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5. Einleitung:

Schon seit Jahrzehnten sind Patellar- und Achillessehnen in vielen Sportarten als
Verletzungsschwerpunkte bekannt.

Durch die zunehmende Professionalisierung im Hochleistungssport sind
angemessene Regenerationspausen zur vollstdndigen Ausheilung von Verletzungen
schwer realisierbar.

Perakute Uberlastungsreaktionen an Sehnen zwingen haufig zu Trainings- und
Wettkampfpausen.

Wegen des zu erwartenden sportlichen Leistungsabfalls bei protrahierten
Sehnenproblemen ist der Wunsch nach Verletzungspravention bei den Athleten,
Trainern und betreuenden Arzten im Spitzensport hoch.

Sonographische Prognosefaktoren kdénnten eine Aussage darlber zulassen, ob bei
Sehnenproblemen mit schweren Folgeverletzungen, wie z.B. einer Ruptur, gerechnet
werden muB.

Solche Folgeverletzungen sind heutzutage nicht selten mit einem Karriereknick oder
schlimmstenfalls mit dem Karriereende fir den betreffenden Athleten verbunden.
Sicherheit in diesem Punkt kénnte dem betreuenden Arzt vor wichtigen Wettkdmpfen
erweiterte therapeutische Mdoglichkeiten eréffnen und bei der medizinischen
Beratung der Athleten als Argumentationsgrundlage dienen.

Die Schwierigkeit, sonographische Prognosefaktoren fiir Sehnenverletzungen zu
ermitteln, bestand darin, daB speziell flir Spitzensportler keine grundlegenden Daten
bezlglich sonographischer Befunde und MeBwerte an Sehnen existieren.

Aus diesem Grunde ist die Frage, inwieweit sich spezifische, sonographische
Befunde und MeBwerte in ihrer pathologischen Wertigkeit bei Sportlern und
Normalpersonen unterscheiden, ungeklart.

Lediglich einzelne Publikationen versuchten prognostische Faktoren an
entsprechend gefahrdetem Patientengut herauszuarbeiten. (45)

SchwerpunktmaBig beschaftigten sich die Studien retrospektiv.  mit  bereits
rupturierten oder postoperativen Achillessehnen und deren Heilungsverlaufen.
Weiterhin bestand die Schwierigkeit, daB bei der sonographischen Untersuchung
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haufig grundlegenden Standards, wie die Definition des MeBpunktes, etc., nicht
beachtet wurden, und damit die Vergleichbarkeit der Studien nicht gewahrleistet war.
Einige Publikationen arbeiteten mit post mortem Sehnen bzw. mit Sehnen von 70- bis

80- jahrigen Probanden, andere stiitzen ihre Aussagen auf sehr kleine Stichproben.

Bezliglich spezieller sonographischer Zeichen des Kager- Dreiecks und des Hoffa-
Fettkbrpers sind keine Literaturstudien bekannt, die hinsichtlich deren

sonographischer Abgrenzbarkeit oder Echogenitat differenzierte Aussagen treffen.

Sowohl die Bursa subachillea als auch die Bursa infrapatellaris profunda wird bei
sonographischer Darstellbarkeit oft noch regelhaft mit einer pathologisch veranderten
Bursa in Verbindung gebracht. (52/ 89, S. 24 u 27, 131)

In den letzten Jahren mehren sich jedoch Studien, die eine sonographische
Nachweisbarkeit von Bursen auch im Normalzustand vermuten.

Genaue sonographische, differentialdiagnostische Kriterien fir eine Bursitis werden

dabei leider nur unzureichend beschrieben.

Das Peritendineum wird von Kainberger treffend als der ,blinde Fleck der
Sonographie“ dargestellt.

Veranderungen sind laut Literatur kaum von einem normalen, individuell
unterschiedlichen Peritendineum abzugrenzen.

Ein direkter Zusammenhang zwischen Dicke des Peritendineums und den klinischen
Symptomen konnte laut Grassi nicht beobachtet werden (51), wobei in einer Studie

ein schlechteres klinisches Outcome bei verdicktem Peritendineum beschrieben wird.
(82)

Normale Dickenwerte fir das Peritendineum wurden in keiner bekannten Studie
dargestellt. (75)

Ein echoarmer Saum zwischen Sehne und Peritendineum wird gréBtenteils mit einer
Peritendinitis in Zusammenhang gebracht. (52/ 75/ 154/ 159/ 199)

Laut Paavola sollten weitere Studien die Rolle milder peritendindser Veranderungen
im  PathogenitiatsprozeB von  Uberlastungsverletzungen und die  damit
einhergehenden Symptome beleuchten. (158)
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Hinsichtlich der MeBwerte von Achilles- und Patellarsehnen gibt es in der Literatur,
durch verschiedene MeBmethoden und fehlende Standards ausgeldst, oft
kontroverse Diskussionen. (144)

Ein GroBteil der Studien ermittelt durchschnittliche Achillessehnentaillendicken
zwischen 4,0 mm und 6,0 mm.

Fast alle Publikationen bringen dabei eine verdickte Sehne mit einer Tendinitis,
Tendinose oder Partialruptur in Verbindung.

Leistungssportlern wird in diesem Zusammenhang, trotz fehlender grundlegender
Daten, ein hdéherer Durchschnittswert an der Achillessehnentaille von 7,0 mm
zugestanden. (74/ 75/ 202)

Obwohl es Studien zur trainingsinduzierten Sehnenhypertrophie im Tiermodell gibt,
ist beziglich der Trainingsadaptation beim Menschen nur sehr wenig bekannt, und
der endgultige Nachweis steht noch aus. (174)

Andere Autoren sind der Meinung, eine belastungsinduzierte Sehnenhypertrophie

bereits nachweisen zu kbnnen. (50/ 77/ 98)

Fur spindelférmige Auftreibungen der Achillessehne, die vorzugsweise mit
Tendinitiden und Tendopathien sowie Partialrupturen in Verbindung gebracht werden
(45/ 52/ 75/ 206), konnte Fredberg im Rahmen seiner Studie ein erhéhtes Risiko zur
Entwicklung von Symptomen erkennen. (45)

Formveranderungen, wie beispielsweise spindelférmige Auftreibungen, werden bei

Patellarsehnen in der Literatur nicht vorbeschrieben.

Echoarme Areale sind in der Literatur vorzugsweise im Hinblick auf ein Jumper’s
knee der Patellarsehne diskutiert worden. (36/ 91/ 116/ 180/ 196)

Viele Publikationen erwahnen dabei klinisch asymptomatische, echoarme Areale und
vermuten eine asymptomatische Tendinosis. (30/ 31/ 91/ 93/ 94/ 116/ 167/ 196)

Es scheint zwar ein erhdhtes Risiko fur Patellarsehnenprobleme bei vorhandenen,
echoarmen Areale zu existieren (31/ 45), Cook und Khan konnten in ihren Arbeiten
jedoch keine Faktoren benennen, die prognostisch vorhersagen kénnen, ob ein

echoarmes Areal symptomatisch wird oder symptomlos bleibt. (31/93)
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Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, Differenzen im sonographischen
Erscheinungsbild der Achilles- und Patellarsehne von Hochleistungssportlern und
Normalpersonen zu verdeutlichen und damit eine Grundlage fir den
sonographischen Nachweis einer physiologischen Trainingsadaptation bei Athleten
zu schaffen.

Besonderer Wert sollte dabei auf die Ermittlung und Neubewertung der diagnostisch-
pathologischen Wertigkeit spezifischer, sonographischer Zeichen und MeBwerte bei
Leistungssportlern gelegt werden.

Zukinftig sollen sie im Rahmen von Langsschnittstudien dazu dienen, Sehnen von
Hochleistungssportlern  prognostisch  im  Hinblick auf Sehnenverletzungen
differenzierter bewerten zu kénnen.

Die Erhebung der sonographischen Befunde fand sowohl bei Achilles- als auch bei
Patellarsehnen an jeweils 400 Sehnen von Spitzenathleten und 400 Sehnen von
Kontrollpersonen statt, so daB insgesamt 1600 Sehnen in die Studie mit einbezogen
wurden.

Vor dem Hintergrund dieser grundlegenden Ergebnisse ist es als realistisch
anzusehen, daB sich zuklnftig im Rahmen von L&ngsschnittstudien eindeutigere
Prognosefaktoren bezlglich einer Rupturgefahrdung von Sehnen aufzeigen lassen.

Abb. Nr. 1: Michael Stolle, Stabhochsprung 5,96 m
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6.Physikalische Grundlagen:

6.1. Schwingung:

6.1.1. Definition:

Eine Schwingung ist ein sich periodisch wiederholender Vorgang, bei dem die
Schwingungsenergie abwechselnd in kinetische und potentielle Energie Uberflhrt
wird. (60)

Die periodischen Bewegungen einer mechanischen Schwingung erfolgen meist
symmetrisch um die Ruhelage (60), so daB es zu periodischen Verdichtungen und
Verdinnungen des Mediums kommt. (168, S. 17)

Verhalt sich dabei die Rlckstellkraft proportional zur Auslenkung, erhalt man eine
Sinusfunktion.

Da eine Schwingung stets mit Energie verbunden ist, erfolgt mit der Ausbreitung
einer Schwingung auch ein Energietransport.

Die Ausbreitungsgeschwindigkeit einer Schwingung berechnet man entweder aus
dem Quotienten von Wellenlange und Schwingungsdauer oder aus dem Produkt aus
Wellenlange und Frequenz. (60)

6.1.2. Kennzeichen:

Eine Schwingung wird durch die Amplitude und die Schwingungsdauer
gekennzeichnet.

Anstelle der Schwingungsdauer kann man auch die Frequenz oder die Kreisfrequenz
angeben (60), da der Kehrwert der Schwingungsdauer als Frequenz bezeichnet wird.
Die Amplitude ist die maximale Auslenkung eines Teilchens aus der Ruhelage.

(35, S. 38)

Die Schwingungsfrequenz ist die Zahl der Wellenzyklen pro Sekunde.

Ihre Einheit Hertz (Hz) wurde nach Heinrich Hertz (1857-1894) benannt. (168, S. 17)
Mit tieferen Frequenzen sinkt das Auflésungsvermégen, aber die maximale
Eindringtiefe der Schwingungen vergréBert sich. (35, S. 39)
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6.2. Welle:

6.2.1. Definition:

Als eine Welle bezeichnet man die raumliche Ausbreitung einer Schwingung.(60)
Die Dauer eines Wellenzyklus nennt man Periode.

6.3. Schallwelle:

6.3.1. Definition:

Als Schallwellen bezeichnet man mechanische Schwingungen, die sich im Raum als
zyklische Druckschwankungen ausbreiten und streng an Materie gebunden sind.

(35, S. 36)

Da Schallwellen erst durch Teilchenschwingungen entstehen (35), und ein Vakuum
sich nicht in Schwingung versetzen |aBt, findet dort keine Ausbreitung von
Schallwellen statt. (60)

Eine Schallwelle ist stets mit Energie verbunden, so daB mit ihrer Ausbreitung auch
ein Energietransport erfolgt. (60)

6.3.2. Schalleistung:

Man kann die Schalleistung von Schallwellen in Watt angeben.
Sie ist definiert als der Quotient aus Ubertragener Schallenergie und der bendtigten
Zeit. (60)

6.3.3. Schallstarke:

Die Schallstéarke von Schallwellen ist der Quotient aus der Schalleistung und der
beschallten Flache.

Sie kann in W/ m2 oder in dB (Dezibel) angegeben werden.

Das Besondere an der Einheit Dezibel ist ihr logarithmischer Aufbau.

Die Schallstarke in dB ist der Quotient aus dem 10 log der Schallstéarke und einem
Vergleichspegel.

Dieser Vergleichspegel ist auf 10 7' W/m? festgelegt.

Erhéht man die Schallstarke um den Faktor 100, so zieht das eine Erhéhung von 20
Dezibel nach sich.
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Verdoppelt man den vorhandenen Ausgangswert lediglich, steigt die Schallstarke
immer genau um 3,01dB. (60)

6.3.4. Schallintensitat:

Als Schallintensitat bezeichnet man die Energie, die pro Zeiteinheit auf eine
bestimmte Flache durch die Schallwellen weitergegeben wird. (89, S. 3)

Sie ist das Produkt aus dem Schalldruck und der Schallschnelle und hat die Einheit
W/ mz2. (168, S. 18)

GroBtenteils wird Schallintensitat wahrend der Fortbewegung in Warme umgeformt.
(89, S.3)

6.3.5. Schalldruck:
Der Schalldruck bemifBt die Abweichung vom Mitteldruck einer Schallwelle.
Bei hoher Molekildichte an einem Ort entstehen hohe Schalldriicke, die

Kennzeichen hoher Druckamplituden sind. (168, S. 17)

6.3.6. Schalldruckpegel L:

Der Schalldruckpegel L kennzeichnet das zwanzigfache vom Logarithmus des
Quotienten aus dem Schalldruck (px) und dem Bezugsschalldruck (po).

Der Bezugsschalldruck wurde willkiirlich auf 2 * 10 ~° N/m? festgelegt.

Der Schalldruckpegel L wird durch die Einheit BEL (Bell) angegeben, die nach
Alexander Graham Bell (1847-1922) benannt wurde. (168, S. 17)

6.3.7. Phon:

In der Phonskala, deren Einteilung analog zum Schalldruckpegel L benutzt wird,
entsprechen 0 Phon der Hérschwelle und 120 Phon der Schmerzschwelle. (168, S. 17)

6.3.8. Schallwechseldruck:

Das Druck- Zeit- Diagramm |aBt wahrend einer Schwingung an einer Stelle
periodische = Schwankungen des Luftdruckes erkennen, die man als

Schallwechseldruck bezeichnet.
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Wahrend einer Schwingung werden permanent Materienmolekile von den Orten
hohen Schallwechseldrucks auf die Orte niedrigen Schallwechseldrucks
beschleunigt. (60)

6.3.9. Schallschnelle:

Die Schallschnelle definiert die maximale Geschwindigkeit, mit der sich die
Materiemolekile auf den Ort relativen Unterdrucks zubewegen. (168, S. 17/ 60)

6.3.10. Schallausbreitung / Schallverlust:

Wenn Schallwellen ein Medium durchlaufen, erleiden sie einen Energieverlust, der
sich proportional zur Tiefe des durchschallten Mediums, der Schallfrequenz und dem
Schwéachungskoeffizienten Alpha (Materialkonstante) verhalt.

Der mechanische Energieverlust wird in Warmeenergie umgewandelt.

Der Energieverlust wahrend der Schallwellenausbreitung kann grob abgeschéatzt
werden, indem man von einer Abschwachung von 1 dB pro MHz und Zentimeter
Gewebe ausgeht.

Fir die Schallausbreitung ist die akustische Impedanz von zentraler Bedeutung.

Akustische Impedanz / Impedanzunterschied:

Als akustische Impedanz bezeichnet man die Schalleitféahigkeit eines Gewebes.

Sie berechnet sich aus dem Produkt der Dichte und Schallgeschwindigkeit.

(168,S.19)

Luft hat mit 0,0004*10 ~° kg/m?*sec die geringste, Knochen mit 7,80*10 ° kg/m? sec
eine deutlich héhere akustische Impedanz. (89, S. 4)

Als Impedanzunterschied bezeichnet man den Unterschied zwischen den
Schalleitungsgeschwindigkeiten zweier Medien. (58, S. 3)

Die Sonographie beruht auf dem Prinzip, Impedanzunterschiede sichtbar zu machen.

Doppler- Effekt:

Der Erstbeschreiber des Doppler- Effektes war Christian Doppler 1842.

Das Dopplerverfahren eignet sich in der Medizin zur Messung von Blutstrémen in
GefaBen und Herz sowie zum Nachweis der GefaBversorgung und Durchblutung von
Gewebestrukturen.
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Nach dem Weg- Zeit- Gesetz ist das Produkt aus Zeit und Geschwindigkeit gleich
dem zurlickgelegten Weg.

Der Doppler- Effekt beschreibt die Frequenzanderung des Schalls bei Annaherung
oder Entfernung von einer Schallquelle.

Bekannt ist einem dieses Phanomen im Alltag von vorbeifahrenden Rettungswagen.

6.3.11. Arten von Schallwellen:
Es qgibt prinzipiell zwei verschiedenen Arten von Schallwellen: die Longitudinal- und

die Transversalwellen.

Longitudinalwellen:

Longitudinalwellen sind Schallwellen, deren Schwingungsrichtung sich an der
Ausbreitungsrichtung des Ultraschalls orientiert. (168, S. 18)

Ultraschallwellen gehéren zu den Longitudinalwellen.

Partikelvibrationen
g

akustischer Druck
(=)

Distanz ———p

Abb. Nr. 2: Darstellung einer Longitudinalwelle (entnommen aus 168, S. 18)

Transversalwellen:

Transversalwellen sind  Schallwellen, die sich genau senkrecht zur
Ausbreitungsrichtung des Ultraschalls ausbreiten. (35, S. 37/ 60)

Dazu gehéren z.B. elektromagnetische Wellen, die auBerdem kein Medium zur

Ausbreitung bendtigen. (168, S. 17)
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6.4. Ultraschall:

6.4.1. Definition:

Schallwellen, deren Frequenzen (ber der menschlichen Hérschwelle von 20 kHz
liegen, sind Ultraschallwellen. (60)

Ultraschallwellen zahlen zu den Longitudinalwellen. (89, S. 3)

Die Hérschwelle des menschlichen Ohres hangt von der Frequenz des Tones ab.
Daraus ergibt sich, daBB Téne gleicher Schallstarke aber unterschiedlicher Frequenz
als verschieden laut empfunden werden.

Der junge Mensch kann Téne zwischen 20 Hz und 20 kHz wahrnehmen. (60)
Ultraschallwellen liegen damit in einem Frequenzbereich, der auch von jungen
Menschen nicht mehr gehért werden kann.

Die Entdeckung des Ultraschalls erfolgte im 17. Jahrhundert an Fledermausen, die

sich mit Hilfe des Puls- Echo- Verfahrens durch Ultraschallwellen orientieren.
(35, S. 35)

6.4.2. Kennzeichen:

KenngréBen einer Ultraschallwelle sind die Amplitude, Frequenz, Wellenlange und
Schallgeschwindigkeit. (35, S. 38)

Amplitude:

Die Amplitude ist die maximale Auslenkung einer Welle aus ihrer Ruhelage.

Frequenz:

Die Frequenz ist die Anzahl der Schwingungen pro Sekunde.

Ihre Einheit Herz (Hz) ist nach Heinrich Herz 1857- 1894 benannt. (168, S. 17)

Je héher die Frequenz, desto kleiner die Wellenlange und desto geringer die
Eindringtiefe der Ultraschallwellen ins Gewebe.

Bei 1 MHz erreicht man eine Eindringtiefe von 30 cm, bei 5 MHz eine Tiefe von 5 cm
und bei 10 MHz eine Tiefe von 2,5 cm. (35, S. 42)

Wellenlange:
Die Wellenldange ist der minimale Abstand von zwei Punkten gleicher
Schwingungsphase.
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Mit ihrer Hilfe ist eine Abschatzung mdglich, welche Strukturen gerade noch
dargestellt werden kénnen.
Dabei gilt: je kleiner die Wellenldnge, desto kleiner sind die Strukturen, die gerade

noch differenziert werden kénnen. (35, S. 38)

Schallgeschwindigkeit:

Die Schallgeschwindigkeit ist die Geschwindigkeit mit der sich Ultraschallwellen
durch ein Medium bewegen.

Sie errechnet sich aus dem Produkt von Frequenz und Wellenlange

(35, S. 38 u. 39) und nimmt fir jedes Medium einen charakteristischen Wert an.

Dieser Wert ergibt sich durch die Komprimierbarkeit / Elastizitdtsmodul und Dichte
des Mediums. (168, S. 18 /60)

Mit steigender Festigkeit / Dichte der Gewebe nimmt die Schallgeschwindigkeit zu,
wobei Temperatur und Druck ebenfalls einen groBen Einflu3 haben. (35, S. 38 u. 39)
Frequenzabhangigkeit besteht nicht.

Die Schallgeschwindigkeit dient der Abschatzung von den minimal gerade noch
darstellbaren Strukturen.

Im Folgenden werden fiir die gangigsten Gewebetypen die Schallgeschwindigkeiten
aufgefihrt. (35, S. 38)

Luft: 333 m/s

Wasser: 1496 m/s

Muskel: 1568 m/s

Fett: 1476 m/s

Knochen: 3360 m/s

6.4.3. Entstehung / Erzeugung von Ultraschallwellen:
Piezoelektrischer Effekt:

Die Erzeugung von Ultraschallwellen erfolgt durch einen Ultraschallkopf nach dem
Prinzip des piezoelektrischen Effektes, der erstmals 1880 durch Jacques und Pierre
Curie beschrieben wurde.

1881 erfolgte durch die beiden auch die Entdeckung und Beschreibung des
umgekehrten Effektes. (168, S. 21)
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Das Grundprinzip ist, daB bestimmte piezoelektrische Kristalle / Keramiken sich beim
Anlegen einer hochfrequenten, elektrischen Spannung verformen und dadurch
Ultraschallwellen aussenden. (35, S. 48)

Umgekehrt wird mechanische Energie aus dem Gewebe, die diese Kristalle trifft und

verformt, in elektrische Energie Gberfihrt. (89, S. 4)

Signalerfassung:

Eine empfindliche Anpassungsschicht am Schallkopf erleichtert den Ubergang der
Schallwellen vom Sender ins Gewebe bzw. vom Gewebe zum Schallkopf zurlick.

Bei beiden heute Ublichen Ultraschallgeraten steht der Applikator zu 99 % der Zeit
auf Empfang.

Wahrend dieser Zeit werden die reflektierten Schallwellen von den piezoelektrischen
Kristallen des Ultraschallkopfes in elektrische Signale umgewandelt, weiterverarbeitet
und in Grauwerte umgesetzt, die dann in den Bildspeicher abgelegt werden.

(35, S. 65)

Die Dauer der Einzelimpulse liegt bei 1 us, die Empfangszeit bei 0,25 ms.

Die Wellenlange der ausgesendeten Schallwellen entspricht mit 0,2 bis 2 mm der
doppelten Dicke der Kristalle.

Die vom Ultraschallkopf ausgehenden Ultraschallwellen sind keine kontinuierlichen
mit einheitlicher Schallfrequenz, sondern gepulste Ultraschallwellen mit einem
Frequenzspektrum um eine Mittelfrequenz.

Als Bandbreite definiert man die Differenz zwischen der héchsten und niedrigsten
Frequenz des Spektrums. (168, S. 21)

Allgemein gilt, daB die Fortleitung der erzeugten Ultraschallwellen streng an Materie
gebunden ist und im Vakuum nicht erfolgt.

Die Ultraschallwellen interferieren mit dem von ihnen durchstrémten Medium.

(89, S. 3)

Je feiner der ausgesandte Strahl der Ultraschallsonde ist, desto besser wird die
Detailerkennbarkeit im Ultraschallbild.

Durch die Fokussierung auf eine bestimmte Tiefe, kann man einen mdglichst

schmalen Strahl erhalten.
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Charakteristika der ausgesandten Schallwellen:

Pulsdauer:

Die Pulsdauer ist das Produkt aus der Dauer einer Wellenperiode und der Perioden
pro Puls. Sie liegt bei circa 1 ms. (168,S. 22)

Pulswiederholungsperiode:

Die Pulswiederholungsperiode bezeichnet das Zeitintervall zwischen Beginn zweier
aufeinanderfolgender Pulse. (168,S. 22)

Pulswiederholungsfrequenz:

Die Pulswiederholungsfrequenz ist die Zahl der Pulse pro Sekunde.

Sie wird Oblicherweise in kHz angegeben, betragt maximal 2,5 kHz und ist
proportional zur Pulswiederholungsfrequenz. (168,S. 22)

Raumliche Pulslange:

Die raumliche Pulslange definiert die Distanz, Uber die der Schallimpuls mit dem
untersuchten Gewebe interferiert.

Sie errechnet sich aus dem Produkt der Wellenlange und der Periodenzahl pro Puls.

Je langer die raumliche Pulslange, desto unscharfer das Ultraschallbild. (168,S. 22)

Weg der Ultraschallwellen:

1) Ultraschallwellen im Ultraschallkopf mit Sendeverstarkung
2) Organ

3) Empfangsverstarkung durch TGC und GAIN

4) Preprocessing

5) Bildspeicher

6) Postprocessing

7) Bildschirm
(35, S. 65)

6.4.4. Interaktionen zwischen Ultraschallwellen und Gewebe:

Es gibt sechs verschiedene Interaktionen / Wechselwirkungen zwischen den
Ultraschallwellen und dem durchschallten Medium, die als ursachlich fur die
Ultraschallabschwéachung angesehen werden.

Dazu gehdren Absorption, Reflexion, Divergenz, Interferenz, Streuung und

Brechung.
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Absorption:

Als Absorption bezeichnet man die Verminderung der Schwingungsamplitude des
Ultraschalls durch Reibungskréfte.

Sie ist stark materialabhangig.

Es erfolgt ein Energieverlust aufgrund der Molekulvibrationen des Mediums, bei dem
mechanische in thermische Energie umgewandelt wird. (168, S. 20)

Die Warmeentwicklung steigt, je mehr Energie absorbiert wird. (35, S. 40)

Der Energieverlust ist um so gréBer, je dichter/zdher das Material ist.

Die Intensitat der Schallwellen nimmt auBerdem exponentiell mit der zuriickgelegten
Wegstrecke durch das Medium ab.

Die Dampfung der Ultraschallwelle im Gewebe ist nahezu proportional zur
Ultraschallfrequenz.

Das heifB3t: je héher die Ultraschallfrequenz, desto héher die Ultraschalldampfung und
desto geringer die Eindringtiefe des Ultraschalls.

Der Vorteil einer hohen Ultraschallfrequenz liegt in einer besseren Auflésung.
(168, S. 25)

Reflexion:

Bei Auftreffen von Schallwellen auf eine akustische Grenzflache dringen diese nur
zum Teil in das tiefer gelegene Medium ein.

Der andere Teil wird reflektiert. (168, S. 20)

Als Reflexion bezeichnet man das teilweise Zuriickwerfen einer Ultraschallwelle beim
Auftreffen auf eine Grenzflache.

Die Reflexion erfolgt an (relativ) glatten Grenzflachen nach dem physikalischen
Gesetz Einschallwinkel = Ausschallwinkel.

An unebenen Grenzflachen werden die auftreffenden Schallwellen diffus reflektiert.
(168, S. 20)

Der entstehende Reflex ist um so ausgepragter, je groBer der Impedanzunterschied
der beiden grenzflachenbildenden Medien ist.

Sollten zwei Medien die gleiche Impedanz aufweisen, kommt es zu keiner Reflexion.
Da die Sonographie darauf beruht, akustische Impedanzunterschiede sichtbar zu
machen, kann in diesem Falle eine Abgrenzung mittels Ultraschall nicht erfolgen.

Bei sehr starken Impedanzspriingen kann es zur Total- bzw. Subtotalreflexion

kommen.
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Die Folge ist eine dorsale Schallschattenbildung durch zu viel reflektierte
Ultraschallwellen.

In einem solchen Falle reichen die nur noch spérlich vorhandenen restlichen
Ultraschallwellen nicht mehr fir eine Diagnosestellung aus.

Aus diesem Grunde muB immer auf eine ausreichende Ankopplung des
Ultraschallkopfes mittels Kontaktgel geachtet werden.

Hervorgerufen durch Lufteinschlisse zwischen Applikator und Gewebe, kommt es
sonst durch den starken Impedanzsprung von der Luft zum Gewebe zu Sub /
Totalreflexion.

Vor allem bei dunkler werdenden Bildern, die zunehmend verrauschen und dunkle, in
die Tiefe ziehende Bander aufweisen, ist die Ankopplung zu optimieren.

Bei orthograder Schallkopfposition wird ein sehr hoher Anteil des Ultraschalls nach
der Reflexion wieder vom Schallkopf empfangen.

Durch das physikalische Gesetz Einfallswinkel = Ausfallswinkel geht im Vergleich
dazu bei gekippter Schallkopfposition ein groBer Anteil der reflektierten Wellen am
Schallkopf als Detektor vorbei.

Ein echostarkes Ultraschallecho hat meist einen groBen Impedanzsprung als
Ausléser, wahrend ein echoreiches Ultraschallecho durch eine hohe Anzahl an
Grenzflachen in einer Struktur gebildet wird. (35, S. 45)

Um zu differenzieren, ob es sich um eine reelle Reflexion oder um einen artefiziellen
Reflex handelt, sollte man die Struktur aus unterschiedlichen Anschallwinkeln
darstellen.

Handelt es sich um eine anatomische Struktur, so ist sie, im Gegensatz zum Artefakt,

aus allen Schallkopfpositionen darstellbar.

Divergenz:

Als Divergenz bezeichnet man das Auseinanderlaufen eines Strahls ausgehend von
einer Punktquelle.

Die Querschnittsflache, die vom Schallblindel durchdrungen wird, vergrdBert sich
dabei proportional zum Quadrat.

Diese Ausbreitung tritt auch auf, wenn die Schallwellen durch eine kleine Offnung
dringen.

Sie ist gewebeunabhangig und wird ausschlieBlich von der Sendergeometrie und der
Tiefe bestimmt. (35, S. 48)
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Interferenz:

Als Interferenz bezeichnet man die Uberlagerung von Schallwellen je nach Form der
Phasenverschiebung.

Die Folgen sind Abschwachung, Verstarkung, Verformung oder Ausléschung der
Schallwellen. (168, S. 20)

Streuung:

Als Streuung bezeichnet man die Auffacherung einer radumlich gerichteten Welle
durch teilweise Ablenkung.

Streuung kann man auch an sehr kleinen Reflektoren, die kleiner sind als die
Wellenlange der Ultraschallwelle, beobachten. (35, S. 47)

Da die Streustarke sich proportional zur vierten Potenz oder Frequenz verhalt, ist bei
hdherfrequenten Wellen mit deutlich mehr Streueffekten zu rechnen. (168, S. 20)
Sowohl die Eindringtiefe als auch der Kontrast leiden unter der Streuung.
Verminderte Detailerkennbarkeit ist die Folge. (35, S. 48)

Das Idealbild einer physikalisch glatten Oberflache gibt es im Organismus nicht, da
alle Grenzflachen eine mehr oder minder hohe Rauhigkeit besitzen. (58, S. 3)

Aus diesem Grunde kommt es an fast allen Grenzflachen zu Streueffekten mit
Energieverlust der Schallwellen. (58, S.3)

Impedanz Z1 Impedanz Z2

.~ durchdringende
; Wellen

Abb. Nr. 3: Streuung an unebenen Grenzflachen (168, S. 21)

Brechung / Refraktion:
Als Brechung oder Refraktion bezeichnet man die Anderung der
Wellenausbreitungsrichtung beim Grenzflachendurchtritt zwischen zwei Medien mit

verschiedenen Schalleitungsgeschwindigkeiten / akustischen Impedanzen.
(35, S. 44 /168, S. 20)
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Beim Auftreffen von Schallwellen auf eine Grenzflache wird ein Teil der Wellen
reflektiert, wahrend ein anderer Teil in das tiefer gelegene Medium eindringt.

Der Brechungswinkel héangt dabei vom Verhaltnis der
Schalleitungsgeschwindigkeiten / akustischen Impedanzen ab.

Beschrieben wird dieser Zusammenhang durch das Snellsche Gesetz:

sin Einfallwinkel / sin Brechungswinkel = Schallgeschwindigkeit Medium 1 /
Schallgeschwindigkeit Medium 2. (168, S. 20)

Daraus folgt, daB in einem homogenem Medium ohne Impedanzunterschied sich die
Ultraschallwellen gradlinig ausbreiten. (58, S. 3)

Wenn jedoch eine Ultraschallwelle von einem Medium in ein zweites Medium mit
gréBerer Schallgeschwindigkeit eintritt, dann werden die Ultraschallwellen vom Lot
weg in Richtung auf die Grenzflache gebrochen. (168, S. 19) (Abb. 4 a)

Dringen Schallwellen aus einem Medium in ein zweites Medium mit kleinerer
Schallgeschwindigkeit ein, so werden die Schallwellen zum Lot hin gebrochen. (58, S.
19) (Abb. 4 b)

Wird dagegen ein Hindernis in den Schallstrahl eingebracht, werden die Wellen in
den Schallschatten hineingebeugt.

Die Beugung ist von der Wellenldnge und von der Frequenz abhangig, wobei mit

steigender Frequenz die Beugungserscheinungen abnehmen. (58, S.3)

/—D: —,
o 1 o 1
1 1
I
einfallende e B einfallende
Wellen , reflektierte Wellen
! Wellen
i
1]
Z1 : Z1
I
i
Z2 : \ Z2
| \
%
N\
: VAN
g gebrochene
a Wellen b

Abb. Nr. 4a und Nr. 4b: Brechung der Ultraschallwellen (168, S. 19)
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6.4.5. Anwendungsmaoglichkeiten von Ultraschall:

Ultraschall kann man auf vielen verschiedenen Gebieten einsetzen.
Dabei ist vor allem an folgende Anwendungen zu denken:

1) Schiffsortung: bis 1,5 kHz

2) Sonargerate: 1,5 bis 25 kHz

3) Gerate zur Reinigung: 25 bis 50 kHz

4) Werkstoffprifung: 50 kHz bis 1 MHz

5) Medizinisch- diagnostische Anwendung: ab 1 MHz

6.5. Ultraschallbild:

6.5.1. Aufbau / Entstehung:

Ein  Ultraschallbild entsteht dadurch, daB Ultraschallwellen mittels des
Ultraschallsenders in ein Gewebe eindringen und dort an Grenzflachen reflektiert
werden.

Dem eigentlichen Aufbau des Ultraschallbildes dienen dabei nur jene
Ultraschallwellen, die zum Ultraschallkopf zurlickkehren.

Bei der Entstehung eines Ultraschallbildes ist der Impedanzunterschied der Gewebe
von entscheidender Bedeutung, da es an Grenzflachen von Geweben mit
unterschiedlicher Schalleitungsgeschwindigkeit zu Reflexionen des Ultraschallechos
kommt.

Als Impedanzunterschied bezeichnet man den Unterschied zwischen den
Schalleitungsgeschwindigkeiten zweier Medien.

Gewebe mit gleicher Schalleitungsgeschwindigkeit sind fir den Ultraschall nicht
differenzierbar, weil die Sonographie ausschlieBlich auf der Detektion akustischer
Impedanzspriinge beruht.

An der Grenzflache zweier Medien, deren akustische Impedanz sich nur um 1 %
unterscheidet, kommt es schon zu Veranderungen des Schallstrahls durch Reflexion.
(58, S. 3)

Dabei ist die Breite des Reflexstreifens einer Grenzflache nicht mit der anatomischen
Struktur gleichzusetzen.

Sie wird vielmehr durch den vorhandenen Impedanzunterschied zwischen den

Medien bestimmt.

32



Aus diesem Grunde ist es z.B. zweckmaBig, vom Reflex an der Gelenkkapsel und
nicht vom Kapselreflex zu sprechen. (178, S. 33)

Die Lokalisation der Grenzflache wird durch die Laufzeit der reflektierten
Ultraschallwellen festgelegt.

Die Laufzeit stellt den zweiten wichtigen Faktor flir die Entstehung eines
Ultraschallbildes dar.

Durch Mehrfachreflektionen eines Echos an einer Grenzschicht kann ein komplexes

Bild von Laufzeitartefakten entstehen.

6.5.2.Darstellungsformen:

Es werden bei der Sonographie Ultraschallimpulse ins Gewebe ausgesandt, an

Grenzflachen reflektiert und die Ultraschallechos vom Schallkopf empfangen.
(35, S. 55)
Es gibt verschiedene Darstellungsformen von Ultraschallbildern.

A- Mode:

Ein Darstellungsverfahren der Echos nennt man Amplitude- Mode.

Dabei werden proportional zur Intensitat und Laufzeit die Echosignale als Amplituden
wiedergegeben.

Aus den einzelnen, linear auf dem Bildschirm dargestellten Amplituden der
zuriickkehrenden Echos kann man durch Bewegen des Schallkopfes (ber das
Gewebe ein zweidimensionales Bild erstellen. (168,S. 23)

M- Mode:

Ein weiterer Mode ist der sogenannte Motion- Mode.

Dabei werden die zeitlichen Verdnderungen einer A- Mode Darstellung auf dem
Bildschirm aufgezeichnet, die Ausschlage der Echoamplituden aber durch
Helligkeitsunterschiede ersetzt.

Dieser Mode eignet sich besonders zur Bewegungsdokumentation. (168, S. 23)

B- Mode:
Die dritte Darstellungsform ist der haufig eingesetzte Brightness- Mode.
Die empfangenen Signale werden hier in verschiedene Grauwerte transformiert und

ihre Lage zueinander anhand der verschiedenen Laufzeiten errechnet.

33



Jedem  Amplitudenwert des Echosignals wird ein  Wert auf der
Helligkeitsverteilungsskala / Grauwertverteilung zugeordnet.

,ourch diese Zuordnung erhalt man aus der Kurve der Signalamplituden eine Kette
von hellen und dunklen Punkten.” (35, S. 58)

Da die Amplitudenstufen in ihrer Intensitat proportional zum Impedanzsprung an der
Grenzflache zweier Medien sind, gilt: der Impedanzsprung ist proportional der
Amplitudenintensitat und der Pixelhelligkeit bzw. den Grauwerten.

Durch diese Zuordnung erhalt man im B-Mode eine Vielzahl von einzelnen Pixeln,
deren Lokalisation auf dem Bildschirm durch zwei Faktoren festgelegt wird.

Erstens durch die Position der einzelnen piezoelektrischen Elemente im Schallkopf
und zweitens durch die Zeitdifferenz zwischen Senden des Ultraschallimpulses und
Empfang des Ultraschallechos am Schallkopf, da diese Zeitdifferenz proportional
zum Abstand zwischen Schallkopf und reflektierender Grenzflache ist.

Auf diese Weise ermdglicht das B- Bild die Darstellung der Lage und
Impedanzunterschiede von Grenzflachen in Geweben. (168, S. 24)

6.5.3.Qualitatsparameter:

Die Bildqualitat eines Ultraschallbildes ist von vielen Faktoren abhangig.

Piezoelektrische Elemente:

Die Bildqualitat nimmt mit der Anzahl der piezoelektrischen Elemente im Schallkopf
ZU. (89,S.5)

Bildfolgefrequenz:

Fir die Darstellung bewegter Schallobjekte und wahrend der dynamischen
Untersuchung ist die Bildfolgefrequenz bedeutsam. (89, S. 5)

Sie stellt die verzerrungsfreie Abbildung der Struktur sicher.

Ortliche Auflésung:

Das odrtliche Auflésungsvermdgen ist ein wichtiger Parameter flr die Bildqualitat.
Definition: Als Auflésungsvermdgen ist der Mindestabstand zwischen zwei
kontrastreichen Punkten definiert, die gerade noch getrennt wahrgenommen werden

kdnnen.
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Eine Erhdhung des ortlichen Auflésungsvermégens ohne Erhdhung des Kontrastes
im Bild bringt keinen diagnostischen Gewinn. (35, S. 52)

Man kann zwei verschiedene Formen des oértlichen Auflésungsvermégens
differenzieren.

Das axiale und das laterale Auflésungsvermdgen. (89, S. 5)

Axiales Auflésungsvermdgen:

Definition: Als axiales Auflésungsvermégen bezeichnet man den Mindestabstand
zweier Objekte, die, in Schallrichtung gelegen, eben noch voneinander zu
unterscheiden sind.

Es wird von der Impulsdauer beeinfluBt und nimmt mit steigender Frequenz zu.
(58, S. 4)
Bei qualitativ hochwertigen Geraten mit 7,5 bis 10 MHz Schallfrequenz liegen die

Werte bei 0,1 bis 1 mm; circa der doppelten Wellenlange. (168, S. 25)

Laterales Auflésungsvermégen:

Definition: Als laterales ALV bezeichnet man den Mindestabstand zweier quer zur
Schallrichtung gelegener Objekte, die eben noch voneinander unterscheidbar sind.
(58, S. 4)

Es ist abhangig von der Frequenz, der Impulsdauer und der Schallkopfgeometrie.
Das laterale Auflésungsvermégen liegt in der GréBenordnung von 0,4 bis mehreren
mm, circa der vier- bis flinffachen Wellenlange. (35, S. 53/ 168, S. 25)

Bedingt durch die Tiefe der Fokuszone ist eine Variation gegeben.

AuBerdem verhdlt sich das laterale Auflésungsvermbgen proportional zur
Schallkopfbreite. (58, S. 25)

Im Vergleich zum konventionellen Réntgen liegt das laterale Auflésungsvermégen

bei circa 0,5 bis 1 mm und das eines Magnetresonanztomographen bei 0,5 mm.
(168, S. 25)
Fir Fragestellungen, bei denen die Detailerkennbarkeit einen groBen Stellenwert

einnimmt, sollte man sich das axiale Auflésungsvermdgen zunutzen machen.

Durch das Untersuchen einer Region in zwei Ebenen, die senkrecht aufeinander
stehen, nutzt man jeweils das bessere axiale Auflésungsvermégen aus.

Sowohl fir das axiale wie auch fir das laterale Auflésungsvermdgen gilt, daB
Streuung aufldsungsbegrenzend wirkt. (35, S. 53)

35



Sind die Grenzflachen deutlich gréBer als die Wellenlange des Ultraschallgerates,
kommt es annahernd zu einer anatomischen Abbildung der Strukturen. (35, S. 53)

Bei Grenzflachen, die gleich groB bzw. kleiner sind wie die Wellenldnge, kommt es
zu einer ungerichteten Reflexion, die nicht mehr zu einer exakt anatomischen
Abbildung der Struktur flhrt.

Trotz der komplexen Uberlagerungen von Ultraschallwellen ergibt sich oft eine
gewebespezifische Echotextur.

Kontrastauflésungsvermégen:

Das Kontrastauflésungsvermdégen ist ebenfalls sehr wichtig.

Definition: Das Kontrastauflésungsvermégen ist die Fahigkeit, anatomische
Strukturen von anderen Strukturen mit &hnlichen Gewebecharakteristiken
unterscheiden zu kbnnen. (89, S. 5/ 168, S. 25)

Die Schalleitungsgeschwindigkeit / akustische Impedanz der benachbarten
Strukturen hat groBen EinfluB auf das Kontrastauflésungsvermdgen. (168, S. 25)

In diesem Punkt sind die Computertomographie und die
Magnetresonanztomographie der Sonographie leicht Uberlegen, wohingegen das
konventionelle Réntgen nicht die Werte der Sonographie erreicht. (168, S. 25)

Dynamischer Bereich:

Der dynamische Bereich beeinfluBt ebenfalls die Bildqualitat.

Man bezeichnet damit den Quotienten aus dem schwéachsten und dem intensivsten
Echosignal, das vom Ultraschallempféanger noch unverzerrt dargestellt werden kann
und gibt damit die Empfindlichkeit des Empfangers wieder.

Normalerweise liegen die Werte um 120 dB.

Um auch groBe dynamische Bereiche auf dem Bildschirm darstellen zu kdnnen,
werden die Signale logarithmisch transformiert. (168, S. 25)

Je gréBer der dynamische Bereich ist, desto weicher erscheint das Bild.

Schallfrequenz:

Die Schallfrequenz wirkt auch auf die Bildqualitat ein.

Schallkdpfe mit héherer Schallfrequenz haben ein besseres Auflésungsvermdgen.
Da die Schallabschwachung jedoch proportional zur Schallfrequenz ist, geht eine
erhdhte Schallfrequenz mit reduzierter Eindringtiefe der Ultraschallwellen einher.
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Aus diesem Grunde sind mit hochfrequenten Ultraschallkdpfen von 7,5 bis 10 MHz
auch nur noch Gewebetiefen bis circa 3 bis 4 cm gut darstellbar. (168, S. 25)
AbschlieBend wird noch auf den QualitédtseinfluB von Hintergrundrauschen,
Schallfeldcharakteristik und TGC eingegangen.

Schallfeldcharakteristik:

Die Schallfeldcharakteristik ist ein weiterer wichtiger Faktor fir die Bildqualitat.
Allgemein gilt, daB je feiner ein Strahl, desto besser die Detailerkennbarkeit. (35, S. 50)
Aus diesem Grunde kann man die Bildqualitdt durch Fokussierung des
Ultraschallstrahls auf eine bestimmte Tiefe erheblich verbessern. (58, S. 4)

6.5.4. Fokussierungsmoglichkeiten:

Es bieten sich einem dazu drei verschiedene Mdglichkeiten:

1) Man verwendet akustische Linsen aus Polystyrol, Nylon, anderen Kunststoffen
oder Aluminium. (168, S. 22)

2) Man nutzt die elektrische Verzégerung nebeneinander liegender Schallelemente
(im Nanosekunden- Bereich) der modernen Schallkdpfe. (168, 22/ 23/ 89, S. 6)

3) Man wéahlt mehrere Foki gleichzeitig. (168, S. 23)

6.5.5. Zoneneinteilung:

AuBerdem unterteilt man das Schallfeld prinzipiell in drei verschiedene Zonen ein.

Nahfeld / Fresnel-Zone:

Benannt nach Augustin Jean Fresnel (1788- 1827), werden in dieser Zone die
Schallwellen stark gebiindelt (89, S. 5), und es kommt zu Interferenzen der Wellen und
UbermaBigen Binnenechos.

Aufgrund des sehr inhomogenen Schallfeldes der Nahzone ist diese haufig stark
artefaktbelastet und fir die Diagnostik nicht verwendbar.

UnregelmaBigkeiten im Schallfeld kdénnen durch geschickte, geometrische
Anordnung oder elektronischen Ausgleich der piezoelektrischen Elemente des
Schallkopfes bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen werden.

Mit einer Vorlaufstrecke ist das ebenfalls mdglich. (35, S. 51)

Alle diese MaBnahmen zielen darauf ab, diese Zone mdglichst klein zu halten.
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Fokuszone:

Die beste Bildqualitat entsteht dann, wenn sich das zu untersuchende Objekt im

Ubergang vom Nah- zum Fernfeld in der Achse des Schallbiindels befindet.
(89,S.5/168,S.22)
In dieser Zone, der Fokuszone, ist die Dicke des Ultraschallstrahls am diinnsten.

Daraus resultiert eine optimale Detailerkennbarkeit und das sehr gute
Aufldsungsvermdgen. (35, S. 52)

Fernfeld / Fraunhofer-Zone:

Benannt nach Joseph von Fraunhofer (1787- 1826), divergieren in dieser Zone die
Wellen und sind von einheitlicher Intensitat. (168, S. 22 /89, S. 5)

Die Bildqualitat und Auflésung sinken hier. (35, S. 52)

6.5.6. Bilddokumentationsstandards:

Zur Dokumentation von Ultraschallbildern werden mehrere Anforderungen an das
System und die Materialien gestellt.

Wiedergabetreue, Bequemlichkeit, Dauerhaftigkeit, Zugéanglichkeit, sofortige
Verflgbarkeit, Dokumentation zu Vergleichszwecken und die Bildaufzeichnung fur

Lehre und Forschung missen von einem modernen System erfullt werden.

6.5.7. Dokumentationsmedien:

Heute verwendet man vorwiegend Videoprinter (168, S. 25) als
Dokumentationsmedien, weil sie verhaltnismaBig gtinstig und platzsparend sind und
einen guten Kontrast liefern. (35, S. 97)

Nachteilig sind die mangelnde Brillanz und die nicht vorhandenen
Demonstrationsmdglichkeiten.

Der sehr teure Polaroidfilm liefert keine bessere Bildqualitat und der Réntgenfilm ist
umsténdlich zu archivieren.

Er liefert jedoch einen wesentlich besseren Kontrast und ermdéglicht eine
Demonstration. (35, S. 97)

Die beste Mdglichkeit ist eine digitale Archivierung.

In dieser Studie wurde mittels eines magneto- optischen Laufwerkes von SONY
(Digital Still Rekorder) das Datenmaterial auf MMD-140A Data Mini Discs gespielt
und dann nachtraglich zur dauerhaften Archivierung auf CD- Rom gebrannt.
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Da leider kein Videosystem zur Verfligung stand, muBten die dynamischen
Untersuchungen undokumentiert bleiben.

6.5.8. Dokumentationsumfang / Dokumentationsrichtlinien:

Es sollte fur jeden Untersucher die Herausforderung sein, Ultraschallbilder zu
dokumentieren, die einem Dritten die Méglichkeit geben, Gesundheit oder Pathologie
der abgebildeten Region nachzuvollziehen.

Daflr ist die Abbildung relevanter, anatomischer Leitstrukturen in standardisierter
Schnittfihrung unerlaBlich. (35, S. 99)

Im Falle der Achillessehne stellt der Calcaneus einen wichtigen ossaren
Orientierungspunkt dar, im Falle der Patellarsehne sowohl Tibia als auch Patella.
Nach den Richtlinien der Deutsche Gesellschaft flr Ultraschall in der Medizin wird ein
Ultraschallbild immer folgendermaBen orientiert: (89, S. 2)

Die linke Bildschirmseite reprasentiert proximale, mediale oder ulnare Strukturen und
die rechte Bildschirmseite distale, laterale oder radiale.

Schallkopfnahe Anteile werden im Ultraschallbild immer oben dargestellt,
schallkopfferne immer unten.

Es wurden von jeder Sehne Longitudinal- und Transversalschnitte in orthograder
Schallkopfposition angefertigt.

Pathologische Befunde missen ausnahmslos immer in zwei Ebenen verifiziert und
dokumentiert werden.

Alles, was wahrend der Untersuchung nicht wahrgenommen wurde, gilt als verloren,
da es in einem solchen Falle nicht gezielt durch den Untersucher dokumentiert wird.
Die Hoffnung, nachtraglich auf Ultraschallbildern noch Nichtgesehenes zu erkennen,
darf niemals gehegt werden.

Oft fihren zufallige Figuren in einigen Anteilen eines Ultraschallbildes nachtraglich zu
Verwirrung, weil Pathologien vorgetauscht werden kénnen.

Man bezeichnet dieses Phadnomen als sogenannten Morbus Schall.

Adaquate, technische Einstellungen wie der Tiefenausgleich, Helligkeit, Fokus und
die richtige Schallkopfwahl missen gewéhrleistet sein.

Ein sicherer SchluB3 von der sonographischen Morphologie auf die Histologie ist nicht
maglich.
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In der kurzen, abschlieBenden Beurteilung eines sonographischen Bildes erfolgt die
Zusammenfassung und Wertung des Hauptbefundes sowie der Neben- und
Normalbefunde.

Die Fragestellungen des Klinikers sollten ausdricklich beantwortet, und weitere
Diagnostikempfehlungen ggf. ausgesprochen werden. (35, S. 107)

AbschlieBend soll noch darauf hingewiesen werden, daB jedes Bild mit einer ID-
Nummer und den entsprechenden Bildunterschriften versehen wurde, um spétere

Verwechslungen zu vermeiden.

6.6. Artefakte:

6.6.1. Definition:

Artefakte sind systemimmanente Kunstprodukte im  Ultraschallbild ohne
anatomisches Korrelat. (58, S.10 )

Das heiBt, daB Artefakte Strukturen im Ultraschallbild darstellen, die physikalisch
oder geratetechnisch bedingt sind und nicht die anatomischen Gegebenheiten
widerspiegeln. (35, S. 78)

Ohne Kenntnis der mdglichen Artefakte im Ultraschallbild und deren sicheres
Erkennen wahrend der Untersuchung, kommt es schnell zu Fehlinterpretationen
eines Ultraschallbildes. (58, S. 10)

Es gibt sowohl falsch negative als auch falsch positive Artefakte. (89, S. 6/7)

6.6.2. Physikalische Basis:

Die Sonographie bildet im strengen Sinne keine anatomischen Strukturen ab,

sondern nur ein Abbild von Grenzflachen des zu untersuchenden Gewebes, aus

denen man auf Gewebestrukturen zuriickschlieBen kann.

Dabei werden folgende physikalische Annahmen zugrunde gelegt:

1) Zwischen der Impulsaussendung und dem Echoempfang kommt es nur genau
einmal zur Schallreflexion und nicht zu Mehrfachreflexionen.

2) Die Schallausbreitung erfolgt entlang einer Linie in das Gewebe hinein und nach
der Reflexion entlang derselben Linie wieder zum Schallkopf zurlck.

3) Die empfangenen Echos stammen ausnahmslos von der gedachten,

eindimensionalen Schallausbreitungsachse.
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4) Die Amplituden der Ultraschallechos sind dem Impedanzunterschied der Gewebe
und der Amplitude des eingestrahlten Schallimpulses direkt proportional.

5) Das empfangene Echo stammt vom letzten ausgesandten Schallimpuls.

6) Die Ausbreitungsgeschwindigkeit der Ultraschallwellen ist konstant und betragt

1540 m/s.
(168, S.31)

6.6.3. Entstehung:

Die Entstehung von Artefakten beruht gréBtenteils auf der Diskrepanz zwischen den
idealisiert angenommenen physikalischen Bedingungen, die vermeintlich wahrend
der Schallausbreitung und Signalverarbeitung herrschen (s.0.) und den tatsachlich
vorherrschenden Phanomenen, denen die Schallwellen folgen. (59)

Als weitere Grinde sind technische Probleme des Verfahrens und falsche,
mangelhafte Untersuchungstechnik anzufiihren. (89, S. 6)

6.6.4. Konsequenzen:

Artefakte kénnen dem Untersucher tatsachlich nicht vorhandene Strukturen
suggerieren.

Artefakte kdnnen die Darstellung tatsachlich vorhandener Strukturen verhindern.
Artefakte kénnen die tatsachliche Lokalisation, Form oder Reflexion einer Struktur
verandern. (168, S. 30)

Eine histomorphologische Befundinterpretation darf mittels Ultraschall nicht erfolgen.
Die Echotextur eines Gewebes entsteht durch komplexe Uberlagerungen vieler
Ultraschallwellen und stellt sein typisches Aussehen und keine genaue anatomische
Abbildung dar.

6.6.5. Erkennung:

Zur Erkennung von Artefakten nitzt einem die Tatsache, daB das Erscheinungsbild
der Artefakte stark schnittrichtungsabhangig ist.

Reale Strukturen sind im Gegensatz zu Artefakten in allen Schnittrichtungen
darstellbar. (35, S. 78)
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6.6.6. Artefaktarten:

6.6.6.1. Dorsale Schallausléschung / dorsaler Schallschatten:

Definition: Ein dorsaler Schallschatten entsteht, wenn eine Struktur den Ultraschall
reflektiert, anstatt ihn in tiefere Schichten fortzuleiten. (35, S. 78)

Je gréBer der Impedanzsprung / Schalleitungsunterschied zwischen zwei
benachbarten Medien ist, desto gréBer ist die Reflexion der Ultraschallwellen an den
Grenzflachen, die die Informationen flr das Ultraschallbild liefern.

Bei sehr groBen Impedanzspriingen (z.B. zwischen Luft und Knochen) kommt es zur
Total- oder Subtotalreflexion der Ultraschallwellen an der Grenzflache. (75/89, S. 7)

Abb. Nr. 5: dorsale Schallschattenbildung an der proximalen Patellarsehneninsertion

Aus diesem Grunde bildet die Knochenoberflache meistens die untere Grenze des
noch interpretierbaren Sonographiebildes, da unter der Knochenoberflaiche keine
Strukturen mehr erkennbar sind.

Selbst kleinste Schallschatten nach Mikroverkalkungen flhren in den unter ihnen
liegenden Regionen zu einer diagnostischen Liicke. (53)
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Abb. Nr. 6: Mikroverkalkungen der Achillessehne mit deutlicher Schallschattenbildung

Sehr deutliche Grenzflache des Peritendineums kann durch den daraus
entstehenden dunklen Saum in der Sehne eine diagnostische Licke aufweisen.

Abb. Nr. 7: echoarmer Saum unter dem dorsalen Peritendineum der Achillessehne

Bei Schallschattenbildung sollte man immer auch die Ankopplung des Schallkopfes
noch einmal Uberprifen.

Insgesamt sind Schallschatten um so kraftiger und haufiger, je héher die verwendete
Transducerfrequenz ist. (75)

6.6.6.2. Dorsale Schallverstarkung:

Definition: Die dorsale Schallverstarkung ist die verminderte Absorption von
Ultraschallwellen beim Durchdringen von Geweben verminderter Schalldampfung wie
z.B. FlUssigkeiten.

Dieses fuhrt zu einem echoreicheren Erscheinungsbild nachgeschalteter Gewebe.
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Es liegt also streng genommen keine Schallverstarkung, sondern eine
abgeschwachte Ultraschalldampfung vor (35, S. 80), so daB Strukturen hinter diesen
Medien vergleichsweise zu echoreich dargestellt werden. (89, S. 7)

Haufig zu beobachten ist dieses Phanomen z.B. nach flussigkeitsgeflllten Zysten.
(35, S. 80)
Aber auch bei der Verwendung von Vorlaufstrecken muBB in Bezug auf die

Sehnenechogenitat die distale Schallverstarkung mitberticksichtigt werden. (53)

6.6.6.3. Laterales Schallzeichen / Tangentialphdnomen:

Definition: Das Tangentialphanomen ist ein zystentypisches Zeichen, das dadurch
entsteht, daB der Ultraschall am Zystenrand tangential wegreflektiert wird.

Die Folge ist eine zopfartige Verlangerung der Zystenwand entlang der
Ausbreitungsrichtung des Ultraschalls.

Die Ursache dafir liegt darin, daBB das die weitere Ausbreitung der Ultraschallwellen
in tiefere Gewebsschichten nicht stattfindet. (35, S. 79)

In der Sehnensonographie tritt dieses Phanomen vorwiegend beim
Transversalschnitt an den beiden lateralen Sehnenbegrenzungen auf.

Abb. Nr. 8a Abb. Nr. 8b:
Abb. Nr. 8a / 8b: Tangentialphdnomen an Transversalschnitten der Achillessehne

6.6.6.4. Wiederholungsartefakte / Reveberationsartefakte:
Definition: Wiederholungsartefakte entstehen durch mehrfache Reflexion anstatt

Einmalreflexion des Ultraschalls zwischen zwei Grenzflachen.
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Da der Ort der Abbildung einer anatomischen Struktur auf dem Ultraschallbild vom
zeitlichen Abstand zwischen Aussendung der Schallwellen und dem Empfang des
Echosignals abhangt, werden die Echos félschlicherweise einer zu groBen Tiefe
zugeordnet.

Das Ultraschallgeréat ist nicht in der Lage, Echos, die nur einmal reflektiert worden
sind, von denen zu differenzieren, die mehrfach reflektiert worden sind.

Ein weiterer Aspekt ist, daB mit jeder Reflexion zunehmend schwéachere Echos zum
Schallkopf zurtickkehren.

Besonders haufig treten diese Artefakte an Grenzflichen mit hohen
Impedanzunterschieden oder bei Nutzung einer Vorlaufstrecke auf. (89, S. 8)

Es ist daher im Hinblick auf die Artefaktentstehung vorteilhafter, den Applikator direkt
anzukoppeln, anstatt eine Vorlaufstrecke zu benutzen. (178, S. 32)
Wiederholungsartefakte sind daran erkennbar, daB sie in regelmaBigem Abstand zur
Oberflache, entsprechend der Entfernung zwischen den beiden Grenzflachen, zu
sehen sind.

Resonanzartefakte, bedingt durch metallische Fremdk&rper oder Luftblasen, sind
eine Sonderform von Wiederholungsartefakten.

Sie erleichtern dem Untersucher z.B. das Erkennen von OP- Clips, etc..

Ein Resonanzartefakt &uBert sich als helles, kometenschweifartiges Band hinter dem
Reflektor.

Der Grund dafir liegt im Nachschwingen des betreffenden Reflektors. (35, S. 84)

Abb. Nr. 9: Wiederholungsartefakt unter der Knochenoberflache der Tibia.
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6.6.6.5. Laufzeitartefakte:

Definition: Als Laufzeitartefakte bezeichnet man Bildartefakte, die aufgrund von
Berechnungsfehlern des Ultraschallgerdtes oder durch Mehrfachreflexionen
zustande kommen.

Der Ort, an dem eine anatomischen Struktur im Ultraschallbild abgebildet wird, hangt
vom zeitlichen Abstand zwischen Aussendung der Schallwellen und dem Empfang
des Echosignals ab. (89, S. 7)

Ein Ultraschallbild wird unter Annahme einer festen Schallgeschwindigkeit von 1540
m/s aufgebaut.

Die reale Schallgeschwindigkeit im Gewebe weicht haufig von dieser
angenommenen Schallgeschwindigkeit ab und fihrt dann zu MeBungenauigkeiten
und Artefakten.

Bei groBen Impedanzspringen mit stark abweichenden Laufzeiten innerhalb der
verschiedenen Gewebe entstehen MeBfehler von 1% bis 2%.
Wiederholungsreflexionen lésen ebenfalls Laufzeitartefakte aus, weil sie die
Zeitspanne bis zum Eintreffen des Echos am Empfanger verlangern und dadurch die
Abbildung der Struktur im Bild zu tief erfolgt.

Pathologien im Ultraschallbild missen auf jeden Fall in der zweiten Ebene von einem
einfachen Laufzeitartefakt abgegrenzt werden.

Prinzipiell kbnnen Veranderungen der Kontur entweder durch Laufzeitunterschiede
oder durch pathologische Prozesse bedingt sein.

6.6.6.6. Verstarkerrauschen / Streuechos:

Definition: Verstarkerrauschen entsteht durch eine mit zunehmender Gewebsdicke
sich steigernde Absorption von Ultraschallwellen mit der Folge einer immer geringer
werdenden Information (89, S. 10) der zurlicklaufenden Echos.

