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Vorwort der Herausgeber

„Die Sehne“ ist eine komplexe Struktur mit wichtiger Funktion für die Mobilität des
Menschen. Die an sie gestellten Anforderungen können nur durch herausragende bio-
mechanische Eigenschaften erfüllt werden. Mythen und Diskussionen umranken seit
jeher die optimale Behandlung der verschiedenen Sehnenpathologien.

Dieses Buch soll die spannende Diskrepanz zwischen der marginalen Stoffwech-
sellage von Sehnen mit entsprechend langsamen Regenerationsvorgängen einerseits
und den, bei adäquater Umsetzung, sehr effektiven, Evidenz-basierten Behandlungs-
strategien andererseits aufzeigen.

Dabei fliessen neben der wissenschaftlichen Aufarbeitung der aktuellen Literatur
die jahrelangen klinischen Erfahrungen der Autoren und Editoren mit ein.

Es ist von unschätzbaremWert, diese Erfahrungenweiterzugeben, da die oft lang-
wierige Therapie Patienten und Therapeuten vor eine grosse Herausforderung stellt.

In nach anatomischen Regionen strukturierten Kapiteln werden sämtliche kon-
servative und operative Therapiemethoden der unterschiedlichen Verletzungsformen
der Sehnen behandelt und neben den wissenschaftlichen Grundlagen zahlreiche
wertvolle klinische Tipps und Tricks vermittelt.

In Anlehnung an das Standardwerk „Das Knie“ von Prof. Werner Müller soll
das Buch eine umfassende Übersicht über die Sehnenpathologien geben und ein
fundiertes Wissen der physiologischen und pathophysiologen Prozesse vermitteln.
Hierbei gilt der besondere Dank den Lehrern undMentoren der Herausgeber, die diese
bei ihrem Interesse an einem solchen tiefgreifenden Verständnis der behandelten
Erkrankungen und insbesondere der Sehnen stimuliert haben. Insbesondere seien
hier Dr. Bernhard Segesser und Prof. Werner Müller genannt.

Christian Plaaß, Lukas Weißkopf, Anja Hirschmüller
März 2017

DOI 10.1515/9783110424027-001



Geleitwort

WarumeinBuch über Sehnen– ist doch ehalles klar. Sehnendegenerieren imLauf der
Jahre, rupturieren spontan und ab einem gewissen Alter ist ein funktionelles Defizit
in Kauf zu nehmen. Dazu tragen die Radiologen mit ihrer MRI-Diagnostik bei, die
unbesehender FunktiondenBegriff Tendinose fast inflatorischhäufig verwendenund
damit Diagnosen zementieren, die der klinischen und funktionellenUntersuchung ei-
gentlich nicht standhalten würden. Diese leider auch heute noch oft praktizierte Hal-
tungmuss auch im Bereich der Sehnentraumatologie einer differenzierten Diagnostik
und Therapie Platzmachen. Dysfunktionen der Sehnen reduzieren die Lebensqualität
oft nachhaltiger als artikuläre Instabilitäten. Dabei ist es angesichts der aktuell mehr
und mehr gelenkorientierten Sporttraumatologie nötiger denn je, darauf hinzuwei-
sen, dass die funktionelle Stabilisierung der Gelenke auch bei der besten Rekonstruk-
tion des Kapsel-Bandapparats über ein intaktes muskulo-tendinöses System erfolgt.
Dabei sind die Sehnen, ihre anatomischen Führungsstrukturen und ihre Ansätze die-
jenigen Elemente, die nur durch funktionelle Untersuchung beurteilt werden können
und die wegen ihrer bradytrophen Ernährung am meisten Zeit zur Regeneration und
Qualitätsverbesserung brauchen.

Im Bereich Achillessehne durfte ich zusammen mit meinem Freund dem Biome-
chaniker Peter Brüggemann von der Sporthochschule Köln gute, wenig publizierte
praxisrelevante Forschung machen, die ich meinem besten Schüler Lukas Weisskopf
weitergeben durfte, der wie die anderen Herausgeber vom Virus „Sehne“ befallen ist
und die zusammen in diesem Buch Ihre praktische Erfahrung und Hintergründe der
Behandlung von Sehnenerkrankungen beweisen.

Bernhard Segesser

DOI 10.1515/9783110424027-002
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Unfallchirurgie
Kerpener Str. 62
50937 Köln
E-Mail: lars.mueller@uk-koeln.de

Prof. Dr. Sven Ostermeier
Gelenk-Klinik
Alte Bundesstraße 29
79794 Gundelfingen
E-Mail: svenostermeier@googlemail.com

Dr. Christian Plaaß
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1 Grundlagen der Sehnenphysiologie

Anja Hirschmüller
1.1 Sehnenphysiologie

Das zunehmende Wissen um die Relevanz körperlicher Aktivität und die daraus
resultierende steigende sportliche Betätigung der Bevölkerung haben in den letzten
drei Jahrzehnten zu einer deutlichen Zunahme muskuloskelettaler Beschwerden
geführt [1]. Dies betrifft sowohl die arbeitende Allgemeinbevölkerung als auch den
Freizeit- und Leistungssport. Sehnenerkrankungen spielen dabei eine übergeordnete
Rolle, da sie oft großeAuswirkungenauf die Lebensqualität unddasWohlbefindenha-
ben und die Trainings- undWettkampffähigkeit von Athleten erheblich einschränken
können. Häufig ist eine längere Behandlungsdauer erforderlich, um eine vollständige
Ausheilung zu erreichen.

Sowohl klinisch tätige Ärzte als auchWissenschaftler zeigten daher in den letzten
vier Jahrzehnten ein wachsendes Interesse an Sehnenpathologien [2]. Dies spiegelt
sich unter anderem in stetig ansteigenden Publikationszahlen wider. Wurden im Jahr
1966 ca. 250 Publikationen zum Themenkomplex „Sehne“ veröffentlicht, so waren
dies 2015 bereits knapp 3500 (Pubmed-Medline „tendon“, vgl. Abb. 1.1).
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Abb. 1.1: Anzahl der Pubmed-gelisteten Publikationen zum Themenkomplex Sehne (tendon).

Während Sehnen klassisch als schlecht durchblutetes, bradytrophes Gewebe galten,
wurden dabei zunehmend ihre hohe Anpassungsfähigkeit an körperliche Belastung
und ihre herausragenden Gewebeeigenschaften erkannt, die sie zugleich hoch wider-
standsfähig und elastisch machen [2, 3]. Durch ihre besondere Fähigkeit zur Spei-
cherung und Freisetzung von Bewegungsenergie spielen sie eine entscheidende Rolle

DOI 10.1515/9783110424027-003



2 | 1 Grundlagen der Sehnenphysiologie

für die Fortbewegung und die körperliche Leistungsfähigkeit. Ihre Funktion bei der
präzisen Einstellung von Gelenkbewegungen liefert außerdem die Grundlage für jede
Form der Feinmotorik. Im folgenden ersten Kapitel werden zunächst die anatomi-
schen, physiologischen und biomechanischen Grundlagen aufgearbeitet, gefolgt von
der Darstellung der Pathophysiologie und der Bildgebung.

1.1.1 Anatomie und Physiologie

Die Hauptaufgabe der Sehnen besteht darin, Spannungen, die bei der Muskelkon-
traktion entstehen, auf die Knochenoberfläche zu übertragen [4]. Dadurch ermögli-
chen sie die Fortbewegung sowie die Einnahme und Aufrechterhaltung verschiedens-
ter Körperpositionen [5].

Sehnenweisen eine sehr hohe Zugfestigkeitmit einemElastizitätsmodul von etwa
200mPa auf [6]. Dieses Elastizitätsmodul ist immer noch etwa 10 × geringer als das des
Knochens, so dass der Sehnenansatz als Übergang von weichem zu hartem Gewebe
eine komplexe Struktur erfordert [7]. Diese sogenannte Enthese sichert den Sehnen-
Knochen-Übergang, indemsie die einwirkendeEnergie verteilt undmechanische Spit-
zenbelastungen abfängt [5].

