder Glukokortikoid vermittelt werden [72].

Hyaluronsaure

Um Gleitwiderstande bei verklebten Schichten des Paratenons zu
reduzieren, kann eine ausschlieB8lich peritendindse Injektion von
Hyaluronsdure zur Symptomlinderung helfen (Abb. 2¢, d) [73].

Injektionstherapien konnen bei Versagen der First-line-Behandlung ei-
ne vielversprechende Alternative sein.

Glukokortikoidinjektionen erhohen das Risiko einer Sehnenruptur und
sind zur Behandlung von Tendinopathien obsolet.

Neben den bisherigen, etablierten Verfahren bestehen viele wei-
tere Mdglichkeiten, deren Evidenz noch zu priifen ist. Nitroglyce-
rinpflaster sollen iiber 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 lasst eine positive Auswirkung von
Tendoloading und Kollagensubstitution auf Symptomverlauf und
Wiederaufnahme sportlicher Tétigkeiten 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).

Auflosung Kasuistik

Bei der spezifischen Anamnese sollten Sie nach friiheren Seh-

nenbeschwerden und speziell nach Chinolonantibiotika fragen

(haufig eingesetzt bei Harnwegsinfektionen und Tendinopathie

induzierend). Die klinische Untersuchung detektiert die in der

Sehnenmitte geschwollene, druckschmerzhafte Achillessehne. In

der Sonographie finden Sie eine spindelférmig 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 StoBwellentherapie und fragen den Patienten noch nach
weiteren auslésenden Faktoren wie neuem Schuhwerk, Trai-
ningsfehlern oder metabolischen Stérungen und korrigieren
diese, falls sie modifizierbar sind. Moderates Lauftraining im
schmerzarmen Bereich erlauben Sie Ihrem Patienten, bereiten
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Tab.2 Therapiemdglichkeiten der Achillessehnentendinopathie

Therapiemethode

Bedeutung

Tendoloading

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

StoBwellentherapie

Effektive Therapieerganzung zum Tendoloading. Eine Kombination mit Tendoloading ist einer Monotherapie tiberle-
gen. Durch den mechanischen Reiz auf die Tenozyten soll es zur Sehnenregeneration kommen

Injektionstherapien

Verschiedene Ansatze sollen zur Sehnenheilung beitragen. PRP, Sklerotherapie, Hochvolumeninjektion und Hyaluron-
saure sind haufig 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 Insertionstendinopathien mit
intratendindsen Verkalkungen, Haglund-Exostose und Partialruptur. Bei Achillessehnenrupturen (Stumpfdehiszenz
>5mm in 20° Plantarflexion) und Partialrupturen (> 30 % des Sehnenquerschnitts) Therapie der Wahl [4]

PRP plattchenreiches Plasma

ihn aber darauf vor, dass die Therapie einige Wochen bis Monate

dauern wird.
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0 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 FuB3-
ballverein 2-mal pro Woche aktiv sein
kann. Welche Empfehlung geben Sie
ihm?

O
O
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Isotretinoin

e Eine 73-jahrige Patientin stellt sich

bei Ihnen in der Praxis mit neu aufge-
tretenen Achillessehnenbeschwerden
vor. Sie gehen die Diagnoseliste und

den Medikamentenplan der Patientin

0 Sie vermuten bei einer Ihrer Patientin-

nen einen Teilriss der Achillessehne.
Welches Diagnoseverfahren ist fiir die
vorliegende Verdachtsdiagnose am
sensitivsten?