Das Rauschen ist durch die Elektronik des Ultraschallgerdtes und die Verstarkung
der schallkopfnahen Oberflachenstrukturen bedingt.

Durch den Tiefenausgleichsregler, der Echoreflexe aus der Tiefe verstarkt, kann
dieses Phanomen gréBtenteils ausgeglichen werden. (89, S. 10)

Nachteilig ist, daB dadurch ein milchig- nebliger Eindruck von echofreien Strukturen
in Oberflachennahe vorgetauscht werden kann.
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Die Reduktion der Gesamtverstarkung und eine Anderung des Fokus lassen das
Phanomen ebenfalls verschwinden, jedoch mit der Folge eines insgesamt dunkleren
Bildes. (89, S. 10)

6.6.6.7. Beugephdanomene / Anisotropie / wandernder Reflex:

Abhangig vom Winkel, unter dem parallel verlaufende Strukturen wie z.B. Sehnen
angeschallt werden, stellen sie sich entweder echoreich oder echoarm dar. (59)

Dabei sind die Anteile, die streng senkrecht zur Einfallsrichtung der Schallwellen
liegen, maximal echoreich, wohingegen die tangential zur Einfallsrichtung liegenden
Anteile sich echoarm bis echofrei prasentieren.

Dieses Phanomen bezeichnet man als Anisotropie.

Abb. Nr. 10a Abb. Nr. 10 b:
Abb. Nr. 10a: orthograder Transversalschnitt der Achillessehne

Abb. Nr. 10b: tangentialer Transversalschnitt der Achillessehne

Dem zugrundeliegenden physikalischen Gesetz Einfallswinkel = Ausfallswinkel nach
werden der reflektierten Teile einer Welle entsprechend ihres Einfallswinkels
abgelenkt.

Bei orthograder Schallkopfposition kehrt auf diese Weise ein GroBteil der reflektierten
Wellen zum Ultraschallkopf zurick, wohingegen bei zunehmend schrager
Schallkopfposition nur noch wenige der reflektierten Wellen in den Empfangsbereich
des Schallkopfes eintreten.

Die Sehne wird bei tangentialer Schallrichtung so zunehmend echoarmer, bis sie ab
einer Kippung von 20 ° nahezu echofrei erscheint. (59)
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Die Anisotropie muB bei allen Strukturen mit vorwiegend paralleler
Kollagenfaserstruktur beriicksichtigt werden und darf nicht zu Fehlinterpretationen

verleiten.

h — senkrechter Einfallswinkel

schrager Einfallswinkel
Scanner

Abb. Nr. 11: Anisotropie (enthommen aus: 168, S. 35)

Aus dem oben Gesagten ergibt sich flir die Interpretation von sonographischen
Sehnendarstellungen das Problem, daB eine real existierende Sehnenpathologie
immer vom Phanomen der Anisotropie differenziert werden muB.

Stellt sich eine echoarme Strukturverdnderung bei exakt orthograder
Schallkopffiihrung in beiden Ebenen dar, so ist primar von einer pathologischen
Veranderung der anatomischen Struktur auszugehen.

Anisotropie ist meist nur in einer Ebene nachweisbar und héaufig eine Folge
suboptimaler Untersuchungstechnik.

Die Darstellung der Sehne in der zweiten Ebene liefert wichtige Hinweise fir den
Untersucher.

Der Insertionsbereich von Sehnen stellt ein besonderes diagnostisches Problem dar,
weil hier die Differenzierung zwischen pathologischer Strukturveranderungen,
physiologischer Veranderung oder Anisotropie besonders schwer fallt.

Der Grund daflrr liegt darin, daB die Sehnenfasern an dieser Stelle ihren zur
Oberflache parallelen Verlauf aufgeben und im Insertionsbereich schrag in den
Knochen einstrahlen.

Schallt man in diesem Falle diese Region parallel zur Oberflache, trifft man die
Sehnenfasern der unmittelbaren Insertionsstelle nicht orthograd, sondern unter
schragem Winkel.
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Die Folge davon sind artefiziell echoarme Regionen.

Desweiteren ist besonders in diesem Bereich durch Einlagerung nichtmineralisierter
Knorpelanteile in den aufgefaserten Sehnenansatzen der chondral- apophysaren
Insertion mit ungiinstigen Reflexionen und vielen Streueffekten zu rechnen, so daB
sich die Sehneninsertion selbst bei streng orthograder Schallrichtung echoarmer
darstellt.

Wirkliche Strukturpathologien lassen sich in diesem Bereich am besten abgrenzen,
wenn sie schallschattenbildend sind. (178, S. 37)

Abb. Nr. 12a: Abb. Nr. 12b:

Abb. Nr. 12a: Insertionsregion Achillessehne orthograd zur Sehnenoberflache geschallt

Abb. Nr. 12b: Insertionsregion Achillessehne orthograd zur Insertion geschallt

Sollte es bei einer Sehne zu einer Auflésung der reflexreichen Darstellung kommen,
ist neben einem pathologischen Geschehen demnach immer das Phanomen der
Anisotropie in Betracht zu ziehen.

Daraus leitet sich die Forderung ab, Sehnen mdglichst immer orthograd
anzuschallen.

Ein besonderes Problem stellen Sehnen dar, die einen anatomisch
richtungsabweichenden Verlauf nehmen, wie z.B. die Rotatorenmanschette des
Schultergelenkes oder die lange Bizepssehne am Humeruskopf.

Um alle Anteile dieser Strukturen adaquat beurteilen zu kénnen, muBB3 man die
Strukturen mit dem Schallkopf umfahren, so daB jede einzelne Region der
betreffenden Sehne in orthograder Schallrichtung untersucht werden kann.

Mit dem gleichen Problem sieht man sich konfrontiert, wenn man anstatt eines
Linearschallkopfes einen Sektorschallkopf verwendet, da hier nur der direkt

orthograd unter dem Schallkopf liegende Sehnenanteil korrekt abgebildet wird.
(134, 207)
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Weitere Veranderungen des Reflexbildes kann man beobachten, wenn die Sehne
angespannt wird, da sich in diesem Falle die Sehnenfasern streng parallel
ausrichten. (178, S. 37)

Besonders eindrucksvoll kann man diese Verdnderung an der Quadrizepssehne
sehen.

6.6.6.8. Konturunterbrechung:

Beim Beschallen von Knochen hat man mit einem &ahnlichen Phanomen wie der
Anisotropie zu kdmpfen.

Wird eine kndcherne Grenzflache schrag angeschallt, erscheint in vielen Féllen eine
Pseudousur, der jedoch im Gegensatz zur echten Usur die Usurbasis fehlt.

In diesem Falle schafft ein Umfahren der Struktur ebenfalls Abhilfe, da bei korrekter
Schallposition eine Pseudousur wieder verschwindet. (89, S. 10)

Abb. Nr. 13: Pseudousur an der Tibiainsertion der Patellarsehne

6.6.6.9. Schichtdickenartefakt / Partialvolumenartefakt:

Definition: Schichtdickenartefakte entstehen, wenn nur ein Teil einer anatomischen
Struktur angeschnitten wurde. (35, S. 86)

Ultraschallwellen erzeugen durch ihre Ausbreitung in Schallkeulen ein inhomogenes
Schallfeld mit Haupt- und Nebenkeulen. (89, S. 8)

Durch die Hauptschallkeulenbreite wird die raumliche Auflésung begrenzt.

Das Ultraschallbild besteht aus einem Gemisch mehrerer Echosignale, die innerhalb
einer Schallkeule auftreten. (89, S. 8)

Liegt ein relativ starker Reflektor in dem Bereich einer Nebenkeule oder auf der
Grenzflache zwischen reflexkraftigem und reflexlosem Material, kann es zu

fehlerhaften Projektionen in die Hauptkeulen kommen.
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So scheinen z.B. Zystenwande an einigen Stellen unschérfer oder dicker, da sowohl
Anteile der Zystenwand selber als auch Anteile der Zystenflissigkeit in der
Hauptschallkeule liegen kénnen. (89, S. 8)

Das ,gemittelte Ultraschallbild ergibt in diesem Falle z.B. eine falschlicherweise zu
dicke, unscharfe Zystenwand oder einen feinen Saum wandstandiger Binnenechos,
der nicht mit Sediment in der Zyste / Gallenblase verwechselt werden darf.

6.6.6.10. Nebenkeulenartefakt:

Definition: Nebenkeulenartefakte entstehen durch unerwinschte Interferenzen der
abgesendeten Schallwellen.

Die echoreichen Bogenartefakte kommen dann dadurch zustande, daB seitlich von
der gewtnschten Richtung Ultraschallwellen ausgesandt werden, die Echos
hervorrufen. (35, S. 86)

6.6.6.11. Spiegelartefakt:

Definition: ,Spiegelartefakte entstehen, wenn sich stark reflektierende Flachen im
Schallweg befinden.” (35, S. 82)

Es erfolgt eine Spiegelung des rlcklaufenden Echos einer mehrfach reflektierten
Ultraschallwelle.

Dieses bedingt aufgrund der Spiegelung eine in der falschen Ebene liegende
Abbildung und eine zu tiefe Abbildung aufgrund der erhéhten Laufzeit.

Retlektor (z.B.
Zwerchfell)

Abb. Nr. 14: Entstehung eines Spiegelartefaktes (entnommen aus 35, S. 83)

6.6.6.12. Grundrauschen:

Das Grundrauschen wird oft in schallkopfnahen Anteilen von flissigkeitsgefillten
Hohlraumen beobachtet.

Wenn Wiederholungsechos den Schallkopf erreichen, sind sie meist schon stark
abgeschwacht.
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Sie sind dann nur noch erkennbar, wenn sie einen sehr echoarmen Bezirk

Uberlagern und dort zu kleinen, unstrukturierten Bildpunkten flhren. (168, S. 32)

6.6.6.13. Kometenschweifartefakt:

Das Kometenschweifartefakt ist eine Sonderform des Wiederholungsartefaktes und
als eine Folge von Reflexionen zwischen den schallkopfnahen und schallkopffernen
Oberflachen von Fremdkdrpern zu sehen.

Durch die charakteristischen echoreichen Béander innerhalb dieser Strukturen
ermoglicht es eine einfache Erkennung von Fremdkérpern aus Glas und Metall,
Luftblasen oder verkalkten Strukturen. (168, S. 32)

Kometenschweifartefakte erscheinen wie ein ,heller* Schallschatten.

6.6.6.14. Technische Artefakte:
Durch den Ausfall von Speicherkapazitat oder durch defekte Schallelemente kann es
zu technisch bedingten Artefakten kommen.

6.6.6.15. Bewegungsartefakte:
Durch Bewegen der Extremitat kann es im Ultraschallbild wahrend dieser Zeit zu
Artefakten kommen.

6.6.6.16. Mangelnde Schallkopfankopplung:

Bei mangelnder Ankopplung des Schallkopfes an das zu untersuchende Gewebe
kommt es zwischen Schallkopf und Luft / Gewebe zu groBen
Impedanzunterschieden.

Die Folge sind Totalreflexion / Subtotalreflexion, wodurch der GroBteil der
Ultraschallwellen fur die Diagnostik verloren geht.

Durch eine sorgfaltige Ankopplung mittels Ultraschall- Kontakigel kann man hier
Abhilfe schaffen.

Haufig befinden sich auch zur Anpassung an die Weichteilkonturen Vorlaufmedien
vor den Schallképfen. (207)

6.6.6.17. EinfluB des Unterhautfettgewebes auf die Bildqualitat:
Reichlich Unterhautfettgewebe flhrt zu dunklerer und unschérferer Darstellung des
darunterliegenden Gewebes aufgrund von Absorption und Streuung. (168, S. 32)
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6.6.6.18. Pitfalls:

Im M. soleus / Oberschenkeladduktoren finden sich echoarme Regionen, die nicht
mit traumatischen Lasionen verwechselt werden dirfen.

Auch Sesambeine kénnen zur Fehldiagnose von intra / peritendindsen Verkalkungen
fihren.

Die Gefahr, dicke Venen mit flussigkeitsgeflllten Hohlrdumen zu verwechseln,
besteht ebenfalls. (168, S. 32)

Artefakte, die durch schlechte Ankopplung des Ultraschallkopfes, falsche Lagerung
des Patienten, Schallkopfverkippung, zu starken Schallkopfdruck, zu niedrige
Schallintensitit sowie Uber- / Unterstrahlung verursacht werden, sind auf jeden Fall

ZU vermeiden.
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7. Theoretische Grundlagen:

7.1. Anatomie:

7.1.1. Achillessehne:

7.1.1.1. Makroskopischer Aufbau:

Die Achillessehne ist als gemeinsame Endsehne des M. soleus und des
zweikdpfigen M. gastrocnemius die starkste Sehne des menschlichen Koérpers. (103)
Die Lange der Gastrocnemiuskomponente variiert zwischen 10 cm bis 25 cm, die
Lange der Soleuskomponente wird mit 3 cm bis 10 cm angegeben. (68 /185)

Proximal sind die Anteile der unterschiedlichen Sehnenportionen gut differenzierbar.
(185)

Weiter distal, circa 5 cm bis 6 cm proximal des Calcaneus, kommt es durch die
Verschmelzung der verschiedenen Anteile zu einer homogenen Sehne, die sich im
Bereich der Sehnentaille verjlingt und dann zur Insertion hin wieder verbreitert. (185)

Der M. soleus liefert hauptsachlich die zentralen und medialen
Achillessehnenkomponenten,  wohingegen der mediale Gastrocnemiuskopf
Uberwiegend die lateral inserierenden Sehnenanteile stellt. (68 / 185/ 204)

Daraus ergibt sich ein spiraliger Verlauf. (185)

Je geringer die Rotation der Sehne, desto gréBer die Gastrocnemiuskompontente an
der superfizialen Oberflache der Achillessehneninsertion.

Je ausgepragter der Rotationsgrad, desto gréBer der Soleusanteil. (204)

Die Rotation gliedert sich dabei in drei Phasen. (68)

Im héaufigsten Fall stellen die Fasern des M. gastrocnemius 2/3 der posterioren
Fasern und die des M. soleus 1/3. (68)

Im zweithdufigsten Fall stellen die Gastrocnemiusfasern und Soleusfasern je die
Halfte des Faseranteils. (68)

Am seltensten bilden die Soleusfasern 2/3 der posterioren Fasern und der M.
gastrocnemius die restlichen Anteile. (68)

Die ventrale Begrenzung der Achillessehne erfolgt durch die tiefliegenden
Flexorenmuskeln und das Fettgewebe, das BlutgefaBe enthalt.
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7.1.1.2. Funktion der umgebenden / inserierenden Muskulatur:

Funktionell betrachtet bilden der M. gastrocnemius und der M. soleus zusammen die
beiden Hauptflexoren des oberen Sprunggelenkes (OSG). (185/197)

Synergisten der Plantarflektoren wie der M. tibialis posterior, die Mm. flexores
halluces longi et digitorum und die Mm. peroneii longus et brevis leisten nur etwas
mehr als 1/10 der Kraft verglichen mit der des M. triceps surae. (197)

Auf das untere Sprunggelenk bt der M. triceps surae eine Supinationswirkung aus,

da die Achillessehne medial der Pro- und Supinationsachse ansetzt. (182, S. 360/ 185/
197)

Aus diesem Grunde kommt es auch zu einer Varisierung des Calcaneus bei
Plantarflexion.

Der Supination wirken die Peronealmuskulatur und der fibulare Bandapparat
entgegen.

Der Wirkungsgrad des M. gastrocnemius ist von der Stellung des Kniegelenkes
abhangig. (197)

Eine zunehmende Extension im Kniegelenk flhrt zu einer steigenden Vorspannung
des M. gastrocnemius und somit zur Krafterhéhung der Wadenmuskulatur bei der
Plantarflexion. (197)

7.1.1.3. Mikroskopischer Aufbau:

Die Sehne selber besteht aus dichtem, straffem, faserreichem Bindegewebe, das
relativ zellarm ist (182, S. 60) und Uber die ganze Sehnenlange parallel zur
Sehnenlangsachse verlauft. (63/95/168/170)

Es setzt sich zu 2% aus Elastin, zu 30 % aus Kollagen und zu 58 % bis 70 % aus
Wasser zusammen. (185)

70 % bis 80 % des Trockengewichtes einer Sehne bestehen aus Kollagen (63 / 185),
wobei Kollagentyp | am haufigsten angetroffen wird. (63 /69 / 95)

Kollagenfasern des Typ lll kénnen im Paratenon, am vaskularen Wall und am
myotendindsen Ubergang zu einem geringen Anteil nachgewiesen werden. (69)

Im Gegensatz dazu enthalten vernarbte oder rupturierte Sehnen circa 20 % bis 30 %
Kollagenfasern dieses Typs. (165/182)

Im Bindegewebe, zwischen den parallel verlaufenden Sehnenfasern, liegen
Fibrozyten. (165/ 182, S. 60)

Ihnen obliegt die Synthese des Sehnenmaterials.
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Der wichtigste Fibroblast flr die Produktion von Kollagen und seiner Matrix ist der
Tenozyt. (95)

Er produziert Matrixvorlaufer, Elastin, Proteoglykane und das Kollagen. (95)

Elastin stellt das elastische Potential einer Sehne sicher (165) und kommt zu etwa 1
% des Trockengewichtes in der Sehne vor. (95)

Die Grundsubstanz setzt sich in erster Linie aus Proteoglykanen und
Glykosaminoglykanen zusammen. (165)

Die wasserbindene Kapazitait der Proteoglykane, Glykosaminoglykane,
Plasmaproteine und anderer kleiner Molekile helfen dabei, das Kollagengerlst der
Sehne zu stabilisieren. (95)

Das Proteoglykan stellt dabei circa 1 % bis 20 % des Sehnentrockengewichtes und
sichert vorwiegend das Verhalten der Sehne gegeniber komprimierenden und

viskoelastischen Komponenten. (95)

7.1.1.4. Organisation:

Innerhalb einer Sehne selber werden kleine Gewebeportionen zu den sogenannten
Primarbindeln zusammengefaBt und vom Endotendineum umhillt. (63 /197)

Diese bilden dann durch das sie ebenfalls umgebende Endotendineum 1 mm bis 2
mm groBe Sekundarblindel, die wiederum zu Tertiarblndeln zusammengefaBt
werden. (63 /168, S. 178/ 185)

Die komplette Sehne wird von einem dinnen, transparenten Epitendineum
umschlossen, das auBerdem von einer zweiten Bindegewebsschicht, dem
Paratendineum, umgeben ist. (63 /95/ 185)

Das Paratendineum stellt dabei die freie Beweglichkeit der Sehne gegentiber dem
Umgebungsgewebe sicher. (185)

Gemeinsam bezeichnet man beide Hullsysteme als Peritendineum. (95/ 185)

Die Achillessehne ist also nicht mit einer Sehnenscheide im engeren Sinne

ausgestattet, sondern vielmehr mit Gleitgewebe, das in die Sehne hineinzieht. (63 /
185)
Funktionell ist es jedoch mit einer Sehnenscheide vergleichbar.

Uber die Sehne inklusive ihres Gleitgewebes legt sich die Fortsetzung der Fascia
cruris. (185)

Gelegentlich umgibt sie die Sehne vollstdndig und bildet ein Retinaculum anulare.
(185)
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In einem solchen Fall kann es wéahrend der Zehenflexion zum Einschniren der
Sehne durch die Faszie kommen. (185)

Neben der Sicherstellung der Gleitfunktion hat das Peritendineum eine
entscheidende Bedeutung firr die Ernahrung der Sehne.

Es fhrt sowohl Blut- und LymphgefaBe als auch Nerven. (63/165/185/197)

Bei Verletzung des Gleitgewebes kann es zu Adhéasionen und Strikturen kommen,
die die mechanische Funktionsfahigkeit der Sehne deutlich einschranken kénnen.
(63)

7.1.1.5. Insertionsregion:

Im  muskulotendindsen Insertionsbereich bildet die Sehne fingerférmige
Einstllpungen, in die sich Sehnenfasern hineinschieben (182, S. 76), um die
Kontaktflache zwischen Sehne und Muskel um das 10- bis 20- fache zu vergréBern.
(103)

Dadurch kommt es zu einer signifikanten Reduktion der einwirkenden Kraft pro
Flache. (103/165)

Die osteotendinbse Insertionsregion wird flachig durch Sharpey- Fasern
bewerkstelligt, die kontinuierlich aus den Kollagenfasern hervorgehen und in das
Periost einstrahlen. (95/103 /182, S. 137)

Man kann diese Insertionsregion in vier verschiedene, anatomische Zonen aufteilen:
(103)

Die Sehne, den Knorpel, den kalzifizierten Knorpel und den Knochen. (103)

Der Knorpel ist dafiir zustandig, den Ubergang zwischen Sehne und Knochen so zu
gestalten, daB es an der Stelle des Ubergang nicht zum AbriB der Sehne vom
Knochen kommt. (103/213)

Die Auffacherung der Sehne im calcanearen Insertionsbereich dient ebenfalls dazu,
die Belastung im Ansatzbereich unabhéngig der angreifenden Kraft gering zu halten.
(197)

Eine Kontinuitatsunterbrechung innerhalb des Systems erfolgt meist durch einen
Muskelfaser- oder einen SehnenriB bzw. durch eine Fraktur und nur auBerst selten

an den Ubergéngen.
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7.1.1.6. Spannungs- Dehnungs- Kurve von Sehnen:

Die charakteristische Spannungs- Dehnungs- Kurve flr Sehnengewebe setzt sich
aus drei verschiedenen Phasen zusammen. (165/213)

Die initiale, elastische Phase beruht auf der Pseudoelastizitat der Sehne. (95 / 165 /
213)

Durch die im entspannten Zustand gewellte Bindegewebsstruktur greift die
Muskelkontraktion nicht schlagartig, sondern leicht federnd an den Knochen an,
indem sich die Wellenstruktur mit zunehmender Muskelkontraktion ausgleicht. (95)

Es kommt dabei zu einer 3 %- bis 5 %- igen Dehnung der Fasern. (95/ 165)

Steigen die Zugkrafte jetzt weiterhin, kommt es in der zweiten, linearen Phase
ebenfalls zu einer 3%- bis 5%- igen Langenanderung. (165 /213)

In dieser Phase wird jedoch, je nach Belastung, in einigen Fallen die Ausgangslange
der Sehne nicht mehr erreicht. (165)

Am Ende des linearen Anteils, mit Uberschreiten der FlieBpunktgrenze bei circa 10
%- iger Sehnendehnung, beginnt der unvorhersehbare ZerstérungsprozeB3 der
Sehnenmikrostruktur mit dem Endpunkt Sehnenruptur. (78 /95/165/213)

Es bleibt aber noch anzumerken, daB3 normale Sehnen im Regelfall nicht rupturieren.
(95)

7.1.1.7. GefaBversorgung:

Die GefaBversorgung des proximalen Achillessehnenanteils wird durch den R.
recurrens der A. tibialis posterior gewahrleistet, der des distalen
Achillessehnenanteils durch das Rete arteriosum calcaneare aus dem R.
communicans zwischen der A. tibialis posterior und der A. fibularis. (1/185/216)

Ca. 25 % bis 30 % der Blutversorgung der Sehnen kommen laut Hayes vom

muskulotendindsen Ubergang, der restliche Teil aus dem umgebenden Gewebe. (63 /
68)

Von besonderer Bedeutung sind die von ventral in die Sehne einsprossenden
GefalBe, die Uber das Endotendineum ins Sehneninnere gelangen. (95/165/170/185/
197 / 216)

Sie treten senkrecht zur Verlaufsrichtung der Sehnenfaserbiindel in die Tiefe und
anastomosieren mit anderen, innerhalb der Sehne in Langsrichtung verlaufenden
kleinen Arterien. (165)

Der GesamtgeféaBquerschitt ist circa 2 cm bis 6 cm proximal des Calcaneus am
geringsten. (185/197/216)
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Es gibt jedoch widersprichliche Studien dariber, ob es im Bereich der
Achillessehnentaille zu einer Verminderung der BlutgefaBe kommt. (1)

Auch die Tatsache, ob die Sehneninsertion besser oder schlechter vaskularisiert ist,
wird kontréar diskutiert. (1/216)

Insgesamt ist die Achillessehne besser durchblutet als Knorpel, aber weniger als
Muskel. (95)

Fossgren bezifferte die Durchblutung der Achillessehne in seiner Publikation mit 0,93
ml /100 g / min. (44)

Nach Aussagen einiger Autoren kommt es ab dem 3. Lebensjahrzehnt zu einer
Abnahme der Achillessehnendurchblutung. (165 / 170)

Der vendse AbfluB der Achillessehne erfolgt Uber das oberflachliche und das tiefe
Venennetz sowie die Vv. communicantes. (20 / 185)

Die Fascia cruris superficialis tragt ebenfalls zum vendsen Rickstrom bei. (20)

7.1.1.8. Lymphatisches System:
Der lymphatische AbfluB der Achillessehne orientiert sich, als Netzwerk um die
Kapillaren angeordnet, an den venésen AbfluBverhaltnissen der Sehne. (165)

7.1.1.9. Nervale Versorgung:

Die nervale Versorgung kommt aus dem N. tibialis und einem verbindenden Ast des
N. peroneus. (68)

Die nervalen Reize der Sehne werden von Golgi- Sehnenorganen, von
Lamellenkérperchen und von freien Nervenendigungen detektiert.

Die Golgi- Sehnenorgane bestehen aus einer dinnen Bindegewebskapsel mit
mehreren Rezeptoren und weisen eine Lange von circa 1 mm und einen
Durchmesser von circa 0,1 mm auf. (165)

Sie befinden sich bevorzugt an der Muskel- Sehnen- Grenze und dienen als
Spannungsrezeptoren, die sowohl bei aktiver Muskelkontraktion als auch bei
passiver Muskeldehnung erregt werden. (165)

Eine Sonderform der Golgi- Kdérperchen, die Golgi- Mazzoni- Kérperchen, sind
schwerpunktmaBig an Sehneninsertionen vertreten und reagieren verstarkt auf

seitlichen Druck. (165)

Vater- Paccini- Lamellenkdrperchen sind circa 3 mm bis 4 mm lang und aus etwa 20
bis 60 schalenartig geschichteten Lamellen aufgebaut. (165/182, S. 210 u. 211)
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Sie liegen im Sehnengewebe und gelten sowohl als Druck- als auch als
Vibrationssensoren. (165)

Die ausgehenden Nervenfasern der freien, marklosen Nervenendigungen ziehen
parallel zwischen den Sehnenfasern zum Muskelbauch und treten dann in den
jeweiligen markscheidenhaltigen Nerv ein. (165)

Durch Komprimierung der Faserbindel im Rahmen der Muskelkontraktion kommt es
dann zu einer Reizauslésung. (165)

Inzwischen werden auch chemische lIrritationen durch Botenstoffe und Mediatoren an

den Nervenenden als mdgliche Ausléser von Achillessehnenschmerzen diskutiert.
(71)

7.1.1.10. Belastbarkeit:

Belastbarkeit der Achillessehne und deren Belastungsadaptation:

Sehnen sind dazu konzipiert, Krafte mit minimaler Deformation und minimalem
Energieverlust zu Uberragen, haben jedoch eine geringe Widerstandskraft beztglich
Scherkréften. (95)

Die Aussagen Uber die dynamische StreBstabilitdt der Achillessehne sind je nach
Quelle unterschiedlich.

Von Kainberger wird sie mit 4,3 kN bis 9,12 kN angegeben (76), von Biedert mit circa
4 kN. (20)

Komi / Fukashiro zeigten in ihrer Arbeit bei direkten Messungen an Achillessehnen
wahrend eines 6 m/s Sprints Krafte bis zu 9 kN, vergleichbar mit dem 12,5- fachen
des Kdrpergewichtes. (150)

In einigen Sportarten werden diese Maximalkrafte jedoch phasenweise Uberschritten.
(194)

Der Dreisprung ist beispielsweise eine Leichtathletikdisziplin, in der der Sportler
extrem hohe Bodenreaktionskrafte mit seinem Bewegungsapparat tolerieren muB.
(161)

Perttunen gibt maximale Bodenreaktionskrafte bis zum 15,2- fachen des
Kdrpergewichtes an. (161)

Auch Ramey und Williams konnten in ihrer Arbeit von 1985 mit dem 7- bis 14,2-
fachen des Korpergewichtes ahnlich hohe Werte wahrend der Landekontakte
messen. (161)

In den Absprungphasen wurde immerhin noch das 3,5 bis 5- fache des
Kérpergewichtes wirksam. (161)
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Gidding berechnet eine maximale Achillessehnenkraft vom 3,9- fachen des
Kérpergewichtes beim Gehen und dem 7,7- fachen des Koérpergewichtes beim
Laufen. (5/48/135/186)

Segesser gab beim Sprunglauf Belastungen von 150 bis 280 kg an. (186)

7.1.1.11. Belastungsadaptation:

Die Literatur beziglich der Trainingsadaptation des Sehnengewebe ist uneinheitlich.
(94)

Laut Kvist gibt es wenig gesicherte Daten Uber den EinfluB verschiedener
Belastungsformen auf die Sehne. (103/174)

Mehrere Autoren berichten Uber eine Atrophie der Sehne bzw. verringerte
mechanische Eigenschaften bei Immobilisation. (95/103/ 165/ 185)

Laut Kvist sinken bei Immobilisation der Sehne sowohl die Dicke und Dichte der
Kollagenfasern als auch das Kapillarbett, jedoch nicht die Zelldichte. (103)

Kirkendall und Allenmark propagieren in ihren Arbeiten, daB die Sehne auf
Immobilisation mit einer konsequenten Veranderung des biochemischen Verhaltens

reagiert, wahrend Training nur einen geringen bis gar keinen Effekt zu haben scheint.
(95)

Im Tierversuch soll es nach einigen Autoren durch Training und besonders durch
Ausdauertraining zu einer Gewichtszunahme der Sehne mit VergréBerung des
Sehnendurchmessers, zu einer erhdhten Kollagensynthese, einer erhdhten
Fibroblastenaktivitat und einer erhdhten Zugfestigkeit kommen, jedoch nicht zu einer
erhdhten Durchblutung. (14/77/103/112/165/185/197)

Zu viel Training wirkte sich allerdings schadlich aus und verzbgerte die
Kollagenreifung. (77 /105 / 185)

Rosager stellte in seiner Arbeit dar, daB die cross- sectional Area der Achillessehne
bei Laufern signifikant gréBer war als bei Nichtsportlern. (174)

Magnusson beschreibt in seiner Studie lediglich eine selektive Erhdhung der cross
sectional area im distalen Sehnenbereich bei Laufern und flhrt dieses auf eine
trainingsinduzierte Sehnenhypertrophie zurlck. (129)

Dazu ist anzumerken, daB der Autor die Madglichkeit eines degenerativen
Geschehens bei Laufern in dieser Sehnenregion in seiner Diskussion nicht in
Betracht gezogen hat.
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Daneben weist er in seinen anderen Arbeiten darauf hin, daB er eine altersabhangige
Erhéhung der cross- sectional arera beobachtet hat. (128)

Die Allgemeingiiltigkeit dieser Aussagen bedarf bei einer Gesamtstichprobe von 19
Testpersonen sicherlich einer Uberpriifung.

Zusammenfassend bleibt anzumerken, daB einige Studien Trainingseffekte
nachweisen konnten (83 / 200), wahrend andere keine Verdnderungen der
mechanischen Eigenschaften und der Dicke des Areals bzw. des Kollagengehaltes
fanden. (57 /95)

7.1.2. Patellarsehne:

7.1.2.1. Makroskopischer Aufbau:

Die Patellarsehne ist wie die Achillessehne eine Zugsehne, die sich durch streng
parallele Ausrichtung ihrer kollagenen Fasern auszeichnet.

Sie inseriert am distalen Patellapol und an der Tuberositas tibiae in den Knochen und
ist circa 3 mm bis 6 mm dick. (88)

Die oberflachlichsten Fasern laufen kontinuierlich von der Quadrizepssehne aus Uber
die Patella in das Ligamentum patellae. (118/167)

Quadrizepssehne und Ligamentum patellae bilden in Streckstellung nach lateral
einen Winkel von etwa 160 °. (111, S. 541)

In Flexionsstellung liegen beide Anteile infolge der Verlagerung der Patella nach
lateral auf einer Geraden. (111, S. 541)

Die seitlichen Anteile der Ansatzsehne laufen als Retinaculum patellae longitudinale
mediale / laterale seitlich an der Kniescheibe vorbei und setzen am Condylus
medialis und lateralis der Tibia an. (111, S. 541)

Die Retinacula patellae verstarken, wie das Ligamentum patellae, die
Kniegelenkskapsel und bilden auBerdem den sogenannten Reservestreckapparat
des Knies. (111, S. 541)

An der vertikalen Zugverspannung beteiligen sich der M. quadriceps und seine
Endsehne, das Ligamentum patellae und die longitudinalen Retinacula patellae.
Dorsal der Patellarsehne befindet sich der Hoffa- Fettkérper und darin eingelagert
haufig die Bursa infrapatellaris profunda.
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7.1.2.2. Mikroskopischer Aufbau:
Die Sehne selber wird zu 70 % bis 80 % des Trockengewichtes aus Kollagenfasern
der Typen | und Il gebildet. (88)

Der restliche Sehnenaufbau gleicht dem der Achillessehne.

7.1.2.3. Organisation:
Umgeben ist die Patellarsehne von einem Peritendineum, das aus dem &uBeren

Paratendineum und dem inneren Epitendineum besteht. (88)

7.1.2.4. GefaBversorgung:

Die Patellarsehne wird Gber einen Ring von Anastomosen mit Blut versorgt, der aus
den deszendierenden Arterien gespeist wird. (91/191)

Ein kleiner Teil der Blutversorgung wird durch das Peritendineum gewahrleistet, der
GroBteil aus dem infrapatellaren Fettkdrper und den retikularen Strukturen. (88)
Einige Autoren propagieren, daB es im direkten Insertionsbereich der Patellarsehne
eine relativ avaskulare Zone gibt. (88/91)

Andere sehen im Gegensatz dazu im Insertionsbereich sogar eine erhdhte
GefaBdichte. (191)

7.1.3. Muskulatur:

Muskelgewebe besteht aus hochdifferenzierten Muskelzellen, die in ihrem
Zytoplasma die kontraktilen Proteine Aktin und Myosin enthalten.

Die kleinste Grundeinheit der Muskulatur ist die Muskelfaser mit einer Dicke von bis
zu 0,1 mm.

Allgemein werden unter den Muskelfasern die lipidreichen, relativ glykogenarmen
Slow- twitch- Fasern (Typ 1) von den lipidarmen, relativ glykogenreichen Fast- twitch-
Fasern (Typ 2) unterschieden. (168, S. 79)

Bei ausdauernden, tonischen Kontraktionen erfolgt, im Gegensatz zu kurzzeitigen
Kontraktionen, die Rekrutierung von Typ 1- Fasern. (168, S. 79)

10 bis 100 Muskelfasern werden durch das Endomysium, einer interstitiellen
Verschiebeschicht mit faserversorgenden Kapillaren, zu Muskelfaserblindeln von
circa 0,3 mm Durchmesser zusammengefaBt. (168, S. 79)

Die verschiedenen Muskelfaserbindel bilden, eingefal3t vom Perimysium internum,
Funktionseinheiten.
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Der gesamte Muskel wird von einem Epimysium (Perimysium externum) umgeben,
wodurch in vielen Fallen eine Abgrenzung zum benachbarten Muskel und der
dbrigen Umgebung erméglicht wird. (168, S. 60)

Durch eine bindegewebige Gruppenfaszie werden teilweise auch synergistische
Nachbarmuskeln umgeben, die sonographisch von den Epimysien nicht zu
unterscheiden sind. (168, S. 60)

Durch die Anzahl der Muskelbduche, die Art der Muskelfiederung und die

Muskelform kann man verschiedene Arten von Muskelgruppen unterscheiden.

M. flexor hallucis longus:
Der M. flexor hallucis longus ist der kraftigste Muskel der tiefen Flexorenloge des
Unterschenkels. (111, S. 593)
Der doppelt gefiederte Muskel liegt dort am weitesten lateral, zieht aber im weiteren
Verlauf ganz nach medial. (182, S. 354)
Er entspringt an den distalen 2/3 der Facies posterior corporis fibulae sowie an der
Membrana interossea cruris. (182, S. 357)
Der Ansatz liegt an der GroBzehenphalanx sowie an Faserblndeln, die zu Sehnen
des M. flexor digitorum longus an den Endphalangen der zweiten und dritten Zehe
ziehen. (182, S. 357)
Von proximal kommend, verlauft die Ansatzsehne mit ihrer Sehnenscheide unter
dem Retinaculum mm. flexorum im Sulcus tendinis m. flexoris hallucis longi. (182, S.
354)
Das Retinaculum ist dabei in drei Facher aufgeteilt.
Im ersten Fach liegt der M. tibialis posterior, im zweiten Fach der M. flexor digitorum
longus und im dritten Fach dann der M. flexor hallucis longus. (182, S. 356)
Weiter distal im Verlauf befindet sich die Sehne des M. flexor hallucis longus dann im
gleichnamigen Sulcus unter dem Sustentaculum tali des Calcaneus. (182, S. 354)
Im Bereich der Planta pedis bilden die Sehne des M. flexor hallucis longus und die
Sehne des M. flexor digitorum longus das sogenannte Chiasma plantare. (182, S. 357)
An dieser Stelle, an der die Sehne des M. flexor hallucis longus die Sehne des M.
flexor digitorum longus unterkreuzt, gehen die beiden Sehnen funktionell wichtige
Verbindung untereinander ein.
Es kdénnen dabei sowohl Sehnenfaserbiindel von der Sehne des M. flexor hallucis
longus zu Sehnenanteilen der zweiten, dritten und manchmal auch vierten Zehe
ziehen (110, S. 593) als auch umgekehrt. (111, S. 593)
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Es kommt so zu einer mechanischen Kopplung der beiden Flexoren. (111, S. 593)
Kurz vor der Insertion der Sehne in die plantare Basis der Endphalangen zieht die

Sehne durch eine Rinne, gebildet vom M. flexor hallucis brevis, nach distal. (111, S.
593)
Der Nervus tibialis (S1-S2) innerviert den M. flexor hallucis longus. (111, S. 593)

Der M. flexor hallucis longus ist neben der kraftigen Flexion im
GroBzehengrundgelenk sowohl fir die Plantarflexion im OSG als auch flr die
Supination im unteren Sprunggelenk (USG) zustandig. (111, S. 593)

Im Vergleich zum M. triceps surae ist seine Wirkung aber nur schwach.

AuBerdem tragt er zur aktiven Verspannung des FuBlangsgewdlbes bei (111, S. 593)
und unterstitzt den Abrollvorgang beim Gehen und Laufen.

Der Entstehung eines Platt- Knick- FuBes wird durch den Muskel ebenfalls
entgegengewirkt, da er ein laterales Abweichen des Calcaneus verhindert.

Durch Kraftibertragung am Chiasma plantare auf den M. flexor digitorum longus (111,
S. 593) kommt es vielfach auch zur Flexion von der zweiten und dritten Zehe.
Zwischen den Ansatzsehnen des M. flexor hallucis longus und des M. flexor
digitorum longus ziehen die Vasa tibialia posteriora und der N. tibialis in einer

osteofibrésen Loge, bedeckt vom Retinaculum mm. Flexorum, zum FuB.

M. gastrocnemius:

Der M. gastrocnemius ist ein zweikdpfiger Muskel, der sowohl Gber das Kniegelenk
als auch Uber das Sprunggelenk zieht. (111, S. 584)

Er entspringt jeweils oberhalb des Condylus ossis femoris mit Ursprungssehnen, die
fest mit der Kniegelenkskapsel verwachsen sind. (68 /111, S. 587)

Dabei dehnt sich die Ursprungszone des Caput mediale weiter auf die Facies
poplitea nach proximal aus als die des lateralen. (111, S. 587)

Im weiteren Verlauf ziehen die Muskelfasern beider Kdpfe unter spitzem Winkel
schrag nach distal- zentral, um dann gemeinsam als Achillessehne am Tuber
calcanei in den Knochen des Calcaneus zu inserieren. (111, S. 587)

Die Insertion des Caput mediale in die Achillessehne erfolgt dabei weiter distal als
die des Caput laterale. (111, S. 587)

Im Bereich der Gastrocnemiuskdpfe kénnen eine Reihe von Bursen liegen.

Die Bursa subtendinea m. gastrocnemii medialis liegt im Bereich des medialen
Condylus zwischen Ursprungssehne des Caput mediale und der Kniegelenkskapsel.
(111, S. 587)
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Dieser Schleimbeutel kann sowohl mit der Gelenkhéhle als auch mit der Bursa m.
semimembranosi in Verbindung stehen. (111, S. 587)

Beide Schleimbeutel kénnen dann als Bursa gastrocnemiosemimembranosa zu
einem weiten Recessus der Kniegelenkshéhle werden. (111, S. 587)

In nur circa 15 % der Félle liegt eine Bursa subtendinea m. gastrocnemii lateralis

zwischen der Ursprungssehne des Caput laterale und der Kniegelenkskapsel vor.
(111, S. 587)

Eine Bursa bicipito gastrocnemialis kann sich dort ausbilden, wo der M. biceps
femoris am lateralen Kopf des M. gastrocnemius vorbeizieht. (111, S. 587)

In einigen Fallen kann es dazu kommen, daB sie sowohl medial als auch lateral in die
jeweilige Ursprungssehne des M. gastrocnemius eingelagert werden. (111, S. 587)

Die circa bohnengroBen Gebilde kénnen mit dem jeweiligen Condylus ossis femoris
artikulieren. (111, S. 587)

Uberzahlige Muskelfaserbiindel, die an der Fascia polplitea, am Labrum mediale
linea asperae oder im Bereich des Adduktorenschlitzes entspringen, bezeichnet man
als M. gastrocnemius tertius. (111, S. 587)

Die Hauptfunktionen des M. gastrocnemius sind die Plantarflexion des OSG, die
Supination im USG und die Flexion im Knie.

Durch Streckung des Kniegelenkes wird, aufgrund der damit einhergehenden
Vordehnung der Muskelfasern, die Wirkung des Muskels auf die Plantarflexion
nochmals gesteigert.

M. plantaris:

Der M. plantaris ist ein inkonstanter Muskel, der bei etwa 6 % bis 7 % der Personen
fehlt. (111, S. 588/ 183)

Sein Ursprung ist der proximale / distale Bereich des Condylus lateralis femoris unter
dem Caput laterale des M. gastrocnemius. (182, S. 355/ 182)

Der kurze, schlanke Muskelbauch entspringt dabei manchmal an der Fibula, mit
akzessorischen Blindeln am Femur, am Ligamentum collaterale oder an der
Kniegelenkskapsel. (111, S. 588)

Im unteren Bereich der Kniekehle geht der Muskel in seine sehr lange Sehne Uber.
(111, S. 588)

Diese zieht schrag und medial zwischen M. gastrocnemius und M. soleus nach distal.
(111, S. 588/ 182)
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In den meisten Fallen legt sich die Sehne im unteren Unterschenkeldrittel dem
medialen Achillessehnenrand an und strahlt dann mit ihr gemeinsam am Tuber
calcanei in den Knochen des Calcaneus ein. (111, S. 588)

Der M. plantaris zeigt nicht nur in seiner Ursprungsregion, sondern auch in der
Ansatzregion Varianten. (184)

Es sind Falle beschrieben, in denen die Endsehne sich nicht der Achillessehne
anlegt, sondern bis zum Retinaculum mm. flexorum bzw. bis zur Gelenkkapsel des
OSG zieht. (111, 588)

Da der M. plantaris urspringlich bis zur Plantarapneurose reichte (111, S. 588), kann
man auBerdem heutzutage immer noch bei einigen Personen im distalen Bereich des
Unterschenkels einen zweiten Muskelbauch identifizieren. (111, S. 588)

Man spricht dann von einem sogenannten M. digastricus surae. (111, S. 588)

Die Innervation des M. plantaris Gbernimmt der N. tibialis (S1 - S2). (111, S. 588)

Der Muskel ist aufgrund seines physiologisch kleinen Querschnitts sowohl fiir die
Innenrotation und Beugung des Kniegelenkes als auch fur die Plantarflexion und
Supination im Sprunggelenk praktisch zu vernachlassigen. (111, S. 588)

Die Faszie des Muskels ist jedoch mittels Bindegewebe mit der Adventitia der Vasa
tibialia posteriora verbunden. (111, S. 588)

Dadurch kann bei Kniegelenksflexion verhindert werden, daB GefaBe in ihrem
Verlauf abknicken oder komprimiert werden. (111, S. 588)

Der M. plantaris hat sich bei Verletzungen der Achillessehne als Sehnentransplantat
bewahrt. (111, S. 588)

M. soleus:

Der M. soleus gehdrt zum M. triceps surae, einer Muskelgruppe, die sich auf der
Unterschenkelriickseite befindet, und eine der kréaftigsten Muskelgruppen des
Menschen ist.

Der kréftige, breite Muskelbauch des M. soleus wird bis auf seinen medialen und
lateralen Rand nahezu vollstandig vom zweikdpfigen M. gastrocnemius bedeckt und
ist im proximalen Bereich mit dessen Bindegewebe verbunden. (111, S. 587)

Seinen Namen verdankt der M. soleus seinem schollenférmigen AuBeren. (111, S.
587)
Der Ursprung des M. soleus liegt an mehreren Stellen: An der Linea m. solei tibiae,

am medialen Rand der Tibia, am Caput fibulae und am proximalen Drittel der Facies
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posterior fibulae sowie am Arcus tendineus m. solei, einem Sehnenbogen, der
zwischen Tibia und Fibula ausgespannt ist. (111, S. 587)

Dieser Sehnenbogen Uberkreuzt auBerdem die Leitungsbahnen, die in die tiefe
Flexorenloge ziehen. (111, S. 587)

Normalerweise vereinigen sich der M. gastrocnemius und der M. soleus im unteren

Drittel des Unterschenkels zu ihrer gemeinsamen Endsehne, der Achillessehne. (111,
S. 587)
Auf der Innenseite reicht der Muskel- Sehnen- Ubergang des M. soleus dabei weiter

nach distal als auf der AuBenflache. (111, S. 587)

Die Hauptfunktion des M. soleus ist die Plantarflexion im OSG und die Supination
des FuBes im USG. (111, S. 587 u. 588)

Dabei ist die Kraft des Muskels nur unwesentlich geringer als die des zweikdpfigen
M. gastrocnemius. (111, S. 588)

Er enthalt mit circa 80 % Uberwiegend Muskelfasern vom Typ | (slow twitch,
oxidativer Metabolismus). (184 / 192)

Er Ubt im Stand eine stabilisierende Wirkung zwischen Unterschenkel und FuBB aus
(111, S. 588), verhindert ein Ventralkippen des Kérpers und hebt wahrend des
Abrollens beim Gehen den RiickfuB3 der Standbeinseite vom Boden ab. (111, S. 588)
Der M. soleus kann sowohl vollstédndig fehlen als auch verdoppelt sein. (111, S. 587)
Bei Verdopplung zieht der sogenannte akzessorische Muskelbauch des M. soleus
mit einer eigenen Sehne zum Calcaneus (111, S. 587) oder inseriert gemeinsam mit
der Achillessehne in den Calcaneus. (160 / 202)

Er wurde als erstes 1843 von Cruvelhier als Uberzahliger M. soleus beschrieben
(160) und hat eine Inzidenz von 0,7 % bis 5,5 %. (160)

Er manifestiert sich meist im 2. Lebensjahrzehnt bei sportlich aktiven Personen durch
die damit einhergehende Muskelhypertrophie in Form einer schmerzlosen oder
schmerzhaften Schwellung. (160)

Aber auch eine lediglich tiefe Insertion des M. soleus kann Achillessehnenprobleme

vortauschen. (123/139)
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7.1.4. Knochen:

Calcaneus:

Der Calcaneus gehoért zur proximalen Gruppe der sieben Ossa tarsalia, den
sogenannten FuBwurzelknochen. (111, S. 478)

Er besitzt vier Uberknorpelte Gelenkflachen:

Die Facies articularis cuboidea, die Facies articularis talaris posterior, die Facies
articularis talaris media und die Facies articularis talaris anterior. (68 /182, S. 328)
Medial liegt der Sulcus tendinis m. flexoris hallucis longi inklusive der gleichnamigen
Sehne und lateral die Trochlea peronealis als Hypomochlion fir die M. peroneus
longus- Sehne.

Diese verlauft dann im Sulcus tendinis m. peronei longi. (182, S. 329)

Als Sulcus calcanei bezeichnet man eine Rinne zwischen dorsaler und medialer
Gelenkflache. (182, S. 329)

Der Calcaneus steht normalerweise in leichter Pronationsstellung. (182, S. 485)

Seine Langsachse verlauft von medial hinten nach lateral vorne. (182, S. 485)

Das proximale Drittel des Calcaneus entspricht dem Tuber calcanei, der
Insertionszone der Achillessehne.

Im direkten Insertionsbereich ist der Knochen aufgerauht. (111, S. 482)

Zwischen Achillessehne und dem Tuber calcanei kann die Bursa subachillea liegen.
(111, S. 587)
Der Bereich des Tuber calcanei, der mit dem Boden Kontakt aufnimmt, wird in einen

Processus medialis und einen Processus lateralis eingeteilt. (111, S. 482)

An dieser Stelle des Knochens entspringen auch Teile der kurzen FuBmuskeln und
des plantaren Bandapparates. (111, S. 482 u. 483)

Am Processus medialis kann sich dann ein sogenannter unterer Fersensporn
ausbilden. (111, S. 484)

Bei einem Vorkommen von circa 20 % in der erwachsenen Bevdlkerung kann er in
einigen Fallen erhebliche Beschwerden ausldsen. (111, S. 484)

Ebenfalls durch eine Knochenneubildung entsteht der obere Fersensporn. (111, S.
482)
Wahrend der Entwicklung kann sich als Formvariante die Apophyse des Tuber

calcanei stark vorwolben und unter mechanischem Druck Schmerzen hervorrufen.

Sie wird dann als Haglund- Exostose bezeichnet.
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Ab dem ersten Lebensjahr treten im Calcaneus konstant Knochenkerne auf. (111, S.
485)

Die Knochenbildung hingegen beginnt schon im flinften und sechsten Fetalmonat.
(111, S. 485)

Bei Erreichen des neunten bis elften Lebensjahres hat sich dann auch in der
Calcaneusapophyse ein Knochenkern gebildet, der um das vierzehnte Lebensjahr

mit den anderen verschmilzt. (111, S. 485)

Tibia:

Die Tibia gehért wie die Fibula zu den Unterschenkelknochen.

Ihr langer Schaft wird dabei als Corpus tibiae, ihr proximales Ende als Caput tibiae
und ihr distales Ende als Malleolus medialis bezeichnet.

Der Corpus tibiae erscheint dreieckig, so daB man eine Facies anterior, medialis und
lateralis unterscheiden kann. (111, S. 474)

Das Ligamentum patellae entspringt an der Tuberositas tibiae, einer Verbreiterung
der vorderen, proximalen Schienbeinkante.

Das Caput tibiae wird durch den Condylus medialis und den Condylus lateralis
gebildet.

Es entsteht so eine zweigeteilte Gelenkflache, die Facies articularis superior, mit der
dazwischenliegenden Eminentia intercondylaris. (111, S. 475)

Es besteht weiterhin eine Retroversion des Tibiakopfes um ca. 3° bis 7 ° bei
Erwachsenen. (111, S. 476)

Die Artikulationsflache der Tibia mit der Fibula liegt lateral- dorsal des Tibiakopfes.
Das distale Tibiaende, der Malleolus medialis, bildet zwei artikulierende
Gelenkflachen.

Die Facies artikularis malleoli und die Facies articularis inferior. (111, S. 475)

Die Achse der Malleolengabel ist gegen die Transversalachse des Kniegelenkes
nach auBen torquiert. (111, S. 476)

An der Dorsalseite der Tibia liegt eine Furche, die die Sehnen des M. tibialis posterior
und des M. flexor digitorum longus fihrt. (111, S. 476)

Patella:
Die Patella ist in die Ansatzsehne des M. quadriceps femoris eingelagert und das
gréBte Sesambein des Kdrpers. (111, S. 470)

Von der Apex patellae bis zur Tuberositas tibiae zieht das Ligamentum patellae.
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(111, S. 470)
Im Bereich von Basis und Apex sind teilweise Knochenzapfen in der

Sehnenansatzzone nachweisbar. (111, S. 470)

In die Patella inserieren unter anderem die Mm. vasti und der Tractus iliotibialis.

Die Ruickflache der Patella, die 6 mm dicke Facies articularis patellae, bildet,
zusammen mit der Facies patellaris des Femurs, das Femoropatellargelenk. (111, S.
470)

Beim genauen Hinsehen 1aBt sich die Rlckseite der Patella durch einen vertikalen
First in eine groBe laterale und eine kleine mediale Facette teilen, die zur
Horizontalebene den sogenannten Patellaéffnungswinkel von 120° bis 140° bilden.
(111, S. 471)

Die Osteogenese in der knorpelig praformierten Kniescheibe beginnt im dritten bis
vierten Lebensjahr an mehreren Stellen. (111, S. 472)

Ab dem achten Lebensjahr sind die Knochenkerne der Patella konstant vorhanden,
um das funfzehnte bis zwanzigste Lebensjahr verschmelzen die Knochenkerne
normalerweise miteinander. (111, S. 472)

Sollte diese synostotische Vereinigung ausbleiben, kann es zu Formvarianten der
Patella kommen, bei denen die einzelnen, kndéchernen Elemente nur knorpelig
miteinander verbunden sind. (111, S. 472)

Zu den haufigsten Varianten zahlt dabei die Patella bipartita. (111, S. 472)

Die von allen Seiten einstrahlenden Bander und Sehnen Uben auf die Patella eine
vertikale und horizontale Zugspannung aus. (111, S. 471)

Dabei hangt das AusmaB der Gelenkbeanspruchung von der einwirkenden
Gesamtkraft, von der Spannungsverteilung innerhalb der kraftaufnehmenden Flache
und der GroBe der kraftaufnehmenden Flache ab. (111, S. 471)

Mit der Gelenkstellung variieren GréBe und Position der kraftaufnehmenden Flache.
(111, S. 471)
In Streckstellung hat nur ein kleines Areal oberhalb der Apex patellae mit dem

distalen Teil des Gleitlagers Kontakt, wohingegen bei 45° bis 90 ° Flexion die mittlere
und die proximale zentrale Zone als kraftaufnehmende Flache fungiert. (111, S. 568)
Ab einer Flexion von Uber 120 °werden an der Patella die lateralen Femurabschnitte,
die distalen Zonen des Patellagleitlagers sowie die Zonen distal der Linea
condylopatellaris in die kraftaufnehmende Flache miteinbezogen. (111, S. 568)

Die fur das Femoropatellargelenk gelenkschonenste Stellung ist eine Flexion von

60°, da hier die kraftaufnehmende Flache im Gelenk am gréBten ist. (111, S. 568)
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Leider sind die miteinander artikulierenden Gelenkflachen nicht immer kongruent,
werden aber bei geringergradigen Differenzen vom viskoelastischen Gelenkknochen
ausgeglichen.

Verschiedene Kniescheibenformen haben in diesem Zusammenhang auch eine
entscheidende Bedeutung in Bezug auf die ossare Gelenkbelastung.

Lange Kniescheiben und solche mit sagittalem Durchmesser von1 cm bis 1,5 cm,
werden vorwiegend auf Druck und Biegung beansprucht, wohingegen kurze, dicke
Kniescheiben mit sagittalen Durchmessern von circa 2 cm eher einer
Druckbeanspruchung ausgesetzt sind. (111, S. 568)

Sollte es im Rahmen eines traumatischen Geschehens zu einer Patellafraktur
gekommen sein, ist der Hauptstreckapparat in seiner Kontinuitat unterbrochen.
Sofern die Retinacula patellae dabei noch intakt geblieben sind, ist noch Extension in
geringem Umfang méglich.

Kommt es im Rahmen eines pathologischen Prozesses zu
Flussigkeitsansammlungen im Bereich der Patella, verstreichen meist die duBeren
Gelenkkonturen, und es ist eine tanzende Patella nachweisbar.

Patellaaplasien sind sehr selten.

7.1.5. Bursen und Vaginae tendines:

An Stellen, an denen die Sehne gegeniber ihrer Umgebung verschieblich sein muB,
Uber ein Hypomochlion zieht oder eine Richtungsanderung vornimmt, bilden sich
Sehnenscheiden und Bursen zur Reibungsminderung und Druckverteilung.
Schleimbeutel sind Spaltradume im Bindegewebe, die von einer Synovialmembran
auskleidet werden und einen Synoviasaum enthalten. (182, S. 145)

Bei gelenknaher Lage stehen die Schleimbeutel teilweise mit der Gelenkhdhle in
Verbindung. (182, S. 145)

Sowohl im Bereichs des Kniegelenkes als auch am Sprunggelenk gibt es Bursen in
verschiedener Lokalisation.

Die Bursa suprapatellaris ist von besonderer Bedeutung, da sie mit dem Kniegelenk
kommuniziert und den sogenannten Recessus superior bildet.

Die Bursa subfascialis praepatellaris und die Bursa subtendinea praepatellaris sind

beide nur inkonstant anzutreffen.
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Sehnenscheiden, Vaginae tendines, sind bindegewebige FUhrungsrdhren langer
Extremitatensehnen, bestehend aus einem stratum fibrosum und einem stratum
synoviale. (182, S. 146)

Das stratum fibrosum liegt auBen und ist in der Umgebung fest verankert.(182, S. 146)
Es ist dadurch in der Lage die Lokalisation der Sehne zu stabilisieren. (182, S. 146)
Das innen liegende stratum synoviale besteht aus zwei Blattern, wobei das innerste
von beiden fest mit der Sehne verbunden ist.

Dazwischen bildet sich ein an beiden Enden verschlossener Spaltraum aus, der
Synovia enthalt. (182, S. 146)

Die Sehne kann dadurch ohne groBen Reibungswiderstand gegen ihre Umgebung
verschoben werden. (182, S. 146)

Zwischen den beiden Blattern der Synovialscheide kdénnen auBerdem noch
Verbindungen bestehen, die GefaBe und Nerven zur Sehne leiten. (182, S. 146)

Bursa infrapatellaris profunda:

Eine wichtige Bursa im Bereich des Kniegelenkes ist die Bursa infrapatellaris
profunda, die zwischen Tibia und Ligamentum patellae liegt.

Eine direkte Verbindung zwischen dem Kniegelenk und der Bursa infrapatellaris
profunda besteht nicht.

In einigen Fallen wurde eine Kompartimentierung der Bursa beschrieben. (108)

Bursa praepatellaris:

Desweiteren gibt es eine Bursa subcutanea praepatellaris vor der Patella im
subkutanen Bindegewebe.

Diese Bursa kommuniziert ebenfalls nicht mit dem Gelenk selber. (132)

Bursa subachillea:

Im Bereich des Sprunggelenkes bildet sich die Bursa subachillea zwischen
Achillessehne und dem proximalen Teil des Tuber calcanei aus. (68 / 185)

Sie ist hufeisenférmig geformt und miBt circa 2 mm in der Lange, 4 mm in der Weite
und 8 mm in der Tiefe. (68 /181)

Die anteriore Oberflache ist aus fibrésen Knorpel, die posteriore grenzt an das

Paratendineum. (181)
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Die Bursa subachillea enthélt eine konsistente, charakteristische FlUssigkeit mit

einem normalen Volumen von circa 1 ml bis 2 ml. (68/181)

Bursa subcutanea achillea:
Die Bursa subcutanea achillea liegt zwischen Haut und dorsaler Oberflache des
Tuber calcaneus. (182, S. 358 )

7.1.6. Fettgewebe:

Kager- Dreieck:

Das Kager- Dreieck ist ein Fettkdrper, der distal vom Calcaneus, dorsal von der
Achillessehne und proximal bzw. ventral von der Flexorenmuskulatur des oberen
Sprunggelenkes begrenzt wird.

Die Bursa subachillea lagert sich haufig im Insertionsbereich der Achillessehne

zwischen den Calcaneus und das Kager- Dreieck.

Corpus adiposum infrapatellaris / Hoffa- Fettk6rper:

Das Corpus adiposum infrapatellare ist ein pyramidenférmiger Fettkdrper, dessen
Basis dem Ligamentum patellae anliegt.

Er wurde 1904 erstmals von Hoffa beschrieben. (18)

Proximal reicht das Corpus adiposum infrapatellare bis zur Knorpel- Knochen-
Grenze des distalen Kniescheibenrandes. Distal bildet die Area intercondylaris
anterior des Tibiaplateaus die Begrenzung.

Das Ligamentum transversum genus wird meistens vollstdndig vom Hoffaschen
Fettkbrper Uberdeckt.

Die Bursa infrapatellaris profunda grenzt ebenfalls an den Hoffa- Fettkdrper.