Anhand ihrer Struktur und ihres Vorkommens lassen sich zwei Arten von Enthe-
sen unterscheiden: eine fibröse und eine fibrokartilaginäre Form. Fibröse Enthesen
bestehen aus dichtem Bindegewebe und bilden die Endstrecke von Zugsehnen an den
Meta- und Diaphysen der langen Röhrenknochen. Hier finden sich unter anderem
die sog. Sharpey’schen Fasern, die als mineralisierte Kollagenfasern ins Periost ein-
strahlen und den Sehnenansatz verstärken [8]. Ein typisches Beispiel einer fibrösen
Enthese ist die Insertion der Adduktoren am Femur.

Fibrokartilaginäre Enthesen kommen typischerweise an den Apo- und Epiphysen
der langen Röhrenknochen vor und besitzen eine Übergangszone aus Faserknorpel.
Die fibrokartilaginärenEnthesen sind aus vier Zonen aufgebaut: der Sehne, einer Zone
aus nichtkalzifiziertem Faserknorpel, einer Zone aus kalzifiziertem Faserknorpel und
dem Knochen [8]. Der komplexe fibrokartilaginäre Aufbau wird als Ausdruck der Ad-
aptation an lokale Scher- undDruckbeanspruchungen verstanden, gewährleistet eine
dosierte Kraftübertragung und schützt Knochen und Sehne vor dem Abreißen [9–11].
Insgesamt werden die Enthesen heute zunehmend aus funktioneller Sicht betrachtet,
was sich im Begriff des „Enthesenorgans“ widerspiegelt. So finden sich oft weitere
Strukturen, die zu einer Belastungsreduktion beitragen, wie beispielsweise an der
Achillessehneninsertion, wo zusätzlich zum Faserknorpel des Sehnenansatzes eine
Faserknorpelschicht auf der Knochenoberfläche sowie Faserknorpel auf der ventra-
len Sehnenoberfläche gefundenwerden können (sog. „periostaler“ und „sesamoider“
Faserknorpel). Auch die Bursa subachillea und der subachilläre Fettkörper sind funk-
tionell in die Achillessehnenenthese mit einbezogen.
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Anatomisch werden außerdem sog. Gleitsehnen von Zugsehnen unterschieden.
Während die Zugrichtung bei Zugsehnen in die Wirkungsrichtung des zugehörigen
Muskels verläuft, werden die Kräfte beiGleitsehnen oft ähnlichwie bei einemKranseil
umdie Ecke übertragen. Dies geschieht, indem sichMuskelbauch undGelenk vonein-
ander entfernen und Knochenvorsprünge als Hypomochlion genutzt werden [5, 10].
SehnenmehrgelenkigerMuskeln, die hohenReibungskräften ausgesetzt sind,werden
häufig von Sehnenscheiden umgeben. Diese Sehnenscheiden bestehen – ähnlich wie
Gelenkkapseln und Schleimbeutel – aus einer äußeren Bindegewebsschicht (Stratum
fibrosum) und einer inneren Synovialschicht (Stratum syoviale) und sind mit Synovi-
alflüssigkeit gefüllt, um die Reibung zu reduzieren.

Strukturell gesehen sind Sehnen Composite-Material mit einem außergewöhnli-
chen Aufbau, der dieses Gewebe mit exzellenten mechanischen Qualitäten ausstat-
tet. Gesunde Sehnen bestehen hauptsächlich aus faserreichem Bindegewebe, in das
einzelne Sehnenzellen eingelagert sind. Kollagen – das am häufigsten vorhandene
Protein (80% der Trockenmasse) – bildet dabei die Basis für den hierarchischen Seh-
nenaufbau [12, 13]

Die Sehnenzellen (Tenozyten) sind in länglichen Reihen zwischen den Kollagen-
fasern angeordnet und werden aufgrund ihres typischen Aussehens klassischerweise
als „Flügelzellen“ bezeichnet. Sie kommunizieren untereinander über Gap Junctions,
durch die Ionen und Moleküle ungehindert diffundieren können [14, 15].

Die umgebende extrazelluläre Matrix besteht hauptsächlich aus Wasser (~ 70%)
und Typ-I-Kollagen (~ 30%) sowie aus etwas Grundsubstanz und Elastin. Innerhalb
der extrazellulären Matrix sorgen die dichten, hierarchisch angeordneten Kollagenfa-
sern für die hoheWiderstandskraft vonSehnen.Dies ist hauptsächlichdenAnordnun-
gen des Tropokollagens zuzuschreiben, welches aus Aminosäurensequenzen vonGly-
cin, Prolin und Hydroxyprolin besteht. Drei linksdrehende Alpha-Helices bilden eine
rechtsdrehendeHelix [5, 12]. VerbindendeCrosslinks zwischendenAminosäureketten
erhöhen die Stabilität. Die stabförmigen Tropocollagenmoleküle sind etwa 300nm
lang und so versetzt aufgebaut, dass sie eine überlappende Länge von 67 nm aufwei-
sen, die sog. D-Periode. So entstehen Mikrofibrillen, die sich dann zu Kollagenfasern
vereinigen (Abb. 1.2). Diese haben einen Durchmesser von 1–50 μm und sind somit
bereits im Lichtmikroskop erkennbar [16]. Mehrere Fasern lagern sich hierarchisch zu
immer größeren Einheiten (Faszikeln) zusammen, die von einer Bindegewebsschicht,
dem Endotenon, umgeben sind. Das Endotenon führt Blutgefäße und Nerven und er-
möglicht ein reibungsarmes Gleiten der einzelnen Faszikel gegeneinander. Wiederum
mehrere Faszikel zusammen bilden dann die Sehne, die von Epitenon eingeschlossen
wird.WennFaszikel oder Sehnen gegeneinander gleiten, reduzieren EpitenonundEn-
dotenon die Reibung und ermöglichen eine strukturelle Adaptation an Kompressions-
und Scherkräfte [5, 14].

Die Grundsubstanz besteht hauptsächlich aus hochvernetzten Proteoglykanen,
die extrazelluläre Flüssigkeit binden und eine gelartige Matrix bilden, welche die
Stabilität der Kollagenfasern erhöht [5, 17] Obwohl der Elastingehalt der Sehne



4 | 1 Grundlagen der Sehnenphysiologie

Tropokollagen
Subfibrille Fibrille

fibrilläre Kräuselung Faserkräuselung

Faser
Faszikel

Sehne

1,5 nm 10–20 nm 10–50 µm

MRTElektronenmikroskop
und Raster-

elektronenmikroskop

Histologie und
Multi-Photonen-Raster-
elektronenmikroskop

50–500 µm 500–5000 µm20–150 nm

Abb. 1.2: Hierarchischer Sehnenaufbau von Nanometer zu Zentimeter mit Angabe zur Darstellbarkeit
mit bildgebenden Verfahren modifiziert nach [12].

nur minimal ist, steigert dieser die Elastizität der Gesamtstruktur entscheidend.
So erreichen die Sehnen ihre sehr hohe Zugfestigkeit [6]. Die Widerstandsfähigkeit
gegen Druckkräfte fällt wesentlich geringer aus, da die typische Form der Sehne bei
Kompression verloren geht [7, 12].

1.1.2 Biomechanik

Die im entspannten Zustand wellenförmige Anordnung der Kollagenfasern wird als
wichtigster Faktor für die biomechanischen Eigenschaften der Sehne angesehen [18]
(s. Abb. 1.4). Als viskoelastisches Gewebe verhalten sich Sehnen nichtlinear-elastisch.
Das Elastizitätsmodul, welches aus dem Anstieg der Spannungs-Dehnungs-Kurve er-
rechnet werden kann, ist dabei maßgebend für die viskoelastischen Eigenschaften
(Abb. 1.3). Am Anfang einer Belastung ist die Spannungszunahme im Vergleich zur
Längenänderung der Sehne gering, was der initialen Streckung der Kollagenfasern
zugeschrieben wird. Ab etwa 2% Längsdehnung haben die Kollagenfasern ihre wel-
lenförmige Anordnung verloren, und es beginnt ein linearer Anstieg von Dehnung
und Spannung. Bei hohen Kräften ändert sich die Sehnenlänge wegen ihrer hohen
Steifigkeit nur noch gering. Die Kurve flacht durch das schrittweise Versagen dann
immer weiter bis hin zur vollständigen Ruptur ab. Die maximale Längendehnung der
Sehne wird mit 8–10% angegeben [19, 20]. Die Angaben zur maximalen Zugfestigkeit
variieren je nach Lokalisation und Testverfahren zwischen 34 und 46N/mm2 für den
faserknorpeligen und 60 bis 120N/mm2 für den parallelfaserigen Bereich [21].

