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Problembeschreibung

1. Problembeschreibung

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine umfassende Literaturrecherche zur Veranschaulichung
der Vorgehensweise des Allgemeinmediziners in der Beratung und Betreuung von Patienten, die
ihn aufgrund einer Achillessehnenproblematik, aufsuchen.

Die Achillessehne ist die stirkste Sehne des menschlichen Korpers mit einer grofen
funktionellen Bedeutung. Eine Beeintrdchtigung ihrer Funktion geht unmittelbar mit einer
Minderung der Lebensqualitit einher. In der Literatur werden Achillessehnenprobleme bei
Liufern mit einer Priavalenz von ungefdhr 10% angegeben und treten bei ihnen somit deutlich
hiufiger, im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung, auf. Auch bei  Spielsportarten, die
wiederholtes Laufen oder Springen beinhalten, wie z.B. Ful3ball, Basketball oder Tennis, kommt
es hidufiger zur Ausbildung von Achillessehnenbeschwerden (1,2). Da der Freizeitsport
insgesamt, und der Laufsport im Besonderen innerhalb der letzten Jahrzehnte, einen enormen
Zulauf erfahren hat, wird auch der Allgemeinmediziner zwangsldufig immer Ofters wegen
Beschwerden im Bereich der Achillessehne konsultiert.

Beziiglich der Behandlung von Achillessehnenproblematiken gibt es zurzeit keinen
Goldstandard sondern eine Vielzahl an Therapiemethoden, wobei es hier nach wie vor an einem
klaren Konsensus fehlt, was die beste Behandlung darstellt. Der Patient sieht sich in der Folge
oft mit einer Situation konfrontiert, in der er unstrukturiert vereinzelte Methoden ausprobieren
muss. Hiufig wird so der Genesungsprozess nicht nur unnétig in die Lénge gezogen sondern es
kommt auch zu unniitzen finanziellen Mehrausgaben seitens des Patienten ebenso wie des

Gesundheitssystems.
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Theoretische Grundlagen

2. Theoretische Grundlagen

Die Achillessehne verdankt ihren Namen einem der beriihmtesten Helden der griechischen
Mythologie: Achilles. Der Legende nach hat seine Mutter, Achilles im Styx, dem Fluss der
Unterwelt, gebadet und ihn somit unverwundbar gemacht. Allerdings hat Achilles Mutter ihn an

der Ferse festgehalten und damit blieb das die einzige Stelle an der er verwundbar sein konnte

3).

2.1 Anatomie

Die Achillessehne, auch noch Tendo calcaneus genannt, ist der am Tuber calcanei ansetzende
gemeinsamer Zusammenschluss des Musculus triceps surae, bestehend aus dem Musculus
gastrocnemius medialis und lateralis sowie des Musculus soleus (4). Begleitet wird die Sehne in

den meisten Féllen von der diinnen Sehne des M. plantaris longus.

Die beiden Kopfanteile des M. Gastrocnemius setzen an den beiden Femurepikondylen an und
tiberspannen sowohl das Knie als auch das obere Sprunggelenk. Der Musculus soleus hat seinen
Ursprung am oberen Drittel des Tibia- und Fibulaschafts und fungiert als eingelenkiger Muskel.
Der Musculus soleus leistet hauptsdchlich eine statische Haltearbeit, wohingegen der M.

gastrocnemius vor allem dynamisch beansprucht wird (5).

Am Muskelsehneniibergang ist die Achillessehne relativ breit im Laufe des Verlaufs in Richtung
Knochel wird sie schmaler um sich schlieBlich im Insertionbereich, der die gesamt Riickfldche
des Tuber calcanei des Kalkaneums umfasst, wiederum auszubreiten. Demnach hat die Sehne ein
sanduhrformiges Profil, wobei die diinnste Stelle sich ungefdhr 2-5cm oberhalb des Kalkaneums
befindet und eine hédufige Lokalisation einer Ruptur darstellt (6). Der Gesamtdurchmesser der

Sehne betrigt durchschnittlich 5-10mm (7).
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Theoretische Grundlagen

Die Lénge der Sehne ist sehr variabel, wobei der Gastrocnemiusanteil etwa 11-26 cm misst und
der Anteil des M. soleus 3-11cm (3).

Unmittelbar vor der breitbasigen Insertion am Tuber calcanei gleitet die Sehne iiber einen
Schleimbeutel, die Bursa subachillea.

Dorsal grenzt die Sehne an die Lamina superficialis fasciae an und ventral liegt sie einem
Fettpolster, dem Corpus adiposum subachilleum auch noch Kagers Fettpolster genannt, auf.

So wird die Sehne vor Reibung am Kalkaneum geschiitzt. Zusétzlich ist dorsal der Sehne auch

noch eine zweite Bursa, die Bursa subcutanea gelegen.

Epicondylus
medialis femoris M. plantaris

M. gastrocnemius,
Caput laterale

G

Condylus
medialis tibiae Caput fibulae

Arcus
tendineus
musculi solei

M. gastro-

cnemius, M. soleus
Caput laterale
M. triceps M. gastro- M. gastro- .
surae cnemius, cnemius, M. triceps

Caput mediale Caput mediale | surae
M. gastro-
cnemius,

M. soleus Caput laterale

Sehne des
M. plantaris

Abb.1 Oberflichliche Flexoren (M. triceps surae und M. plantaris) rechter Unterschenkel aus Prometheus
Lernatlas der Anatomie: Allgemeine Anatomie und Bewegungssystem ,Thieme 2005.
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Lig. talocalcaneum
interosseum

Art. talocalcaneonavicularis
(vordere Kammer des
unteren Sprunggelenks)

Os naviculare

Ossa cuneiformia

Os metatarsi Il

Abb. 2 Profil des Fulles aus Prometheus Lernatlas der Anatomie: Allgemeine Anatomie und
Bewegungssystem ,Thieme 2005.

2.1.1 Blutversorgung

Die Achillessehne zihlt, so wie Sehnen im Allgemeinen zu den bradytropen Geweben und ist
eine vergleichweise schlecht vaskularisierte Struktur (8).

Die Blutversorgung der Sehne erfolgt im Wesentlichen durch synoviale Diffusion aus drei
Regionen. Zum einen aus dem vaskuldren System am proximalen muskulo- und osteotendindsen
Ubergang, zum anderen iiber lings verlaufende GefiBe entlang des Peritendineum externums
sowie distal iiber den Sehnen-Knocheniibergang am Kalkaneum (9, 10, 11).

Im mittleren Drittel der Achillessehne nimmt die GefaB3dichte deutlich ab (12), so dass ungefahr
2 bis 6 Zentimeter proximal der Insertion am Kalkaneum die Anzahl an Blutgefdssen am
geringsten ist und damit auch die nutritive Versorgung der Sehne stark vermindert (10, 13, 14,
15, 16). Genau diese Region gilt als Pridilektionsstelle von Rupturen.

Bei starker Muskelaktivitdt kann der Blutfluss im peritendindsen Gewebe um das 7fache

gesteigert werden.
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2.1.2 Innervation

Nerval wird die Achillessehne durch kleine Abginge des Nervus suralis versorgt. Die Gefille
begleitenden freien Nervenendungen dienen nicht nur der Schmerzrezeption sondern ebenso der
Aktivierung von zahlreichen Neurotransmittern in das Gewebe, wodurch eine Modulation des
Metabolismus der Tendozyten moglich wird (11).

Die nervale Versorgung ist, im Vergleich zur Sehnengréfe, eher bescheiden, dennoch ist die

Sensorik keineswegs eingeschrankt (17).

M. semi-
tendinosus M. biceps
femoris
M. semi-
membranosus

M. plantaris

N. fibularis*
communis

N.cutaneus
surae medialis

N.cutaneus
surae lateralis

M. gastrocnemius,
Caput laterale

M. gastrocnemius,
Caput mediale

Abb. 3 : Leitungsbahnen in der oberfldchlichen und tiefen Flexorenloge rechter Unterschenkel aus
Prometheus Lernatlas der Anatomie: Allgemeine Anatomie und Bewegungssystem ,Thieme 2005.
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2.1.3 Histologie

Wie jede Sehne besteht auch die Achillessehne aus pallissadenférmig angeordneten Tendozyten
und Kollagenfasern und hier vornehmlich (95%) aus Typ I Kollagen (11, 18, 19).

Dieser hohe Kollagenanteil sowie der parallel verlaufende Faserverlauf sind dafiir
verantwortlich, dass Sehnen die grofite Zugfestigkeit von allen Weichteilgeweben des Korpers
besitzen (20).

Ein System aus Aktin- und Myosinfasern durchzieht die Tendozyten. Dieses System setzt sich
iiber die Dendriten auf die benachbarten Tendozyten fort und hat wohl eine wesentliche
Funktion bei der Wiederherstellung der Sehnenstruktur nach mechanischer Belastung (11, 19,
21).

Die Tendozyten produzieren Proteine und Kohlenhydrate welche ein Gertist aus Proteoglykanen
bilden in das die Achillessehne eingebettet ist (10).

Die einzelnen Kollagenfasern werden vom Endotendineum zu Biindeln zusammengefasst.
AuBerdem beinhaltet das Endotendineum Blutgefasse, Nervenfasern und lymphatische Bahnen
zur Versorgung der Kollagenbiindel.

Das Epitendineum umgibt das Endotendineum und dient dessen Stabilisierung und Fixierung mit

der duBersten Schicht, dem Peritendineum (10, 11).

Das Peritendineum ist eine diinne Membran, welche sich bis zu 2 bis 3 cm ausdehnen kann bei

Bewegung. Dies ermoglicht der Sehne das freie Gleiten in ihrer Umgebung (22).
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Priméarbiindel Tertiarbiindel

Kollagenfaser Sekundérbuindel

Kollagenfibrille

Endotendon Epitendon

Abb. 4 Aufbau einer Sehne von der Kollagenfibrille bis hin zur gesamten Sehne (leicht modifiziert nach
Kannus, 2000)

Die Besonderheit der Struktur der Achillessehne besteht im Fehlen einer echten synovialen
Sehnenscheide (23, 24).

Die Gleitbewegungen spielen sich also zwischen der Lamina superficialis und dem
Peritendineum externum ab, welches sich aus sechs bis acht bindegewebigen Schichten
zusammensetzt die wiederum {ibereinander gleiten konnen (25). Bei der Verschiebung der
einzelnen Sehnenfasern untereinander verlaufen diese nicht rein vertikal sondern rotieren von

proximal nach distal um 90 Grad. Dies ermoglicht eine gewisse Dehnung.

In neueren Studien konnte anhand von funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie-
Aufnahmen festgestellt werden, dass die Fasern der Achillessehne nicht exakt parallel verlaufen.
Das Retinakulum, eine Verstirkung der Fascia cruris lenkt die Fasern im Bereich der

Sehnentaille um, so dass der distale und proximale Anteil einen Winkel von ca. 30° bilden (19).
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2.2 Biomechanik

Der groBite Anteil der Kraft der Plantarflexion im oberen Sprunggelenk wird vom Musculus
triceps surae mit ungefahr 90% iiber die Achillessehne aufgebracht. Die Achillessehne dient
demnach der Kraftiibertragung des M. gastrocnemius und M. soleus auf das Fersenbein (9,10,
22).

Funktionell unterstiitzt werden diese Muskeln von den Synergisten, dem M. peroneus longus und
brevis, M. plantaris, M. tibialis posterior, M. flexor hallucis longus und dem M. flexor digitorum
longus (26).

Diese bringen die restlichen 10% der Kraft fiir die Plantarflexion auf.

Dies erklart weswegen bei einer Achillessehnenruptur noch eine Restkraft zur aktiven
Plantarflexion bleibt auch wenn diese nicht ausgeprigt genug ist, um einen einbeinigen

Zehenstand durchzufiihren.

Im aufrechten Stand sind die Muskeln des M. triceps surae in der Lage die Ferse abzuheben. Der
M. triceps surae hebt in der Abrollphase beim Gehen die Ferse auf der Standbeinseite und
verhindert auBerdem das ventrale Uberkippen durch das Stabilisieren des Kérpers im Stand (27).
Durch den evolutionsbedingten aufrechten Gang des Menschen, wird das tendindse Gewebe der

Achillessehne stark belastet.

Die Hauptfunktion von Sehnen ist die Ubertragung der Kraft der Muskelkontraktion auf das
Skelett. Eine weitere wichtige Funktion ist das Speichern von elastischer Energie. Die
Achillessehne ist die stirkste Sehne des menschlichen Korpers und speichert zwischen 20 bis
40% der Bewegungsenergie (11).

Sie ist dabei in der Lage ungefdhr das 3 bis 4fache des Korpergewichtes zu tragen, was einer
Belastung von etwa 2500-3000 N entspricht (27).

Im Durchschnitt betrdgt die Sehnenquerschnittfliche ungefdhr 70-80mm2 und Zug-
beziehungsweise ReiBfestigkeit entspricht etwa 60-125N/mm?2 (28).

18
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Ab einem Dehnungsgrad von 4% entstehen Mikrorupturen in den Tendozyten wodurch das
Gewebe weniger belastbar ist und sich plastisch verformt. Bei Dehnungen {iber 8% reif3t die
Achillessehne ab und zwar meistens 4-6 cm oberhalb des Sehnenansatzes in dem am

schlechtesten durchbluteten Bereich (10, 11).

Tendon rupture

Overuse injury
>8%

2

Physiological

-

Stress

1 2 3 4 5 6 7 8
Strain (%)

Abb. 5 Belastungs-Dehnungs-Kurve fiir Sehnen (nach Khan et al., 1998)

2.3 Terminologie

Der Begriff ,,Tendinitis* wird meistens gebraucht um eine schmerzhaft Sehne zu bezeichnen.
Diese Bezeichnung impliziert, durch die Endung —itis, einen entziindlichen Prozess. Allerdings
konnten Studien, welche die Histologie von erkrankten Achillessehnen untersuchten, keine
Zeichen von Entziindungszellen feststellen, sondern fanden vielmehr eine Degeneration durch

Desorganisation von Kollagenfasern (9, 29, 30, 31).

Um Fehlinterpretationen, auch seitens der Patienten, vorzubeugen scheint demnach der Begriff

»Achillestendinopathie® oder “Achillestendinose” besser geeignet zu sein um die

19
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Sehnenproblematik in ithrem ganzen Ausmal zu fassen (9, 29, 30, 31).
2.4 Einteilung
2.4.1 Einteilung nach Dauer

Die Achillestendinopathien kdnnen einerseits eingeteilt werden nach der Dauer ihres Bestehens.

Hier unterscheidet man akut, subakut und chronische Achillessehnenschmerzen.

Akut bezieht sich auf plotzlich auftretende Beschwerden mit einer Dauer von weniger als 2
Wochen.

Hiervon abzugrenzen sind die subakuten Schmerzen mit einer Dauer von 2 bis 6 Wochen.
Therapeutisch werden diese Tendinopathien gleich behandelt wie die akuten Beschwerden.

Ab einem Schmerzintervall von mehr als 6 Wochen spricht man von einer chronischen
Krankheit, welche teilweise erhebliche Einschrinkungen der Lebensqualitdt mit sich bringt (10,
17).

2.4.2 Einteilung nach Lokalisation

Die Achillestendinopathien konnen ebenfalls nach der Lokalisation eingeteilt werden.
Hier unterscheidet man 2 Hauptformen: die Midportion-Achillestendinopathie und die

Insertions-tendinopathie.

2.4.2.1 Midportion-Achillestendinopathie

Dies ist die am hdufigsten vorkommende Form der Achillessehnenschmerzen.

Die Atiologie ist vielschichtig allerdings entsteht sie meistens durch Uberbelastung, vor allem
Laufen. Nach Teitz zeigt sich die Pravalenz wie folgt: 11% bei Laufern, 9% bei Tanzer, 5% bei
Turner und 2% bei Tennisspieler (32).

Beziiglich der Altersgruppen, die betroffen sind fanden die meisten Studien einen Gipfel im 4.

Lebensjahrzehnt (33). Es besteht keine Entziindungsreaktion sondern es kommt durch

20
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Uberbelastung vielmehr zu Mikrorissen die dann zu einer Vernarbung fiihren.
Die hochste Schmerzintensitit besteht ungefdhr 5-6 cm oberhalb des proximalen
Sehnenansatzes am Kalkaneum. Gegebenenfalls kann man an dieser Stelle auch eine verhértete

noduldre Verdickung tasten (9, 19, 22).

Nach Blazina unterscheidet man 4 unterschiedliche Stadien (34):

I — Schmerzen beim Aufwirmen, welche wihrend der korperlichen Betdtigung verschwinden
und keine Auswirkungen auf die sportliche Aktivitdt haben.

II- Schmerzen wihrend dem Aufwirmen, welche sich mit der sportlichen Aktivitit verringern
aber nach dem Training wieder auftreten.

III- Schmerzen wihrend und nach der sportlichen Anstrengung, die progressiv die kdrperliche
Leistung verdndern konnen bis hin zur Aufgabe des Sports. Die Schmerzen konnen
chronifizieren und im Alltag anhalten.

IV- Sehnenruptur, starke Bewegungseinschrankung

Das Stadium I und II haben eine gute Prognose, wobei im Stadium III und IV die

Heilungschancen sich verringern.

Abb. 6 Lokalisation der Schmerzen bei Midportion- (gelb) und Insertions-tendinopathie (rot).
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2.4.2.2 Insertions-tendinopathie

Diese Form ist seltener als die Midportion-Achillestendinopathie. Sie wird auch noch als
Enthesopathie, oder inflammatorischer Typ bezeichnet.

Ursdchlich ist meistens eine entziindliche oder metabolische Pathologie wie zum Beispiel
Spondylarthropathien, rheumatische Polyarthritis, Psoriasis oder Hyperurikdmie. Das Auftreten
der Insertions-tendinopathie ist duflerst selten verbunden mit korperlicher Aktivitét.

Meist tritt dieses Krankheitsbild mit deutlich hoherem Alter auf als die Midportion-
Tendinopathie mit einem Altersgipfel im 5. Lebensjahrzehnt.

Die hochste Schmerzintensitéit befindet sich primir am Ansatz der Sehne am Tuber calcanei,
kann aber auch nach proximal ausstrahlen. Es bestehen Schmerzen bei der Palpation der
Insertion der Achillessehne am Kalkaneum und man kann evtl. eine Verdickung in diesem
Bereich ertasten.

Bei Plantarfasziitis, Haglundferse oder Bursitiden kann es zu begleitenden Schmerzen in dieser
Region kommen (35).

Neben diesen beiden Achillestendinopathien ist es noch wichtig zwei weitere
Krankheitsentititen zu erwidhnen, die ebenfalls eine Achillodynie ausléosen und als

Differentialdiagnose zu erwégen sind.

Abb. 7 Lokalisation der Schmerzen bei Midportion- (gelb) und Insertions-tendinopathie (rot).
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2.4.2.3 Haglundexostose

Hierbei handelt es sich um eine Hypertrophie des Tuber calcanei’s welche hinten oben neben
dem Ansatz der Achillessehne stark hervorspringt. Dies verursacht ein Konflikt mit der Sehne,
welcher fiir eine degenerative Verdnderung und Entziindungsreaktion der Sehne und auch der
Bursen verantwortlich ist. Durch diese Entziindungsreaktion entsteht eine Schwellung welche
den Konflikt noch weiter erh6ht und dadurch einen Teufelskreis unterhélt.

Betroffen sind alle Altersgruppen. Klinisch findet man Schmerzen bei der Palpation der Ferse

mit begleitender Schwellung und meistens eine lokale violette Hautverfarbung.

2.4.3.4 Peritendinitis

Bei der Peritendinitis handelt es sich um eine Entziindungsreaktion bestehend aus Schwellung
und Hyperdmie des peritendindsen Gewebes. AuBerdem werden durch die einwandernden
Entziindungszellen fibrindse Exsudate produziert. Klinisch kann man Krepitationen ertasten.

Die Peritendinitis ist etwas seltener und tritt mit geringerem Alter auf als die Midportion-
Tendinopathie der Achillessehne, also meistens vor dem 40ten Lebensjahr.

Ursichlich fiir die Entziindung ist vor allem eine Uberbelastung durch Ausdauersport (9).

2.5 Histopathologie

Histopathologisch findet man bei Achillestendinopathien eine intratendindse Degeneration, die
vor allem aus einer aufgelosten Kollagenstruktur besteht. Durch wiederholte mikrotraumatische
Prozesse kommt es hierbei zur Entwicklung von hypertrophen, biomechanisch inferiorem
Ersatzgewebe, da die Sehnenzellen nicht mehr fahig sind Faserschidden zu reparieren (30).

Der Anteil an Typ I Kollagen sinkt und wird ersetzt durch Kollagen Typ III welcher eine
geringere intrafibrillire Quervernetzung besitzt. Dadurch kommt es zu einer reduzierten
Zugfestigkeit der Achillessehne (20, 36).