Der Hoffa- Fettkdrper liegt intraartikular, jedoch extrasynovial. (18)

Seine Blutversorgung bezieht der Hoffa- Fettkérper aus GefaBen, deren Ursprung in
der Synovialmembran liegen. (18)
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7.2. Sonoanatomie:

7.2.1. Achillessehne / Patellarsehne:

7.2.1.1. Sehnengewebe:

Achillessehne und Patellarsehne sind der sonographischen Untersuchung gut
zuganglich, so daB dieser Untersuchungsmethode eine sehr groBe Bedeutung
zukommt. (168, S. 211)

Desweiteren liegen nur selten geometrisch so klar definierte Verhaltnisse vor wie z.B.
an der Achillessehne bei dorsal extendiertem Sprunggelenk oder bei der
Patellarsehne bei angespanntem Quadrizeps. (58, S. 13)

Ganz oberflachlich, unter einer dinnen Hautschicht, liegen die Achillessehne bzw.
die Patellarsehne im Longitudinalschnitt als glatt begrenztes, langsgerichtetes,
gleichmaBig echoreiches Band. (132/140/ 141/ 154/ 199)

Als Binnenstruktur zeigen sich im Longitudinalschnitt bei beiden Sehnen einheitlich
parallel verlaufende, fibrillare Echobander, die wenige Millimeter bis zu 1 cm lang
sind. (19/25/43/52/154 /158 / 199)

Dieses typische Erscheinungsbild der Sehnenbinnenstruktur resultiert aus den
Reflektionen der Ultraschallwellen an akustischen Grenzflachen wie z.B. den
intratendindsen Septen und den Kollagenbtiindeln. (49 / 199)

Da die Gr6Be der Primarfaszikel einer Sehne unter 1 mm liegen, entziehen sie sich
einer sicheren anatomischen Zuordnung. (58, S. 13)

Im Gegensatz dazu erreichen die Sekundarbindel mit 1 mm bis 2 mm eine GrdBe,
die im Bereich des axialen Auflésungsbereiches guter Ultraschallgerate liegt.

(168, S. 178)

Das sonographische Bild der Sehne wird also weitgehend durch ihr
Echogenitatsmuster / ihre Textur bestimmt. (168, S. 13)

Eine mikroskopisch- anatomische Zuordnung ist dabei nicht erlaubt (58, S. 13), obwohl
die fibrillaren Binnenechos im Longitudinalschnitt aussehen wie die einzelnen
kollagenen Sehnenstrukturen. (168, S. 178)

Sie sind jedoch kein sonographisches Korrelat dieser. (168, S. 178)

Wird eine Sehne nicht orthograd sondern tangential angeschallt, erscheint sie

artefiziell echoarm.

75



Nur die Sehnenbezirke, die streng im 90° Winkel geschallt werden, kommen maximal
echoreich zur Darstellung.

7.2.1.2. Peritendineum:

Umgeben sind die Achillessehne und die Patellarsehne vom Peritendineum, das
sonographisch als ventral bzw. dorsal liegendes, schmales, sehr echoreiches und
scharf abgrenzbares Echoband imponiert. (25/43/52/140/158 / 199)

Man kann das Peritendineum vor allem durch die dynamische Untersuchung gut vom
umgebenden Gewebe abgrenzen. (168, S. 178)

Zwischen der Sehne und dem umgebenden Peritendineum ist sonographisch mit
hochsensiblen Geraten haufig ein schmaler, echoarmer FlUssigkeitssaum zu

beobachten, der in diesem Falle physiologisch ist. (51 /168, S. 180)

7.2.1.3. Sehnendicken:

Die durchschnittliche, sagittale Dicke der Achillessehne betragt an der Sehnentaille je
nach Literaturstelle zwischen 4 mm und 6 mm. (72/141/159/208)

O’Reilly gibt sogar Normalwerte von bis zu 9 mm sagittaler Achillessehnendicke bei
einem Mittelwert von 6,2 mm an. (154)

Bei Leistungssportlern werden aufgrund von Adaptationsvorgangen in der Literatur
durchschnittliche sagittale Dickenwerte bis 7 mm diskutiert. (202)

Signifikante Seiten- oder Geschlechtsunterschiede bezlglich der Sehnendicke
konnten nicht festgestellt werden, obwohl die Méanner etwas dickere Sehnen zu
haben scheinen. (72)

Die durchschnittliche sagittale Dicke der Patellarsehne betragt an der Sehnentaille je
nach Literaturangabe zwischen 3 mm und 6 mm. (73/132)

7.2.1.4. Transversalschnitt:

Im Transversalschnitt der Achillessehne wird je nach Hdéhenlokalisation die
Achillessehnenform von den verschiedenen Autoren als elliptisch, halbmondférmig,
nierenférmig, oval oder rund beschrieben. (25/43/72/75/140)

Die Sehnenbinnenechos erscheinen bei beiden Sehnen im Transversalschnitt im

Gegensatz zum Longitudinalschnitt eher punktférmig- retikular. (52 /132 /168, S. 179 /
199)
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7.2.1.5. Insertionsregionen:

Die Insertionsregion der Achilles- und Patellarsehne stellt sich im Ultraschall h&ufig
echodrmer als die Ubrige Sehne dar. (43/154)

Daflr gibt es mehrere Griinde:

Der wichtigste ist, daB an dieser Stelle die Sehnenfasern zum Knochen hin einen
gekrimmten Verlauf nehmen. (19/25/53/187)

Dadurch wird der Insertionsteil der Sehne nicht mehr in orthograder Schallposition
untersucht, was zur echoarmen Darstellung flhrt. (25/52/168, S. 178 / 187)

Hierdurch ergeben sich Schwierigkeiten bei der sonographischen Beurteilung dieses
Sehnenanteils. (187)

Durch die Einfihrung kurzer Schallsonden mit hoher Schallfrequenz kann auch der
Ansatzbereich der Sehne mit ausreichender Sicherheit dargestellt werden. (53)

Der Untersucher kann in diesem Falle zur regelgerechten Abbildung den Schallkopf
entsprechend des Sehnenverlaufes kippen. (168, S. 180)

Es kommt dann zum gewohnt echoreichen Ultraschallbild der jeweiligen Sehne.
(168, S. 180)
Ein weiterer Grund flr eine echoarme Insertionszone am Calcaneus ist der

Faserknorpel in Apophysennahe. (168, S. 180)

Unverkalkter Faserknorpel bleibt dabei im Gegensatz zum Verkalkten sonographisch
zuganglich und erscheint echoarm. (168, S. 180)

Der dritte Grund fir eine echoarme Insertionsregion ist eine pathologische
Sehnenveranderung in diesem Bereich.

Eine normale Insertionsregion sollte keine intratendinésen Kalzifikationen aufweisen.
(158)

7.2.1.6. Referenzpunkte:

Wahrend der Sehnensonographie orientiert sich der Untersucher neben der Sehne
vor allem an knéchernen und muskularen Referenzstrukturen. (132)

Beim dorsalen Langsschnitt der Achillessehne eignen sich als Referenzstrukturen
Anteile der distalen Tibiakante, des dorsalen Talus und des Calcaneus. (25 /52 / 140)
Die Flexorenmuskulatur mit dem M. flexor hallucis longus, dem M. flexorum digitorum
longus und dem M. tibialis posterior sowie das charakteristische fettgeflllte Kager-
Dreieck bieten ebenfalls gute Orientierungspunkte dorsal der Tibiakante. (25/52/140)
Beim ventralen L&ngsschnitt der Patellarsehne bieten sich vor allem der distale
Patellapol und die proximale Tibia als Referenzstruktur an.
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Der Hoffa- Fettkdrper ist als echoreicher Bezirk dorsal der Patellarsehne ebenfalls
gut zu erkennen. (168, S. 181)

Das echoreiche Kager- Dreieck und der Hoffa- Fettkdrper lassen sich von dem
umgebenden Strukturen gut abgrenzen.

Die Bursa subachillea bzw. die Bursa infrapatellaris profunda kann sich
sonographisch bei guter Auflésung als echoarme, flissigkeitsgeflllte Lamelle

darstellen. (168, S. 181)

e ————

Abb. Nr. 15: Abb. Nr. 16:
Abb. Nr. 15: normale Achillessehne longitudinal
Abb. Nr. 16: normale Achillessehne transversal

Abb. Nr. 17: Abb. Nr. 18:
Abb. Nr. 17: normale Patellarsehne longitudinal
Abb. Nr. 18: normale Patellarsehneninsertion

7.2.2. Muskulatur:

Aus dem dargestellten anatomischen Bauprinzip leitet sich das sonographische
Erscheinungsbild der normalen Muskulatur ab.

Der gesunde Skelettmuskel erscheint im Longitudinalschnitt als echoarm bis echofrei
mit eingelagerten, fischzungenférmigen echoreichen Strukturen (168, S. 79) und im
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Transversalschnitt als ebenfalls echoarm, aber mit punkiférmig echoreichen
Reflexen. (168, S. 79)

Die kleinste Grundeinheit der Muskulatur ist die Muskelfaser mit einer Dicke von bis
zu 0,1 mm. (58, S. 20)

Aufgrund des zu geringen Auflésungsvermégens der Ultraschallkbpfe ist sie
sonographisch nicht darstellbar.

Die kleinste sonographisch darstellbare muskulédre Einheit sind die Muskelblndel.
(168, S. 60)

Bindegewebssepten wie Epimysien und Faszien erscheinen prinzipiell, orthograde
Beschallung vorausgesetzt, in der sonographischen Darstellung echoreicher als die
Muskelfasern selber.

Die Anordnung der echoreichen Bindegewebsstrukturen ist in Muskelmitte eher
locker und nimmt zum Ubergang in Septen bzw. Sehnen durch die héhere Anzahl
bindegewebiger Elemente zu. (58, S. 20)

Es muB beachtet werden, daB in den ersten Lebensjahren die Septen- und

Fasziendarstellung in Anzahl und Lokalisation nicht der von Erwachsenen entspricht.
(168, S. 60)

Echogenitatsdnderungen der normalerweise echoarmen Muskulatur kdénnen
verschiedene Ursachen haben, die bei der Befundinterpretation auf jeden Fall
Beachtung finden mussen.

Sowohl ein veranderter Anschallwinkel und technische Voraussetzungen des
Ultraschallgerates als auch strukturelle Anderungen des Muskels selber filhren zu
Echogenitatsveranderungen. (58, S. 20/ 168, S. 79)

Inter- und intraindividuell kann es ebenfalls zu erheblichen Schwankungen der
Echogenitat des Muskels kommen. (168, S. 61)

Bei jungeren, sportlich trainierten Personen mit volumindéseren Muskeln bzw. bei
Krankheit oder Mannern ist die Echogenitat der Muskulatur insgesamt echoarmer.
(58,S.22/168, S. 62)

Der Grund dafir liegt darin, daB durch die Zunahme des Muskelfaserdurchmessers
es zu einer relativen Abnahme reflexgebender Bindegewebsstrukturen mit der Folge
einer allgemeinen Erniedrigung der Echogenitat kommt. (168, S. 79)
Longitudinalschnitte sind im allgemeinen immer etwas echoreicher als
Transversalschnitte.

Mit Hilfe des Ultraschallgerates kdnnen verschiedene Formen von Muskulatur wie z.
B. einfach oder doppelt gefiederte Muskeln problemlos differenziert werden.
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(168, S. 60)
Durch die meist wechselnden Winkel, unter denen die verschiedenen Teile der

gefiederten Muskeln in die Septen einstrahlen, kénnen nie alle Anteile eines Muskels
gleichzeitig optimal eingesehen werden. (58, S. 20)

Besonders betrifft dies Muskeln mit Richtungsanderungen im Verlauf.

Der M. flexor hallucis longus ist im Achillessehnenultraschall deutlich erkennbar.

Er liegt ventral der Achillessehne sowie des M. soleus und grenzt dorsal an die
einsehbaren Anteile des oberen Sprunggelenkes.

Der oberflachlich gelegene M. gastrocnemius ist ebenfalls darstellbar, wenn man von
der Achillessehne ausgehend die Wadenmuskulatur nach proximal durchmustert.
Seine Muskelfiederung stellt sich haufig sehr eindrucksvoll dar.

Der M. plantaris liegt unter dem Caput laterale des M. gastrocnemius und ist
inkonstant.

Seine lange Endsehne kann man sonographisch zwischen dem M. gastrocnemius
und dem M. soleus beobachten.

Sie schlieBt sich distal der Achillessehne an.

Der M. soleus bildet im Ultraschallbild der Achillessehne die proximale Begrenzung
des Kager- Dreieckes.

Uber eine lange Strecke kann man seine Insertion in die Achillessehne beobachten.
Der M. soleus stellt sich meist sehr echoarm und zum Teil etwas inhomogen dar.
(190)

Aufgrund dessen, sind Muskelldsionen des M. soleus sehr schwer zu beurteilen.

In einigen Féllen sieht man im Bereich des Kager- Dreieckes kein Fettgewebe,
sondern Muskelstruktur.

In diesen Féllen liegt ein sogenannter akzessorischer M. soleus vor.

Dieser inseriert dann nicht in die Achillessehne, sondern setzt direkt am Calcaneus

an.
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Abb. Nr. 19: Abb. Nr. 20:
Abb. Nr. 19: M. soleus / M. flexor hallucis longus
Abb. Nr. 20: M. gastrocnemius

M. flexor hallucis longus:

Der M. flexor hallucis longus ist im longitudinalen Ultraschallbild der Achillessehne
von dorsal gut in seiner Muskelstruktur darstellbar.

Sein distaler Teil kommt ventral des Kager- Dreieckes und dorsal des oberen
Sprunggelenkes zur Darstellung.

Er liegt dort direkt der Tibia an.

In der dynamischen Untersuchung IaBt er sich sehr gut dadurch abgrenzen, indem
man den Patienten auffordert, die GroBzehe zu bewegen.

M. gastrocnemius:

Der M. gastrocnemius ist im Ultraschallbild ebenfalls gut durch seine zwei Kdpfe
abzugrenzen.

Verfolgt man die Achillessehne mit dem Schallkopf nach proximal, st6Bt man
automatisch auf den M. gastrocnemius.

M. plantaris:

Der M. plantaris ist nur inkonstant vorhanden und deshalb auch mit dem Ultraschall
nicht immer nachzuweisen.

Sein Muskelbauch liegt unter dem Caput laterale des M. gastrocnemius.

Seine lange Endsehne schlieBt sich meist medial der Achillessehne an und strahlt

dann mit ihr am Calcaneus in den Knochen ein.
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Es kann zum Teil schwierig sein, die Endsehne Uber die gesamte Strecke bis zum
Calcaneus sonographisch zu verfolgen.
Nach Angaben von Kainberger soll sie mit einer Sensitivitat von 86 % sonographisch

lokalisierbar sein. (75)

M. soleus:

Der M. soleus liegt im sonographischen Bild beim dorsalen L&ngsschnitt der
Achillessehne direkt ventral der Achillessehne an.

An seinem distalen Ende begrenzt er das Kager- Dreieck nach proximal.

Seine Muskelstruktur ist sonographisch héaufig inhomogener als bei anderen
Muskeln, so daB die Diagnostik von Muskellasionen beim M. soleus sich deutlich
schwieriger gestaltet.

Der akzessorische M. soleus ist eine Variation des M. soleus.

Dieser zusatzliche Muskel inseriert nicht in die Achillessehne, sondern hat eine
eigene Insertion direkt in den Calcaneus.

Der Muskelbauch liegt in diesem Falle an der Stelle, an der sonst das Kager- Dreieck

Zu sehen ist.

7.2.3. Knochen:

Knochen stellen sich bei orthograder Beschallung als scharf begrenzte, sehr
echoreiche Linien dar.

Aufgrund des hohen Impedanzsprunges vom Weichteilgewebe zum Knochen, kommt
es zu einer kompletten Schallausléschung unter der Knochenoberflache.

Dadurch ist nur der Bereich der Knochenoberflache sonographisch beurteilbar.

Das Knochenecho wird danach beurteilt, ob es normal oder abgeschwéacht auftritt
bzw. fehlt. (168, S. 72)

Dabei ist die Scharfe des Knochenechos abhangig vom Beschallungswinkel (168, S.
64) und die Abgrenzbarkeit bei trainierten Personen leichter. (168, S. 64)

Der Grund dafir liegt in der insgesamt niedrigeren Echogenitat der aufliegenden
Muskulatur. (168, S. 64)

Physiologische Konturunterbrechungen kénnen durch eine im Wachstumsalter noch
offene Epiphysenfuge verursacht werden. (89, S. 24)

Sowohl der Calcaneus als auch die Patella und Tibia haben im Ultraschall das

gleiche knochentypische, sehr echoreiche Erscheinungsbild.
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Sie bieten wahrend der sonographischen Untersuchung von Achilles- und
Patellarsehne gute Referenzstrukturen fir den Untersucher.

Calcaneus:

Der Calcaneus stellt sich beim dorsalen Langsschnitt der Achillessehnenregion
mittels Ultraschall als sehr echoreiche Struktur ventral bzw. distal der Achillessehne
dar. (52)

Die Achillessehne inseriert am Tuber calcanei in den Calcaneus.

Dabei erscheint nur die Knochenoberflache echoreich.

Alle darunter liegenden Knochenteile werden durch die Reflexion der
Ultraschallwellen an der Knochenoberflache nicht mehr dargestellt.

Tibia:

Beim ventralen Langsschnitt der Patellarsehne mittels Ultraschall ist die Tibia am
distalen Ende der Patellarsehne als echoreiche Struktur sichtbar.

Auch hier ist wiederum nur die Knochenoberflache als echoreiche Struktur sichtbar.
An Stellen, an denen der Ultraschall nicht orthograd auf die Knochenoberflache trifft,
kann es vorkommen, dafB es den Anschein hat, als ob die Oberflachenstruktur des
Knochens nicht intakt ware.

Patella:

Beim ventralen Langsschnitt der Patellarsehne mittels Ultraschall ist die Patella am
proximalen Ende der Patellarsehne als echoreiche Struktur sichtbar.

Wie schon beim Calcaneus und bei der Tibia, stellt sich auch bei der Patella
ausschlieBlich die Knochenoberflache echoreich dar.

7.2.4. Bursen:

Bursen kénnen sich sonographisch bei guter Auflésung als echoreiche Lamellen mit
echoarmem Inhalt darstellen. (43)

Es sind umschlossene Spaltrdume, die in einigen Féllen mit dem Gelenk
kommunizieren.

Durch den dinnen Flissigkeitsfilm zwischen den beiden Lamellen, erscheint der
Inhalt echoarm. (52/ 75)

83



Durch eine dynamische Untersuchung kann man sie vom Fettgewebe unterscheiden,
daB in einigen Fallen ebenfalls echoarm erscheint.

Bursa infrapatellaris profunda:
Die Bursa infrapatellaris profunda befindet sich zwischen der Tibia und dem
Ligamentum patellae.

Abb. Nr. 21: Bursa infrapatellaris profunda

Bursa praepatellaris:
Mit sehr hochfrequenten Ultraschallgeraten kann man zwischen Haut und Patella die
Bursa praepatellaris erkennen.

Bursa subachillea:

Zwischen Calcaneus und Achillessehne 1aBt sich die Bursa subachillea
dokumentieren.

Sie liegt haubenférmig tber der proximalen Kante des Tuber calcanei. (75)

Eine normale Bursa subachillea sollte einen maximalen Durchmesser von weniger
als 10 mm und eine Dicke von weniger als 2 mm aufweisen und keine
Veranderungen der Echostruktur bzw. Kalzifikationen zeigen. (158)

Bei Kindern besteht durch die Epiphysenfugen am Tuber calcanei immer eine
UnregelmaBigkeit im Echoreflex des Calcaneus.

Diese darf nicht mit einer Bursitis verwechselt werden. (53)
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Bursa subcutanea achillea:

Zwischen Haut und Calcaneus liegt die Bursa subcutanea achillea.

Sie ist haufig nur mit sehr hochfrequenten Ultraschallgerdten oder gar nicht
darstellbar.

7.2.5. Fettgewebe:

Die Subkutis liegt unmittelbar der Muskel- und Sehnenschicht auf. (89, S. 25)

Sie besteht gréBtenteils aus sonographisch echoarmem Fettgewebe. (89, S. 26)

Die Fettschichten kbénnen sich sonographisch, abhangig von der Dicke, dem
umgebenden Gewebe und dem Beschallungswinkel, sehr unterschiedlich darstellen.
(89, S. 26)

Sehr diinne Fettschichten sind haufig echoreicher.

Neben der Dicke der Fettschicht sollte auch auf Blutungen, Entziindungen und
Verkalkungen geachtet werden. (168, S. 67)

Sowohl das Kager- Dreieck als auch der Hoffa- Fettkérper stellen sich echoreich mit
echoarmen bis echofreien Arealen dar.

Sie sind meist relativinhomogen.

Kager- Dreieck:

Das Kager- Dreieck findet man im dorsalen Longitudinalschnitt der Achillessehne
zwischen Achillessehne, Calcaneus und der Flexorenmuskulatur als nach kranial
spitzwinkliges Fettgewebsdreieck. (52)

Das subkutane und praachillare Bindegewebe weist wegen seiner individuell
unterschiedlichen Zusammensetzung eine variable Echogenitat auf, die aber im

Vergleich zur Achillessehne meistens echoarmer zur Darstellung kommt.
(25/43/52/75/140)

Corpus adiposum infrapatellare / Hoffa- Fettk6rper:
Der Hoffa- Fettkorper liegt im ventralen Longitudinalschnitt der Patellarsehne dorsal
der Patellarsehne zwischen Patella und Tibia.

Er erscheint sonographisch zum Teil etwas inhomogener als das Kager- Dreieck.
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7.2.6. Haut:

Die Haut ist in Abhangigkeit von der Lokalisation wenige Millimeter dick und im
allgemeinen sonographisch echoreich.

Eine genaue Beurteilung der Haut konnte in der vorliegenden Studie nicht
vorgenommen werden, da ein héherfrequenter Ultraschallkopf nétig gewesen wére.

7.2.7. GefaBe:

Im Ultraschall sind GeféaBlumen tubulare, echofreie Strukturen mit abgrenzbarer
GefaBwand. (89, S. 26)

Dadurch besteht bei Darstellung in nur einer Ebene die Mdglichkeit, GefaBe mit
Lymphknoten zu verwechseln. (89, S. 26)

Die Beurteilung der GeféaBmorphologie und des GefaBverlaufs sollten auch im
Rahmen einer Weichteilsonographie erfolgen. (89, S. 26)

Venen und Arterien sind leicht zu differenzieren.

Die pulsierenden Arterien sind einfach von den komprimierbaren, zum Teil weniger

blutgeflllten Venen zu unterscheiden. (89, S. 26 )

7.2.8. Nerven:

Nerven stellen sich sonographisch als echoreiche, fibrillare Strukturen dar, die
teilweise nur schwer gegeniber der Subkutis und dem Bindegewebe abzugrenzen
sind. (89, S. 26)

Da periphere Nerven sonographisch in der Regel nicht zur Darstellung kommen,
kann man sie nur bei sorgféltiger Untersuchung mit entsprechenden Schallképfen
vereinzelt abbilden. (89, S. 26)

7.2.9. Knorpel:

Bei orthograder Beschallung stellt sich hyaliner Gelenkknorpel sonographisch
echoarm bis echofrei dar, bei schrdger Beschallung oder gekrimmtem
Knorpelverlauf verschmalert sich dessen Darstellung artefiziell. (89, S. 24)

Da die zentralen Knorpelanteile durch die kndéchernen Strukturen haufig der direkten
sonographische Darstellung nicht zugéanglich sind, ist eine sonographische
Beurteilung des Knorpels meist nur in den ventralen und dorsalen Gelenkbereichen
maglich. (89, S. 24)
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Die Gelenkflissigkeit 1aBt sich bei einem unauffélligen Befund nicht vom Knorpel
abgrenzen. (89, S. 24)

Faserknorpel kommt z.B. im Bereich des Meniskus vom Kniegelenk vor und stellt
sich sonographisch echoreich dar. (89, S. 24)

Dadurch laBt er sich in der Regel gut vom echofreien hyalinen Knorpel und der
Gelenkhdhle abgrenzen. (89, S. 24)

Die Binnenstruktur des Faserknorpels ist homogen, grobkérnig, und die Oberflache

erscheint mitunter unregelmaRig rauh. (89, S. 24)

7.2.10. Lymphknoten:

Lymphknoten sind sonographisch im normalen Zustand nicht darstellbar. (88, S. 29)
Ab einer VergréBerung von dber 1,5 cm, erscheinen sie als echoarme bis echofreie,
gut abgrenzbare rundliche Strukturen. (89, S. 29)

Dadurch besteht eine Verwechslungsméglichkeit mit transversal dargestellten
GefaBen und Weichteiltumoren. (89, S. 29)

Es ist immer zu beachten, daB niemals aufgrund der Echogenitat und GréBe auf die
Dignitat eines Lymphknotens geschlossen werden darf. (89, S. 29)

7.2.11. Synovialmembran:

Die Synovialmembran weist wie die Synovia und der hyaliner Knorpel anndhernd die
gleiche echoarme Echogenitat auf. (89, S. 27)

Sie ist deswegen nur bei ginstigsten Schallbedingungen darstellbar. (89, S. 27)

Eine sonographische Abgrenzung dieser Strukturen ist untereinander nicht sicher
mdglich. (89, S. 27)

7.2.12. Tumoren:

Von verschiedener Seite sind Versuche unternommen worden, sonographische
Kriterien flir bestimmte Tumorarten zu entwickeln. (58, S. 27)

Trotzdem gibt es bis heute keine sichere sonographische Differenzierung der
Tumoren im Bezug auf ihre Dignitat. (58, S. 27/ 139)

Malignitatskriterien stellen eine unscharfe Tumorbegrenzung, eine inhomogene
Binnenstruktur, Zeichen der Invasivitdit in benachbarte Gewebe, regionare
LymphknotenvergréBerung und maligne Gelenkergisse dar. (89, S. 29)
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Die Darstellbarkeit von Tumoren in der Sonographie ist vom Impedanzsprung des
Tumors zum Umgebungsgewebe abhangig. (58, S. 28)

Knorpelige Anteile Kkartilagindrer Exostosen, flussigkeitgefiillte Zysten und
umgebende Kapseln erleichtern die Abgrenzbarkeit eines Tumors. (58, S. 28)
Wachsen Tumoren jedoch infiltrativ oder &hneln sie in ihrer Echogenitat bzw.
Impedanz dem Umgebungsgewebe, kann es zu Schwierigkeiten bei der Abgrenzung
des Tumors kommen. (58, S. 28)

In diesem Falle bietet die Sonographie den Vorteil, durch eine dynamische
Untersuchung die anatomische Zuordnung des Tumors und dessen Lagebeziehung
zu GefaB- Nervenbiindeln naher zu bestimmen. (58, S. 29)

Die Mehrzahl der Tumoren stellt sich unabhangig von ihrer Dignitdt mehrheitlich
echoarm dar. (168, S. 105)

Kndécherne Veranderungen im Rahmen eines Tumorgeschehens lassen sich nur bei
auBeren Formveranderungen oder bei Defekten der Kortikalis beurteilen. (58, S. 28)
Kortikalisdefekte fihren durch die Kontinuitdtsunterbrechung des Knochens auch zu
einem veranderten Knochenreflex im Ultraschall. (58, S. 28)

Obwonhl die Kortikalisdefekte z.T. nur vereinzelt auftreten, sollte nach ihnen sehr
ausgiebig gesucht werden, da sie als wichtiger Befund bei der Beurteilung gelten.

(58, S. 29)

Das Verhalten des Periostes in der Ubergangszone von normalem zu pathologisch
verandertem Knochen gibt mit Periostabspaltungen und subperiostalen
Verkalkungen ebenfalls wichtige Hinweise. (58, S. 29)

Fir die Beurteilung von Tumoren sind zusammenfassend folgende Punkte wichtig:
(58, S. 29)

1) Tumorbése Veranderungen innerhalb der Weichteilstrukturen sind in ihrer

veranderten Echogenitat zum umliegenden Gewebe in Form und GréBe in der
Regel gut abgrenzbar.

2) Die Abgrenzbarkeit wird erleichtert, wenn eine Bewegung der anatomischen
Strukturen gegeneinander erreicht werden kann.

3) Die Lage von GefaBen, insbesondere der Arterien zum Tumor, kann gut bestimmt
werden.

4) An der Kortikalis ist der Nachweis bzw. AusschluB von Defekten wichtig.

5) Am Ubergang von unverdndertem Knochen kénnen subperiostale
Verkndcherungen auftreten.
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6) Aus der Echogenitat 1Bt sich kein RickschluB auf die Histologie des Tumors

ziehen.

7.2.13. Fremdkorper:

Durch den meist hohen Impedanzsprung zum kérpereigenen Gewebe lassen sich
Fremdkdrper in der Regel gut abbilden.

Da in vielen Fallen eine Schallabschwachung / Schallausléschung unterhalb des
Fremdkérpers zu beobachten ist, kann man nur dessen Oberflache sonographisch
beurteilen. (58, S. 25)

Es gibt jedoch auch Situationen, in denen ein Fremdkérper nicht abgebildet wird,
z.B., wenn die Fremdkdérperoberflache schrag zur einfallenden Schallwellenfront liegt.
(58, S. 25)

Es kommt dann zu einer ungunstigen Ablenkung der Ultraschallwellen. (58, S. 25)
Obwohl echoreiche Strukturen mit Schallschatten auf einen Fremdkérper hinweisen
kdénnen, beweisen sie nicht dessen Existenz.

Um einen Fremdkdrper kann man des o6fteren narbiges Bindegewebe (58, S. 25),
6dematdse Verquellungen, Abszesse oder Granulationsgewebe sehen.
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7.3. Sehnenpathologie:
7.3.1. Achillessehne:

7.3.1.1. Terminologie:

Eine standardisierte Nomenklatur bezlglich Verletzungen im Achillessehnenbereich
fehlt bis heute.

Viele Begriffe werden synonym gebraucht, was zu Unubersichtlichkeit fihrt und oft
nicht die zugrundeliegende Abnormalitat widerspiegelt. (67 /150 / 184)

Auch mehr als 100 Jahre nach ihrer ersten Erwahnung durch Albert ist die
Achillodynie als Sammelbegriff  verschiedener Beschwerdebilder  im
Achillessehnenbereich noch nicht eindeutig definiert. (103/122/123/185/202)

Kvist beschreibt in seiner Verdffentlichung sehr treffend die Achillodynie als ein
Achillessehnenschmerzsyndrom, dessen Ursache unbekannt ist. (103)

Thermann subsummiert unter dem Begriff Achillodynie verschiedene, substanzielle
sowie entzlindliche Veranderungen im Bereich der Achillessehne. (197)

Uber die Jahre hat es verschiedene Versuche gegeben, Achillessehnenbeschwerden
zu klassifizieren und die Terminologie zu ordnen.

Eine mdogliche Einteilung ist dabei die Differenzierung der Beschwerden in
insertionale Achillessehnenschmerzen und non- insertionale Schmerzen. (28 / 143)
Eine weitere, haufig gebrauchte Klassifikation ist die Einteilung von Puddu, der eine
Differenzierung nach histologischen Kriterien vornahm.

Er bezeichnete Entzindungen des Achillessehnengleitgewebes als Peritendinitis
bzw. Paratenonitis.

Die Degeneration der Achillessehne mit gleichzeitiger Entziindung des Gleitgewebes
wird in dieser Klassifikation als Achillessehnenperitendinitis mit Tendinosis gefihrt.
Puddu unterschied auBerdem noch die Partialruptur mit Tendinosis von der totalen
Achillessehnenruptur. (103 / 164)

Maffulli orientiert sich bei seinem Versuch der Einteilung ebenfalls am
histopathologischen Befund.

Er favorisiert den Terminus Tendopathie als zutreffenste Bezeichnung fir akute und
chronische Probleme rund um die Achillessehne und ist der Meinung, dafB
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Bezeichnungen wie Tendinosis, Tenositis und Paratendinitis dem spezifischen
histopathologischen Befund vorbehalten bleiben sollten. (26 / 127 / 158)

Alfredson subsummiert unter dem Sammelbegriff Tendinosis die einzelnen Termini
wie  Tendinitis,  Tendinosis,  degenerative  Veranderungen, chronische
Tendinopathien, Achillodynie sowie die Partialruptur. (5)

Ausgenommen davon sind lediglich Phdnomene, die plétzlich entstanden sind. (5)

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, daB eine ausschlieBlich klinische
Differenzierung ohne Histologie zwischen den einzelnen Entitaten oft nicht erfolgen
kann (158), so daB auch bei schwerpunktmaBig histopathologischen Einteilungen
weiterhin unspezifische Sammelbegriffe wie Tendinopathie oder Tendinosis
existieren, die einen nicht ndher bezeichneten Schmerzzustand in der
Achillessehnenregion beschreiben.

Aus diagnostischer und therapeutischer Sicht ist eine klare begriffliche Abgrenzung
der einzelnen Entitaten aber unbedingt erforderlich. (122)

7.3.1.2. Epidemiologie von Achillessehnenverletzungen, ausgenommen
Achillessehnenrupturen:

Erhéhte Freizeitaktivitat wie auch erhéhte Anforderungen im Leistungssport haben zu
einem Anstieg von Uberlastungsschaden im Achillessehnenbereich gefiihrt. (197)

In einer prospektiven Einjahresstudie an Leichtathleten lag die Inzidenz flr
Achillessehnenverletzungen bei 7 % und 9 %. (103)

Eine andere Studie bezifferte die Haufigkeit von Achillessehnenverletzungen bei

Laufern zwischen 11 % und 24 %. (55)

Laut Kvist handelt es sich bei 2/3 aller Achillessehnenerkrankungen im
Leistungssport um Paratenonitiden und zu 1/5 um Insertionstendopathien. (103)

Der Anteil an Paratenonitiden dirfte aber gerade im Leistungssport zugunsten der
degenerativen Veranderungen eher zu hoch liegen.

Bezliglich Achillessehnenverletzungen und Achillessehnenrupturen wird von vielen

Autoren eine Dominanz des mannlichen Geschlechtes angefihrt. (5/185)
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Da Schmerzzustdnde im Achillessehnenbereich haufig lange Zeit kompensiert
werden kdnnen, neigen sie zu Chronizitat und Progredienz. (7/92/122)

Lohrer bemerkt dazu, daB es oftmals erst zu relevanten Symptomen an der
Achillessehne kommt, wenn der Athlet sich schon mehr als 10 Jahre im
leistungsorientierten Trainingsprozess befindet. (122 /123)

Auch Mc Crory gab in seiner Publikation bei verletzten Athleten ein signifikant
hdheres Trainingsalter an. (136)

Leistungssportler weisen bei Schmerzbeginn ein Durchschnittsalter von 23,5 Jahren
auf. (122

Im Breitensport werden kiirzere Intervalle zwischen Beginn des intensiven Trainings
und dem Auftreten der Achillodynie beobachtet, wobei das Durchschnittsalter bei

Schmerzbeginnn bei 39,2 Jahren lag. (122)

Die Behandlung der Sehnenaffektionen gestaltet sich durch den langsamen
Heilungsprozess oft frustrierend fir den Athleten und den behandelnden Arzt.

Welsh zeigt in seiner Veréffentlichung, daB 56 9% Leistungsleichtathleten mit
Achillessehnentendinitiden fir mindestens 4 Wochen das komplette sportliche
Training aussetzten muBten, um eine Heilung zu erzielen. (212)

Therapieresistente Schmerzzustande an der Achillessehne stellen laut Lohrer auch
heute noch in der Leichtathletik eine der haufigsten Ursachen fir den Abbruch der
sportlichen Karriere dar. (103 / 122)

Welsh und Clodman fanden, daB bei Leistungsleichtathleten 16 % wegen der
Achillessehnenverletzung vorzeitig ihren Sport aufgeben muBten. (212)

54 % der Leistungsleichtathleten konnten laut Welsh und Clodman nach
Achillessehnenverletzungen ihren Sport zwar weiter austben, jedoch mit
signifikanten Problemen. (212)

Lohrer beschreibt in seiner Publikation einen Anteil von 21 / 70 relevant verletzten

Leichtathleten aus dem DLV bei den Olympischen Spielen in Sydney. (121)

Es Dbleibt anzumerken, daB es Unterschiede zwischen Freizeit- und
Leistungssportlern im Hinblick auf die Achillodynie gibt.

Im Freizeitbereich berichten eher Langstreckenlaufer mit fersenbetontem FuBaufsatz
von diesem Krankheitsbild, bei den Leistungssportlern trifft es dagegen
schwerpunktmaBig die VorfuBlaufer wie Springer und Sprinter. (122)
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7.3.1.3. Atiologie:

Die Atiologie von Achillessehnenverletzungen ist multifaktoriell. (7 /80 /103 / 157 / 185)
Bis heute sind die genaue Atiologie und Pathogenese des chronischen
Achillessehnenschmerzes unbekannt. (5)

Die Diskrepanz zwischen Belastung und individueller Belastbarkeit der Sehne Uber
einen langeren Zeitraum gilt jedoch als ein zentraler Auslésemechanismus. (165)
Wird die Achillessehne tUbermaBig hohen Belastungen bzw. Belastungsintensitaten
ausgesetzt, oder ist ihre individuelle Belastbarkeit durch verschiedene
Pradispositionsfaktoren vermindert, steigt das Risiko von Achillessehnenproblemen.
DaB die Sehne des einen Athleten hbéhere Belastungen toleriert als die eines
anderen, hangt dabei von vielen Faktoren, wie z.B. genetischen, hormonellen,
metabolischen und Wachstumsfaktoren, ab. (78/112/122/213)

Bei jungen Sportlern mit gesunden Sehnen ist meist die mechanische Komponente
der dominierende Faktor. (7)

Hochleistungssportler sind heutzutage in Training und Wettkampf repetitiven
Spitzenbelastungen ausgesetzt. (9)

Bewegt sich der im Training gesetzte Reiz dabei innerhalb gewisser physiologischer
Grenzen und wird dem Bewegungsapparat genug Zeit zur Regeneration gegeben,
kommt es zur Adaptation der Bindegewebsstrukturen auch an hohe Belastungen.
Kvist bringt es dabei mit seiner Feststellung ,too much too soon“ das Problem auf
den Punkt. (103)

Problematisch wird es dann, wenn die Belastung die physiologisch noch
kompensierbare Grenze des Bindegewebes Uberschreitet, und es zu Mikrotraumen
kommt. (9/78)

Werden in dieser Situation die repetitive Belastung fortgesetzt, pradisponierende
Faktoren nicht abgestellt oder nur eine insuffiziente Ruhephasen eingelegt, haben
die Bindegewebsstrukturen keine Mdglichkeit mehr zur Regeneration und Adaptation
und der Degenerationsproze3 beginnt. (26)

Es bestehen also prinzipiell fir die Sehne drei Mdglichkeiten auf eine sportliche
Belastung zu reagieren.

Entweder mit einer akuten Verletzung, mit einer schleichenden Mikrotraumatisierung

mit beginnendem Degenerationsproze3 oder mit einer Adaptation an die Belastung.
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Wihrend im Leistungssport es (iber Monate und Jahre zu einer Uberlastung der
Strukturen durch wiederholte Mikrotraumen kommt, dominieren bei Freizeitsportlern
eher die akuten Verletzungen. (103)

Im folgenden werden sowohl atiologisch relevante Faktoren aufgefiihrt, die zu einer
verminderten Belastbarkeit einer Sehne flihren als auch solche, die mit einer
Erhdéhung der Sehnenbelastung einhergehen.

Trainingsfehler:

Besonders gefahrdet, eine Achillessehnenverletzung zu erleiden, sind Athleten aus
Disziplinen mit hohen Lauf- und Sprungenbelastungen. (121 /158 /179 /202)

Bei den ohnehin schon hohen Belastungen im Leistungssport wirken sich oft schon
minimale Anderungen in Intensitat oder Wiederholungszahl der Trainingsbelastung
fatal aus.

Trainingsfehler werden von fast allen Autoren als ein Risikofaktor angegeben.

Dazu zahlen im allgemeinen eine zu hohe Belastungsintensitat, eine zu lange
Trainingsdauer und eine zu hohe Trainingsfrequenz sowie ein MiBachten der
individuellen Antwort auf den Trainingsreiz, ein schlechter Trainingszustand,

Technikfehler und Fehler in der Trainingsgestaltung oder Trainingsumgebung.
(5/7/103/122/170)
Als besonders kritisch ist ein kurzfristiger Wechsel in der Trainingsbelastung

anzusehen.

Kvist hat in seiner Publikation einen Athletenanteil von 22 % bis 56 % mit
Laufverletzungen angegeben, bei denen es kurz vor der betreffenden Verletzung zu
einem Wechsel in der Trainingsgestaltung gekommen war. (103)

Auch bei der Wiederaufnahme sportlicher Belastung nach einer langeren
Inaktivitatsphase und bei repetitiven Berganlaufen ist Vorsicht geboten. (68/111)
Clement flhrte in seiner Arbeit an, Trainingsfehler seien zu 75 % Grund einer
Achillessehnentendinitis. (29)

Trotz allem sind viele Sehnenprobleme eben nicht einfach ein Resultat von

mechanischer Uberbelastung, sondern viele andere Faktoren férdern ihre
Entstehung. (7)
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Dementsprechend muissen nach Biedert sowohl die konservative als auch die
operative Therapie exakt angepaBt werden, um nicht vorlbergehend die
Folgeerscheinungen, sondern auch die Ursachen zu eliminieren. (20)

Anatomische und biomechanische Faktoren:

Biomechanische  Faktoren und anatomische Fehlstellungen sind als
Pradispositionsfaktoren fr Achillessehnenverletzungen bekannt. (7 /26 /103)

Sie sollen, laut Kaufmann, in 58 % der Falle eine pathogenetische Rolle bezlglich
der Achillessehnentendinitis spielen. (87)

Sowohl Achsendeviationen als auch Rotationsfehler und Deformitaten der unteren
Extremitat, der Hlfte und des Rickens kénnen das Zugverhalten der Sehne
nachhaltig stéren und sie verletzungsanfalliger machen. (122 /123)

Auch durch eine Dysfunktion des lliosakralgelenkes kann es zu einer Veranderung in
der funktionellen Kette der unteren Extremitat kommen. (206)

Ein Retinaculum anulare kann ebenfalls Probleme machen. (185)

Es sind jedoch nicht nur anatomische Fehlstellungen zu bedenken, sondern auch
funktionelle.

Bei einer starken Verklrzung des M. iliopsoas kommt es beispielsweise beim Laufen
wahrend der endgradigen Huftgelenksextension 2zu einer supinatorischen
Kompensationshaltung im Sprunggelenk, die auf die Achillessehne aufgrund des
veranderten Zugverhaltens einen negativen EinfluB hat.

Auch andere Verletzungen der unteren Extremitdt kdnnen durch komplexe
Schonhaltungen eine Achillessehnenverletzung provozieren. (103)

Gestorte  Gelenksexkursionen  (185), Gelenkinstabilititen und ligamentare
Instabilitaten sind ebenfalls atiologisch relevant. (103)

Aus diesem Grunde mufB bei jeder klinischen Untersuchung eine palpatorische
Prifung des OSG und USG mit den dazugehérigen Ligamenten erfolgen.
Bandlaxizitaten und Kapselinsuffizienzen des OSG und USG, beispielsweise nach
einem Supinationstrauma, fihren zu Gelenkinstabilitdten und damit sekundar auch
zu einer unphysiologischen Belastung der Achillessehne. (20/ 122/ 185)

Auch ein blockiertes Fibulaképfchen beeinfluBt die Bewegungsdynamik im OSG und
wirkt sich somit indirekt negativ auf die Achillessehnenbelastung aus.
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FUr Leppilahti und Kvist ist eine Beinlangendifferenz kein Risikofakor flr eine
Achillessehnenruptur, da ein signifikanter Zusammenhang bis jetzt nicht gefunden
werden konnte. (103/112)

Alfredson hingegen halt eine Beinlangendifferenz relevant im Hinblick auf
Achillessehnenprobleme. (5)

FuBdeformitdten werden in vielen Arbeiten als Préadispositionsfaktoren flr
Achillessehnenverletzungen angefuhrt.

Die Literatur bezlglich des Zusammenhanges von FuBstruktur und
Uberlastungsverletzungen ist jedoch teilweise gegensatzlich. (87)

Laut Segesser ist das Hauptmerkmal eines haltungsschwachen FuBes der
weitgehende Verlust seiner StoBdampferfunktion, so daB das Langsgewdlbe eine
Belastungszunahme bis zu 25 % erfahrt. (186)

Treffen mehrere auf das FuBgewdlbe schadigend wirkende Faktoren zusammen,
wird die Haltemuskulatur des FuBgewdlbes Uberbeansprucht und kann in diesen
Fallen nicht mehr ihre StoBdampfer- Funktion wahrnehmen. (186)

Insgesamt kommen, laut Lohrer, HohlfiiBe und SenkfliBe ofter als eine normale
FuBform bei Achillodynien vor. (122 /123)

Kvist flihrt an, daB ein HohlfuB St6Be schlechter absorbiert und deswegen eine
erhdhte Belastung auf der lateralen Achillessehnenseite zur Folge hat. (87 / 103)

Nach Lohrer ist ebenfalls denkbar, daB wegen der relativen Rigiditat bei HohlfliBen
erh6hte Momentankréafte an der Achillessehne wirken. (123 /151)

Zwar wird haufig ein Zusammenhang von Achillessehnenverletzungen zur
Hyperpronation angegeben (122 / 185), bis jetzt sind aber noch keine guten
wissenschaftliche Studien Uber diesen Zusammenhang erschienen. (103)

Clement behauptet in seiner Publikation, daB zu 56 % eine Hyperpronation Grund
einer Achillessehnentendinitis war. (29)

Waéhrend des Gangzyklus kommt es initial zu einem supinatorischen FuBaufsatz, im
Verlauf zu einer passiven Pronation und beim abschlieBenden FuBabdruck bis auf
die Zehenspitzen wieder zu einer Supination. (68)

Diese Bewegungen im Subtalargelenk induzieren durch Wippbewegungen der
Achillessehne Scherkréafte, die wiederum Achillessehnenverletzungen triggern
kénnen. (20/68)
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Aber nicht nur die Achillessehne fihrt bei dem Wechsel von Supination und
Pronation Bewegungen aus.

Die Pronation des FuBes und die Knieflexion bewirken eine Innenrotation der Tibia
(20), die Supination und die Knieextension bewirken eine AuBenrotation. (20)

Laut Biedert beginnen im Normalfall Supination und Knieextension sowie Pronation
und Knieflexion gleichzeitig. (20)

Ist dieses nicht der Fall, und der FuB ist bei begonnener Knieextension noch proniert,
wirken die Innen- und AuBenrotation der Tibia gegeneinander. (20)

Die Folge davon sind begleitende Torsionsbewegungen in der Achillessehne mit
ihren Konsequenzen flr die Biomechanik und Durchblutung. (20/ 181)

Ebenfalls relevant in Bezug auf Achillessehnenverletzungen ist der Hallux rigidus.
Durch sein geringeres Flexionsvermégen bei der Abrollbewegung des FuBBes zwingt
er den Athleten wahrend dieser Phase des Ganges in eine supinatorische
Fehlhaltung, die veranderte Zugverhéltnisse auf die Achillessehne ausibt und damit

atiologisch relevant ist. (122 /123)

Die Struktur des Fersenfettpolsters hat nach Kvist aufgrund ihrer stoBabsorbierenden
Wirkung ebenfalls einen EinfluB auf Achillessehnenverletzungen. (103 /122)

Auch wenn keine Deformitaten des FuBskelettes bzw. FuBgewdlbes vorliegen, muB
eine genaue Funktionsprifung der FuBwurzel und des MiitelfuBes erfolgen, um das

Gelenkspiel und eventuelle Blockierungen nicht zu tbersehen. (122)

Muskulare Faktoren:

Auch die Muskulatur kann zur Auslésung von Achillessehnenverletzungen beitragen.
,Ohne artikulare Pathologie sollten normal dehnbare Wadenmuskeln eine
Sprunggelenksbeweglichkeit von 12 ©° Dorsalflexion und 25 ° Plantarflexion
zulassen.” (20)

Clement schreibt in seiner Publikation, daB der Grund einer Achillessehnentendinitis
zu 39 % in einer schlechten Dehnbarkeit des Gastrocnemius- Soleus- Komplexes
lag. (29)

Aber auch andere Autoren geben eine schlecht dehnbare, verkirzte, unflexible
Wadenmuskulatur als Risikofaktor an. (5/87/103/195)

Sie erhéht bei dynamischer Belastung die Zugbeanspruchung auf die Achillessehne.
(20)
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Daneben unterstreichen Kannus und Josza die Bedeutung des Muskeltrainings auf
Achillessehnenverletzungen.

Ein mider oder schwacher Muskel besitzt keine stoBabsorbierende Funktion mehr
und erhéht damit das Risiko einer Sehnenverletzung. (5/7/78)

Neben Dehnbarkeit, Muskelkraft und Muskelermlidung sind ebenfalls noch
muskulare Dysbalancen (7 / 103) und neuromuskulare Stérungen in Bezug auf
Achillessehnenverletzungen erwahnenswert. (103)

Im Hinblick auf Achillessehnenprobleme sollte man besonders der Wadenmuskulatur

Beachtung schenken.

Ossiére Faktoren:

Auch der Wachstumsschub ist far Kinder und Jugendliche allgemein durch den

temporaren Flexibilitdtsverlust als ein Risikofaktor flir Sportverletzungen anzusehen.

Bodenbelag:

Der Boden, auf dem das Training stattfindet, kann einen entscheidenden Einflu3 auf
Achillessehnenverletzungen haben. (9)

Ein plotzlicher Wechsel des Trainingsbelages ist mit einem erhéhten Risiko flr
Achillessehnenprobleme verbunden. (9 /103)

Als besonders kritisch gilt das Training auf unebenen, schmierigen (68), zu weichen
und zu harten Béden. (9/103)

Auf unebenem und zu weichem Untergrund kommt es vermehrt zu in- und
evertorischen Calcaneusbewegungen, die in Bezug auf eine Achillodynie als
problematisch zu werten sind. (9/122)

Zu harte Bdéden erhéhen die pronatorische Bewegungsgeschwindigkeit und damit
auch das Risiko von Achillessehnenverletzungen. (122)

Kunststoffbdden, wie Tartan, wird aufgrund ihrer verklrzten Beschleunigungsphase
eine besonders unglnstige Wirkung auf das Achillessehnensystem nachgesagt. (20)
Auch Hallentraining auf Schwingbéden kann zu Problemen fiihren. (110)

Schuhwerk:

Schlechtes  Schuhwerk kann in vielerlei Hinsicht zur Entstehung von

Achillessehnenverletzungen beitragen. (103)
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Clement fand in seiner Arbeit, daB zu 10 % der Grund einer Achillessehnentendinis
in schlechtem Schuhwerk zu finden ist. (29)

Schuhe sollten keinen mechanischen Reiz auf den FuB durch drickende
Fersenkappen oder Schaftabnaher austiben und bequem sitzen. (110/185)

Aber auch zu weiche Fersenkappen kdnnen durch den mangelnden Halt des
Calcaneus beim Laufen Probleme verursachen. (110)

Weiterhin sollten die Schuhe durch ein gutes Dampfungssystem StéBe absorbieren.
(103/110/112)

In diesem Zusammenhang sollte besonders vor viskoelastischen Fersenkissen
gewarnt werden, die zu Mikrobewegungen und vermindertem Halt des Calcaneus im
Schuh fiihren. (122)

Sie férdern dadurch Achillessehnenverletzung mehr, als das sie sie verhindern.
(103/122)

Verstarkte Pronation sollte von Schuhen ebenfalls verhindert werden. (102/111)
Durch schlecht sitzende Schuhe, die hebeln, kann eine akzentuierte Pronation
zusatzlich noch geférdert werden. (185)

Diese wirkt dann wiederum in der AbstoBphase der AuBenrotation der Tibia und der
Extension des Knies entgegen, was zu einem Auswringeffekt der Achillessehne mit
begleitender Ischamie flhrt. (185)

Spikes férdern gleich in  zweierlei Hinsicht die  Entstehung von
Achillessehnenverletzungen.

Sie fixieren die FUBe auf dem Untergrund wahrend des Sprintens und erhéhen
dadurch den Grip des AthletenfuBBes. (206)

Dadurch Ubertragen Spikes aber auch direkt laterale Scher- und Torsionskréafte auf
die Achillessehne. (206)

Die vertikalen StoBkrafte wirken bei Spikes aufgrund der lediglich minimalen
Dampfung durch die diinne Sohle ebenfalls in h6herem AusmaR ein als bei normalen
Sportschuhen. (206)

Als ein spezielles Problem beziglich der Schuhe im Leistungssport gilt die
neuromuskulare Adaptation des Athleten an seine Schuhe. (122)

Lohrer berichtet, daB durch den Wechsel von Schuhmarken oder biomechanischer
Konzepte bei Firmen teilweise die sich Uber Jahre entwickelte, funktionelle
Kongruenz zwischen Athlet- Schuh- Boden entscheidend gestért werden kann. (122)
Als Beispiel fuhrt er die Flut an Achillodynien im Leistungssport bei Einfiihrung des
Torsionkonzeptes von Adidas an. (122)
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Stoffwechsel- und Systemerkrankungen:

Stoffwechselerkrankungen kénnen zu Achillessehnenverletzungen flhren.

Als besonders pradisponierend gelten die Gicht sowie Fettstoffwechselstérungen wie
Xanthomatose und Hypercholesterinamie.
(5/9/16/27/75/103/123/154 /170 / 185/ 197)

In anderen Féllen kdénnen auch systemische Erkrankungen ursachlich den
Achillessehnenproblemen zugrunde liegen. (5)

Unter diesem Gesichtpunkt sind vor allem die Erkrankungen des rheumatischen
Formenkreises wie rheumatoide Arthritis, chronische Polyarthritis, systemischer
Lupus erythematodes, HLA B 27 assoziierte Erkrankungen, seronegative
Spondylarthropathien wie M. Reiter und Morbus Bechterew zu nennen.
(75/103 /112 /154 / 185)

Desweiteren sollen auch Erkrankungen wie der primadre und sekundare
Hyperparathyreoidismus, die renale Insuffizienz und Diabetes mellitus in Einzelfallen
mit Achillessehnenproblemen assoziiert sein. (112/154)

Aber auch unbemerkte, chronische Infekte beispielsweise durch vereiterte
Weisheitszahne und Infektionskrankheiten wie Lues, Gonnorrhoe und eine
fortgeschrittene TBC kénnen Symptome an der Achillessehne verursachen bzw.
unterhalten. (75/ 154/ 170)

Medikamente:

Uber den Einsatz von Kortikosteroiden bei Sehnenverletzungen besteht seit 1940 /
1950 aufgrund des eventuell erhéhten Rupturrisikos eine hartnackige Kontroverse.
(7/47/63/80/112/ 137/ 156)

Bis heute ist das aktuelle Risiko bezliglich Sehnenrupturen nach Steroidinjektionen
nicht genau bekannt. (7 / 47)

Das liegt vor allem daran, daB die Zahl der prospektiv randomisierten Studien
diesbezlglich sehr gering ist und haufig eine zu geringe Fallzahl ausgewiesen wird.
(47)

Maffulli berichtet in seiner Metaanalyse, daB Kortikosteriodinjektionen keinen Benefit
bei der Behandlung von Achillessehnenverletzungen bringen. (126)

Der Einwand einiger Autoren, daB es nicht logisch ist, eine Sehnenverletzung
degenerativer Genese ohne histologische Entziindungszeichen mit Kortikosteroiden
zu therapieren, erscheint einleuchtend. (5/11/47/ 166)
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Im Gegensatz dazu vertritt Mc Worther die Theorie, daB Kortikosteroide keinen
negativen EinfluB auf die Sehnenheilung haben, wenn die Sehne gleichzeitig
entlastet wird. (137)

Resch berichtet in seiner Publikation von einer Sehnennarkose durch lokale
Kortisoninjektionen, die durch die damit einhergehende, erhéhte Aktivitat mit einem
Risiko fur Achillessehnenverletzungen assoziiert ist. (170)

Die Differenzierung, ob die Sehnenruptur nach lokaler Behandlung mit
Kortikosteroiden eine Folge der Injektionen ist oder das Endstadium der zu
behandelnden Erkrankung, ist bis heute nicht eindeutig geklart. (47)

Man kann also auch nach heutiger Studienlage keine prazisen und abschlieBenden
Erkenntnise  Uber den Zusammenhang zwischen Kortikosteroiden und

Sehnenrupturen prasentieren.

Anabolikaabusus fihrt zu einem MiBverhéltnis zwischen Kraftentwicklung des
Muskels und der SehnenreiBfestigkeit der Sehne. (213)

AuBerdem kommt es Uber eine verstarkte Fibrillendysplasie ebenfalls zu einer
reduzierten Widerstandskraft. (112)

Die Folge ist eine erhdhte Gefahrdung flr Sehnenrisse. (15)

Bei den Antibiotika wird Uberwiegend den Fluoroquinolonen, und unter denen vor
allem dem Wirkstoff Ofloxacin (203), eine erhdéhte Inzidenz von Tendopathien
zugeschrieben. (16 /34 /112/126/170)

Die exakte Inzidenz von Fluoroquinolone- induzierten Tendopathien ist nicht bekannt,
wird aber bei ca. 15 bis 20 : 100000 behandelten Patienten angesetzt. (61)

Als besonders kritisch bezlglich Tendopathien wird dabei die Kombination von
Fluoroquinolonen mit Kortison beschrieben. (61)

Auch Narkotika wie Cannabis, Heroin und Kokain sowie Diuretika und

Immunsuppressiva werden in einen Zusammenhang mit Tendopathien gebracht.
(16 /67 / 80)

Im allgemeinen gesehen kodnnen intratendindse Injektionen durch den dadurch
ausgeldsten hohen Druck Sehnenverletzungen herbeifiihren. (7)
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Alterung:

Mit zunehmendem Alter kommt es, wahrscheinlich physiologischerweise, zu
Degenerationsprozessen an der Sehne. (103/122/170/195/213)

Laut Thermann ist die Achillessehne die Sehne des menschlichen Kérpers, die als
erste eine pathologisch bedeutungsvolle Degeneration ereilt, da Rupturen anderer
Sehnen im Durchschnitt erst 1 2 Jahrzehnte spater auftreten. (197)

Vor allem die GefaBversorgung nimmt ab dem 30. Lebensjahr mit zunehmendem
Alter deutlich ab. (5/7/26/75/170)

Es soll auBerdem zu einer Dickenabnahme, Abnahme des

Mukopolysaccharidgehaltes (77) und einer Verringerung der Sehnenstarke kommen.
(99)

Ob es bei sportlich aktiven Personen in der Jugend h&ufiger zu degenerativen
Veranderungen der Sehne kommt, ist laut Kannus aktuell noch nicht geklart. (78)

7.3.1.4. Diagnose und Differentialdiagnose:

Es gibt eine Vielzahl an Diagnosen und Differentialdiagnosen, die bei
Schmerzzustanden oder Funktionsdefiziten im Bereich der Achillessehne bedacht
werden mussen.

Im Mittelpunkt des Bestrebens sollte dabei stehen, die Ursache und exakte Diagnose
des jeweiligen Achillessehnenproblems zu finden.

Ohne diesen Anspruch ist einen Therapie nicht adaquat, und jegliche Bemihungen
mussen langfristig scheitern.

Die Diagnose einer Achillessehnenverletzung beginnt immer mit einer sorgfaltigen
Anamnese.

Diese sollte auf jeden Fall den Beginn, den Verlauf, die Art und die genaue
Schmerzlokalisation und gegebenenfalls deren Veranderung beinhalten.

AuBerdem sollten Trainingsbelastungen, Trainingsbedingungen, Schuhwerk,
Medikamente, Vorerkankungen und Begleiterkrankungen, etc. erfragt werden.

Daran schliet sich eine komplette orthopadisch- klinische Untersuchung mit
Inspektion, Palpation und gegebenenfalls eine Bildgebung an.

Ein Retinaculum anulare wird durch aktive Zehenflexoren am unbelasteten FuB
untersucht. (185)
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Peritendinitis:

Es gibt verschiedene synonym gebrauchte Bezeichnungen fir den Begriff
Peritendinitis.

Dazu gehéren unter anderem Peritendinose, Paratenonitis und Paratenonitis
crepitans. (103)

Es ist eine Entziindung des Gleitgewebes der Achillessehne (26 / 66), die nicht
zwangslaufig mit intratendindésen Lasionen einhergehen muB. (127)

Die exakte Pathogenese der Peritendinitis ist nicht bekannt. (158)

Einer der Hauptgrinde sind aber asymmetrische Zugverhaltnisse und
Beanspruchungen der Achillessehne. (185)

Dazu kommt es beispielsweise bei Hyperexkursionen des Calcaneus in der
Bewegung, bei insuffizienter Zuggurtung des fibularen Bandapparates, bei
ausgepragtem HohlfuB, beim Calcaneus varus und bei Training auf ungewohnt
unebenem, instabilem Gelande, wie z. B. gefrorenem Boden oder Sand. (122/ 185)
Bei Einschrankung der Hiiftrotation durch einen deutlich verkirzten lliopsoas und
beim Hallux rigidus kénnen Peritendinitiden ebenfalls gehauft auftreten, da beides
dazu fuhrt, daB die AbstoBphase mit akzentuiert varisiertem RuckfuB3 erfolgt bzw.
eine supinatorische Ausweichbewegung tber den lateralen VorfuB3 stattfindet. (185)
Nach Kvist ist die Peritendinitis mit ca 2/3 der Falle die haufigste Ursache einer
Achillodynie beim Leistungssportler. (75)

Glaubt man den Zahlen von Segesser, so missen 2 % bis 7 % aller Laufer pro Jahr
mehr als zwei Wochen einen Trainingsstop wegen Achillessehnenbeschwerden
einlegen. (185)

Im akuten Entziindungsstadium des Gleitgewebes kommt es zu einer erhdhten
Fibrinausscheidung und -prazipitation mit nachfolgend erhéhter Fibroblastenaktivitat.