Die plastische Deformation von Sehnen ist gering, was bedeutet, dass sie nach
Ablauf eines physiologischen Belastungszyklus erneut ihre Ausgangslängen einneh-
men und die bei Belastung aufgewendete Verformungsenergie bei Entlastung nahezu
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Abb. 1.3: Beispiel einer typischen Längen-Dehnungskurve von Kollagen (nach [22]).

Abb. 1.4: Kollagenfasern bei entspannter (a) und gespannter (b) Sehne, Maßstab 1 µm. Aus [12]. Mit
Genehmigung von [23].

vollständig wieder freigesetzt wird. So beträgt der Energieverlust insgesamt weniger
als 10%.

1.1.3 Anpassung der Sehnen an Belastung/Mechanobiologie

In den letzten Jahren wurde zunehmend verstanden, dass muskuloskelettale Ge-
webe ausreichend Belastung benötigen, um gesund zu bleiben bzw. zu heilen. Das
Zusammenspiel zwischen den mechanischen Belastungen, die auf die Sehne ein-
wirken, und den Antworten der Zellebene geschieht über ein komplexes homöo-
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statisches, mechano-biologisches Feedback, dessen Verständnis für Diagnostik,
Behandlung und Prävention von Sehnenerkrankungen entscheidend wichtig ist
[12]. Während lange Zeit angenommen wurde, dass die Anpassungsfähigkeit von
Sehnen bezüglich Durchblutung und Umsetzung der extrazellulären Matrix un-
ter Belastung sehr gering ist, weiß man heute, dass sich der Metabolismus des
Kollagens und des restlichen Bindegewebes der Belastung anpasst und sich die
Stoffwechselaktivität entsprechend der körperlichen Aktivität ändert. In verschiede-
nen klinisch-experimentellen Arbeiten ließ sich zeigen, dass die Sauerstoff- und die
Glukoseaufnahme der Sehne unter mechanischer Belastung zunehmen [3]. In einer
kürzlich veröffentlichtenMetaanalyse ist eindrucksvoll zusammengefasst, wie enorm
anpassungsfähig die Sehne in Bezug auf ihre mechanischen, morphologischen und
strukturellen Eigenschaften ist. Eine nachhaltige Adaptation ist dabei insbesondere
durch ein Hochlasttraining und hohe Intensitäten über einen längeren Zeitraum
(> 12 Wochen) zu erreichen, während die Trainings- bzw. die Kontraktionsform der
Muskulatur (isometrisch/konzentrisch/exzentrisch) eine untergeordnete Rolle zu
spielen scheint. Dies legt den Grundstein für Diagnostik, Therapie und Prävention
von Sehnenpathologien, da das Verständnis der Biologie grundlegend wichtig ist für
das Verständnis der Therapieoptionen und die kompetente Beratung von Patienten
mit Sehnenbeschwerden.

Sean I. Docking, Ebonie Kendra Rio und Jill Cook
1.2 Sehnenpathologie

Das verbesserte Verständnis vonVerletzungenundSchmerzen amBewegungsapparat
lässt immermehrKliniker undAkademiker dieRelevanz lokalerGewebsschädigungen
bei Erkrankungen wie Rückenschmerz, Arthrose oder Sehnenerkrankungen hinter-
fragen. Verschiedene Studien haben eine Prävalenz von Sehnenveränderungen bei
asymptomatischen Personen von 10–20% gezeigt und somit die fehlende sichere
Korrelation zwischen Schmerz und strukturellen Veränderungen [24, 25]. Wenn
jedoch Veränderungen in der Sehne nur einen fraglichen Zusammenhang mit der
klinischen Relevanz bzw. zumindest Schmerzen aufweisen, warum ist es dann den-
noch so wichtig, die Sehnenerkrankungen und -veränderungen zu verstehen? Dieses
Kapitel zeigt die histopathologischen Eigenschaften von verändertemSehnengewebe,
diskutiert die Pathogenese-Modelle mit ihren Stärken und Schwächen und zeigt die
kritischen Punkte von Sehnenerkrankungen.

1.2.1 Histopathologische Eigenschaften von Sehnenerkrankungen

Während es andauernde Diskussionen über die Ätiologie und Progression von Seh-
nenveränderungen gibt, sind die histopathologischen Veränderungen ausgiebig be-
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schrieben.DieseVeränderungenkönnenambestenanhandder vier primärenStruktu-
relemente der Sehne beschrieben werden, wobei sich diese aufgrund der Komplexität
der Sehne nicht nur auf diese vier beschränken.

1.2.1.1 Tenozyten
Die Tenozyten sind die zellulären Maschinerien der Sehne und verantwortlich für die
Produktion und den Erhalt der Extrazellulären Matrix. (ECM)[26–28]. In pathologisch
veränderten Sehnen findet sich im Gegensatz zu gesunden Sehnen, in denen die
Tenozyten lang und schlank zwischen den Kollagenfibrillen liegen, eine deutliche
Veränderung der Zellzahl und des Phänotyps. Diese Tenozyten erscheinen runder in
der Formmit abgerundeten Nuclei und einem auffallenden Anstieg des Cytoplasmas.
(Abb. 1.5) [29–33]. Diese Veränderungen sind zuvor als Chondrozyten aufgrund der
Ähnlichkeit zu den Zellen in hyalinem Knorpel ähnlich beschrieben worden. Diese
Änderung im Zell-Phänotyp ist ebensomit einemAnstieg der metabolischen Aktivität
und einer Hochregulation der Matrix-Protein-Produktion verbunden [34, 35]. Obwohl
in pathologisch veränderten Sehnenregionen absterbende und apototische Zellen
beschrieben werden [30–32, 36, 37] finden sich nur wenige bzw. keine Studien, die
eine Abnahme der absoluten Zellzahl anführen. Die Herkunft der zusätzlichen Zellen
ist unbekannt, vermutliche Quellen sind die peritendinösen Strukturen, inklusive
der interfasciculären Matrix, ein noch unidentifizierter Pool an Stammzellen oder
Divisionen von residenten Zellen.

Abb. 1.5: Histologie einer pathologisch veränderten humanen Patellasehne. Im Gegensatz zur
gesunden Zelle mit langen, schlanken Zellen zwischen den Fibrillen (gelber Pfeil) sind ein Anstieg
der Zellzahl und abgerundete Zellen (roter Pfeil) zu erkennen. Lichtmikroskopsiches Bild, 200-fache
Vergrößerung, gefärbt mit Haematoxiylin und Eosin (mit freundlicher Genehmigung von SF Bonar).
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1.2.1.2 Kollagen
Das Hauptmerkmal erkrankter Sehnen ist der Verlust der geordneten kollagenbasier-
ten hierarchischen Sehnenstruktur mit Separierung der Kollagenbündel durch ver-
mehrte Bildung von Grundsubstanz [31, 32, 38].

Zusammen mit der Veränderung der Faseranordnung geht ein Anstieg von Typ-
III-Kollagen einher, das dünnere undweniger hierarchisch angeordnete Fasern bildet.
(Abb. 1.6) [31, 38–44]. Pingel et al. [44] zeigten einenAnstieg der dünnerenKollagenfa-
sern zusammen mit einem Anstieg des Typ-III/I-Kollagen-Verhältnisses. Dazu zeigte
sich ein Abknicken der Kollagenfibrillen, welches das Fehlen von Zugkräften auf
diese Fasern nahelegt [44]. Mit dem Verlust der Anordnung der Kollagenfasern in der
Extrazellular-Matrix verliert dieser Bereich der Sehne auch die Fähigkeit, Zugkräfte
zu übertragen [45].