Durch die Abnahme der Kollagenfaserdichte wird die Sehne zunehmend geschwicht und wird
infolgedessen noch empfindlicher und weniger widerstandsfahig gegeniiber wiederholter

Mikrorisse und Mikrotraumen (37). Durch diesen wiederholten Prozess von kleinen
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Verletzungen und den daraus resultierenden Reparaturmechanismen findet ein konstanter
Umbau der Sehnenstruktur statt, der schlussendlich zu einer Hypertrophie der Sehne fithren kann

(37).

Primary fiber bundle

Collagen fiber

Collagen
fibril

Abb. 8 Histologie einer normalen Sehne (links) Histologie einer erkrankten Sehne, mit einer
Desorganisation der Kollagenfibrillen (Wilson & Best, 2005)

Bei Patienten mit Achillessehnenrupturen konnten Verdnderungen in den zelluldren
Bauelementen die charakterisiert sind durch runde Tendozyten mit pyknotischen Zellkernen,
Fetteinschliissen und verdnderten Zellorganellen gefunden werden (38).

Diese histologischen Verdanderungen konnten bestétigt werden durch Autopsien von Patienten
die an einer manifesten Achillestendinopathie litten und bestanden in einer erhéhten Zellanzahl,
einer variablen Kollagenfiarbung, sowie einer erhdhten Konzentration an Glykosaminoglykanen

als bei gesunden Sehnen (39, 40, 41).

Histopathologisch kann man bei Achillestendinopathien keine Entziindungszellen nachweisen
(42, 43, 44).

Zudem konnte in mehreren Studien bei Patienten, die an einer Achillestendinopathie litten,
erhohte Glutamatwerte und hohere Konzentrationen der Substanz P, im Vergleich zu gesunden
Sehnen, festegestellt werden (45, 46, 47, 48).

Glutamat und die Substanz P sind bekannt als wichtige Mediatoren fiir die

Schmerzwahrnehmung im peripheren und zentralen Nervensystem.

In chronisch degenerierten Achillessehnen konnten Peterson und Kollegen erhohte Werte von

vaskuldr endothelialem Wachstumsfaktor (VEGF) nachweisen, welche signifikant héher waren
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als in der Fetalzeit. Eine mogliche Erkldrung fiir diese erhohten Werte konnte ein
Sauerstoffmangel des Gewebes der Achillessehne sein. Bei Hypoxie kommt es ndmlich zu einer
vermehrten Expression des VEGF, was zu einer Stimulation des Endothelwachstums fiihrt und

damit zu einer Neoangiogenese des zuvor hypovaskuldren Gewebes (19).

Einige Studien konnten einen Zusammenhang zwischen Schmerzen in der Achillessehne und
dieser Neovaskularisation zeigen (49, 50).

Diskutiert wird die Rolle bei der Schmerzentstehung vor allem der begleitenden freien
Nervenendigungen, die zusammen mit den neuen Blutgefdssen einsprossen. Eine erhohte
Nozizeption ldsst sich ndmlich durch eine fortwdhrende mechanische Reizung dieser freien
Nervenendigungen begriinden (51, 52, 53).

Eine weitere Theorie besagt, dass es bei intensiver Belastung zu einer Ischimie der Sehne
kommt, wobei freie Sauerstoffradikale entstehen die bei Entlastung der Sehne freigesetzt werden

und die Sehne zusitzlich schiadigen (54).
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3. Material und Methoden

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine systematische Literaturrecherche, hierzu wurden
vorwiegend die Online-Datenbanken NCBI Pubmed, Cochrane Library beziehungsweise The
Cochrane Central Register of Controlled trials und PEDro benutzt.

Fiir die wissenschaftliche Auswertung dieser Recherche wurden folgende Begriffe als
Stichworter benutzt:

- Achilles tendinopathy

- Achilles tendon

- Achilles tendinopathy AND etiology

- Achilles tendinopathy AND risk factor

- Achilles tendinopathy AND differential diagnosis

- Achilles tendinopathy AND diagnostic

- Achilles tendinopathy AND imaging

- Achilles tendinopathy AND therapy

- Achilles tendinopathy AND treatment

Um eine aktuelle Sicht auf die Thematik zu gewdhrleisten wurden zunédchst nur Studien mit
einem Verdffentlichungsdatum nicht alter als 2005 mit einbezogen.

Aufgrund der zahlreichen Veroffentlichungen, die mit den Suchbegriffen ,,Achilles tendinopathy
oder achilles tendon“ (>600), bei der Suchmaschine Pubmed aufgerufen werden konnten,
wurden schlieBlich folgende Limits verwendet: Reviews, Systematic Reviews, Metaanalysis,

randomised controlled trials, english, german, French.

Zum Schluss wurde von den Artikeln, die nach der Hauptsuche als relevant erschienen, auf
Pubmed die “related citations” untersucht. Auf gleiche Weise wurde mit den

Literaturverzeichnissen der schlussendlich ausgewihlten Artikeln verfahren.
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Nach dem Lesen der jeweiligen Abstracts, konnte auf die vollstindigen Artikel, die als relevant

eingestuft wurden, mit Hilfe des Zugangs {iiber die luxemburgische nationale Bibliothek

(Bibliotheque national de Luxembourg) zuriickgegriffen werden.

Bei der Literaturrecherche zur Therapie wurde neben dem Oberbegriff ,,Achilles tendinopathy

AND treatment ““ auch noch folgende Kategorien verwendet :

Achilles tendinopathy AND rest

Achilles tendinopathy AND NSAID (non-steroidal anti-inflammatory drugs)
Achilles tendinopathy AND topical glyceryl trinitrate
Achilles tendinopathy AND low-level-laser therapy

Achilles tendinopathy AND extracorporal shockwave therapy
Achilles tendinopathy AND ultrasound therapy

Achilles tendinopathy AND deep friction massage

Achilles tendinopathy AND eccentric training

Achilles tendinopathy AND corticosteroid

Achilles tendinopathy AND sclerosing injections

Achilles tendinopathy AND prolotherapy

Achilles tendinopathy AND aprotinin

Achilles tendinopathy AND platelet-rich-plasma

Achilles tendinopathy AND surgery

Achilles tendinopathy AND operation

Hierbei ist aufgefallen, dass es sehr viele Studien zu den unterschiedlichen Therapiemethoden

gibt. Die meisten Studien weisen, allerdings eine unzureichende qualitative Methodik und/ oder

eine zu geringe und daher nicht aussagekriftige Studienteilnehmerzahl, auf. Deswegen wurde

sich bei der Auswertung der Effektivitdt der verschiedenen Therapieoptionen auf Reviews und

Metaanalysen beschrdnkt, wobei einige wenige Studien die nicht in diese Kategorie fielen und

doch interessant schienen auch miteinbezogen wurden.

27



Ergebnisse

4. Ergebnisse

4.1 Risikofaktoren

Bei der Entstehung der Achillestendinopathie ist nicht ein Faktor ursidchlich sondern vielmehr
handelt es sich um ein Zusammenwirken mehrerer Faktoren, die unterteilt werden in extrinsische
und intrinsische Faktoren (55). Das akute Stadium der Tendinopathie wird dabei vorwiegend
durch extrinsische Faktoren verursacht (30, 56, 57, 58). Dahingegen nimmt die
Sehnendegeneration einen chronischen Verlauf, durch das Zusammenwirken von extrinsischen
und intrinsischen Faktoren (55).

Extrinsische Faktoren sind alle Einwirkungen die von auflen her stattfinden. Man kann diese
Faktoren demnach auch aktiv beeinflussen.

Intrinsische Faktoren sind solche die von innen her kommen und zum Individuum selbst
dazugehoren. Diese Faktoren sind in der Regel nur bedingt verdnderbar.

Im folgenden findet sich eine Ubersichttabelle zu den extrinsischen und intrinsischen
Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Achillestendinopathie (10, 19, 22, 40, 59, 60, 61, 62, 63,
64)
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Intrinsische Risikofaktoren Extrinsische
Risikofaktoren
kongenital erworben
FuBldeformitit Beinldgendifferenz Uberbelastung
(Plattfuss, Hyperpronation) (Coxarthrose)
Achsabweichungen (Genu | Kniearthrose Trauma
varum/valgum;
Femurantetorsion)
Muskelschwéche/Lahmungen | Fersensporn Muskulédre Ermiidung
Instabilitdt des Sprunggelenkes | Lebensalter (>30/40) Exzessive korperliche
Beanspruchung / Fehlerhafte
Technik
Niedrige Korperstatur Trainingsfehler (Intensitit,
Ostrogenkonzentration Adipositas Umfang, Verdnderung des
(ménnliches Geschlecht, Trainingsprogramms)
postmenopausale Frauen) ,»t00 much, too soon, too fast*
Genetische Pradisposition | Konsumierende, chronische | Wechselnde Beschleunigung
(TNC Gen, KollagenValphal) | Grunderkrankung z.B.
Familidre
Hypercholesteroldimie
Diabetes mellitus Typ 2

Morbus Bechterew

Z.n. Verletzung der Sehne

Trainingsuntergrund  (uneben
(Sand), weich (Grasfliache))

Marfan-Syndrom
Ehlers-Danlos-Syndrom

Lokal ischdmische Pathogenese

Unebenes Geldnde (Schrige,
rutschige Oberflachen)

Starke Temperaturunterschiede

Medikamente (Fluorquinolone,
Cortison, Androgene)

Insuffiziente Ausriistung v.a.
inadiquates Schuhwerk
(Qualitdt und Alter)

Tabelle 1: Ubersicht der intrinsischen sowie extrinsischen Risikofaktoren zur Entstehung von

Achillestendinopathie
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Die genaue Atiologie ist bis jetzt noch nicht vollstindig geklirt. Allerdings geht man stark davon
aus, dass es einige beglinstigende, intrinsische Faktoren gibt, die dann durch das
Zusammenwirken anderer auslosender Faktoren die Entstehung einer Achillestendinopathie

hervorrufen.

Im Allgemeinen konnte ein niedrigeres Risiko fiir prdmenstruale Frauen mit gynoidem
Korperbau (hiiftbetonte Fettverteilung) festgestellt werden. Andererseits besteht ein erhdhtes
Risiko fiir Ménner ab dem 30-40. Lebensjahr, postmenopausale Frauen und Menschen mit

androidem Korperbau (stammbetonte Fettverteilung) (63, 65, 66).

Sportliche Aktivitét allein scheint nicht ursdchlich fiir Achillessehnenbeschwerden zu sein. In
mehreren groBen Studien konnten zwei Spitzen in der Altersverteilung der
Achillestendinopathien festgestellt werden. Diese sind einmal zwischen dem 30. und 35.
Lebensjahr sowie zwischen 45 und 50 beziehungsweise iiber 50 Jahren. Diese beiden
Alterspitzen liegen jenseits des Alters, welches dem sportlicher Hochleistungen entspricht (67,

68).

Eine Erklarung fiir die Haufung von Achillestendinopathien in einem etwas hoheren Alter,
scheint im physiologischen Alterungsprozesses der Sehne zu liegen. Es konnte festgestellt
werden, dass sich mit zunehmendem Alter, die Zelldichte der Tendozyten signifikant vermindert.
Ebenso zeigt sich eine reduzierte Stoffwechselaktivitit welche histologisch sichtbar gemacht
werden kann. Auch die Kapillardichte und der Wassergehalt der Sehne nehmen ab, mit einer
einhergehenden Reduktion der elastischen Fasern und einem Anstieg der Faserbriichigkeit

(11,19).

Dieser fortschreitende Prozess der altersabhiingigen Anderungen des tendindsen Gewebes
konnte in Zusammenhang mit einer reduzierten Belastbarkeit in Verbindung gebracht werden,
die schlussendlich zu einer chronischen Achillestendinopathie mit starker Schmerzsymptomatik

fiihren kann (16, 69, 70).
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Als weiterer pridisponierender Risikofaktor wird eine mogliche genetische Komponente
diskutiert. Es konnte eine Assoziation mit Beschwerden der Achillessehne fiir spezifische
Varianten des Tenascin C Gens (TNC) und Kollagen V alpha 1 (COL5AT1) festgestellt werden.
Beide Gene spielen eine ausschlaggebende Rolle in der Regulation der Kollagenbiosynthese,
wobei das TNC Gen fiir die Anpassungsreaktion auf Belastungen der Sehnenstruktur
verantwortlich ist und das COLS5A1 Gen fiir die Anordnung und den Durchmesser der
Kollagenstruktur (64).

Ungekléart bleibt hingegen noch weiterhin der genaue Mechanismus, wie auch die

Ubertragbarkeit auf andere Sehnenstrukturen (64).

In einigen Studien konnte zudem einen Zusammenhang zwischen spontanen
Achillessehnenrupturen und Trégern der Blutgruppe 0 festgestellt werden (38, 71, 72).
Daneben schilderten Olivieri et al. eine Korrelation der Erkrankungen der Achillessehne mit

Leukozyten-Antigen HLA B-27 (73).

Haacke und Parwaresch konnten in einer Studie mit 59 Patienten die eine spontane
Achillessehnenruptur erlitten einen Zusammenhang mit Hyerlipiddmie feststellen (74). Hierzu
wurde das Serum der Patienten auf Lipide und Lipoproteine analysiert und es wurden
histologische Proben der Sehne entnommen. Bei 9 ménnlichen Patienten die einen deutlich
erhohten Cholesterolspiegel aufwiesen konnten im histologischen Prédparat ausgeprigte
Lipidablagerungen festgestellt werden. Zudem zeigten diese Sehnenfasern eine aufgeldste und
irreguldre Struktur (74). Demnach konnten Hyperlipidimie und Hypercholesteroldmie durch

Xanthombildung die Sehne beschédigen (75).

Eine zusitzliche Belastung die ofters mit Hypercholesteroldmie vergesellschaftet ist, ist ein
erhohtes Korpergewicht (76). Dariiber hinaus besteht dann meistens ein Bewegungsmangel.
Hierdurch wird die muskulére Fithrung reduziert, was die Atrophie der Sehne zur Folge hat und

sie verliert ihre Spannungsresistenz.
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Verschiedene Studien konnten einen Zusammenhang zwischen degenerativer Tendinopathie und
endokrinen beziehungsweise metabolischen Erkrankungen wie zum Beispiel Diabetes mellitus
feststellen (56, 77, 78). Als weitere mogliche Ursachen der Degeneration wurden endogene
Faktoren wie Infektionen, Immunsuppression, Hyperurikimie, Tuberkulose, rheumatische

Erkrankungen und Alkoholerkrankungen angefiihrt (79).

Es gibt auch einige skelettbezogene Préadispositionen unter anderem Fuf3fehlstellungen wie Senk-

oder Plattfuss und Kniefehlstellungen wie Genu valgus oder varus (19).

Neben den intrinsischen Risikofaktoren gibt es auch extrinsische Faktoren die bei der Entstehung
von Achillestendinopathien mitwirken. Hierzu zdhlen einige Medikamente, die zu

pathologischen Verdnderungen der Achillessehne fithren konnen.

Im Jahre 2006 konnten Seeger und Mitarbeiter anhand einer Fall-Kontroll Studie ein erhohtes
Rupturrisiko  von  Achillessehnen  unter  Fluorquinolonen  beziehungsweise oraler

Kortikosteroideinnahme aufzeigen (63).

Erstmal wurde das Auftreten von Tendinopathien durch eine Behandlung mit Fluorquinolonen
im Jahre 1990 beschrieben. Seit 1992 wird auch im Beipackzettel ein mogliches Vorkommen
von Sehnenverletzungen wihrend einer Behandlung mit diesem Antibiotikum erwdhnt. Das
Molekiil was am hidufigsten Sehnenbeschwerden verursacht scheint Pefloxacin sein. Es
verursacht viermal hdufiger Beschwerden an den Sehnen als Norfloxacin und Ciprofloxacin. Die
Achillestendinopathie beginnt meistens sehr plotzlich und die Beschwerden treten vorwiegend
beidseitig auf. Manchmal zeigt sich die Achillestendinopathie schon ab der ersten Einnahme,
allerdings ist das Risiko am grofiten ab einer Behandlung von mehr als 5 Tagen. Durch die
Einnahme von Fluorquinolonen wird der Stoffwechsel der Tendozyten gehemmt. Auflerdem
reduziert sich die Zellproliferation wie auch die Kollagensynthese was schlussendlich zur

Tendinopathie fithren kann (54, 80).
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Bei Achillestendinopathien werden hédufig Kortisoninjektionen angewendet, deren Wirksamkeit
allerdings eher fraglich ist (sieche Kapitel 4.5.1).

Allerdings konnte gezeigt werden, dass eine potenzielle Rupturgefahr der Achillessehne bei
einer applizierten Kortisoninjektion besteht (81, 82). Lokale aber auch systemische
Behandlungen mit Kortikosteroiden konnen in zweifacher Weise die Sehne schiddigen. Zum
einen haben Steroide katabole Effekte auf das Sehnenwachstum und unterdriicken die
Selbstheilungsprozesse der Tendozyten. Im Tierversuch fiithrten sie zudem zu einer Reduktion
der Sehnenfestigkeit (83). Diese strukturellen Schadigungen haben eine Kollagennekrose als
Folge. Zum anderen schidigt die Kortisonapplikation die Sehne aber auch indirekt indem dem
Patienten die Schmerzen genommen werden. Da er kein negatives Feedback mehr kriegt,
belastet der Patient die Achillessehne zu stark was wiederum zur Verletzung fiihrt (75, 76, 80).
Die Einnahme von Androgenpriparaten scheint préadisponierend fiir chronische
Achillestendinopathien zu sein wohingegen eine Ostrogentherapie cher schiitzend auf die

Sehnenstruktur und die Héaufigkeit von Achillessehnenverletzungen wirkt (65).

Als hiufigste Ursache, die Achillestendinopathien auszuldsen vermag, gilt wohl die sportliche
Aktivitdt (28, 84). Fiir tiiberwiegend sitzend tdtige Menschen konnen bereits einfache
Spazierginge jedoch schon eine Uberbelastung bedeuten und somit zur Symptomentwicklung
fiihren (85, 86). Demnach sind ein Drittel der Patienten die an Achillessehnenbeschwerden
leiden sportlich inaktiv (35).

Besonders zahlreich tritt die Achillestendinopathie bei Laufern auf (84). Laufer haben insgesamt
ein 30mal erhohtes Risiko an einer Tendinopathie der Achillessehne zur erkranken als die

Normalbevdlkerung (87).

Dariiber hinaus sind auBerdem haufig Sportler betroffen, die eine Sportart ausiiben, die Spriinge
und Sprints beinhaltet, wie Tennis- und FuBballspieler sowie Triathleten und Balletttdnzer (85;
88, 89, 90). Im Leistungssport sind vor allem Sprinter betroffen, im Breitensport hingegen vor
allem Langstreckenlédufer.

Weitere Griinde fiir die Entwicklung einer Achillestendinopathie sind Trainingsfehler. Hierzu
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zihlen die Uberbelastung durch zu schnelle Steigerung des Laufpensums wie auch ein
plotzlicher Wechsel des Trainingsterrains. Die Laufleistung sollte wochentlich um nicht mehr als
10% gesteigert werden. Auch Lauf- und Sprungiibungen auf zu hartem, zu weichem oder zu
glattem Untergrund zdhlen zu Fehlern im Training. Ein fehlendes Ausgleichtraining, was
eventuelle Muskeldysbalancen beziehungsweise Muskelschwidchen mit sich zieht, ist ein
weiterer Faktor der zu Beschwerden der Achillessehne fiihren kann.

Ein geeignetes Schuhwerk zum Laufen ist ebenfalls sehr wichtig. Empfohlen wird ein Wechsel
der Laufschuh nach ungefdhr 1000 km oder einem Trainingsintervall von einem halben bis
einem Jahr. Es ist wesentlich einen passenden Schuh fiir die individuelle FuBform und —
Fehlstellung zu finden, wobei eine Laufbandanalyse gegebenenfalls hilfreich sein kann (91).

Mehr Dampfung oder ein hoherer Preis sind hier nicht zwingend die bessere Alternative.

Alles in Allem gibt es bis um heutigen Zeitpunkt noch keine klare Ubereinstimmung zur
Atiologie von chronischen Achillessehnenbeschwerden. Dies ist vor allem auf unzureichende
Studiendesigns zuriickzufiihren. Weitere Studien sind notwendig um die genauen Risikofaktoren

beziehungsweise Atiologie von Achillestendinopathien zu kliren.

4.2 Diagnostik
4.2.1 Anamnese

Als erstes sollte eine umfangreiche Anamnese erfolgen.
Die meisten Patienten die an einer Achillestendinopathie leiden klagen {iber mindestens eine der
folgenden Beschwerden ndmlich Schmerzen, Steifigkeit, Schwellung oder/und verminderte Kraft

und Ausdauer der Wadenmuskulatur (92, 93).