(158 / 185)
Nach Tagen fUhrt das gebildete, fibrinbse Exsudat zu einer klinisch palpierbaren

Krepitation. (66 /103 /122 /127 / 158)
Einige Fibrinderivate fungieren als direkte Entzindungsmediatoren und induzieren

einen endothelialen GeféaBschaden. (103)

Neben der Krepitation ist im akuten Zustand klinisch ein Odem / Schwellung,
Hyperamie sowie eine (66 / 103 / 127 / 158) Verdickung der Achillessehnenkontur Uber
die ganze Lange sichtbar. (122)
Die Sehne ist bei Palpation und auf Klammerdruck schmerzhaft. (67 / 185)
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Die groBten schmerzinduzierten Einschrankungen bestehen beim Sport. (67 / 158)

Das Odem der akuten Phase kann durch den durch ihn induzierten, erhdhten
Gewebedruck ebenfalls GefaBchaden hervorrufen. (103)

Eine Peritendinitis kann sowohl zur Ausheilung gebracht werden, als auch
chronifizieren. (122)

Die chronische Form der Peritendinitis ist keine entzlindliche Entitat. (155)

Bei chronischem Verlauf einer Peritendinitis kann es zu narbigen Verklebungen (122)
und Verdickungen des Sehnengleitgewebes kommen. (66 / 75/ 103/ 158)

Die Adhasionen werden unter anderem bei zunehmender Chronifizierung durch die
starken Proliferationsprozesse der Fibroblasten sowie perivaskulare, lymphozytische
Infiltrate ausgeldst. (66 /103 /127)

Sie erhdhen die Friktion des Sehnengleitgewebes mit sich dadurch verschlechternder
Gleitfunktion der Achillessehne. (66 / 185)

Klinisch ist in der chronischen Phase die Krepitation stark vermindert oder nicht mehr
zu finden. (103 /158)

Die Verdickungen des Gleitgewebes laufen beim Bewegen des OSG nicht mit der
Sehne mit. (185)

Das klinische Zeichen von Adhasionen sind der oft als typisch beschriebene,
morgentliche Anlaufschmerz. (185)

Die Bewegungsschmerzen sind auch im chronischen Stadium weiterhin vorhanden.
(67 / 158)
Sowohl die akute als auch die chronische Peritendinitis filhren zu

GeféaBproliferationen. (66 / 127)

Tendinitis:

Die Tendinitis ist eine entzlindliche Veranderungen der Sehne selber (66 / 103) mit
z.T. entziindlicher Mitreaktion des Gleitgewebes. (66)

Sie tritt, laut Maffulli, meist nur bei entziindlichen Grunderkrankungen auf. (127)
Klinisch stellt sich die Tendinitis mit typischen Entzindungzeichen wie z.B.

Uberwarmung, Schwellung, Rétung und Druckschmerzhaftigkeit dar.

Tendinosis:

Der Terminus Tendinosis wurde als erstes von Puddu eingefihrt. (164)

Er charakterisiert eine Sehnendegeneration ohne klinische oder histologische
Zeichen einer intratendinésen Entziindung. (66 /103 / 127)
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Dabei kommt es durch verschiedene Pathogenesefaktoren zu unterschiedlichen
Formen intratendindser Kollagendegeneration.

Dazu gehéren z.B die hypoxische, hyaline, mukoide, myxoide, fibrinoide, lipoide,
kalzifizierende oder fibrokartilagindre Degeneration sowie die ossare Metaplasie.
(127)

Diese gehen unter anderem mit einer Faserdesorientierung sowie einer Verringerung
der Kollagenfaserdichte und des Kollagenfaserdurchmessers, einer relativen
Verminderung an Tenozyten sowie mit veranderten Tenozyten, einem erhdhten
Anteil an Kollagen Typ [ Fasern, einer Neovaskularisation,
Fibronektinablagerungen, lokalen Nekrosen, lokalen Kalzifikationen und mit
erhdéhtem interfibrillaren Glykoaminoglykan einher. (26 /39/66/92/127)

Die degenerativen Veranderungen bei der Tendinosis missen nicht zwanglaufig mit
Schmerzen assoziiert sein, kdnnen es aber. (26 / 103/ 181)

Der genaue Ausléser des Schmerzes bei der Tendinose ist bis heute noch nicht
genau identifiziert. (127)

In vielen Fallen triggert jedoch die Belastung den Schmerz. (103)

Initial, bevor beim Sportler Symptome auftreten, besteht haufig eine Druckdolenz an
der Sehnentaille. (122)

Betroffen sind meist Patienten zwischen 25 bis 40 Jahren. (213)

Klinisch kann man unter anderem noduldre Auftreibungen (103), Druck- und
Klammerschmerz sowie Schwierigkeiten beim Zehenstand beobachten. (195)
Spindelférmige Veranderungen der Sehne sind, nach Lohrer, meist erst nach
subjektiv langerem Verlauf der Erkrankung erkennbar. (122)

Weist die Sehne ein eher teigiges Palpationsempfinden auf, spricht dieses eher flr
eine Krankheitsaktivierung, wohingegen eine feste Konsistenz bei Palpation eher fir

ein ausgeheiltes oder latent kompensiertes Stadium spricht. (122)

Partialruptur:
Die Definition der Partialruptur ist bei den verschiedenen Autoren nicht immer
homogen.
Astrdom und Maffulli sprechen von einer Partialruptur, wenn eine makroskopisch
sichtbare Diskontinuitat von Sehnenfasern besteht. (11/127)
Fir Segesser muB hingegen im MRI mindestens 1/4 des Sehnenquerschnittes
betroffen sein und eine funktionelle Einschrankung der Kraftibertragung sowie keine
volle AbstoBleistung mehr vorliegen. (185)
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Sie kann sowohl akut als auch schleichend auftreten. (185)

Den héchsten Anteil mit 76 % haben die Leistungssportler aufzuweisen. (112)

Leider gibt es keine fur die Partialruptur typischen Symptome, so daB bei jeder
Peritendinitis, die nach konservativer und operativer Therapie nicht schmerzfrei wird,
ein Verdacht geauBert werden muB. (185)

Ljungqvist hat in seiner Arbeit die Partialruptur als einen der wichtigsten Griinde fr
persistierende Achillessehnenschmerzen ausgewiesen. (117)

Astrom fand eine Partialruptur bei ca. 20 % aller chronischen
Achillessehnenschmerzen. (11)

Klinisch kann sich eine Partialruptur beispielsweise durch permante Schmerzen,
morgentliche Anlaufschmerzen, Schmerzreduktion bei Belastung,
Schmerzexazerbation bei Belastung und Klammerschmerzen zeigen. (185)
Palpatorisch sollte eine tastbare spindelférmige Auftreibung, die sich mit der Sehne
mitbewegt, den Verdacht auf eine Partialruptur lenken. (185)

Eine Wadenmuskelatrophie kann klinisch ebenfalls auffallen. (185)

Da Partialrupturen histologisch immer von degenerativ verandertem Gewebe
umgeben sind, I1&aBt das vermuten, daB sie keine eigene Entitat sind, sondern eine

Komplikation der Tendinosis. (11)

Ruptur:

Epidemiologie / Atiologie:

Die Achillessehnenruptur wurde 1575 zum ersten Mal von Pare beschrieben. (9/192)
In den letzten Jahrzehnten st es zu einer starken Zunahme an
Achillessehnenrupturen in der westlichen Hemisphare gekommen. (9/16/112/198)
Danemark, Deutschland, Finnland, Osterreich, Schweden, Schweiz, USA und
Ungarn weisen hohe Inzidenzen mit ca. 13,4 / 100 000 auf. (16)

Als ausschlaggebender Faktor daflir wird von vielen Autoren die deutliche Zunahme

an sportlichen Aktivitaten in der Freizeit angefihrt. (9/16/112)

Betroffen sind vorwiegend Personen mittleren Alters zwischen 30 und 45 Jahren.
(16/103/170/197)
In der Leichtathletik handelt es sich dagegen haufig um jingere Patienten zwischen

25 und 30 Jahren. (197)
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Sie erleiden nach Thermann die Ruptur haufig als Folge nicht vollstandig
ausbehandelter Vorerkankungen (Achillodynien) oder aufgrund des heutzutage

geforderten, enormen Trainingspensums. (197)

In den meisten Fallen einer Achillessehnenruptur betrifft es ungentgend austrainierte
Freizeitsportler. (9/135/197)
75 % aller Achillessehnenrupturen sind in diesem Personenkreis zu finden, 10 bis 12
% bei Nichtsportlern. (9/112)

Leistungssportler weisen lediglich zu 8% bis 20 % Rupturen der Achillessehne auf.
(68/112)

Insgesamt stehen circa 2/3 der Achillessehnenrupturen in einem Zusammenhang mit
Sport. (16/112/170)

Der Schwerpunkt der Sportarten fir Achillessehnenrupturen variiert je nach
nationalen Sporttraditionen. (9/80/112)

In Europa dominieren mit ca. 60% bis 85 % die Ballsportarten. (112/ 197)

Der Anteil in der Leichtathletik wird von Thermann mit ca. 10 % angegeben. (197)

Vor allem Sportarten mit abrupten Bewegungen, Springen, Dreh- und
Sprintbewegungen gelten als risikoreich. (16 / 170)

Daten zum relativen Risiko einer Achillessehnenruptur bei unterschiedlichen
Sportarten konnten bis jetzt nicht ausgemacht werden. (112)

Viele  Autoren  beschreiben  beziglich  Achillessehnenverletzungen  und
Achillessehnenrupturen eine Dominanz des mannlichen Geschlechtes.
(5/9/16/185/198)

Resch gibt sogar einen Anteil von Uber 80 % der Achillessehnenrupturen bei
Mannern an. (170)

Kvist mutmaBt, daB die Geschlechtspraferenz der Manner eventuell nicht nur durch

den héheren Anteil an Sporttreibenden in der mannlichen Bevdlkerung bedingt ist.
(103)

Eine Aussage daruber, inwieweit dieser Geschlechtsunterschied auch bei
Leistungssportlern zu beobachten ist, wird in keiner Studie getroffen.

In fast allen Publikationen ist, laut Thermann, eine Dominanz der linksseitigen
Achillessehnenruptur zu finden. (197)
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Im folgenden werden verschiedene Erklarungsmodelle daflr vorgestellt.

Riede vermutet eine Koinzidenz zum Sprungbein, die nach Thermann aber im
Leistungssport nicht stringent ist, da hier auch Athleten aus Sportarten wie
Bodenturnen betroffen sind, in denen beidbeinige Abspringe und Landungen
durchgefuhrt werden. (171)

Arndt sieht eine mdgliche Erklarung beim Leichtathleten in der unabhangig vom
Sprungbein Ublichen Laufrichtung gegen den Uhrzeigersinn, die eine Mehrbelastung
des linken Kurvenbeins bedingt. (8)

Dieses Erklarungsmodell ist aber bei den haufig betroffenen Athleten aus den

leichtathletischen Sprungdisziplinen mit gerader Anlaufrichtung nicht schlissig.

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Korpergewicht und
Achillessehnenverletzungen konnte bis jetzt nicht nachgewiesen werden. (103)

Einige Autoren geben im Gegensatz dazu erhdhtes Koérpergewicht als einen
Pradispositionsfaktor fir Achillessehnenrupturen an. (5/80)

Die Aussagen dariber, ob es zwischen der Blutgruppenzugehérigkeit und der
Inzidenz  von Achillessehnenrupturen einen Zusammenhang gibt, sind
unterschiedlich.

Josza fand in seiner Arbeit eine strikte Korrelation zwischen der Inzidenz von
Achillessehnenrupturen und der ABO Blutgruppe, jedoch keine Korrelation zu den
Rhesusfaktoren. (70/101/112/197)

Dabei ergab sich bei Blutgruppe 0 eine erhdhte Inzidenz flr Rupturen, bei Blutgruppe
A eine erniedrigte. (112/197)

Leppilahti hingegen fand wie auch Mahrlein keine Blutgruppendominanz von
Blutgruppe 0 bezlglich Achillessehnenrupturen. (113/124)

Lokalisation:

Die meisten Rupturen der Achillessehne mit bis zu 80 % bis 90 % ereignen sich in
dem Bereich 2 cm bis 6 cm cranial ihrer calcanearen Insertion. (16/112/170/197)

Hier besteht die kritischste Durchblutungssituation der Sehne. (16 /197)
Calcaneusnahe Rupturen sind selten, (197) knécherne Ausrisse eine Raritat.
(138/197)

Eine verminderte Knochendichte flhrt jedoch, laut Wren, zu signifikant vermehrt

kndchernen Ausrissen der Achillessehne. (214)
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Proximale Rupturen, distal des muskulotendindsen Uberganges, treten nach

Thermann zwischen 10 bis 15 % auf, wobei meistens altere Patienten betroffen sind.
(197 / 198)

Klinik:

Die Symptome einer Achillessehnenruptur kénnen optisch und akustisch eindrtcklich
sein. (185)

In vielen Fallen wird von den Patienten Uber ein lautes Knallen berichtet. (197)

Bei alteren Patienten oder pathologischen Rupturen z.B. nach Kortisontherapie kann
dieses aber auch nicht vorhanden sein oder sich wie das ReiBen von Papier
anhoren. (16 /185)

Weiterhin geben die Patienten anamnestisch schlagartige, peitschenhiebartige oder
dolchstichartige Schmerzen an, wobei Uber die Halfte nach dem initialen Ereignis
schmerzarm bis schmerzfrei ist. (16/185/197)

Viele glauben, von jemandem getreten oder geschlagen worden zu sein (170 / 197 /
198), so dafB die Differentialdiagnose zwischen einem direkten und einem indirekten
Trauma oft schwerfallt.

Auch das oft berichtete Instabilititsgefihl im OSG kann zu Fehldiagnosen, wie
beispielsweise einem Distorsionstrauma, fihren. (197)

Bei der klinischen Untersuchung féllt eine tastbare Dehiszenz der Sehnenenden auf,
die sich bei Dorsalflexion des FuBes vergrdBert. (16 /170 /197)

Die Sehnenstimpfe kénnen, falls es nicht durch ZerreiBen des Peritendineums zu
einem Hamatom gekommen ist, palpiert und seitlich verschoben werden. (185/197)
Beachtung sollte auch der eventuell noch intakten Plantarissehne geschenkt werden.
Durch sie sind Fehlinterpretationen einer Partialruptur mdglich. (197)

Klinisch ebenfalls hervorstechend ist die persistierende Kraftlosigkeit bei einer
Kraftminderung zwischen 80 % und 100 %. (197)

Da die Achillessehne nicht der einzige Plantarflexor des OSG ist, darf man bei
erhaltener Plantarflexion aber nicht zwangslaufig auf eine intakte Achillessehne
schlieBen. (185/197)

In einigen Fallen ist zwar ein schwungvoller, kurzfristiger Zehenspitzenstand noch
maglich, jedoch kein langsames Abheben der Ferse vom Boden. (170/ 185)

Viele Patienten sind nicht mehr imstande, zu gehen oder Treppen zu steigen. (16)

Als der klinisch sicherste Test gilt der Thompson Test. (126/170/185/197)
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Mit der Kraftlosigkeit geht ein Hochstand der Muskelbduche des M. triceps surae
einher mit nachfolgender Wadenmuskelatrophie.

Bei alten und ,verschleppten® Achillessehnenrupturen ist es oft das untriglichste
Zeichen einer stattgehabten Verletzung.

Bei 10 % bis 36 % aller Patienten mit Achillessehnenruptur konnten vorhergehende
Probleme an der Achillessehne dokumentiert werden. (90/112/158)

Die Mehrzahl der Patienten hatte keine Prodromi vor dem Rupturereignis. (185)

Superfizielle Bursitis (,,pump bump*®):

Bei der superfiziellen Bursitis kommt es oft zu Rétungen und Schwellungen im
Bereich des dorsalen Calcaneus. (68)

Auslésemechanismen sind beispielsweise eine hyperkonvexe, retrocalcaneare

Tuberositat, Kompression durch Schuhe oder direkte Traumen. (68)

Bursitis subachillea / Bursitis retrocalcaneare:

Die Bursitis subachillea / retrocalcaneare ist eine Entziindung der retrocalcanearen
Bursa. (68)

Es kommt bei palpierbarer, geschwollener Bursa (195) haufig para- und retroachillar
auf Héhe des dorsoproximalen Calcaneus zu einer Druckdolenz. (68/122/181)

Ein Ballotement der Bursa subachillea ist in fortgeschritteneren Fallen ebenfalls
mdglich. (68)

Die Schmerzen exazerbieren meist bei Dorsalflexion durch den NuBknackereffekt /
Impingement der Achillessehne und des Calcaneus auf die Bursa subachillea und
sind bei Plantarflexion in vielen Fallen regredient. (68/120/ 170/ 185)

Lohrer beschreibt in diesem Zusammenhang sogar erstmalig eine Impingementlasion
der distalen Achillessehne. (120)

Schmerzen bzw. Alterationen der Sehne selber sind eher untypisch. (195)
Anamnestisch ist vor allem direkter, mechanischer Druck relevant. (120/122)

Aber auch systemischen Entzindungen oder Fehlhaltungen des FuBes bzw. des
FuBgelenkes kénnen pradisponierend wirken. (68)

Die Bursitis subachillea zeigt eine Neigung, zu chronifizieren. (120)
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Tendindse Affektionen:

Im Bereich der Achillessehne verlaufen eine Vielzahl langer Flexorensehnen, deren
Affektion als Achillessehnenschmerz fehlinterpretiert werden kann.

Dieses kann z.B. bei der Tenosynovitis oder Ruptur eines der Plantarflexoren des
FuBes der Fall sein. (5/103/122/123)

Aber auch die Tenosynovitis, Subluxation und Ruptur von Peronealsehnen sowie

eine Plantarfasziitis kbnnen vermeintliche Achillessehnenschmerzen ausldsen.
(5/103)

Neurologische Affektionen:

Das Tarsaltunnelsyndrom (5 / 103 / 185), ein Entrapement des R. calcaneus des N.
suralis oder des N. tibialis (185) sowie eine Neuritis / Neurom des Ramus calcanearis
des N. suralis kdnnen Achillessehnenschmerzen vortauschen. (5/ 103/ 185)
AuBerdem sollten Schmerzen im Bereich der Achillessehne, die durch S1 Reizung
ausgeldst werden, als solche erkannt werden. (185)

Gibt ein Athlet ebenfalls einen Schmerz in der Intermetatarsalregion an, ist
differentialdiagnostisch an eine Morton- Neuralgie zu denken, bei der man haufig

einen positiven VorfuBkompressionstest antrifft. (122)

Muskulare Affektionen:

Myogelosen und Druckschmerz in der tiefen Flexorenloge kdnnen Hinweise auf ein
chronisch- rezidivierendes Logensyndrom sein, das durch eine dynamische
Logendruckmessung dann ausgeschlossen werden sollte. (185)

AuBerdem sind ein akzessorischer M. soleus und ein isolierter Soleusabri3 zu
bedenken. (5/75/103 /114 /157 / 185)

Eine Ruptur des M. triceps surae am muskulotendindsen Ubergang bezeichnet man
als tennis leg. (194 / 154)

Diese darf nicht als Achillessehnenruptur fehlinterpretiert werden.

Ossiére Affektionen:

Auch ossare Affektionen kdnnen Achillessehnenschmerzen verursachen.

Relativ haufig ist die Haglundferse. (75/ 123/ 185)

Auch an einen mdglichen Calcaneussporn und eine Ablésung des Processus

posterior tali sollte man differentialdiagnostisch denken. (185)
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Bei der Ablésung des Processus posterior tali ist die endgradige, passive
Plantarflexion schmerzhaft. (122)

Neben einem Impingement des Os trigonum (5 / 103 / 122 / 123 / 185) sind ebenfalls
noch StreBfrakturen des Calcaneus, der Tibia, Fibula und des FuBskelettes sowie
eine Entenschnabelfraktur zu bedenken. (53/103/122/ 123/ 185)

Vor allem die StreBfraktur des Os naviculare ist bei Sprintern und Springern haufig.
(122 /123)
Auch eine Osteochondritis dissecans der dorsalen, tibialen Gelenkflache des OSG,

Chondropathien des OSG und USG, Arthrosen sowie eine calcaneare Periostitis und
ein posttraumatisches bone bruise kdnnen schmerzauslésend sein. (103 /122 /123)

Zu den seltenen, ossaren Ursachen von Achillessehnensymptomen gehéren die
Osteomyelitis und das Osteoidosteom des Calcaneus. (103)

Die Periostitis der Tibia (shin splints) kann in  wenigen Fallen
Achillessehnenschmerzen suggerieren und mufB3 von diesen differentialdiagnostisch
abgegrenzt werden. (103)

Bei Kindern sind eine Apophysitis calcanei / Morbus Sever und ein persistierender
Apopysenkern als Differentialdiagnosen bei Sehnenproblemen im Insertionsbereich
zusatzlich zu bedenken. (75/103/122/123/ 185)

Gibt ein Athlet einen Schmerz in der Intermetatarsalregion an, ist
differentialdiagnostisch an SpreizfuBbeschwerden und eine Morton- Neuralgie zu
denken, bei der man haufig einen positiven VorfuBkompressionstest antrifft. (122)

Haglundexostose:

1928 wurde die Haglundexostose von Haglund zum ersten Mal beschrieben. (193)
Die Patienten zeigen oft eine deutliche Prominenz des posterioren Calcaneus,
Zeichen einer Achillessehnentendinitis, einer Bursitis subachillea und einer Bursitis
subkutanea. (188)

Es betrifft haufig Madchen und junge Frauen. (75)

Durch einen prominenten Processus posterior calcanei kann es bei forcierter
Dorsalextension mit maximaler Belastung zu einem Scheuersyndrom an der
Ventralseite der Achillessehne kommen. (20)

Druckdefekte durch unglinstig geformtes Schuhwerk kénnen verstarkend wirken. (75)
Zusammenfassend ist das Haglund Syndrom eine mechanisch induzierte
Entzindung der Achillessehne und ihrer Bursen in Kombination mit einer

prominenten, posterioren Tuberositat des Calcaneus. (188)
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Die radiologische Diagnose einer Haglundexostose kann (ber die Bestimmung
verschiedener Winkel und Parallelen erfolgen. (20/ 184)
Schepsis merkt jedoch an, daB nach seiner Erfahrung keine der radiologischen
Aufnahmen wirklich sehr hilfreich oder reliabel bezlglich der Diagnose und
Behandlungsplanung einer Haglund- Exostose ist. (181)

Dorsaler Fersensporn:

Ein dorsaler Fersensporn liegt oft 1 cm bis 2 cm distaler als die Bursa subachillea.
(122)

Die radiologische Diagnostik beinhaltet konventionelle Rdntgenaufnahmen,
Sonographie und Szintigraphie. (122)

Klinisch stellt er sich mit einem eng umschriebenen, punktférmigen Druckschmerz
am dorsalen, kalkanearen Achillessehnenansatz dar. (122)

Haufig besteht bei den Patienten eine Neigung zu Stoffwechselstérungen. (122)
Erreichen die Sporne eine gewisse GrdBe, kénnen auch StreBfrakturen mdglich

werden. (122)

Tumoren:

Tumoren an oder in der Achillessehne gelten als Raritaten.

Differentialdiagnostisch mussen hier unter anderem Ganglien, Fibrolipome,
Hamangiome, Lymphangiome, Metastasen und leukdmische Infiltrationen mitbedacht
werden. (5/75/103)

7.3.1.5. Pathogenese Ruptur:

Die exakte Pathogenese von Achillessehnenverletzungen bleibt bei vielen Patienten
unbekannt. (112/195)

Es werden zwei groBe Therorien in Bezug auf die Pathogenese der
Achillessehnenruptur unterschieden.

Die eine sieht die Degeneration als den Hauptfaktor im Pathogeneseprozef3 an, die

andere die mechanische Belastung. (112/198)
Degenerationstheorie:
Eine vereinfachte Theorie der Sehnendegeneration geht davon aus, daB aufgrund

verschiedener Belastungsfaktoren wie z.B. rezidivierender Mikrotraumen, eine akute,
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eine subakute und eine chronische Phase der Tendinitis durchlaufen wird, bevor es
zu einer Sehnendegeneration kommt. (14 /66 / 80)

Danach filhrt die Entziindung zu einem Odem, das wiederum durch seinen erhdhten
Gewebedruck Permeabilitatsstérungen und vaskulare Veradnderungen nach sich
zieht. (185)

Die Folge sind exsudative und proliferative Vorgange an der Sehne. (20 / 75)

Kommt es nach einer Sehnenverletzung zu einer Stérung innerhalb des
Heilungsprozesses, resultiert daraus eine VergréBerung der degenerativen Zone mit
der Gefahr einer Sehnenruptur bei weiterer, sportlicher Belastung. (14 / 133/ 185)
Jarvinen merkt in seiner Publikation an, daBB zwischen der Degenerationstheorie und

Befunden aus der Studie von Kannus und Josza groBe Diskrepanzen bestehen.
(66 /81)
Kannus und Josza zeigten an Uber 900 spontan rupturierten Sehnen, daB keine

Entzindungszellen sondern schwerpunktmaBig degenerative Veranderungen bei
spontan rupturierten Sehnen gefunden wurden und lediglich 1/3 in der Vorgeschichte
Symptome aufwiesen. (66 /81 /215)

Auch mit der Technik der Mikrodialyse konnten keine Entziindungszeichen bei
Patienten mit chronischen Achillessehnenschmerzen nachgewiesen werden. (3/5/6)
Es bleibt auBerdem anzumerken, daB bei ca. 30 % der gesunden Bevodlkerung Uber
35 Jahre in der Studie von Josza und Kannus degenerative Sehnenveranderungen
beobachtet werden konnten. (66 /81)

Es ist bis heute nicht sicher, inwiefern ein kausaler Zusammenhang zwischen einer
Sehnenentziindung und einer Sehnendegeneration besteht. (66 / 78 / 80)

Die Mdglichkeit, daB diese beiden Entitdten unabhangig nebeneinander koexistieren,
besteht auch weiterhin. (66 / 78 / 80)

Die beschriebenen, degenerativen Veranderungen kdnnen sehr vielfaltig sein und
eine hypoxisch- degenerative Tendinopathie, eine mukoide Degeneration, eine
Tendolipomatose und eine kalzifizierende Tendopathie entweder allein oder in
Kombination beinhalten. (5/81)

Jahrelang wurde diskutiert, daB eine reduzierte, vaskulare Versorgung im Bereich
der Sehnentaille zu einer Sehnendegeneration beitragen kann. (80/197)

Ein wesentlicher Einwand gegen die rein vaskuldre Theorie zur Erklarung der
Sehnendegeneration ist, laut Thermann, das gute Heilungs- und
Regenerationsverhalten nach Achillessehnenrupturen. (197)

114



Auch andere, aktuelle Ergebnisse zeigen, daB die Blutversorgung in der Atiologie
von Achillessehnenrtupturen eventuell Gberbewertet wurde. (1)

Ahmed wies in seiner Publikation darauf hin, daBB beim Vergleich der Durchblutung
von Sehnentaille zu Sehneninsertion keine Variationen in der Anzahl der BlutgefaBe
pro untersuchter Unit festgestellt werden konnten. (1)

Astrébm konnte in seinen Untersuchungen zeigen, daB es bei symptomatischen
Achillessehnen im Vergleich zu asymptomatischen Sehnen zu einem erhdhten
BlutfluB unbekannten Ursprungs im mittleren und proximalen Drittel der Sehne
kommt. (10/13)

Auch Ohberg und Alfredson beobachteten in dopplersonographischen Arbeiten bei
symptomatischen  Achillessehnen Neovaskularisationen, die an gesunden
Achillessehnen nicht vorhanden waren. (2/149)

Seine dopplersonographischen Befunde korrelierten dabei gut mit den klinischen
Symptomen der Patienten. (149)

Neben Astrém und Ohberg fand auch Langberg in seiner Publikation Hinweise dafilr,
daB andere Faktoren als der BlutfluB fir die wachsende Zahl an
Uberlastungssymptomen mit zunehmendem Alter verantwortlich sein miissen. (104)
Er konnte zeigen, daB es bei gesunden Patienten wahrend dynamischer
Bewegungen im Peritendineum der Achillessehne zu einem erhdhten BlutfluB
kommt. (106)

Dieses kann auf einen auch intratendinds erhdhten BlutfluB hindeuten, muf3 es aber
nicht zwangslaufig. (106)

Ob dabei der erhdhte BlutfluB als Zeichen eines erhdhten nutritiven Bedarfes der
Sehne gewertet werden kann, bleibt ungeklart. (106)

AuBerdem konnte er zeigen, daB der peritendinése BlutfluB nicht vom Alter, sondern
von der Bewegung der Achillessehne beeinfluBt wird. (104)

Weiterhin ist bezlglich der Sehnendegeneration zu bedenken, dafB3 circa 10 % der
kinetischen Energie, die in Sehnen gespeichert ist, in Warme umgewandelt wird und

in der Lage ist, den zentralen Bereich der Sehne bis auf 45° C zu erwarmen.
(21/126/195)

Diese belastungsinduzierte Hyperthermie kdénnte die Sehnendegeneration férdern.
(21/126)

Eine gute Durchblutung des Gewebes hilft, die Uberhitzten Gewebe zu kihlen. (126)
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Die Degenerationstherorie der Achillessehnendegeneration wird zwar von
angiologischen, histologischen und operativen Studien und Ergebnissen unterstitzt
(112), ein eindeutiger Zusammenhang zwischen Entzindung, Hypoxie und
Degeneration ist jedoch bis heute nicht bekannt. (78 / 80)
Die wahrscheinlichste Erklarung ist eine Interaktion im Sinne eines Teufelskreises
zwischen einer Entziindung und der Degeneration. (80)

Mechanische Theorie:

Die Achillessehnenruptur ist nach Thermann in den meisten Fallen Folge einer
indirekten Zugeinwirkung. (197 / 198)

Lediglich ein Anteil von 1 % bis 10 % wird auf direkte Entstehungsmechanismen
zurlckgefihrt. (197)

Im  Sport sind einige  Achillessehnenrupturen  nicht  spontan  oder
degenerationsbedingt, sondern durch die hohen Kréafte induziert. (9/80/ 185)
Fehlbelastungen im Grenzbereich flhren zu einer plastischen Deformierung der
Sehne in Form von KollagenfaserflieBen. (26 / 185)

Die Folge davon sind Partialrupturen und Rupturen.

Inglis und Sculco waren der Meinung, daB der primare Grund einer
Achillessehnenruptur durch die Dysfunktion des normalen Inhibitionsmechanismus
erklarbar ist. (65)

Er dient normalerweise als Schutz der Sehne vor exzessiven und unkoordinierten
Muskelkontrakionen. (112)

Kommt es zu einer plétzliche Dehnung und Verlangerung der Muskel- Sehnen-
Einheit mit gleichzeitiger Kontraktion der gesamten Wadenmuskulatur, kann es zu
Sehnenrupturen kommen. (195)

Normalerweise verhindern neuromuskulare, propriozeptive Sicherungsmechanismen

eine Dehnung der Sehne Uber die Elastizitatsgrenze hinaus. (9/198/213)

Unabhangig davon beschrieb Thermann drei groBe Verletzungsmechanismen fir die
Achillessehnenruptur, wobei dem ersten Mechanismus mit 50 % bis 60 % der Falle
die gr6Bte Bedeutung zukommt. (197)
1) Abdruck des FuBes bei gestrecktem Kniegelenk, Wadenmuskulatur maximal
kontrahiert (Sprint, Antritt)
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2) Unerwartete Dorsalextension im OSG => reflektorische Kontraktion der
Wadenmuskulatur
3) Plbétzliche Dorsalflexion im OSG aus der Plantarflexion heraus (Sprung,

Landung mit Kontraktion der Muskulatur der Waden)

Schmerzentstehung:

Der Ursprung der Schmerzen bei Achillessehnenproblemen wurden bisher immer mit
der Entziindung oder mit der Sehnenfaserdegeneration erklart. (67)

In der letzten Zeit gab es jedoch zunehmend Hinweise darauf, daB es biochemische
Faktoren gibt, die eventuell die Schmerzrezeptoren im Achillessehnenbereich reizen
und damit unter anderem den Schmerz generieren. (67)

So konnten bei Patienten mit chronischen Achillessehnenschmerzen erhéhte Werte
von freiem Glutamat und Glutamat NMDAR 1 Rezeptoren gefunden werden, die

wahrscheinlich in Zusammenhang mit den Schmerzen an der Achillessehne stehen.
(3/5186)
AuBerdem merkt Ohberg in seiner Arbeit an, daB Neovaskularisationen in den

Schmerzmechanismus bei chronischen Achillessehnenproblemen involviert sein
kénnten, da die Sklerosierung der Neovaskularisationen zu einem deutlichen
Schmerzriickgang bei 80 % der behandelten Patienten fihrte. (149)

Trotzdem bleibt es auch weiterhin unklar, warum ca. 1/3 der Patienten vor einer
Ruptur Symptome haben, wahrend 2/3 ohne warnende Symptome eine

Achillessehnenruptur erleiden. (80)

7.3.2. Patellarsehne:

7.3.2.1. Terminologie:

Die Nomenklatur fur Schmerzzustande im Bereich der Patellarsehne ist wie bei der
Achillessehne vielgestaltig, uneinheitlich und verwirrend.

Als Synonym far den Begriff Jumper’s knee, der 1973 von Blazina zum ersten Mal
eingefihrt wurde (46), werden die Bezeichnungen ,patellar tendinopathy®, ,patellar
tendinitis, ,patellar tendinosis®, ,patellar tendonitis®, ,patellar tendon disorder”,
Jnsertion tendinitis of the patellar tendon®, ,partial rupture of the patellar tendon®,
Jpatellar apicitis“ und Patellaspitzensyndrom verwendet.
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Khan favorisiert die klinische Bezeichnung patellar tendinopathy und reserviert die
Bezeichnungen wie z.B. Tendinitis und Partialruptur vorzugsweise dem pathologisch
gesicherten Befund. (91)

Pierets und Fredberg definieren dabei das Jumper’s knee als eine Tendinitis der
Sehnen des Kniestreckapparates von der Quadrizepssehne bis zur tibialen Insertion
der Patellarsehne. (46 / 162)

FOr andere Autoren wie Kélebo, Lian und Kavanaugh ist das Jumper’s knee eine
nicht  verheilte  Mikroruptur  bzw. Partialruptur ~ einer  Sehne  des
Knieextensorenapparates. (73/88/115)

Eine dritte Definition geht von einer chronisch- entziindliche Veranderung der
Patellarsehne unmittelbar distal des Apex patellae aus. (169)

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, daB, wie bei der Achillessehne, eine
ausschlieBlich klinische Differenzierung ohne Histologie zwischen den einzelnen
Entitdten oft nicht erfolgen kann (158), so daB auch bei schwerpunktmaBig
histopathologischen Einteilungen weiterhin unspezifische Sammelbegriffe wie
Tendinopathie existieren, die einen nicht ndher bezeichneten Schmerzzustand in der
Patellarsehnenregion beschreiben.

Aus diagnostischer und therapeutischer Sicht ist eine klare begriffliche Abgrenzung

der einzelnen Entitaten aber wiinschenswert.

7.3.2.2. Epidemiologie:

Allgemein sind Leistungssportler haufiger betroffen als Freizeitsportler, wobei trotz
aller Pradispositionsfaktoren unklar bleibt, warum einige Athleten von Problemen
betroffen werden, wahrend andere bei gleichem Trainingsvolumen keine Symptome
entwickeln. (91/116)

Sicher ist, daB das Krankheitsbild vorwiegend Sportler zwischen 18 und 25 Jahren
aus Sportarten mit explosiven Start- Stop- Komponenten oder hohen exzentrischen
Kraften betrifft, wie Ballsportarten und die leichtathletischen Sprint- und
Sprungdisziplinen. (17/33/40/88/115/ 116/ 162)

Bezlglich der Geschlechtsunterschiede gibt es kontroverse Meinungen.

Nach Ferretti und Fredberg konnten hinsichtlich der Inzidenz des Jumper’s knee
keine Geschlechtsunterschiede festgestellt werden. (40 / 46)

Im Gegensatz dazu wird an anderer Stelle vom mannlichen Geschlecht als einem

Pradispositionsfaktor berichtet. (91)
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7.3.2.3. Atiologie:

Die genaue Atiologie und Pathogenese des Jumper’s knee bleibt bis heute nicht
eindeutig geklart und ist multifaktoriell.

Wie schon bei der Achillessehne gilt jedoch die Diskrepanz zwischen Belastung und
individueller Belastbarkeit der Sehne Uber einen langeren Zeitraum als ein zentraler
Auslésemechanismus. (165)

Wird die Patellarsehne UbermaBig hohen Belastungen bzw. Belastungsintensitaten
ausgesetzt, oder ist ihre individuelle Belastbarkeit durch verschiedene
Pradispositionsfaktoren vermindert, steigt das Risiko von Patellarsehnenproblemen.
DaB die Sehne des einen Athleten hbéhere Belastungen toleriert als die eines
anderen, hangt dabei von vielen Faktoren, wie z.B. genetischen, hormonellen,
metabolischen und Wachstumsfaktoren, ab. (112/122/213)

Bei jungen Sportlern mit gesunden Sehnen ist meist die mechanische Komponente
der dominierende Faktor. (7)

Hochleistungssportler sind heutzutage in Training und Wettkampf repetitiven
Spitzenbelastungen ausgesetzt.

Bewegt sich der im Training gesetzte Reiz dabei innerhalb gewisser physiologischer
Grenzen und wird dem Bewegungsapparat genug Zeit zur Regeneration gegeben,
kommt es zur Adaptation der Bindegewebsstrukturen auch an hohe Belastungen.
Problematisch wird es dann, wenn die Belastung die physiologisch noch
kompensierbare Grenze des Bindegewebes Uberschreitet, und es zu Mikrotraumen
kommt.

Werden in dieser Situation die repetitiven Belastungen fortgesetzt, pradisponierende
Faktoren nicht abgestellt oder nur eine insuffiziente Ruhephasen eingelegt, haben
die Bindegewebsstrukturen keine Mdglichkeit mehr zur Regeneration bzw.
Adaptation, und der Degenerationsproze beginnt. (26 /40/88/ 115/ 162)

In diesem Teufelkreis aus Uberlastung und ungeniigender Regeneration der Sehne
kann es zu rezidivierenden Episoden eines Jumper’s knee kommen.

Es bestehen also prinzipiell fir die Sehne drei Mdglichkeiten auf eine sportliche
Belastung zu reagieren.

Entweder mit einer akuten Verletzung, mit einer schleichenden Mikrotraumatisierung
mit beginnendem Degenerationsproze3 oder mit einer Adaptation an die Belastung.
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Im folgenden werden sowohl die atiologisch relevanten Faktoren aufgefihrt, die zu
einer verminderten Belastbarkeit einer Sehne fliihren als auch solche, die mit einer
Erhdéhung der Sehnenbelastung einhergehen.

Trainingsfehler:

Besonders gefahrdet, eine Patellarsehnenverletzung zu erleiden, sind Athleten aus
Disziplinen mit hohen Lauf- und Sprungbelastungen. (36 /38 / 40 / 88)

Bei den ohnehin schon hohen Belastungen im Leistungssport wirken sich oft schon
minimale Anderungen in Intensitat oder Wiederholungszahl der Trainingsbelastung
fatal aus.

Trainingsfehler werden von fast allen Autoren als ein Risikofaktor angegeben.

Dazu zahlen im allgemeinen eine zu hohe Belastungsintensitat, eine zu lange
Trainingsdauer und eine zu hohe Trainingsfrequenz sowie ein MiBachten der
individuellen Antwort auf den Trainingsreiz, ein schlechter Trainingszustand,
Technikfehler und Fehler in der Trainingsgestaltung oder Trainingsumgebung.

Als besonders kritisch ist ein kurzfristiger Wechsel in der Trainingsbelastung
anzusehen. (7/36/38/40/88/170)

Auch bei der Wiederaufnahme sportlicher Belastung nach einer langeren
Inaktivitdtsphase ist Vorsicht geboten. (68/110)

Laut Ferretti, Fredberg und Lian existiert beim Jumper's knee ein direkter
Zusammenhang zwischen der Anzahl der wéchentlichen Trainingseinheiten und dem
Prozentsatz an Athleten mit dieser Erkrankung. (40/41/46/115)

Trotz allem sind viele Sehnenprobleme eben nicht einfach ein Resultat von
mechanischer Uberbelastung, sondern viele andere Faktoren férdern ihre
Entstehung. (7)

Dementsprechend muissen nach Biedert sowohl die konservative als auch die
operative Therapie exakt angepaBt werden, um nicht vorlbergehend die
Folgeerscheinungen sondern auch die Ursachen zu eliminieren. (20)

Anatomische und biomechanische Faktoren:
In Bezug auf die Korrelation von biomechanischen Faktoren des Knies zum Jumper’s
knee gibt es zwischen den verschiedenen Autoren differierende Aussagen.
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Fredberg konnte keine Korrelationen zwischen Q- Winkel und anderen
biomechansichen Faktoren zum Jumper’s knee finden, wahrend Ferretti die
Biomechanik des Knies und des Extensorenapparates sowie die Position der Patella,
die tibiale Patellarsehneninsertion, Rotation der Tibia und konstitutionelle
Gelenkinstabilitat im Hinblick auf das Jumper’s knee als wichtig erachtet. (40 / 46)

Als pradisponierende, biomechanische Faktoren bezliglich des Jumper’'s knee gelten
eine hypermobile Patella bzw. patellare Laxizitat, Chondromalacia patellae, patellare
Deformitaten, Beinachsenfehler wie Genu varus und valgus sowie
Beinlangendifferenzen, FuBdeformitaten, Diskrepanzen in der femoralen Anteversion

und allgemein eine abnormale Kniemechanik. (36/38/40/88/100/ 146/ 169/ 189)

Muskuléare Faktoren:

Auch die Muskulatur kann zur Auslésung von Achillessehnenverletzungen beitragen.
Im Hinblick auf die muskularen Dysbalancen fand Siqueira in seiner Studie heraus,
daB diese zu Verletzungen und Leistungsreduktion flihren. (189)

Eine verkiirzte Ischiocruralmuskulatur flihrt zu einer erhéhten Spannung auf der
Oberschenkelextensorenmuskulatur, die sich wiederum negativ auf ein Jumper’s

knee auswirkt. (100)

Ossare Faktoren:

Auch der Wachstumsschub ist far Kinder und Jugendliche allgemein durch den

temporaren Flexibilitatsverlust als ein Risikofaktor flir Sportverletzungen anzusehen.

Bodenbelag:

Der Boden, auf dem das Training stattfindet, kann einen entscheidenden EinfluB auf
Patellarsehnenverletzungen haben.

Zwei Autoren berichten Uber eine positive Korrelation vom Jumper’s knee zu harten
und ungeeigneten Trainingsoberflachen. (41/88/115)

Ein plétzlicher Wechsel des Trainingsbelages ist ebenfalls mit einem erhéhten Risiko

im Hinblick auf Patellarsehnenprobleme verbunden. (100)

Schuhwerk:
Schlechtes Schuhwerk kann, wie ungeeigneter Bodenbelag, in vielerlei Hinsicht zur

Entstehung von Patellarsehnenverletzungen beitragen.

121



Stoffwechsel- und Systemerkrankungen:

Laut Aussage mehrere Autoren besteht ein Zusammenhang zwischen einem
Jumper’s knee bzw. Patellarsehnenrupturen und metabolischen Erkrankungen wie
einer Hyperlipiddmie, Gicht, Diabetes mellitus, chronischen Niereninsuffizienz,
Immunsuppression bei Status nach Transplantation sowie den Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises. (36 /38/88/100/ 146 / 169)

Medikamente:

Wie schon bei der Achillessehne, wird auch bei der Patellarsehne der Einsatz von
Kortikosteroiden kontrovers beurteilt.

Auch fur die Patellarsehne ist bis heute das aktuelle Risiko bezlglich
Sehnenrupturen nach Steroidinjektionen nicht genau bekannt. (7 /47)

Auch flr diese Sehne kann man nach heutiger Studienlage keine prazisen und
abschlieBenden Erkenntnisse Uber den Zusammenhang zwischen Kortikosteroiden

und Sehnenrupturen prasentieren.

Anabolikaabusus gefahrdet die Patellarsehne in gleichem MaBe wie die
Achillessehne.

Bei den Antibiotika wird Uberwiegend den Fluoroquinolonen, und unter denen vor
allem dem  Wirkstoff Ofloxacin (203), eine erhbéhte Inzidenz von
Achillessehnentendopathien zugeschrieben. (16 /112/126 / 170)

Inwieweit dieser Zusammenhang auch fur Patellarsehnen gilt, konnte nicht ermittelt
werden.

Es ist jedoch anzunehmen, daB ein &hnliches Risikopotential wie fir die
Achillessehne besteht.

Auch Narkotika, wie Cannabis, Heroin und Kokain sowie Diuretika und

Immunsuppressiva, werden in einen Zusammenhang mit Tendopathien gebracht.

(16 /67 / 80)

Im allgemeinen gesehen kénnen intratendindse Injektionen durch den dadurch

ausgeldsten hohen Druck Sehnenverletzungen herbeifiihren. (7)
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Alterung:
Mit zunehmendem Alter kommt es, wahrscheinlich physiologischerweise, zu
Degenerationsprozessen der Sehne. (103/170/195/213)

7.3.2.4. Diagnose und Differentialdiagnose:

Anamnese / Klinik von Patellarsehnenproblemen:

Es gibt viele Diagnosen und Differentialdiagnosen, die bei Schmerzzustanden oder
Funktionsdefiziten im Bereich der Patellarsehne bedacht werden missen.

Im Mittelpunkt des Bestrebens sollte dabei stehen, die Ursache und exakte Diagnose

des jeweiligen Patellarsehnenproblems zu finden.

Ohne diesen Anspruch ist einen Therapie nicht adaquat, und missen jegliche
BemUhungen langfristig scheitern.

Die Diagnose einer Patellarsehnenverletzung beginnt immer mit einer sorgfaltigen
Anamnese.

Diese sollte auf jeden Fall den Beginn, den Verlauf, die Art und die genaue
Schmerzlokalisation und gegebenenfalls deren Veranderung beinhalten.

AuBerdem sollten Trainingsbelastungen, Trainingsbedingungen, Schuhwerk,
Medikamente, Vorerkankungen und Begleiterkrankungen, etc. erfragt werden.

Daran schlieBt sich eine komplette orthopadisch- klinische Untersuchung mit
Inspektion, Palpation und gegebenenfalls eine Bildgebung an.

Die Diagnose eines Jumper’s knee basiert vorwiegend auf der klinischen Anamnese.
(91/146)

Es stellt sich als vorderer Knieschmerz dar, der zu einer Beeinflussung des
kérperlichen Trainings fihrt oder nicht. (32)

In circa 25 % der Falle betrifft das Krankheitsbild die Insertion der Quadrizepssehne
am proximalen Patellapol, in 65 % der Falle den distalen Patellapol mit der
proximalen Patellarsehneninsertion und in den restlichen 10 % die distale
Patellarsehneninsertion in die Tibia. (40 /46 /73)

Es treten meist belastungsabhangige Schmerzen auf, und es wird haufig Gber eine
langsam progrediente Zunahme der Schmerzen berichtet. (91 /169)
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Im Verlauf kénnen sie dann auch in einen Ruheschmerz einminden und im
Extremfall zu einer Ruptur des Ligamentum patellae flihren. (169)

Dabei ist zu beachten, daB der Verlauf der Pathogenese des Jumper’s knee mit
einer Sehnenruptur als dem Endpunkt keinesfalls als gesichert gilt.

Als klinischer Schllsselbefund fiir das Jumper’s knee ist eine Druckdolenz im
Bereich der Patellarsehne anzusehen und dabei vor allem an ihren
Insertionsregionen. (91/116)

Es bleibt aber zu vermerken, daB Cook et al. in einer Studie nachgewiesen haben,
daB die klinische Palpation beim Jumper’s knee zwar reliabel ist, aber nicht in der
Lage zu sein scheint, asymptomatische Tendopathien aufzudecken. (30)

Bei den symptomatischen Patellarsehnen ist die klinische Palpation ein zwar
einigermaBen sensibler aber nicht spezifischer Test. (30)

Weiterhin bestehen beim Jumper’s knee haufig Beschwerden, wenn die Sehne unter

Spannung gerat wie bei sportlicher Belastung oder im Sitzen. (91)

Klassifikationen Jumper’s knee:

Zur objektiven Einordnung der Schmerzen und Symptome beim Jumper’s knee
stehen verschiedene Klassifikationen zur Verfigung. (91)

Die meisten Autoren sehen dabei den Verlauf des Jumper’s knee stadienhaft mit
dem Endstadium einer Sehnenruptur. (146)

Ein Vorrupturstadium ist dabei klinisch nicht eindeutig zu diagnostizieren. (146)

Nach der Klassifikation von Blazina ist das Stadium | durch Schmerzen
ausschlieBlich bei Belastung definiert. (163)

Im Stadium Il ist die Sehne wahrend und nach der Belastung schmerzhaft, jedoch bei
gleichbleibend sportlichem Niveau. (163)

Im Stadium Il bestehen ebenfalls Schmerzen wahrend und nach der Belastung, es
kommt jedoch zu einer Verminderung der sportlichen Leistungsfahigkeit durch die
Schmerzen an der Patellarsehne. (163)

Eine &hnliche Klassifikation des Jumper's knee auf klinischer Ebene ist die
Klassifikation von Roels.

Sie beschreibt die Symptomatik eines Jumper’s knee im Stadium | als Schmerz an
typischer Lokalisation nach sportlicher Belastung. (46 / 116)

Das Stadium Il zeichnet sich durch Schmerzen bei Beginn und nach einer sportlichen

Belastung aus. (46 /116)

124



Das Stadium Il ist ein permanent vorhandener Schmerz im Bereich der Sehne, der
sportliche Belastung nicht tolerabel macht. (46 /116)

Das Stadium IV nach Roels bezeichnet eine komplette Ruptur der Sehne. (116)

In Anlehnung an die Klassifikation von Roels und Blazina ist die Klassifikation von
Lian zu sehen.

Sie beschreibt die Symptomatik eines Jumper’s knee in den Stadien wie Roels mit
dem Unterschied, daB das Stadium Il in a und b eingeteilt wurde.

Das Stadium Ill a bezeichnet dabei einen permanent vorhandener Schmerz ohne
kérperliche LeistungseinbuBe, das Stadium Illb einen permanent vorhandenen
Schmerz mit kdrperlicher LeistungseinbuBe. (46 / 116)

Eine weiter Modifikation der Klassifikationen von Blazina und Roels wurde von Krahl
vorgenommen.

Er modifizierte die Klassifikation dahingehend, daB er Stadium | bis Il Gbernahm
aber als Stadium IV eine Sehne definierte, die bei Alltagsbelastungen Symptome
zeigt, und mit der Sport unméglich ist. (100)

Die Ruptur der Patellarsehne wurde nach Krahl mit dem Stadium V definiert. (100)
Eine prinzipiell andere Art der Klassifikation ist die Differenzierung zwischen einer
primdren Patellarsehnentendinitis und einer sekundaren, ausgelést durch einen
reaktiven ProzeB an der Sehne im Zuge einer anderen Knieverletzung. (36)

Als einen reliablen, klinischen Beurteilungsindex in Bezug auf das Jumper’s Knee
sollte man noch den sogenannten Visa- Score erwéhnen. (205)

Differentialdiagnosen Jumper’s knee:

Das Jumper’s knee ist bei inadaquater Behandlung eine nicht selbstlimitierende
Erkrankung.

Es ist daher wichtig, sie differentialdiagnostisch von folgender Erkrankungen
abzugrenzen:

Morbus Sinding- Larsen, Morbus Osgood- Schlatter, Bursitis prapatellaris, Bursitis
infrapatellaris profunda, Patellarsehnenpartialruptur, Patellarsehnenruptur sowie
Kniegelenksaffektionen wie z.B. Meniskusverletzungen, intraartikularen Plicae,
Chondromalacia patellae, patellofemorales Syndrom, Lateralisation der Patella,
Patella bipartita, Osteochondrosis dissecans, PatellastreBfraktur, Patellafraktur,
Erkrankungen des Hoffa- Fettkdrpers, vordere Kreuzbandruptur oder eine Reizung
des N. saphenus. (36/46/100/146 /153 /162 /169)
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AuBerdem kommen noch eine Epiphysiolyse oder ein Tumor in Frage. (108)

Tendinitis:
Eine Tendinitis bezeichnet eine symptomatische Degeneration der Sehne mit
vaskularer Unterbrechnung und entzindlicher Reparaturantwort. (91)

Tendinosis:

Als eine Tendinosis wird eine nichtentziindliche Kollagendegeneration mit
Faserdesorientierung, Hypovaskularisation, vaskularer Einsprossung von GefaBen,
lokaler Nekrose oder Kalzifikationen definiert. (91)

Paratenonitis:

Dagegen ist eine Paratenonitis eine Inflammation des Paratendineums. (91)

Morbus Sinding- Larsen:

Der Morbus Sinding- Larsen ist eine Osteochondrose des distalen Patellapoles, die
bevorzugt Jungen um das 10. Lebensjahr betrifft.

Klinisch sind Schmerzen im Bereich der proximalen Insertion des Ligamentum
patellae richtungsweisend und kénnen réntgenologisch mittels eines Seitenbildes der

Patella verifiziert werden, auf dem StrukturunregelmaBigkeiten auffallen. (147, S. 497)

Morbus Osgood- Schlatter:

Der Morbus Osgood- Schlatter ist eine von R. B. Osgood und C. Schlatter 1903 zum
ersten Mal beschriebene, aseptische Osteochondrose der sich entwickelnden
Tuberositas tibiae. (107 /147, S. 497)

Die Erkrankung kommt gehduft bei Kindern im prapubertaren Wachstumsschub
zwischen 8 und 15 Jahren und bei Kindern mit hoher Kniegelenksbeanspruchung
vor. (73/107/130/ 147, S. 497)

Durch ein Ungleichgewicht zwischen Belastung des Knorpels der Tuberositas tibiae
und dessen Belastbarkeit kann es zu Ossifikationsstérungen in diesem Bereich
kommen. (147, S. 497)

Nach Ausheilung der Erkrankung durch erfolgte Ossifikation kann in einigen Fallen

eine Prominenz der Tuberositas tibiae zuriickbleiben. (737147, S. 497)
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Desweiteren kann es in diesem Bereich zu freien Ossikeln kommen, sollten sich
kleine Areale der Tuberositas tibiae durch die osteonekrotischen Vorgange aus ihrem
Gewebeverbund lésen. (147, S. 497)

Klinisch fallen fihrend eine Druckdolenz und Schmerzen bei Belastung im Bereich
der distalen Insertion des Ligamentum patellae auf, in fortgeschrittenen Fallen auch
eine Prominenz der Tuberositas tibiae. (147, S. 497)

Ein Réntgenbild mit Strukturauflockerungen in diesem Bereich sichert die Diagnose.
(107 /147, S. 497)
Aufgrund der zahlreichen Normvarianten der Tuberositas tibiae wahrend ihrer

Entwicklung kann es bei der Beurteilung des Ro&ntgenbildes allerdings zu
Schwierigkeiten in der Abgrenzung zum pathologischen Befund kommen. (130)
Die Erkrankung ist selbstlimitierend.

Erkrankungen des Hoffa- Fettkérpers:

Einfache, akut traumatische Episoden oder repetitive Traumen des vorderen Knies
kénnen zu Erkrankungen des Hoffa- Fettk6rpers flhren. (88)

Dabei kann es zu Einblutungen, Fettgewebsnekrosen, einer Hypertrophie des

Fettkérpers und einem Impingement kommen. (88)

Patellarsehnenruptur:

Eine komplette Patellarsehnenruptur ist duBerst selten und kommt bei intakter Sehne
nur durch massive Gewalteinwirkung zustande. (118/162)

Dabei sind bei intaktem Sehnengewebe vorwiegend Verletzungen der
Insertionszonen entgegen Verletzungen der Sehne selber zu beobachten. (118)

Die Patellarsehnenruptur kommt vorwiegend bei jungen Erwachsenen mit
Risikofaktoren,  wie  z.B. Hyperparathyreoidismus, Gicht, chronischer
Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, Adipositas per magna, entzindlichen
Grunderkrankungen oder Steroidtherapie, vor. (38/118/162)

Als weitere Pradispositionsfaktoren gelten Erkrankungen des rheumatischen
Formenkreises (118) sowie Infekte, Knieprothesen, vordere Kreuzbandplastiken, etc.
(38)

Einige Autoren, wie Jerome, sehen die Ruptur als Endstadium eines
Degenerationsprozesses mit einem Jumper’s knee als Vorstadium. (38)

Dieser PathogeneseprozeB gilt aber keineswegs als gesichert.
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Klinisch imponiert bei einer Patellarsehnenruptur eine Aufhebung der aktiven
Kniestreckung und der muskul@ren Stabilisierung in Extension, ein Hamarthros und
eine dislozierte Patella. (38)

Dabei ist zu beachten, daB, wenn die Retinakula noch intakt sind, eventuell noch
eine inkomplette Extension des Knies mdglich sein kann. (38)

Ein Patellahochstand kann ebenfalls diagnostiziert werden. (38/118)

Ursachlich treten die hdchsten Krafte auf die Patellarsehne bei einer Knieflexion von
60 °auf. (38)

Beim Treppensteigen werden Krafte von circa dem dreifachen Koérpergewicht
erreicht, bei Belastungen oberhalb des 17- fachen des Kdrpergewichtes kommt es
zur Ruptur. (38)

7.3.2.5. Pathogenese:

Uber die Pathogenese von Patellarsehnenverletzungen existieren die gleichen
Theorien wie Uber die Pathogenese der Achillessehnenverletzungen.

Der exakte Entstehungsmechanismus bleibt auch hier in vielen Fallen unbekannt.
(195)

Aktuell besteht weiterhin in der Literatur Uneinigkeit dartiber, ob das Jumper’s knee
entziindlicher oder degenerativer Genese ist. (91 /196)

Khan legt sich fest, daB das Jumper’s knee keine entzindliche, sondern eine
degenerative Entitat ist. (91/95)

Daflr spricht, daB beim Jumper's knee weder mit der Mikrodialyse noch mittels
immunhistochemischer Analysen Zeichen einer Entziindung gezeigt werden konnten.
(4)

Bis heute ist auch bei der Patellarsehne ein kausaler Zusammenhang zwischen
Sehnenentziindung und Sehnendegeneration nicht sicher. (66 / 80)

Die Méglichkeit, daB diese beiden Entitaten unabhangig nebeneinander koexistieren,
besteht auch weiterhin. (66 / 80)

Auch bei der Patellarsehne ist bezlglich der Sehnendegeneration die
belastungsinduzierte Hyperthermie zu bedenken. (21 / 195)

Speziell fir die Patellarsehne wurde zwischenzeitlich eine weitere Hypothese Uber
die Pathogenese des Jumper’s knee geauBert.

Man vermutete ein Impingement des unteren Patellapols gegen die Patellarsehne,
konnte diese Theorie aber als nicht signifikant wieder fallenlassen. (183)

128



Schmerzentstehung:

Bezliglich der Schmerzen sind fur die Patellarsehne die gleichen Aussagen wie fir
die Achillessehnen guiltig.

Auch hier gab es in der letzten Zeit zunehmend Hinweise darauf, daB es
biochemische Faktoren gibt, die eventuell die Schmerzrezeptoren im
Patellarsehnenbereich reizen und damit den Schmerz generieren.

Bei der Mikrodialyse von Patellarsehnen mit einem Jumper's knee, verglichen mit
normalen Patellarsehnen, konnten signifikant héhere Konzentrationen von freiem

Glutamat gefunden werden. (4)
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7.4. Sonopathologie:

7.4.1. Sehnen:

In der Terminologie von Sehnenverdanderungen werden viele Begriffe parallel
gebraucht. (58, S. 14)

In diesem Zusammenhang erscheint es um so fragwirdiger, wenn sonographische
Veranderungen mit Verkalkungen, Vernarbungen, Partialrupturen, intratendindsen
Rupturen, etc. gleichgesetzt werden. (58, S. 14)

Eine eindeutige Zuordnung histomorphologischer Verdnderungen zu den einzelnen
klinischen Krankheitsbildern existieren nicht. (58, S. 14)

Ein wichtiges Kriterium ist die Anderung der Echogenitat. (58, S. 14)

Bei degenerativen Erkrankungen der Sehne flihren Strukturveranderungen
ausreichender GrdBe zu einer Anderung der normalen Echogenitat. (58, S. 14)

Form und Ausdehnung dieser Areale sind sehr variabel. (58, S. 14)

Unterhalb von Regionen veranderter Echogenitat kann es zur Schallabschwéachung
bis zur vollstdndigen Schallausléschung kommen. (58, S. 14)

Es kann sowohl zu einer Zunahme als auch zu einer Abnahme der Echogenitat
kommen.

Sind die echogenitatsveranderten Areale lediglich lokal begrenzt, ist das Auffinden
mittels Sonographie einfach.