Abb. 1.6: Lichtmikroskopisches Bild einer pathologisch veränderten Patellasehne. Die parallele
Organisation der Kollagenfasern ist verloren gegangen (gelber Pfeil). (40-fache Vergrößerung,
Haematoxylin und Eosin-Färbung) (mit freundlicher Genehmigung von SF Bonar).

1.2.1.3 Proteoglykane
Aufgrund der gelatinösen Erscheinung des pathologischen Sehnengewebes und des
veränderten Proteoglykan-(PG-)Profils wurde häufig von einer mukoiden Degenera-
tion der Sehne gesprochen [32, 46].

Einige Studien haben einen erhöhten PG-Anteil, direkt [47–49] oder indirekt über
eine erhöhte Konzentration von assoziierten Glycosaminoglykan-(GAG-)Seitenketten
[50–52] gezeigt.

Spezifischer scheint die Änderung in der PG-Zusammensetzung primär durch
einen Anstieg großer PG, wie Aggrecan und Versican, bedingt zu sein. Verglichen
mit Decorin (~ 45 kDa mit ein oder zwei GAG-Seitenketten), bestehen Aggrecan und
Versican aus großen Proteinstrukturen mit ~ 150 GAG-Seitenketten (Abb. 1.7) [48,
53, 54]. Durch diese Veränderung im PG-Profil kommt es zu einem Anstieg des
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Abb. 1.7: Lichtmikroskopie einer pathologisch veränderten Patellasehne. Eine Zunahme der
Grundsubstanz zwischen den Kollagenfibrillen kann erkannt werden (gelber Pfeil). (100-fache
Vergrößerung, Färbung mit Haematoxylin und Eosin) (mit freundlicher Genehmigung von SF Bonar).

Wasser-Gehaltes innerhalb der Zellen aufgrund der hydrophilen Eigenschaften der
GAG-Seitenketten [55].

1.2.1.4 Blutgefäße und Nerven
Die Infiltration von Blutgefäßen in erkrankten Sehnenarealen ist gut dokumentiert.
In Studien wurde sowohl berichtet, dass diese Gefäße zufällig angeordnet und un-
gleichmäßig im Sehnenareal verteilt [31, 32, 56–58], als auch, dass sie parallel zu den
Sehnenfasern angeordnet sein können [41]. Es gibt ausreichend Hinweise, die zei-
gen, dass diese Gefäße mit Arealen von gestörter Matrix-Organisation assoziiert sind,
weshalb angenommen wird, dass Störungen der Kollagen-Faser-Anordnung das Ein-
wachsen von Gefäßen ermöglicht [59–61]. Im Doppler-Ultraschall konnten Weinberg
et al. [62] zeigen, dass sich diese Neovaskularisation nur in Bereichen gestörter Kolla-
genanordnung fand, nicht aber in verdickten Sehnenbereichen mit erhaltener ausge-
richteter Faserstruktur.

1.2.2 Verstehen der Pathogenese der Sehnenerkrankungen

Die meisten histologischen Untersuchungen von erkranktem Sehnengewebe sind an
bereits stark verändertem Sehnengewebe, das während operativer Eingriffe entfernt
wurde, erfolgt, da frühe Stadien von Sehnenerkrankungen am Menschen selten ope-
riert werden. Daher fehlen Untersuchungen zu den frühen Veränderungen der Seh-
nen, obwohl Tierstudien einigen Einblick liefern. Es existieren daher verschiedene
Hypothesen zur Entstehung von Sehnenerkrankungen und den initialen histologi-
schen Veränderungen. Diese verschiedenen Modelle können grundsätzlich katego-
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risiert werden in Kollagenriss, Entzündung oder Zell-Aktivierungsmodelle, abhängig
von der propagierten initialen Ursache der Veränderungen. Es ist anzumerken, dass
sich die Modelle nicht zwangsläufig gegenseitig ausschließen.

1.2.2.1 Kollagenriss-Hypothese
Einige Pathogenese-Modelle gehen von initialen Änderungen der Faserstruktur, ins-
besondere Mikrotraumen der Kollagenfasern, aus. Abate et al. [63] beschrieben die
„Eisberg-Theorie“ basierend auf epidemiologischenDaten undGrundlagenstudien an
MenschundTier.WährendBelastungen innerhalb eines physiologischenRahmens zu
positivenAnpassungen führenkönnen, ziehen relative ÜberlastungenLäsionen inder
Faserstruktur nach sich. Diese wiederholten Dehnungen und Überlastungen können
Kreuzvernetzungen der Kollagenfasern zerstören, Mikrorupturen genannt, und zur
Gewebsdegeneration führen. Ähnlich gehen auch andere Modelle davon aus, dass
Mikrotraumen das initiale Ereignis bei der Entwicklung von Sehnenpathologien dar-
stellen [64, 65]. Bei der „Eisberg-Theorie“ führen die Veränderungen der Faserstruk-
tur mit anderen Faktoren (wie Überlastung, Störungen des Zellmetabolismus oder
Durchblutung) zu einer Überlastung der Regenerationsmöglichkeiten der Sehne und
Degeneration der ECM, Neovaskularisation und Nerven-Proliferation. Trotz solcher
Veränderungen der Sehnenstruktur können diese unterhalb der „Spitze des Eisber-
ges“ bleiben und asymptomatisch sein.

Eine Limitierung der „Eisberg-Theorie“ besteht darin, dass der alleinige Verlust
der Sehnenstruktur in der Bildgebung, wie Ultraschall (US) oder Magnetresonanz-
tomographie (MRT), nicht sicher mit klinischen Beschwerden einhergeht. Bei Patien-
tenmit schmerzhaftenPatellasehnenproblemenfinden sich imUSnormal erscheinen-
des Gewebe, diffus verdicktes Gewebe mit diffusen Veränderungen der Echogenität
bis hin zu stark verdickten Sehnen mit fokalen Bereichen mit Hypoechogenität [25,
66]. Hohe Anteile asymptomatischer, aber deutlich veränderter Sehnenbereiche ha-
ben sich in verschiedenen Sehnen (Achilles, Patella, Quadrizeps und Rotatorenman-
schette) gezeigt [24, 66–69], insbesondere bei Gruppenmit hohen Belastungen dieser
Sehnen (z. B. Patellasehnen bei Basketball-Spielern) [70]. Während sich Schmerzen
amhäufigsten bei Sehnenmit fokalen Bereichen vonHypoechogenität fanden, ist das
Konzept, dass wesentliche Strukturveränderungen nötig sind, um die Beschwerden
auszulösen, nicht durch die Literatur belegt.

Der Hauptaspekt der kollagenrissbasierten Pathogenesemodelle zeigt sich dahin-
gehend, dass das primäre Ereignis ein Mikrotrauma oder Riss von Kollagenfibrillen
ist. Während Mikrotraumen des Kollagens in späten Stadien der Erkrankung auftre-
ten können, wird das Konzept, dass normales Kollagen in vivo ohne signifikante
Veränderungen der Nicht-Kollagenmatrix vorliegen kann, nicht unterstützt [71].
Veränderungen der Zellularität und Grundsubstanz scheinen Veränderungen der
Kollagenstruktur voranzugehen [30]. Ähnlich scheint die Langlebigkeit des Kollagens
innerhalb der Sehne den kollagenrissbasierten Theorien zu widersprechen [72, 73].
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DieseModelle setzen voraus, dass Kollagenläsionen bei physiologischen Belastungen
entstehen und eine Remodellierungsreaktion sowie einen Kollagenumbau bedingen.
Zu beachten ist, dass Kollagenumbauprozesse limitiert sind auf die Zeit nach der
Skelettreife bei Halbwertszeiten des Kollagens in der Sehne von ~ 200 Jahren [72, 73].
Dies würde bedeuten, dass Kollagenläsionen oder Verluste der Struktur nicht das
primäre Ereignis bei der Entwicklung von Sehnenläsionen sind.