Die Hauptbeschwerde ist der Schmerz, deswegen ist eine ausfiihrliche Schmerzanamnese

ausschlaggebend fiir die Diagnose.
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Bei einem akuten Schmerzbeginn mit vorangegangenem Trauma sollte eine genaue Erfassung
des Unfallhergangs erfolgen. Besteht die Schmerzproblematik schon lédnger sollte das
Schmerzintervall umfassend erfragt werden.

Meistens sind die Schmerzen intermittierend und héngen mit einer sportlichen Tétigkeit
zusammen.

Typischerweise treten die Schmerzen zu Beginn einer korperlichen Aktivitdt mit Belastung der
Achillessehne auf. Diese, anfangs starke, Schmerzen neigen dazu im Laufe der Aktivitat
beziehungsweise der Aufwiarmphase nachzulassen. Bei Verschlechterung konnen die Schmerzen
wieder zum Ende hin oder bei intensiverem Training auftreten. Meistens fiihrt das dann auch
zum Abbruch der Belastung. Nach Ende der Aktivitit dauern die Schmerzen noch einige
Minuten an. In einer spiteren Phase der Achillestendinopathie sind die Beschwerden wéhrend
der gesamten Trainingseinheit vorhanden und klingen erst in Ruhe wieder ab.

Gegebenenfalls macht sich der Schmerz auch beim Aufstehen oder Treppensteigen bemerkbar.
Je nach Lokalisation der Schmerzen kann man eine Insertions-tendinopathie von einer
Midportion-Tendinopathie unterscheiden. So befinden sich die Schmerzen bei der Insertions-
tendinopathie im Bereich des Ansatzes der Sehne, wobei sich bei der Midportion-Tendinopathie

die Schmerzen ehe in der Mitte der Sehne vorkommen.

Zur Anamnese gehort ebenfalls das Erfassen von Faktoren, die die Schmerzen beeinflussen
beziehungsweise auslosen; unter anderem eine ungewohnte Titigkeit, eine Verdnderung der
Trainingsbedingungen oder der Arbeitsbedingungen sowie ein Wechsel der Sportausriistung.

Bei Sportlern sollte zudem die Trainingsmodalititen, also Intensitdt, Frequenz und Dauer, sowie
das Einhalten von Erholungsphasen beachtet werden. In einer Studie von Wilson und Best aus
dem Jahre 2005 zeigte sich ein Zusammenhang zwischen gesteigerter Trainingsdauer/-intensitit
und der Entwicklung einer Achillestendinopathie (94). Des Ofteren ist auch das nicht Beachten

von Erholungsphasen die Ursache des Auftretens von Symptomen.
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Sportliche Aktivititen, welche prédestinieren fiir die Entstehung einer Achillestendinopathie sind
das Laufen, Leichtathletik, Walking und Radfahren. Als Risikoberufsgruppe gilt der
Handwerker.

Eine weitere Beschwerde voriiber Patienten klagen ist die Steifigkeit, welche oft bei Belastung
nach verlidngerter Immobilitdt, wie nach dem Schlafen oder verlidngerten Sitzen, auftritt.
Patienten konnen auch von wechselnder Steifigkeit berichten vor, wihrend oder nach einer
korperlichen Aktivitét (92, 93).

Bei der Insertions-tendinopathie kann sich auBerdem eine Schwellung am Ansatz der Sehne
entwickeln. Diese Schwellung kann Probleme beim Schuhe tragen verursachen. Auch bei der
Midportion-Tendinopathie ist eine spindelféormige Schwellung in der Mitte der Sehne moglich
(92, 93).

Es gibt mehrere Fragebdogen die zur Feststellung der Schwere der Krankheit sowie der
Einschriankung der Aktivitdt behilflich sein konnen.
* Victorian Institute of Sport Assessment (VISA-A) (95)
Fragebogen der die Schwere der Achillestendinopathie beurteilt anhand von 8 Fragen zur
Steifigkeit, Schmerzen und Funktionseinschrinkung. Der Gesamtwert kann 0-100 Punkte
betragen, wobei hohe Werte eine geringere Schwere der Achillestendinopathie darstellen
(siche Anhang).
* Foot and Ankle Ability Measure (FAAM)
Hierbei handelt es sich um ein lokalisations-spezifisches Instrument zur Beurteilung von
Aktivitits- und Teilnahmeeinschrinkungen von Personen mit muskulo-skelettalen FuB3-
und Knochelbeschwerden, wie zum Beispiel der Achillestendinopathie.
Der Fragebogen besteht aus 21-Items zu Aktivititen des Alltags sowie 8-Items zu
sportlicher Aktivitit. Der Patient sollte die Fragen mit “keine Schwierigkeit”, leichte
Schwierigkeit, moderate Schwierigkeit, extreme Schwierigkeit oder “unfdhig
auszufiihren” beantworten (Punkteverteilung 0-4). Zur Auswertung des Fragebogens
addiert man die einzelnen Punkte und teilt sie durch die hochstmogliche Punktzahl (84

fiir die Fragen zum Alltag und 32 fiir die sportliche Aktivitit) anschlieBend multipliziert
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man mit 100. Je hoher der Gesamtwert desto hoher ist das Niveau der korperlichen
Funktion (siehe Anhang).
* Adaptierter Fragebogen FAOS (foot and ankle outcome score) (96)

Ein Fragebogen der zur Erfassung von FuB3- und Sprunggelenksbeschwerden entwickelt
wurde. Er besteht aus 5 Subskalen: Schmerz, andere Symptome, Funktion im Alltag,
Funktion bei sportlicher Aktivitit und Ful und Sprunggelenk bezogene Lebensqualitt.
Jede Antwort steht fiir eine Punktzahl von 0 bis 4. Ein Gesamtscore wird, fiir jede
Subskala einzeln, in Prozent gerechnet (100% deuten auf keine Symptome hin und 0 %

weisen auf sehr starke Symptome hin) (siche Anhang).

Eine weitere wichtige Rolle spielt das Erfragen und Dokumentieren von bereits erhaltenen
therapeutischen Interventionen und deren Wirksamkeit. Ebenso wie das Erfragen von
Medikamenteneinnahme und der Familienanamnese zur Uberpriifung der Risikofaktoren (siche

auch Kapitel 4.1 Risikofaktoren).

4.2.2 Klinische Untersuchung

Zur Untersuchung der Achillessehne bietet sich die Bauchlage des Patienten mit iiber die Liege

hingendem Fuf3 an (22).

Abb 9: Bauchlage des Patienten mit iiber die Liege hdngende Fiisse
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Als Erstes sollte eine ausfiihrliche Inspektion erfolgen.

Bei der Inspektion achtet man auf eine Verdickung der Achillessehne und des angrenzenden
Weichteilgewebes der erkrankten Seite.

Das Vorhandensein einer Schwellung und Rotung der Achillessehne lédsst eine entziindliche
Komponente vermuten (10, 94).

Zur Inspektion gehort auch das Festellen einer Fehlstellung, das heilt besteht ein Plattfuss oder
Knicksenkfuss. Hierzu sollte auch der getragene Sportschuh zur Beurteilung einer eventuellen
Fehlbelastung inspiziert werden (97).

Nach der Inspektion erfolgt dann die Palpation, wobei man zunichst die Spannung der
Wadenmuskulatur ertasten sollte. Anschlieend erfolgt dann die Palpation der Achillessehne,
von distal nach proximal, zur prézisen Lokalisation der Schmerzen.

Druckschmerzhaftigkeit ist das hdufigste Symptom und varriert je nach Art der
Achillestendinopathie.

Bei der Midportion-Tendinopathie zeigt sich eine Druckschmerzhaftigkeit in der Mitte also
ungefdhr 2-6cm proximal des Ansatzes der Achillessehne. Der Royal London Hospital Test ist
ein Test zur Diagnostik einer Achillestendinopathie. Hierbei wird bei leichter Plantarflexion die
Stelle der Achillessehne getastet die eine Druckschmerzhaftigkeit aufweist. Dann wird der
Patient gebeten eine maximale Dorsalflexion des Sprunggelenkes auszufiihren. Bei Palpation der

vorher festgestellten Stelle nimmt die Druckschmerzhaftigkeit ab (98).

Abb 10: Darstellung des Royal London Hospital Test mit Palpation bei Plantarflexion (links) und
Dorsalextension (rechts).
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In der akuten Phase ist die Sehne diffus angeschwollen und man kann gegebenenfalls eine
spindelférmige Verdickung im Midportion-Bereich, 2-6cm proximal des Tuber calcanei,
zwischen Paratendon und Achillessehne ertasten. Das Ertasten dieser Schwellung zeigt
moglicherweise ein Arc-sign. Das Arc-sign besteht in der Verschieblichkeit des Odems mit der
Plantar- und Dorsalflexion des Sprunggelenkes.

In diesem Bereich konnen auch héufig Krepitationen ertastet werden indem man, mit weichem
zangenformigen Griff zwischen Daumen und Zeigefinger an der Achillessehne, passive
Bewegungen des Fulles im oberen Sprunggelenk durchfiihrt (22, 94).

Bei der Insertions-tendinopathie zeigt sich eine Druckschmerzhaftigkeit in der kalkanearen
Ansatzregion der Achillessehne. Spezifische Druckpunkte distal und para-achillir und das
Vorhandensein eines Odems in diesem Bereich konnen mit einer Bursitis subachillea
vergesellschaftet sein.

Durch Druckausiibung mittels eines zangenformigen Griffes zwischen Daumen und Zeigefinger
auf die dorsale Fascia medialis und lateralis des Kalkaneums kann man eine kalkaneare

Stressfraktur ausschlieBen.

Abb 11: Ausschluss einer Stressfraktur des Kalkaneums mithilfe eines zangenformigen Griffes.

Anschlielend sollte eine Funktionspriifung stattfinden.
Hierbei sollte erst einmal der Bewegungsumfang der Dorsalflexion und Plantarflexion sowie

Bewegungsumfang des unteren Sprunggelenkes also Eversion und Inversion. Die passive
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Dehnung des Triceps surae 10st bei der Achillestendinopathie einen Schmerz aus. Ebenso kann
auf der betroffenen Seite eine geringere Kraft bei der Plantarflexion auftreten.

Die Schmerzauslosung durch aktive Kontraktion des Triceps suraes ist eine obligatorische
Komponente der Achillestendinopathie. Manchmal sind allerdings mehrere Belastungen
notwendig um den Schmerz auszulosen. Deswegen sollte man nicht zogern den Patienten zu
bitten zu gehen, springen (evtl. auch Einbeinspriinge), in die Knie zu gehen oder auf den
Zehenspitzen zu gehen um die Schmerzen auszulsen.

Ein weiterer Bestandteil der Tendinopathie ist eine geringere Ausdauer bei der Plantarflexion.
Dies kann durch wiederholte einseitige Zehenstdnde festgestellt werden, wobei die Ausfiihrung

auf der betroffenen Seite deutlich mithsamer ist im Vergleich zur gesunden Seite.

Als letztes sollte man den Thompson Test durchfiihren als wichtiger Bestandteil zum Ausschluss
einer Achillessehnenruptur.

Der Patient befindet sich bei diesem Test in Bauchlage, die Fiile hdngen frei iiber den Rand der
Untersuchungsliege. Der Untersucher komprimiert dann mit seiner Hand kréftig die
Wadenmuskulatur des betroffenen Beines. Der Thompson-Test ist positiv wenn die indirekte
Plantarflexion des Fues durch Wadenkompression nicht ausgeldst werden kann. Dies weist auf

eine wahrscheinliche Achillessehnenruptur hin (99).

Abb 12: Thompson Test: Plantarflexion des Fusses durch Wadenkompression (rechts) schliesst
Achillessehnenruptur aus.
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4.2.3 Bildgebung

In manchen Fillen reicht die klinische Untersuchung nicht aus um eine Diagnose zu stellen. In

diesen Fillen kann man dann auf apparative Untersuchungen zuriickgreifen.

4.2.3.1 Ultraschall

Die Bildgebung der ersten Wahl bei einer Sehnenproblematik ist die Ultraschalluntersuchung,

dies gilt demnach auch fiir akute und chronische Achillessehnenbeschwerden (100).

Die Ultraschalluntersuchung kann notwendig sein, wenn bei vorhandenen Schmerzen und
Schwellung im Sehnen- und Gelenksbereich trotz korperlicher Untersuchung keine klare
Diagnose moglich ist. Hier bietet der Ultraschall die Moglichkeit unterschiedliche
Gelenkserkrankungen wie Synovitis, Knochenerosionen oder Blutergiisse sowie Erkrankungen
des peri-artikuldren Gewebes wie Tendosynovitis, Tendinose, Bursitis, Kalzifizierung und

Sehnenrupturen nachzuweisen (101).

Bestitigt wurde die Relevanz der Sonographie zur Beurteilung von degenerativen
Verdnderungen und Sehnenrupturen sowie Entziindungsprozessen von mehreren Studien (102,

103, 104).

Eine normale gesunde Achillessehne weist eine echoreiche kontinuierliche Struktur mit
fibrillirem Muster auf. In der akuten Phase der Achillestendinopathie zeigt sich im Ultraschall

eine paratendindse Fliissigkeitsansammlung.

In einer Studie aus dem Jahre 1996 konnten Astrom und Kollegen bei Patienten mit histologisch
gesicherter chronischer Achillestendinose in der Ultraschalluntersuchung eine verminderte
intratendindse Echostruktur sowie einen signifikant vergroBerten sagittalen Durchmesser der
Achillessehne feststellen. Sie bestétigten die Bedeutung der Sonographie als diagnostisches
bildgebendes Verfahren zur Einschitzung des Schweregrades der Sehnendegeneration (39, 43).
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Auch mehrere nachfolgende Studien konnten bei chronisch degenerativ veranderten Sehnen das
Vorhandensein von echoarmen Bereichen sowie eine Verdickung der Sehne nachweisen (66,
92). Fredberg und Kollegen konnten zudem zeigen, dass die Sehnen bei -einer

Achillestendinopathie ihre physiologische Faserstruktur verlieren (105).

Abb.13 Ultraschall einer Achillestendinopathie mit einer verdickten echoarmen zentralen Region
innerhalb der Sehne (www.ultrasouncases.info)

In einer Studie von Reiter und Kollegen konnte bei 14 von 19 symptomatischen Achillessehnen
mit vorhandenen echoarmen Léasionen ein erhohter Blutfluss im Farbdoppler Ultraschall
nachgewiesen werden (106). Viele weitere Studien erkannten diese Zonen von
Neovaskularisation die von ventral in die degenerativ verdanderte Achillessehne einsprossen (42,

92).

Die Ultraschalluntersuchung bietet den Vorteil, dass man die betroffene Sehne mit der gesunden
Sehne der kontralateralen Seite vergleichen kann.

Im Seitenvergleich und anhand des sagittalen Achillessehendurchmessers kann man bereits
eingetretene degenerative Verdnderungen friih feststellen und beurteilen.

AuBerdem hat man die Moglichkeit mit Hilfe der B-Mode-Sonographie eine dynamische

»Echtzeit-Untersuchung® zur funktionellen Beurteilung des Sehnengleitlagers und der
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Sehnenstruktur durchzufiihren (103).

Weitere Vorteile der Ultraschalluntersuchung sind die groe Verfiigbarkeit, eine nicht-invasive
Diagnostik ohne jegliches Risiko sowie die Mdoglichkeit einer kostengiinstigen multiplanaren

Bildgebung mit geringem Zeitaufwand (103).

Allerdings besteht eine enorme Abhidngigkeit des Untersuchers, wobei die Verldsslichkeit mit
der Erfahrung des Untersuchers, der Qualitit der Arbeitsgerdte sowie den technischen
Bedingungen korreliert (33). Demnach besteht unter Umstinden eine schlechte Intertest-

reliabilitit. Des Weiteren bietet die Sonographie nur eine eingeschrinkte optische Darstellung

(10, 33).

Man sollte zudem beachten, dass die morphologischen Verdnderungen die im Ultraschall
gegebenenfalls nachgewiesen werden konnen, nicht unbedingt mit der individuellen

Symptomatik vergleichbar sind (47).

4.2.3.2 Rontgen

In erster Linie benutzt man das Rontgenbild zum Ausschluss einer kndchernen Verletzung, die
gegebenenfalls dhnliche Symptome wie die einer Achillestendinopathie auslosen kann. Zudem
besteht die Mdglichkeit anhand der Rontgenbilder indirekte Zeichen von Achillestendinopathien
zu erkennen. Zu diesem indirekten Zeichen zéhlen zum Beispiel kndcherne Verdnderungen am
Ansatz der Sehne. Ebenso zeigt sich gegebenenfalls ein Fersensporn oder eine Haglundexostose,
sowie Regionen in der die Sehne verkalkt ist, welche manchmal die Behandlung und die

Prognose beeinflussen (92).
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Abb. 14 Rontgenbild mit der Darstellung eines Enthesiophyten sowie einzelner fokaler Kalzifikationen
im Bereich der Achillessehne (radiopaedia.org)

4.2.3.3 MRT

Die Magnetresonanztomographie oder MRT liefert genaueste Informationen {iber
Weichteilstrukturen, Gewebezusammensetzung sowie Wassergehalt und ist aufgrund ihrer
duBerst hohen Sensitivitdt eine sehr hilfreiche Methode fiir die Diagnostik der Pathologie der
Sehnenstruktur (33).

In den T2-Sequenzen findet man Hochsignal-Zonen iiber der degenerierten Sehne bei Patienten
mit Achillestendinopathie (92).

Unter den unterschiedlichen Bildgebungsmodalititen, besitzt das MRT die beste

Darstellungsmoglichkeit von Sehnen und bietet so Vorteile zur Lokalisation der Tendinopathie.
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Demnach konnen Lésionen der Sehnen an sich gut von peritendindsen Strukturen unterschieden
werden (92). Zudem ist das MRT in der Lage das Ausmal} der intratendindsen Degeneration
exakt zu verifizieren und auch intraartikuldre Strukturen darzustellen, um eine
Differentialdiagnose zu einer oberen Sprunggelenks-Arthrose aufzustellen.

Ein weiterer Vorteil besteht in der Detektion von Begleitverdnderungen wie Bursitiden oder

Odembildung anhand von Signalintensitit-Unterschieden (15, 94).

Abb. 15 MRT-Bild: Bursitis subtendinea calcanei mit Reizung des Periost und des Kalkaneums,
begleitende Degeneration der Achillessehne (roentgen-bruchsal.de)

Schwieriger ist die Unterscheidung zwischen Teilruptur und Tendinopathie, da beide
Krankheitsbilder im T1- und T2-gewichteten Bild eine fokale Signalerh6hung aufzeigen (15).
Dies stellt natiirlich einen entscheidenden Nachteil der MRT-Untersuchung dar.

Weitere Nachteile der MRT- Untersuchung bestehen in der eingeschrinkten Zuginglichkeit,
einem sehr hohen Kostenaufwand sowie einem grof3en Zeitaufwand (10).

AuBerdem ist eine dynamische Untersuchung mit MRT ebenfalls nicht moglich (107).

Infolgedessen sollte die MRT-Untersuchung fiir therapieresistente Beschwerden der

Achillessehne, fiir atypische Félle sowie fiir die prédoperative Diagnostik vorbehalten werden. Sie
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dient, je nach Fall, vor allem differentialdiagnostischen Zwecken um zum Beispiel

Stressfrakturen, Neoplasien oder Infektionen auszuschlieen.

Prinzipiell sollte erst nach einer kompletten und gewissenhaften klinischen Untersuchung, die
eventuelle Notwendigkeit einer Bildgebung zur unterstiitzenden Diagnostik in Erwéigung

gezogen werden.

Des Weiteren sollte man sich bei der Aufstellung einer Diagnose und Therapie nicht allein auf
Befunde der Bildgebung basieren, da morphologische Verdnderungen, die anhand von
Ultraschalldiagnostik und MRT-Untersuchung erfasst werden, stark von der klinischen

Symptomatik abweichen konnen.

4.3 Differentialdiagnosen

Eine der Hauptaufgaben des Allgemeinmediziners ist natiirlich die exakte Diagnose und Ursache
der jeweiligen Achillessehnenproblematik zu erarbeiten. Da ohne genaue Diagnose sowie
Ursachenforschung keine adidquate Therapie moglich ist. Neben der Tendinopathie gibt es noch
eine Vielzahl an Differentialdiagnosen, die sich durch Schmerzzustinde und Funktionsdefizite
im Achillessehnenbereich bemerkbar machen. Ehe man die Diagnose Achillestendinopathie
erstellt, sollte man daher durch eine griindliche Anamnese, klinische Untersuchung und
gegebenenfalls eine  laborchemische  Untersuchung durchfithren. Die  wichtigsten
Differentialdiagnosen konnen unterteilt werden in metabolische, inflammatorische und
knocherne Pathologien wobei auch die Achillessehnenruptur nicht auflen vor gelassen werden

darf.
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4.3.1 Metabolische Pathologien

4.3.1.1 Hyperurikéimie

Eine Erhohung des Harnsdurespiegels im Blut bezeichnet man als Hyperurikimie. In den
meisten Fillen bleibt die Hyperurikimie klinisch asymptomatisch. Uberschreitet die
Harnsdurekonzentration im Serum allerdings eine gewisse Schwelle konnen die Salze der
Harnséure kristallisieren und sich in Gelenken einlagern. Als akuter Gichtanfall bezeichnet man
die abrupte Ausfillung von Uratkristallen in den Gelenkraum. So ein Gichtanfall kann sich am
Ansatz der Achillessehne entwickeln und eine schmerzhafte Symptomatik auslosen (108). In
diesem Fall zeigt sich an der Achillessehne eine Rotung, Erwdrmung sowie Schwellung durch

die entzindliche Reaktion.