Schwieriger werden die Verhéltnisse dann, wenn die gesamte Sehne von diesen
Veranderungen betroffen ist, da der Untersucher in diesem Fall einen Eindruck der

normalen Echogenitat in seinem Bildgedachnis parat haben muB. (58, S. 14)

Ein weiteres wichtiges Kriterium ist die Sehnenform. (58, S. 14)

Dabei kann es sowohl zu umschriebenen als auch zu generalisierten Veranderungen
der Sehnenform kommen. (58, S. 14 u. 15)

Bereiche, wo relativ kurze Sehnen an Knochen mit unregelmaBiger
Oberflachenstruktur einstrahlen, sind nicht sicher zu beurteilen. (58, S. 15)

Im folgenden ist ein grober Uberblick Giber die méglichen Differentialdiagnosen bei
bestimmten sonographischen Befunden an Sehnen dargestellt. (168, S. 200)
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1) Echoarme Sehne: Akute Tendinitis / Teilruptur / Enthesopathie/
Fettstoffwechselstérung

2) Echoreiche Sehne: Chronische Tendinitis / Narbe / Degeneration / Verkalkung /
Verkndcherung / Tendovaginitis

3) Inhomogene Sehne: Chronische Tendinitis / Degeneration / Teilruptur / Ruptur /
Fettstoffwechselstérung

4) Sehnenverdickung: Tendinitis / Degeneration / Z. n Ruptur / Kortisonschadigung /
Enthesopathien / Fettstoffwechselstérung

5) Sehnenverdinnung: Partialruptur / Degeneration

6) Sehnenverkalkung: Z.n Ruptur / chronische Tendinitis / Degeneration /
Peritendinitis

7) Halo- Phanomen: Peritendinitis / Tendinitis / Tendovaginitis / Tenosynovialitis /

Hamatom / Eiter / Luxation

7.4.1.1. Sehnenruptur:

In diesem Abschnitt sollen lediglich die Rupturen aufgefihrt werden, die zu einer
vollstadndigen Unterbrechung der Kontinuitat der Sehne gefliihrt haben. (58, S. 16/ 132)
Inkomplette Rupturen sind nur dann sonographisch zu erfassen, wenn sie sich Uber
gréBere Areale ausdehnen. (58, S. 16)

Die dann auftretenden Veradnderungen sind von anderen degenerativen
Veranderungen auch sonographisch nicht sicher abgrenzbar. (58, S. 16)

Nach einer Ruptur kommt es in der Regel zur Ausbildung eines Hamatoms, das das
Paratendineum bzw. die Sehnenscheiden von der Sehnenstruktur spindelférmig
abhebt. (58, S. 16)

In der Regel gelingt es, beim Durchmustern der Sehne im Langsverlauf, Schnitte
anzulegen, die die Kontinuitatsunterbrechung zeigen. (58, S. 16)

Es liegt dann zwischen den echoreicheren Sehnenstimpfen eine echoarme bis
echofreie Zone, die bei Anspannung der Muskulatur eine Dehiszenz der
Sehnenstiimpfe zeigt. (58, S. 16/ 132)

Die Binnenstruktur weist eine Unterbrechung der gerichteten parallelen Strukturen
auf.

Nach Thermann et al. (1989) finden sich vier Typen von Binnenechos. (168, S. 213)
Typ 1= normal dicke, lange Binnenechos, dicht aneinander liegend

Typ 2= dinnere, klirzere Binnenechos, weiter auseinander liegend
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Typ 3= einzelne parallele Binnenechos, gering gerichtet

Typ 4= punktférmige statt gerichteter Binnenechos (Salz und Pfeffer)

Indirekte Rupturhinweise sind Veranderungen des Kager- Dreieckes oder des
paratendinésen Umgebungsgewebes. (168, S. 213)

Dazu zahlen beispielsweise ein spitzwinkliges Kager- Dreieck und eine schlechte
Abgrenzbarkeit desselben. (168, S. 213)

Auch Fettgewebshernien in den Rupturdefekt hinein werden beschrieben. (168, S. 213)
Zusammenfassend zeichnet sich eine Sehnenruptur sonographisch durch eine
echoarme Defekizone, eine Konturunterbrechung der Sehnenbinnenstruktur,
retrahierte und echogene Sehnenstimpfe mit dorsaler Schallverminderung und
Sehnendehiszenz bei dynamischer Untersuchung aus. (132)

Kndcherne Ausrisse sind sonographisch weitaus schlechter nachweisbar als
Rupturen im freien Verlauf der Sehne, da diese Areale oft eine unregelméaBige
Oberflache aufweisen und die Darstellbarkeit durch knécherne Reflexion mit
Schallausléschung leidet. (168, S. 194)

Zwei bis drei Monaten nach einer Sehnenruptur ist die Echogenitat der Sehne im
Rupturbereich gegenlber der normalen Echogenitat noch herabgesetzt und die
Sehne verbreitert. (58, S. 17)

Abhangig vom Zeitpunkt des Traumas und der Organisation des Hamatoms kann die
Zeichnung der Defektzone auch wieder an Echogenitat zunehmen.

Im ehemaligen Rupturbereich kénnen sich auBerdem echoreiche Areale bilden, die
zur Schallausléschung flhren. (58, S. 17)

Unabhangig von operativer oder konservativer Versorgung findet sich in fast allen
Fallen eine mit 11 mm bis 20 mm bis auf das Doppelte verdickte Sehne als
dauerhafte Verletzungsfolge. (168, S. 213)

Bei der Ultraschalluntersuchung finden sich Bilder, die Tendopathien ahneln.

7.4.1.2. Sehnenpartialruptur:

Bei Partialrupturen treten sowohl segmentale Verdinnungen als auch segmentale
Verdickungen der Sehne auf. (168, S. 194)

Konturdefekte, Inhomogenitat und Echogenitatsverdanderungen sind ebenfalls
nachweisbar. (168, S. 194)
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Durch die dynamische Untersuchung, aber auch durch paralleles Verschieben des
Schallkopfes kénnen komplette Rupturen von Partialrupturen unterschieden werden.
(168, S. 217)

Diskontinuitat von Sehnenfasern, fokale Echogenitatsverminderung und Schwellung
kénnen Zeichen von Partialrupturen sein.

Leider entgehen einige Partialrupturen der sonographischen Diagnostik, da sie oft
wie Tendinitiden imponieren. (168, S. 213)

7.4.1.3. Peritendinitis:

Bei der Peritendinitis ist die Sehnenstruktur, zumindest primar, normal. (168, S. 214)
Das normalerweise echogene Peritendineum wird durch einen echoarmen Saum
deutlich vom Umgebungsgewebe abgegrenzt. (168, S. 214)

Ob es sich dabei um freie Flissigkeit oder eine édematdse Verdickung handelt, kann
sonographisch nicht sicher bestimmt werden. (168, S. 214)

Es kommt zu entzindlicher oder posttraumatisch- hamorrhagischer
Flussigkeitsabsonderung in die Sehnenscheide oder um das Peritendineum
externum herum.

Im Transversalschnitt kann dieses als Zunahme des physiologischen Halo-
Ph&dnomens um die echoreiche Sehne herum dargestellt werden. (168, S. 197)

Die Sehnenscheide selbst kann tber einige Millimeter verdickt sein. (168, S. 197)

Bei chronischer Entziindung kann es durch Narbenbildung der Sehnenscheide zur
Behinderung des Gleitvorganges und schlieBlich zur echoreichen Verdickung der
Sehne selbst kommen. (168, S. 197)

7.4.1.4. Tendinitis:

Bei einer Tendinitis kann die Sehnenverdickung 7 mm bis 16 mm erreichen, wobei
der ganze Sehnenverlauf oder nur Abschnitte betroffen sein kénnen. (168, S. 214)

Eine Verdickung von mehr als 2 mm, im Vergleich zur gesunden Gegenseite, ist
signifikant. (168, S. 214)

Das Binnenecho ist inhomogen, es finden sich generalisierte oder fokale, echofreie
Bezirke bzw. echoreiche Ablagerungen mit dorsaler Schallausléschung. (168, S. 214)
Die Unterscheidung zwischen einer nodularen Tendinitis und einer mehrzeitigen
Partialruptur ist mitunter schwer mdoglich, da beide Erkrankungsbilder jeweils

Folgezustande voneinander sein kdnnen. (168, S. 214)

133



Sonographische Zeichen degenerativer Sehnenerkrankungen sind ein inhomogenes,
reflexreiches Binnenmuster, Schallschattenbildung und Kaliber- und
Oberflachenveranderungen. (168, S. 196)

Es kénnen diffuse oder nodulare Veranderungen und spater
KonturunregelmaBigkeiten und Kalkeinlagerungen beobachtet werden. (168, S. 196)
Bei der akuten Tendinitis findet sich noch eine echoarme Verdickung, eventuell mit
einem Halo- Phanomen, die bei reparativen Vorgangen und Nekrosen zunehmend
echogen und inhomogen wird. (168, S. 196)

Auch fettstoffwechselbedingte Veranderungen kénnen wie Tendinitiden aussehen.
(168, S. 214)

Diese Sehnen sind oft beidseits ganz oder nodular aufgetrieben und mit bis zu 20
mm oft erheblich dicker und breiter als bei Sehnenentziindungen. (168, S. 214)

Das Binnenecho ist inhomogen, etwas echoarmer und feinkérniger. (168, S. 214)
Intratendinbse Xanthome sind manchmal von der parallelen Sehnenstruktur
abgrenzbar und treten oft beidseits auf. (168, S. 214)

Nach intratendinés instillierten Kortikosteroiden ist die Gewebsnekrose
sonographisch an echoarmen Bezirken zu erkennen. (168, S. 214)

7.4.1.5. Sehnenluxation:
Sonographische Zeichen einer Sehnenluxation sind eine nicht mehr ortsstandige
Sehne, ein echoarmer Saum und Begleitverletzungen (168, S. 196)

7.4.1.6. Ganglien:

Bei Ganglien sind die Veranderungen auf einen kleinen, umschriebenen Bereich
beschrankt. (58, S. 18)

Die Begrenzung ist glatt und echoreich, der Inhalt in der Regel echoarm bis echofrei.
(58, S. 18)

Sie kdénnen einkammerig oder mehrkammerig sein und dabei einzelne Sehnen
umschlieBen. (58, S. 18)

Veranderungen des Sehnengewebes selber kdnnen als intratendindse Ganglien zu
Verdickungen der Sehnenstruktur und zur Auflésung der normalen echoreichen

Binnenstruktur der Sehne flihren. (58, S. 18)
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7.4.1.7. Kontusion:
Eine Kontusion fuhrt zur Einblutung, gefolgt von partieller Nekrose und
Narbenbildung. Sonographisch kann sich ein Halo- Phdnomen finden lassen.

Die echoreiche Sehnenstruktur kann inhomogen und echoarmer sein. (168, S. 195)

7.4.1.8. Narben:
Narben erscheinen als unregelmaBige, echogene Bezirke mit mangelndem
Gleitverhalten. (168, S. 195)

7.4.2. Muskulatur:

Sollte es bei der Ultraschalluntersuchung eines Muskels zu Abweichungen vom
Normalbefund kommen, gibt es daflir eine Vielzahl denkbarer Griinde.

Neben  geratetechnischen und untersuchungstechnischen kdénnen auch
Abweichungen von der Norm vorliegen, die nicht als pathologisch zu werten sind.

Bei Muskelverletzungen wird das normale sonographische Erscheinungsbild gestért.
(58, S. 23)
Im folgenden sollen die verschiedenen, fir diese Studie relevanten pathologischen

Befunde der Muskulatur und ihr jeweiliges sonomorphologisches Erscheinungsbild
dargestellt werden.

7.4.2.1. Muskelfehlbildungen:

Im Seitenvergleich ist die Darstellung von Muskelaplasien und Muskelhypoplasien
leicht méglich.

Durch das typische sonographische Bild eines Muskels lassen sich auch
akzessorische Muskeln sicher gegen alle anderen Arten von Raumforderungen
abgrenzen. (58, S. 29ff)

7.4.2.2. Muskelatrophie:

Muskelatrophie kann aufgrund eines krankhaften Prozesses oder durch Inaktivitat
entstehen.

Bei Inaktivitatsatrophie kommt zu einer Verminderung der Muskelquerschnittsflache,
die Muskelechogenitat ist normal oder gering erhéht und die Septen- und
Faszienzeichnung erhalten. (168, S. 111)

Komplexe Atrophien, die durch pathologische Prozesse entstehen, gehen
sonographisch haufig mit einer leicht erhéhten Echointensitat einher. (168, S. 111)
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Die Veranderung der Echogenitat wird damit begriindet, daBB durch die Erhéhung des

Fettgewebsanteils die Anzahl der Grenzflachen- und Streuphanomene zunimmt.
(168, S. 79)
Durch ein verdicktes Unterhautfettgewebe kann eine Muskelatrophie &uBerlich

kaschiert werden. (168, S. 72)

7.4.2.3. Muskelhypertrophie:

Eine Muskelhypertrophie kann sowohl in gesteigerter kdérperlicher Aktivitat als auch in
pathologischen Prozessen ihre Ursachen haben.

Man kann echte Muskelhypertrophien von Pseudohypertrophien mittels Ultraschall
unterscheiden. (168, S. 70)

Aktivitatshypertrophien zeigen keine mesenchymalen Veranderungen und normale
bis leicht erniedrigte Echogenitat. (168, S. 69)

Pseudohypertrophien dagegen stellen sich meist durch abnorm erhéhte Echogenitat
dar. (168, S. 69)

7.4.2.4. Muskelkater:

Muskelkater geht mit kleinsten Einrissen des Sarkolemms einher. (168, S. 92)
Sonographisch gehdrt er zu den Muskelveranderungen, die sonographisch nicht
erfassbar sind. (168, S. 92)

7.4.2.5. Muskeldehnung:

Eine Muskeldehnung ist eine funktionelle Stérung, bei der die Elastizitats- und
Festigkeitsgrenzen des Gewebes nicht tberschritten werden. (168, S. 92)

Ein sonographischer Nachweis gelingt, wie beim Muskelkater, nicht. (168, S. 92)

7.4.2.6. Muskelkrampf:
Die sonographischen Korrelate eines Muskelkrampfes werden von einigen Autoren
beschrieben, gelten aber eher als unsicher. (168, S. 97)

7.4.2.7. Muskelkontusion:

Eine Muskelkontusion ist eine Quetschung gréBerer Muskelmassen. (168, S. 95)

Sie filhrt lokal zu einer Odembildung und hamorrhagischen Einblutung in den
Muskel. (89, S. 184)
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Dabei kommt es zu einer lokalen Echogenitdtszunahme mit unscharfer
Septenzeichnung. (89, S. 184)
Kontrar wird die Frage diskutiert, ob sich Muskelkontusionen zuverlassig von

anderen Muskelverletzungen unterscheiden lassen. (168, S. 95)

7.4.2.8. Muskelzerrung:

Bei einer Muskelzerrung werden einige Muskelfasern Uberdehnt, ohne daB das
synzytiale Flechtwerk durchtrennt wird. (168, S. 92)

Bei ganz leichten Zerrungen kénnen die sonographischen Befunde normal ausfallen,
oder es finden sich vor allem echoreiche Infiltrationen. (168, S. 92)

Ausgepréagtere Zerrungen stellen sich sonographisch durch inhomogene echofreie/
echoarme Hamatome/ Flissigkeitsansammlungen mit dorsaler Schallverstarkung
dar. (168, S. 92)

Nach Thermann spielt sich eine Muskelzerrung im zellularen Bereich ab und ist von
daher sonographisch nicht nachweisbar. (199)

Es kann dabei zu einer Volumenzunahme kommen, an deren Stelle haufig ein lokaler
Druckschmerz (Murphy- Zeichen) besteht. (168, S. 92)

7.4.2.9. Mikrorisse:
Mikrorisse kdnnen sich dem sonographischen Nachweis entziehen. Risse ab 1 cm

GrdBe sind dagegen sonographisch sicher zu erkennen. (168, S. 92)

7.4.2.10. Partieller MuskelriB3:

Beim PartialriB kommt es zum RiB gréBerer Anteile eines Muskels bzw. dessen
Muskelblndel. (89, S. 181)

In den meisten Fallen ist im weiteren Verlauf mit einer Einblutung in den Muskel zu
rechnen.

Sonographisch macht sich ein PartialriB folgendermaBen bemerkbar:

a) Unterbrechung und Parallelitatsverlust der reflexogenen fibroadipésen Septen.
(89,S.181/168, S. 92)
b) Echofreies / echoarmes begleitendes Hamatom, teilweise mit dorsaler

Schallverstarkung. (89, S. 181/ 168, S. 92)
c) In das Hamatom hineinragende Muskelstimpfe im Sinne eines
Glockenschlagerzeichens. (89, S. 181/ 168, S. 92)
d) Vermehrt echoreiche Rupturenden. (168, S. 94)
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e) Flussigkeitsansammlung im Faszienschlauch bei ausgedehnten, randnahen
Rupturen. (89, S. 181)

f) Perifokal erniedrigte Echogenitat der Muskelfasern. (89, S. 181)

g) Verlust des Konvergenzphdnomens gesunder, gefiederter Muskulatur im
Rupturbereich. (89, S. 181)

h) Dehiszenz der Rupturenden bei isometrischer Kontraktion. (89, S. 181/ 168, S. 94)

j) Verzdgerte Kontraktion bei dynamischer Muskelfunktionsprifung.
(89,S.181/168, S. 94)

Die sonographische Abgrenzung einzelner Muskelfaserblindel oder gar einzelner
Muskelfasern und die Diagnose eines Muskelfaserrisses ist derzeit mittels Ultraschall
leider nicht méglich. (58, S. 27 / 199)

7.4.2.11. Kompletter MuskelriB3:
Ein kompletter MuskelabriB |aBt sich sonographisch durch eine komplette
Kontinuitatsunterbrechung des Muskels mit Distraktion der Muskelenden und ein

ausgedehntes, echoarmes Hamatom mit Glockenschlagerzeichen darstellen.
(89,S.181u. 184 /168, S. 94/ 199)

Beim Anspannen kann der Muskel durch eine gerissene Faszienllcke treten.
(168, S.94)

7.4.2.12. Muskelhernien / Fasziendefekt:
Als Muskelhernie bezeichnet man die Vorwdlbung von Teilen der Muskulatur durch
einen Fasziendefekt. (168, S. 100)

Sonographisch sind der Fasziendefekt und die Muskelhernie leicht erkennbar.

7.4.2.13. Narben:

Innerhalb der ersten 6 Wochen kommt es zu einer Anordnung von Kkollagenen
Bindegewebsfasern in verschiedenen Richtungen. (58, S. 22)

Nach Distraktionstraumen sieht man eher langliche, nach Kompressionstraumen
eher irregular- knotige Narbenkonfigurationen. (168, S. 95)

Durch den wenig gerichteten Faserverlauf innerhalb des Narbengewebes werden die
Ultraschallwellen diffus abgelenkt. (58, S. 22 u. 23/ 199)
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Die Angleichung der Gesamtechogenitdt des Rupturareals an die umgebende
Muskulatur ist 1 bis 3 Wochen nach dem Trauma zu erwarten, wobei der
Parallelitatsverlust der Septierung bestehen bleibt. (168, S. 94 u. 95)
Charakteristischerweise  verédndert die Narbe ihre Form wahrend der
Muskelkontraktion nicht. (168, S. 95)

Teilweise kommt es innerhalb des Narbengewebes =zu Verkalkungen mit
Schallschattenbildung. (58, S. 23)

Zystenbildung innerhalb des Narbengewebes ist besonders flr den Bereich der
Wade vorbeschrieben. (168, S. 97)

7.4.2.14. Myositis ossificans:

Drei bis vier Wochen nach einem Muskeltrauma kdénnen sonographisch erste
Muskelverkalkungen dargestellt werden. (89, S. 192)

Die Ultraschallbefunde bei einer Myositis ossificans kbénnen denen von
Weichteilsarkomen sehr dhneln. (168, S. 102)

Aus diesem Grunde ist beim geringsten Zweifel eine Tumorerkrankung durch eine
Biopsie oder durch komplementare, bildgebende Verfahren auszuschlieBen. (168, S.
102)

Allgemein stellen sich intramuskuldre Verkalkungen als echoreiche Herde mit
Schallschattenbildung dar. (168, S. 102/ 199)

Durch den Schallschatten hinter der Oberflache der Verkalkung kann die
Tiefenausdehnung des Prozesses nicht beurteilt werden.

Im Gegensatz zur nichttraumatischen Myositis ossificans findet man bei der

posttraumatischen Myositis ossificans sonographisch grébere Verkalkungsherde.
(168, S. 102)

Haufig sind diese Verkalkungen, im Gegensatz zum Ultraschall, mit
Roéntgenweichteilaufnahmen noch nicht erkennbar. (89, S. 192)

Bei der nichttraumatischen Myositis ossificans finden sich haufig echoarme Herde,
die teilweise von echoreichen Sdumen umgeben sind. (168, S. 102)

Dadurch kann es zu einer Maskierung des echoarmen Zentrums kommen.
(168, S. 102)
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7.4.2.15. Myodysplasia ossificans Miinchmeyer:
Bei dieser sehr seltenen, erblichen Erkrankung kommt es zu ausgedehnten und
symmetrischen Verkalkungen innerhalb der Muskulatur. (89, S. 192)

Die Herde stellen sich ebenfalls als echoreiche Reflexe mit Schallschatten dar.

7.4.2.16. Intramuskulare Zysten:

Intramuskulare Zysten bieten eine Vielzahl von Differentialdiagnosen.

Sie stellen sich meist gut abgrenzbar, echoarm mit dorsaler Schallverstarkung dar.
Neben Synovialzysten, GefaBaneurysmen, Abszessen, eitrigen Myositiden,
Hamatomen und parasitaren Erkrankungen (Zystizerken / Echinokokken / etc.) muB
bei unklaren Befunden auch immer ein neoplastischer ProzeB ausgeschlossen

werden. (89, S. 192)

7.4.2.17. Entziundliche Infiltrate:

Abgesehen vom Erysipel halten sich entzindliche Infiltrationen nur selten an
anatomische Grenzen. (58, S. 27)

Innerhalb von Abszessen kommt es sonographisch sowohl zu echoarmen als auch
zu echoreichen Zonen. (58, S. 27)

Eine FlUssigkeitsverlagerung durch manuelle Kompression ist bei Abszessen mit
groBen FlUssigkeitsmengen zu erzielen. (58, S. 27)

Die sonographischen Kennzeichen eines Muskelabszesses sind echoarme Herde
von mehreren Zentimetern Durchmesser, die teilweise nekrotisches Material in Form
von sonographisch echoreichen Einschlissen aufweisen. (168, S. 102)

In einigen Fallen kann es auch zur Zystenbildung kommen. (168, S. 103)

7.4.2.18. Lokale Myositis:

Die sonographischen Merkmale einer lokalen Myositis sind in erster Linie echoarme
bis echofreie Areale, die selten echoreich, diffus oder inhomogen sind. (168, S. 102)
Fakultativ. kommen eine echoreiche Umgebungsreaktion, Lufteinschliisse bei
gasbildenden Bakterien, Septen im Herd, multiple Herde und Schwellung des
Umgebungsgewebes vor. (168, S. 102)

Ausgepragte lipomatdse Umbauvorgéange bei sehr fortgeschrittenen Erkrankungen

kénnen dazu fuhren, daB die muskularen Echointensitaten wieder geringer werden,
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weil die Zahl der Impedanzspringe durch Konfluieren der Fettzellen wieder abnimmt.
(168, S. 102 u. 103)

7.4.2.19. Muskelédem:

Ein leichtes Muskelédem fahrt in der Regel zu erniedrigten muskularen
Echointensitaten und teilweise zu einer meBbaren Volumenzunahme. (168, S. 80)

Die Intensitatsabnahme ist meist so gering, daB sie allenfalls im Seitenvergleich als
pathologisch gewertet werden kann. (168, S. 80)

Bei manchen Patienten sind jedoch im Gegensatz dazu deutlich erhdhte
Echointensitaten sonographisch beobachtet worden. (168, S. 80)

Dieses unterschiedliche Verhalten der Muskelechogenitat beim Muskelédem wird
durch folgende, unbestatigte Hypothese erklart: (168, S. 87)

Der Grundgedanke dabei ist, daB die unterschiedliche Verteilung des Odems auf den
Intra- bzw. den Extrazellularraum eine Rolle spielt. (168, S. 87)

Ein intrazelluldres Odem fiihrt laut Hypothese zu einem erhdhten
Muskelfaserdurchmesser, einer Zunahme der Impedanzspringe, und damit
zumindest theoretisch, zu erniedrigten Echointensitaten. (168, S. 87)

Die erhdhte Echointensitit beim extrazellularen Odem wird mit einer Zunahme von
Grenzflachenphanomenen begriindet. (168, S. 87)

Auseinanderdréangen der kollagenen Fasern durch die extrazelluldre Flissigkeit und
eine  Kapillarektasie sind der Grund fir die erhdéhte Anzahl an

Grenzflachenphanomenen. (168, S. 87)

7.4.2.20. Muskelhamatom:
Hamatome verédndern ihre Form und Echogenitat und sind nur in Einzelfallen
sonographisch nicht darstellbar.
Sie folgen, vom Ort der Schadigung ausgehend, nach peripher den
Bindegewebsschichten. (58, S. 27)
In der Anfangsphase verschiebt sich das Echogenitatsverhéltnis zugunsten der
echoarmen Regionen. (199)
Hamatome stellen sich sonographisch als echoarme Herde dar, die fakultativ septiert
sein kénnen. (199)
Dorsale Schallverstarkung kann man ebenfalls beobachten.
Prinzipiell muB ein Hamatom in zwei Ebenen dargestellt werden, um Artefakte
auszuschlieBen.
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Leider ist bis heute keine sichere sonographische Abgrenzung gegen entzindlich
bedingte Verdnderungen mdglich. (58, S. 27)

Aus diesem Grunde kann die Diagnose Hamatom nur in Zusammenhang mit der
typischen Anamnese gesichert werden.

Bei ganz frischen und noch verflissigten Hamatomen sieht man sonographisch
umschriebene, homogene, echoarme Flissigkeitsansammlungen. (168, S. 97)
Stunden spater sind teilweise schon echoreichere Fibrinkoagel im echoarmen Herd
erkennbar. (199)

Parallel dazu kommt es zu einem Rilckgang der dorsalen Schallverstarkung.
(168, S. 98)
Nach Tagen beobachtet man, daBB das Hamatom homogen echofrei wird. (168, S. 98)

Bei alteren Hamatomen sind z.T. kapseldhnliche, echoreiche Randsdume

detektierbar, die den homogenen und mittelgradig echoreichen Herd umschlieBen.
(89, S. 188)
Das anatomische Korrelat sind bindegewebig organisierte Hamatome bzw. trockene

Koagelmassen. (89, S. 188)

Hamatome sind teilweise nach 14 Tagen kaum noch nachweisbar. (168, S. 98)

Auch in den etwas echodichteren Arealen des Hamatoms ist das Verteilungsmuster
deutlich abweichend vom intakten Muskel. (58, S. 22)

Neben umschriebenen Blutungen kommen auch diffuse Gewebsblutungen vor.
(168, S. 98)
Serome, die bei alteren Muskelverletzungen auftreten kdnnen, haben sonographisch

ein dem Hamatom &hnliches Erscheinungsbild. (168, S. 97 u. 98)

7.4.2.21. Kompartementsyndrom:

Alle Formen von gréBeren Flissigkeitsansammlungen im Muskel bergen die Gefahr
eines Kompartementsyndroms.

Obwohl das Kompartementsyndrom ein sonographisches Korrelat aufweist, ist der
Ultraschall kein Ersatz fir die Druckmessung im Kompartement. (168, S. 100)

Das akute Kompartementsyndrom zeichnet sich sonographisch durch einen, im
Vergleich zur Gegenseite, vergréBerten Muskeldurchmesser und eine diffus erhdhte
Echogenitat aus. (168, S. 99)

Bei chronischen Kompartementsyndromen fehlt die Volumenzunahme oft oder ist nur
dezent ausgepragt. (168, S. 100)

Eine Echogenitatserhéhung tritt nur sehr selten auf. (168, S. 100)
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7.4.2.22. Muskelnekrosen:

Wird z.B. ein Kompartementsyndrom nicht erkannt, kann es im weiteren Verlauf zu
Muskelnekrosen kommen.

Diese fuhren sonographisch zu einer Atrophie, zur Aufhebung von normalen

intramuskularen Strukturen und zu echoreichen und -armen zystischen Bezirken.
(89, S. 192)

7.4.2.23. Myopathien:

Sowohl bei den hereditaren als auch bei den erworbenen Myopathien kommt es zu
Muskelverdnderungen mit sonographischen Korrelaten. (58, S. 24)

Sonographisch kommt es zu einer Echogenitatszunahme und Verschlechterung der
Abgrenzbarkeit von Muskelfaszien. (58, S. 24)

Grund dafir sind die abnehmende Anzahl normaler Muskelfasern, die
Bindegewebsvermehrung und die Fetteinlagerung. (58, S. 24)

Das Befallsmuster der unterschiedlichen Myopathien bestimmt die Ausdehnung der
sonographischen Veranderungen, wobei die verschiedenen klinischen Stadien einer
Myopathie durch Grauwertanalyse zuzuordnen sein sollen. (58, S. 24 u. 25)

7.4.2.24. Rhabdomyolysen:
Stellen sich sonographisch als Muskelschwellung, herdférmige Auflésung der

normalen Muskulatur sowie echoarme, echoreiche oder inhomogene Areale dar.
(168, S. 101)

7.4.3. Knochen:

Entzindliche und degenerative Gelenkerkrankungen kdnnen unmittelbar zu
Knochenveranderungen flhren. (89, S. 28)

Sonographisch  lassen sich  bereits kleine  Erosionen, Defekte und
UnregelmaBigkeiten der Knochenoberfladche nachweisen. (89, S. 28)

Physiologische Konturunterbrechungen kénnen durch eine im Wachstumsalter noch
offene Epiphysenfuge verursacht werden.

Sonographisch zeichnen sich Gelenkarthrosen durch gelenknahe, unregelmaBig
begrenzte Osteophyten oder osteophytare Randreaktionen aus. (89, S. 29)

Deren Beurteilung ist zwar sonographisch méglich, die konventionelle Radiologie ist
hier aber der Sonographie Uberlegen. (89, S. 29)
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Ein Vorteil der Sonographie jedoch besteht darin, daB das benachbarte, entziindliche
Gewebe ebenfalls beurteilt werden kann. (89, S. 28)

Eine destruierend verlaufende Arthritis fihrt zur Ausbildung von zystisch- erosiven
Knochenveranderungen. (89, S. 28)

Ein Sonderfall im Bereich des Kniegelenkes stellen der M. Osgood- Schlatter und der
M. Sinding- Larsen dar.

Der M. Osgood- Schlatter zeichnet sich durch eine echoarme Zone Uber der
Apophyse der anterioren, tibialen Insertion, durch fragmentierte, aufgelockerte

Ossifikationszentren und eine Patellarsehnenverdickung inklusive Bursitis aus.
(22/107/130/132)
Bezliglich des M. Sinding- Larsen kann man eine Auflockerung und Fragmentation

des distalen Patellapols, inklusive einer verdickten Sehneninsertion, beobachten.
(132)

7.4.4. Bursen:

Erkrankungen der Schleimbeutel finden sich als akute Verletzung, akute oder
chronische Entziindung auf bakterieller, infektidser oder rheumatischer Grundlage
oder als Verklebung und Kalkeinlagerung als Folge der genannten Erkrankungen.
(168, S. 199)

Eine Bursa stellt sich sonographisch als ein echoarmer bis echofreier,
glattbegrenzter, flussigkeitsgefllliter Raum mit dorsaler Schallverstarkung dar.

Durch die intrabursale Flissigkeitsansammlung wird die Bursa sonographisch erst
darstellbar. (89, S. 27)

Sonographische Aussagen zum umgebenden echoreichen Kapselsaum der Bursa
sind ebenfalls méglich. (89, S. 27)

Auch in sonographischen Lehrbichern wird heute immer noch die Meinung vertreten,
daB Bursen in der Regel fast nur bei pathologischen VergréBerungen sonographisch
nachweisbar sind und dafB3 ein Nachweis im nichtpathologischen Zustand auBerst
schwierig ist. (89, S. 24/ 27)

Bei Verdacht auf eine Bursitis sollte der Schallkopf nur mit geringem Druck
aufgesetzt werden, da die Bursen leicht komprimierbar sind und dadurch sich leicht

der sonographischen Darstellung entziehen kénnen.
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Als sonographische Zeichen einer Bursitis gelten:

a)Echoarme bis echofreie, bei eitriger Form inhomogene, echoreiche
Flussigkeitsansammlungen zwischen den Bursablattern. (168, S. 217)

b)Meist glatte Begrenzung.

c)Dorsale Schallverstarkung.

d)Echoreiche Verdickung der Bursablatter bei chronischer Bursitis. (168, S. 199)

e)Bei  Kalkeinlagerungen in  die Bursa echoreiche Lamellen  mit
Schallschattenbildung. (168, S. 199)

f)Zottige Binnenstruktur der Bursa bei rheumatischer Bursitis. (168, S. 199)

Im Insertionsbereich kann eine Sehne durch eine Bursitis verdrangt werden.

7.4.5. Fettgewebe:

Sowohl das Kager- Dreieck der Achillessehne als auch der Hoffa- Fettkdrper der
Patellarsehne zeigen sich im sonographischen Bild inhomogen.

Liegt ein Hamatom innerhalb des Fettgewebes vor, kann man in dem betroffenen
Bereich sonographisch ein verstarkt echoreiches Areal nachweisen.

7.4.6. GefaBe:

Methoden der Wahl zur Untersuchung von GefaBen sind die Angiographie und der
Doppler- Ultraschall.

Trotzdem lassen sich auch mit dem konventionellen Ultraschall orientierende
Aussagen Uber das GefaBsystem machen.

Bei arteriosklerotischen Veranderungen finden sich sonographisch echoreiche
Kalkeinlagerungen in der GefaBwand, z.T. mit Schallausléschung.

Ektatische GefaBlumen kénnen auf ein GefaBaneurysma hindeuten.

Bei einer Phlebothrombose kann die Vene durch Druck des Schallkopfes nicht mehr

komprimiert werden, und es I&Bt sich manchmal ein Thrombus nachweisen.
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8. Material und Methode:

8.1 Material:

8.1.1. Geratestandards:

Gesetzliche Mindestanforderungen:

Die Kassenarztliche Bundesvereinigung schreibt gewisse Mindestleistungen fr
Ultraschallgerate vor.

Das Gerat muB mindestens 16 Amplitudenstufen (Graustufen) realisieren kénnen.
Der Geometriefehler darf hdchstens + / - 3 % der Prifdistanz betragen d.h. ein
Geometriefehler von 1 mm, bei MeBstrecken unter 17 mm von 0,5 mm, ist
zulassig.

Eine MaBstabinformation, einstellbare kalibrierte Senderleistung und / oder
Empféangerverstarkung werden gefordert.

Der Gesetzgeber schreibt einen einstellbaren Tiefenausgleich, Anzeige
zugeschalteter Signalverarbeitung und eine Ultraschallfrequenz von mindestens 5
MHz mit der besten Auflésung (Fokuspunkt) im Bereich von 0,5 bis 5 cm vor.

Der Arbeitsbereich, also der Tiefenbereich eines Bildes, in dem die maximale
Schallintensitat der Fokuspunkte aus der Schallfeldachse um bis zu - 6 dB
abgefallen ist, muB 0,5 cm bis 4 cm betragen.

In 1,5 cm Tiefe muB sich die Breite des Bildfeldes auf mindestens 5 cm und die
Tiefe des Bildfeldes auf mindestens 6 cm belaufen. (85/86 /97)

Wahl des Geratetypes:

Die oben genannten, gesetzlich festgelegten Standards erfullen nicht die
Anforderungen an ein hochwertiges Ultraschallsystem.

Ein solches System sollte 256 digitale Grauwerte differenzieren kdnnen, einen
dynamischen Bereich von 100 bis 120 dB aufweisen und 6 dB Bandbreite von
etwa 70 % der Mittelfrequenz des Ultraschallpulses bieten.

Eine variable Empfangsbreite und Empfangsmittelfrequenz ist wiinschenswert.
Eine kontinuierliche, dynamische Frequenzanpassung erfolgt bei hochwertigen
Grauwertsystemen automatisch parallel zur Laufzeit des Ultraschallimpulses.
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Die hohe Zahl an ansteuerbaren Elementen pro Zentimeter Schallkopfbreite ist
sehr wichtig.

Gute Geréate erreichen eine Ansteuerungsfrequenz ihrer piezoelektrischen
Elemente von 20 ns, entsprechend 50 MHz.

Von einer zunehmenden Zahl von piezoelektrischen Elementen profitiert ab
einem gewissen Grade vorwiegend die Bildqualitat der Nahfelddarstellung.

Ein Autofokus erweist sich im taglichen Gebrauch als ebenfalls sehr nitzlich.
Die Wahl des Ultraschallsystems fiir diese Studie wurde durch das Studiendesign
stark von der Transportfahigkeit des Ultraschallgerates bestimmit.

Ein zweiter Auswahlschwerpunkt lag auf der Schalleistung von mindestens 10
MHz und der Méglichkeit zur sicheren und qualitativ hochwertigen
Bilddokumentation mittels MO-Laufwerk.

Das JUST VISION SSA 320 A von Toshiba Medical Systems Germany, Neuss
stellte sich als eine optimale Kombination aus qualitativ hochwertigem und
trotzdem portablem Ultraschallsystem mit guter Bilddokumentation heraus.

Bei der Wahl der Sondengeometrie wurde zur optimalen Darstellung der
Parallelstrukturen der Sehnen eine Linearsonde gewahlt.

Das in der Studie benutzte Ultraschallsystem Gbertraf in der unten aufgeflihrten

Konfiguration die gesetzlichen Mindestanforderungen deutlich.

8.1.2. Apparative Voraussetzungen / Gerateausstattung:
Das portable Ultraschallsystem JUST VISION SSA- 320 der Firma TOSHIBA
MEDICAL SYSTEMS GERMANY aus Neuss wurde mit dazugehdrigem Wagen
flr ein Jahr zum Zwecke dieser Studie unentgeltlich zur Verfligung gestellt.
Die Transporteigenschaften des Ultraschallsystems erwiesen sich als sehr
komfortabel.
Das System war ausgestattet mit folgender Grundkonfiguration:
1) SSA- 320A- Grundgerat mit Wagen UZWT- 320A
2) Linearsonde PVG-366
3) Zubehor
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8.1.2.1. Ultraschallgerat:

Abbildung des Ultraschallgerates:

Abb. Nr. 22: Ultraschallgerat von Toshiba

Abmessungen und Gewicht:

Die tragbare Sytemvariante hat ein Gewicht von unter 16 kg und &uBere
Abmessungen von 330 mm Breite, 642 mm Lange und 368 mm Hdohe.

Die fir diese Studie verwendete Systemvariante mit Geratewagen hat ein Gewicht
von unter 48 kg und auBere Abmessungen von 450 mm Breite, 763 mm Lange und
1123 mm Hdohe.

Sicherheitsklasse:

Das Just Vision 320A gehort nach Art des Schutzes vor elektrischen Schlagen der
Schutzklasse 1 an.

Nach dem Grad des Schutzes vor elektrischen Schlagen beinhaltet das Gerat
Anwendungsteile vom BF- Typ (Body Floating).
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Aufstellort:

Das Geréat sollte nicht an Orten mit starken elektrischen oder magnetischen Feldern
betrieben werden, da es dadurch zu Stérungen im Monitorsignal kommen kann.
Auch die Nahe von Geraten, die Hochfrequenz abstrahlen (z.B. Handys), wirkt sich
negativ auf die Bildqualitat aus.

Orte mit direkter Sonneneinstrahlung, plétzlichen Temperaturschwankungen,
Waérmeerzeugern und hoher Feuchtigkeit sind ebenso ungeeignet, wie Orte mit
starker Staubentwicklung und starken Vibrationen.

Wartung nach Einschalten des Gerates:

Das B- Bild darf nach Einschalten des Gerates kein abnormales Rauschen,
periodisches Flackern oder schwarze Regionen aufweisen, und das Systemdatum
und die Systemuhr missen die korrekten Werte anzeigen.

Durch Berthren der Sonde muB diese regelmaBig auf abnormale Hitzeentwicklung
gepruft werden.

Selbst wenn die Oberflachentemperatur der Sonde, abhdngig von der
Umgebungstemperatur und dem Untersuchungsmodus, die Kdérpertemperatur des
Patienten etwas Uberschreitet, existiert keinerlei Risiko, daB die Kontaktstelle durch

UbermaBiges Erwarmen verletzt wird.

Einstellung des Ultraschallgerates:

Einstellungen des Monitors:

Der Hintergrund des Monitorbildes sollte schwarz, die weiBen Schriftzeichen so hell
wie moglich erscheinen, ohne unscharf zu werden. (35, S. 69)

Es sollten also Randstrukturen und die Grundhelligkeit auf dem Monitor zu
differenzieren und samtliche Grauténe am Graukeil erkennbar sein.

Ziel ist ein optimaler Bildkontrast.

Sendeleistung / POWER:

Als Sendeleistung (POWER) wird die an das Gewebe abgegebene Schallenergie
bezeichnet.

Je héher die Sendeleistung, desto ginstiger das Verhaltnis von Signalintensitat zu

dem immer vorhandenen Hintergrundrauschen.
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Die Sendeleistung muB jedoch so niedrig sein, daB keine biologischen Effekte zu
erwarten sind.

Man sollte nie versuchen, eine schwache Sendeleistung durch eine UbermaBige
Erhéhung der Empfangsverstarkung auszugleichen, da in diesem Falle das Bild stark

verrauscht.

Gesamtverstarkung / GAIN:

Als Gesamtverstarkung (GAIN) wird die Verstarkung der gesamten Signale
bezeichnet.

Da auch eine Verstarkung des Hintergrundrauschens erfolgt, missen POWER und
GAIN aufeinander abgestimmt werden.

Wird die Sendeleistung (POWER) erhéht, muB die Gesamtverstarkung (GAIN)
erniedrigt werden.

Zu hohe Schallintensitaten fihren zu einer Nivellierung der Grauabstufung und zu
einem Uberstrahlten Bild, das die Befundung erheblich erschwert.

Untersuchungstiefe:

Eine Reduktion der Untersuchungstiefe steigert die Bildqualitat.

Sie sollte jedoch nie zu knapp gewahlt werden, da auch der Bereich unter den
Jnteressanten“ Strukturen fir die Diagnostik und Differentialdiagnostik wichtig ist

(Schallschatten, etc.).

Tiefenabhangige Verstarkung / TGC= Time Gain Compensation:

Die tiefen- und laufzeitabhangige Verstarkung von Schallreflexionen (TCG) gleicht
den absorptionsbedingten Energieverlust der Ultraschallwellen durch das Gewebe
aus.

(58, S. 2)

So entsteht ein homogenes Bild von schallkopfnah- und schallkopffern liegenden
Geweben.

Dabei werden aus der Tiefe zurlcklaufende Echos proportional in ihrer Intensitat
angehoben. (58, S. 4)

Fokusposition:
Die Fokusposition bestimmt den Ort der besten raumlichen Aufldsung eines
Schallkopfes.
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Eine Aufldsungssteigerung kann Uber die Verschiebung des Fokusbereiches erzielt
werden.

Bei mechanischer Fokussierung ist eine Verschiebung des Fokus nicht mdglich,
sondern muss durch Verwendung einer Wasservorlaufstrecke verandert werden.

Die Fokusposition sollte immer in der Nahe der Struktur liegen, der das
Hauptinteresse gilt.

Dynamik:
Die Dynamik legt fest, was die hdchste / niedrigste Signalimpulsamplitude sein soll,
die im Ultraschallbild bereits als wei3 bzw. noch als schwarz dargestellt wird.

Pre- Processing:

Die Verarbeitung der Signale, bevor sie in den Bildspeicher abgelegt werden,
bezeichnet man als Pre- Processing.

Sie dient der Verbesserung der Signalqualitat und dort vor allem der Kantenbetonung
und Glattung.

Post- Processing:

Methoden zur Bearbeitung der Daten im Bildspeicher, werden als Post- Processing
bezeichnet.

Es kann auch am eingefrorenen Bild erfolgen.

Eine Bearbeitung durch Anderung der Kennlinie (Graustufenskala) ist méglich.

Es bewirkt eine Kontrastverstéarkung zwischen kleinen und groBen Signalen, indem

es Helligkeitsunterschiede entweder hervorhebt oder unterdriickt.

Zoom:
VergréBerung eines Bildausschnitts um einen bestimmten VergréBerungsfaktor.
Bei unkritischem Gebrauch der Zoom- Funktion kann es durch den kleineren

Bildausschnitt schnell zu Fehlern in der Bildbefundung kommen.

Allgemeines zur Gerateeinstellung:
Haufige Fehler bei der Geréateeinstellung sind durch eine zu hohe oder zu niedrige
Gesamtverstéarkung, durch einen verstérkten oder zurlickgedrehten Tiefenausgleich

sowie durch ein Ubersteuertes Nah- oder Fernfeld bedingt.
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Dadurch entstehen dann zu harte Bilder, Uberstrahlte Bilder, zu schwarze Bilder oder
unterschiedliche Bildqualitaten in verschiedenen Bildabschnitten.

Das Resultat ist immer eine schlechte Bildqualitdt und dadurch ein erheblicher
Informationsverlust.

Waéhrend jeder Untersuchung muB das Gerat, je nach Erfordernis, nachgestellt
werden.

Die Schallintensitéat sollte bei der Beurteilung der Sehnen nicht zu niedrig gewahlt
werden.

Es sollte eine optimale Einstellung des Gerates auf die jeweilige ROl gewahrleistet
werden, d.h. keine Uber / Unterstrahlung.

Bei hoher Aufldsung besteht immer die Gefahr der Uberinterpretation.

Die Auflésungsfahigkeit besteht bis zu den Sekundarbiindeln der Sehne. (168, S. 178)
Selbst kleinste Schallschatten nach Mikroverkalkungen flhren in den unter ihnen
liegenden Regionen zu einer diagnostischen Liicke.

Eine sehr deutliche Grenzflache des Peritendineums kann durch den daraus
entstehenden dunklen Saum in der Sehne eine diagnostische Licke aufweisen.

Bei Schallschattenbildung immer auch Ankopplung des Schallkopfes noch einmal

prafen.

8.1.2.2. Linearsonde:

Abbildung der Linearsonde:

Abb. Nr. 23: Ultraschallsonde

Aufbau der Linearsonde:
Ein kompletter Ultraschallkopf besteht aus der Stromzufuhr, der Dampfung, dem
piezoelektrischen Element und der Anpassungsschicht. (35, S. 49 u. 50)
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Piezoelektrisches Element:

Das piezoelektrische Element ist der wichtigste Teil in einem Ultraschallkopf.

Es besteht haufig aus Kristallen / Keramiken, wie z. B. Quarz, Lithiumniobat,
Lithiumsulfat, Bariumtitanat, Zirkonattitanat, Bleimethaniobat und anderen
Materialien, die zu spezifischer Vibration angeregt werden kdénnen. (89, S. 4/ 166, S. 21)
In Linearschallkdpfen sind die einzelnen piezoelekirischen Elemente in einer Reihe
nebeneinander angeordnet, woraus die parallele Anordnung der Bildzeilen im
Schnittbild entsteht. (35, S. 62)

Diese Art der Anordnung bedingt eine gleichbleibende Bildqualitat bei zunehmender
Tiefe, so daB sich Linearschallkdpfe aufgrund der hervorragenden
Nahfeldeigenschaften zur Untersuchung von oberflachlich gelegenen Strukturen
besonders eignen. (35, S. 62)

Nachteile ergeben sich nur durch die blinden Stellen im Untersuchungsgebiet
aufgrund der groBen Auflageflache dieser Schallképfe. (35, S. 62)

Die Elemente des Schallkopfes kénnen einzeln oder in Gruppen nacheinander
angesteuert werden. (35, S. 62)

Heute werden nur noch sogenannte Real- Time- Schallkdpfe hergestellt, bei denen
das Bild durch einen rotierenden Schallkopf, eine sequentielle elektrische
Ansteuerung der einzelnen Elemente oder durch Kombination mechanischer und
elektrischer Bauelemente erstellt wird. (168, S. 23)

Der Ultraschallkopf kann mit Hilfe der piezoelektrischen Elemente Ultraschallwellen
aussenden und andererseits Ultraschallechos detektieren. (89, S. 4/ 168, S. 21)

Zum Aussenden der Ultraschallwellen werden wenige Milliwatt Energie im

Ultraschallkristall in mechanische Energie, also Ultraschallwellen, umgewandelt. (89,
S. 4)
Durch Fokussierung des Strahls auf eine bestimmte Tiefe erhéht man durch den

feineren Strahl die Detailerkennbarkeit.
Beim Detektieren der Ultraschallechos wird von den Kristallen die auftreffende
mechanische Energie in elektrische Energie transformiert. (89, S. 4)

Anpassungsschicht:
Vor dem piezoelektrischen Element eines Schallkopfes befindet sich eine
Anpassungsschicht mit einer Dicke von circa "4 der ausgesandten Wellen. (168,S. 21)

Sie besteht vorwiegend aus Expoxyharz oder Wolframstaub. (168, S. 21)
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Die akustische Impedanz dieser Schicht sollte zwischen der des piezoelektrischen
Elementes und der von Weichteilgewebe liegen. (168, S. 21)

Der Grund dafr liegt darin, daB die Aufgabe dieser Schicht darin besteht, méglichst
wenige Ultraschallwellen innerhalb des Schallkopfes durch Reflexion verloren gehen
zu lassen. (168, S. 21)

Das ist von grdBter Wichtigkeit, um gentgend Ultraschallwellen zur Diagnostik zur
Verfligung zu stellen.

Dampfung:

Hinter dem piezoelektrischen Element liegt die Dampfungsschicht. (168,S. 21)

Sie besteht meist ebenfalls aus Expoxyharz und Wolframstaub. (168, S. 21)

Ihre Aufgabe besteht darin, sicherzustellen, daB die Schwingungsdauer eines
Einzelimpulses nur circa 3 bis 5 Zyklen lang ist. (168, S. 21)

Die  Dampfungsschicht  fihrt zu einer  Verbesserung des  axialen
Aufldsungsvermdgens auf Kosten einer Reduktion der Senitivitat. (168, S. 21)

Vorlaufstrecke:

Die Vorlaufstrecke, ein Wasser- oder Silikonkissen vor dem Ultraschallkopf, dient
dazu, Unebenheiten von Oberflachenstrukturen auszugleichen und die
Nahfeldeinstellung des Ultraschallbildes zu verbessern. (178, S. 32)

Ein Nachteil der Vorlaufstrecke ist eine mégliche Artefaktbildung. (178, S. 32)

Spezifikation:

Es wurde der Linearschallkopf PVG- 366M der Firma Toshiba Medical Systems
Germany verwendet.

Die Frequenz konnte zwischen 5/7,5/ 8 und 10 MHz gewahlt werden.

Je héher die Frequenz, desto kleiner die Wellenlange und desto geringer die
Eindringtiefe der Ultraschallwellen ins Gewebe.

Bei 1 MHz erreicht man eine Eindringtiefe von 30 cm, bei 5 MHz eine Tiefe von 5 cm
und bei 10 MHz eine Tiefe von 2,5 cm.

Far den Nahbereich sind hohe Frequenzen mit geringer Eindringtiefe, aber hoher
Detailerkennbarkeit, vorteilhaft.

Die Frequenzstufe 5 MHz wurde nur teilweise zur Untersuchung des Kager- Dreiecks
oder des Hoffa- Fettkdrpers angewandt.
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Eine Vorlaufstrecke wurde durch die moderne Steuertechnik nicht bendtigt.

Fokuspunkte:

In Abhangigkeit vom jeweilig angezeigten Ultraschallbild kébnnen bis zu zwei
Sendefokus- Punkte automatisch gesetzt werden.

Beim System SSA- 320A sind dies:

Sonden ab 7 MHz

Tiefe in cm Fokuspunkte in cm

Single Dual
4 2 2 3
6 3 3 4
8 4 4 55
10 55 4 55
12 55 4 55

8.1.2.3. Digital Still Recorder DKR:

Der Digital Still Recorder DKR-700P dient zur Aufzeichnung und Wiedergabe von
Bilddaten auf / von Data Mini Disc und eignet sich zur Ubersichtlichen Archivierung
von Bildbestédnden in einem breiten Einsatzbereich.

Dank fortschrittlicher Digitaltechnik bietet der DKR- 700P eine Auflésung von 480
Linien.

In Falle der vorliegenden Studie wurden die Bilddaten ausschlieBlich im
unkomprimierten TIFF- Format abgespeichert.

Die Verwendung der mitgelieferten DKR-700P Plug- In Software fir Microsoft
Windows erlaubt den Datenaustausch Uber die SCSI- Schnittstelle des DKR-700P
mit einem PC zur Weiterverarbeitung der Bilddaten.

8.1.2.4. Disketten:

Es wurden MMD- 140A- Disketten verwand.

Das magneto- optische Medium gewéhrleistet hohe Datensicherheit und
Langzeitstabilitat der Bilddaten.

Bei einer Speicherfahigkeit von bis zu 1000 Bildern pro Mini Disc ergeben sich

deutliche Kostenvorteile gegeniber anderen Speichermedien.
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In der vorliegenden Studie wurden die Bilder unkomprimiert gespeichert, so daB circa
100 Bilder pro Diskette gesichert werden konnten.

8.1.2.5. Thermodrucker:

Neben der Bildaufzeichnung mittels MO- Laufwerk wurde ein Video Printer vom
Modell P91 W/ P91 E verwendet.

Die Auflésung betragt horizontal 1022 Pixel x vertikal 500 Zeilen (Standard) (NTSC)
bzw. horizontal 1022 Pixels x vertikal 600 Zeilen (Standard) (PAL).

Er hat eine Graduierung von 256 Graustufen.

Zum Ausdruck wurde Thermopapier des Typs K 65HM verwendet.

8.1.2.6. Ultraschallkontaktgel:

Als Ultraschallkontaktgel ist ein indifferentes Hydrogel der Firmen Wasserfuhr Caesar
und Loretz verwendet worden.

Es ist weder gewebereizend, noch beeinfluBt es die Untersuchungsergebnisse.

Schon durch geringen Druck kann ein optimaler Kontakt hergestellt werden.
8.1.3. Personelle Voraussetzungen:

Vor der Studie wurden vom Untersucher Kurse fiir Arthrosonographie besucht, und
es erfolgten Probesonographien unter Aufsicht des betreuenden Oberarztes.

156



8.2. Methode:

8.2.1. Studiendesign:

Bei der vorliegenden Studie handelte es sich um ein klinisch- prospektives
Studiendesign.

Es erfolgte keine Randomisierung, sondern es wurde sich an dem vorhandenen
Probandenkreis der Nationalkaderathleten des Deutschen Leichtathletik Verbandes
(DLV) orientiert.

Die Test- und die Kontrollstichprobe hatten mit n= 202 bzw. n= 199 Personen eine
vergleichbare Starke.

Die Altersstruktur erwies sich mit einem Durchschnittsalter von 21 Jahren bei beiden
Teilstichproben ebenfalls als identisch.

Die standardisierte Kklinisch- sonographische Untersuchung erfolgte in beiden
Stichproben an Achilles- und Patellarsehnen.

Anhand des standardisierten Protokolls wurden die Befunde dokumentiert.

Das Ziel, die Erfassung des klinischen und sonographischen Status der beiden
Sehnen, wurde erreicht.

Nebenwirkungen jeglicher Art traten wahrend der Studie nicht auf.

8.2.2. Zeitlich- o6rtliche Rahmenbedingungen:

Der Erhebungszeitraum fir die Datenaquisition mittels Ultraschallgerat erstreckte
sich Uber ein Jahr.

Durch das portable Ultraschallsystem war eine ortsunabhangige Untersuchung der
Probanden méglich.

Die Untersuchung selber wurde in Sanitats-, Physiotherapie- oder Umkleideraumen
mit Massageliege und geeigneten Lichtverhaltnissen durchgefihrt.

Dabei wurde auf die korrekte Lagerung der Probanden und die Lichtverhéltnisse das
Hauptaugenmerk gelegt.

Die Untersuchungszeit von klinischer und sonographischer Untersuchung erwies sich
als sehr variabel und betrug in Durchschnitt zwischen 35 bis 45 Minuten.

Bei pathologischen Befunden verlangerte sie sich zum Teil erheblich.
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8.2.3. Untersuchungsprotokolle / Fragebégen:

Untersuchungsprotokoll kérperliche Untersuchung:

Anhand des standardisierten Untersuchungsprotokolls fir die kdérperliche
Untersuchung wurde der aktuelle klinische Status der Achilles- und Patellarsehnen
systematisch erhoben.

Der erste Teil des Protokolls diente dazu, eine Differenzierung zwischen
asymptomatischen und symptomatischen Sehnen vorzunehmen.

Es wurde ebenfalls vermerkt, wenn eine Sehne eine Voranamnese in der
Vergangenheit hatte oder bereits voroperiert war.

Im zweiten Teil konnten die Befunde Uber den Hockentest, Uber FuBform und
eventuelle FuBdeformitéaten, Uber Zehendeformitaten sowie Uber die Achsstellung der
unteren Extremitat vermerkt werden.

Symptome, die in direktem Zusammenhang mit den klinischen Befunden an der
Sehne selber standen, beinhaltete der dritten Teil.

Dabei wurden Schwellungszustande des Gleitgewebes, Krepitation und Sehnen-
bzw. Sehneninsertionsverdickungen dokumentiert.

Befunde Uber Druck-, Belastungs-, Bewegungs- oder Ruheschmerzen wurden
ebenfalls vermerkt.

Uberwarmung oder Unterkiihlung der Haut sowie Hautrétungen wurden im Protokoll

festgehalten.

Untersuchungsprotokoll sonographische Untersuchung von Achilles- und
Patellarsehne:

Die sonographische Untersuchung der Sehnen wurde anhand eines standardisierten
Untersuchungsprotokolls vorgenommen, um eine llickenlose Dokumentation zu
gewahrleisten.

Im ersten Teil konnten Angaben zum Kager- Dreieck / Hoffa- Fettkdrper festgehalten
werden, wie z.B. dessen Abgrenzung, Enden und dessen Echogenitat.

AuBerdem wurden die vorwiegende Ablagerungsform im Kager- Dreieck / Hoffa-
Fettkdrper und das Aussehen sowie die Anzahl echoarmer / echoreicher Areale hier
dokumentiert.

Der zweite Teil des Protokolls bezog sich auf die Bursa subachillea der
Achillessehne und die Bursa infrapatellaris profunda der Patellarsehne.
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Binnenstruktur und Abgrenzbarkeit sowie die MeBwerte konnten hier festgehalten
werden.

Im dritten Teil wurden die Befunde des Peritendineums vermerkt.

Neben der Abgrenzbarkeit, echoreichen Ablagerungen und echoarmen Saumen
wurde hier auch auf Formveranderungen des Peritendineums und der Sehne wie
z.B. spindelférmige Auftreibungen und sanduhrférmige Eindellungen verwiesen.

Mit den Insertionsregionen der Sehnen und den Sehnen selber beschéftigte sich der
vierte Teil des Protokolls.

Hier bestand der einzige Unterschied zwischen den Protokollen von Achilles- und
Patellarsehne, da im Gegensatz zur Achillessehne von der Patellarsehne beide
Insertionsregionen untersucht und beschrieben wurden.

Von jeder Sehne wurde neben der Sehnendicke an Insertion und Sehnentaille auch
die Echogenitat und deren Ausdehnung in dieser Region dokumentiert.

Hier fand sich ebenfalls Raum, Befunde tber Echogenitat und echoarme / echofreie
sowie echoreiche Areale der Sehnenbinnenstruktur festzuhalten.

Der flnfte Teil bezog sich auf den jeweiligen Transversalschnitt der Sehne und bot
die Mdglichkeit, MeBwerte und Besonderheiten zu vermerken.

Im sechsten Teil erfolgte die Dokumentation der dynamisch- sonographischen
Untersuchung.

Das Gleitverhalten der Sehne konnte hier festgehalten und pathologische

Veranderungen wie z.B. Verklebungen vermerkt werden.

Interviewprotokoll der Kaderathleten:

Das standardisierte Interviewprotokoll der Kaderathleten wurde nach dem gleichen
Schema aufgebaut wie der Fragebogen der Kontrollstichprobe.

Im ersten Abschnitt erfolgten Angaben zur Person.

Neben Alter, Geschlecht, KérpergréBe, Kérpergewicht, Nikotin- und Alkoholkonsum
wurde auch nach der Kaderzugehdérigkeit, dem beruflichen Ausbildungsstand, den
Wettkampfdisziplinen mit Bestleistung und der Teilnahme an bestimmten
Wettkdmpfen, wie z.B. Olympischen Spielen, Weltmeisterschaften und
Europameisterschaften gefragt.

Angaben Uber Sehnenverletzungen bei Eltern, Uber Stoffwechselerkrankungen des
Probanden und rheumatische Erkrankungen waren ebenfalls in diesem Abschnitt
enthalten.

159



Der zweite Abschnitt erfragte Angaben zu Wettkdmpfen und Training sowie zur
Regeneration.

Dieser Teilabschnitt fiel im Interviewprotokoll der Kaderathleten deutlich ausfihrlicher
aus als bei den Kontrollpersonen.

Der Grund dafiir liegt darin, daB die einzelnen Angaben zu diesen Punkten sehr
ausfihrlich aufgenommen wurden, um eventuelle Triggerfaktoren von Achilles- und
Patellarsehnenverletzungen zu finden.

Die Anzahl der systematischen Trainingsjahre, der Trainingseinheiten und
Trainingsstunden pro Woche sollte angegeben werden.

Das Gleiche galt fur die Trainingsperiodisierung, die Anzahl der Wettkdmpfe pro
Jahr, die Regenerationsdauer, die Regenerationsgestaltung und die
Trainingspausen.

Fragen zu genauen Umfangen im Krafttraining mit den entsprechenden
Ubungsschwerpunkten, zum Sprungtraining sowie zum Lauf- und Sprinttraining
waren ebenfalls in diesem Abschnitt enthalten.

Ein GroBteil dieser Angaben wurde dabei noch einmal in die Werte wahrend der
Sommersaison und die Werte wahrend des Aufbautrainings differenziert.

Der dritte Abschnitt wurde flr Angaben zu Trainingsbedingungen reserviert.

Fragen zum Bodenbelag, Schuhwerk, zu Einlagen und Tapeverbanden sowie zu
Nahrungsmittelerganzungen waren hier zu beantworten.

Im letzten Teil des Fragebogens wurde, wie im Protokoll der Kontrollgruppe, die
Frage nach Achillessehnen- und Patellarsehnenverletzungen der letzten 5 Jahre
gestellt.

Interviewprotokoll der Kontrollpersonen:

Am Ende der sonographischen Untersuchung wurde jedem Probanden der
Kontrollgruppe ein standardisierter Fragebogen zum Ausfiillen ausgehandigt.