1.2.2.2 Entzündung
Vor den 1980er Jahren wurde die traditionelle Entzündungskaskade für Schmerz
und Pathologien in der Sehne verantwortlich gemacht. Puddu et al. [74] stellten als
Erste die Rolle der Entzündungszellen bei Sehnenpathologien in einer Reihe von
Studien in Frage, die keine oder nur geringe Entzündungszeichen bei degenerativen
Sehnenläsionen zeigten [75, 76]. Während sich diese Studien auf nur einen Aspekt der
Entzündungsreaktion beschränkten (z. B. die Hochregulation von Prostaglandin E2),
zeigten andere eine geringe Infiltration mit Entzündungszellen [77, 78]. Aufgrund der
geringen Evidenz für inflammatorische Prozesse in der pathologischen Sehne und
eines schlechten Ansprechens traditioneller anti-entzündlicher Behandlungsmetho-
den, wie Pause, Kühlung und antiinflammatorischen Medikamenten [79], wurde das
Konzept einer zugrundeliegenden Entzündung verlassen [80]. Die Einschätzung der
Sehnenpathologie änderte sich von einem entzündlichen zu einem degenerativen
Prozess. Dennochwird die Auffassung, dass die Entzündung eine primäre Rolle in der
Entstehung von Sehnenerkrankungen spielt, weiterhin von einem Teil der Kliniker
und Wissenschaftler als möglich erachtet. Die erneute Diskussion der Entzündung
als pathologisches Korrelat der Sehnenveränderungen wird begründet mit aktuellen
Publikationen über die Anwesenheit von entzündungsfördernden Cytokinen und
Zellen sowie der Infiltration von Blutgefäßen in die Sehne.

Insbesondere die Veränderungen der Entzündungsmediatoren, die bei einem
systemischen Schock zu finden sind, unterstützen die These [81, 82]. Das Vorliegen
und die Hochregulation von Entzündungscytokinen (TNF-α, IL-1β, COX-2, IL-6, TGF-β)
sind in verschiedenen Studien gezeigt worden [83–86]. Diese Cytokine werden von
den Tenozyten jedoch auch in normalem Sehnengewebe als Reaktion auf mechani-
sche Belastung jeglicher Art produziert (Tab. 1.1). So zeigen Mikrodialyse-Studien des
peritendinösen Gewebes einen Anstieg von Entzündungscytokinen, wie PGE2, IL-6
und Thromboxan B2, als Reaktion auf Belastung. Dies legt nahe, dass diese Cytokine
als Reaktion auf mechanische Reize gebildet werden [87]. Die Hochregulation der
Entzündungscytokine als Reaktion auf mechanische Belastung kann auch die Infil-
tration mit Entzündungszellen bedingen, die sich in überlasteten oder pathologisch
veränderten Zellen zeigen.

Die Gründe für die Anwesenheit dieser Zellen, wie Neutrophile, Makrophagen
und Mastzellen, in der Sehne sind nicht eindeutig, da auch eine künstlich zugeführte
Schädigung einer Sehne, sei es durch Injektion von Kollagenasen oder Setzen chir-
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urgischer Läsionen, zu einer Infiltration von Entzündungszellen führen kann, z. B.
durch diemakroskopische Zerstörung der Sehne und ihrer Durchblutung [88, 89]. Die
Entzündungszellen finden sich jedoch nicht nur in partiell oder komplett zerrissenen
Sehnen [90], sondern es fanden sich auch Entzündungs- und endotheliale Zellen (Zel-
len, die im Inneren der Blutgefäße zu finden sind) in pathologisch veränderten, aber
nicht rupturierten Sehnen [91, 92]. Ähnlich wurde ein inverser Zusammenhang zwi-
schen Entzündungs-/bzw. Endothel-Zellen und der Größe eines Sehnenrisses gezeigt
[93, 94]. Es scheint so, dass die Anwesenheit von Blutgefäßen und Entzündungszellen
miteinander korreliert.

Die Infiltration vonBlutgefäßen in die pathologische Sehne ist ebenfalls als Nach-
weis eines entzündlichen Prozesses angeführt worden [81]. Interessanterweise finden

Tab. 1.1: Zusammenfassung der Literatur, die die Änderung der Entzündungszellen als Reaktion
auf mechanische Stimuli in normalen Zell-/Gewebskulturen darstellt. PGE2, Prostaglandin E2; IL-6,
Interleukin 6; TGF-α, Transforming Growth Factor alpha; TGF- β, Transforming Growth Factor beta;
TNF-α, Tumour-Nekrose-Faktor alpha; PDGF, Platelet-derived Growth Factor; COX-1, Cyclooxygen-
ase 1; COX-2, Cyclooxygenase 2; VEGF-A, Vascular Endothelial Growth Factor A; VEGF-C, Vascular
Endothelial Growth Factor C; ↑ zeigt einen Anstieg der Zytokine,↔ keine Änderung der Zytokinkon-
zentration.

Studie Mechanische Entzündungs-
Stimulation cytokine

Almekinders et al. [95] 25%max.Belastung, 1Hz Frequenz, Bewegung12h
und 12h weg für 72 h

↑ PGE2

Almekinders et al. [96] 25% max. Belastung, 0.17 oder 1Hz für 3 h ↑ PGE2

Skutek et al. [97] 5% max. Belastung, 1Hz für 1 h ↑ IL-6
↔ TGF-β
↔ TNF-α
↔ PDGF

Skutek et al. [98] 5% max Belastung, 1Hz für 1 h ↑ TGF-β
↑ PDGF

Li et al. [99] 8% oder 12%max. Belastung, 0.5Hz für 4 h ↑ PGE2
↑ Leukotriene B4

Wang et al. [100] 8% max. Belastung, 0.1, 0.5 oder 1Hz für 4 h ↑ PGE2
↑ COX-1
↑ COX-2

Mousavizadeh et al. [101] 10%max. Belastung, 1Hz für 24 h ↑ COX-2
↑ TGF-α
↑ VEGF-A
↑ VEGF-C

Bayer et al. [102] Entspannung für 1, 2, 4 und 6 Tage ↑ TGF-β
↑ COX-1
↑ COX-2
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sich die Entzündungszellen vorwiegend um die Blutgefäße herum. Während sich die
Blutgefäße –wie imDoppler-Ultraschall zu erkennen – häufig bei Sehnenpathologien
zeigen, finden sie sich oftmals in späten Stadien der Sehnenpathologien [62]. Ähnlich
tritt nur eine moderate Assoziation zwischen Doppler-Signal und der Anwesenheit
vonBeschwerden auf: Asymptomatische SehnenkönnenkräftigeDoppler-Signale zei-
gen [103–106]. Dies verdeutlicht, dass weder die Infiltration von Blutgefäßen und be-
gleitenden Nerven die primäre Ursache noch die Entzündung entscheidend für die
Entwicklung von Beschwerden ist.

Dennoch scheinen einige Aspekte der Entzündungsentwicklung kritisch bei der
Entwicklung von Sehnenpathologien zu sein, dabei könnten die Tenozyten und ihr
Ansprechen auf mechanische Stimulation zentral sein. Die Hochregulation und der
Anstieg der Cytokine werden durch die mechanische Stimulation bedingt sein und
eher auf auto- bzw. parakrine Art wirken denn auf pro-entzündliche Art. Diese Ergeb-
nisse suggerieren, dass die Reaktion der Sehnenzellen wichtig bei der Reaktion auf
mechanischen Stress ist und Überlastung zu der Entwicklung pathologischer Sehnen-
veränderungen führen kann.

Zellbasierte Theorie
Leadbetter [108] zeigte als Erster, dass Sehnenpathologien durch eine initiale Zell-
Matrix-Reaktion auf mechanische Überlastung bedingt war. Er schlug vor, dass ein
entsprechender Reiz zu einer entsprechenden Zellreaktion mit Veränderung der ECM
führt. Wenn die mechanische Stimulation zu stark ist, kann eine überschießende
ECM-Reaktion zur Sehnendegeneration und subsequenter Läsion führen. (Abb. 1.8).
Während die Eigenschaften von Tendinosen gut beschrieben sind (Änderung der Zell-
zahl, Phänotyp, einwachsende kleine Blutgefäße, Kollagen-Faser-Desorganisation
und Mikrorisse), sind die initialen Reaktionen nur unvollständig erläutert.