Bei lidnger bestehender Gicht kann eine progressive Entstehung von Mikrokristalldepots am
knochernen Ansatz der Achillessehne erfolgen. Diese Uratablagerungen auch noch Gichttophie
genannt, sind Kennzeichen einer chronischen Gichtarthritis und koénnen die Symptome einer

Achillestendinopathie imitieren (109). Die Sehne ist dabei verdickt und verhértet.

4.3.1.2 Familiire Hypercholesterolimie

Unter familidirer Hypercholesterolimie oder Hyperlipoproteindmie versteht eine genetisch
bedingte Fettstoffwechselstorung mit Erhohung der Serumkonzentration von Cholesterin,
Triglyceride und Lipoproteine.

Die meisten Patienten, die an einer familidren Hypercholesteroldmie leiden entwickeln
Xanthome meistens ab dem 30. Lebensjahr. Diese Xanthome befinden sich vorwiegend an der
Achillessehne.

Beeharry und Kollegen konnten zeigen, dass Episoden von Achillessehnenschmerz die langer als
3 Tage andauern, sehr hiufig bei Patienten mit familidrer Hypercholesterolimie vorkommen,
auch bei Nichtvorhandensein von sichtbaren Xanthomen (110). Aus diesem Grund schlagen die

Autoren vor, bei jungen Patienten, die sich mit einer schmerzhaften Achillessehne vorstellen
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unbedingt das Serum-Cholesterol zu testen. Dies konnte eine frithe Diagnostik von familidrer
Hypercholesteroldmie erlauben.

Interessant zu erwidhnen ist, dass es zu Beginn einer Statin-Behandlung zu einer Exazerbation
der Achillestendinopathie kommen kann (111). Ahnlich wie bei dem Beginn einer Allopurinol
Behandlung scheint die Freisetzung und rasche Verminderung des Cholesterolspiegels eine

entzlindliche Zellenreaktion hervorzurufen (112).

4.3.1.3 Diabetes mellitus

Eine weitere Differentialdiagnostik stellt die Diabetes mellitus Erkrankung dar (113). Bei
Diabetes Typ I sowie Typ II konnten eine Verdickung sowie strukturelle Verdnderungen der
Achillessehne festgestellt werden (114, 115, 116). Diese Schiddigung der Sehne bei Patienten mit
Diabetes scheint durch einen Uberschuss an Endprodukten der Glykation oder Glykierung,
bedingt durch eine erhohte Glukoseverfiigbarkeit, hervorgerufen zu werden. FEine
Haupteigenschaft dieser reaktiven Endprodukte besteht in der Féhigkeit kovalente Vernetzungen
mit den Kollagenfasern zu bilden, und so deren Struktur und Funktionalitit zu verdndern (117).
Zudem scheint auch die Hyperglykdmie selbst die Sehnenumgebung zu verdndern und zu einer

erhohten intrazelluldren Wasseransammlung und zu einem Zellenddem zu fiithren (118).

Zudem fiihrt die Assoziation zwischen verminderter Nervenproliferation innerhalb der Sehne
und einer sensitiven Neuropathie zu einer geringeren Schmerzempfindung. Folglich belasten
Patienten mit Diabetes, die keine Warnsignale mehr empfangen, ihre Achillessehne zu stark, was

sie anfillig macht fiir Uberbelastungsschéden.

4.3.1.4 Alkaptonurie

Die Alkaptonurie ist eine seltene angeborene metabolische Krankheit die durch ein Defekt des
Enzyms Homogentisat-Dioxygenase bedingt ist und eine Storung des Tyrosinstoffwechsels mit
sich bringt. Demnach reichert sich die Homogentisinsdure, als toxisches Stoffwechselprodukt, in

den Kollagenfasern an. Diese verlieren ihre urspriingliche Struktur und die Vernetzung innerhalb
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der einzelnen Kollagenfasern wird sehr unstabil, was zu einer groBeren Wahrscheinlichkeit einer

Sehnenruptur fiihrt (119).

4.3.2 Inflammatorische Pathologien

An eine entziindliche Pathologie, beziehungsweise Komponente, sollte man vor allem bei dem
klinischen  Bild einer Insertions-tendinopathie = der  Achillessehne denken. Die
Spondylarthropathien als auch die rheumatoide Arthritis werden in 1,7% der Félle anhand
Schmerzen an der Ferse aufgedeckt. Neben diesen beiden Krankheitsbildern konnen ebenfalls

die Psoriasisarthritis und das Reiter Syndrom eine einfache Tendinopathie nachahmen.

4.3.2.1 Spondylarthropathien

Eines der Merkmale der Spondylarthropathien ist eine Entziindung der Achillessehne. Hierbei
findet man eine lokale Schmerzsymptomatik, die sich durch Tasten sowie durch Dehnen
ausldsen lédsst. Bei erwachsenen Patienten, die an einer Spondylarthropathie leiden findet man in

50% der Fille eine Entziindung der Achillessehne.

4.3.2.2 Rheumatoide Arthritis

Bei der rheumatoiden Arthritis sind in 15-35% der Félle kalkaneare Enthesopathien, also
entziindliche Verinderungen am Ubergang zwischen Knochen und Sehnen, vorhanden. Meistens
bestehen Schmerzen an beiden Fersen, die meistens einen chronischen Charakter annehmen und

resistent gegen jede herkdmmliche Therapie sind.

4.3.2.3 Psoriasisarthritis

Die Psoriasisarthritis hat eine besondere Affinitdt fiir die Fiile und kann sich durch eine
Schiadigung des Achillessehnenansatzes bemerkbar machen. Die grole Zehe bleibt die am
hiufigsten betroffene Stelle aber in mehr als 2/3 der Fille lassen sich anhand von Rontgenbildern

Lasionen der Achillessehne auffinden (120).
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4.3.2.4 Reiter Syndrom

Das Reiter Syndrom ist eine Sonderform der reaktiven Arthritis und zeichnet sich durch die
Symptomtrias Konjunktivitis beziehungsweise Iritis, Urethritis und Arthritis aus. Ein weiteres
Begleitsymptom des Reiter Syndroms kann in einer Exostose der hinteren Fliche des
Kalkaneums bestehen, welche gegebenenfalls verbunden ist mit einer Periostitis oder einer

Bursitis subachillea (121).

4.3.3 Knocherne Pathologien

4.3.3.1 Stressfrakturen

Stressfrakturen des Kalkaneums werden immer besser erkannt. Die Schmerzsymptomatik an der
Ferse ist bei Stressfrakturen eher diffus und wird ausgeldst durch die statische Belastung.
Verstirkt werden die Schmerzen an der Ferse durch Gehen und Laufen. Klassischerweise treten
die Schmerzen wihrend einer intensiven und ungewohnten korperlichen Aktivitat auf (122).

Bei Patienten die von Schmerzen im Bereich der Ferse berichten und bei denen die Kompression
des Kalkaneums Schmerzen auslost, sollte eine Stressfraktur ausgeschlossen werden. Fiir die
Diagnose basiert man sich vor allem auf die Szintigraphie oder das MRT, da eine Stressfraktur

auf einfachen Rontgenbildern erst in einem spdteren Stadium sichtbar wird. (123).

4.3.3.2 Tumore in der Region des Kalkaneums

Tumore konnen kndchernem, knorpeligem oder vaskuldrem Ursprungs sein. Man sollte vor
allem an den Morbus Paget denken, dessen Lokalisation am Kalkaneum nicht selten ist. Bei
Morbus Paget oder auch Osteodystrophia deformans handelt es sich um eine herdférmig
auftretende Knochenerkrankung mit pathologisch gesteigertem Knochenumbau. Die Patienten

sind meist hoheren Alters, so dass eine solche Erkrankung unter 55 Jahren eher selten ist (124).
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4.3.3.3 Osteochondritis dissecans

Die Osteochondritis dissecans des Fufles oder « Maladie de Sever» héingt mit einer
Wachstumsstorung der sekundiren Ossifikationskerne des hinteren Kalkaneums zusammen. Sie
ist vergleichbar mit dem Morbus Osgood-Schlatter des Knies. Bemerkbar macht sich die
Maladie de Server, durch Schmerzen im Bereich der Ferse und das vor allem bei jungen
Patienten die sich in der Wachstumsphase befinden (zwischen 7-15 Jahren). Ahnlich wie bei der
Stressdraktur des Kalkaneums 10st eine mediale und laterale Kompression des Kalkaneums

Schmerzen aus (125).

4.3.3.4 Infektiose Osteitis

Die Osteitiden, Entziindungen des Knochen, des Kalkaneums sind selten allerdings auch sehr
triigerisch und werden oft libersehen. Die klinischen Symptome bestehen vor allem in einem
raschen Auftreten von Schmerzen, Rotung und Schwellung sowie systemischen Symptomen

einer Entziindung (Fieber und Abgeschlagenheit) (126).

4.3.3.5 Arthrose des Sprunggelenks

Vor allem bei Patienten ab 40 Jahren mit chronischen Schmerzen des Fusses welche mit einer
eingeschriankten Beweglichkeit einhergehen, sollte auch an eine Arthrose des Sprunggelenkes
gedacht werden. Hier sind in der Regel der schmerzhaft eingeschrinkte Bewegungsumfang
(Dorsalextension und Plantarflexion) sowie Krepitationen ein guter Hinweis auf eine artikuldre

Problematik. In dem Fall sollte die Diagnose mittels Rontgenbild gesichert werden (127).

4.3.4 Radikulire Symptomatik

Bei Schmerzen im Bereich der Achillessehne sollte man ebenfalls die Mdglichkeit einer

radikuldren Symptomatik in Betracht ziehen. Eine Beteiligung der Nervenwurzel S1/S2 kann
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eine Schwiche der Plantarflexion sowie eine Sensibilitdtsstorung oder Schmerzen im Bereich
der Ferse, der lateralen Fusseite sowie des Sprunggelenkes auslosen. Der Achillessehnenreflex
kann ebenfalls abgeschwicht sein (128). Bei Patienten die diese Symptome aufweisen und bei
denen anamnestisch ein Verdacht auf eine radikuldre Symptomatik besteht sollte der Laseégue
oder Straight-Leg-Raise (SLR) Test durchgefiihrt werden. Der Patient liegt dabei auf dem
Riicken und der Untersucher fiihrt eine passive Flexion der Hiifte mit gestrecktem Knie durch.
Der Test ist positiv, wenn die radikuldren Schmerzen bei einer Flexion unter 60° ausgelost

werden konnen (129).

4.3.5 Achillessehnenruptur

Eine der wichtigsten Differentialdiagnosen an die man auf jeden Fall denken sollte wenn sich ein
Patient mit Achillessehnenproblematik vorstellt ist die Achillessehnenruptur.

Diese ist eher selten unter 30 Jahren auBer bei Leistungssportlern, bei den die hohe Intensitét des
Trainings frithzeitige degenerative Verdnderungen erkldren kann.

In der Allgemeinbevdlkerung gibt es zwei Hiufigkeitsgipfel, wobei Menschen im 4ten
Lebensjahrzehnt am héufigsten betroffen sind. Der zweite Gipfel befindet sich im S8ten
Lebensjahrzehnt (130). Zudem sind Ménner mit 84% deutlich hdufiger betroffen als Frauen.
AuBerdem sind Freizeitsportler einem groferen Risiko ausgesetzt als Leistungssportler wegen
einer minderwertigen Vorbereitung an die korperliche Anstrengung (Hydratation, Erndhrung,
Aufwirmphase) oder wegen Perioden in denen die sportliche Aktivitit unterbrochen wird (38).
Meistens geniigt die Anamnese um die Vermutung einer Achillessehnenruptur aufzustellen. Der
Patient berichtet in den allermeisten Féllen von einem vermeintlichen Schlag gegen die Ferse
oder die Wade -einhergehend mit einem Peitschenknall und einer plétzlichen
Schmerzempfindung. Des Ofteren lassen diese akuten Symptome rasch nach.

Bei der Inspektion bemerkt man, dass der Patient beim Gehen die Ferse nicht vom Boden
abhebt. Die ganze Fersenregion ist geschwollen. Bei der Palpation findet man, ungefdhr 4-6cm
oberhalb des Ansatzes, eine Delle im Verlauf der Achillessehne . Diese Stelle ist zudem sehr

schmerzhaft auf Druck. Fast alle Rupturen befinden sich in diesem schlecht durchbluteten

52



Ergebnisse

Bereich der Sehne.

Indem er Fiélle von Sehnenrupturen ohne vorangehende Symptome untersuchte, konnte Puddu
feststellen, dass neben der Ruptur typische degenerative Verdnderungen bestehen (131). Dies
zeigt, dass das Trauma nicht der alleinige Ausloser fiir die Achillessehnenruptur darstellt.
Weiterhin konnten Tallon und Kollegen anhand von Biopsien zeigen, dass die degenerativen
Verinderungen signifikant grofler waren bei Sehnenrupturen als bei Tendinopathien (132).

Es gibt einen Test bei der klinischen Untersuchung der pathognomonisch fiir die

Achillessehnenruptur ist (133) (siehe Kapitel 4.2.2 Klinische Untersuchung).

4.4 Nicht-Invasive Therapie

4.4.1 Patientenaufklirung

Fiir eine gute Compliance des Patienten wihrend der Behandlung einer Achillestendinopathie ist
es sehr wichtig, dass der Patient {iber die gute Prognose, aber auch iiber die bis zu Monate

mogliche Persistenz der Problematik aufgeklért wird (22, 29 94).

4.4.2 Erholung/Pause

Es sollte versucht werden zundchst die schmerzauslosenden Belastungen zu reduzieren oder
komplett zu vermeiden. Sollte die Symptomatik vorwiegend anfangs einer Trainingseinheit
auftreten, empfiehlt sich erst eine Verringerung der Trainingsintensitit, bevor man eine
komplette Trainingspause erwégt. Lingere Trainingspausen gelten im Anfangsstadium als
kontraproduktiv, da der dadurch entstehende Trainingsriickstand eine Verschlechterung der
Gefdlversorgung der Sehne mit sich bringt und so eine optimale Blutversorgung bei
Wiederaufnahme des Trainings verhindert.

Es wird empfohlen den Trainingsumfang ungefdhr um 25% zu mindern und dann wieder um
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10% pro Woche, je nach Auftreten von Symptomen, zu steigern. Bei Léaufern sollte ebenfalls
eine voriibergehende Einstellung des Intervall-Trainings sowie Bergldufen erfolgen, da diese
Trainingsmethoden eine besondere Belastung der Achillessehne darstellen (33).

In einem fortgeschritteneren Stadium, also wenn die Schmerzen lidnger persistieren, sollte
allerdings eine strikte Pause der ausldsenden sportlichen Tatigkeit iiber 2-3 Wochen eingehalten
werden.

Allerdings gibt es keine klare Empfehlung fiir die exakte Dauer der Pause der sportlichen
Aktivitdit und es gibt keine randomisierten klinischen Studien welche unterschiedliche

Erholungsschemas untersuchen.

Alles in Allem ist die Pause, ob relativ oder strikt, abhdngig von dem jeweiligen Stadium der
Achillestendinopathie sowie der Schmerzsymptomatik und der auslosenden (sportlichen)
Tétigkeit. Sollten die Schmerzen allerdings schon bei geringfiigigen Belastungen wie normalem
Gehen in der Ebene ausgelost werden, kann eine Pause oder Belastungsreduktion nicht mehr

empfohlen werden.

4.4.3 Kryotherapie

Die Anwendung von Kailtebehandlung bei akuten Sehnenbehandlungen ist stark verbreitet, vor
allem im Sport. Allerdings gibt es wenige Studien in diesem Gebiet (134). Es wird vermutet,
dass die Kryotherapie den Blutfluss der Sehne und womit die Schwellung und Entziindung der
Sehne nach einer akuten Verletzung reduziert (135, 136).

AuBlerdem kann die potenzielle schmerzlindernde Wirkung, eine kurzzeitige subjektive

Entlastung herbeifiihren (10, 137).
Obwohl die Hinweise nicht sehr beweiskriftig sind, scheint die ideale Methode der

Kryotherapie, die Applikation von richtigem Eis (im Vergleich zu Gel-Packs), eingewickelt in

einem nassen Tuch, auf die schmerzende Region der Achillessehne, zu sein. Dabei sollte man
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das Eis 10 Minuten anbringen und nach Bedarf, nach einer 10-miniitigen Pause wiederholen
(134, 138).
Die Kryotherapie ist nicht zu empfehlen vor einer sportlichen Aktivitdt, da der Schmerz

maskiert werden kann.

Leider mangelt es bis zum jetzigen Zeitpunkt an gut durchgefiihrten klinischen Studien um eine

definitive Aussage zu dieser physikalischen Therapiemethoden zu machen (139).

4.4.4 Orthopéadische Einlagen/Orthesen

Orthopiddische Schuheinlagen, vor allem der Fersenkeil, werden oft bei Achillestendinopathien
verordnet.

Diese sollen zur Entspannung und Minderung der Beanspruchung der Achillessehne dienen und
dadurch den Heilungsprozess begiinstigen (29).

Zu dem Nutzen des Fersenkeils bei Achillestendinopathien gibt es fast gar keine Studien. Eine

Studie aus den 80ger Jahren fand keinen Nutzen dieser Einlage bei Achillestendinopathie (140).

Dahingegen scheinen orthopéddische Einlagen, zur Korrektur von statischen Ful3-Fehlstellungen
eine gute Erginzung zur Behandlung von Achillestendinopathie zu sein, wenn so eine

Fehlstellung vorhanden ist (141).

Eine weitere Moglichkeit ist die Aircast Airheel Bandage, welche speziell fiir die Behandlung
von Achillestendinopathien entwickelt wurde aus zwei miteinander verbundenen
Luftpolsterkissen, jeweils unter dem Fullgewdlbe und iiberhalb des Kalkaneums, besteht. Der
Entwickler behauptet, dass diese beiden Luftkissen bei jedem Schritt eine Kompression ausiiben.
Durch diese lokale Massage sollen die Schwellung und Schmerzen reduziert werden und die

Durchblutung soll gefordert werden.
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Abb. 16 Airheel Aircast, Bandage und Funktionsweise (www.djoglobal.com)

Eine Studie von Peterson und Kollegen konnte in der Tat einen positiven Effekt einer Therapie
mittels Aircast Airheel-Bandage feststellen. Die Resultate dhnelten denen eines exzentrischen
Krafttrainings (142). Allerdings kann eine Kombination von Airheel-Achillesbandage und

exzentrischem Training die Effekte nicht steigern (143).

4.4.5 Nicht-steroidale Anti-rheumatika (NSAR)

Der Gebrauch von Entziindungshemmer ist sehr verbreitet obwohl es sehr wenige Beweise gibt,
die den Nutzen dieser Medikamente bei chronischen Tendinopathien belegen (144). Die
klinische Wirksamkeit von Entziindungshemmer in der Behandlung von Tendinopathien wurde
selten in systematischen Studien begutachtet. Eigentlich gibt es keinen eindeutigen Nachwesis,
dass NSAR einen positiven Effekt auf die Behandlung von etablierten Achillestendinopathien
oder auf die Langzeit Symptome haben (145, 146).

Diese fehlende Wirksamkeit 1dsst sich wahrscheinlich durch die fehlende Entziindungsreaktion
bei chronischen Tendinopathien erkldren. Zudem gibt es einige Studien die einen potenziellen
negativen Einfluss von NSAR auf die Sehnenheilung dokumentieren (147, 148, 149).

Ein weiteres Problem sind die Nebenwirkungen der NSAR welche sich unter anderem
zusammensetzen aus gastrointestinaler Toxizitédt, Nierenschdden und erhohter kardiovaskuldren

Risiken (150). Viele Patienten sind sich dieser Risiken vom Langzeitgebrauch von NSAR nicht

56



Ergebnisse

bewusst. Allerdings konnte die lange Krankheitsdauer von chronischen Achillestendinopathien
eine hohere Anzahl an Nebenwirkungen von NSAR bewirken (151).