Klinische Untersuchung

MRT (Magnetresonanztomographie) mit
i.v-Kontrastmittelgabe

O Bei seit 7 Monaten bestehender Symp- durch. Was ist am ehesten ein Risiko- CT (Computertomographie) nativ
tomatik ist eine mindestens 14-tagige faktor fiir eine Tendinopathie? Laterale Rontgenaufnahmen
absolute Sportkarenz angezeigt. O Blutgruppe AB Rh negativ Farbkodierte Doppleruntersuchung
O Die Sportbelastung sollte unabhdngig von O Diabetes mellitus Typ Il
der Schmerzsymptomatik intensiviert wer- O Leberzirrhose 0 Sie diagnostizieren bei einem 43-jah-
den, da zur Regeneration einer Sehne eine O Zustand nach Nierentransplantation rigen Hobbymarathonlaufer eine Mid-
ausreichende Belastung vonnoten ist. O Koronare Herzerkrankung portion-Achillessehnentendinopathie.
O Schmerzfreiheitist fir die Regeneration der Welches Therapieverfahren sollte pri-
Sehne essenziell. Deswegen empfehlen Sie 0 Sie fiihren bei einem 23-jahrigen Mit- mar gewahlt werden?
die Einnahme von NSARs (nichtsteroidale telstreckenldufer eine sonographische Peritendindse Injektion von Hyaluronsaure
Antirheumatika) bei sportlicher Betatigung Untersuchung der Achillessehne zur 3-mal pro Woche bis zur Symptomfreiheit
O Eine moderate Schmerzsymptomatik (VAS Abkldrung seiner Schmerzen durch. Operative Versorgung mittel ,arthroscopic
[visuelle Analogskala] < 6) ist zu tolerie- Welcher Befund lasst sich am ehesten shaving”
ren. Bei stdrkeren Schmerzen muss eine mit dem Vorhandensein einer Tendi- Nitroglycerinpflaster, ein Viertel eines 5mg
Belastungsadaption stattfinden. nopathie vereinbaren? Pflasters pro Tag
O Mehr als 1 FuBballtraining pro Woche ist O Eine regelrechte, longitudinale Anordnung Krafttraining und StoRwellentherapie
neben bestehender Therapie nicht zuldssig der Kollagenfasern Intratendindse Injektion mit einem De-
und geféhrdet den Therapieerfolg. O Eine zystische Struktur im mittleren Teil der potsteroid
Sehne
0 Welches der folgenden Medikamen- O Das Fehlen intratendindser GefdRe im
te konnen Sie hinsichtlich des Risikos gesamten Verlauf der Sehne
zur Entstehung einer Tendinopathie O Eine ca. 2cm groRe Liicke in der Sehne
problemlos verschreiben? ca.4.cm proximal vom Sehnenansatz
O Doxycyclin O Eine unregelmaRige Sehnenstruktur mit
O Simvastatin hypoechogenen Arealen
O Ofloxacin
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online in zufélliger Reihenfolge
zusammengestellt.

Arztekammer Nordrhein fiir das
Fortbildungszertifikat der Arztekammer”
gemaB § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch fiir andere Arztekammern
anerkennungsfahig.

Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesérztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung uber érztliche Fortbildung,
Osterreichische Arztekammer (OAK) 2013).

Online teilnehmen unter www.springermedizin.de/cme Zeitschrift fiir Rheumatologie 7- 2021 639



Ein 37-jahriger Patient stellt sich mit
Schmerzen in der Achillessehne vor.
Es wird eine Insertionstendinopathie
diagnostiziert. Als Therapie wird ein
spezielles Training durchgefiihrt. Bis
zu welchem Winkel darf die Dorsalfle-
xion maximal durchgefiihrt werden?
180°
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Sie entscheiden sich bei einem Patien-
ten mit Tendinopathie zu einer Thera-
pie mit StoBwellen. Was sollte bei der
Behandlung vermieden werden?
Systemische Analgesie mit Paracetamol
Lokale Analgesie mit Lidocain-Injektion
Mehr als 1500 Stol3e pro Behandlung

Eine Therapie mit weniger als 6 Therapie-
einheiten

Eine Kombination mit Tendoloading

O O0OO0OO0

o

Welcher Prozess in/um die Sehne soll
durch eine Sklerotherapie erreicht
werden?
O Zerstérung pathologischer Neovaskulari-
sierung
Auflésung von Uratablagerungen
Reduktion von intramuskuldrem Odem
Erhohung der Makrophagenaktivitat am
Sehnenansatz
O Mechanische Reizung der Sehne

O OO

Was ist der postulierte Wirkmechanis-

mus von PRP(plattchenreiches Plas-

ma)-Injektionen?

Mechanische Reizung der Tenozyten

Chemische Reizung des Peritendineums

Sklerosierung der peritendindsen Nerven-

fasern

O Heilung durch Wachstumsfaktoren

O Unterdriickung der Inflammation durch
requlatorische T-Zellen

0 OO
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