Ähnlich dem Tendinosezyklus schlugen Cook & Purdam [107] ein Kontinuum bei
der Entwicklung von Sehnenpathologien vor, bei dem die Schlüsselrolle der Patholo-
gie eine initiale Tenozytenreaktion war. Die Zellen erhalten die ECM in Reaktion auf
mechanische Stimulation. Im Gegensatz zum Tendinosezyklus, der eine unidirektio-
nale Pathogenese darstellt, postuliert der zellbasierte Ansatz, dass sich die Sehne von
normalen und pathologischen Zuständen und zurück entwickeln kann, zumindest
während früher Stadien [107]. Diese Zustände, genannt „reaktiv“, „dysrepair“ und
„Degeneration“, sind in vivo nicht scharf getrennt.

Reaktive Sehnenpathologie: eine akute Adaptation und Überlastung
Die erste Stufe der Sehnenpathologie, die reaktive Sehnenpathologie (engl. reactive
tendon pathology), ist eine Reaktion auf eine akute Überlastung der Sehne. In der
Bildgebung zeigt sich eine Verdickung der Sehne, während das Kollagengewebe noch
intakt ist. Die primären Veränderungen in der Sehne, die für diese Anpassungen ver-
antwortlich zeichnen, sind die Tenozytenproliferation und ein Anstieg in der Protein-
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Anpassung der Matrix
aufgrund zellulärer Reaktion

Überlastung

Sehnendegeneration

Tendinosezykluszunehmende
Matrixdegeneration

inadäquate
Matrixsynthese

Mikrorisse

strukturelle Deterioration

partielle/komplette
Ruptur

Abb. 1.8: Ablauf des Tendinoseprozesses entsprechend dem Vorschlag von Leadbetter. Überlastung
der Sehne führt zu Veränderungen in der Matrix, was Kollagenläsionen und/oder partielle oder kom-
plette Sehnenläsionen nach sich ziehen kann (modifziert nach [108] mit freundlicher Genehmigung).

produktion, insbesondere Aggrecan undVersican. Diese großen hydrophilen PGs sind
bei Sehnenpathologien erhöht und könnten zu einer Vergrößerung des Sehnendurch-
messers durch einen Anstieg des gebundenen Wassers führen [49, 109]. Es wurde
vorgeschlagen, dass der Anstieg der Sehnendicke durch die Zellen und Änderungen
derGrundsubstanz ein schneller, aber letztlich dysfunktionaler Versuchder Sehne ist,
die Belastung (Kraft/Sehnendurchmesser) der Sehne zu reduzieren.

ImGegensatz zurKollagen-Läsionstheorie, bei der die degenerativenVeränderun-
gen durch Entzündungsmoderatoren bedingt sind, werden hier die Veränderungen
durch die Tenozyten als Reaktion auf die mechanische Stimulation angestoßen. Tier-
versuche bestätigen das Konzept, dass die Veränderungen, wie Abrundung der Zel-
len und erhöhte PG-Expression, durch die lokale Stimulation der Tenozyten eher als
durch Entzündungszellen oder Collagen-Risse bedingt sind [110]. Da die reaktive Stufe
keine fibrilläre Desorganisation aufweist, kann sie sich in normale Sehnenstruktur
zurückbilden, wenn wieder geeignete Belastungen auftreten [107].

Sehnen-Dysrepair: ausbleibende Heilung
Wenn die Überlastung anhält, produzieren die Tenozyten weiter Proteine und stö-
ren hierdurch die Struktur der parallel angeordneten Kollagenstruktur. Diese Stufe
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wird Sehnenfehlreparatur (Dysrepair) bzw. früher fehlgeschlagene Heilungsantwort
(engl. failed healing response) genannt [111]. Histologisch, zeigen sich eher fokale
Bereiche mit Matrixdegeneration als die diffusen Veränderungen bei der reaktiven
Sehnenpathologie. Vergleichbar mit der reaktiven Sehnenpathologie erscheinen die
Tenozyten ähnlich Chondrozyten (rund und plump) und die Expression von großen
PG ist weiter gesteigert. Durch die erhöhte Bildung der Grundsubstanz weichen die
Kollagenfibrillen auseinander und dies führt zur Desorganisation der Kollagenma-
trix. Ein Anstieg des Anteils von Typ-III-Kollagen wird ebenso beobachtet, woraus
eine reduzierte Festigkeit gegenüber Zugbelastungen resultiert [41]. Obwohl die Kol-
lagenarchitektur durch den höheren Anteil an Typ-III-Kollagen verändert ist, wird
angenommen, dass diese Veränderungen noch reversibel, jedoch langwieriger sind,
bis eine normale ECM erreicht ist.

Degenerative Sehnenpathologie: End-stage-Pathologie
Degenerative Sehnenveränderungen sind das Endergebnis des Prozesses mit deut-
lichen Veränderungen der ECM. Dieses Stadium ist charakterisiert durch extensive
Veränderungen des Kollagens und Neovaskularisation. Diese Befunde sind von Stu-
dien an Pferde- [112–114] undMenschensehnen bekannt [32, 115]. Es wurde postuliert,
dass die Infiltration der Blutgefäße in die Sehne durch die große Menge an Grund-
substanz und Separierung der Kollagenfibrillen bedingt ist [116, 117]. Es ist jedoch
unklar, ob die Präsenz der Gefäße förderlich oder schädlich für die Sehnenheilung
ist [116, 118]. Kraushaar & Nirschl [57] fanden, dass die Durchblutung insbesondere
in Bereichenmit stark gestörter Kollagenstruktur zu finden ist, und postulierten, dass
die Gefäße nicht mit einer besseren Sehnenheilung korrelieren

Aufgrund der erheblichen Veränderungen der ECM ist die Möglichkeit zur voll-
ständigen Normalisierung der Sehnenstruktur limitiert. Die Regenerationsfähigkeit
kann auch durch Tenozyten-Tod, Erschöpfung oder Trauma beschränkt sein. Fokale
Bereiche von Zelltod konnten in Pferdesehnenpathologien nachgewiesenwerden und
wurden für die reduzierte Regenerationskraft der Sehnen verantwortlich gemacht
[119, 120].

Evidenz der zellbedingten Pathologie
Eine der wenigen Studien, die frühe Veränderungen an humanem Sehnengewebe
untersuchten, wurde an Patellasehnen bei Patienten durchgeführt, die eine vordere
Kreuzbandplastik erhielten [30]. Veränderungen der Tenozyten (Zunahme der Anzahl
und Abrundung) waren die einzigen Auffälligkeiten, die isoliert gefunden wurden.
Ein Anstieg der Grundsubstanz und ein Auseinanderweichen der Matrix wurden
beobachtet, aber nur in Zusammenhang mit pathologisch veränderten Tenozyten.
Diese Abweichungen wurden lediglich in dieser Querschnittsstudie untersucht,
suggerieren jedoch, dass die zellulären Veränderungen tatsächlich die primären
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pathologischen Veränderungen darstellen, die zur Umgestaltung der Grundsubstanz,
Kollagen-Läsionen und Neovaskularisation führen [30].

Aufgrund der Schwierigkeiten, humanes Gewebe mit frühen Sehnenveränderun-
gen zu erhalten, istman für Studien auf Tierversuche angewiesen. Das Pferd ist ein ge-
eignetes Modell, da die Veränderungen der Sehnen denen des Menschen eher ähneln
als die im Kleintiermodell [121, 122]. Einige Studien am Pferdemodell bestätigen
die zellbasierte Theorie. Birch et al. [51] untersuchten subklinische Zehenbeuger-
Sehnenläsionen (engl. superficial digital flexor tendon (SDFT)), die anhand postmor-
taler Befunde (Entfärbung des Sehnenzentrums, engl central core discolouration)
diagnosiziert wurden, und verglichen die extrazellulären Anteile mit normalen Seh-
nen. Diese Pferde hatten zuvor keine klinischen Anzeichen von Sehnenverletzungen.
Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede im Kollagengehalt, Kollagen-Typ-III-
Anteil, in der Kollagenvernetzung und demWassergehalt, jedoch war der GAG-Gehalt
in der zentralen Portion der veränderten Sehnen gegenüber normalen Sehnen signi-
fikant erhöht [51]. Die Autoren nehmen daher an, da sich der Kollagengehalt nicht
unterschied, dass Kollagenläsionen als primärer histopathologischer Befund bei der
Entwicklung von Sehnenpathologien eher nicht anzunehmen ist.