Dieser Fragebogen war in vier Abschnitte gegliedert.

Der erste Abschnitt beinhaltete Angaben zur Person wie Alter, Geschlecht,
Kdrpergewicht, KorpergrdBe, Nikotin- und Alkoholkonsum, Beruf,
Sehnenverletzungen der Eltern, Stoffwechselerkrankungen und rheumatische
Erkrankungen.

Angaben zum Training, wie wochentliche Sportaktivitdten und Krafttraining mit
Ubungsschwerpunkten, waren Inhalt des zweiten Teils.
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Im dritten Teil sollte zu Trainingsbedingungen, wie z.B. Bodenbelag, Schuhwerk,
Einlagen und Tapeverbanden Stellung genommen werden.

Der letzte Teil gab eine Ubersicht (ber Achilles- und Patellarsehnenverletzungen der
Vergangenheit und der Gegenwart bei der betreffenden Person.

Ziel dieses Bogens war es, einen Uberblick lber Faktoren zu bekommen, die
eventuell Sehnenverletzungen triggern, und entsprechende Verletzungen in den
Gesamtzusammenhang einordnen zu kénnen.

Durch den fast identischen Aufbau des Bogens mit dem der Kaderathleten wurde die

Vergleichbarkeit der ltems gewahrleistet.

8.2.4. Untersuchungsablauf:

Es wurden an beiden Gruppen prospektiv Ultraschalluntersuchungen der Achilles-
und Patellarsehne vor dem Training durchgeflhrt.

Vor der Sonographie erfolgte eine kurze, orientierende, klinische Untersuchung
anhand des daflir vorgesehenen, standardisierten Protokolls.

Zur grob orientierenden Beurteilung der Achillessehnendehnfahigkeit wurde
abschlieBend ein Hockentest durchgefiihrt, bei dem die Probanden mit
nebeneinander geschlossen stehenden FUBen und Beinen in die Hocke gehen
muBten, ohne die Ferse dabei vom Boden zu lésen.

Der Test wurde als positiv gewertet, wenn in der Hocke sicher das Gleichgewicht
gehalten werden konnte.

Der Test fiel negativ aus, sobald das Gleichgewicht nicht erreicht werden konnte oder
die Fersen vom Boden geldst wurden.

Die sich daran anschlieBende, sonographische Untersuchung beinhaltete statische
und dynamische Befunderhebung im Longitudinal- und Transversalschnitt.

Die sonographische Untersuchung der Achillessehne wurde in Bauchlage
vorgenommen, in Rickenlage die der Patellarsehne.

Alle erhobenen Befunde wurden ebenfalls anhand eines standardisierten,
umfangreichen Protokolls dokumentiert.

Das Hauptaugenmerk lag dabei in allen Teilbereichen auf der Abgrenzbarkeit,
Echogenitdt, Ablagerungen, Binnenstruktur, MeBwerten, Formveranderungen,
Texturveranderungen und dem dynamischen Verhalten der Sehne und ihres

umgebenden Gewebes.
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Parallel zur sonographischen Untersuchung fiillten die Athleten und Kontrollpersonen
einen Fragebogen zu persdnlichen Daten und der Trainingsgestaltung aus.

8.3. Sonographische Untersuchungstechnik:

8.3.1. Sonographische Untersuchungstechnik der Achillessehne
und Patellarsehne:

Die sonographische Untersuchung der Achilles- und Patellarsehne erfolgt immer
nach Anamnese und klinischer Untersuchung und prinzipiell sowohl statisch als auch
dynamisch bei der jeweilig optimalen Schallfrequenz.

Von allen zu untersuchenden Sehnen wurde auf jeden Fall sowohl ein
Longitudinalschnitt als auch ein Transversalschnitt angefertigt, so daB eine Sehne

immer in mindestens zwei Ebenen seitenvergleichend beurteilt werden kann.
(51/75/199/207)
Ist dieses nicht gewéhrleistet, kann es durch unerkannte, artefizielle Areale zu

Fehlinterpretationen kommen.
Ansonsten wird die SchnittfGhrung maBgeblich von der Lokalisation der

pathologischen Struktur beeinfluBt.

Lagerung des Patienten:

Die zu untersuchenden GliedmaBen sollten bei der sonographischen Untersuchung
frei beweglich gelagert werden. (168, S. 174)

Der Proband wurde aus diesem Grunde zur Untersuchung der Achillessehne in
Bauchlage gebracht.

Die FuBe hingen frei Uber das Liegenende, um eine dynamische Untersuchung zu
ermoglichen. (168, S. 187)

Zur Untersuchung der Patellarsehne lag der Proband auf dem Rucken.

Referenzstrukturen:

Zur topographischen Zuordnung der Strukturen im Ultraschallbild sind genaue
anatomische Kenntnisse der Region nétig. (168, S. 175)

Man kann sich als Untersucher dabei gut an kndéchernen Referenzstrukturen der
jeweiligen Region orientieren. (132)
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Beim dorsalen Langsschnitt der Achillessehne eignen sich als Referenzstrukturen
Anteile der distalen Tibiakante, des dorsalen Talus und des Calcaneus. (25 /52 / 140)
Die Flexorenmuskulatur mit dem M. flexor hallucis longus, dem M. flexorum digitorum
longus und dem M. tibialis posterior bieten gute Orientierungspunkte dorsal der
Tibiakante. (25/52/140)

Beim ventralen, infrapatellaren Langsschnitt der Patellarsehne eignen sich vor allem
der distale Patellapol und die proximale Tibia.

Sonographie der Bursen:

Die Bursen werden zu Beginn bei entspannter Sehne mit dosiertem Schallkopfdruck
untersucht, da sie durch einen zu starken Schallkopfdruck, Dorsalextension im
oberen Sprunggelenk bzw. gebeugten Kniegelenk so flach gedriickt werden kénnen,
daB sie sich im folgenden dem Nachweis entziehen.

Es besteht die Gefahr, echoarme Fettgewebsareale des Kager- Dreieckes bzw. des
Hoffa- Fettkdrpers mit der entsprechenden Bursa zu verwechseln.

Man kann in diesem Falle durch manuelle Palpation unter Monitorkontrolle eine
Differenzierung vornehmen.

Liegt eine Bursa der sonographisch echoarmen Region zugrunde, 1aBt sich die
enthaltene FlUssigkeit in der Regel durch die Manipulation mobilisieren.

Ein optimaler Nachweis gelingt allerdings nur bei optimaler Schalltechnik und nach
mehrmaligem Bewegen des Gelenkes.

Sonographie der Sehnenstruktur:

Eine Sehne sollte immer in streng orthograder Schallkopfposition untersucht werden.
(43/51/53/59/75/ 134/ 199)

Schon geringfligige Anderungen bzw. Verkippungen des Schallkopfes von 5 °- 15 °
kénnen vor allem bei hochfrequenten Schallképfen zu artefaktbedingt verénderten
Echomustern fihren. (19/52/53/75)

In Abhangigkeit vom Anschallwinkel variiert die gesamte Echogenitdt des
dargestellten Sehnenabschnittes. (19/53/207)

Da eine veranderte Echostruktur auch Zeichen eines pathologischen Befundes sein
kann, ist eine exakte Untersuchungstechnik von besonderer Bedeutung. (207)

Ist die Sehne entspannt, erscheint sie meist nur zentral echoreich, da der
Faserverlauf in diesem Zustand in den peripheren Sehnenbezirken nicht mehr exakt
schallkopfparallel verlauft. (59 / 109)
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Im Gegensatz dazu richten sich die Sehnenfasern einer angespannten Sehne streng
parallel aus und bieten damit optimale Schallbedingungen fiir den orthograden
Schall. (59)

Um dieses sicherzustellen, ist es hilfreich, die Achillessehne durch leichte
Dorsalextension im oberen Sprunggelenk (OSG) in Vorspannung zu bringen. (53)

Zur Untersuchung der Patellarsehne wird dazu der FuBB auf die Untersuchungsliege
aufgestellt und das Knie gebeugt.

Haufig sind Kniewinkel von 90° nétig, um lange Patellarsehnen wirklich vollstandig zu
spannen.

Die Untersuchung bei einem unter 90° flektierten Kniegelenk birgt immer die Gefahr
einer nicht optimalen Vorspannung.

Wird der Spannungszustand der Sehne wahrend der Untersuchung nicht beachtet,
muB durch das Pha&nomen der Anisotropie mit artefiziell echoarmen Arealen

gerechnet werden, die dann zu Fehlinterpretationen fihren kénnen.

Abb. Nr. 24a: Abb. Nr. 24b:
Abb. Nr. 24a: orthograder Transversalschnitt der Achillessehne
Abb. Nr. 24b: tangentialer Transversalschnitt der Achillessehne

Abb. Nr. 25a: durchh&ngende Patellarsehne: Nur der zentrale Teil der Sehne ist echoreich, die

anderen Teile werden nicht orthograd vom Ultraschall getroffen und stellen sich daher echoarm dar.
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Abb. Nr. 25b: vollstandig gespannte Patellarsehne: Alle Teile der Sehne werden in orthograder

Position vom Ultraschall getroffen und stellen sich daher echoreich dar.

Bei der Beurteilung vor allem bei vorgeschadigten Sehnen und Sehnen mit einer
Voroperation missen Veranderungen der Sehnenstruktur mit der Méglichkeit der
Entstehung von Artefakten Berticksichtigung finden. (53)

Vorbestehende Flissigkeitsansammlungen des Peritendineums und der Sehne
selbst kénnen dazu fihren, daB nicht alle Sehnenfaseranteile sich orthograd
darstellen lassen und damit artefiziell echoarm erscheinen. (53)

Eine Sehne kann aber nicht nur orthograd, sondern auch bewuBt tangential
angeschallt werden. (109)

In einigen Fallen verlieren pathologische Veranderungen der Sehne in dieser
Schallposition zu einem spateren Zeitpunkt ihre normal echoreiche Echogenitat als
nicht- pathologische Sehnenareale. (109)

Eine Begrindung kénnte sein, daB die streng parallele Faserstruktur in einigen
Arealen dieser Sehnen aufgehoben ist und daB sich der Raum zwischen den
einzelnen Faserbindeln vergréBert bzw. verandert hat. (109)

Es werden dann beim Tangentialschall mehr Sehnenfasern noch orthograd getroffen
und flhren hier zu spéter eintretendem Echogenitatsverlust der Sehne. (109)

Die durch Anisotropie bedingten Echogenitédtsverdnderungen der Sehne treten bei

pathologischen Sehnen also haufig friher und weniger ausgepragt auf. (109)

Ein haufig vernachlassigter Punkt in der Achilles- und Patellarsehnensonographie ist
das achsengerechte Schallen einer Sehne.

In diesem Zusammenhang ist von Bedeutung, daB bei orthogradem Schall der
Schallkopf im 90° Winkel zur Sehnenoberflache aufgesetzt werden muB.
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Die Achilles- und Patellarsehnen sind oft in sich torquiert und in ihrer mediolateralen
Querachse zur Frontalebene individuell unterschiedlich verkippt (43 / 52), so daB
daraus haufig eine leicht schrage Schallkopfposition als korrekte Schallkopfposition

resultiert (untenstehende Abb.).

Abb. Nr. 26: Querschnitt der Achillessehne

Die beiden folgenden Abb. a und b bilden beide dieselbe Achillessehne im
Longitudinalschnitt unter unterschiedlichen Schallbedingungen ab.

Abb. 27a zeigt die Achillessehne bei orthogradem und nicht achsengerechtem
Schall.

Der FuB hing in leichter Supinationsstellung frei Giber dem Liegenende.

Infolgedessen kam es hier zu einer artefiziellen Spindelbildung im Sinne einer
Tendinitis, die zur Fehldiagnose flihren kann.

Vor allem Sportler neigen bei entspannter FuBhaltung, aufgrund der oftmals
stattgehabten lateralen Bandrupturen, haufig zu leichter Supinationsstellung im
oberen Sprunggelenk.

Die Abb. 27b zeigt die Achillessehne des gleichen Probanden nun orthograd und

achsengerecht geschallt. Sie zeigt einen Normalbefund.
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Abb. Nr. 27a: Abb. Nr. 27b:
Abb. Nr. 27a: Achillessehne orthograd aber nicht achsengerecht geschallt
Abb. Nr. 27b: Achillessehne orthograd und achsengerecht geschallt

Abb. Nr. 28: korrekte, orthograde und achsengerechte Schallposition (58, S. 210)

Das Ligamentum patellae bildet in distaler Richtung einen zur Quadrizepssehne nach
lateral offenen Q- Winkel von 25 °. (168, S. 186)

Durch dieses leichte Kippen des Kniegelenkes aus der Achse kann es hier ebenfalls
zur artefiziellen Spindelbildung im Sinne einer Tendinitis kommen.

Aus diesem Grunde mufB der Schallkopf im infrapatellaren Langsschnitt leicht nach
distal lateral rotiert werden, um das Ligamentum patellae exakt orthograd und
achsengerecht darzustellen.

Die Gefahr der Achsverkippung besteht auBerdem immer dann, wenn das Bein leicht
auBen- oder innenrotiert aufgestellt wird.
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Abb. Nr. 29: physiologische Abweichung der Kniegelenksachse (58, S. 164)

Ein besonderes Problem stellen im Zusammenhang mit einer nicht achsengerechten
Schallkopfposition auch die sonographischen Messungen dar.
Dabei ist wichtig, zu beachten, daB das Schallfeld wahrend der Messung immer

orthograd und achsengerecht liegt, da es sonst zu verfélschten Werten kommt.
(43/198)

Weiterhin ist von enormer Wichtigkeit, eine Sehne immer komplett sonographisch
durchzumustern, um Fehldiagnosen zu vermeiden.

Abb. 30a und b zeigen die gleiche Patellarsehne.

Auf der Abb. 30a ist keine echoreiche Ablagerung nachweisbar, in Abb. 30b dagegen

eine deutliche echoreiche Ablagerung mit Schallschattenbildung.

Abb. Nr. 30a: Abb. Nr. 30b:
Abb. Nr. 30a: Patellarsehne ohne Ablagerungen

Abb. Nr. 30b: Patellarsehne mit Ablagerungen
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Sonographie der Insertionsregionen:

Im Bereich der Sehneninsertionen strahlen die Sehnenfasern haufig schrag in den
Knochen ein.

Dadurch ist eine orthograde Abbildung nicht immer gewahrleistet und fahrt zu
echoarmen Insertionsregionen im Ultraschallbild.

Méchte man diese Regionen auf ihre Pathogenitat hin prifen, muB man sie selektiv
in eine orthograde Untersuchungsposition bringen. (Abb. 31b)

AuBerdem ist in diesem Bereich durch Einlagerung nichtmineralisierter
Knorpelanteile in den aufgefaserten Sehnenansatzen der chondral- apophysaren
Insertion mit unguinstigen Reflexionen und vielen Streueffekten zurechnen, so daB
sich die Sehneninsertion selbst bei streng orthograder Schallrichtung echoarmer
darstellt. (178, S. 36 u. 37)

Wirkliche Strukturpathologien lassen sich am besten abgrenzen, wenn sie
schallschattenbildend sind. (178, S. 37)

Abb. Nr. 31a: Abb. Nr. 31b:
Abb. Nr. 31a: Anisotropie an der Achillessehneninsertion

Abb. Nr. 31b: Anisotropie der Achillessehneninsertion ausgeglichen

Optimale Schallfrequenz:

Neben dem richtigen Anschallwinkel hat auch die verwendete Schallfrequenz einen
entscheidenden EinfluB auf das sonographische Untersuchungsergebnis.

Zur Ultraschalldiagnostik von Muskeln und Sehnen werden bevorzugt Schallképfe mit
einer Frequenz von 5 MHz, 7,5 MHz oder in Ausnahmefallen 15 MHz verwand.

(75 /207)

Mit steigender Ultraschallfrequenz kommt es zu einer detaillierteren Auflésung und
hdheren Reflexivitat der fibrillaren Sehnenbinnenechos, jedoch auf Kosten der
Eindringtiefe des Ultraschalls. (134)
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Frequenzen Uber 15 MHz kénnen eine Darstellung der tiefen Sehnenstrukturen nicht
mehr sicherstellen und sind aus diesem Grunde abzulehnen. (187)

Der hochfrequente Ultraschall sollte als eine Erganzung und nicht als eine Alternative
gesehen werden. (134)

Die Sensitivitat der Sonographie beim Aufspiren morphologischer und struktureller
Veranderungen ist mit Schallképfen tGber 10 MHz hoch. (51)

Es ist jedoch insofern Vorsicht geboten, da sich auch die Rate an Artefakten mit
zunehmender Schalleistung erhoht.

Uber die genaue Aufldsung des Ultraschalls beziiglich anatomischer Details gibt es
kontroverse Meinungen.

Walz beschreibt in seiner Studie experimentell die Darstellung von Primarbindeln
mittels eines 10 MHz Schallkopfes. (207)

Thermann und Killmer geben im Gegensatz dazu das Sekundarbiindel als kleinste
darstellbare Einheit an. (102/199)

Nach deren Meinung ist auch die Aussage von Kainberger nicht haltbar, der von
einer direkten, nicht invasiven Darstellungsmdglichkeit des Faserschadens durch die
Real- Time- Sonographie ausgeht. (76 / 102)

Killmer interpretiert die Verdnderungen eines Ultraschallbildes nicht in einer direkten
Abbildung des Faser- Fibrillenschadens, sondern als eine Summation vieler
Einzelfaktoren im histologischen und physikalischen Bereich. (102)

Interessant war auBerdem die Anmerkung von lovane et al., der bei frihen
Veranderungen eine Uberlegenheit des 13 MHz Schallkopfes gegeniiber dem 7,5
MHz Schallkopf sieht, bei ausgepragten Veranderungen jedoch keine Unterschiede
bemerkte. (187)

Die Kenntnis der Grenzen der Sonographie und ein selbstkritischer Umgang mit
diesem Verfahren ist der beste Schutz vor Uberinterpretation. (102)

Messungen:

Die Messung der Sehnendicke wird zwischen den beiden Blattern des
Peritendineums vorgenommen. (25 / 140)

Prinzipiell sollte dabei das Peritendineum einer Sehne nicht mitgemessen werden, da
eine selektive Verdickung des Peritendineums einen verfélschten MeBwert fur die
Sehne selber ergeben wiirde.

Es sollte immer die dickste Stelle der jeweiligen Sehne mitgemessen werden. (202)
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Der Grund daflrr liegt darin, dass, abgesehen von Sehnenrupturen, sich fast alle
Sehnenpathologien in einer lokalen / generalisierten Sehnenverdickung auBern.
Davon abgesehen sollten sonographische Messungen aus mehreren Grinden immer
kritisch beurteilt werden.

Im Ultraschall werden keine realen anatomischen Abbildungen dargestellt, sondern
lediglich Impedanzunterschiede zwischen Grenzflachen.

Die MeBpunkte werden haufig subjektiv und nicht standardisiert durch den
Untersucher festgelegt und unterliegen damit unvermeidbaren Schwankungen.
AuBerdem differieren die MeBwerte bei unterschiedlichem Spannungszustand der
Sehne und verschieden starkem Schallkopfdruck z.T. erheblich.

Sowohl bei entspannter Sehne als auch bei zu starkem Schallkopfdruck, bekommt
man falschlicherweise zu geringe sagittale und zu hohe transversale MeBwerte.

Eine Angabe von MeBwerten auf zwei Nachkommastellen genau ist ebenfalls nicht
sinnvoll, da dieses die Méglichkeiten der MeBmethode Uberschreitet.

Man sollte sich daher vor einer Messung immer nach der klinischen Relevanz der
Messung fragen, und ob sie in irgendeiner Form reprasentativ ist.

Ergibt sich eine verlaBliche Diagnose aus einer Messung, oder ist sie flr eine spatere
Verlaufskontrolle sinnvoll, sollte man auf keinen Fall auf sie verzichten.

FOr Messungen an Sehnen wird von den meisten Autoren der Transversalschnitt
favorisiert, da an diesem Schnitt sowohl Dickenmessungen in sagittaler und
transversaler Ebene mdglich sind als auch die Fehlermdglichkeit durch eine leicht
rotiert verlaufende Sehne besser erkannt wird. (25/52/ 140/ 202)

Dieser Schnitt hat jedoch den groBen Nachteil, daB die Héhe des
ReferenzmeBpunktes bei dieser Schnittfiihrung schwer definierbar ist, und die
vollstdndige  Abgrenzung des Peritendineums sich durch die lateralen
Tangentialschatten ebenfalls als schwierig erweist.

Insgesamt wird der Stellenwert von Dickenmessungen der Sehnen in der Literatur
kontrovers diskutiert, da der ermittelte Wert, laut einiger Studien, stark
untersucherabhangig ist. (198)

Noguchi merkt dazu an, daB in seiner Studie keine statistischen Unterschiede
zwischen direkten Messungen mittels Digital Caliper und den Ultraschallmessungen
festgestellt werden konnten, und er kommt zu dem SchluB, daB der Ultraschall eine

gute Technik zur Ermittlung der Sehnendicke darstellt. (148)
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Dynamisches Verhalten:

Ein weiterer wichtiger Punkt bei der Sehnensonographie ist die Uberpriifung des
dynamischen Verhaltens der Sehne.

Durch Bewegung im entsprechenden Gelenk ergibt sich die Mdglichkeit einer

seitenvergleichenden, funktionellen Darstellung der Sehne.
(25/43/51/52/53/75/141/187)
Hierbei ist auf die Beschaffenheit und das Gleitverhalten des Peritendineums zu

achten und die Sehnenkontinuitat in Dynamik zu beurteilen. (25/141)

Leider ist in einigen Fallen durch Adhé&sionen des Peritendineums mit dem
umgebenden Gewebe und der Sehne die genaue Differenzierung der einzelnen
Strukturen nicht immer méglich. (53)

In vielen Fallen stellen sich erst nach oder wahrend der dynamischen Untersuchung
dezent ausgepragte Flussigkeitssdume zwischen Sehne und Peritendineum dar.

e

— —

Abb. Nr. 32a: Abb. Nr. 32b:
Abb. Nr. 32a: Achillessehne vor der dynamischen Untersuchung

Abb. Nr. 32b: Achillessehne nach der dynamischen Untersuchung

Schallhindernisse:

Auf Schallhindernisse durch Kalkherde und andere schallschattenbildende
Strukturen ist zu achten.

Selbst kleinste Mikroverkalkungen kénnen mit ihrem dorsalen Schallschatten schon
zu einer diagnostischen Liicke in den darunterliegenden Strukturen flhren.

Sie sind haufig sogar nur indirekt an den Schallschattenbildungen erkennbar.
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Abb. Nr. 33: Mikroverkalkungen der Achillessehne und ihres Peritendineums mit
Schallschattenbildung.

Verkalkungen des Peritendineums wandern in der dynamischen Untersuchung nicht
mit.

Die Differenzierung zwischen einer knéchernen AusriBverletzung und Verkalkungen
im Insertionsbereich der Sehne kann durch die Schallschattenbildungen ebenfalls zu
Schwierigkeiten fihren. (53)

Sollte es zu einer Schallschattenbildung gekommen sein, wird dringend geraten,
immer auch noch einmal die Ankopplung des Schallkopfes zu Gberprifen!

Ein besonderer Fall von Schallschattenbildung liegt im Bereich des Peritendineums
VOr.

Durch einen deutlichen Impedanzsprung zwischen den Grenzflache des
Peritendineums und der Sehne, kann es zu einem feinen bis ausgepragten dunklen
Saum unterhalb des Peritendineums kommen, der in diesem Falle nicht das
sonographische Korrelat einer Peritendinitis darstellt.

Es ist jedoch zu beobachten, daBB es dadurch zu einer diagnostischen Licke in den
zur Oberflache gelegenen Regionen der Sehne kommen kann.
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Abb. Nr. 34: Stark ausgepragter, echoarmer Saum unter dem dorsalen Peritendineum der
Achillessehne

Grundregeln des Sehnenultraschalls:

Zusammenfassend sollte eine Sehne entsprechend ihrer individuellen Anatomie
streng orthograd und achsengerecht in mindestens zwei Ebenen maximal echoreich
eingestellt werden. (168, S. 174 u. 175)

BewuBt tangentiales Anschallen erweist sich in einigen Fallen als hilfreich. (109)

Die dynamische Untersuchung ist unverzichtbar!

Es ist darauf zu achten, daB3 eine Sehne immer im gesamten Verlauf durchgemustert
wird. (75)

Bei verdachtigen Arealen kann versucht werden, sie durch manuelle Markierung
unter Monitorkontrolle klinisch- palpierbaren Strukturen zuzuordnen und einen
Seitenvergleich vorzunehmen. (168, S. 175)

Bursen sind zu Beginn nach mehrmaligem Bewegen des entsprechenden Gelenkes
und bei entspannter Sehne mit geringem Schallkopfdruck zu untersuchen.
Messungen muissen korrekt vorgenommen und entsprechend kritisch bewertet
werden.

Sollte es in einzelnen Fallen mit einem Schallkopf ohne Vorlaufstrecke bei sehr stark
ausgestellten Fersen zu Ankopplungsschwierigkeiten kommen, kann das Problem
mit einer groBzigigen Portion Ultraschallgel in der Regel geldst werden.
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Abb. Nr. 35: Das Ultraschallkontaktgel zur Ankopplung einer ausgestellten Ferse stellt sich am oberen

Bildrand echofrei dar.

8.3.2. Sonographische Untersuchungstechnik der Knochen:

Die Leitstrukturen fiir das Auffinden der richtigen Schallkopfpositionierung stellen die
kndchernen Gelenkanteile dar.

Bei schrager Beschallung oder gekrimmter Knochenoberflache kann der
Knochenreflex wegen der geringeren Anzahl an orthograd reflektierten Echos
weniger echoreich sein. (Position 2 Abb. 36)

Im ungunstigsten Fall kommt es zu einer Konturunterbrechung der
Knochenoberflache. (Position 3 Abb. 36)

Aus diesem Grunde mussen alle osséaren Lasionen mindestens in zwei Ebenen
dargestellt werden, um sie sicher von knéchernen Pseudodefekten differenzieren zu
kénnen. (178, S. 167)

Man kann auBerdem versuchen, die orthograde Beschallung des Knochens durch
dosiertes Kippen des Schallkopfes bzw. Umfahren der Struktur zu gewahrleisten.

(3. Teilabbildung Abb. 36)

Artefizielle Konturunterbrechungen verschwinden dann ebenfalls.

Eine Usurbasisreflexion sieht man bei Pseudousuren nicht.

Knochenusuren diarfen nur dort gesucht werden, wo glatte Knochenoberflachen

existieren. (178, S. 167)
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Abb. Nr. 36: Abb. Nr. 37:
Abb. Nr. 36: Knochenkontur bei unterschiedlichen Beschallungswinkeln (58, S. 5)
Abb. Nr. 37: Tibiainsertion der Patellarsehne

Abb. Nr. 38: Pseudousur an der Patellarsehneninsertion der Tibia

Werden Schnittfhrungen im Bereich der Epikondylen, der Sehnen- oder
Muskelansatze durchgefihrt, so kénnen durch die rauhe Oberflache Usuren
vorgetauscht werden. (178, S. 167)

Der oftmals stufige Ubergang zwischen (iberknorpelten und nicht- (iberknorpelten
Knochenanteilen, kann ebenfalls zu Fehlinterpretationen fluhren.

Durch modifizierte Standardschnitte, Verdnderung der Gelenkstellung oder
dynamische Untersuchung kann man auch sonographisch schwer einsehbare
Gelenkanteile oft besser darstellen.

Die Sonographie gilt nicht als Mittel der Wahl zur Darstellung von knéchernen
Strukturen, da sie lediglich eine eingeschrankten Beurteilbarkeit der
Knochenoberflache zulaft.
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8.3.3. Sonographische Untersuchungstechnik der Muskeln:

Heutzutage sind nahezu alle Skelettmuskeln sonographisch darstellbar.

Im Gegensatz zur Sehnensonographie gibt es bei der Muskelsonographie keine
Standardschnittebenen, sondern sie richten sich nach der Fragestellung und bei
lokalen Verletzungen nach der Beschwerdezone. (168, S. 56)

Durch die meist wechselnden Winkel, unter denen die verschiedenen Teile der
gefiederten Muskeln in die Septen einstrahlen, kénnen nie alle Anteile eines Muskels
gleichzeitig optimal eingesehen werden. (58, S. 20)

Abb. Nr. 39a: Abb. Nr. 39b:

Abb. Nr. 39a: M. gastrocnemius mit zwei verschiedenen Hauptrichtungen des Faserverlaufes. Der

obere Anteil wird orthograd getroffen und stellt sich deshalb echoreicher dar als der untere, der
tangential angeschallt wird.
Abb. Nr. 39b:Schema der unterschiedlichen Einfallswinkel bei der Muskelsonographie (58, S. 20)

Jeder Muskel sollte orthograd angeschallt werden, ohne auf das Gewebe Druck
auszulben.

Dadurch werden die Befunde vergleichbar.

Ist eine orthograde Beschallung nicht gewaéhrleistet, kénnen schon bei gering
abweichenden Neigungswinkeln artefiziell erniedrigte Echointensitaten in der
Muskulatur resultieren. (168, S. 81)

Trotzdem gelingt auch bei Epimysien die Darstellung mittels Ultraschall nicht immer.
(168, S. 60)

Sollte dieses der Fall sein, ist meist aus anatomischen Grinden die senkrechte
Beschallung der entsprechenden Struktur nicht méglich. (168, S. 60)

Um Verwechselungen mit Artefakten zu vermeiden, untersucht man prinzipiell jeden
pathologischen Befund mindestens in zwei Ebenen.
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Bei asymmetrischen Erkrankungen kann es hilfreich sein, einen Seitenvergleich mit
der gesunden Gegenseite als Referenzstruktur vorzunehmen. (89, S. 174)

Eine entscheidende Bedeutung fir die Beurteilung der Befunde haben die Kenntnis
von Normalbefunden, von Echointensitaten und die Bildqualitat. (89, S. 175)

Die Normalbefunde weisen eine erhebliche Abhangigkeit von Geschlecht, Alter und
Trainingszustand auf. (89, S. 174)

Die Bildqualitdt und muskulare Echointensitat sind hochgradig abhangig von der
Schallfrequenz, der Gerateverstarkung GAIN, dem Druck auf das Gewebe, dem
orthograden Beschallungswinkel, der Dicke des subkutanen Fettgewebes und dem
Muskeldurchmesser. (168, S. 59)

Es wird empfohlen, die Muskulatur im entspannten Zustand zu untersuchen (168, S.
56), da Muskelkontraktionen oder vorherige Muskelarbeit zu einer Volumenzunahme
fGhren. (89, S. 174)

Das AusmalB dieser physiologischen Volumenzunahme ist sowohl von der
Belastungsart (statisch oder dynamisch), von der Belastungsdauer als auch
intraindividuell von Muskel zu Muskel sehr unterschiedlich. (89, S. 174)

Dieser Sachverhalt ist zu beachten, wenn Messungen von Muskeldurchmessern
durchgefihrt werden!

Da sich neben dem Volumens auch die Echogenitdt der Muskulatur wahrend
isometrischer Kontraktionen verandert, ist dem Spannungszustand der Muskulatur
bei der Muskelsonographie doppelt Rechnung zu tragen. (89, S. 174)

Begriindet wird dies damit, daB wahrend sich der Muskelkontraktion das
Volumenverhaltnis von echoarmen Muskelblndeln zu den echoreichen Septen
erhdht. (89, S. 174)

Die Folge ist eine insgesamt erniedrigte Echogenitat des Muskels.

Dieses Phanomen ist besonders bei Sportlern haufig zu beobachten. (168, S. 79)
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Abb. Nr. 40: Abb. Nr. 41:

Abb. Nr. 40: Echoarmer M. soleus und M. flexor hallucis longus eines Nationalkaderathleten.
Anteile der echoreichen Sehne des M. flexor hallucis longus stellen sich ebenfalls dar.

Abb. Nr. 41: Echoreicherer M. soleus und M. flexor hallucis longus bei einer Kontrollperson

Zu einem artefiziell erniedrigten Muskelfaserdurchmesser kommt es, wenn man beim
Schallen zu groBen Druck auf das Gewebe ausiibt.

Die Folge ist eine erhdhte muskuléare Echointensitat.

Neben der richtigen Untersuchungstechnik sind die Beurteilungskriterien der
Muskelsonographie fir den Untersucher von Bedeutung.

Der Muskel und seine Muskelhtllen werden dahingehend untersucht, ob numerische
Veranderungen (Aplasie / akzessorische Muskeln) oder metrische Veranderungen
(Hyperplasie / Hypoplasie / Atrophie) vorliegen. (168, S. 68)

AuBerdem wird die Darstellbarkeit von Bindegewebssepten (normal, erschwert,
fehlend), der Muskelfiederung (erhalten, gestdrt) und der Echogenitat (normal,
vermindert, erhéht, diffus, herdférmig, homogen, inhomogen) beurteilt. (168, S. 68)
Abnorme Strukturen wie Hamatome, Zysten, Abszesse, echoreiche Strukturen,
Narben, Verkalkungen und muskulare Hyperkinesen sollten vermerkt werden.

(168, S. 68)

Weitere diagnostische Hinweise kdnnen durch die Beurteilung von Komprimierbarkeit
und dem Verhalten wahrend der Kontraktion gewonnen werden. (168, S.69)

Zur Beschreibung der veranderten Strukturen im Ultraschallbild muB mindestens zu
Lage, Form, Gr6Be in allen drei Raumebenen sowie der Echogenitat der
Veranderung Stellung genommen werden. (168, S. 69)
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8.3.4. Sonographische Untersuchungstechnik allgemein:

Gefahren bei der sonographischen Untersuchung am Stltz- und Bewegungsapparat
ergeben sich fur den nicht ausreichend erfahrenen Untersucher weniger darin,
pathologische Befunde zu (bersehen, als vielmehr, vermeintliche Sonopathologien,
bedingt durch Artefakte, Gberzuinterpretieren. (53)

Eine ausreichende Kenntnis der Ultraschallphysik als Ursache typischer Artefakte
und eine entsprechend standardisierte Untersuchungstechnik bilden die Grundlage.
(53)

In der Hand eines erfahrenen Untersuchers zeichnet sich die Sonographie durch
hohe Sensitivitat und Spezifitat aus. (51 /159 /199)

Haufige Fehler und Probleme bei der Untersuchung sind eine zu schnelle
Schallkopffuhrung, unsystematisches Befunden des Untersuchers, unzureichende
Bildqualitat und Schallhindernisse. (35, S. 22)

8.4. Gefahrdung / biologische Risiken des Ultraschalls:

Die Ultraschallenergie wird wahrend der Untersuchung durch mechanische Wellen in
das Gewebe Ubertragen. (35, S. 87)

Da prinzipiell nicht garantiert werden kann, daB3 die Ultraschalldiagnostik eine 100%
sichere Methode ist, sollte versucht werden, das Gefahrenpotential der Methode zu
minimieren.

Die sogenannte Watchdog- Gruppe der European Federation of the Societies on
Ultrasound in Medicine an Biology (EFSUMB) kommentiert aus diesem Grunde in

regelmaBigen Abstanden sicherheitsrelevante Publikationen.

Die biologische Wirkung von Ultraschall 1aBt sich gréBtenteils auf vier physikalische
Phanomene zurickflihren. (176)

Dazu zahlt man die Warmewirkung, die Kavitation, das Mikrostreaming und die
chemischen Wirkungen. (176)

Alle diese Primarwirkungen treten nicht immer auf, da sie von der
Ultraschallintensitat, der Schallfrequenz und anderen Randbedingungen abhé&ngig
sind. (176)
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Warmeentwicklung:

Die Warmeentwicklung spielt beim diagnostischen Ultraschall so gut wie keine Rolle.
(176)

Sie wird durch Absorption des Ultraschalls durch das Gewebe herbeigeflihrt. (176)
Der festgelegte Grenzwert von weniger als 100 mW / cm? wird von den heutigen
Ultraschallgeraten im allgemeinen nicht Uberschritten. (35, S. 87)

Dieser Grenzwert legt die Intensitat fest, bis zu der nicht mit einer biologisch
relevanten Erwarmung gerechnet werden muB. (35, S. 87)

Die Absorption, und damit die Warmeentwicklung, wird aber nicht nur von der
Schallintensitat, sondern auch von vielen anderen Faktoren, wie z.B. der
Beschallungsdauer, dem Absorptionskoeffizienten, der Warmeleitfahigkeit und der
Kapazitat des Warmeabtransports durch das Blut, beeinfluBt. (176)

Mit steigender Frequenz erhéht sich die Warmeentwicklung ebenfalls. (35, S. 88)

Kavitation:

Die Kavitation wird als wesentlicher mechanischer Effekt der Ultraschallwellen
angefahrt. (35, S. 87)

Sie bezeichnet die Induktion von Gasblasen in Flissigkeiten und Geweben durch
Ultraschall. (176)

Diese winzigen HohlrAume entstehen durch den Unterdruck, der innerhalb einer
Schallwelle herrscht. (35, S. 87)

In der Druckphase bleiben die Gasblasen entweder stabil oder kollabieren. (176)

Beim Kollaps entsteht lokal eine sehr hohe Energiedichte. (35, S. 87)

Bleibt die Stabilitdt der Gasblasen gewahrt, kénnen sie in Resonanz mit dem
Ultraschallfeld oszillieren oder bei sehr hohen Intensitdten zu GewebszerreiBungen
fGhren. (176)

Im Gegensatz zu therapeutischen Anwendungen werden derart hohe Intensitaten

beim diagnostischen Ultraschall nicht erreicht. (176)

Mikrostreaming:

Durch Druckdifferenzen innerhalb des Gewebes werden Flissigkeits- und
Plasmabewegungen ausgeldst. (176)

Sie werden als Mikrostreaming bezeichnet. (176)

Da die oszilierenden Gasblasen nicht spharisch symmetrische Schwingungen
ausfihren, kann es zu solchen Druckdifferenzen kommen. (176)
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Besonders bei Blasen in Dauerschallfeldern besteht die Gefahr, daB sie durch
auftretende Scherkrafte, Membranen und Zellen geschadigt werden. (176)

Chemische Wirkungen:

Prinzipiell ist Ultraschall imstande, Makromolekile zu depolymerisieren. (176)

An der zellularen Desoxyribonukleinsdure sind die Voraussetzungen dazu jedoch
nicht gegeben. (176)

Trotz intensiver Forschung steht der endguiltige Beweis der Unschéadlichkeit von
Ultraschall noch aus. (35, S. 88)

Ultraschall héherer Intensitat kann Schaden setzen. (176)

Leider existiert jedoch bis heute kein eindeutiger Grenzwert, unterhalb dessen
Ultraschall als sicher harmlos und oberhalb dessen er als sicher schadigend zu
bezeichnen ist. (176)

Obwohl in Insekten und Pflanzen vermehrt Punkt- und Chromosomenmutationen
beobachtet wurden, existieren in Bezug auf den Menschen keine Hinweise auf
derartige Veranderungen. (176)

Epidemiologische Beobachtungen seit Jahrzehnten bestatigen ebenfalls, daB der
Ultraschall auf Patient und Untersucher keine nachteiligen Wirkungen hat. (175/176)
Zusammenfassend kann abgeleitet werden, daB keine Malignomgefahr durch den
Ultraschall zu erwarten ist, sofern bei der Exposition Kavitation ausgeschlossen
werden kann. (175)

Die in der Diagnostik verwendeten Ultraschallintensitaten werden nach heutigen
Erkenntnissen als harmlos eingestuft. (176)

Es ist jedoch nicht auszuschlieBen, daB sich zukiinftig neue Erkenntnisse ergeben.
(176)

Aus diesem Grunde sollte man immer nach dem ALARA- Prinzip (as low as
reasonalby achievable) handeln. (35, S. 88)

Danach erstellt man die Diagnose bei so niedriger Schallbelastung, daB méglichst
keine Bioeffekte auftreten, die diagnostische Information aber sicher geliefert werden
kann.

Der Untersucher tragt die Verantwortung fur seinen Patienten und muf3 aus diesem
Grunde auch den Ultraschall verantwortungsbewuBt einsetzen.
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8.5. Unterstilitzung und Sponsoren:

Die Stiftung Deutsche Sporthilfe gewéhrte eine groBzligige, finanzielle Unterstlitzung
zum Zwecke der Studie.

Die vorliegende Studie wurde durch die Firma Toshiba Medical Systems Germany
aus Neuss und durch die Stiftung Deutsche Sporthilfe geférdert.

Toshiba Medical Systems Germany stellte unentgeldlich einen Prototypen des
portablen Ultraschallsystems Just Vision 320A mit dem dazugehdrigen Wagen zur
Verflgung.

AuBerdem wurden ein MO- Laufwerk und ein Thermodrucker zur Nutzung
Uberlassen.
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9. Ergebnisse:

9.1. Demographische Ergebnisse und Grunddaten:

9.1.1. Kaderathleten:

Die vorliegende Studie wurde an n= 202 Nationalkaderathleten des Deutschen
Leichtathletikverbandes inklusive der internationalen Titeltrager und Rekordinhaber
sowie am Nachwuchskader durchgeflhrt.

Das EinschluBkriterium zur Teilnahme an der Studie war, daB mindestens einmal an
den Deutschen Leichtathletikmeisterschaften teilgenommen wurde, und der Athlet
einem der unten aufgefihrten Kader angehérte.

Als AusschluBkriterium wurde gewertet, wenn die aktive Sportkarriere seit mehr als
einem Jahr beendet wurde.

Zum Zeitpunkt der Untersuchung befanden sich 9,9 % (n= 20) der Athleten im
Olympia- Kader, 3,5 % (n=7) im A- Kader und 19,3 % (n= 39) im B- Kader.

Dem C- Kader, also dem Nachwuchskader, gehérten 13,9 % (n= 29) der
teilnehmenden Sportler an, dem Sonderkontrollkader 33,7 % (n= 68) und dem C / D-
Kader 19,8 % (n= 40).

Die Kaderathleten nahmen insgesamt 14 Mal an Olympischen Spielen, 89 Mal an
Weltmeisterschaften und 114 Mal an Europameisterschaften teil.

Bei Deutschen Meisterschaften wurde bis zu 30 mal und an internationalen
Wettkdmpfen bis zu 200 mal pro Person teilgenommen.

Bei der Auswahl der Disziplinen wurde darauf geachtet, daB die Athleten vorwiegend
den Teilbereichen Sprint, Sprung und Mehrkampf angehérten.

Sie absolvierten wdchentlich  schwerpunktméaBig zwischen 11 bis 20
Trainingsstunden.

Das Altersniveau lag mit einem Durchschnittsalter von 21 Jahren auf dem der
Kontrollgruppe.

Ausschlaggebend war dabei das Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung.

Der jingste Kaderathlet war 14 Jahre, der alteste hatte ein Alter von 35 Jahren.
Athleten unter 20 Jahren waren zu 47,0 % (n= 95), zwischen 20 und 25 Jahren zu
37,6 % (n= 76) und Uber 25 Jahren zu 14,9 % (n= 30) vertreten.

GréBe, Gewicht und Body- Mass- Index (BMI) der Probanden wurden in keinerlei

Hinsicht bei der Auswahl der Probanden berlcksichtigt.
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Die Manner waren mit n= 114 Teilnehmern (56,4 %) im Vergleich zu den Frauen mit
n= 88 Teilnehmern (43,6 %) leicht in der Uberzahl.

9.1.2. Kontrollgruppe:

Die Kontrollgruppe der vorliegenden Studie bestand aus insgesamt n= 199 Personen
und setzte sich zu 46,7 % aus Schilern und zu 48,7 % aus Studenten zusammen.
Das EinschluBkriterium zur Teilnahme an der Studie bestand darin, daB bis zum
Zeitpunkt der Untersuchung kein Leistungssport in irgendeiner Form betrieben
wurde.

Die Frauen waren mit insgesamt n= 116 Personen (58,3 %) gegentber den Mannern
mit n= 83 Personen (41,7 %) leicht in der Uberzahl.

Das EinschluBkriterium zur Teilnahme an der Studie bestand darin, daB bis zum
Zeitpunkt der Untersuchung kein Leistungssport in irgendeiner Form betrieben
wurde.

Desweiteren wurde versucht, die Kontrollpersonen entsprechend dem Altersniveau
der Kaderathleten auszuwahlen.

Ausschlaggebend war dabei das Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung.

Die jingste Person war 12 Jahre, die alteste hatte ein Alter von 32 Jahren.
Kontrollpersonen von unter 20 Jahren waren zu 44,7 % (n= 89), zwischen 20 und 25
Jahren zu 45,7 % (n=91) und Uber 25 Jahren zu 9,6 % (n= 19) vertreten.

Der Altersdurchschnitt betrug 21 Jahre und entsprach damit dem Wert der
Kaderathleten.

GroBe, Gewicht und Body- Mass- Index (BMI) wurden ebenfalls in keinerlei Hinsicht
bei der Auswahl der Probanden berucksichtigt.

25,6 % (n= 51) der Kontrollpersonen trieben unregelmaBig bzw. gar keinen Sport.
Nur 5,5 % (n= 11) der Probanden kamen auf mehr als dreimal Sport pro Woche.

Einmal wdchentlich bewegten sich 19,6 % (n= 39) der Probanden.

9.1.3. Sehnen:

Die Gesamtstichprobe der vorgelegten Studie umfaBte n= 802 Achillessehnen und
n= 802 Patellarsehnen.

Davon waren jeweils n= 404 (50,4 %) Sehnen von Kaderathleten und n= 398 (49,6

%) von Kontrollpersonen.
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9.1.4. Alter:

Sowohl Kaderathleten als auch Kontrollpersonen hatten ein Durchschnittsalter von
ca. 21 Jahren.

Dabei war das Alter zum Untersuchungszeitpunkt ausschlaggebend.

Athleten unter 20 Jahren waren zu 47,0 % (n= 95), zwischen 20 und 25 Jahren zu
37,6 % (n= 76) und Uber 25 Jahren zu 14,9 % (n= 30) vertreten.

Kontrollpersonen von unter 20 Jahren waren zu 44,7 % (n= 89), zwischen 20 und 25
Jahren zu 45,7 % (n=91) und Uber 25 Jahren zu 9,6 % (n= 19) vertreten.

Gesamt Kaderathleten Kontrollpersonen
Mittelwert 21,0 20,8 21,1
Standardabweichung | 3,9 4,1 3,5
Minimalwert 12,0 14,0 12,0
Maximalwert 35,0 35,0 32,0

Tab. Nr. 1: Alter der untersuchten Personen in Kader- und Kontrollgruppe

9.1.5. Geschlecht:
In der Gesamtstichprobe war mit n= 197 (49,1 %) mannlichen und n= 204 (50,9 %)

weiblichen Personen eine homogene Verteilung gewéhrleistet.

Gesamt Kaderathleten Kontrollpersonen
mannlich N=197/49,1 % N=114/56,4 % N=83/41,7 %
weiblich N= 204 /50,9 % N=88/43,6 % N=116/58,3 %

Tab. Nr. 2: Geschlecht der untersuchten Personen in Kader- und Kontrollgruppe

9.1.6. Gewicht:

Das Durchschnittsgewicht in der Gesamtstichprobe betrug 68,3 kg mit einer
Standardabweichung von 11,3 kg.

Gesamt Kaderathleten Kontrollpersonen
Mittelwert 68,3 70,3 66,3
Standardabweichung | 11,3 11,4 10,8
Minimalwert 39,0 48,0 39,0
Maximalwert 118,0 118,0 101,0

Tab. Nr. 3: Gewicht der untersuchten Personen in Kader- und Kontrollgruppe
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9.1.7. GroBe:

Die Personen der Gesamtstichprobe hatten durchschnittlich eine Gr6Be von 1,78 m,

die Kaderathleten von 1,81 m und die Kontrollgruppe von 1,75 m.

Gesamt Kaderathleten Kontrollpersonen
Mittelwert 178,0 181,0 175,0
Standardabweichung | 9,0 8,0 9,0
Minimalwert 152,0 163,0 152,0
Maximalwert 201,0 201,0 199,0

Tab. Nr. 4: GrdBe der untersuchten Personen in Kader- und Kontrollgruppe

9.1.8. Body- Mass- Index (BMI):

In beiden Stichproben war jeweils ein durchschnittlicher BMI von 21,3 nachzuweisen.

Gesamt Kaderathleten Kontrollpersonen
Mittelwert 21,3 21,3 21,3
Standardabweichung 2,2 2,3 2.1
Minimalwert 16,6 17,0 16,6
Maximalwert 30,2 30,2 26,5

Tab. Nr. 5: BMI der untersuchten Personen in Kader- und Kontrollgruppe
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9.1.9. Kaderzugehorigkeit:

Bei den Athleten zeigten n= 66 Personen (32,7 %) eine Zugehdrigkeit zu einem
Nationalkader im Erwachsenenbereich, n= 68 (33,7 %) zu einem Nationalkader im
Jugend- und Juniorenbereich und n= 68 (33,7 %) zum so genannten ST- Kader,
einem Kader flur verletzte bzw. rekonvaleszente Nationalkaderathleten mit

gesonderten Anti- Doping- Kontrollen.

40 1

33,7
35

30

25 4

20 1

Anteil in Prozent
©
w

Olympiakader A- Kader B- Kader C- Kader ST- Kader C/D- Kader
Kaderzugehorigkeit

Abb. Nr. 42: Kaderzugehdrigkeit der untersuchten Athleten
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9.1.10. Hauptwettkampfdisziplinen im Kader:

Die Kaderathleten, die in dieser Studie erfaBBt wurden, kamen schwerpunktmaBig aus
den Bereichen Sprung, Sprint und Mehrkampf.

| Kaderathleten

SPRINT : N =52/25,7 %
60 m Sprint N=1/0,5%
100 m Sprint N=36/17,8 %
200 m Sprint N=3/1,5%
400 m Sprint N=12/5,9 %
HURDEN : N=19/9,5 %
100 Hiirden Sprint N=4/2,0%
110 Hiirden Sprint N=8/4,0 %
400 Hirden Sprint N=7/3,5%
SPRUNG: N=91/45,0 %
Weitsprung N=23/11,4%
Dreisprung N=16/7,9 %
Hochsprung N=35/17,3 %
Stabhochsprung N=17/8,4 %
MEHRKAMPF: N=24/11,9 %
Siebenkampf N=8/4,0%
Zehnkampf N=16/7,9 %
MITTEL- u. LANGSTRECKE: N=9/4,5%
800 m N=4/2,0%
1500 m N=2/1,0%
5000 m N=2/1,0%
10000 m N=1/0,5%
WURF: N=7/3,5%
Speerwurf N=1/0,5%
KugelstoBen N=1/0,5%
Diskuswurf N=3/1,5%
Hammerwurf N=2/1,0%

Tab. Nr. 6: Hauptwettkampfdisziplinen der untersuchten Kaderathleten
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9.1.11. Wettkampfteilnahmen bei Kaderathleten:

Die Athleten der einzelnen Kader nahmen 14 Mal an Olympischen Spielen, 89 Mal
an Weltmeisterschaften und 114 Mal an Europameisterschaften teil.

Jeder untersuchte Athlet war mindestens ein Mal an Deutschen Meisterschaften aktiv
beteiligt.

Die Anzahl an internationalen Wettk&dmpfen belduft sich je nach Athlet auf bis zu Uber
200 pro Person.

89

B Olymische Spiele O Weltmeisterschaften O Europameisterschaften

Abb. Nr. 43: Wettkampfteilnahmen der untersuchten Kaderathleten
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9.2. Trainingsdaten:

Zwischen den beiden Teilstichproben gab es beziglich der sportlichen Aktivitat
deutliche Unterschiede, die im folgenden dargestellt werden.

9.2.1. Kontrollpersonen:

In der Kontrollgruppe trieben 74% (n= 148) der untersuchten Personen regelmafig
und 3,5 % (n=7) gar keinen Sport.

Der Mittelwert belief sich auf 3,5 Stunden Sport in der Woche mit einer

Standardabweichung von 2,9 Stunden.

‘I kein/ unregelmaBig Sport 4 1x wochentlich 01 bis 3 x wochentlich B tiber 3 x wochentlich

Abb. Nr. 44: sportliche Betatigung der Kontrollpersonen

9.2.2. Kaderathleten:

9.2.2.1. Anzahl der systematischen Trainingsjahre:
Zu 79,1 % wiesen Kaderathleten 5 bis 10 systematische Trainingsjahre auf, 12,9 %

hatten sogar ein Trainingsalter von tber 11 Jahren vorzuweisen.
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9.2.2.2. Trainingseinheiten pro Woche:

Vergleicht man die Trainingseinheiten vom Aufbautraining und der Wettkampfsaison,
zeigt sich, daB wahrend des Aufbautrainings mehr Trainingseinheiten absolviert
werden als wahrend der Wettkampfperiode.

GroBtenteils waren es zwischen 5 und 7 Trainingseinheiten pro Woche.

0,5
Uber 11
4,4
13,9
8 bis 10
27,7

5 bis 7

58,9

53

Trainingseinheiten pro Woche

26,7
2 bis 4
14,9

0 10 20 30 40 50 60 70
Anteil in Prozent

O Aufbautraining B Wettkampfsaison

Abb. Nr. 45: Trainingseinheiten pro Woche im Aufbautraining und in der Wettkampfsaison

9.2.2.3. Trainingsstunden pro Woche:
Die meisten Athleten trainierten zwischen 6 und 20 Stunden wdchentlich, wobei auch

hierbei deutlich sichtbar war, daB im Rahmen des Aufbautrainings langer trainiert

wurde.

Trainingseinheiten Aufbautraining Wettkampfsaison
unter 3 Stunden N=2/1,0% N=2/1,0%

3 bis 5 Stunden N=4/2,0% N=7/3,5%

6 bis 10 Stunden N=49/24,3 % N=73/36,1 %

11 bis 15 Stunden N=71/351 % N=83/41,0 %

16 bis 20 Stunden N=60/29,7 % N=34/16,8 %
uber 21 Stunden N=16/7,9 % N=3/1,5%

Tab. Nr. 7: Trainingsstunden pro Woche im Aufbautraining und in der Wettkampfsaison
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9.2.2.4. Wettkampfe pro Jahr:

Durchschnittlich wurden von Kaderathleten 16,5 Wettkdmpfe pro Jahr absolviert bei
einer Standardabweichung von 7,5.

Die maximale Anzahl an Wettkdmpfen pro Jahr belief sich bei einem Athleten auf 50
Wettkampfe.

9.2.2.5. Krafttraining:

Der durchschnittliche Beginn des Krafttrainings im Kader lag bei 15,1 Jahren mit
einer Standardabweichung von 3,3 Jahren.

Die durchschnittlichen Belastungen im Krafttraining bei den einzelnen Kraftibungen
differierten zwischen den Kaderathleten von Fall zu Fall erheblich.

Kniebeugen
Mittelwert 98,39 kg
Standardabweichung 74,58 kg
minimal 0,0 kg
maximal 300,0 kg

Wadenwippen
Mittelwert 56,68 kg
Standardabweichung 66,38 kg
minimal 0,0 kg
maximal 250,0 kg

Oberschenkelbeuger
Mittelwert 23,76 kg
Standardabweichung 26,52 kg
minimal 0,0 kg
maximal 135,0 kg

ReiBen mit der Freihantel
Mittelwert 23,26 kg
Standardabweichung 29,15 kg
minimal 0,0 kg
maximal 115,0 kg
Umsetzen mit der Freihantel

Mittelwert 20,36 kg
Standardabweichung 33,31 kg
minimal 0,0 kg
maximal 140,0 kg

Tab. Nr. 8: Belastungen in kg bei verschiedenen Kraftibungen

9.2.2.6. Sprungbein:

25,7 % (n= 52) der Kaderathleten gaben das rechte Bein als ihr Sprungbein an, 30,7
% (n= 62) das linke und 37,6 % (n= 76) beide Beine.

5,9 % (n=12) der Athleten hatten kein Sprungbein vorzuweisen.
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9.2.2.7. Trainingsubungen:

Es ist bei den verschiedenen leichtathletischen Trainingstbungen festzustellen, daB
wahrend des Aufbautrainings der Belastungsumfang der Ubungen erhéht war.
Dieses gilt nicht fir Technikspringe.

Sie wurden wahrend der Wettkampfsaison haufiger absolviert.

201,27

186,41 122,52
0 0

700

17,98

22,98 28,09
0 0

120 300
105,94 63,82
120,31 79,48
0 0

600 400
61,69 38,58
85,91 63,70
0 0

500 400
16,5 8,41
38,0 22,55
0 0

250 150
25,69 13,97
45,54 33,10
0 0

300 300
59,50 32,47
95,42 47,89
0 0

1000 300
1115,99 896,80
839,22 657,29
0 0

4600 3000
278,11 250,24
482,64 526,91
0 0

4000 4000
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Mittelwert 9375,39 5087,79
Standardabweichung 18 774,15 13 573,26
minimal 0 0
maximal 180 000 120 000
Tempolauf in m

Mittelwert 3072,62 1289,75
Standardabweichung 5157,41 2040,85
minimal 0 0
maximal 45 000 15 000

Tab. Nr. 9: verschiedene Belastungen bei Trainingsiibungen der Kaderathleten

9.2.2.8. Bodenbelag:

Als der meistgenutzte Bodenbelag war bei spezifisch leichtathletischem Training

Tartan auszumachen.

Langlaufeinheiten wurden schwerpunktmaBig auf Naturboden absolviert.

bei Spriingen bei Tempolaufen beim Langlauf
Tartan N=150/74,3 % N=182/90,1 % N=21/10,4 %
Mondo N=7/3,5% N=3/1,5% N=2/1,0%
Schwingboden N=11/5,4% N=0 N=0
Asche / Grant N=4/2,0% N=6/3,0% N=5/2,5%
Asphalt N=0 N=0 N=2/1,0%
Naturboden N=14/6,9 % N=7/3,5% N=162/80,2 %
keinen Boden N=16/7,9 % N=4/2,0% N=10/5,0%

Tab. Nr. 10: Bodenbelag bei verschiedenen Trainingsformen

9.2.2.9. Schuhe:

Far Mehrfachspriinge wurden meist normale Turnschuhe verwendet, wohingegen bei

Technikspriingen und Tempolaufen am haufigsten Spikes getragen wurden.

bei Mehrspriingen

bei Technikspriingen

bei Tempolaufen

Sportschuhe N= 138/68,3 % N=29/14,4 % N=30/14,9 %
Spikes N=21/10,4 % N=129/63,9 % N=125/61,9 %
Sportschuhe u Spikes | N=20/9,9 % N=7/3,5% N=44/21,8 %
keine N=23/11,4 % N=37/18,3 % N=3/1,5%

Tab. Nr. 11: Schuhe bei verschiedenen Trainingsformen
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Abb. Nr. 46: Schuhmodelle der Kaderathleten

9.2.2.10. Schuhwechsel pro Jahr:
Die Athleten wechselten im Durchschnitt zweimal jahrlich die Schuhe bei einer
Standardabweichung von 1,2.

9.2.2.11. Fersenkappen der Schuhe:
43,6 % (n= 88) der Athleten benutzten Schuhe mit einer harten Fersenkappe, 55,4 %

(n=112) mit einer weichen.

9.2.2.12. Einlagen in den Schuhen:

Zu 43,1 % (n= 87) trugen die Athleten keine Einlagen in den Schuhen.

Mit 33,7 % (n= 68) am haufigsten befanden sich die Einlagen in Sportschuhen.
Lediglich 20,3 % (n= 41) der Athleten trugen Einlagen sowohl in Sportschuhen als
auch in Spikes.

Zwei Athleten hatten die Einlagen ausschlieBlich in Spikes.

Bei vorhandener Einlagenversorgung zeigten diese zu 24,8 % (n= 50) einen harten
MittelfuBbereich und zu 32,2 % (n= 65) einen weich gepolsterten.

Eine Erneuerung der Einlagen fand im Durchschnitt alle zwei Jahre statt.
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9.3. Anamnese:

9.3.1. Anamnese der Achillessehnen:

9.3.1.1. Asymptomatische Achillessehnen:

Kaderathleten hatten zu 55,9 % (n= 226) Achillessehnen ohne Symptome zu
verzeichnen.

Bei Kontrollpersonen traf man zu 97,0 % (n= 386) asymptomatische Achillessehnen
an.
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Kaderathleten Kontrollpersonen
Stichprobe
W asymptomatische Achillessehnen H symptomatische Achillessehnen O Achillessehnen mit einer Vornamnese
B Achillessehnen mit einer Voroperation @ asymptomatische Patellarsehnen M symptomatische Patellarsehnen
M Patellarsehnen mit einer Voranamnese

Abb. Nr. 47: Klinik der Achillessehnen und Patellarsehnen in Kader- und Kontrollgruppe

9.3.1.2. Achillessehnen mit einer Voranamnese:

Eine Voranamnese der Achillessehne wiesen 24,8 % (n= 100) der Kaderathleten auf,
wohingegen in der Kontrollgruppe nur bei 1,0 % (n= 4) eine Voranamnese der
Achillessehne dokumentiert werden konnte.

9.3.1.3. Symptomatische Achillessehnen:
Symptomatische Achillessehnen zeigten zum Untersuchungszeitpunkt 14,9 % (n=
60) der Kaderathleten und 2,0 % (n= 8) der Kontrollpersonen.
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9.3.1.4. Achillessehnen mit einer Voroperation:
4,5 % (n= 18) der sonographisch untersuchten Achillessehnen von Kaderathleten
wurden bereits voroperiert.

Von den Kontrollpersonen hatte keiner eine voroperierte Achillessehne.

9.3.1.5. Anamnesen nach Altersklassen:

Bei den Kaderathleten war mit zunehmendem Alter ein prozentual geringer
werdender Anteil von asymptomatischen Achillessehnen zu verzeichnen.