Die wenigen Studien die existieren, scheinen einen kurzzeitigen Nutzen bei akuten
Achillestendinopathien zu zeigen, wobei die Wirkung der NSAR vor allem der Linderung der
Schmerzen beruht (152, 153). So kann der Schmerzanteil in der akuten Phase vermindert und die

Rehabilitation erleichtert werden.

Entscheidet man sich zur Anwendung von NSAR, sollten diese Medikamente nur fiir einen
kurzen Zeitraum (10-15 Tage) verschrieben werden, gegebenenfalls kann man ebenfalls auf
topische NSAR zuriickgreifen um das Risiko von gastrointestinalen Blutungen zu verringern

(152, 154).

4.4.6 Topische Glyceryltrinitrate

Glyceryltrinitrat ist eine Vorstufe von endogenem Stickstoffmonoxide. Im Handel ist es
erhiltlich als topischer Patch um Stickstoffmonoxide freizulassen, die als Bote-Molekiile
fungieren. Dies kann dann unterschiedliche Zellfunktionen, unter anderem die Sehnenheilung,
beeinflussen (155).

Nitratpflaster werden normalerweise bei Angina pectoris Anfillen eingesetzt und bewirken
durch eine generelle Vasodilatation eine Vorlastsenkung. Diese Vasodilatation findet natiirlich
auch lokal statt. Anhand von Tierexperimenten konnte ein positiver Effekt von Nitratoxid auf die
Kollagenproduktion aufgezeigt werden, wahrscheinlich durch Proliferation der Fibroblasten

sowie verbesserte Zelladhdsionen und lokale Durchblutung (155).

Paoloni und Mitarbeiter konnten anhand einer randomisierten, kontrollierten Studie mit 65
Patienten mit Achillestendinopathie die positiven Effekte einer topischen Glyceryltrinitrat-
applikation sowohl auf die Schmerzintensitit, die Morgensteifigkeit wie auch auf das
Bewegungsausmal} aufzeigen. Patienten wurden in 2 Gruppen eingeteilt: alle absolvierten eine

sechsmonatige Rehabilitationstherapie (aktives Krafttraining). Eine Gruppe erhielt zusétzlich
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eine Applikation eines Glyeryltrinitrat-pflasters wobei die Kontrollgruppe ein Placebo-pflaster
erhielt. Nach 6 Monaten waren 78% der Patienten, die mittels Glyceryltrinitrat-applikation
behandelt wurden asymptomatisch im Vergleich zu ,,nur* 48% der Patienten der Kontrollgruppe
mit Placebo-pflaster (18). Ein Follow-up der gleichen Studie wurde nach 3 Jahren durchgefiihrt
und zeigte, dass weiterhin 88% der Patienten die mit Glyceryltrinitrate behandelt wurden im
Vergleich zu 67% der Placebo-Patienten asymptomatisch waren (156).

Diese Therapie sollte bei Patienten mit niedrigem Blutdruck allerdings mit Vorsicht gehandhabt

werden, da eine topische Glyceryltrinitrat-applikation den Blutdruck weiter erniedrigen kann

(18).

In einer randomisierten doppelblind placebo-kontrollierten Studie von Hunte und Lloyd-Smith
war ein topischer Glyceryltrinitrat-patch ebenfalls nach 12 Wochen Anwendungsdauer
wirksamer als ein Placebo-patch vor allem was die Schmerzreduktion bei chronischen Nicht-

Insertions-Achillestendinopathie betrifft (157).

Kane und Kollegen kamen allerdings zu dem Entschluss, dass es keinen Unterschied in
Schmerzen und korperlichen Einschriankung gab zischen den Patienten die mit Glycryltrinitraten
behandelt wurden und denen die ein physiotherapeutisches Programm (v.a. exzentrisches

Training) fiir 6 Monate absolvierten (158).

Die Metaanalyse von Gambito zeigt auf, dass es solide Beweise flir den Nutzen des
Nitratpflasters bei chronischen Tendinopathien gibt. Allerdings besteht die Notwendigkeit
weiterer Studien, um die genaue Rolle dieser vielversprechenden topischen Behandlung in den
einzelnen Phasen der Tendinopathien, aber auch innerhalb der unterschiedlichen Lokalisationen

der Tendinopathien zu erforschen (159).
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4.4.7 Therapeutischer Ultraschall

Als Ultraschall wird der Schall — Frequenzbereich oberhalb des Horbereichs (16 Hz — 20 kHz)
bezeichnet. Therapeutische Ultraschallgerdte benutzen Frequenzen von 800 kHz bis 3 MHz.
Schall und somit auch Ultraschall besteht aus mechanischen Schwingungen, die von einer
Schallquelle ausgesandt werden. Die Ausbreitung des Schalls ist stets an ein Medium gebunden.

Die Ultraschalltherapie im Rahmen der physikalischen Therapie nutzt die mechanischen
Schwingungen zur Erzeugung von Wirme durch die gewebsspezifische Absorbtion des
Ultraschalls. Die Absorbtionsgrofe ist je nach Gewebekonsistenz unterschiedlich und nimmt mit
zunehmender Eindringtiefe ab. Die im Schallkopf erzeugten Wellen lenken die Molekiile des
Gewebes aus ihrer Ruhelage aus. Die Teilchenauslenkung ist dabei sehr klein (Nanometer), die

auftretende Beschleunigung ist jedoch sehr hoch.

Es werden zwei Wirkungsweisen, die thermische und die mechanische, unterschieden.

Die Anregung der Molekiile im Gewebe, durch die Ultraschallenergie, erzeugt Warme mit den
physiologischen Wirkungen der Hyperdmie, verbesserter Dehnbarkeit der kollagenen Fasern,
Analgesie und Tonusminderung der Muskulatur.

Die mechanische Wirkung entsteht durch die Druckschwankungen im Ultraschallfeld welche im
Sinne von Druck und Zug auf das Gewebe wirken. Die Scher- und Beschleunigungskrifte
bewirken Verformungen der Zellmembranen iiber Verinderungen der Membranpermeabilitét
moglicherweise eine Beeinflussung des Zellstoffwechsels. So konnte etwa eine erhohte

Proteinsynthese in den Sehnen von Ratten nachgewiesen werden (160).

Obwohl der therapeutische Ultraschall sich bereits lange als Behandlungsoption
beziehungsweise Erginzung in der Physiotherapie bei Tendinopathien etabliert hat, stehen nur
wenige Studien, die die Auswirkungen des therapeutischen Ultraschalls auf Ansatz- oder
Midportion—Achillestendinopathien untersuchen, zu Verfiigung.

Zusitzlich gibt es grofe Unterschiede beziiglich der Dosierungsparameter (Intensitét,

Behandlungsdauer, Intervall zwischen den einzelnen Therapiesitzungen), Follow-ups und die
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Teilnehmerzahlen sind zumeist zu gering um statistisch relevante Aussagen treffen zu konnen.
So sind die Ergebnisse die von Hsu und Holmes in ihrer Untersuchung mit Low-Intensity Pulsed
Ultrasound (LIPUS) erzielt werden konnten zwar recht vielversprechend, miissen allerdings

aufgrund der geringen Teilnehmerzahl (14 Patienten) stark relativiert werden (161).

Weitere Studien mit gleichem Aufbau und groBerer Teilnehmerzahl wiéren hier wiinschenswert.
Somit ldsst die derzeitige Studienlage eine endgiiltige Aussage, weder flir noch gegen diese

Behandlungsoption zu.

4.4.8 Low Level Laser Therapie

Die Low Level Laser Therapie hat mehrere Effekte auf einer erkrankte Sehne unter anderem eine
gesteigerte Adenosin Triphosphat Produktion, eine verbesserte Zellfunktion und eine erhdhte
Proteinsynthese (162). Zudem konnte in mehreren Tierexperimente eine entziindungshemmende
Wirkung sowie eine Stimulierung der Tendozytenproliferation festgestellt werden (163, 164,

165, 166, 167).

Eine Studiengruppe um Tumilty hat eine Metaanalyse der Literatur durchgefiihrt wobei sie 25
klinische kontrollierte Studien untersuchte. 12 dieser Studien zeigten, dass die guten Resultate
die mit der Low Level Laser Methode erzielt wurden eng mit der angewendeten Dosis
zusammenhdngen. Die anderen 13 Studien konnten keinen niitzlichen Effekt feststellen. Sie
schlussfolgerten, dass eine Low Level Lasertherapie mdglicherweise einen effektiven Nutzen bei
der Behandlung von Tendinopathien aufzeigt, wenn die empfohlene Dosis angewandt wird
(168).

Tumilty und Kollegen fiihrten ebenfalls eine Studie zur Achillestendinopathie mit ingesamt 40
Patienten durch in der der synergistische Effekt von Low Level Laser Therapie und
exzentrischem Training bewertet wurde. Allerdings konnten sie weder nach 1 Monat, nach 3
Monaten noch nach 52 Wochen einen signifikanten Unterschied zwischen der Placebo- und der

Low Level Laser Therapie-gruppe feststellen (169).
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Es gibt demnach immer noch viel zu wenige Studien und viel zu viele widerspriichliche
Ergebnisse um die Wirksamkeit der Low Level Laser Therapie bei Achillestendinopathien

nachzuweisen.

4.4.9 Extrakorporelle Stosswellentherapie (ESWT)

Bei der extrakorporellen Stosswellentherapie wird eine Energiequelle auf die Sehne iibertragen
mit der Absicht, die Heilung der Sehne zu unterstiitzen. Durch wiederholte Schockwellen
erzeugt die extrakorporelle Stosswellentherapie (ESWT) zahlreiche Mirkotraumata. Diese
Mikrotraumata stimulieren wiederum eine Neovaskularisation, welche die Gewebeheilung
begilinstigt und durch Freisetzung von verschiedenen Substanzen, unter anderem Endorphinen,
den Schmerz lindert. Mithilfe von verschiedenen Experimenten konnte eine positive Auswirkung
auf die kollagene Biosynthese mit Verbesserung der Struktur der Kollagenfasern und Hemmung

der afferenten also zufiihrenden Schmerzrezeptoren dokumentiert werden (94, 170).

Das effektivste Therapieprotokoll scheint aus mindestens 3 Sitzungen, in einem Intervall von
einer Woche zu sein. Wiahrend einer Sitzung sollte der Apparat zwischen 1500 und 2500
Stosswellen abgeben und das mit einer Energieflussdichte von 0,1 bis 0,5 mJ/mm2 (171). Als
Kontraindikation fiir den Einsatz der ESWT gelten die Schwangerschaft und eine

Antikoagulationstherapie.

Insgesamt konnten, nach der Literaturrecherche, 5 relevante systematische Reviews zur
Behandlung von Achillestendinopathien mit Hilfe von extrakorporeller Stosswellentherapie
zurilickbehalten werden.

Der erste Review untersuchte 6 Studien und konnte befriedigende Beweise fiir einen Nutzen von
ESWT in der Behandlung von chronischen Insertions- sowie Nicht-Insertions-tendinopathien der
Achillessehne feststellen. Im Grossen und Ganzen zeigten die Studien eine Verbesserung der

Schmerzen sowie der Funktion nach mindestens 3 Monaten.
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Deshalb kann man eine ESWT vor einer operativen Intervention in Erwdgung ziehen, falls

andere konservative Therapien erfolglos bleiben (171).

Der zweite Review untersuchte 11 Studien wobei sich zeigte, dass ESWT effektiver als das
exzentrische Training fiir Insertions-tendinopathien und gleichwertig zu exzentrischem Training
fiir Midportion-Achillestendinopathien ist.

ESWT sollte in Erwédgung gezogen werden, falls andere konservative Methoden scheitern.
Zudem scheint eine Kombination von ESWT und exzentrischem Training effektiver zu sein, als
exzentrisches Training alleine. Deswegen sollte eine solche Kombination in der Praxis Betracht
gezogen werden, vor allem wenn der Patient nur sehr langsam auf das exzentrische Training
reagiert.

Die Langzeit-Behandlung der Achillessehne mittel ESWT bendtigt allerdings noch weiter
Studien um eine beweiskriftige Aussage machen zu konnen (172).

Das dritte Review kam nach der Untersuchung von 6 Studien ebenfalls zu dem Ergebnis, dass es
starke Hinweise auf den Nutzen von ESWT in chronischer Achillestendinopathie gibt. So
konnten die untersuchten Studien die sehr guten Ergebnisse beziiglich Funktion und Schmerzen

nach ESWT bestitigen (173).

Zwei weitere systematische Reviews zu den einzelnen Behandlungsoptionen bei Midportion-
und Insertions-tendinopathie der Achillessehne konnte ebenfalls feststellen, dass die ESWT
neben dem exzentrischen Training eine der effektivsten konservative Therapieoption zu sein

scheint (174, 175, 176).

Insgesamt weisen die Ergebnisse daraufhin, dass die ESWT eine wirksame Kurzzeit-Behandlung
bei sowohl Midportion- als auch Insertions-Achillestendinopathie zu sein. Aulerdem kann sie in
der klinischen Anwendung als Alternative zu anderen nicht-invasiven Behandlungsformen
angewendet werden. Allerdings sind weitere Studien notwendig um die Langzeit-Wirkung von

ESWT zu untersuchen.
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4.4.10 Transversale Querfriktionen

Durch die Querfriktionen nach Cyriax, soll die mechanische Belastbarkeit und Elastizitit von
Sehnen verbessert werden und entstandene molekulare cross-links reduziert werden (177).
Joseph et al. haben in ihrem Review, welches insgesamt 9 Studien umfasste, lediglich fiir
laterale Ellenbogen-tendinopathien sowie Supraspinatus-tendinopathien einen begiinstigenden
Effekt feststellen konnen (178). Die Autoren erwdhnen allerdings, dass dies auch eher auf die
Methodik der unterschiedlichen Studien zuriickzufiihren sei und es zumindest ausgezeichnete

anekdotische Evidenz gibt.

4.4.11 Aktive Trainingsprogramme

Stanish und Mitabreiten haben als erstes die Hypothese formuliert, dass bei einer Tendinopathie
eine unzureichende Belastbarkeit der Sehne vorliegt und es so zu Mikrotraumata kommt (179).
Mit exzentrischen Ubungen soll das Sehnengewebe auf die Belastung vorbereitet werden. Sie
konnten mit ihrem Programm, bei chronischen Patella-tendinopathien gute Ergebnisse erzielen.
Lediglich 9% der 200 Probanden hatten keine Verbesserung der Symptomatik nach 16 Monaten
erfahren. 44% hatten einen volligen und 43 % einen deutlichen Riickgang an Beschwerden.

Alfredson und Kollegen entwickelten darauthin ein exzentrisches Training fiir Midportion-

Achillestendinopathien (180).
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Exzentrisches Training nach Alfredson et al.

Ubung einbeiniges rein exzentrisches Training des m. triceps surae (mit
gestrecktem und gebeugtem Knie) auf einer Stufe. Der
exzentrische Weg wird nur mit der betroffenen

Seite der Riickweg mit beiden Beinen durchgefiihrt.

Intensitét 2x tgl. / 3x15Wdh

Steigerung ertrigliche Schmerzen sind zu tolerieren. Bei Schmerzabnahme
im Trainingsverlauf,
Steigerung der Intensitdt durch zusitzliches Gewicht

(Maschine oder Gewichte im Rucksack)

Dauer 12 Wochen

Hinweis andere sportliche Aktivitdten waren nur erlaubt, wenn sie keine

oder nur sehr leichte Schmerzen verursachten

Tabelle 2: Exzentrisches Trainingsprogramm nach Alfredson et al., 1998

Abb 17: Exzentrisches Training: Maximale Plantarflexion beider Fiisse, Dorsalextension mit betroffenem
Fuss, erneute maximale Plantarflexion beider Fiisse (bei gestrecktem Knie)
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Auch bei diesem Programm konnten beflirwortende Ergebnisse erzielt werden. 3 Jahre spiter
konnten die Ergebnisse nochmals bestétigt werden und Mafi et al. stellten einen signifikanten
Unterschied zwischen ihrer Exzentrik- und Konzentrik-Gruppe fest. 82% der Exzentrik —Gruppe
konnten zum urspriinglichen Aktivitétslevel zurlickkehren, wohingegen nur 32% innerhalb der
Konzentrik-Gruppe dies vermochten (181).

Fahlstrom untersuchte einerseits die Auswirkungen des Programms nach Alfredson et al. auf die
Midportion-Achillestendinopathie und andererseits auf die Insertions-Achillestendinopathie.
Nach 3 Monaten zeigten 89% der ,,Midportion-Gruppe* eine signifikante Schmerzminderung
wohingegen nur 32% der Ansatztendinopathie eine Schmerzminderung erfuhren (182).

Es gibt mehrere unterschiedliche Trainingsprogramme die eine exzentrische Muskelkriftigung
beinhaltet allerdings ist die Studienlage nach wie vor nicht eindeutig genug, als dass man dazu
ibergehen konnte, ein Programm als absolut bestes hervorzuheben. So verwundert es dann auch
nicht, dass die aktuellen Reviews auch davon absehen eine klare Empfehlung beziiglich der
genauen Belastungsparameter zu duflern (183).

Es gibt unterschiedliche Erkldrungsmodelle, warum diese Trainingsprogramme, insbesondere
bei Midportion Schmerzen, sich als wirksam erweisen. Eine Studie untersuchte 41 Sehnen
mittels MRT und diagnostischem Ultraschall vor und nach der 12 wochigen Durchfiihrung des
Programms (184). 36 der untersuchten Patienten gaben nach den 3 Monaten an schmerzfrei zu
sein und 5 hatten nach wie vor Schmerzen. Bei 34 der schmerzfreien Sehnen zeigten sich im
Ultraschall vermehrt normale Strukturen und bei 32 eine verminderte Neovaskularisation. Die
Autoren stellen die Hypothese auf, dass der Riickgang der Schmerzen darauf zuriickzufiihren sei,
dass wihrend der Dorsalflexion die Durchblutung vermindert wird und so die Blutgefdsse sowie
die mit eingesprieten Nerven durch die hohe Anzahl (180Whl/Tag) sowie hohe Intensitit
zerstort wiirden.

In einer weiteren Studie wurde ein biomechanischer Erklarungsansatz untersucht (185).
Gemessen wurden Faszikellinge sowie Faszikeldicke des Musculus gastrocnemius caput
mediale und laterale. Die Untersuchung erfolgte vor und nach einem 6-wochigen Programm.
Dieses bestand aus einem maximal exzentrischem Training der Plantarflexoren bei 3 Sétzen a 15

Wiederholungen. Es wurden keine signifikanten Unterschiede fiir die Faszikeldicke beider
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Anteile des M. gastrocnemius gefunden. Die Faszikelldnge des caput laterale hatte sich ebenso
wenig verdndert, aber es konnte eine Verdnderung der Faszikellinge des caput mediale um 12%
festgestellt werden. Ebenso korrelierte diese Verdnderung mit den Patientenbeschwerden. Diese
Verdnderung der Muskelarchitektur kdnnte ein interessanter Anhaltspunkt fiir weitere Studien
darstellen.

Insgesamt wird das exzentrische Training als eine sehr vielversprechende konservative
Behandlungsmethode angesehen (186). Ein im Jahre 2009 durchgefiihrtes Review konnte
feststellen, dass exzentrisches Training wohl die derzeit effektivste konservative Therapie
darstellt (187). Ein weiteres Review aus dem Jahre 2006 schlussfolgert ganz dhnlich (188).
Obwohl nochmals die Notwendigkeit nach mehr randomisiert kontrollierten Studien mit
langerem Follow-up und groBerer Teilnehmerzahl hervorgestrichen wird, befiirwortetet auch
diese Review ein exzentrisches Training als erste Behandlungswahl bei einer
Achillestendinopathie.

Bei abschlieBender Betrachtung der derzeitigen Studienlage bleibt festzuhalten, dass die bisher
durchgefiihrten exzentrischen Programme bei einer iiberwiltigenden Mehrheit der bisher
untersuchten Patienten sehr gute Resultate erzielt haben. Zudem ist diese Methode sehr
kostengiinstig und befdhigt den Patienten selbst Verantwortung zu iibernehmen und stellt somit

einen guten Einstieg in die Therapie des Patienten dar.

Neuere Studien konnten aufzeigen, dass ein konzentrisches Training dhnlich gute Ergebnisse
erzielte als ein exzentrisches Training bei einer besseren Patientencompliance. Diese Ergebnisse
beziehen sich allerdings nur auf eine Dauer von 3 Monaten. Betrachtet man eine lingere
Zeitspanne von ungefdhr einem Jahr ist die Patientenzufriedenheit sowohl bei dem exzentrischen
als auch bei dem konzentrischen Training gleich gut. (189, 190).