Veränderungen des nicht betroffenen Beines bei experimentell induzierten Seh-
nenläsionen unterstützen ebenfalls die zellbasierte Theorie. Williams et al. [123]
beobachteten, dass sich nach Kollagenase-Injektionen auch auf der Gegenseite eine
erhöhte Zahl von Tenozyten zeigte, die weniger langgestreckt und mehr abgerundet
wirkten. Ähnliche Beobachtungenwurden beimechanisch verursachtenVeränderun-
gen am Hasen gemacht. Veränderungen im Zellphänotyp repräsentieren Zell-Akti-
vierungen, die Veränderungen der Zusammensetzung der ECM durch eine gesteigerte
Proteinsynthese entsprechen [35]. Der Mechanismus, der zu den Veränderungen
der Gegenseite führt, ist noch unklar (Veränderungen der Gewichtsverteilung zwi-
schen den Beinen, systemische Reize oder nerval bedingte Veränderungen wurden
diskutiert), aber es unterstützt die Hypothese, dass primär die Veränderungen der
Zellen den übrigen Veränderungen vorangehen und nicht Kollagenverletzungen oder
entzündliche Prozesse.

Da es sehr schwierig ist, humanes Sehnengewebe mit frühen degenerativen Ver-
änderungen zu gewinnen, gibt es wenige Untersuchungen über die Sequenzabfolge
der pathologischen Veränderungen. Aufgrund des Fehlens entsprechender Proben
wird versucht die Entstehung über die Bildgebung besser zu begreifen. Wenige Stu-
dien haben prospektiv die natürliche Entwicklung von Sehnenpathologien versucht
zu erfassen. Malliaras et al. [124] haben monatliche Ultraschall-Untersuchungen an
58 Volleyball-Spielernwährend fünf Monaten derWettkampfsaison durchgeführt. Die
Bilder wurden kategorisiert in drei Gruppen: normale Sehne (normale Echogenität
und Dicke), diffuse Verdickung (diffuse Veränderungen der Echogenität und keine
Verdickung) und hypoechogene Sehne (fokale hypoechogene Läsionen). Obwohl
diese Sehnen nicht nach dem Kontinuum von Cook & Purdam [107] klassifiziert
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wurden, können die Befunde retrospektiv aufgrund der Beschreibungen übertragen
werden (normale, reaktive und degenerative Sehnen).

Vergleiche der Klassifikationen zeigten, dass Patellasehnen, die normal oder
degenerativ waren, zumeist unverändert blieben (Wahrscheinlichkeit: 0,78 bzw.
0,81). Interessanterweise zeigten die reaktiven eine geringere Wahrscheinlichkeit,
reaktiv zu bleiben (0,54), sondern siewandelten sichmit einer ähnlichenWahrschein-
lichkeit in normale oder degenerative Sehnen (0,26 bzw. 0,2). Obwohl dies kaum
Rückschlüsse auf die histologischen Eigenschaften der Sehne ermöglicht, erlaubt es
die Annahme, dass sich die Sehnen entlang einem Kontinuum von pathologischen
Veränderungen entwickeln können. Insbesondere reaktive Veränderungen scheinen
reversibel zu sein oder weiter zu degenerieren. Demgegenüber können sich dege-
nerative Sehnen kaum wieder normalisieren. Dies hat Auswirkungen auf die Art,
wie wir Sehnenveränderungen beobachten und welche Erfolgsaussichten bei der
Sehnenrehabilitation bestehen.

1.2.3 Sehnenpathologie: worüber sich ein Kliniker Gedanken machen sollte.

Für einen Kliniker stellen sich bei der Beurteilung von Sehnenpathologien v. a. die
folgenden drei Fragen:
1. Ist die Sehnenpathologie verantwortlich für Schmerz oder Dysfunktion?
2. Was sind die kritischen Merkmale einer Sehnenpathologie, die die klinische Bes-

serung von Schmerz und Dysfunktion limitieren?
3. Muss sich die Sehnenstruktur verbessern oder normalisieren, um die Sehnen-

funktion und den Schmerz zu verbessern?

1.2.3.1 Sehnenpathologien sind ein Risikofaktor zur Entwicklung von Schmerzen
Wie dargestellt besteht kein strikter Zusammenhang zwischen Beschwerden und de-
generativen Veränderungen von Sehnen. Dennoch zeigen einige prospektive Studien,
dass Sehnengewebe mit degenerativen Veränderungen das Risiko von Beschwerden
erhöht. Patientenmit einer veränderten Achilles- oder Patellasehne in der Bildgebung
haben ein 3- bis 15-fach erhöhtes Risiko, hier auch Beschwerden zu entwickeln, vergli-
chenmit normalenSehnen [25, 68, 125]. Interessanterweise ist dasAusmaßdesRisikos
vergleichbarmit anderen etabliertenRisikofaktoren,wie z. B. plötzlich erhöhterBelas-
tung [126, 127]. Trotz der nicht 100%igen Korrelation von Degeneration und Schmerz
scheinen lokale Schmerzrezeptoren zur Schmerzentstehung beizutragen.
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1.2.3.2 Was sind die kritischen Faktoren, die die Verbesserung von Schmerz und
Dysfunktion begrenzen?

Das Kontinuum der Sehnenpathologie beschreibt das Fortschreiten der Veränderun-
gen durch drei Stadien: reaktiv, Dysrepair und Degeneration. Obwohl es sich um
ein Kontinuum handelt, lassen sich diese drei Stadien in der Bildgebung primär
von der Art und dem Ausmaß der pathologischen Veränderungen unterscheiden.
Reaktive Veränderungen zeigen eine Verdickung der Sehnen und z. T. leicht diffuse
hypoechogene Bereiche innerhalb der Sehne. Die dysreparative Sehne ist auch ver-
dickt und hat kleine fokale Bereiche von Hypoechogenität. Degenerative Sehnen
zeigen klar umschriebene hypoechogene Areale und ein erhöhtes Doppler-Signal.
Das Kontinuum erlaubt eine Klassifikation des Zustandes der Sehne und auch eine
Einschätzung bzgl. der weiteren Entwicklung und des Ansprechens der Sehne auf
eine Behandlung.

Weitere Beweise für das Kontinuum kamen aus prospektiven Ultraschallstudien,
die sowohl die Veränderung als auch die Stabilität der Sehnenpathologie mit der Zeit
zeigten. Malliaras et al. [66] beschrieben die begrenzte Fähigkeit degenerativer Seh-
nen, sich zu normalisieren. Interessanterweise zeigten de Vos et al. [128], dass ein
16-wöchiges exzentrisches Trainingsprogrammdie Sehnenstruktur nicht beeinflusste,
obwohl sich die klinische Symptomatik deutlich besserte. Die Unfähigkeit der dege-
nerativ veränderten Sehnenanteile, mechanische Reize zu spüren und zu übertragen,
kann für dieses fehlende Ansprechen verantwortlich sein.