Im Gegensatz dazu erhéht sich die Zahl der voroperierten Achillessehnen mit
zunehmendem Alter.

Bei den Uber 25- jahrigen reduzierte sich zwar der Anteil von symptomatischen
Achillessehnen und Sehnen mit einer Voranamnese im Vergleich zu den 20- bis 25-
jahrigen, daflir stieg in dieser Altersgruppe aber die Zahl an voroperierten
Achillessehnen auf 20,0 % (n= 12).

In der Kontrollgruppe waren zwischen den verschiedenen Altersklassen nur

geringflgige Unterschiede bezlglich der Anamnesen zu verzeichnen.

asymptomatisch

Voranamnese

symptomatisch

Voroperation

Kaderathleten N= 226 / 55,9 % N=100/24,8 % N=60/14,9 % N=18/4,5%

< 20 Jahren N=138/71,9 % N=40/20,8 % N=14/7,3% N=0

20 bis 25 Jahre N=66/43,4 % N=44/28,9 % N=36/23,7 % N=6/3,9 %

> 25 Jahre N=22/36,7 % N=16/26,7 % N=10/16,7 % N=12/20,0 %
Kontrollgruppe N= 386 /97,0 % N=4/1,0% N=8/2,0% N=0

< 20 Jahren N=170/95,5 % N=4/2,2% N=4/2,2% N=0

20 bis 25 Jahren | N=180/98,9 % N=0 N=2/11% N=0

> 25 Jahre N=36/94,7 % N=0 N=2/5,3 % N=0

Tab. Nr. 12: Klinik der Achillessehnen in Kader- und Kontrollgruppe nach Altersgruppen

aufgeschlisselt

9.3.1.6. Anamnesen nach Geschlechtern:

Unterschiede zwischen Mannern und Frauen waren nicht dokumentierbar.
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9.3.2. Anamnese der Patellarsehnen:

9.3.2.1. Asymptomatische Patellarsehnen:

Eine asymptomatische Patellarsehne konnte bei 67,3 % (n= 272) der Kaderathleten
und bei 88,4 % (n= 352) der Kontrollgruppe dokumentiert werden.

Daraus ergibt sich, daB die Kaderathleten zu 21,1 % haufiger symptomatische

Patellarsehnen und Sehnen mit einer Voranamnese zeigten als die Kontrollgruppe.

9.3.2.2. Patellarsehnen mit einer Voranamnese:
Kaderathleten wiesen mit 23,3 % (n= 94) den gr6Bten Anteil an Patellarsehnen mit
einer Voranamnese auf, gefolgt von der Kontrollgruppe mit 10,6 % (n= 42).

9.3.2.3. Symptomatische Patellarsehnen:
Symptome an der Patellarsehne fanden sich zu 9,4 % (n= 38) bei Kaderathleten.

Mit 1,0 % (n= 4) lag der Anteil in der Kontrollgruppe deutlich niedriger.

9.3.2.4. Patellarsehnen mit einer Voroperation:
Sehnen mit einer Voroperation ergaben sich weder bei den Athleten noch bei den

Kontrollpersonen.

9.3.2.5. Anamnesen nach Altersklassen:

Beim Vergleich der verschiedenen Altersklassen im Kader konnte mit zunehmendem
Alter eine Verringerung an asymptomatischen Patellarsehnen von 72,9 % (n=140)
bei den unter 20- jahrigen, auf 53,3 % (n=32) bei den Uber 25- jahrigen festgestellt
werden.

Auch bei den symptomatischen Sehnen war eine Reduzierung zu beobachten.
Sehnen mit einer Voranamnese wiesen dagegen eine deutliche Erhdéhung ihres
Anteils bei héherem Alter auf.

In der Kontrollgruppe kam es, im Gegensatz zum Kader, mit zunehmendem Alter zu

einem erhdhten Anteil an asymptomatischen Sehnen.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten N= 272 /67,3 % N=94/23,3 % N=38/9,4 % N=0
< 20 Jahren N=140/72,9 % N=30/15,6 % N=22/11,5% N=0
20 bis 25 Jahre N= 100/ 65,8 % N=40/26,3 % N=12/7,9 % N=0
> 25 Jahre N=32/53,3 % N=24/40,0 % N=4/6,7% N=0
Kontrollgruppe N= 352/ 88,4 % N=42/10,6 % N=4/1,0% N=0
< 20 Jahren N=148/83,1 % N=30/16,9 % N=0 N=0
20 bis 25 Jahren | N=168/92,3 % N=10/5,5% N=4/2,2% N=0
> 25 Jahre N=36/94,7 % N=2/5,3 % N=0 N=0

Tab. Nr. 13: Klinik der Patellarsehne in Kader- und Kontrollgruppe nach Altersgruppen sortiert

9.3.2.6. Anamnesen nach Geschlechtern:

Zwischen den beiden Geschlechtern war kein Unterschied beziiglich der Anamnese
an der Patellarsehne ersichtlich.

9.3.3. Anamnese der Achilles- und Patellarsehnen:

9.3.3.1. Asymptomatische Achilles- und Patellarsehnen:

Schaut man sich die Personen an, die wahrend ihres Lebens noch nie Achilles- oder
Patellarsehnenprobleme hatten, dann erreichte die Kontrollgruppe mit 86,4 % (n=
344) den héchsten Wert.

Der Kader stellte erwartungsgeman mit 43,6 % (n= 176) einen deutlich geringeren
Anteil in dieser Kategorie.

9.3.3.2. Achilles- und Patellarsehnen mit einer Voranamnese:
Eine Voranamnese an beiden Sehnen war in der Kontrollgruppe nicht erkennbar.

Bei Kaderathleten konnte man diese Kombination zu 4,2 % (n= 17) feststellen.

9.3.3.3. Symptomatische Achilles- und Patellarsehnen:
Die Anteile fir Symptome sowohl bei Achilles- als auch bei Patellarsehnen bewegten
sich im Kader bei 2,0 % (n= 8) und der Kontrolle bei 0,5 % (n= 2).

9.3.3.4. Achilles- und Patellarsehnen mit einer Voroperation:

Weder bei Kaderathleten noch bei Kontrollpersonen zeigten sich Voroperationen an
beiden Sehnen.
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asymptomatisch |Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten N=176 /43,6 % N=17/42% N=8/2,0% N=0
Kontrollpersonen | N= 344 / 86,4 % N=0 N=2/0,5% N=0

Tab. Nr. 14: Klinik von Achilles- und Patellarsehnen in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend lieBen sich bei den Athleten sowohl bei den Achilles- als auch bei

den Patellarsehnen insgesamt deutlich haufiger Sehnen mit einer Voranamnese,

Symptomen oder einer Voroperation erkennen als in der Kontrollgruppe.

Im Gegensatz zur Kontrollgruppe waren bei den Athleten mit zunehmendem Alter

prozentual mehr Sehnen mit Symptomen, einer Voranmnese oder einer Voroperation

Zu beobachten.
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9.4. Sonographie Fettgewebe:

9.4.1. Kager- Dreiecke der Achillessehne:

9.4.1.1. Abgrenzbarkeit des Kager- Dreieckes:

Waéhrend der sonographischen Untersuchung des Kager- Dreieckes, stellte sich das

Fettgewebe dort gréBtenteils als scharf abgrenzbar dar.

scharf abgrenzbares Kager- Dreieck

48% M Kaderathleten

OKontrollpersonen

Abb. Nr. 48: Abgrenzbarkeit des Kager- Dreieckes in Kader- und Kontrollgruppe

Klinik des Kager- Dreieckes:
Kaderathleten mit einer scharfen Abgrenzung des Kager- Dreieckes hatten zu 61,2 %
(n= 189) asymptomatische Sehnen.

Athleten mit unscharfer Abgrenzung wiesen zu 61,4 % (n= 55) symptomatische

Sehnen bzw. Sehnen mit einer Voranamnese / Voroperation auf.

Bei Sportlern mit Symptomen bzw. einer Voroperation konnten vermehrt Kager-
Dreiecke mit einer unscharfen Abgrenzung gefunden werden.
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Im Gegensatz dazu prasentierten asymptomatische Achillessehnen und Sehnen mit
einer Voranamnese haufig eine scharfe Abgrenzung des Kager- Dreieckes.

Bei Kontrollpersonen wurden Differenzen bezlglich der Abgrenzbarkeit des Kager-
Dreieckes nicht sichtbar.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit N= 189/ N=83/ N=29/ N=8/
scharfer Abgrenzung 61,2 % 26,9 % 9,4 % 2,6 %
Kontrollpersonen mit N= 321/ N=4/ N=5/ N=0
scharfer Abgrenzung 97,3 % 1,2 % 1,5%
Kaderathleten mit N=34/ N=15/ N=29/ N=10/
unscharfer Abgrenzung 38,6 % 17,0 % 33,0 % 11,4 %
Kontrollpersonen mit N=59/ N=0 N=1/ N=0
unscharfer Abgrenzung 98,3 % 1,7 %

Tab. Nr. 15: Klinik der Achillessehnen mit scharfer / unscharfer Abgrenzung des Kager- Dreieckes in
Kader- und Kontrollgruppe

9.4.1.2. Echogenitat des Kager- Dreieckes:

Das Kager- Dreieck lieB sich in beiden Teilstichproben zu Gber 90,0 % inhomogen
dokumentieren.
Ein Zusammenhang zwischen klinischen Symptomen und der Echogenitat des

Kager- Dreieckes bestand sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe nicht.

9.4.1.3. Akzessorischer M. soleus:
Vorkommen:

Ein akzessorischer M. soleus trat in der Gesamtstichprobe zu 1,7 % (n= 14) auf.
Die Verteilung war zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen mit jeweils 7
Sehnen homogen.

Klinik der Achillessehnen mit akzessorischem / ohne akzessorischen M. soleus:
daB bei
akzessorischen M. soleus der Anteil an asymptomatischen Achillessehnen niedriger

In beiden Teilstichproben wurde deutlich, Personen mit einem
war als bei Sehnen ohne einen akzessorischen M. soleus.

Symptome oder eine Voranamnese lieBen sich vermehrt bei Achillessehnen mit
einem akzessorischen M. soleus dokumentieren.

Bei voroperierten Achillessehnen ergab sich eine andere Situation.
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Dort waren mit 3,7 % (n= 14) ausnahmslos Sehnen von Athleten ohne einen

akzessorischen Soleus betroffen.
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Abb. Nr. 49: Klinik der Achillessehnen mit akzessorischem / ohne akzessorischem M. soleus in Kader-

und Kontrollgruppe

9.4.2. Corpus adiposum infrapatellare / ,, Hoffa- FettkOrper “ der
Patellarsehne:

9.4.2.1. Abgrenzbarkeit des Hoffa- Fettkorpers:
Die Abgrenzung des Hoffa- Fettkdrpers stellte sich in beiden Teilstichproben

Uberwiegend scharf dar.

Klinik des Corpus adiposum infrapatellare:
Asymptomatische Patellarsehnen zeigten in Kader- und Kontrollgruppe haufiger

einen scharf abgegrenzten Hoffa- Fettkdrper.

Symptomatische Patellarsehnen prasentierten dagegen zu einem deutlich hdheren

Anteil ein unscharf abgegrenztes Corpus adiposum infrapatellare.
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Bei Patellarsehnen mit einer Voranamnese lieB sich zu ungefahr gleichen Teilen ein
Corpus adiposum infrapatellare mit scharfer bzw. unscharfer Abgrenzung

dokumentieren.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation

Kaderathleten mit N= 254 /68,5 % N=86/23,2 % N=31/ 8,4 % N=0
scharfer Abgrenzung

Kontrollpersonen mit N= 337 /88,9 % N=40/10,6 % N=2/0,5% N=0
scharfer Abgrenzung

Kaderathleten mit N=18/54,5 % N=8/24,2 % N=7/21,2% N=0
unscharfer Abgrenzung

Kontrollpersonen mit N=15/78,9 % N=2/10,5% N=2/10,5% N=0

unscharfer Abgrenzung

Tab. Nr. 16: Klinik der Patellarsehnen mit scharf / unscharf abgrenzbarem Hoffa- Fettkérper in Kader-
und Kontrollgruppe

9.4.2.2. Echogenitat des Hoffa- Fettkorpers:

Mit 99,5 % herrschte in beiden Teilstichproben eine vorwiegend inhomogene
Binnenstruktur im Corpus adiposum infrapatellare vor.

Ein Zusammenhang zwischen der Echogenitdt des Hoffa- Fettkérpers und
Symptomen der jeweiligen Patellarsehnen war nicht feststellbar.

Zusammenfassend stellte sich sowohl bei Achilles- als auch bei Patellarsehnen das
Fettgewebe Uberwiegend als scharf abgrenzbar dar.
Athleten mit unscharfer Abgrenzung wiesen haufiger symptomatische Sehnen bzw.

Sehnen mit einer Voranamnese / Voroperation auf.

Ein Zusammenhang zwischen klinischen Symptomen und der Echogenitat des
Fettgewebes bestand nicht.
Symptome oder eine Voranamnese lieBen sich vermehrt bei Achillessehnen mit

einem akzessorischen M. soleus dokumentieren.
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9.5. Sonographie Bursen:

9.5.1. Bursa subachillea der Achillessehne:

9.5.1.1. Vorkommen der Bursa subachillea:

Bei der sonographischen Untersuchung von Achillessehnen war bei 36,2 % (n= 290)
eine Bursa subachillea erkennbar.

Dabei ergaben sich nur geringfligige Unterschiede im Vergleich von Kaderathleten
mit 38,1 % (n= 154) zu Kontrollgruppenmitgliedern mit 34,2 % (n= 136).
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Abb. Nr. 50: Bursa subachillea in Kader- und Kontrollgruppe

Klinik von Achillessehnen mit / ohne Bursa subachillea:
Zwischen der Kklinischen Symptomatik von Achillessehnen mit einer Bursa
subachillea und solchen ohne eine Bursa gab es in den jeweiligen Teilstichproben

statistisch keine bedeutenden Unterschiede.
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Im Kader lag der Anteil an asymptomatischen Sehnen mit 56,4 % (n= 141) bei
Achillessehnen ohne eine Bursa subachillea lediglich geringfligig héher als bei
Sehnen mit einer Bursa subachillea.

In der Kontrollgruppe zeigten sich sogar die Sehnen mit einer Bursa haufiger

asymptomatisch.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit Bursa |N=85/ N=40/ N=21/ N=8/
subachillea 55,2 % 26,0 % 13,6 % 5,2 %
Kontrollpersonen mit N=135/ N=0 N=1/ N=0
Bursa subachillea 99,3 % 0,7 %
Kaderathleten ohne N= 141/ N=60/ N=39/ N=10/
Bursa subachillea 56,4 % 24,0 % 15,6 % 4,0 %
Kontrollpersonen ohne N= 251/ N=4/ N=7/ N=0
Bursa subachillea 95,8 % 1,5 % 2,7 %

Tab. Nr. 17: Klinik der Achillessehnen mit / ochne Bursa subachillea in Kader- und Kontrollgruppe

9.5.1.2. Echogenitat der Binnenstruktur der Bursa subachillea:
Alle dokumentierten Bursen von Kaderathleten und Kontrollpersonen stellten sich
echoarm bis echofrei dar.

9.5.1.3. MeBwerte der Bursa subachillea:

Die durchschnittliche Lange der Bursa subachillea lag bei 4,6 mm mit einer
Standardabweichung von 7,2 mm.

Die durchschnittliche Tiefe konnte mit 1,5 mm veranschlagt werden, bei einer
Standardabweichung von 2,4 mm.

Betrachtet man die maximale Langen- und Tiefenausdehnung der Bursa subachillea,
so waren keine relevanten Unterschiede zwischen den beiden Teilstichproben
festzustellen.

Die Léangenausdehnung schwankte zwischen 1,3 mm und 33,9 mm, die
Tiefenausdehnung zwischen 1,0 mm und 12,7 mm.

Ein Zusammenhang zwischen der GréBe der Bursa subachillea und ihrer klinischen
Symptomatik lie sich nicht beobachten.

Bursen, deren LangenmeBwerte oberhalb des Langendurchschnittes von 4,6 mm
lagen, hatten zu 75,2 % asymptomatische Achillessehnen.
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Bei Bursen unterhalo von 4,6 mm betrug der Anteil asymptomatischer
Achillessehnen 76,8 %.
Das gleiche galt fur die Bursen, die sich oberhalb bzw. unterhalb des

Durchschnittswertes von 1,5 mm Tiefenausdehnung befanden.

9.5.2. Bursa infrapatellaris profunda der Patellarsehne:

Die Bursa infrapatellaris profunda der Patellarsehne wurde nach den gleichen
Kriterien wie die Bursa subachillea der Achillessehne beurteilt.

9.5.2.1. Vorkommen der Bursa infrapatellaris profunda:

Die Bursa infrapatellaris profunda konnte um ein Vielfaches haufiger als die Bursa
subachillea der Achillessehne nachgewiesen werden.

Im Kader lieBB sich zu 91,3 % (n= 369) eine solche Bursa dokumentieren, bei den

Kontrollpersonen zu 89,9 % (n= 358).
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Abb. Nr. 51: Bursa infrapatellaris profunda in Kader- und Kontrollgruppe
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Klinik der Patellarsehnen mit / ohne Bursa infrapatellaris profunda:
Bei

symptomatische Patellarsehnen und Sehnen mit einer Voranamnese verzeichnet

den Athleten konnten im Vergleich zu den Kontrollpersonen haufiger
werden.

Das galt sowohl fir die Sehnen mit als auch fir solche ohne eine Bursa
infrapatellaris profunda.

In beiden Teilstichproben konnten bei Patellarsehnen ohne eine Bursa infrapatellaris
profunda vermehrt asymptomatische Sehnen dokumentiert werden.

Sehnen mit einer Bursa infrapatellaris profunda wiesen dagegen haufiger eine
Voranamnese auf.

Uberraschenderweise hatten im Kader die meisten symptomatischen Patellarsehnen

keine Bursa.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit Bursa |N=247/ N= 89/ N=33/ N=0
infrapatellaris profunda 66,9 % 241 % 8,9 %
Kontrollpersonen mit N=312/ N=42/ N=4/ N=0
Bursa infrapatellaris 87,2 % 11,7 % 1,1%
profunda
Kaderathleten ohne N=25/ N=5/ N=5/ N=0
Bursa infrapatellaris 71,4 % 14,3 % 14,3 %
profunda
Kontrollpersonen ohne N=40/ N=0 N=0 N=0
Bursa infrapatellaris 100 %
profunda

Tab. Nr. 18: Klinik der Patellarsehnen mit / ohne eine Bursa infrapatellaris profunda in Kader- und

Kontrollgruppe

9.5.2.2. Echogenitat der Binnenstruktur der Bursa infrapatellaris profunda:

In allen Bursen fand sich eine echoarme bis echofreie Binnenstruktur.

9.5.2.3. MeBwerte der Bursa infrapatellaris profunda:

Die durchschnittliche Lange betrug 17,1 mm bei einer Standardabweichung von 8,9
mm, die durchschnittliche Tiefe 2,8 mm bei einer Standardabweichung von 2,8 mm.
Die Lange der Bursa infrapatellaris profunda schwankte zwischen 1,6 mm und 45,2

mm, die Tiefe zwischen 0,9 mm und 9,9 mm.
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Es konnte kein Zusammenhang zwischen Kklinischer Symptomatik und den
erhobenen MeBwerten der Bursa infrapatellaris profunda festgestellt werden.

Zusammenfassend ist eine Bursa infrapatellaris profunda sonographisch fast immer
nachweisbar, eine Bursa subachillea zu ca. 1/3.

Es konnten fir beide Bursen Durchschnittswerte ermittelt werden.

Ein Zusammenhang zwischen der GrdBe der Bursen und ihrer klinischen

Symptomatik lie sich nicht beobachten.
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9.6. Sonographie des Peritendineums:

9.6.1. Peritendineum der Achillessehne:

Das Peritendineum der Achillessehne wurde in der sonographischen Untersuchung
im Hinblick auf Auffalligkeiten, seine Abgrenzbarkeit und Ablagerungen hin beurteilt.

9.6.1.1. Auffalligkeiten des Peritendineums:

Vorkommen von auffalligen / unauffélligen Peritendineen der Achillessehne:
Betrachtet man das Peritendineum der Achillessehne, so ergab sich, daB 71,3 % (n=
288) der Kaderathleten und 57,8 % (n= 230) der Kontrollgruppe ein sonographisch
auffalliges Peritendineum hatten.
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Abb. Nr. 52: auffélliges bzw. unauffélliges Peritendineum der Achillessehne in Kader- und
Kontrollgruppe

Klinik von Achillessehnen mit auffalligem / unauffalligem Peritendineum:
Kaderathleten mit einem sonographisch unauffalligen Peritendineum hatten zu 18,3
% haufiger symptomfreie Sehnen als die Athleten mit einer Verdickung, Verdiinnung
oder Ablagerung im Peritendineum der Achillessehne.

211



Sehnen mit auffalligem Peritendineum wiesen zu 12,4 % haufiger Symptome auf als
Achillessehnen mit einem unauffélligen Peritendineum.

Bei voroperierte Achillessehnen gab es ausschlieBlich Sehnen mit einem auffalligen
Peritendineum.

Der Anteil an Sehnen mit einer Voranamnese blieb im Kader bei Sehnen mit einem
auffalligen bzw. unauffélligen Peritendineum weitgehend auf gleichem Niveau.

In der Kontrollgruppe konnten keine bedeutenden Unterschiede in der klinischen

Symptomatik zwischen Sehnen mit auffalligem Peritendineum und solchen mit

unauffalligem Peritendineum ermittelt werden.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten mit | N=146 / N=71/ N= 53/ N=18/
auffalligem 50,7 % 24,7 % 18,4 % 6,3 %
Peritendineum
Kontrollpersonen | N= 221/ N=2/ N=7/ N=0
mit auffélligem 96,1 % 0,9 % 3,0%
Peritendineum
Kaderathleten mit | N= 80/ N=29/ N=7/ N=0
unauffalligem 69,0 % 25,0 % 6,0 %
Peritendineum
Kontrollpersonen | N= 165/ N=2/ N=1/ N=0
mit unauffilligem | 98,2 % 1,2% 0,6 %
Peritendineum

Tab. Nr. 19: Klinik bei Achillessehnen mit auffélligem / unauffélligem Peritendineum in Kader und

Kontrollgruppe:

Zusammenfassend ist ein sonographisch auffélliges Peritendineum nicht
zwangslaufig ein pathologischer Befund und kein AnpassungsprozeB der Sehne an

sportliche Belastung.

9.6.1.2. Abgrenzbarkeit des Peritendineums:

Neben vielen anderen, ist eines der wichtigsten Kriterien bei der Beurteilung des
Peritendineums dessen Abgrenzbarkeit.

Hierbei wurde zwischen einem verbreiterten und einem verdinnten Peritendineum

unterschieden.

Vorkommen der Abgrenzbarkeit des Peritendineums der Achillessehne:
Der Anteil an Achillessehnen mit verbreitertem Peritendineum betrug 34,7 % (n=
140) im Kader und 30,1 % (n= 120) in der Kontrollgruppe.
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Achillessehnen mit verdiinntem Peritendineum waren im Kader in 37,1 % (n= 150)
und in der Kontrollgruppe in 29,1 % (n= 116) der Falle erkennbar.

Klinik von Achillessehnen mit verbreitertem / verdiinntem Peritendineum:
Achillessehnen der Kaderathleten hatten bei einem verdinnten Peritendineum mit
40,5 % seltener asymptomatische Achillessehnen zu verzeichnen als Sehnen mit
einem verbreiterten Peritendineum (61,4%).

Die Anteile an symptomatischen Sehnen bzw. Sehnen mit einer Voroperation zeigten
sich bei Achillessehnen mit einem verdinnten Peritendineum gegenlber denen mit
einem verbreiterten Peritendineum erhéht.

Bei den Kontrollpersonen waren diese Differenzen nicht feststellbar.

Hier belief sich der Anteil an asymptomatischen Achillessehnen bei verbreitertem
Peritendineum auf 92,5 % (n= 111), bei verdinntem Peritendineum blieben alle
Sehnen symptomlos.

Ein verdiinntes Peritendineum ist bei Kaderathleten eher als prognostisch unglinstig

ZU werten.

asymptomatisch | Voranamnese |symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit N= 86/ N=28/ N=22/ N=4/
verbreitertem 61,4 % 20,0 % 15,7 % 2,9 %
Peritendineum
Kontrollpersonen mit N= 111/ N=2/ N=7/ N=0
verbreitertem 92,5 % 1,7% 5,8 %
Peritendineum
Kaderathleten mit N= 60/ N=43/ N= 31/ N=14/
verdiinntem 40,5 % 20,9 % 20,9 % 9,0 %
Peritendineum
Kontrollpersonen mit N= 110/ N=0 N=0 N=0
verdiinntem 100 %
Peritendineum

Tab. Nr. 20: Klinik der Achillessehnen mit verbreitertem bzw. verdiinntem Peritendineum in Kader- und

Kontrollgruppe

Zusammenfassend ist die Abgrenzbarkeit des Peritendineums von untergeordneter
klinischer Relevanz. Dabei kommt dem verdinnt sich darstellenden Peritendineum
die Hauptaussagekraft im Hinblick auf eine Pathologie zu. Es ist prognostisch bei
Athleten als eher ungtinstig zu werten.
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9.6.1.3. Ablagerungen des Peritendineums:

9.6.1.3.1. Echoreiche Ablagerungen des Peritendineums:

Neben den Auffalligkeiten in der Abgrenzbarkeit des Peritendineums der
Achillessehne gab es vereinzelt dort auch Ablagerungen, die sich als echoreiche
Areale in der sonographischen Untersuchung nachweisen lieBen.

Vorkommen von Ablagerungen des Peritendineums der Achillessehne:

Insgesamt traten in der Gesamtstichprobe in 97,4 % (n= 781) aller Falle keine
sonographisch erfaBbaren Ablagerungen in Erscheinung.

Im Vergleich zur Kontrollgruppe, mit 0,5 % (n= 2), wurden bei den Kaderathleten mit
4,7 % (n= 19) haufiger Achillessehnen mit Ablagerungen im Peritendineum
festgestellt.

Hierbei war vor allem die Altersklasse der Kaderathleten Gber 25 Jahre mit 6,7 % (n=
4) betroffen.

Kontrollpersonen prasentierten kaum Unterschiede zwischen den verschiedenen

Altersgruppen.

Gesamt
Kaderathleten N=19/4,7%
< 20 Jahren N=8/4,2%
20 bis 25 Jahre N=7/4,6%
> 25 Jahre N=4/6,7 %
Kontrollpersonen N=2/0,5%
< 20 Jahren N=1/0,5%
20 bis 25 Jahre N=1/0,5%
> 25 Jahre N=0

Tab. Nr. 21: echoreiche Ablagerungen im Peritendineum der Achillessehnen in Kader- und

Kontrollgruppe

Klinik von Achillessehnen mit echoreichen Ablagerungen im Peritendineum:
Kaderathleten mit echoreichen Ablagerungen zeigten zu 52,6 % (n= 10) keine
Symptome, hatten zu 31,6 % (n= 6) eine Voranamnese, waren zu 5,3 % (n= 1)
symptomatisch und in 10,5 % (n= 2) der Falle voroperiert.

Kontrollpersonen wiesen dagegen ausschlieBlich (n= 2) asymptomatische
Achillessehnen auf.
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Abb. Nr. 53: Klinik bei Achillessehnen mit echoreichen Ablagerungen im Peritendineum in Kader- und
Kontrollgruppe

Vergleich zwischen Achillessehnen mit / ohne echoreiche Ablagerungen im
Peritendineum:

Sehnen ohne echoreiche Ablagerungen hatten bei Kaderathleten mit 56,4 % (n=
216) lediglich zu 3,5 % haufiger asymptomatische Achillessehnen als Sehnen mit
echoreichen Ablagerungen.

Bei symptomatischen Achillessehnen wiesen die Kaderathleten ohne echoreiche
Ablagerungen sogar mit 15,3 % (n= 59) einen um 10,0 % hdheren Wert auf als die
Sehnen mit echoreichen Ablagerungen.

Im Gegensatz dazu demonstrierten die Kaderathleten mit echoreichen Ablagerungen
aber mit 10,5 % (n= 2) die meisten voroperierten Achillessehnen.

Bei den Kontrollpersonen traten beim Vergleich zwischen den Achillessehnen mit

und ohne echoreiche Ablagerungen keine relevanten Unterschiede zutage.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit N=10/ N=6/ N=1/ N=2/
echoreichen 52,6 % 31,6 % 5,3 % 10,5 %
Ablagerungen im
Peritendineum
Kontrollpersonen mit | N=2/ N=0 N=0 N=0
echoreichen 100 %
Ablagerungen im
Peritendineum

Tab. Nr. 22: Klinik bei Achillessehnen mit und ohne echoreiche Ablagerungen im Peritendineum der

Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend konnte ein eindeutiger Zusammenhang zwischen echoreicher
Ablagerung im Peritendienum und klinischer Symptomatik der betreffenden Sehne
nicht erhoben werden.

Vor dem Hintergrund dieses Ergebnisses scheint die klinische Relevanz dieses
sonographischen Befundes in Bezug auf Symptome an der Achillessehne und
Patellarsehne gering und als Prognosefaktor bei Kaderathleten nicht relevant und
aussagekraftig zu sein.

9.6.1.3.2. Echoarmer Saum zwischen Peritendineum und Achillessehne:

Eine weitere Ablagerungsform ist Flussigkeit zwischen Peritendineum und
Achillessehne.
Sie ist im sonographischen Bild als echoarmer Saum zwischen Peritendineum und

Achillessehne zu erkennen und begrenzt die Sehne von allen Seiten.

Vorkommen eines echoarmen Saumes zwischen Peritendineum und Achillessehne:
Beim Uberwiegenden Teil der Kaderathleten und Kontrollpersonen war dieses
sonographische Phanomen nicht erkennbar.

Kaderathleten demonstrierten zu 13,1 % (n= 53) Achillessehnen mit einem
echoarmen Saum zwischen Achillessehne und Peritendineum.

Der Anteil der Sehnen in der Kontrollgruppe lag mit 3,3 % (n= 13) zu 9,8 % niedriger.
Mit zunehmendem Alter lieBen sich im Kader verstarkt Achillessehnen mit einem
echoarmen Saum feststellen.

In der Kontrollgruppe prasentierte die Altersgruppe unter 20 Jahren mit 5,1 % (n=9)

die meisten Sehnen mit einem echoarmen Saum.
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Gesamt

Kaderathleten N=53/13,1 %
< 20 Jahren N=17/8,9 %
20 bis 25 Jahre N=24/15,8 %
> 25 Jahre N=12/20,0 %
Kontrollpersonen N=13/3,3%
< 20 Jahren N=9/51%
20 bis 25 Jahre N=3/1,6%

> 25 Jahre N=1/2,6%

Tab. Nr. 23: Achillessehnen mit echoarmem Saum zwischen Peritendineum und Sehne in Kader- und

Kontrollgruppe

Klinik von Achillessehnen mit / ohne einen echoarmen Saum zwischen
Peritendineum und Achillessehne:

Sehnen ohne echoarmen Saum traten in Kader- und Kontrollgruppe haufiger
asymptomatisch zutage als Sehnen mit einem echoarmen Saum.

Bei symptomatischen Achillessehnen und Sehnen mit einer Voroperation lieBen sich
im Kader keine relevanten Unterschiede zwischen Sehnen mit echoarmem und ohne
echoarmen Saum erkennen.

Lediglich bei Sehnen mit einer Voranamnese zeigten die Kaderathleten bei
Achillessehnen mit einem echoarmen Saum mit 34,0 % (n= 18) zu 10,6 % hdhere
Werte.

Bei den Kontrollpersonen lieBen sich im Vergleich zum Kader deutlichere

Unterschiede zwischen Sehnen mit und ohne echoarmen Saum erkennen.

Achillessehnen mit einem echoarmen Saum prasentierten mit 15,4 % (n= 2) deutlich
mehr Achillessehnen mit Symptomen als Sehnen ohne einen echoarmen Saum mit
1,6 % (n=6).
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54: Klinik bei Achillessehnen mit echoarmem / ohne echoarmen Saum zwischen

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit | N= 26/ N=18/ N=7/ N=2/
echoarmem Saum | 49,1 % 34,0 % 13,2 % 3,8 %
Kontrollpersonen |N=11/ N=0 N=2/ N=0
mit echoarmem 84,6 % 15,4 %
Saum
Kaderathleten N= 200/ N=82/ N=53/ N=16/
ohne echoarmen |57,0 % 23,4 % 151 % 4.6 %
Saum
Kontrollpersonen |N= 375/ N=4/ N=6/ N=0
ohne echoarmen |97.4 % 1,0 % 1,6 %
Saum

Tab. Nr.

24: Klinik bei Achillessehnen mit echoarmem

Peritendineum und Sehne in Kader- und Kontrollgruppe

/ ohne echoarmen Saum zwischen

Zusammenfassend sind ausgepragte echoarme Saume bei Kaderathleten nur

bedingt von diagnostischer und prognostischer Relevanz. Da ausgepragte,
echoarme Saume im Rahmen der Studie an der Achillessehne nur vereinzelt
gesehen wurden, bleibt deren eindeutige, pathologische und prognostische Relevanz

im Hinblick auf Sehnensymptome unklar.
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9.6.2. Peritendineum der Patellarsehne:

Ebenso wie das Peritendineum der Achillessehne, wird auch das der Patellarsehne
im Hinblick auf Auffalligkeiten, Abgrenzbarkeit und Ablagerungen hin beurteilt.

9.6.2.1. Auffalligkeiten des Peritendineums:

Vorkommen des Peritendineums der Patellarsehne:

Kaderathleten hatten mit 71,0 % (n= 287) im Vergleich zu den Kontrollpersonen mit
70,9 % (n= 282) einen fast identischen Anteil an Patellarsehnen mit einem auffalligen
Peritendineum.

Insgesamt konnte sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe gréBtenteils ein
sonographisch auffalliges Peritendineum an der Patellarsehne verzeichnet werden.

auffélliges Peritendineum unauffalliges Peritendineum
Kaderathleten N=287/71,0% N=117/29,0 %
Kontrollpersonen N=282/70,9 % N=116/29,1 %

Tab. Nr. 25: auffélliges / unauffalliges Peritendineum der Patellarsehne in Kader- und Kontrollgruppe

Klinik der Patellarsehnen mit auffélligem / unauffalligem Peritendineum:
Kaderathleten und Kontrollpersonen zeigten bei unauffalligem Peritendineum mehr
asymptomatische Sehnen als Patellarsehnen mit einem auffalligen Peritendineum.

Bei Sehnen mit einer Voranamnese gab es zwischen Sehnen mit auffalligem bzw.

unauffalligem Peritendineum im Kader keine Unterschiede.

Dafir lieBen sich bei den Kaderathleten mit symptomatischen Patellarsehnen
deutlich haufiger Sehnen mit einem auffélligen Peritendineum dokumentieren als
solche mit unauffalligem Peritendineum.

Im Gegensatz dazu zeigten Kontrollgruppenmitglieder lediglich geringe Unterschiede

zwischen Sehnen mit auffalligem Peritendineum und Sehnen mit unauffalligem.

Sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe gingen Patellarsehnen mit einem
auffalligen Peritendineum vermehrt mit symptomatischen Sehnen einher.

AuBerdem zeigten die Kontrollpersonen in beiden Kategorien zu einem hdheren
Anteil asymptomatische Sehnen als die Athleten.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit N=185/ N=67/ N=35/ N=0
auffélligem 64,5 % 23,3 % 12,2 %
Peritendineum
Kontrollpersonen mit | N= 246/ N=32/ N=4/ N=0
auffélligem 87,2 % 11,3% 1,4 %
Peritendineum
Kaderathleten mit N=87/ N=27/ N=3/ N=0
unauffalligem 74,4 % 23,1 % 2,6 %
Peritendineum
Kontrollpersonen mit | N= 106/ N=10/ N=0 N=0
unauffalligem 91,4 % 8,6 %
Peritendineum

Tab. Nr. 26: Klinik der Patellarsehnen mit auffélligem / unauffélligem Peritendineum in Kader- und

Kontrollgruppe

Insgesamt ist ein sonographisch auffalliges Peritendineum nicht zwangslaufig ein
pathologischer Befund und kein AnpassungsprozeB der Sehne an sportliche
Belastung.

9.6.2.2. Abgrenzbarkeit des Peritendineums:

Neben vielen anderen, ist eines der wichtigsten Kriterien bei der Beurteilung des
Peritendineums dessen Abgrenzbarkeit.

Hierbei wurde zwischen einem unscharf begrenzten / verbreiterten Peritendineum

und einem verdinnten Peritendineum unterschieden.

Vorkommen der Abgrenzbarkeit des Peritendineums der Patellarsehne:
Die Patellarsehnen des Kaders und der Kontrollgruppe zeigten schwerpunktmaBig
mit 70,5 % (n= 285) bzw. 69,6 % (n= 277) ein unscharf begrenztes / verbreitertes

Peritendineum.
Damit differieren die Werte zwischen den beiden Teilstichproben nur unbedeutend.

Patellarsehnen mit einem verdinnten Peritendineum kamen weder bei Kaderathleten

noch in der Kontrollgruppe vor.
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Klinik der Patellarsehnen mit scharf / unscharf begrenztem Peritendineum:
Patellarsehnen mit unscharf abgrenzbarem Peritendineum hatten im Kader mit 64,9
% (n= 185) zu 8,2 % weniger asymptomatische Patellarsehnen als die Sehnen mit

scharf abgrenzbarem Peritendineum.

Der Anteil an symptomatischen Sehnen war bei unscharf abgrenzbaren
Patellarsehnen im Kader mit 12,3 % (n= 35) um 9,8 % grdéBer als bei scharf
abgrenzbaren.

Dafir differierte der Anteil an Sehnen mit einer Voranamnese zwischen

Patellarsehnen mit unscharf abgrenzbarem Peritendineum und solchen mit scharf
abgrenzbarem nur geringfligig.

In der Kontrollgruppe konnte die gleiche Tendenz wie im Kader festgestellt werden.

Sehnen mit einem unscharf abgrenzbaren Peritendineum waren auch hier haufiger
symptomatisch oder hatten eine Voranamnese als Patellarsehnen mit scharf

abgrenzbarem Peritendineum.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation

Kaderathleten mit | N=185/ N= 65/ N=35/ N=0
unscharf 64,9 % 22,8 % 12,3 %
| abgrenzbarem P.

Kontrollpersonen | N= 241/ N=32/ N=4/ N=0
mit unscharf 87,0 % 11,6 % 1,4 %
| abgrenzbarem P.

Kaderathleten mit | N= 87/ N=29/ N=3/ N=0
scharf 73,1 % 24.4 % 2,5%

| abgrenzbarem P.

Kontrollpersonen | N= 111/ N=10/ N=0 N=0
mit scharf 91,7 % 8,3 %

abgrenzbarem P.

Tab. Nr. 27: Klinik bei scharfem / unscharfem Peritendineum der Patellarsehne in Kader- und

Kontrollgruppe:

Zusammenfassend ist die Abgrenzbarkeit des Peritendineums von untergeordneter,

klinischer Relevanz. Ein unscharf abgrenzbares Peritendineum ist aber eher

prognostisch ungunstig.
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9.6.2.3. Ablagerungen des Peritendineums:

9.6.2.3.1. Echoreiche Ablagerungen des Peritendineums:
Neben den Auffalligkeiten in der Abgrenzbarkeit des Peritendineums der
Patellarsehne gab es dort vereinzelt Ablagerungen.

Vorkommen von echoreichen Ablagerungen des Peritendineums der Patellarsehne:
Der Nachweis von echoreichen Ablagerungen im Peritendineum belief sich lediglich
auf Einzelfalle.

Im Kader gab es bei n= 4 Sehnen eine Ablagerung im Peritendineum, in der
Kontrollgruppe bei n= 3 Patellarsehnen.

Klinik von echoreichen Ablagerungen des Peritendineums der Patellarsehne:
Alle dokumentierten, echoreichen Ablagerungen blieben symptomlos.

9.6.2.3.2. Echoarmer Saum zwischen Peritendineum und Patellarsehne:

Eine weitere Ablagerungsform im weitesten Sinne ist Flissigkeit zwischen
Peritendineum und Achillessehne.

Sie ist im sonographischen Bild als echoarmer Saum zwischen Peritendineum und

Achillessehne zu erkennen und begrenzt die Sehne von allen Seiten.

Vorkommen von echoarmen Sdumen zwischen Patellarsehnen und Peritendineum:
Einen echoarmen Saum zwischen Patellarsehne und Peritendineum konnte man im
Kader nur in zwei (0,5 %) und in der Kontrollgruppe in drei Fallen (0,8 %)

nachweisen.

Klinik bei Patellarsehnen mit einem echoarmen Saum zwischen Peritendineum und
Patellarsehne:

Bei Patellarsehnen mit echoarmem Saum hatten die Kaderathleten (n= 2) entweder
eine Voranamnese oder waren asymptomatisch.

In der Kontrollgruppe blieben alle drei betroffenen Patellarsehnen ohne Symptome.

Insgesamt ist das Peritendineum im Hinblick auf seine diagnostische Wertigkeit
sonographisch von untergeordneter Bedeutung.
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Ein dezenter echoarmer Saum zwischen Sehne und Peritendineum hat keine
klinische Relevanz.
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9.7. Sonographie der Sehnenstruktur:

9.7.1. Achillessehne:

9.7.1.1. Achillessehnendicke an der distalen Sehneninsertion am Calcaneus:

9.7.1.1.1.Durchschnittsdicke:

Die durchschnittliche Sehnendicke der Achillessehnen an der Calcaneusinsertion
betrug in der Gesamtstichprobe 4,2 mm bei einer Standardabweichung von 0,72 mm.
Zwischen Kaderathleten mit durchschnittlich 4,3 mm (SD 0,75 mm) und der
Kontrollgruppe mit durchschnittlich 4,0 mm (SD 0,65 mm) ergab sich dabei kein
signifikanter Unterschied.

9.7.1.1.2. Minimal- / Maximalwerte:

Den héchsten, gemessenen Dickenwert von 9,0 mm konnte man bei den
Kaderathleten antreffen, den kleinsten Wert mit 2,4 mm in der Kontrollgruppe.

Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen den minimalen- und maximalen

MeBwerten und der klinischen Symptomatik konnte nicht festgestellt werden.

9.7.1.1.3. Vorkommen:

Achillessehnen, deren DickenmeBwerte Gber dem Durchschnittswert von 4,2 mm
lagen, gab es zu 59,2 % (n= 239) im Kader und zu 39,7 % (n= 158) bei den
Kontrollpersonen.

Die Kaderathleten zeigten also zu 19,5 % haufiger Uberdurchschnittlich dicke
Sehnen als die Kontrollpersonen.

Ubertraf die Sehnendicke > 6,5 mm, lieBen sich im Kader lediglich noch 1,2 % (n= 5)
Sehnen dieser Kategorie nachweisen, in der Kontrollgruppe 0,7 % (n= 3).
Achillessehnen mit MeBwerten > 6,8 mm gab es sowohl bei Kaderathleten mit 0,9 %

(n=4) als auch in der Kontrollgruppe mit 0,2 % (n= 1) nur in Einzelfallen.
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Abb. Nr. 55: Dicke der Calcaneusinsertion der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend gilt: Je dicker die Achillessehneninsertion, desto geringer der
Gesamtanteil an Sehnen in der entsprechenden Gruppe.

Ab > 6,5 mm kommt es zu einer deutlichen Zunahme an voroperierten Sehnen.

9.7.1.1.4. Klinik:

Je hoher der MeBwert der distalen Achillessehneninsertionsdicke bei den
Kaderathleten, desto geringer war der Anteil an asymptomatischen Achillessehnen
und desto hdher zeigte sich der Anteil an Achillessehnen mit Symptomen, einer
Voranamnese oder einer Voroperation.

Bei Achillessehnen von Athleten mit Gberdurchschnittlicher Insertionsdicke gab es
vermehrt symptomatische Sehnen und Achillessehnen mit einer Voroperation.

Ab InsertionsmeBwerten von > 6,0 mm bzw. > 6,5 mm kam es zu einem

sprunghaften Anstieg an voroperierten Sehnen.

Die Anteil an Sehnen mit Symptomen oder einer Voranamnese lag in diesem Fall
dann sogar niedriger als bei Achillessehnen < 6,4 mm.

In der Kontrollgruppe waren derartige Tendenzen nicht dokumentierbar.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten N= 101/ N=45/ N=16/ N=3/
<4,1 mm 61,2 % 27,3 % 9,7 % 1,8 %
Kontrollpersonen | N= 232/ N=4/ N=4/ N=0
<4,1 mm 96,7 % 1,7 % 1,7 %
Kaderathleten N= 125/ N=55/ N=44/ N=15/
24,2 mm 52,3 % 23,0 % 18,4 % 6,3 %
Kontrollpersonen | N= 154 / N=0 N=4/ N=0
>4,2mm 97,5 % 2,5 %
Kaderathleten N=3/ N=3/ N=3/ N=3/
26,0 mm 25,0 % 25,0 % 25,0 % 25,0 %
Kontrollpersonen |N= 7/ N=0 N=0 N=0
>6,0 mm 100 %
Kaderathleten N= 225/ N=99/ N= 60/ N=15/
<£6,4 mm 56,4 % 24,8 % 15,0 % 3,8 %
Kontrollpersonen | N= 383/ N=4/ N=8/ N=0
<£6,4 mm 97,0 % 1,0 % 2,0 %
Kaderathleten N=1/ N=1/ N=0 N=3/
26,5 mm 20,0 % 20,0 % 60,0 %
Kontrollpersonen | N= 3/ N=0 N=0 N=0
>6,5 mm 100 %
Kaderathleten N=0 N=1/ N=0 N=2/
>7,0mm 33,3 % 66,7 %
Kontrollpersonen | N= 1/ N=0 N=0 N=0
>7,0 mm 100 %

Tab. Nr. 28: Ubersicht klinischer Symptomatik der verschiedenen Dickenkategorien

Insgesamt gesehen kam es im Gegensatz zur Kontrollgruppe beim Kader mit
steigender Insertionsdicke vermehrt zu symptomatischen, voroperierten Sehnen oder

Achillessehnen mit einer Voranamnese.

9.7.1.1.5. Verdickungen an der distalen Sehneninsertion:
Im Hinblick auf die MeBwerte an der distalen Achillessehneninsertion kann man die
vorliegenden Achillessehnen noch genauer analysieren.

Dafir wurde die Differenz zwischen dem MeBwert an der distalen
Achillessehneninsertion und der Taillendicke der entsprechenden Achillessehne
gebildet.
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9.7.1.1.5.1. Vorkommen:

Eine Insertionsverdickung der Achillessehne von > 1,0 mm hatten 3,2 % (n= 13) der
Kaderathleten und 1,0 % (n= 4) der Kontrollgruppenmitglieder.

Bei Insertionsverdickungen > 1,5 mm waren insgesamt 1,2 % (n= 5) der
Kaderathleten betroffen.

Kontrollpersonen zeigten keine Verdickungen der Achillessehneninsertion am
Calcaneus > 1,5 mm.

In n= 2 Fallen (0,4 %) traten im Kader Insertionsverdickungen > 2,0 mm an der

Achillessehne auf.

Anteil in Prozent

Kaderathleten Kontrollpersonen
Stichprobe

Wm21mm O215mm B22,0mm ‘

Abb. Nr. 56: Dicke der Insertionsverdickung am Calcaneus der Achillessehne in Kader- und
Kontrollgruppe

9.7.1.1.5.2. Klinik:

Im Kader war mit zunehmender Verdickung der Achillessehneninsertion eine
Erh6hung des Anteils der symptomatischen Sehnen und Achillessehnen mit einer
Voranamnese zu verzeichnen.

Parallel dazu erhdhte sich der Anteil an symptomatischen Sehnen und

Achillessehnen mit einer Voranamnese.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten N=5/ N=3/ N=5/ N=0
21,0 mm 38,5 % 23,0 % 38,5 %
Kontrollpersonen | N= 4/ N=0 N=0 N=0
>1,0 mm 100 %
Kaderathleten N=1/ N=2/ N=2/ N=0
>1,5mm 20,0 % 40,0 % 40,0 %
Kontrollpersonen | N=0 N=0 N=0 N=0
>1,5mm
Kaderathleten N=0 N=1/ N=1/ N=0
>2,0 mm 50,0 % 50,0 %
Kontrollpersonen | N=0 N=0 N=0 N=0
>2,0 mm

Tab. Nr. 29: Klinik der Verdickung der Achillessehneninsertion am Calcaneus bei>1,0/>1,5 und >

2,0 mm in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend stieg, unabhangig vom absoluten MeBwert, mit zunehmender
Verdickung der Achillessehneninsertion, im Vergleich zur Sehnentaille, der Anteil
symptomatischer Sehnen. Es ist von prognostischer Relevanz.

9.7.1.2. Achillessehnendicke an der Sehnentaille:
Die folgenden Werte beziehen sich ausschlieBlich auf die Achillessehnen von Kader-
und Kontrollgruppe, die nicht von der Formveréanderung einer spindelférmigen

Auftreibung betroffen waren.

9.7.1.2.1. Vorkommen:

Achillessehnen ohne die Formveranderung einer spindelférmigen Auftreibung gab es
im Kader zu 88,6 % (n= 358) und in der Kontrollgruppe zu 94,0 % (n= 374).

9.7.1.2.2. Klinik:
Achillessehnen ohne spindelférmige Auftreibungen in Kader- und Kontrollgruppe:

Kaderathleten zeigten mit 62,0 % (n= 222), im Gegensatz zur Kontrollgruppe mit 97,1

% (n= 363), deutlich weniger asymptomatische Achillessehnen.

Im Gegenzug dazu lagen die Werte fir symptomatische Achillessehnen, Sehnen mit
Voranamnese oder einer Voroperation deutlich héher als bei den Kontrollpersonen.
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Die Teilstichprobe der Kontrollgruppe zeigte nur in Ausnahmefallen Achillessehnen

mit Symptomen oder einer Voranamnese.
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Abb. Nr. 57: Klinik der Achillessehnen ohne spindelférmige Auftreibungen in Kader- und
Kontrollgruppe

9.7.1.2.3. Durchschnittsdicke:

Die durchschnittliche Achillessehnendicke an der Sehnentaille betrug flir die
Gesamtstichprobe 4,57 mm bei einer Standardabweichung von 0,84 mm.

Fir die Kaderathleten lag die Durchschnittsdicke 4,69 mm (SD 1,01 mm) und fur die
Kontrollpersonen bei 4,42 mm (SD 0,60 mm).

Dabei war kein signifikanter Unterschied beziglich der durchschnittlichen
Achillessehnendicke  zwischen  Kaderathleten und  Kontrollpersonen  zu

dokumentieren.
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9.7.1.2.4. Minimal- / Maximalwerte:

Die maximale Dicke von 15,0 mm wurde bei den Kaderathleten erhoben, die dinnste
Sehnentaille war mit 2,9 mm ebenfalls in dieser Teilstichprobe nachzuweisen.

Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen minimalen- und maximalen MeBwerten

und der klinischen Symptomatik konnte nicht festgestellt werden.

9.7.1.2.5. Vorkommen verschiedener Dicken an der Achillessehnentaille:
Sehnen > 4,6 mm waren im Kader zu 50,3 % (n= 180) und in der Kontrolle zu 39,3 %
(n=147) nachweisbar.

Achillessehnen < 4,5 mm teilten sich in 49,7 % (n= 178) Kaderathleten und 60,7 %
(n=227) Kontrollpersonen auf.

Im Gegensatz dazu kamen Sehnen > 6,0 mm wesentlich seltener vor.

Achillessehnen > 6,5 mm zeigten 2,7 % (n= 11) der Kaderathleten und eine
Kontrollperson (0,2 %).
Sowohl im Kader mit 85,9 % (n= 347) als auch in der Kontrollgruppe mit 93,7 % (n=

373) waren Achillessehnen < 6,4 mm deutlich Gberrepréasentiert.

Achillessehnen > 6,8 mm bzw. > 7,0 mm konnten dagegen ausschlieBlich bei

Kaderathleten verzeichnet werden.
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Abb. Nr. 58: Dicke der Achillessehnentaille in Kader- und Kontrollgruppe

Insgesamt verringerte sich mit zunehmender Dicke der Achillessehnentaille der Anteil
an Sehnen sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe.

9.7.1.2.6. Klinik verschiedener Dicken an der Achillessehnentaille:

Mit zunehmender Achillessehnendicke an der Sehnentaille kam es im Kader zu einer
Zunahme symptomatischer und voroperierter Sehnen.

Bei unterdurchschnittlich dicken Achillessehnen zeigten noch 68,5 % (n= 122) der
Kaderathleten asymptomatische Sehnen.

Dieser Anteil reduzierte sich bei Uberdurchschnittlich dicken Achillessehnen auf 55,6
% (n=100).

Achillessehnen mit einer Taillendicke > 5,0 mm waren zu 44,0 % symptomatisch.

Bei Achillessehnen > 6,0 mm waren bereits 73,7 % der Sehnen symptomatisch.
Sehnen > 6,5 mm waren im Kader zu 90,9 % symptomatisch. Bei Sehnen mit einer

Taillendicke > 6,8 mm gab es keine asymptomatische Sehne mehr.
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Der Anteil voroperierter Achillessehnen lag im Kader mit unterdurchschnittlichen
Dicken bei 0,6 % (n= 1) und erhéhte sich mit zunehmenden MeBwerten kontinuierlich
bis auf 85,7 % (n= 6) bei Sehnen > 7,0 mm.

Ab einer Taillendicke > 6,3 mm wiesen Uber die Halfte aller Sehnen eine
Voroperation auf.

Der Anteil an symptomatischen Achillessehnen und Sehnen mit einer Voranamnese
erhdhte sich nicht kontinuierlich mit zunehmender Taillendicke.

Die deutlichsten Unterschiede in Bezug auf die klinische Symptomatik traten beim
Vergleich der Sehnen < 6,4 mm und > 6,5 mm zutage.

Asymptomatische Sehnen > 6,5 mm gab es im Kader nur in einem Fall.

Sehnen < 6,4 mm waren zu 63,7 % (n= 221) asymptomatisch.

Uber die Halfte der Achillessehnen des Kaders > 6,5 mm entfielen auf voroperierte
Sehnen.

Im Gegensatz dazu waren bei Sehnen < 6,4 mm nur 2,3 % (n= 8) der Achillessehnen
voroperiert.

Es war auffallig, daB sich bei den Kontrollpersonen, im Gegensatz zu den Athleten,
die Unterschiede in der klinischen Symptomatik mit zunehmender Sehnendicke nur

unbedeutend steigerten.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten N= 122/ N= 39/ N= 16/ N=1/
<4,5mm 68,5 % 21,9 % 9,0 % 0,6 %
Kontrollpersonen | N= 225/ N=1/ N=1/ N=0
<4,5mm 99,1 % 0,4 % 0,4 %
Kaderathleten N= 100/ N= 39/ N= 28/ N=13/
24,6 mm 55,6 % 21,7 % 15,6 % 7,2 %
Kontrollpersonen | N= 138/ N=3/ N=6/ N=0
24,6 mm 93,9 % 2,0 % 4,1 %
Kaderathleten N= 61/ N=21/ N=15/ N=12/
>5,0 mm 56,0 % 19,3 % 13,8 % 11,0 %
Kontrollpersonen | N= 54 / N=1/ N=2/ N=0
>5,0 mm 94,7 % 1,8 % 3,5%
Kaderathleten N= 22/ N=9/ N=6/ N= 10/
>5,5mm 46,8 % 19,1 % 12,8 % 21,3 %
Kontrollpersonen | N= 21/ N=0 N=2/ N=0
>5,5mm 91,3 % 8,7 %
Kaderathleten N=9/ N=6/ N=3/ N=9/
>5,8 mm 33,3 % 22,2 % 11,1 % 33,3 %
Kontrollpersonen | N= 12/ N=0 N=1/ N=0
>5,8 mm 92,3 % 7,7 %
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Kaderathleten N=5/ N=5/ N=1/ N=8/
26,0 mm 26,3 26,3 % 5,3 % 42,1 %
Kontrollpersonen | N= 10/ N=0 N=0 N=0

> 6,0 mm 100 %

Kaderathleten N= 221/ N=75/ N=43/ N=8/
<6,4 mm 63,7 % 21,6 % 12,4 % 2,3 %
Kontrollpersonen | N= 362 / N=4/ N=7/ N=0
<£6,4 mm 97,1 % 1,1% 1,9 %

Kaderathleten N=2/ N=3/ N=1/ N=7/
> 6,3 mm 15,4 % 23,1 % 7,7 % 53,8 %
Kontrollpersonen | N= 2/ N=0 N=0 N=0
>6,3 mm 100 %

Kaderathleten N=1/ N=3/ N=1/ N=6/
> 6,5 mm 9,1 % 27,3 % 9,1 % 54,5 %
Kontrollpersonen | N= 1/ N=0 N=0 N=0
>6,5 mm 100 %

Kaderathleten N=0 N=1/ N=1/ N=6/
>6,8 mm 12,5 % 12,5 % 75,0 %
Kontrollpersonen | N= 0 N=0 N=0 N=0

> 6,8 mm

Kaderathleten N=0 N=0 N=1/ N=6/
>7,0mm 14,3 % 85,7 %
Kontrollpersonen | N= 0 N=0 N=0 N=0
>7,0 mm

Tab. Nr. 30: Klinik der Achillessehnentaille in Kader- und Kontrollgruppe

Vergleicht man im Kader und in der Kontrollgruppe die Durchschnittswerte der

Achillessehnen mit verschiedener Klinik miteinander, fallt auf, daB Sehnen mit

Symptomen bzw. einer Voroperation tendenziell hdhere Durchschnittswerte
aufwiesen als die anderen.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Minimalwert 2,9 3,0 3,9 4,3
Maximalwert 6,6 6,8 8,6 15,0
Durchschnittsw. | 4,54 4,62 4.8 7,13
Standardabw. 0,67 0,73 0,76 2,86

Tab. Nr. 31: Kaderathleten ohne spindelférmige Auftreibungen
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Minimalwert 3,0 4,5 3,8 0
Maximalwert 6,6 5,4 59 0
Durchschnittsw. | 4,41 4,82 4,91 0
Standardabw. 0,60 0,40 0,70 0

Tab. Nr. 32: Kontrollpersonen ohne spindelférmige Auftreibungen

Zusammenfassend kam es mit zunehmender Achillessehnendicke an der
Sehnentaille im Kader zu einer Zunahme symptomatischer und voroperierter
Sehnen.

Bezlglich der ermittelten Durchschnittsdicke differierten der Kader und
Kontrollpersonen nicht.

Taillendicken Gber 6,8 mm konnten ausschlieBlich im Kader nachgewiesen werden.
Je héher der MeBwert der entsprechenden Dickenkategorie bei den Athleten, desto
hdher war der Anteil an symptomatischen Sehnen.

Mit zunehmender Dicke entwickelt sich auch eine zunehmend pathologische Potenz
im Hinblick auf Symptome, eine Voranamnese oder eine Voroperation.

Eine Taillendicke Uber 5,5 mm ist bei Athleten hinsichtlich Symptomen als
prognostisch unginstig zu werten.

Eine Taillendicke ab 6,0 mm ist bei Athleten sicher pathologisch.

Eine sonographische Durchschnittsdicke flr Achillessehnen bei Leistungssportlern

wurde ermittelt.

9.7.1.2.7. Transversale MeBwerte der Achillessehnentaille:

Achillessehnen der Gesamtstichprobe wiesen einen Durchschnittswert von 15,06 mm
transversaler Breite bei einer Standardabweichung von 2,58 mm auf.

Der kleinste MeBwert betrug 10,0 mm, der gr6Bte 26,20 mm.

Bezliglich der transversalen Tiefe konnte man in der Gesamtstichprobe einen
Durchschnittswert von 4,47 mm bei einer Standardabweichung von 0,82 mm
dokumentieren.

Der Minimalwert betrug hier 2,9 mm, der Maximalwert 11,0 mm.

Zwischen den Kaderathleten und Kontrollpersonen sowie zwischen den beiden
Geschlechtern konnten keine signifikanten Unterschiede erhoben werden.
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9.7.1.3. Echogenitat der distalen Sehneninsertion am Calcaneus:

9.7.1.3.1. Vorkommen:

Durch das Phanomen der Anisotropie stellte sich die Insertionsregion der
Achillessehne zu 99,5 % (n= 797) im Kader echoarm dar, wenn man den Schallkopf
senkrecht auf der Achillessehne plaziert.

In den restlichen Féllen war die Sehne echoreich bis zur Insertion in den Calcaneus
einsehbar.

Die Kontrollgruppe hatte zu 99,2 % (n=395) echoarme bis echofreie distale
Achillessehneninsertionen.

Erhéht echoreiche Insertionen bzw. echoarme bis echofreie Insertionen, die nicht
durch Anisotropie bedingt waren, lieBen sich weder beim Kader noch in der
Kontrollgruppe erkennen.

Die Ergebnisse der Echogenitatsanalyse zwischen Kader und Kontrollgruppe

differierten nur unbedeutend.

9.7.1.3.2. Klinik:

Da nur in Ausnahmeféllen eine echoreiche Insertion am Calcaneus zu
dokumentieren war, lieBen sich daraus keine Unterschiede in der klinischen
Symptomatik zu den echoarmen bis echofreien Insertionen ableiten.

Insgesamt sind echoarme Insertionszonen von untergeordneter, klinischer Relevanz.

9.7.1.4. Echogenitat der Sehnenbinnenstruktur:
Die Echogenitat der Sehnenbinnenstruktur einer Achillessehne stellte sich entweder
normal echoreich, echoarm bis echofrei oder erhéht echoreich dar.