Demnach kann man eine Kombination aus exzentrischem und konzentrischem Training bei der
Behandlung von Achillestendinopathien in Erwdgung ziehen, vor allem bei den Patienten, die zu

starke Schmerzen oder eine Schwiche der Wadenmuskulatur aufweisen (190).
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4.5 Invasive Therapie

4.5.1 Kortikosteroid-Infiltrationen

Insgesamt muss man sagen, dass die Aussagen zur Kortisoninjektion bei Achillestendinopathien
aufgrund der geringen Quantitdt und Qualitdt der existierenden Studien in diesem Bereich eher

limitiert sind (191).

Kortisoninjektionen werden hédufig in der Praxis eingesetzt um eine kurzzeitige Linderung der
Schmerzen bei Achillestendinopathien zu erreichen, auch wenn mehrere Autoren festgestellt
haben, dass es insuffiziente Daten gibt um die Risiken gegen den Nutzen aufzuwiegen (192,
193).

Da es keine evidenz-basierte Leitlinien gibt und die optimale Dosis sowie die genauen
Injektionsverfahren und die beste Nachsorge weiterhin unbekannt sind wird die Rolle von
Steroidinfiltrationen bei der Behandlung von Achillestendinopathien immer noch sehr

kontrovers diskutiert (94).

Einige Studien konnten zeigen, dass paratendindse Kortisoninjektionen, in der akuten Phase der
Achillestendinopathien  kurzzeitig eine Besserung der Sehnenschmerzen sowie eine
Verminderung des Sehnendurchmessers herbeifiihren (194, 195). Diese Schmerzlinderung
scheint auch effektiver zu sein als die oraler NSAR, allerdings verdndern die Injektionen nicht
die Langzeitergebnisse (196, 197).

Zudem scheint die Injektion von Kortison in die Sehne selbst, schidliche Effekte auf die Sehne
zu haben, unter anderem den Zelltod und eine Atrophie der Sehne (198). Des Weiteren
verhindern diese Medikamente die Synthese des Kollagens und vermindern die Kraft die
notwendig ist um eine Ruptur herbeizufiihren (29).

Da es keine Entziindung in Achillestendinopathien gibt, konnten Kortikosteroide eventuell nur
dazu fiihren, dass der Heilungsprozess gehemmt wird und die Sehnenstirke vermindert wird,

was fiir eine Spontanruptur pradisponiert (198).
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Aufgrund dieser katabolen Effekte auf die Sehnen sollten intratendindse Kortisoninjektionen
vermieden werden (94, 192, 193).
Bei paratendindsen Injektionen konnten allerdings weder ernsthafte Komplikationen noch

Sehnenrupturen festgestellt werden (199).

Zusammenfassend kann man sagen, dass es keinen Konsens gibt, ob lokale Kortisoninjektionen
eine therapeutische Rolle in der Behandlung von Patienten mit symptomatischen
Achillestendinopathien haben.

Allerdings gibt es eine Reihe von potenziellen Risiken neben der Sehnenruptur sowie die Sepsis,
Gewebeatrophie und Hypersensitive Reaktionen (200). Auch wenn das Risiko von Sehnenruptur
nicht genau fundiert ist, sollte es doch beriicksichtigt werden aufgrund des berichteten limitierten

Nutzens von Glukokortikoidinjektionen.

Insgesamt gibt es nicht genligend Hinweise um die Kortisoninjektionen in oder um die
Achillessehne zu unterstiitzen und das nicht quantifizierbare Risiko von iatrogenen Rupturen
iiberwiegt den Nutzen (201)

Weitere Forschungen sind erforderlich um die Effekte von Glukokortikoiden auf die Gewebe
besser zu verstehen und bevor eine aussagekriftige Schlussfolgerung beziiglich deren Nutzen in

der Achillestendinopathie gezogen werden kann.

In der Zwischenzeit machen es die moglichen Risiken von Kortisoninjektionen sowie deren
fraglicher Nutzen unmoglich den routinemifBigen Einsatz von Glukokortikoidinjektion in der

Praxis zu empfehlen (191).

4.5.2 Sklerosierende Injektionen

Polidocanol ist eine sklerosierende Substanz die benutzt wird um Neovaskularisationen zu
sklerosieren. Es bewirkt eine Thrombose durch einen selektiven Effekt auf die Intima auch wenn

das Mittel extravaskuldr injiziert wird. Wird der Prozess der Neovaskularisation in der
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erkrankten Sehne gestoppt und eliminiert, so werden die Blutgefdsse einschlieBlich der
verbundenen sensiblen Nerven zerstort, was zu einer Schmerzlinderung des Patienten fiihrt
(202).

Das Durchfiihrungsprotokoll gibt 2-3 Injektionen der sklerosierenden Substanz in einem Abstand
von 6-8 Wochen vor (203).

Jede Injektion sollte von ein paar Tagen Erholung gefolgt werden und anspruchsvolle

korperliche Aktivitéten sollten wiahrend den 2 nachfolgenden Wochen vermieden werden.

Eine weitere Methode zur Sklerosierung der Neovaskularisationen ist die Elektrokoagulation.
Diese sklerosierende Hitzetherapie benutzt eine Radiofrequenz-Sonde um Mikrotenotomien
durchzufiihren. Ahnlich wie sklerosierende Substanzen, zerstort die Elektrokoagulation die

neuen Blutgefdsse gemeinsam mit den sensiblen Nerven die diese begleiten.

Es gibt bis jetzt nur wenige Studien, die die Auswirkungen von sklerosierenden Injektionen auf
Achillestendinopathien untersuchen. Einige unabhédngige Studien konnten einen positiven Effekt
von Ultraschall gestiitzter Sklerosierung auf die symptomatische Sehne beschreiben (49, 184,
204, 205).

Ohberg und Alfredson sowie Lind und Kollegen benutzen Polidocanol Injektionen wobei
Boesen et al. mittels Elektrokoagulation eine Sklerosierung des hyperdmischen, paratendindsen
Gewebes erreicht haben. Eine Reduktion der Schmerzintensitét lieB sich bereits nach der ersten
Anwendung nachweisen und die Patienten konnten bis zu 6 Monate nach der Behandlung von
dieser Schmerzreduktion profitieren (184, 205).

Neben der Schmerzreduktion konnten ebenfalls eine Reduktion der Sehnendicke, Abnahme der

Neogefifle und eine Verbesserung der Sehnenstruktur nachgewiesen (49, 184, 204).
Was die Langzeitergebnisse dieser sklerosierenden Technik angeht sind die Studien doch eher

zuriickhalten. Die Methode scheint Vorteile aufzuweisen, benétigt wohl jedoch mehrere

Wiederholungen um ein stabiles Ergebnis zu erzielen (206).
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Insgesamt muss man sagen, dass die Studien die eine kurzzeitige Besserung der Schmerzen
zeigen allesamt nur eine geringe Beweisqualitit besitzen, vor allem aufgrund der geringen
Probandenzahl.

Weitere Studien sind auf jeden Fall notwendig um eine signifikante Aussage machen zu konnen.
Bis jetzt gibt nicht geniigend wissenschaftliche Beweise aus randomisierten Kontrollstudien um
eine aussagekriftige Schlussfolgerung zu ziehen oder den routinemédfigen Einsatz von
sklerosierenden Injektion in der Behandlung von Achillestendinopathien zu unterstiitzen (207).
Denkbar ist der Einsatz dieser Injektionen als zusétzliche Behandlungsmoglichkeit neben den
etablierten konservativen Therapieverfahren. Allerdings sollte dies dann auf die Bediirfnisse des
jeweiligen Patienten zugeschnitten werden und eine Erkldrung zu den unterschiedlichen

klinischen Ergebnissen erfolgen (208).

4.5.3 Prolotherapie

Die Prolotherapie oder Proliferationstherapie besteht in dem Injizieren einer reizenden Substanz
in einen Gelenkspalt, ein Ligament oder eine Sehne um Schmerzen zu lindern. Als
Injektionsmittel wird meistens eine hyperosmolare Dextroselosung benutzt, allerdings kommen
auch andere Substanzen wie Glycerin, Lidocain oder Phenol zu Einsatz (209). Meistens werden
die Injektionen in einem Abstand von 2 bis 6 Wochen wihrend mehreren Monaten durchgefiihrt

um eine Serie von 3 bis zu 6 oder mehr Behandlungen insgesamt zu erreichen (210).

Der genaue Wirkungsmechanismus der Prolotherapie ist bis jetzt noch nicht vollends geklért.
Die Grundidee besteht in der Auslosung einer lokalen Entziindung, welche dann zu einer
Wundheilungskaskade fiihrt, die wiederum eine Produktion von neuem Kollagen zur Folge hat

(210).

Eine randomisierte klinische Studie von Yelland und Kollegen hat die Ergebnisse von
exzentrischem Training, Prolotherapie Injektionen und einer Kombination von beiden Verfahren

bei 40 Patienten mit Midportion-Achillestendinopathien miteinander verglichen. Die Patienten
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fiihrten die jeweilige Therapie wihrend 12 Wochen durch. Die Schlussfolgerung dieser Studie
zeigt, dass es eine raschere Besserung der Symptome der Achillestendinopathie gibt mit der
Prolotherapie und vor allem mit der Kombination exzentrisches Training plus Prolotherapie als
exzentrisches Muskeltraining allein. Allerdings sind die Langzeit-Ergebnisse aller untersuchten

Therapieformen vergleichbar (211).

Im Jahre 2015 fiihrten Sanderson und Bryant einen systematischen Review zur Erfassung der
Effektivitit von Prolotherapie bei Tendinopathien der unteren Extremitdt durch. Fiir die
Achillestendinopathie untersuchten sie insgesamt 5 Studien wobei nur eine von den 5 Studien
eine randomisierte klinische Studie ist (211) und alle anderen prospektive Fallserien. Alle 5
Studien zeigten Hinweise, dass die Prolotherapie Achillestendinopathie Symptome lindert.
Allerdings kann man aufgrund der unterschiedlichen Therapie vorangehensweise und
Kontrollgruppen sowie einer insgesamt mangelhaften Methodik keine klare aussagekriftige

Schlussfolgerung dieser Behandlung ziehen (212).

4.5.4 Aprotinin Injektionen

Aprotinin ist ein natiirlicher Proteaseinhibitor des Hausrinds und wird aus dem Lungengewebe
von Kiithen gewonnen. Die Hauptwirkungsweise besteht in einer Hemmung der Serinprotease
Plasmin, wodurch die Fibrinolyse, also der Abbauprozess von geronnenem Blut, verlangsamt
wird.

Zudem ist er ein starker Hemmer von Matrix-Metalloproteinasen, die vermehrt in erkrankten
Achillessehnen wiedergefunden wurden.

Durchgefiihrt wird eine Einmalinjektion oder 2 Injektionen mit einem Mindestabstand von 6
Wochen um das Risiko von ausgepridgten allergischen Reaktionen zu vermindern (213).
AuBerdem empfehlen Orchard und Kollegen, dass die Arzte, die Aprotinin-Injektionen
durchfiihren, auf jeden Fall die notwendige Ausstattung zur Behandlung einer Anaphylaxie
vorliegen haben miissen und der Patient sollte nach einer Aprotinin-Injektion bis zu 60 Minuten

iiberwacht werden (214).
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In einer unkontrollierten Studie im Jahre 1993 konnte eine Erfolgsrate von 78% nach Aprotinin-
Injektion bei Achillestendinopathie festgestellt werden (215).

Allerdings ist diese Studie, wie die meisten Studien die einen positiven Effekt auf die
Achillestendinopathie berichten, keine kontrollierte Studie und somit wenig aussagekriftig (215,
216, 217).

Die bislang einzig durchgefiihrte randomisierte Studie konnte keinen signifikanten Nutzen der

Aprotinin Injektion bei Achillestendinopathien feststellen (218).

Es gibt demnach keinen ausreichenden wissenschaftlichen Nachweis um den Einsatz von
Aprotinin-Injektion bei der Behandlung von Achillestendinopathien zu gerechtfertigen (201).

Zudem ist es interessant zu erwédhnen, dass fast alle kommerziellen Formen von Aprotinin, 2007
voriibergehend weltweit vom Markt genommen wurden aufgrund von Hinweisen eines erhdhten

Nebenwirkungsprofils.

4.5.5 Thrombozytenreiche Plasmainjektionen

Thrombozytenreiches Plasma (TRP) ist eine Konzentration von Blutplittchen und wird aus dem
Plasma von zentrifugiertem oder gefiltertem patienteneigenen Blut gewonnen.
Thrombozytenreiches Plasma-Produkte besitzen meist eine Konzentration von {iber 1.000.000
Thrombozyten pro Mikroliter.

Der Nutzen des Thrombozytenreichen-Plasmas besteht darin, dass die hohe Konzentration von
autologen Blutplittchen, die Freisetzung hoher Konzentrationen an Wachstumsfaktoren sowie
andere Proteine fordert, was dann schlussendlich auf zelluldarer Ebene zu einem verbesserten
Heilungsprozess der Knochen und weichen Geweben fiihrt (219, 220).

Indem es die Revaskularisation anregt und die Heilung stimuliert, soll Thrombozytenreiches-
Plasma die Auswirkungen der Tendinopathie riickgéingig machen (221).

In vitro und in vivo Studien haben gezeigt, dass TRP einen positiven Effekt auf die

Gewebeheilung auf zelluldrer Ebene haben. Zudem beweist das Sicherheits- sowie Risikoprofil
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von TRP eine geringe Morbiditét sowie geringe Komplikationen zu besitzen, vor allem aufgrund

des geringen Risikos der AbstoBung durch Patienten eigenes Blut (222).

Insgesamt gibt es 7 relevante Reviews die sich mit dem Nutzen von TRP-Injektionen bei
Achillestendinopathien befassen (207, 222, 223, 224, 225, 226, 227).

Alle 7 kamen zu dem Ergebnis, dass die verfligbaren Daten aufgrund der kleinen Stichproben
und Heterogenitdt der Therapieprotokolle eingeschrinkt sind. So werden zum Beispiel viele
unterschiedliche Konzentrationen von TRP zur Injektion benutzt. AuBBerdem sind viele von den
Studien, die die Effekte von TRP erforschen, methodisch eher schlecht durchgefiihrt und nur
wenige beziehen sich explizit auf Tendinopathien der Achillessehne.

Insgesamt zeigte die Bewertung der Studien, dass TRP-Injektionen keinen zusitzlichen Nutzen,
weder was das klinische Ergebnis (228) noch die Wiederherstellung der Sehnenstruktur angeht
(229) besitzen, auch wenn sie mit einem geeigneten korperlichen Trainingsprogramm kombiniert
werden.

Perildsionale TRP-Injektionen konnten eine gewisse Schmerzlinderung erzeugen (230). Dieser
Effekt scheint allerdings nur von kurzer Dauer zu sein, da er in einer ldngeren Studie mit

dhnlichem Design nicht reproduziert werden konnte (231).

Zusammenfassen ldsst sich also behaupten, dass die zum jetzigen Zeitpunkt verfiigbaren
wissenschaftlichen Daten keine klare Schlussfolgerung zum Einsatz von Thrombozytenreichen-
Plasmainjektionen in der Behandlung von Achillestendinopathien erlauben.

Weitere grof3 angelegte und methodisch gut durchgefiihrte Studien sind notwendig um die

Wirksamkeit und den Nutzen der TRP-Injektionen zu iiberpriifen und besser zu verstehen.

4.6 Operationen

In ungefdhr 24-45,5% der Patienten mit Achillestendinopathie bleibt die konservative
Behandlung erfolglos (174).
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Im Allgemeinen sollte immer eine konservative Behandlung durchgefiihrt werden bevor man
einen chirurgischen Eingriff in Erwégung zieht. Wiahrenddessen ist noch immer unklar wie lange
die Ausschopfung der moglichen konservativen Therapien versucht werden sollte. Einige
Autoren sind der Meinung, dass 6 Wochen ausreichend sind (232), andere empfehlen eine
Therapiedauer von mindestens 4 Monaten (233, 234). Die meisten Studien empfinden allerdings
einen konservativen Behandlungsversuch von mindestens 6 Monaten als notwendig, bevor man
eine Chirurgie in Betracht zieht (54, 235, 236, 237).

Es konnte festgestellt werden, dass Operationen an der Achillessehne hédufiger durchgefiihrt
werden, je élter der Patient ist, je ldnger die Symptome andauern und je mehr degenerative

Sehnenveridnderungen vorliegen (238, 239, 240).

Die operative Therapie von Achillestendinopathien beinhaltet das Abtragen von degenerativen
Knoten und fibrotische Adhésionen, die Fenestration der Sehne durch multiple longitudinale
Einschnitte sowie gegebenenfalls das Entfernen des Paratenons (54, 236). Ziel dieser Eingriffe
ist die Wiederherstellung der Durchblutung und die Stimulation von Zellen die eine
Entziindungsreaktion einleiten und so moglicherweise die Heilung fordern (241).

Die Hauptkomplikationen von Operationen der Achillestendinopathien sind unter anderem
Hautnekrosen, Infektionen, Neuritis des Nervus suralis, Teilrupturen der Sehne, Tiefe
Venenthrombose sowie hypertrophe oder sensible Narben (242, 243).

Wundheilungsstérungen und Hautkomplikationen scheinen vermehrt bei Diabetes mellitus
Patienten sowie Raucher vorzukommen (244).

Weitere Risiken der operativen Behandlung sind die Moglichkeit von persistierenden
Schmerzen, eine Unfdhigkeit die sportliche Aktivitit wiederaufzunehmen und eine dauerhafte

Schwiche der Plantarflexion (245).

Aus diesen Komplikationen und Risiken ergeben sich folgende Kontraindikationen fiir einen
chirurgischen Eingriff an der Achillessehne:
* Arterielle Insuffizienz

* Schwache Haut- und Bindegewebestruktur
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* schlecht kontrollierte Komorbidititen wie Diabetes mellitus die zu einer schlechten
Wundheilung fithren kdnnten (246).

Es bestehen zudem einige Hinweise dafiir, dass Mainner bessere Kandidaten fiir den

chirurgischen Eingriff sind als Frauen. In einer Studie konnte festgestellt werden, dass Frauen

schlechtere Ergebnisse, lingere Genesungszeiten, vermehrte Komplikationen und eine erhohte

Reoperationsrate aufwiesen (247).

Nach einer Operation ist neben einer Immobilisation von ungefdhr 2-6 Wochen, die
physiotherapeutische Rehabilitation unabdingbar fiir eine gute Genesung. Diese beinhaltet das
Training der Bewegung des Sprunggelenkes sowie die langsame Stirkung der
Wadenmuskulatur. Diese umfangreiche Rehabilitation ist mitunter ausschlaggebenden fiir gute
post-operative Ergebnisse (174).

Die komplette Genesung kann zwischen 6 und 12 Monate dauern (246).

Es gibt eine groBe Variation an Operationsverfahren fiir die Behandlung von
Achillestendinopathien. Von offener Chirurgie bis hin zu minimal invasiver Operationen sind

mehrere unterschiedliche Techniken moglich.

Auch wenn es Unterschiede beziiglich der Ergebnisse vor allem der Komplikationen gibt, ist die
Patienten Zufriedenheit in allen untersuchten Operations-Studien hoch (89%) (248). Die meisten
Studien berichten von exzellenten oder guten Ergebnissen in Bezug auf Schmerzen und Funktion
bei bis zu 85% der Patienten (176, 238).

Es zeigte sich, dass die klassische offene Chirurgie bei Nicht-Athleten mehr unbefriedigende
Ergebnisse hervorbrachte als bei Athleten (249).

Zudem wiesen die minimal invasiven Operationsverfahren eine geringere perioperative
Morbiditit, eine verkiirzte Krankenhausaufenthaltsdauer und geringere Kosten, bei gleicher

Patientenzufriedenheit auf (219, 250).
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Bis zum jetzigen Zeitpunkt gibt es keine randomisierten Studien, die die operative und die
konservativen Behandlungen der Achillestendinopathien miteinander vergleichen (174, 250).

Zudem machen es die unterschiedliche Studienmethodik der verfiigbaren Studien, sowie der
Mangel an Vergleichstudien unmoglich eine Schlussfolgerung zu ziehen, welche Technik die
besten Ergebnisse erzielt. Somit ist es bis zum jetzigen Zeitpunkt nicht moglich eine Empfehlung
fiir die eine oder andere Operationstechnik auszusprechen (201, 248). Insgesamt kann man
allerdings sagen, dass alle chirurgischen Prozeduren durch ausreichende wissenschaftliche

Nachweise gestiitzt werden und generell gute post-operative Ergebnisse aufweisen (201, 248).
Zusammengefasst werden noch weitere Studien bendtigt um die Ergebnisse der operativen mit

denen der konservativen Behandlungsmethoden zu vergleichen und um die optimale

Operationstechniken bei Achillestendinopathie festzustellen (176, 219).
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5. Diskussion

5.1 Diagnostik
5.1.1 Anamnese

Die Rolle des Allgemeinmediziners in der Betreuung von Patienten mit
Achillessehnenbeschwerden besteht erst einmal in der genauen Diagnosestellung unter
Berticksichtigung der moglichen Differentialdiagnosen. Somit ist es wichtig keine voreiligen
Schliisse zu ziehen, sondern systematisch iiber die anamnestischen Fragen die richtigen
Untersuchungsschritte einzuleiten und erst bei gesicherter Diagnose, die entsprechenden
Therapieoptionen mit dem Patienten zu besprechen.