Arnoczky et al. [64] diskutierten die Relevanz derMechanobiology (=Verständnis,
wie mechanische Reize biologische Prozesse regulieren können) bei der Patho-
genese von Sehnenveränderungen und stellten infrage, ob eine Über- oder Un-
terstimulation der Tenozyten wirklich kritisch sei. In-vitro-Studien ergaben, dass
eine Überstimulation der Zellen zu einer Ausschüttung von Cytokinen und dege-
nerativen Veränderungen führen kann [96, 98, 100, 129–132]. Diese mechanische
Überstimulation und Reaktion können mit frühen reaktiven Veränderungen korre-
spondieren, wie im Kontinuum vorgeschlagen. Interessanterweise kann auch eine
fehlende Stimulation der Tenozyten eine negative Antwort der Sehne produzieren
[133–137]. Die frühen reaktiven Veränderungen könnten dem Versuch der Tenozy-
ten entsprechen, die mechanische Belastung der Zellen zu reduzieren, indem sie
große Proteoglykane (führt zur reduzierten Wasser-Permeabilität und Reduktion
der Scherkräfte) produzieren. Anhaltende Überlastung und die Reaktion der Zelle
können dazu führen, dass sich die Zelle selbst geschützt, jedoch die fibrilläre Matrix
geschädigt hat. Diese Umgebung kann wieder eine Unterstimulation der Sehne mit
katabolen Reaktionen und Fortschreiten der pathologischen Veränderungen nach
sich ziehen. In diesen Arealen fibrillärer Desorganisation kann die Fähigkeit der
Fibrillen, mechanische Kräfte auf die Zellen zu übertragen, eingeschränkt sein und
so zu „mechanisch stillen“ Regionen der Sehne führen sowie zu der Unfähigkeit,
pathologische Bereiche zu remodeln.
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Der Verlust der normalen Sehnenarchitektur innerhalb der pathologischen Be-
reiche kann Bereiche entstehen lassen, die belastungsdeprimiert sind. Mit geringer
Zugspannung in diesen Bereichen können die Zellen evtl. nicht mehr die notwendige
Stimulation bekommen, um zu remodeln. Das Konzept der Unterstimulation bzw. der
„mechanisch stille“ Bereich kann auch erklären, warum sich degenerative Sehnen
nicht normalisieren können. Thornton & Hart [138] schlugen vor, dass nicht heilende
Bereiche chronischer Sehnenveränderungen in der Sehne lokalisiert sein können und
einen erheblichen Matrix-Umbau zeigen, jedoch ohne Bildung reifer Sehnen, wie es
bei der akuten Wundheilung zu beobachten ist. Klinische Hinweise unterstützen die-
ses Konzept, da sich degenerative Veränderungen (Bereiche mit Hypoechogenität im
Ultraschall) nicht regenerieren können [66] und kontrollierte Beübungen nur einen
geringen Effekt auf das Ultraschallmuster der pathologischen Sehnen ausüben [128].
Während das pathologische Gewebe entsprechend keine Kräfte überträgt, muss dies
von den umgebenen Geweben übernommen werden.

Untersuchungen mit ultraschallbasierter Gewebe-Charakterisierung (engl. ultra-
sound tissue characterisation = UTC) zeigen, wie andere Areale diese „mechanisch
stummen“ Achilles- oder Patellasehnenareale kompensieren. Diese neue Bildgebung
erlaubt die dreidimensionale Darstellung der Sehne, die Quantifikation der Sehnen-
struktur und ein besseres Verständnis der kritischen Eigenschaften der Sehnenpatho-
logie. DockingundCook [139] verglichendie pathologischeAchilles- undPatellasehne
mit normalen Sehnen und fanden einen signifikant größeren mittleren Querschnitt
(engl. Mean cross-sectional area (mCSA)) der angeordneten Kollagenfibrillen in der
pathologisch veränderten Sehne. Interessanterweise war der mCSA der Desorgani-
sation variabel, dennoch ließ sich ein signifikanter linearer Zusammenhang mit den
Sehnendimensionen (AP-Durchmesser und totaler mCSA) und mCSA der Desorgani-
sation sowohl bei der pathologisch veränderten Achilles- als auch der Patellasehne
finden. Obwohl durch das Studiendesign eingeschränkt, zeigte sich doch, dass krank-
haft veränderte Sehnen mit einer Verdickung reagieren, um einen suffizienten mCSA
angeordneter Fibrillen erreichen und die anderen Bereiche kompensieren zu können.

Obwohl diese Befunde neu erscheinen mögen, wurde ein Anstieg der Sehnendi-
mensionen auch in älteren, strukturell und mechanisch veränderten Sehnen gefun-
den. Magnusson et al. [55] beobachteten einen Anstieg des Achilles-CSA in der Mitt-
telsubstanzderAchillessehnebei älterenDamen (Durchschnittsalter: 79 Jahre). Dieser
erhöhte Sehnendurchmesser wurde als Versuch der Sehne gesehen, trotz des altern-
den Gewebes den mechanischen Stress innerhalb der Toleranzen der Sehne durch
Verbreiterung der Toleranzbereiches zu halten, bevor eine Läsion der Sehne erfolgt
[55, 140]. Enttäuschenderweise waren bei der Studie die MR-Bilder nicht beschrieben
und Informationen, obdie Sehnennormal oder abnorm inder Bildgebung erschienen,
nicht enthalten.

Das Verständnis des Potenzials pathologischer Sehnen, degenerierte Areale zu
kompensieren, ist notwendig. Verschiedene Theorien der Sehnenpathologie sugge-
rieren, dass eine Akkumulation von Mikrotraumen innerhalb der Sehne die Hei-
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lungskräfte der Sehne überschreitet und so zu der Entwicklung degenerativer Be-
reiche führt [63, 108]. Der zunehmende Verlust der organisierten fibrillären Struktur
oder der Mangel des Remodelns scheint keine Eigenschaft pathologischer Sehnen
zu sein. Die Sehne scheint Versuche der Regeneration abzubrechen und versucht
diese mit anderen Arealen bzw. einem Anstieg des Durchmessers geordneter fi-
brillärer Strukturen zu kompensieren und so die mechanischen Belastungen weiter
zu übernehmen.

1.2.3.3 Muss die Sehnenstruktur verbessert werden oder sich normalisieren,
um Schmerzen und Dysfunktion zu verbessern?

Strukturell scheinen degenerative Sehnen die Bereiche mit Degeneration zu kompen-
sieren. Was jedoch die klinische Verbesserung hinsichtlich Schmerz und Funktion
limitiert, ist nach wie vor unklar. Eine reduzierte Kapazität der umgebenden Mus-
keln, eine veränderte Biomechanik der kinematischen Kette und Änderungen des
ZNS können hierzu beitragen. Dennoch bleiben Veränderungen der Sehnenstruk-
tur und Zellaktivität weiter ein kritischer Faktor bei der klinischen Präsentation
erkrankter Sehnen. Thornton & Hart [138] diskutierten, dass eine reduzierte Be-
lastung in den degenerierten Sehnenanteilen zu einer Überlastung der übrigen
Sehnenstrukturen führen kann. Das Kontinuum der Sehnenpathologien nimmt dies
durch die Möglichkeit auf, dass eine reaktive Antwort neben degenerativen Anteilen
in der Sehne parallel vorhanden sein kann. Da die pathologische Sehne ausrei-
chend angeordnete Fibrillen aufweist und eine zelluläre Reaktion innerhalb des
verbliebenen Sehnenmaterials eine Quelle von Schmerzen darstellen kann, sollte
die Behandlung eher auf diese Areale gerichtet werden als auf die pathologisch
veränderten.

Die fehlende Fähigkeit der Sehnen zum Remodling und der fehlende Beweis,
dass ein Remodeln für eine Verbesserung der klinischen Symptomatik notwendig ist
[128, 141], lässt eine Konzentration alleinig auf die pathologischen Veränderungen
nicht sinnvoll erscheinen. Kontrollierte Übungsprogramme, wie exzentrisches oder
isometrisches Training, zeigen konstant positive Effekte auf die Sehnenfunktion
und den Schmerz [40, 142, 143]. Diese Interventionen können für die Reduktion
der Überstimulation und den Aufbau angeordneter Kollagenfibrillen verantwortlich
sein. Vor diesem Zusammenhang ist das Erreichen einer erhöhten Sehnenstabiltät
mit begleitender Reduktion von Schmerz und Einschränkungen als sinnvolles Out-
come anzusehen. Während Änderungen der Sehnenstruktur zu beobachten sein
können [144], müssen Kliniker und Patient wissen, dass sich die Sehnenstruktur
einer degenerativen Sehne möglicherweise nie normaliseren wird. Zukünftige Un-
tersuchungen werden benötigt, um die Unterschiede des klinischen Outcomes zu
erklären, wenn das Sehnengewebe unverändert bleibt, sich verbessert oder ver-
schlechtert.