Wichtige Fragen die Anzeichen fiir eine andere Grunderkrankung aufdecken konnten wéren die
folgenden:

Sind die Schmerzen bilateral?

Dann sollte auf jeden Fall eine systemische Erkrankung (metabolische oder inflammatorische
Pathologie) ausgeschlossen werden.

Befinden sich die Schmerzen am Ansatz der Achillessehne?

Dies legt den Verdacht nahe einer Insertionstendinopathie, bei der man ebenfalls an die
systemischen Differentialdiagnosen denken sollte.

Leidet der Patient unter Fieber und Abgeschlagenheit ist dies ein Hinweis auf eine
inflammatorische Pathologie.

Besteht eine der folgenden Grunderkrankungen (bei dem Patienten selbst oder in der Familie):
Diabetes mellitus, Hypercholesteroldmie, Hyperurikdmie, rheumatoide Arthritis, Psoriasis?

Bei Verdacht auf einer dieser Grunderkrankungen sollte eine weiterfiihrende Diagnostik erfolgen
und eine entsprechende Therapie eingeleitet werden.

Besteht bei dem Patienten mit Achillessehnenbeschwerden Ubergewicht, sollte dies als

Riskiofaktor betrachtet werden und verbessert werden.
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Ein weiterer wichtiger Faktor in der Anamnese ist die Medikamenteneinnahme, da einige
Substanzen mit dem vermehrten Auftreten von Achillessehnenbeschwerden vergesellschaftet
sind. Erfragen sollte man:

Gab es eine rezente Fluorchinolon-Antibiotika Einnahme?

Besteht eine verldngerte Kortisoneinnahme?

Wurden Medikamente mit androgener Wirkung eingenommen (Testosteron, DHEA
Dehydroepiandrosteron, Anabolika)?

Trifft einer dieser Félle ein, so sollte die Indikationsstellung der Medikation noch mal {iberdacht

und gegebenenfalls umgestellt werden

Fragen, die dazu dienen konnen, den Schweregrad der Tendinopathie einzugrenzen sind
folgende:

Seit wann bestehen die Beschwerden beziehungsweise die Schmerzen?

Wann genau treten die Schmerzen auf? Zu Beginn einer Belastung, zum Ende der Belastung,
wihrend der gesamten Belastung ? Halten die Schmerzen auch nach Beendigung der Belastung
an? Wenn ja wie lange, oder sind die Schmerzen sogar permanent?

Ist die Kraft beziehungsweise die Ausdauer der Wadenmuskulatur der betroffenen Seite
eingeschrinkt oder gibt es deutliche Unterschiede beider Seiten?

Zur weiteren Beurteilung der Schwere der Achillestendinopathie sowie zur Dokumentation des
Eingangsbefundes sollten verschiedene Fragebdgen eingesetzte werden (VISA-A, FAAM,
FAOS). Von diesen drei Tests ist besonders der VISA-A Fragebogen zu empfehlen. Dieser
wurde speziell flir die Achillestendinopathien entwickelt und zeigt eine gute Intra- und Intertest-

Reliabilitit sowie eine gute Validitit (95).

Wichtig ist natiirlich auch die Frage nach einem akuten Trauma um gegebenenfalls eine Fraktur,

Ruptur oder Teilruptur nicht zu iibersehen.
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Fragen die bei besonders aktiven Menschen bzw. Sportlern gestellt werden sollten, um ein
genaues Bild der Belastungssituation des Patienten zu erhalten, sind:

Wurde eine neue Sportart, beziechungsweise ungewohnte Tétigkeit begonnen?

Welche Sportart wird ausgeiibt? Besonders gefahrdet sind Laufer, Tdnzer, Basketballspieler,
Fussballspieler)

Gab es eine Verdnderung der Trainingsbedingungen? (Untergrund, Schuhwerk)

Gab es eine Steigerung der Trainingsmodalitdten (Intensitét, Frequenz, Dauer, Gesamtvolumen)?
Wurden Erholungsphasen eingehalten?

Wann wurden die Sportschuhe zuletzt gewechselt? Probleme kann es geben bei neuen oder stark

abgenutzten Schuhen.

Zudem ist es wichtig bei allen Patienten nachzufragen ob schon eine Therapie begonnen wurde.

Wann? Welche? Wie genau wurde sie durchgefiihrt und mit welchem Erfolg?

5.1.2 Klinische Untersuchung

Anschlieffend an die Anamnese sollte eine exakte klinische Untersuchung erfolgen und die am
besten bei dem bis auf die Unterhose entkleideten Patienten.

Lassen Sie sich als Erstes vom Patienten die fiir ihn schmerzhafte Bewegung beziehungsweise
Position vorzeigen.

Dann erfolgt die Inspektion im Stehen:

Besteht eine Fehlstellung des FuBles oder der Beinachsen? Dies sollte auch in Einbeinstand
getestet werden.

Inspektion des normalen Gangbilds um eine eventuelle Fehlstellung oder Fehlbelastung
festzustellen.

Ausfiihren eines wiederholten einbeinigen Zehenstandes der betroffenen Seite bis der Schmerz
reproduziert werden kann.

Gegebenenfalls Hiipfen auf einem Bein um den typischen Schmerz auszulosen, falls eine

grossere Belastung notig ist um die Schmerzen zu provozieren.

79



Diskussion

Dazu ebenfalls Inspektion des getragenen Sport- oder Alltagschuh um eine womogliche
Fehlbelastung festzustellen.

Nach Abschluss der Inspektion im Stehen sollte man den Patienten in Bauchlage mit iiber die
Liege hingenden Fiissen weiter untersuchen.

Es erfolgt als erstes die Inspektion beider Achillessehnen:

Besteht eine Verdickung der Sehne oder des angrenzenden Weichteilgewebes auf der
betroffenen Seite?

Ist eine R6tung sichtbar?

Danach geht man zur Palpation iiber:

Man ertastet die Spannung der Wadenmuskulatur und palpiert dann die gesamt Achillessehne
von distal nach proximal.

Ist eine Uberwirmung vorhanden?

Kann man eine Delle tasten oder gegebenenfalls sogar sehen, was auf eine Sehnenruptur
hindeutet

Weiterhin  sollten die Schmerzen prizise lokalisiert werden. Befindet sich der
Hauptschmerzpunkt ungefdahr 2-6cm proximal des Ansatzes der Sehne ist eine Midportion-
Tendinopathie denkbar. Bei einer Insertions-tendinopathie befindet sich der Schmerz eher direkt
am kalkanearen Ansatz der Achillessehne. Sollten zudem Druckpunkte para-achillir am Ansatz
der Sehne vorhanden sein muss man ebenfalls eine Bursitis subachillea in Betracht ziehen. Bei

einer Bursitis subachillea kann auBerdem ein Odem am Ansatz der Sehne prisent sein.

Ein Odem in der Mitte der Sehne deutet echer auf eine Midportion-Tendinopathie hin. Dieses
Odem kann durch das sogenannte Arc-sign bestitigt werden. Hierzu wird der FuB im
Sprunggelenk von der Plantarflexion in die Dorsalflexion hin und her mobilisiert. Besteht ein

Odem in der Mitte der Achillessehne, verschiebt sich dieses mit der Bewegung des FuBes.

Mithilfe eines Zangengriffes von Daumen und Zeigefinger kann man zudem eventuell
Krepitationen an der Achillessehne bei passiver Durchbewegung des FuBles im oberen

Sprunggelenk ertasten.
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Eine Druckausiibung mit zangenformigem Griff auf die Facies medialis und lateralis des

Kalkaneums dient dazu eine kalkaneare Sressfraktur auszuschlieB3en.

Als zusitzlichen klinischen Test zur Diagnose einer Achillestendinopathie kann der Royal
London Hospital Test durchgefiihrt werden. Bei leichter Plantarflexion ertastet man die
druckschmerzhafteste Stelle an der Achillessehne. Dann fiihrt man eine maximale Dorsalflexion
des Sprunggelenkes aus. Sind die Schmerzen an der vorher getasteten Stelle jetzt weniger

geworden ist dies ein Hinweis fiir eine Achillestendinopathie (98).

Nach der Inspektion und Palpation bleibt noch die Funktionspriifung:

Man begutachtet den Bewegungsumfang der passiven Dorsal- und Plantarflexion sowie der
passiven Eversion und Inversion. Die passive Dehnung des Triceps suraes 16st moglicherweise
Schmerzen aus.

Dann folgt die aktive Durchbewegung des Fulles. Hierbei kann man eine geringere Kraft bei der
Plantarflexion auf der betroffenen Seite im Vergleich zur Gegenseite erwarten. Dariiber hinaus
16st eine aktive Kontraktion des Triceps suraes durch eine Plantarflexion meistens Schmerzen
aus.

Als letztes sollte der Thompson Test zum Ausschluss einer Achillessehnenruptur durchgefiihrt
werden. Dazu sollte sich der Patient noch immer in Bauchlage mit, iiber der Liege hidngenden
Fiissen, befinden. Dann komprimiert der Untersucher mit seiner Hand die Wadenmuskulatur der
betroffenen Seite. Normalerweise wird durch diese Kompression eine Plantarflexion des Fufles
ausgelost. Bleibt diese aus ist der Test positiv und eine Achillessehnenruptur sehr wahrscheinlich

(99).
Nach dieser ausgiebigen Anamnese und klinischen Untersuchung sollte in den meisten Féllen die

Diagnose gesichert sein. Sollten dennoch Zweifel oder Unklarheiten bestehen, kann man eine

Bildgebung in Erwigung ziehen.
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5.1.3 Bildgebung und Blutentnahme

Die erste Wahl der Bildgebung bei unklarer Diagnose ist die Sonographie (100).

Der Ultraschall bietet die Moglichkeit unterschiedliche Gelenkserkrankungen wie Synovitis,
Knochenerosionen oder Blutergiisse nachzuweisen. Auch Erkrankungen des peri-artikuldren
Gewebes wie Tendosynovitis, Tendinose, Bursitis, Kalzifizierung und Sehnenrupturen kénnen
anhand des Ultraschalls voneinander unterschieden werden (101).

Besteht der Verdacht auf eine knocherne Verletzung oder auf einen Fersensporn
beziehungsweise Haglundexostose sollte als erste apparative Untersuchung ein Rontgenbild
veranlasst werden (92).

Die MRT-Untersuchung sollte indessen vorbehalten werden fiir atypische Fille,
therapieresistente Beschwerden sowie die prdoperative Diagnostik. AuBlerdem kann sie zum
Einsatz kommen wenn nach der klinischen Untersuchung und vorangegangener Bildgebung
(Ultraschall oder Rontgen) ein begriindeter Verdacht auf eine Stressfraktur, eine Neoplasie oder
eine Infektion besteht.

Prinzipiell sollte erst nach einer gewissenhaften und kompletten Anamnese sowie klinischen
Untersuchung, die eventuelle Notwendigkeit einer apparativen Untersuchung in Erwégung
gezogen werden.

Zudem ist es sehr wichtig die Diagnose und Therapie nicht alleine auf die Befunde der
Bildgebung zu basieren sondern diese Ergebnisse mit den Beschwerden und den Befunden der
klinischen Untersuchung zu vergleichen. Insgesamt konnen die morphologischen
Verianderungen, die in der Bildgebung erfasst werden nédmlich stark von der klinischen

Symptomatik abweichen.

In einigen Fillen in denen ein Verdacht auf eine bestimmte Differentialdiagnose besteht sollte
eine Blutentnahme mit, je nach Kontext, den folgenden Parametern durchgefiihrt werden:
Grosses Blutbild mit Entziindungsparameter (Blutsenkungsgeschwindigkeit, C-reaktives

Protein), Cholesterinspiegel, Harnséure , Hbalc und/oder HLA-B27.
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5.2 Therapie

Ist die Diagnose einer Achillestendinopathie gesichert, konnen adéquate Therapiemalnahmen
eingeleitet werden.

Egal, ob es sich um eine Insertions- oder eine Midportion-Tendinopathie handelt, sollte der
Patient als erstes iliber die gute Prognose informiert werden. Er sollte erfahren, dass die
Tendinopathie in den allermeisten Féllen ohne bleibende Schdden ausheilt, die Beschwerden
allerdings durchaus mehrere Monate persistieren konnen. Auflerdem sollte dem Patienten klar
gemacht werden, dass seine aktive Mitarbeit gefragt ist und maf3geblich fiir ein gutes Ergebnis

ist.

Die erste MaBnahme besteht in einer “relativen* Pause der korperlichen Aktivitét.

Treten die Symptome vorwiegend am Anfang einer Trainingseinheit beziechungsweise nach dem
Training (Blazina-Stadium I und II) auf, sollte keine komplette Trainingspause eingelegt werden,
da dies sich eher kontraproduktiv auf die Heilung auswirkt. Vielmehr sollten die
Trainingsintensitét verringert werden. Konkret hei3t das, dass der Trainingsumfang um ungefahr
25% verringert werden sollte und dann wieder um maximal 10% pro Woche, je nach Auftreten
der Symptome, gesteigert werden. Léaufer sollten zudem voriibergehend Intervall-
Trainingseinheiten und Bergldufe einstellen, da diese eine besondere Belastung der
Achillessehne darstellen (33).

In einem weiter fortgeschrittenem Stadium (III oder IV nach Blazina) sollte hingegen eine strikte
Pause der auslosenden sportlichen Tétigkeit eingehalten werden. Eine klare Empfehlung fiir die
Dauer dieser Pause geht derzeit nicht aus wissenschaftlichen Studien hervor, allerdings wird
meistens von 2-3 Wochen ausgegangen.

Zusitzlich zu dieser relativen Pause sollte ein Ausgleichstraining begonnen werden um
eventuelle Muskeldysbalancen beziehungsweise Muskelschwéchen zu korrigieren.

Daneben ist es wichtig, den Laufschuh zu wechseln, wenn mehr als 1000km damit gelaufen

worden sind, oder wenn er schon lidnger als ein Jahr getragen worden ist. Beim Kauf eines
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geeigneten Schuhwerks sollte darauf geachtet werden, dass er der individuellen FuB3form und des
jeweiligen Laufstils angepasst ist. Hier kann gegebenenfalls eine Laufbandanalyse helfen.
Weiterhin sollte man dem Patienten eine orthopidische Einlage verschreiben, falls sich eine Fuf3-

Fehlstellung in der Statik oder Dynamik (gehen, laufen) zeigen sollte (141).

Zur akuten Linderung von starken Schmerzen kann man gegebenenfalls auf die Anwendung von
NSAR zuriickgreifen, wenn keine Kontraindikationen bestehen. Allerdings sollte man dem
Patienten bewusst machen, dass diese Medikamente lediglich zur kurzzeitigen Schmerzlinderung
dienen und keinen Einfluss auf die Heilung der Achillestendinopathie selbst besitzen. Deswegen
sollte man sie auch nur fiir einen kurzen Zeitraum verschreiben (10-15 Tage) und gegebenenfalls

sogar auf topische NSAR (Gel, Creme, Pflaster) zuriickgreifen.

Die erste Wahl der aktiven Therapie ist zum jetzigen Zeitpunkt das exzentrische Training. Alle
bis dato durchgefiihrten Studien zeigen integral, dass ein exzentrisches Trainingsprogramm
positive Ergebnisse in der Behandlung von Achillestendinopathien erbringt.

Es existieren mehrere unterschiedliche exzentrische Trainingsprogramme zur Behandlung einer
Achillestendinopathie wobei es keine klare Empfehlung fiir ein bestimmtes Programm gibt.

Das am héufigsten durchgefiihrte Programm, ist das nach Alfredson und Kollegen (180). Hierbei
soll der Patient, auf einer Stufe stehend die betroffene Ferse langsam absenken bis zur
maximalen Dorsalextension. Anschlieend sollte eine beidbeinige komplette Plantarflexion
ausgefiihrt werden. Diese Ubung sollte zweimal tiglich mit drei Sitzen a 15 Wiederholungen mit
gestrecktem sowie gebeugtem Kniegelenk durchgefiihrt werden. Wihrend der Ubung sind
ertragliche Schmerzen zu tolerieren, sogar wiinschenswert, da somit sichergestellt ist, dass der
gesetzte Reiz auch wirksam ist. Sollten die Schmerzen im Trainingsverlauf abnehmen, kann man
die Intensitét durch ein zusitzliches Gewicht (Maschine oder Gewichte im Rucksack) steigern.
Dieses gesamte Trainingsprogramm sollte fiir mindestens 12 Wochen durchgezogen werden.
Kommt der Patient nicht klar mit der richtigen Ausfiihrung der Ubung oder die Eigenmotivation
zu wiinschen {brig ldsst, sollte auf jeden Fall auf die Unterstiitzung eines Physiotherapeuten

zuriickgegriffen werden. Dieser kann dann auch entscheiden ob, die exzentrischen Ubungen in
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der Ausgangsstellung gegebenenfalls angepasst werden sollten um so einen sanfteren Einstieg in
das Remodellierungsprogramm der Achillessehne zu finden.

In neueren Studien konnte aufgezeigt werden, dass die Kombination von exzentrischem und
konzentrischem Training ebenfalls gute Ergebnisse bei Achillestendinopathien aufzeigt. Diese
Trainingsform wies eine etwas bessere Compliance auf.

Als Alternative zum exzentrischen Training, oder falls das exzentrische Training nach den 12
Wochen keine Besserung brachte, sollte auf die extrakorporelle Stosswellentherapie
zuriickgegriffen werden .

Hierzu sollten mindestens 3 Sitzungen in einem Intervall von jeweils einer Woche erfolgen.

Die ESWT kann sowohl alleine als auch in Kombination mit dem exzentrischen Training in
Betracht gezogen werden. Die Kombinationstherapie ist besonders geeignet fiir die Patienten, die

nur sehr langsam oder gar nicht auf das exzentrische Training reagieren.

Sollte auch diese Behandlung scheitern, gibt es noch weitere Therapiemoglichkeiten, wobei
keiner dieser Therapien einen hdoheren Stellenwert zugeschrieben werden kann.  Der
Allgemeinmediziner  sollte den  Patienten informieren {iber die verbleibenden
Behandlungsalternativen, sowohl deren Vor- und Nachteile mit den entsprechenden
Erfolgsaussichten. Dann sollte die Entscheidung zum weiteren Vorgehen zusammen mit dem
Patienten getroffen werden.

Zur Auswahl stehen das Glycerylnitrat-pflaster, die sklerosierdende Injektion mit Polidocanol
und die Prolotherapie.

Zur Behandlung mit dem Glycerylnitrat-pflaster wird ein 4 Pflaster von 5mg auf die
schmerzhafte Stelle der Achillessehne geklebt und fiir 24 Stunden dort belassen (Konzentration
von 0,12mg/24h), bevor man es erneut wechselt. Die Vorteile dieser Therapie liegen in dem
geringen Aufwand sowie den geringen Kosten (zwischen 10 und 25 Euro fiir 30 Pflaster von
Smg was flir eine Therapie von 4 Monaten ausreicht). Nachteilig ist das Risiko einer
Blutdrucksenkung bei Patienten die sowieso schon einen niedrigen Blutdruck aufweisen.

Ausserdem sind die Erfolgsaussichten noch nicht hundertprozentig wissenschaftlich belegt
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Bei der sklerosierenden Injektion mit Polidocanol werden kleine Mengen (0,1 — 0,2ml) von 1ml
Polidocanol (Konzentration Smg/ml) um die schmerzhafte Stelle an der Achillessehne herum
injiziert. Die Injektionen erfolgen am besten mit einer Nadel von 0,7 x 50mm und einer Spritze
von 2ml. Injiziert wird immer von medial um einen Kontakt und somit eine Schidigung des
Nervus surae zu vermeiden. Zur exakten Injektion sollte diese am besten unter Doppler-
Ultraschall Kontrolle durchgefiihrt werden um die Neovaskularisationen sichtbar zu machen.
Insgesamt sollten 2 bis 3 Injektion in einem Abstand von jeweils 6 bis 8 Wochen erfolgen. Nach
jeder Injektion sollte eine strikte Pause von 1 bis 3 Tagen eingehalten werden. Dann kann die
Sehne progressiv wieder belastet werden, wobei in den ersten 2 Wochen keine maximale
Belastung stattfinden sollte.

Die Vorteile dieser Therapie bestehen in den geringen Kosten (5 Ampullen von jeweils 2ml
kosten zwischen 15 und 27 Euro). Nachteil ist der grossere Aufwand, das Risiko von Infektionen

an der Einstichstelle sowie die noch nicht hundertprozentig belegten Erfolge.

Die Prolotherapie besteht in der Injektion von einer reizenden Substanz um die Sehne herum.
Meistens wird eine hyperosmolare Dextroselosung (25%-ige Losung) benutzt, allerdings werden
auch andere Substanzen wie Glycerin oder Lidocain oder eine Kombination von mehreren
Substanzen eingesetzt. Insgesamt sollten mehrere Sitzungen (3 bis 6) in einem Abstand von 2 bis
6 Wochen durchgefiihrt werden. Pro Sitzung werden mehrere kleine Mengen (0,5-1ml) an
reizender Substanz subkutan um die schmerzhafte Stelle der Achillessehne herum injiziert, mit
einem Gesamtvolumen von 5Sml.

Diese Methode ist eher kostengiinstig (20-50ml Xylocain kosten ungefdhr 3 Euro) allerdings ist
sie aufwendig, es besteht durch die Injektionen ein Risiko von Infektionen und die Erfolge sind

noch nicht hundertprozentig wissenschaftlich belegt.

Alle weiteren Therapiemethoden die in dieser Arbeit untersucht worden sind, sind bis zum
jetzigen Zeitpunkt nicht zu empfehlen entweder aufgrund von fehlenden Nachweisen der
Wirksamkeit oder aufgrund von erhdhter Gefahr von Nebenwirkungen (v.a. Aprotinin-

Injektionen).
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Zur Erfolgskontrolle der jeweiligen Therapie wire es wiinschenswert einen Fragebogen zu den
vorhandenen Beschwerden, zu Beginn der Therapie, auszufiillen. So zum Beispiel der VISA-A-
Fragebogen. Dieser kann dann zur Verlaufskontrolle einmal pro Monat wiederholt werden. Ist
nach 2-3 Monaten keine Besserung anhand des Fragebogens feststellbar, kann eine eventuelle
Assoziation von mehreren Therapien in Betracht gezogen werden. Ein weiterer Vorteil besteht
darin, dass anderes Fachpersonal (Physiotherapeut, Orthopédde), welches an der Therapie
beteiligt wird, diesen auch ausfiillen sowie interpretieren kann und so eine effizientere
interdisziplindre Kommunikation stattfinden kann.

Nach einer konservativen Therapie von 4 bis 6 Monaten, die weiterhin keine Besserung der
Symptomatik aufzeigt, sollte eine operative Behandlung in Erwédgung gezogen werden.

Es gibt eine Vielzahl von unterschiedlichen Operationsverfahren von offenerer Chirurgie bis hin
zu minimal invasiven Operationen. Alle Operationsmethoden zeigen gute Ergebnisse und eine
grof3e Patientenzufriedenheit. Es gibt bis zum jetzigen Zeitpunkt keine klare Empfehlung fiir
eine Operationstechnik allerdings sollte der invasive Eingriff immer in einem spezialisierten
Zentrum durchgefiihrt werden, das eine groe Anzahl an Achillessehnenoperationen jahrlich

durchfiihrt.
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Abb 18. Entscheidungsbaum Therapie bei Achillestendinopathie
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9. Zusammenfassung

Der Allgmeinmediziner wird immer Ofters mit Beschwerden im Bereich der Achillessehne
konfrontiert, da der Freizeitsport insgesamt und der Laufsport im Besonderen immer mehr
zunimmt. Bei dieser Arbeit handelte es sich um eine umfassende Literaturrecherche zu der
Thematik der Achillestendinopathie, welche dem Allgemeinmediziner eine Unterstiitzung in der
Beratung und Betreuung seiner Patienten bieten soll. Grundlegend ist als erstes die
Diagnosestellung wobei eine systematische Anamnese und klinische Untersuchung die zwei
wichtigsten Pfeiler darstellen. Hierbei sollten vor allem die mdglichen systemischen
Differentialdiagnosen einer metabolischen und inflammatorischen Pathologie ausgeschlossen
werden. Bei Sportlern sollte ein besonderes Augenmerk auf die Trainingsmodalititen, sowie die
Trainingsbedingungen gelegt werden, um mogliche Trainingsfehler aufzudecken und zu
korrigieren. Bei der korperlichen Untersuchung stehen die genaue Lokalisation der Schmerzen
sowie die Bewegungsausmasse des Sprunggelenkes im Vordergrund. Auf keinen Fall verzichten
sollte man auf den Thompson-Test zum Ausschluss einer Achillessehnenruptur. Eine
weiterfilhrende Diagnostik mit Hilfe von Bildgebung und Laborparameter ist nur in bestimmten
Féllen sinnvoll und angebracht. Die Literaturrecherche zur Therapie von Achillestendinopathien
zeigte auf, dass unter der Vielzahl an Behandlungsmethoden zwei besonders hervorstachen: das
exzentrische Training sowie die extrakorporelle Stosswellentherapie. Zu diesen beiden Verfahren
ist die Studienlage recht eindeutig und belegt einen signifikanten Nutzen. Bei der Behandlung
von Patienten mit Achillestendinopathien sollte daher zundchst auf diese bewidhrten Verfahren
zurlickgegriffen werden. Eine weitere Massnahme, die allerdings nicht an erster Stelle stehen
sollte, wire ein operativer Eingriff.

Insgesamt scheint klar, dass unser Verstindnis der Achillestendinopathien, ob ihrer
Pathophysiologie oder ihrer Goldstandard-Therapie bisweilen noch nicht vollstdndig ist und wir

somit nach wie vor weitere  wissenschaftliche = Nachforschungen  bendtigen.
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13. Anhang

VISA-A-G Fragebogen

Bei diesem Fragebogen bezieht sich der Begriff ,,Schmerz* speziell auf Schmerzen der
Achillessehnenregion

1. Fiir wie viele Minuten verspiiren Sie nach dem ersten Aufstehen ein Steifigkeitsgefiihl in der
Achillessehnenregion?

100 Min. [100 [ 90 | 80 | 70 | 60 | 50 | 40 | 30 | 20 | 10 | ©
min | min | min | min | min | min | min | min | min | min | min

o 1 2 3 4 5 6 7 &8 9 10 eeee..... PUNKTE

2. Nachdem Sie fiir den Tag aufgewédrmt sind, haben Sie Schmerzen, wenn Sie die Achillessehne
iiber der Kante einer Treppenstufe dehnen? (Knie gestreckt halten)

Starker, Kein
heftiger Schmerz L0 O OO0 O O O O O O O O Schmerz
2 345 67

0 1 &89 10 PUNKTE

3. Nachdem Sie 30 Minuten auf ebenem Untergrund gegangen sind, haben Sie in den darauf
folgenden 2 Stunden Schmerzen? (Wenn Sie wegen Schmerzen nicht auf ebenem Untergrund
30 Minuten gehen konnen, kreuzen Sie bei dieser Frage 0 an.)

Starker, Kein
heftiger Schmerz L0 O O O O O O O O O O Schmerz
2 345 67

0 1 &89 10 PUNKTE

4. Haben Sie Schmerzen, wenn Sie mit normaler Geschwindigkeit die Treppe heruntergehen ?
Starker, Kein

heftiger Schmerz L0 O O O O O O O O O O Schmerz
012345678910 ... PUNKTE
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5. Haben Sie Schmerzen wihrend oder unmittelbar nachdem Sie 10 (einbeinige) Zehenstinde auf
einer flachen Unterlage ausgefiihrt haben?

Starker, Kein
heftiger Schmerz L0 O OO0 O O O O O O O O Schmerz
2 345 67

0 1 &89 10 PUNKTE

6. Wie oft konnen Sie ohne Schmerzen auf einem Bein hiipfen?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
mal | mal | mal | mal | mal | mal | mal | mal | mal | mal | mal

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ... PUNKTE

7. Uben Sie derzeit Sport oder andere kdrperliche Aktivititen aus?

[0 0 _Nein, gar nicht; wegen der Achillessehnensymptome

[l 4 Verindertes Trainings = Wettkampfverhalten verglichen mit dem Zustand vor Beginn
der Symptome

1 7 Volle Trainings + Wettkampfbelastung, aber nicht auf dem gleichen Niveau als vor
Beginn der Symptome

1 10 _ Voll belastbar
oder

Trainings + Wettkampfbelastung auf dem gleichen oder auf hoherem Niveau als vor
Beginn der Symptome

8. Bitte beantworten Sie entweder A, B oder C dieser Frage

«  Wenn Sie bei der Durchfiihrung achillessehnenbelastender Sportarten keine Schmerzen
empfinden, fiillen Sie bitte nur Frage 8a aus.

«  Wenn Sie bei der Durchfiihrung achillessehnenbelastender Sportarten Schmerzen
empfinden, die Sie aber nicht zum Belastungsabbruch der Aktivitit zwingen, fiillen Sie
bitte nur Frage 8b aus.

«  Wenn Sie bei der Durchfiihrung achillessehnenbelastender Sportarten Schmerzen
empfinden, die Sie zum Abbruch der Aktivitdt zwingen, fiillen Sie bitte nur Frage 8c aus.
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8a. Wie lange koénnen Sie trainieren/iiben, wenn Sie bei der Durchfiihrung
achillessehnenbelastender Sportarten keine Schmerzen empfinden?

0 1-10 Min. 11-20 Min. 21-30 Min. >30 Min.

O [ O [ O
0 7 14 21 o L PUNKTE
ODER

8b. Wie lange konnen sie trainieren/iiben, wenn Sie bei der Durchfiihrung
achillessehnenbelastender Sportarten Schmerzen empfinden, die Sie aber nicht zum
Belastungsabbruch der Aktivitit zwingen?

0 1-10 Min. 11-20 Min. 21-30 Min. >30 Min.

O O O O O
0 4 10 14 200 PUNKTE
ODER

8c. Wie lange konnen sie trainieren/iiben, wenn Sie bei der Durchfiihrung achilles-
sehnenbelastender Sportarten Schmerzen empfinden, die Sie zum Abbruch der Aktivitdt
zwingen?

0 1-10 Min. 11-20 Min. 21-30 Min. >30 Min.

O O O O U
0 2 5 7 o PUNKTE
Gesamt-Score (Punkte/100) cereeeene Y0
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Foot and Ankle Ability Measure (FAAM)
Activities of Daily Living Subscale

Please Answer every question with one response that most closely describes your
condition within the past week.
If the activity in question is limited by something other than your foot or ankle mark “Not
Applicable™ (N/A).
No Slight Moderate  Extreme Unable N/A
Difficulty  Difficulty  Difficulty  Difficulty to do

Standing u| u| 0 O O O
Walking on even a a 0 O O O
Ground

Walking on even ground 0 a O O O O
without shoes

Walking up hills u| u| 0 O O O
Walking down hills u| n| 0 O O O
Going up stairs u| 0 0 O O O
Going down stairs u| n| 0 O O O
Walking on uneven ground [ O O O O O
Stepping up and down curbs [ O O O O O
Squatting u| n| 0 O O O
Coming up on your toes O O O O O O
Walking initially u| n| 0 O O O
Walking 5 minutes or less [ O O O O O
Walking approximately u| n| n| O O O
10 minutes

Walking 15 minutes or u! n| u| O O O
greater
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Foot and Ankle Ability Measure (FAAM)
Activities of Daily Living Subscale
Page 2

Because of your foot and ankle how much difficulty do you have with:
No Slight Moderate  Extreme Unable VA

Difficulty  Difficulty Difficulty Difficulty  todo
atall

Home responsibilities O O 0 O O O
Activities of daily living a O u| O O O
Personal care O O O O O O

Light 1o moderate work O O O O O O
(standing, walking)

Heavy work a O O O O O
(pusi/pulling,

climbing, carrying)

Recreational activities a O O O O O
How would you rate your current level of function during you usual activities of daily
living from 0 to 100 with 100 being your level of function prior to your foot or ankle
problem and 0 being the inability to perform any of your usual daily activities.

0%

Martn, R; brrgang, J; Burdett, R; Conty, $; VanSweanngen, J: Evidence of Validity for the Foot ané Ankle Ability Measure. Feot and
Arnkle International. Vol 26, No.11: 968-983, 2005.
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Foot and Ankle Ability Measure (FAAM)
Sports Subscale

Because of your foot and ankle how much difficulty do you have with:
No Slight Moderate Extreme Unable N/A
Difficulty Difficulty  Difficulty Difficulty todo
atall

Running O O O 0 0 O

Jumping O 0 0 0 0 O
Landing O | O a d O
Starting and D | O O d O
stopping quickly

Cutting/lateral O | O a d O
Movements

Ability toperform T O O a d O
Activity with your
Normal technique
Ability to participate [

In your desired sport
As long as you like

[
[
[
[
[
[

How would you rate your current level of function during your sports related activities
from 0 to 100 with 100 being your level of function prior to your foot or ankle problem
and 0 being the inability to perform any of your usual daily activities?

. 0%

Overall, how would you rate your current level of function?

C” Normal T Nearly Normal ' Abnormal ) Severely Abnormal

Marun, R; brgang, J; Burdett, R; Conti, S; VanSweanngen, J: Evidence of Validity for the Foot and Ankle Ability Measure. Foot and
Arnkle International. Vol 26, No.11: 968953, 2005,
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«.FAOS" Fragebogen Fuf8 & Sprunggelenk

Datum: / / Geburtsdatum: / /

Name:

ANLEITUNG: Dieser Fragebogen stellt lhnen Fragen zum Zustand |hres Fufl und
Sprunggelenks. Die dadurch gewonnenen Informationen erlauben uns lhre Beurteidung von
Ihrem Full und Sprunggelenk zu verfolgen und dokumentiert wie gut Sie in der Lage sind,
Ihre Ublichen Aktivitaten zu verrichten.

Beantworten Sie bitte jede Frage durch ankreuzen des zugehdrigen Kastchens.

Bitte nur gin Kastchen pro Frage ankreuzen. Wenn Sie sich unsicher sind, wie

Sie die Frage beantworten sollen, wahlen Sie die Antwort aus, die lhnen am

zutreffendsten erscheint

Symptome
Diese Fragen beziehen sich auf lhre Full/Sprunggelenksbeschwerden wihrend der

vergangenen Woche.
S1. Hatten Sie Schwellungen an Ihrem FulR/Sprunggelenk?

niemais selten manchmal oft immer
o o o o o
S2_ Fuhiten Sie ein Mahien, horten Sie ein Kicken oder irgendein Gerausch, wenn Sie [hren Fullinr
Sprungpelenk bewegten?
niemais selten manchmal oft immer
] a o a o
S3. Blied Inr Full/Sprunggelenk hangen, oder blockierte erles bel Bewegung?
niemais selten manchmal oft immer
] a a o o
S4_ Konnten Sie thren Fulline Sprunggelenk ganz ausstrecken?
immer oft manchmal selen niemals
] o &) a o
S5. Konnten Sie thren Fulline Sprunggelenk ganz beugen?
immer oft manchmal selten niemals
o o O o o
Steifigkeit

Die nachfolgenden Fragen betreffen die Steifigkeit in Inrem Full/Sprunggelenk wahrend der
letzten Woche. Unter Steffigkeit versteht man ein Gefuhl der Einschrénkung oder
Verlangsamung der Fahigkeit lhre Gelenke zu bewegen.

S6. Wie stark war Ihre Full/Sprunggelenkssteifigkeit morgens direkt nach dem Aufstehen?

kene schwach magig stark selr stark
o o o o o
S7. Wie stark war Ihre Full/Sprunggelenkstelfigkedt nach dem Sie sallen, lagen, oder sich im Verlauf
des Tages zusrunien?
kene schwach magig stark selr stark
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Schmerzen
P1. Wie oft haben Sie Schmerzen im Full/Sprunggelenk?
e monatiich wochentlich taghch immer
o o (] o o

Wie ausgepragt waren lhre Schmerzen in der vergangenen Woche als Sie z B:7
P2. Sich im Full/Sprunggelenk drehten

kene schwach magig stark sehr stark
o o ] o o
3. Inren Fulliihr Sprungpelenk ganz ausstreckten
kene schwach magig stark sehr stark
o o a o o
P4 Inren Fulliihr Sprungpelenk ganz beugten
kene schwach magig stark sehr stark
o o a o o
PS. Auf ebenem Boden gingen
kane schwach magig stark sehr stark
] o a o o
P6. Treppen herauf oder herunterstiegen
kene schwach mapig stark sehr stark
) ) a o o
#7. Nachts im Bett lagen
kene schwach magig stark sehr stark
o o o o o
P8. Salten oder lagen
kene schwach mapig stark sehr stark
o o o o o
P9. Aufrecht standen
kene schwach magig stark selr stark
o o a o o
Aktivitaten des taglichen Lebens

Die nachfolgenden Fragen beziehen sich auf lhre kérperliche Leistungsfahigkeit.

Hierunter verstehen wir |hre Fahigkeit, sich selbsténdig zu bewegen bzw. sich selbst zu
versorgen.

Fir jede der nachfolgenden Aktivitaten geben Sie bitte das Ausmal der Schwierigkeiten an,
welche Sie aufgrund 'hres Full/Sprunggelenks innerhalb der letzten Woche erfahren haben.

Welche Schwierigkeiten hatten Sie in der letzten Woche als Sie z.8.:
Al Treppen herunterstiegen

kene wenig einige grofle sehr grofle
o o o o o
A2 Treppen heraufstiegen
ke e wenig einige grofle sehr grofle
o o o o 8]
A3. Vom Sizen aufstanden
ke e wenig einige grofle sehr grofle
o o o o o
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Welche Schwierigkeiten hatten Sie in der letzten Woche als Sie z.8.:
Ad_ Aufrecht standen

kene wenig einge grofie sehr grofle
o (] ] o o
AS. Sich buckten um 2.8. etwas vom Boden aufzuheben
kene wenig einige grofie sehr grofie
o o o o o
AS. Auf edenem Boden gingen
kene wenig einige grofle sehr grofie
) ) o o o
AJ.Ins Autc ein- oder ausstiegen
kene wenig einige grofie sehr grofie
o o o o o
AB. Einkaufen gngen
kene wenig einge grofie sahr grofie
o o o o o
AS. Socken/Strumpfe anzogen
kene wenig einige grofle sehr grofie
o a o o o
A10. Vom Bett aufstanden
kene wenig einige grofle sehr grofie
) a o o o
Al Socken/Strompfe auszogen?
kene wenig einige grofie sehr grofle
o o o o o
A12. Im Bett lagen und sich drehten, ohne den Fuld/Sprunggelenk dabel zu beugen
kene wenig einige grofie sehr grofle
o o o o o
A13. In oger aus der Badewanne stiegen
kene wenig ainige grofie sehr grofie
o o o o o
Al4. Salten
kene wenig einige grofle sehr grofle
o o o 8] o
A5, Sich auf die Todette setzten oder aufstanden
kene wenig einige grofle sehr grofle
o o o 8] o
A6, Schwere Hausarbeit verrichteten (schwere Kisten umstelien, Boden schrubben, etc)
kene wenig ﬂrgo grofle sehr roﬂt
o o (8]

Al7. Lechte Hausarbeit vemichieten (kochen, Staub wischen, elc,)
kene wenig ein grofie sehr roao
o o g. o



Anhang

Aktivitaten bei Sport und Freizeit

D nachfolgenden Fragen beziehen sich auf thre kérperliche Belastbarkeit im Rahmen von
Sport- und Freizeitaktivitdten. Fir jede der nachfolgenden Aktivitaten geben Sie bitte das
Ausmall der Schwierigkeiten an, welche Sie aufgrund |hres Fult/Sprunggelenks innerhalb
der letzten Woche erfahren haben.

SP1. In g Hocke gingen

kene wenig einige grofie sehr grofie
o o o o o
SP2. Rannten
kene wenig einige grofie sehr grofle
o o o o o
SP3. Hapfien
kene wenig einige grofie sehr grofle
o o o o o
SP4. Sich auf Inrem kranken Full umdrehten
kene wenig einige grofie sehr grofle
o a o 8] o
SPS. Sich hinkneeten
kene wenig einige grofie sehr grofle
o o o 8] o
Lebensqualitit
Q1. Wie oft sind Sie sich Ihres Ful/Sprunggelenksproblems bewusst?
ne monatich wochentlich taghch Immer
o o 8] 8] o

Q2. Haben Sie Ihre Lebensweise verandert, um eventuell Ihrem Full/Sprunggelenk schadende
Taugkeiten zu vermeiden?
gar nicht weng etwas stark volistandig
o o 8] o 8]

Q3. Wie sehr leiden Sie unter einem Mangel an Vertrauen und Zuversicht hinsichtlich Inres
Full/Sprunggelenks?
Qar nicht weng elwas stark sehr stark
o o 8] 8] )

Q4. Wie wurden Sie insgesamt die Schwiengkelten bewerten die Sie dureh Ihren Full/ihr
Sprunggelenk haben?

- A SR M

Vielen Dank fur die Beantwortung aller Fragen,
Fragebogen und Anleitung sind auf der folgenden Internetadresse zu finden: www. koos.nu
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