9.7.1.4.1 Vorkommen:

Neben den Achillessehnen mit normaler Echogenitat, die den Hauptanteil aller
Sehnen beider Teilstichproben stellten, gab es vorwiegend Achillessehnen mit
echoarmer bis echofreier Echogenitat.

Mit zunehmendem Alter der Kaderathleten stieg der Anteil an echoarmen bis
echofreien Achillessehnen von 4,2 % (n= 8) tber 15,8 % (n= 24) bis auf 18,3 % (n=
11) mit Gber 25 Jahren.
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Erhéht echoreiche Achillessehnen waren sowohl in der Kontrollgruppe als auch im

Kader nur in der Altersklasse unter 20 Jahren zu finden.
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Abb. Nr. 59: Echogenitat der Binnenstruktur der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.1.4.2. Klinik:

Sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe zeigten die Achillessehnen mit einer
normal echoreichen Binnenstruktur vermehrt asymptomatische Sehnen.

Vor allem bei symptomatischen Sehnen und Achillessehnen mit einer Voroperation
traf man im Kader Gberwiegend echoarme bis echofreie Sehnen an.

In der Kontrollgruppe zeigten sich die Unterschiede nicht so deutlich wie im Kader.
Kontrollpersonen lieBen jedoch ebenfalls bei echoarmen bis echofreien Sehnen den
geringsten Anteil an asymptomatischen Achillessehnen erkennen.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten N=212/ N= 86/ N= 50/ N=11/
normal echoreich | 59,1 % 24,0 % 13,9 % 3,1 %
Kontrollpersonen | N= 361 / N=4/ N=6/ N=0
normal echoreich | 97,3 % 1,1% 1,6 %
Kaderathleten N=12/ N=14/ N= 10/ N=7/
echoarm bis 27,9 % 32,6 % 23,3 % 16,3 %
echofrei
Kontrollpersonen | N= 23/ N=0 N=2/ N=0
echoarm bis 92.0 % 8,0 %
echofrei
Kaderathleten N=2/ N=0 N=0 N=0
erhoht echoreich | 100 %
Kontrollpersonen | N=2/ N=0 N=0 N=0
erhoht echoreich | 100 %

Tab. Nr. 33: Klinik bei normal echoreicher / erhdht echoreicher und echoarmer bis echofreier

Echogenitat der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend zeigten in beiden Stichproben Sehnen mit einer echoarmen bis
echofreien Sehnenstruktur deutlich haufiger Symptome, eine Voranamnese oder

eine Voroperation als Sehnen mit normaler Echogenitat.

Eine echoarme / echofreie Sehne ist bezlglich Symptomen bei den Athleten ein
ungunstiges Prognosekriterium und von hoher diagnostischer Wertigkeit.

Normal echoreiche Sehnen sind in ihrer prognostischen Wertigkeit deutlich

eingeschrankt.

Aufgrund der geringen Anzahl an erhdht echoreichen Achillessehnen konnte eine
prognostische Einschatzung dieser Echogenitatsveranderung nicht erfolgen.

9.7.1.5. Homogenitat:
Ein weiteres Kriterium in der Beurteilung der Echogenitat ist, ob eine Sehne ein
homogenes oder inhomogenes Echomuster vorweist.

Eine normal strukturierte Achillessehne stellt sich homogen dar.

9.7.1.5.1. Vorkommen:
Ein homogenes Echomuster war sonographisch bei 83,2 % (n= 336) der
Kaderathleten und 93,7 % (n= 373) der Kontrollgruppe zu finden.

Die restlichen Sehnen erwiesen sich als inhomogen.
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Kader und Kontrollgruppe zeigten mit zunehmendem Alter eine wachsende Anzahl
von Achillessehnen inhomogener Echogenitat.
Bei den Uber 25- jahrigen Kaderathleten betrug dieser Anteil mit 23,3 % (n= 14) fast

ein Viertel.

9.7.1.5.2. Klinik:

Kaderathleten mit einer homogenen Binnenstruktur zeigten mit 60,7 % (n= 204) fast
doppelt so viele asymptomatische Achillessehnen wie Kaderathleten mit
inhomogener Binnenstruktur mit 32,4 % (n= 22).

Auch in der Kontrollgruppe war bei Achillessehnen mit homogenem Echomuster
haufiger eine asymptomatische Sehne anzutreffen als bei Sehnen mit inhomogenem.
Bei den Ober 25-jahrigen Kaderathleten waren mit 28,6 % noch lediglich ca. ein
Viertel der Athleten ohne Symptome.

Der Rest der inhomogenen Achillessehnen zeigte entweder Symptome (14,3 %),
eine Voranamnese (21,4 %) oder eine Voroperation (35,7 %).
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Abb. Nr. 60: Klinik bei homogener und inhomogener Achillessehnenbinnenstruktur in Kader- und

Kontrollgruppe
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Eine inhomogene Sehnenbinnenstruktur ist prognostisch im Hinblick auf
Sehnenprobleme unglinstiger als ein homogene.

9.7.1.6. Echoreiche, intratendinése Areale der Sehnenbinnenstruktur:

9.7.1.6.1. Vorkommen:

Echoreiche, intratendindse Areale in der Achillessehne traten ausschlieBlich bei
Kaderathleten auf.
Insgesamt war dieses bei n= 3 Kaderathleten (0,7 %) der Fall.

9.7.1.6.2. Klinik:

Echoreiche, intratendindse Areale waren jeweils bei einer asymptomatischen Sehne,
einer Sehne mit einer Voranamnese und bei einer Achillessehne mit einer
Voroperation erkennbar.

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen klinischer Symptomatik und der GréBe

der Areale konnte nicht beobachtet werden.

9.7.1.6.3. MeBwerte:

Die Areale lieBen Langen von 0,8 mm bis 15,1 mm bei einer Standardabweichung
von 7,7 mm und einem Mittelwert von 6,2 mm erkennen.

Die Tiefe der echoreichen, intratendinésen Areale variierte von 0,3 mm bis 4,6 mm
bei einer Standardabweichung von 2,2 mm und einem Mittelwert von 2,1 mm.

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen klinischer Symptomatik und der

maximalen / minimalen GrdBe der Areale konnte nicht beobachtet werden.
Eine Einschéatzung der diagnostischen Wertigkeit kann durch die geringe Anzahl in

der Gesamtstichprobe nicht vorgenommen werden.

Es ist ein seltener, sonographischer Befund.
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9.7.1.7. Echoarme / echofreie, intratendinose Areale der Sehnenbinnenstruktur:

9.7.1.7.1. Vorkommen:

Echoarme bis echofreie, intratendindse Areale der Sehnen kamen bei den
Kaderathleten in 2,7 % (n= 11) und in der Kontrollgruppe in 1,5 % (n= 6) der Falle

Vor.

9.7.1.7.2. Klinik:

Es war auffallig, daB der Anteil an echoarmen bis echofreien, intratendindsen
Arealen nur geringfligig zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen differierte, die
damit einhergehende Symptomatik jedoch deutlich.

Kaderathleten mit echoarmen bis echofreien, intratendinésen Arealen waren zu 27,3
% (n= 3) asymptomatisch, zu 36,4 % (n= 4) symptomatisch und zu jeweils 18,2 %
(n= 2) von einer Voranamnese bzw. einer Voroperation betroffen (Abb 62).

Im Gegensatz dazu wiesen bei Kontrollpersonen 83,3 % (n= 5) aller Sehnen mit
echoarmen bis echofreien, intratendinésen Arealen keine Symptome auf und nur
eine Sehne (16,7 %) war symptomatisch.

Voroperierte Sehnen oder Achillessehnen mit einer Voranamnese traten in dieser
Teilstichprobe gar nicht auf.
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Abb. Nr. 61: Klinik bei echoarmen bis echofreien, intratendindsen Arealen der Achillessehne in Kader-

und Kontrollgruppe

9.7.1.7.3. MeBwerte:
Die Lange der diagnostizierten, echoarmen bis echofreien Areale lag durchschnittlich
bei 20,92 mm.

Insgesamt wiesen die LangenmeBwerte eine Wertespanne von 1,2 mm bis 43,4 mm
bei einer Standardabweichung von 13,24 mm auf.

Die TiefenmeBwerte erreichten durchschnittich 3,08 mm bei einer
Standardabweichung von 1,48 mm.

Der Maximalwert belief sich hierbei auf 7,3 mm, minimal wurden 1,4 mm erreicht.

Es konnte kein Zusammenhang zwischen der GréBe der echoarmen bis echofreien,
intratendindsen Areale und deren klinischer Symptomatik beobachtet werden.
Insgesamt war auffallig, daB der Anteil an echoarmen bis echofreien, intratendinésen
Arealen nur geringflgig zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen differierte, die
damit einhergehende Symptomatik jedoch deutlich.

Echoarme Areale besitzen bei Athleten im Gegensatz zur Kontrollgruppe eine hohe
pathologische Relevanz.

Die pathologische Wertigkeit war bei Kontrollpersonen im Vergleich deutlich geringer.
Ein Abhangigkeit zwischen der klinischen Symptomatik der Achillessehnen und der
GrdBe der Areale konnte nicht festgestellt werden.

Dadurch war auch kein Grenzwert festzulegen.

9.7.1.7.4. Vergleich von Achillessehnen mit echoarmen / echoreichen,
intratendindsen Arealen:

Echoarme, intratendindse Areale der Sehnen gab es sowohl bei den Kaderathleten
mit 2,7 % (n= 11) als auch in der Kontrollgruppe mit 1,5 % (n= 6) haufiger als
echoreiche, intratendindse Areale.

Diese traten mit 0,7 % (n= 3) ausschlieBlich im Kader auf.

In der Gruppe der Kaderathleten zeigten Sehnen mit echoreichen, intratendinésen
Arealen zu 6,0 % haufiger asymptomatische Achillessehnen als Sehnen mit
echoarmen bis echofreien, intratendin6sen Arealen.

Aufgrund der geringen Anzahl an Achillessehnen mit echoreichen, intratendinésen
Arealen, konnte kein eindeutiger Unterschied in der klinischen Symptomatik
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zwischen Sehnen mit echoarmen bis echofreien, intratendinésen Arealen und

solchen mit echoreichen, intratendindsen Arealen erhoben werden.

9.7.1.7.5. Vergleich von Achillessehnen mit und ohne intratendinése Areale:
Bei Achillessehnen ohne intratendindse Areale traten sowohl im Kader als auch in
der Kontrolle seltener symptomatische Achillessehnen auf als bei Sehnen mit

intratendinésen Arealen.

9.7.1.8. Mikroverkalkungen:

Von den sichtbaren Ablagerungen im sonographischen Bild wurden diejenigen mit
sichtbarem, diinnen Schallschatten nochmals extra dokumentiert.

Dabei wurde jedoch nicht weiter differenziert, ob der jeweilige Verkalkungsherd im
Peritendineum oder intratendinds zu sehen war.

Diese Form der Ablagerung wurde im folgenden als Mikroverkalkung bezeichnet.

9.7.1.8.1. Vorkommen:

Mikroverkalkungen in der Achillessehne waren im Kader bei 33,3 % (n= 101) der
Sehnen anzutreffen, bei den Kontrollgruppenmitgliedern zu 22,4 % (n= 89).
Vergleicht man die verschiedenen Altersgruppen in Kader und der Kontrollgruppe

miteinander, zeigten sich keine entscheidenden Differenzen.

Mikroverkalkungen Keine Mikroverkalkungen

Kaderathleten N=101/33,3 % N= 303 /66,7 %

< 20 Jahre N=47/24,7 % N=145/75,5 %
20- 25 Jahre N=41/26,8 % N=111/73,0 %
> 25 Jahre N=13/21,3 % N=47/78,3 %

Kontrollpersonen

N=89/22,4 %

N=309/77,6 %

< 20 Jahre N=43/24,2 % N=135/75,8 %
20- 25 Jahre N=39/21,4 % N=143/78,6 %
> 25 Jahre N=7/18,4 % N=31/81,6 %

Tab. Nr. 34: Mikroverkalkungen und keine Mikroverkalkungen in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.1.8.2. Klinik:
Vergleich zwischen Achillessehnen mit und ohne Mikroverkalkungen bei

Kaderathleten und Kontrollpersonen:
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Kaderathleten mit Mikroverkalkungen in der Achillessehne zeigten mit 51,5 % (n= 52)
zu 59 % seltener asymptomatische Sehnen als Kaderathleten ohne
Mikroverkalkungen.

In Bezug auf Achillessehnen mit einer Voranamnese waren keine Unterschiede
zwischen Sehnen mit bzw. ohne Mikroverkalkungen bei Kaderathleten zu erheben.
Daflir gab es im Kader sowohl bei den symptomatischen Sehnen als auch bei den
Achillessehnen mit einer Voroperation einen erhdhten Anteil bei Sehnen mit
Mikroverkalkungen.

In der Kontrollgruppe konnte man im Gegensatz zum Kader bei den Achillessehnen
mit Mikroverkalkungen einen geringfigig hdéheren Anteil an asymptomatischen
Sehnen dokumentieren.

Vergleicht man die verschiedenen Altersgruppen innerhalb der Kaderathleten
miteinander, stellen sich vor allem in der Altersklasse > 25 Jahren deutliche
Unterschiede zwischen Achillessehnen mit bzw. ohne Mikroverkalkungen dar.
Achillessehnen ohne  Mikroverkalkungen wiesen zu 18,7 % haufiger
asymptomatische Sehnen auf als solche mit Mikroverkalkungen.

Aus diesem Grunde konnten bei symptomatischen Achillessehnen dieser
Altersklasse und Sehnen mit einer Voroperation auch ein erhéhter Anteil an Sehnen
mit Mikroverkalkungen erfaBt werden.
In der Kontrollgruppe lieBen sich ebenfalls in der Altersklasse tber 25 Jahren die
gréBten Unterschiede dokumentieren.
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Kader- (< 20|20- 25|> 25 |Kontroll- |< 20 | 20-25 > 25
athleten |Jahre |Jahre |Jahre |personen |Jahre Jahre Jahre

asymptomatisch [N= 52 /|N=32/|N=17/|N= 3 /|N=88/ N=42/ [N=39/ |[N=7/
mit Mikroverkal. |51,5% |68,0% |41,5% |23,0 % |98,9 % 97,7% |100% |100 %

Voranamnese N=25/ |N=12/[N=10/|N= 3 /[N=0 N=0 N=0 N=0
mit Mikroverkal. |24,7 % |25,5% |24,4 % | 23,0 %

symptomatisch [N=18/ |N=3/ [N=11/|N=4/ |[N=1/ N=1/ N=0 N=0
mit Mikroverkal. | 17,8 % 6,4% |26,8% [31,0% |1,1% 2,3 %

Voroperation mit | N=6/ N=0 N=3/ |[N= 3 /|N=0 N=0 N=0 N=0
Mikrokalkungen |5,9 % 73% |23,0%

asymptomatisch |[N= 174 /|N=106/|N=49/|N=19/[N= 298 /|N=128/|N=141/|N= 29 /
ohne Mikroverk. |57,4% |73,1 % |44,1 % 40,4 % |96,4 % 948% |98,6% |93,5%

Voranamnese N= 75 /|N=28/|{N=34/{N=13/|N=4/ N= 4 /|{N=0 N=0
ohne Mikroverk. |24,7 % 19,3 % | 30,6 % | 27,7 % | 1,3 % 3,0 %

symptomatisch [N= 42 /|N=11/|N=25/|N= 6 /|N=7/ N= 3 /[N= 2 /|N= 2 /
ohne Mikroverk. (13,9% |7,6% [22,5% (12,8 % |2,3% 2,2 % 1,4 % 6,5 %
Voroperation N= 12 /|N=0 N= 3 /|N=9 /|N=0 N=0 N=0 N=0
ohne Mikroverk. |4,0 % 27% (19,1 %

Tab. Nr. 35: Klinik bei Achillessehnen mit Mikroverkalkungen und ohne Mikroverkalkungen in Kader-
und Kontrollgruppe

Zusammenfassend wies ein GroBteil aller Achillessehnen keine Mikroverkalkungen
auf.

Mikroverkalkungen sind kein spezifischer Anpassungsmechanismus einer sportlich
belasteten Sehne.

Bei Kaderathleten mit Mikroverkalkungen konnten vermehrt symptomatische Sehnen
und Sehnen mit einer Voroperation beobachtet werden.

Mikroverkalkungen haben bei Athleten prognostische Relevanz im Hinblick auf

Achillessehnensymptome im Gegensatz zur Kontrollgruppe.

9.7.1.9. Gleitverhalten:
Neben der rein statischen Untersuchung der Achillessehnenstrukturen, ist die

Beurteilung des dynamischen Verhaltens einer Sehne von groBer Bedeutung.

9.7.1.9.1. Vorkommen:

Bei 69,3 % (n= 280) der Kaderathleten stellte sich das Gleitverhalten der Sehne als
unauffallig dar, bei 83,7 % (n= 333) der Kontrollgruppe ebenfalls.

Den gréBten Anteil an pathologischem Gleitverhalten machten die 29,2 % (n= 118)

der Kadersehnen mit Verklebungen zwischen Sehne und Peritendineum aus.
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Bei der Kontrollgruppe lieB3 sich dieses pathologische dynamische Verhalten zu 15,8
% (n= 63) beobachten.

Eine schon deutlichere Einschrankung des dynamischen Gleitverhaltens gab es bei
Verklebungen zwischen Sehne, dem Peritendineum und der dartber liegenden Kutis.
Die gravierendste Einschrankung dynamischen Gleitverhaltens konnte man bei
unregelmaBiger Kontraktion der Sehne selber und ihres umgebenden Gewebes
beobachten.

Sie trat bei lediglich einer Achillessehne im Kader (0,2 %) auf.
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Gleitverhalten der Achillessehnen

‘IKaderathIeten O Kontrollpersonen ‘

Abb. Nr. 62: Gleitverhalten der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe
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9.7.1.9.2. Klinik:
In der Gruppe der Kaderathleten war deutlich sichtbar, daB mit zunehmend
Anteil

gestértem Gleitverhalten der an symptomatischen und voroperierten

Achillessehnen stieg.

Bei den Mitgliedern der Kontrollgruppe war dieser Trend nicht zu erkennen.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten: N= 166/ N=75/ N= 31/ N=8/
unaufféllig 59,3 % 26,8 % 11,1 % 2,9 %
Kontrollpersonen: | N= 322/ N=4/ N=7/ N=0
unaufféllig 96,7 % 1,2 % 2,1 %
Kaderathleten: N= 58/ N=25/ N=29/ N=6/
Verklebung zw. 49,2 % 21,2 % 24,6 % 51%
Peritendineum u.
Achillessehne
Kontrollpersonen: | N= 62/ N=0 N=1/ N=0
Verklebung zw. 98,4 % 1,6 %
Peritendineum u.
Achillessehne
Kaderathleten: N=2/ N=0 N=0 N=3/
Verklebung zw. 40,0 % 60,0 %
Achillessehne u.
Kutis
Kontrollpersonen: | N=2/ N=0 N=0 N=0
Verklebung zw. 100 %
Achillessehne u.
Kutis
Kaderathleten: N=0 N=0 N=0 N=1/
unregelméaBige 100 %
Kontraktilitat
Kontrollpersonen: | N=0 N=0 N=0 N=0
unregelmaBige
Kontraktilitat
Tab. Nr. 36: Klinik bei unterschiedlichem Gleitverhalten der Achillessehne in Kader-

Kontrollgruppe

Zusammenfassend zeigten Athleten in einem deutlich héheren MaBe pathologisch

auffélliges Gleitverhalten verschiedener Schweregrade.

Sportliche Belastung kann eine Veranderung des Gleitverhaltens in Richtung eines

pathologsichen Befundes induzieren.

Zunehmende Symptome bei sich verschlechternder Gleitfunktion spiegeln eindeutig

die pathologische und diagnostische Relevanz wider.




9.7.1.10. Formveranderungen:

Neben den verschiedenen Formen von Ablagerungen sind die im folgenden
beschriebenen Formveranderungen der Achillessehne von groBer Bedeutung bei der
sonographischen Beurteilung einer Achillessehne.

Eine sanduhrférmige Verdlinnung des Peritendineums, wie sie vor allem nach akuten
Achillessehnenrupturen auftritt, wurde wahrend der Studie in keinem der Falle
beobachtet.

Die haufig auftretende, spindelférmige Auftreibung der Achillessehne stellte sich
entweder echoarm bis echofrei oder echoreich in verschiedenen Dicken dar.

9.7.1.10.1. Vorkommen:

Im Kader waren mit 11,4 % (n= 46) lediglich zu 5,4 % haufiger spindelférmige
Auftreibungen zu beobachten als in der Kontrollgruppe mit 6,0 % (n= 24).

Im Kader wurde eine Zunahme von spindelférmigen Auftreibungen mit
fortschreitendem Alter deutlich.

Die Kontrollgruppe lieB diese Tendenz nicht erkennen.

Gesamt

Kaderathleten N=46/11,4%
Kaderathleten < 20 Jahren N=13/6,8 %
Kaderathleten 20 bis 25 Jahre N=23/15,1 %
Kaderathleten > 25 Jahre N=10/16,7 %
Kontrollpersonen N=24/6,0 %
Kontrollpersonen < 20 Jahren N=9/5,0 %
Kontrollpersonen 20 bis 25 Jahre |N=13/7,1 %
Kontrollpersonen > 25 Jahre N=2/5,3%

Tab. Nr. 37: Achillessehnen mit spindelférmigen Auftreibungen in Kader- und Kontrollgruppe

Insgesamt wurde im Kader eine Zunahme von spindelférmigen Auftreibungen mit
fortschreitendem Alter deutlich.

Die Kontrollgruppe lieB diese Tendenz nicht erkennen.
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9.7.1.10.2. Klinik:

Kaderathleten mit spindelférmigen Auftreibungen waren nur in 8,7 % (n= 4)
asymptomatisch.

34,8 % (n= 16) der Achillessehnen waren symptomatisch, zu 47,8 % (n= 22) hatten
sie eine Voranamnese und zu 8,7 % (n= 4) eine Voroperation.

Im Gegensatz dazu prasentierte in der Kontrollgruppe lediglich eine Achillessehne
mit spindelférmigen Auftreibungen Symptome (4,2 %).

Die restlichen 95,8 % (n= 23) der Achillessehnen dieser Teilstichprobe blieben
asymptomatisch.

Auch im Altersverlauf waren Unterschiede in der klinischen Symptomatik beim Kader
zu erheben.

Kaderathleten unter 20 Jahren hatten zu 23,1 % (n= 3) asymptomatische
Achillessehnen bei spindelférmigen Auftreibungen derselben, wahrend die 20 bis 25-
Jahrigen nur noch zu 4,3 % (n= 1) asymptomatisch waren, und bei den Uber 25-
Jahrigen sogar keine der Achillessehne ohne Symptome mehr zu dokumentieren
war.

Im Gegenzug dazu, erhdhte sich der Anteil symptomatischer Achillessehnen von
15,4 % (n= 2) bei den unter 20- Jahrigen, bis auf 60,0 % (n= 6) bei den Uber 25-
Jahrigen.

Bei Kontrollpersonen waren diese Unterschiede zwischen den verschiedenen
Altersklassen nicht zu erheben.
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Abb. Nr. 63: Klinik bei spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch Voroperation
Kaderathleten N=4/8,7 % N=22 /47,8 % N=16/34,8 % N=4/8,7 %
< 20 Jahren N=3/23,1 % N=8/61,5% N=2/15,4 % N=0
20-25 Jahren N=1/4,3% N=11/47,8 % N=8/34,8 % N=3/13,0%
> 25 Jahren N=0 N=3/30,0 % N=6/60,0 % N=1/10,0%
Kontrollpersonen | N= 23 / 95,8 % N=0 N=1/4,2% N=0
< 20 Jahren N=9/100 % N=0 N=0 N=0
20-25 Jahren N=12/92,3 % N=0 N=1/7,7% N=0
> 25 Jahren N=2/100 % N=0 N=0 N=0

Tab. Nr. 38: Klinik bei spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenfassend waren bei Kontrollpersonen Uber 95 % aller spindelférmigen

Auftreibungen symptomlos, bei Kaderathleten nur 9 %.

Spindelférmige Auftreibungen haben bei Kaderathleten unabhangig vom Alter

hdchste prognostische und diagnostische Relevanz.

Bei Kontrollpersonen zeigt sich die pathologische Wertigkeit stark vermindert.
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9.7.1.10.3. Maximal- / Minimalwerte:

Durchschnittlich erreichten die spindelférmigen Auftreibungen im Kader einen
MeBwert von 6,09 mm (SD 1,06 mm) und die der Kontrollgruppe einen Wert von 5,44
mm (SD 0,59 mm).

In der Gesamtstichprobe lag der Durchschnittswert flr spindelférmige Auftreibungen
bei 5,8 mm (SD 0,97 mm).
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25 Jahren 25 Jahren
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W Maximalwerte spindelférmige Auftreibungen O Minimalwerte spindelférmige Auftreibungen

Abb. Nr. 64: Maximal- bzw. MinimalmeBwerte der spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne

9.7.1.10.4. Vorkommen verschiedener Dicken:
Sowohl beim Kader als auch in der Kontrollgruppe lieB mit tber 95 % der GroBteil

der spindelférmigen Auftreibungen DickenmeBwerte von > 4,5 mm erkennen.

Von DickenmeBwerten < 6,4 mm waren mit 67,4 % circa zwei Drittel aller

spindelférmigen Auftreibungen des Kaders betroffen.

Kontrollpersonen prasentieten dagegen mit 95,8 % fast ausschlieBlich
spindelférmige Auftreibungen dieser Dickenkategorie.

32,6 % aller spindelférmigen Auftreibungen des Kaders hatten einen DickenmeBwert

von = 6,5 mm.
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In der Kontrollgruppe wurde nur in zwei Ausnahmefallen (0,2 %) noch eine
spindelférmige Auftreibung dieser Dicke sichtbar.

Ubertrafen die DickenmeBwerte 6,8 mm, traten spindelférmige Auftreibungen

ausschlieBlich im Kader auf.

Sie stellten einen Anteil von 32,6 % aller spindelférmigen Auftreibungen des Kaders.
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Dicke der spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehnen
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Abb. Nr. 65: Ubersicht der spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne in Kader- und
Kontrollgruppe

Spindelférmige Auftreibungen dber 6,0 mm gab es in der Kontrollgruppe, im
Gegensatz zu den Kaderathleten, nur in Einzelfallen.

9.7.1.10.5. Klinik verschiedener Dicken:
Neben der Anzahl von spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne in den
verschiedenen Dickenkategorien ist vor allem deren klinische Symptomatik mit

zunehmender Dicke interessant.
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Bei den Kontrollpersonen war erkennbar, daB sich die klinische Symptomatik der
Achillessehnen unabhangig von der Dicke der spindelférmigen Auftreibungen
darstellte.

Bei Kaderathleten war ab einer Dicke der spindelférmigen Auftreibungen von > 6,0

mm keine der Achillessehnen mehr asymptomatisch.

AuBerdem kam es zu einer kontinuierlichen Erhéhung des Anteils symptomatischer
Sehnen bei zunehmender Dicke der spindelférmigen Auftreibungen.

Voroperierte Achillessehnen mit einer spindelférmigen Auftreibung gab es

schwerpunktmaBig bei solchen < 6,4 mm.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten N=0 N=2/ N=0 N=0
<4,4 mm 100 %
Kontrollpersonen | N= 1/ N=0 N=0 N=0
<4,4 mm 100 %
Kaderathleten N=4/ N=20/ N=16/ N=4/
>4,5mm 9,1 % 45,5 % 36,4 % 9,1 %
Kontrollpersonen | N= 22 / N=0 N=1/ N=0
24,5 mm 95,7 % 4,3 %
Kaderathleten N=3/ N=17/ N=14/ N=1/
25,5 mm 8,6 % 48,6 % 40,0 % 2,9 %
Kontrollpersonen | N= 12/ N=0 N=0 N=0
25,5 mm 100 %
Kaderathleten N=0 N=9/ N=11/ N=1/
> 6,0 mm 42,9 % 52,4 % 4,8 %
Kontrollpersonen | N=5/ N=0 N=0 N=0
> 6,0 mm 100 %
Kaderathleten N=4/ N=15/ N=8/ N=4/
<6,4 mm 12,9 % 48,4 % 25,8 % 12,9 %
Kontrollpersonen | N= 22 / N=0 N=1/ N=0
<6,4 mm 95,7 % 4,3 %
Kaderathleten N=0 N=7/ N=8/ N=0
>6,5 mm 46,7 % 53,3 %
Kontrollpersonen | N= 1/ N=0 N=0 N=0
> 6,5 mm 100 %
Kaderathleten N=0 N=7/ N=8/ N=0

46,7 % 53,3 %

Kontrollpersonen | N=0 N=0 N=0 N=0

Tab. Nr. 39: Klinik bei spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne verschiedener Dicken in

Kader- und Kontrollgruppe
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Minimalwert 2,9 3,0 3,9 3,6
Maximalwert 6,6 6,8 8,6 15,0
Durchschnittsw. | 4,54 4,63 4,98 6,6
Standardabw. 0,67 0,75 0,89 2,73

Tab. Nr. 40: Kaderathleten mit spindelférmigen Auftreibungen

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Minimalwert 3,0 4,5 3,8 0
Maximalwert 6,6 5,4 59 0
Durchschnittsw. | 4,41 4,82 4,93 0
Standardabw. 0,60 0,40 0,65 0

Tab. Nr. 41: Kontrollpersonen mit spindelférmigen Auftreibungen

Zusammenfassend war beim Vergleich der klinischen Symptomatik von
spindelférmigen Auftreibungen verschiedener Dicke ersichtlich, daB bei den Athleten
sich die klinische Symptomatik relativ unabhangig von der absoluten Dicke der
spindelférmigen Auftreibung présentierte, und lediglich eine leichter Erhdhung des
Anteils an symptomatischen Sehnen mit zunehmender Spindeldicke zu verzeichnen

war.

Es zeigte sich die hohe pathologische Wertigkeit der spindelférmigen Auftreibung.

9.7.1.10.6. Verdickungen der Achillessehnentaille:

Die Verdickungen der Sehnentaillen wurden dariber definiert, daB man den MeBwert
der Sehnentaille in Bezug zum MeBwert an der Calcaneusinsertion setzt.

Wichtig war dabei, daB die jeweils angegebene Verdickung sich unabhéngig von den

absolut gemessenen Werten darstellt.

9.7.1.10.6.1. Vorkommen:

Von Verdickungen der Sehnentaille > 1,0 mm waren bei Kaderathleten zu 14,1 % (n=

57) und Kontrollpersonen zu 10,3 % (n= 41) betroffen.

Beliefen sich die Verdickungen der Sehnentaille auf > 1,5 mm, waren Kaderathleten

mit 5,7 % (n= 23) haufiger betroffen als die Kontrollpersonen mit 3,8 % (n= 15).

Der geringste Anteil ergab sich fir Verdickungen der Sehnentaille > 2,0 mm.
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2,7 % (n= 11) der Kaderathleten und 1,0 % (n= 4) der Kontrollpersonen
demonstrierten Sehnen mit Verdickungen dieser GréBenordnung.

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass, je ausgepragter die Verdickung, desto
geringer ist ihr Anteil.

Dieses gilt sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe.

Desweiteren prasentierten Kaderathleten in allen Kategorien haufiger Verdickungen
der Achillessehnentaille als die Kontrollpersonen.

10,3

Anteil in Prozent

2,7

=21 mm 21,5mm =22 mm

Verdickungen der Achillessehnentaille

B Kaderathleten O Kontrollpersonen

Abb. Nr. 66: Verdickungen der Achillessehnentaille in Kader- und Kontrollgruppe

Je ausgepragter die Verdickung ist, desto geringer ist ihr Anteil.

Dieses gilt sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe.
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9.7.1.10.6.2. Klinik:

Mit gréBer werdender Verdickung der Achillessehnentaille nahm bei den
Kaderathleten der Anteil an asymptomatischen Sehnen von 35,0 % (n= 20) auf 9,0 %
(n=1) ab.

Sehnen mit einer Voranamnese reduzierten sich von 28,0 % (n= 16) auf 9,0 % (n=
1).

Im Gegenzug dazu erhdhten sich die Anteile von Sehnen mit Symptomen bzw. einer
Voroperation deutlich.

Bei den Kontrollpersonen zeigte sich genau der entgegengesetzte Trend.

Kontrollpersonen wiesen mit zunehmender Verdickung der Sehnentaille vermehrt

asymptomatische Achillessehnen auf.

asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten mit N=20/ N=16/ N=13/ N=8/
Verdickung der
Sehnentaille > 1,0 mm 35,0 % 28,0 % 22,8 % 14,0 %
Kontrollpersonen mit N= 38/ N=1/ N=2/ N=0
Verdickung der
Sehnentaille > 1,0 mm 92,7 % 2,4 % 4,9 %
Kaderathleten mit N=5/ N=4/ N=7/ N=7/
Verdickung der
Sehnentaille > 1,5 mm 21,7 % 17,4 % 30,4 % 30,4 %
Kontrollpersonen mit N=14/ N=0 N=1/ N=0
Verdickung der
Sehnentaille > 1,5 mm 93,3 % 6,7 %
Kaderathleten mit N=1/ N=1/ N=5/ N=4/
Verdickung der
Sehnentaille > 2,0 mm 9,0 % 9,0 % 45,4 % 36,3 %
Kontrollpersonen mit N=4/ N=0 N=0 N=0
Verdickung der
Sehnentaille > 2,0 mm 100 %

Tab. Nr. 42: Klinik von Verdickungen der Achillessehnentaille in Kader- und Kontrollgruppe

Wahrend mit zunehmender, relativer Verdickung der Achillessehne im Kader der
Anteil an symptomatischen Sehnen zunahm, gab es in der Kontrollgruppe kaum
Unterschiede in der klinischen Symptomatik.

Im Kader ist eine Verdickung der Achillessehne im Hinblick auf ihre Sehnentaille als

prognostisch duBerst unginstig zu betrachten.
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Dieses Phanomen erhalt sich unabhdngig von den absolut gemessenen

Sehnendicken.

Entscheidend ist die Formveranderung.

9.7.1.11. Echogenitat spindelformiger Auftreibungen:

In Bezug auf die spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne sind jedoch nicht

nur deren maximale Dickenwerte entscheidend.

Ebenfalls von Bedeutung ist deren Echogenitdt mit entweder echoarmen bis
echofreien oder echoreichen, spindelférmigen Auftreibungen.

9.7.1.11.1. Vorkommen echoarmer bis echofreier, spindelformiger

Auftreibungen:

Echoarme bis echofreie, spindelférmige Auftreibungen zeigten insgesamt 69,6 % (n=

32) aller spindelférmigen Auftreibungen im Kader.

Die Kontrollgruppe prasentierte mit 75,0 % (n= 18) aller spindelférmigen
Auftreibungen, echoarme bis echofreie, spindelférmige Auftreibungen zu 5,4 %

haufiger als die Kaderathleten.

Mit zunehmendem Alter war sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe ein
kontinuierlicher Anstieg der Anzahl an echoarmen bis echofreien, spindelférmigen

Auftreibungen zu verzeichnen.

Desweiteren bleibt festzuhalten, daB in der Altersklasse > 25 Jahren in beiden
Teilstichproben alle spindelférmigen Auftreibungen echoarm bis echofrei erschienen.
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Gesamt

Prozentsatz am Gesamtanteil
aller spindelférmigen Auftreib.

Kaderathleten N=32/7,9 % N=32/69,6 %
< 20 Jahren N=6/3,1% N=6/46,1 %
20 bis 25 Jahre N=16/10,5% N=16/69,6 %
> 25 Jahre N=10/16,7 % N=10/100 %
Kontrollpersonen N=18/4,5% N=18/75,0 %
< 20 Jahren N=5/2,8 % N=5/55,6 %
20 bis 25 Jahre N=11/6,0 % N=11/84,6 %
> 25 Jahre N=2/5,3% N=2/100 %

Tab. Nr. 43: Echoarme bis echofreie, spindelférmige Auftreibungen der Achillessehne in Kader- und
Kontrollgruppe

Mit zunehmendem Alter werden zunehmend echoarme bis echofreie spindelférmige

Veranderungen sichtbar.

9.7.1.11.2. Vorkommen echoreicher, spindelformiger Auftreibungen:

Echoreiche, spindelférmigen Auftreibungen gab es bei Kaderathleten, gemessen am

Anteil aller spindelférmigen Auftreibungen, zu 30,4 % (n= 14).

Mit zunehmendem Alter war im Kader eine Abnahme von echoreichen,

spindelférmigen Auftreibungen zu beobachten.

In der Kontrollgruppe konnten mit insgesamt 1,5 % (n= 6) zu 2,0 % weniger

echoreiche, spindelférmige Auftreibungen dokumentiert werden als im Kader.
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Gesamt Prozentsatz am Gesamtanteil
aller spindelférmigen Auftreib.

Kaderathleten N=14/3,5% N=14/30,4 %

< 20 Jahren N=7/3,6 % N=7/53,8 %

20 bis 25 Jahre N=7/4,6% N=7/30,4 %

> 25 Jahre N=0 N=0

Kontrollpersonen N=6/1,5% N=6/25,0 %

< 20 Jahren N=4/2,2% N=4/44,4 %

20 bis 25 Jahre N=2/1,0% N=2/15,4 %

> 25 Jahre N=0 N=0

Tab. Nr. 44: Echoreiche, spindelférmige Auftreibungen der Achillessehne in Kader- und Kontrollgruppe

Mit zunehmendem Alter war im Kader eine Abnahme von echoreichen,

spindelférmigen Auftreibungen zu beobachten.

9.7.1.11.3. Klinik beim Vergleich echoarmer bis echofreier und echoreicher,
spindelférmiger Auftreibungen:

Achillessehnen von Kaderathleten mit echoarmen bis echofreien, spindelférmigen
Auftreibungen lieBen sich zu 2,3 % haufiger mit asymptomatischen Sehnen
dokumentieren als Sehnen mit echoreichen, spindelférmigen Auftreibungen.

Dabei bleibt zu beachten, daB echoarme bis echofreie, spindelférmige Auftreibungen
einen um 8,9 % hdheren Anteil an symptomatischen Achillessehnen und einen um
2,3 % héheren Anteil an Sehnen mit einer Voroperation prasentierten, verglichen mit
echoreichen, spindelférmigen Auftreibungen.

Lediglich die Achillessehnen mit einer Voranamnese konnten bei Sehnen mit einer

echoreichen, spindelférmigen Auftreibung haufiger verzeichnet werden.

Bei Kontrollpersonen sind im Gegensatz zum Kader Achillessehnen mit echoreichen,
spindelférmigen Auftreibungen h&ufiger asymptomatisch als Sehnen mit echoarmen
bis echofreien.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch | Voroperation
Kaderathleten N=3/ N=14/ N=12/ N=3/
echoarme / freie|9,4 % 43,8 % 37,5 % 9.4 %
Auftreibungen
Kontrollpersonen [ N= 17/ N=0 N=1/ N=0
echoarme- / freie | 94,4 % 5,6 %
Auftreibungen
Kaderathleten N=1/ N=8/ N=4/ N=1/
echoreiche 7,1 % 57,1 % 28,6 % 7,1 %
Auftreibungen
Kontrollpersonen | N= 6/ N=0 N=0 N=0
echoreiche 100 %
Auftreibungen

Tab. Nr. 45: Klinik echoarmer bis echofreier und echoreicher, spindelférmiger Auftreibungen der
Achillessehne in Kader- und Kontrolle

Spindelférmige Auftreibungen hatten, unabhé&ngig ihrer Echogenitat, eine hohe
pathologische und diagnostische Relevanz.

9.7.1.11.4. Vergleich zwischen Achillessehnen mit / ohne spindelférmigen
Auftreibungen:

Kaderathleten waren in 11,4 % (n= 46) von spindelférmigen Auftreibungen der
Achillessehne betroffen.

88,6 % (n= 358) der Sehnen blieben bei den Athleten ohne diese Formveranderung.
Die Gruppe der Kontrollpersonen konnte zu 6,0 % (n= 24) eine spindelférmige
Auftreibung der Achillessehne vorweisen.

Der GroBteil der Achillessehnen von Kader und Kontrollpersonen zeigte diese

Formvariante nicht.

Gesamt
Kaderathleten mit spindelférmigen Auftreibungen N=46/11,4 %
Kontrollpersonen mit spindelférmigen Auftreibungen N=24/6,0 %

Kaderathleten ohne spindelférmige Auftreibungen N= 358 / 88,6 %

Kontrollpersonen ohne spindelférmige Auftreibungen N=374/94,0 %

Tab. Nr. 46: Achillessehnen mit und ohne spindelférmige Auftreibungen in Kader- und Kontrollgruppe
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9.7.1.11.5. Klinik beim Vergleich zwischen Achillessehnen mit / ohne

spindelférmige Auftreibungen:

Es waren im Kader deutliche Unterschiede in der klinischen Symptomatik zwischen

Achillessehnen mit spindelférmigen Auftreibungen und solchen ohne spindelférmige

Auftreibungen zu erheben.

Athleten mit spindelférmigen Auftreibungen wiesen mit 91,3 % zu 29,7 % mehr

symptomatische Sehnen bzw. Sehnen mit einer Voranamnese oder Voroperation auf

als Kaderathleten ohne diese Formveranderung.

Im Gegensatz zu den Kaderathleten waren bei den Kontrollpersonen keine

signifikanten Unterschiede zwischen Achillessehnen mit und ohne spindelférmige

Auftreibungen zu beobachten.
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Abb. Nr. 67: Klinik bei Achillessehnen mit und ohne spindelférmige Auftreibungen in Kader- und

Kontrollgruppe

Insgesamt zeigt sich eine hohe pathologische Relevanz der spindelférmigen

Auftreibungen.
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9.7.2. Patellarsehne:

9.7.2.1. MeBwerte an der proximalen Insertion der Patellarsehne:

9.7.2.1.1. Durchschnittsdicke:

Die Patellarsehne hatte an ihrer proximalen Insertion eine Durchschnittsdicke von
4,55 mm bei einer Standardabweichung von 1,37 mm.

Die Kaderathleten wiesen mit 4,78 mm (SD 1,59 mm) im Vergleich zu den
Kontrollpersonen mit 4,32 mm (SD 1,05 mm) keinen signifikant erhéhten

Durchschnittswert auf.

9.7.2.1.2. Minimal- / Maximalwerte:

Die MeBwerte an der proximalen Patellarsehneninsertion schwankten zwischen 2,2
mm und 12,6 mm.

Ein direkter Zusammenhang zwischen den MeBwerten und der Klinischen
Symptomatik konnte nicht beobachtet werden.

9.7.2.1.3. Vorkommen:

51,7 % (n= 209) der Kaderathleten und 61,8 % (n= 246) der
Kontrollgruppenmitglieder zeigten an der proximalen Insertion der Patellarsehne
einen DickenmeBwert von < 4,4 mm.

Eine Insertionsdicke von > 4,5 mm ergab sich fur den Kader in 48,3 % (n= 195) und
fur die Kontrollgruppe in 38,2 % (n= 152).

Je dicker die proximale Patellarsehneninsertion, desto weniger Sehnen waren in

beiden Teilstichproben betroffen.
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Abb. Nr. 68: Proximale Insertion der Patellarsehne in Kader- und Kontrollgruppe:

Je dicker die proximale Patellarsehneninsertion, desto weniger Sehnen waren in
beiden Teilstichproben betroffen.

9.7.2.1.4. Klinik:

Sowohl beim Kader als auch in der Kontrollgruppe reduzierte sich mit zunehmender
Insertionsdicke der Anteil an asymptomatischen Patellarsehnen.

Ab einer proximalen Insertionsdicke der Patellarsehne von > 6,0 mm kam es im
Kader zu einer drastischen Erhéhung des Anteils an symptomatischen Sehnen und
Patellarsehnen mit einer Voranamnese.

Hier lieBen sich nur noch bei circa einem Drittel der Sehnen keine Symptome
feststellen.

Interessant war auBerdem, daB bei Kontrollpersonen erst ab einer Insertionsdicke
von > 6,8 mm nur noch circa die Halfte aller Patellarsehnen asymptomatisch waren,
wahrend bei Kaderathleten schon bei einer Insertionsdicke > 6,0 mm nur noch 34,3

% (n= 23) symptomlose Sehnen aufwiesen.
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asymptomatisch Voranamnese symptomatisch
Kaderathleten N= 153/ N=43/ N=13/
<4,4 mm 73,2 % 20,6 % 6,2 %
Kontrollpersonen | N= 223 / N=23/ N=0
<44 mm 90,7 % 9.3 %
Kaderathleten N= 119/ N= 51/ N=25/
24,5 mm 61,0 % 26,2 % 12,8 %
Kontrollpersonen | N= 129/ N=19/ N=4/
24,5 mm 84,9 % 12,5 % 2,6 %
Kaderathleten N= 23/ N= 27/ N=17/
> 6,0 mm 34,3 % 40,3 % 25,4 %
Kontrollpersonen | N= 19/ N=8/ N=0
26,0 mm 70,4 % 29,6 %
Kaderathleten N= 264 / N=77/ N=23/
<£6,4 mm 72,5 % 21,2 % 6,3 %
Kontrollpersonen | N= 346/ N=38/ N=4/
<6,4 mm 89,2 % 9,8 % 1,0 %
Kaderathleten N=8/ N=17/ N=15/
> 6,5 mm 20,0 % 42,5 % 37,5 %
Kontrollpersonen | N= 6/ N=4/ N=0
> 6,5 mm 60,0 % 40,0 %
Kaderathleten N=7/ N=12/ N=15/
> 6,8 mm 20,6 % 35,3 % 441 %
Kontrollpersonen | N= 4/ N=3/ N=0
> 6,8 mm 57,1 % 42,9 %

Tab. Nr. 47: Ubersicht (iber die klinische Symptomatik der verschiedenen Dickenkategorien:

Sowohl beim Kader als auch in der Kontrollgruppe reduzierte sich mit zunehmender
Insertionsdicke der Anteil an asymptomatischen Patellarsehnen.

Insertionsdicken Uber 6,0 mm sind prognostisch als unglnstig zu werten und als
Grenzwert zu verstehen.

Der Grenzwert der Kontrollpersonen liegt bei 6,8 mm.

9.7.2.1.5. Verdickung an der proximalen Insertion der Patellarsehne:

Ein weiterer Punkt, der bei der Befundung der proximalen Patellarsehneninsertion
wichtig ist, war das Verhéltnis von der Dicke der proximalen Patellarsehneninsertion
zur Dicke der Patellarsehnentaille.

Im folgenden sind die Verdickungen der proximalen Patellarsehneninsertion im
Verhéltnis zur Patellarsehnentaille in 0,5 mm Schritten dargestellt.
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9.7.2.1.5.1. Vorkommen:

Der prozentuale Anteil an der Gesamtzahl aller Sehnen nahm im Kader und der

Kontrollgruppe mit zunehmender Insertionsverdickung kontinuierlich ab.

70

60 ,_

50

39,7
40

28,7
30

Anteil in Prozent

20 4 19

<1,0mm 21,0 mm 21,5mm 22,0 mm 22,5mm 23,0 mm 23,5mm 24,0 mm
Verdickungen der proximalen Insertion im Vergleich zur Patellarsehnentaille

W Kaderathleten O Kontrollpersonen ‘

Abb. Nr. 69: Verdickungen der proximalen Patellarsehneninsertion im Vergleich zur
Patellarsehnentaille in Kader und Kontrollgruppe

Insgesamt nahm der prozentuale Anteil an der Gesamtzahl aller Sehnen im Kader

und der Kontrollgruppe mit zunehmender Insertionsverdickung kontinuierlich ab.

9.7.2.1.5.2. Klinik:
Ab einer Insertionsverdickung der proximalen Patellarsehneninsertion von > 1,0 mm
kam es sowohl im Kader als auch in der Kontrolle kontinuierlich zu einer Reduktion

des Anteils asymptomatischer Patellarsehnen.

Im Gegenzug erhdhte sich die Anzahl symptomatischer Patellarsehnen.
Interessant war, daB sich der Anteil an Sehnen mit einer Voranamnese im Kader

konstant bei allen Insertionsverdickungen zwischen 21,0 % und 30,0 % bewegte.
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asymptomatisch Voranamnese symptomatisch
Kaderathleten N= 157/ N= 55/ N=12/
<1,0 mm 70,0 % 24,6 % 5,3 %
Kontrollpersonen N= 231/ N=20/ N=2/
<1,0 mm 91,3 % 7,9 % 0,8 %
Kaderathleten N= 127/ N=41/ N=27/
21,0 mm 65,1 % 21,0 % 13,8 %
Kontrollpersonen N= 134/ N=22/ N=2/
21,0 mm 84,8 % 13,9 % 2,3 %
Kaderathleten N= 68/ N= 26/ N=22/
21,5 mm 58,6 % 22,4 % 19,0 %
Kontrollpersonen N=63/ N=13/ N=0
21,5 mm 82,9 % 17,1 %
Kaderathleten N= 36/ N= 16/ N=17/
22,0 mm 52,2 % 23,2 % 24,6 %
Kontrollpersonen N=31/ N=9/ N=0
22,0 mm 77,5 % 22,5 %
Kaderathleten N= 16/ N=9/ N=15/
>2,5mm 40,0 % 22,5 % 37,5 %
Kontrollpersonen N=17/ N=6/ N=0
=25 mm 73,9 % 26,0 %
Kaderathleten N=7/ N=7/ N=11/
>3,0 mm 28,0 % 28,0 % 44,0 %
Kontrollpersonen N=4/ N=5/ N=0
23,0 mm 44,4 % 55,6 %
Kaderathleten N=5/ N=6/ N=9/
>3,5mm 25,0 % 30,0 % 45,0 %
Kontrollpersonen N=0 N=2/ N=0
23,5 mm 100 %
Kaderathleten N=3/ N=5/ N=9/
24,0 mm 17,6 % 29,4 % 52,9 %
Kontrollpersonen N=0 N=2/ N=0
24,0 mm 100 %

Tab. Nr. 48: Klinik der Verdickung der proximalen Patellarsehneninsertion in Kader- und

Kontrollgruppe

Zusammenfassend ist eine Verdickung der Patellarsehneninsertion prognostisch
ungunstig, sofern die Verdickung einen Wert von 1 mm Uberschreitet.

Der Grenzwert flr Kaderathleten liegt bei Gber 2,0 mm und bei Kontrollpersonen bei
dber 3 mm.

Die Beurteilung der Insertionsverdickungen verhalten sich unabhangig von ihrer
absoluten Dicke und bleiben deswegen auch unabhangig von ihr.
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9.7.2.2. MeBwerte an der Sehnentaille:

9.7.2.2.1. Durchschnittsdicke:

Die Sehnentaille der Patellarsehne hat einen Durchschnittswert von 3,51 mm in der
Gesamtstichprobe bei einer Standardabweichung von 0,79 mm.

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied bezlglich des Durchschnittswertes
zwischen den Kaderathleten mit 3,63 mm (SD 0,82 mm) und Kontrollpersonen mit
3,39 mm (SD 0,73 mm).

9.7.2.2.2. Minimal- / Maximalwerte:
Den maximalen Dickenwert von 9,2 mm konnte man bei einem Kaderathleten

dokumentieren, den Minimalwert von 1,7 mm bei einer Kontrollperson.

Es war sowohl bei den Kaderathleten als auch bei den Kontrollpersonen kein
Zusammenhang zwischen der klinischen Symptomatik und den maximal- bzw.

minimal gemessenen Werten erkennbar.

9.7.2.2.3. Vorkommen:

Sehnen mit einer Taillendicke von > 3,5 mm waren im Kader zu 55,9 % (n= 226) und
in der Kontrollgruppe bei 42,0 % (n= 167) zu dokumentieren.

Zusammenfassend bleibt anzumerken, dass, je ausgepragter sich die Verdickung der
Patellarsehnentaille darstellte, desto weniger Sehnen waren nachweisbar.
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Abb. Nr. 70: Vorkommen der verschiedenen Dickenkategorien der Patellarsehnentaille in Kader- und

Kontrollgruppe

9.7.2.2.4. Klinik:

Bei den Kaderathleten kam es ab einer Taillendicke von > 3,5 mm mit zunehmender
Taillendicke zu einer kontinuierlichen Reduktion des Anteils an asymptomatischen
Patellarsehnen bis auf 8,3 %, bei Sehnen > 5,5 mm Taillendicke.

Parallel dazu erhohte sich der Anteil an symptomatischen Patellarsehnen und
Sehnen mit einer Voranamnese mit zunehmender Taillendicke bis auf 16,7 % (n= 2)

bei > 5,5 mm bzw. 80,0 % (n=4) bei > 6,0 mm dicken Sehnentaillen.

Kontrollpersonen zeigten diesen Trend nicht so eindeutig.
Far diese Teilstichprobe ergab sich der hochste Anteil an symptomatischen

Patellarsehnen bei Taillendicken > 4,0 mm.
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asymptomatisch

Voranamnese

symptomatisch

Kaderathleten N= 137/ N= 26/ N=15/
<3,4 mm 77,0 % 14,6 % 8,4 %
Kontrollpersonen | N= 207 / N=24/ N=0
<3,4mm 89,6 % 10,4 %

Kaderathleten N= 135/ N= 68/ N=23/
23,5 mm 59,7 % 30,1 % 10,2 %
Kontrollpersonen | N= 145/ N=18/ N=4/
23,5 mm 86,8 % 10,8 % 2,4 %
Kaderathleten N= 54/ N=45/ N= 14/
24,0 mm 47,8 % 39,8 % 12,4 %
Kontrollpersonen | N= 61/ N=5/ N=4/
24,0 mm 87,1 % 7,1 % 5,7 %
Kaderathleten N=15/ N= 26/ N=6/
24,5 mm 31,9 % 55,3 % 12,8 %
Kontrollpersonen | N= 34/ N=2/ N=1/
24,5 mm 91,9 % 5,4 % 2,7%
Kaderathleten N=3/ N=15/ N=3/
25,0 mm 14,3 % 71,4 % 14,3 %
Kontrollpersonen |N= 17/ N=1/ N=0
25,0 mm 94,4 % 5,6 %

Kaderathleten N=1/ N=9/ N=2/
25,5 mm 8,3 % 75,0 % 16,7 %
Kontrollpersonen | N= 7/ N=0 N=0
>5,5mm 100,0 %

Kaderathleten N=1/ N=4/ N=0
26,0 mm 20,0 % 80,0 %

Kontrollpersonen | N= 1/ N=0 N=0

> 6,0 mm 100,0 %

Kaderathleten N= 271/ N=91/ N=38/
<6,4 mm 67,8 % 22,7 % 9,5 %
Kontrollpersonen | N= 352/ N=42/ N=4/
<6,4 mm 88,4 % 10,6 % 1,0 %
Kaderathleten N=1/ N=3/ N=0

> 6,5 mm 25,0 % 75,0 %

Kontrollpersonen | N=0 N=0 N=0
>6,5mm

Tab. Nr. 49: Klinik der verschiedenen Dickenkategorien der Patellarsehnentaille in Kader- und

Kontrollgruppe:

Mit zunehmender Taillendicke der

Patellarsehne erhoht sich der Anteil

symptomatischen Sehnen und Patellarsehnen mit einer Voranamnese.

an
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9.7.2.2.5. Transversale MeBwerte der Patellarsehnentaille:

Patellarsehnen der Gesamtstichprobe wiesen einen Durchschnittswert von 25,87 mm
transversaler Breite bei einer Standardabweichung von 4,25 mm auf.

Der kleinste MeBwert betrug 12,30 mm, der gr6Bte 39,60 mm.

Bezliglich der transversalen Tiefe konnte man in der Gesamtstichprobe einen
Durchschnittswert von 3,59 mm bei einer Standardabweichung von 0,88 mm
dokumentieren.

Der Minimalwert betrug hier 1,5 mm, der Maximalwert 10,40 mm.

Zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen sowie zwischen den beiden
Geschlechtern konnten keine signifikanten Unterschiede erhoben werden.

9.7.2.3. MeBwerte an der distalen Insertion der Patellarsehnen:

9.7.2.3.1. Durchschnittsdicke:

Die distale Patellarsehneninsertion an der Tibia hat eine Durchschnittsdicke von 3,89
mm in der Gesamtstichprobe bei einer Standardabweichung von 0,82 mm.

Zwischen den Kaderathleten mit einer durchschnittlichen Dicke von 3,94 mm (SD
0,84 mm) und den Kontrollpersonen mit einer durchschnittlichen Dicke von 3,77 mm
(SD 0,80 mm) waren keine signifikanten Unterschiede zu beobachten.

9.7.2.3.2. Minimal- / Maximalwerte:
Der Maximalwert lag bei 9,6 mm, der Minimalwert bei 1,0 mm.
Zusammenhénge zwischen klinischer Symptomatik und den maximal- bzw. minimal

gemessenen Werten lieBen sich nicht aufzeigen.

9.7.2.3.3. Vorkommen:

Bei einer Uberdurchschnittlich dicken, distalen Patellarsehneninsertion von > 3,8 mm
stellten Kaderathleten einen héheren Anteil an Sehnen als die Kontrollpersonen.
Beide Teilstichproben wiesen mit 98,5 % (n= 398 / n= 392) Patellarsehnen mit einer
distalen Insertionsdicke < 5,9 mm den GroBteil der Sehnen auf.

Sehnen mit einer Insertionsdicke > 6,5 mm gab es nur im Einzelfall.
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Abb. Nr. 71: Dicke der distalen Patellarsehneninsertion in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.2.3.4. Klinik:

Bis zu einer distalen Insertionsdicke von > 4,5 mm, zeigten knapp 50 % aller Sehnen
keine Symptome, ab > 6,0 mm war keine asymptomatische Patellarsehne mehr
anzutreffen.

Der héchste Anteil an symptomatischen Sehnen konnte bei Insertionsdicken > 6,5
mm beobachtet werden, Sehnen > 6,0 mm Insertionsdicke prasentierten die meisten

Patellarsehnen mit einer Voranamnese.
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asymptomatisch

Voranamnese

symptomatisch

Kaderathleten < 3,7 mm

N=134/71,3 %

N=35/18,6 %

N=19/10,1 %

Kontrollpersonen < 3,7 mm | N= 204 / 88,7 % N=25/10,9 % N=1/0,4 %
Kaderathleten > 3,8 mm N=138/63,9 % N=59/27,3 % N=19/8,8 %
Kontrollpersonen > 3,8 mm | N=148/88,1 % N=17/10,1 % N=3/1,8%

Kaderathleten > 4,5 mm

N=42/49,5 %

N=33/38,8 %

N=10/11,8 %

Kontrollpersonen > 4,5 mm |N=61/91,0% N=6/9,0 % N=0
Kaderathleten > 5,0 mm N=20/46,5 % N=18/41,9 % N=5/11,6 %
Kontrollpersonen > 5,0 mm | N=39/97,5 % N=1/2,5% N=0
Kaderathleten > 5,5 mm N=8/40,0 % N=9/45,0 % N=3/15,0%
Kontrollpersonen > 5,5 mm | N=19/100 % N=0 N=0
Kaderathleten < 5,9 mm N= 272/68,3 % N=289/ 22,4 % N=37/9,3 %
Kontrollpersonen < 5,9 mm | N=346/88,3 % N=42/10,7 % N=4/1,0%
Kaderathleten > 6,0 mm N=0 N=5/83,3 % N=1/16,7 %
Kontrollpersonen > 6,0 mm | N=6/100 % N=0 N=0
Kaderathleten < 6,4 mm N=272/67,8 % N=92/22,9 % N=37/9,2 %
Kontrollpersonen < 6,4 mm | N= 352/ 88,4 % N=42/10,6 % N=4/1,0%
Kaderathleten > 6,5 mm N=0 N=2/66,6 % N=1/33,3%
Kontrollpersonen > 6,5 mm |N=0 N=0 N=0

Tab. Nr. 50: Klinik der distalen Patellarsehneninsertion in Kader- und Kontrollgruppe

In allen Dickenkategorien zeigten die Kontrollpersonen mehr asymptomatische

Patellarsehnen.

Fir die Athleten galt, dass, je dicker die distale Insertion der Sehne, desto héher der

Anteil an Patellarsehnen mit einer Voranamnese.

9.7.2.4. Echogenitat der proximalen Insertion der Patellarsehne:

9.7.2.4.1. Vorkommen:

Die proximale Insertion der Sehne in die Patella stellte sich bei Kaderathleten zu 74,3

% (n=300) und bei Kontrollpersonen zu 82,7 % (n= 329) echoarm bis echofrei dar.

Eine Sehneninsertion, die sich echoreich bis zum Knochen prasentierte, lieB sich bei
Kaderathleten zu 25,2 % (n= 102) nachweisen, in der Kontrolle zu 17,3 % (n= 69).

Eine erhdht echoreiche Patellarsehneninsertion gab es ausschlieBlich bei

Kaderathleten und dort nur zu 0,5 % (n= 2).
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Abb. Nr. 72: Echogenitat der Patellarsehneninsertion an der Patella in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.2.4.2. Klinik:

Sehnen der Kaderathleten mit echoarmen bis echofreien, proximalen Insertionen der
Patellarsehne zeigten mit 64,7 % (n= 194) haufiger symptomatische Sehnen und
Sehnen mit einer Voranamnese als solche mit erhdht echoreichem

Echogenitatsmuster bis zum Knochen.
In der Kontrollgruppe war genau das Gegenteil zu beobachten.

Hier prasentierten die Patellarsehnen mit echoreicher Echogenitat bis zum Knochen

haufiger symptomatische Sehnen und Sehnen mit einer Voranamnese.

Bei Sehnen mit erhéht echoreicher  Echogenitdt der  proximalen
Patellarsehneninsertion war sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe eine
klinische Auswertung aufgrund der geringen Anzahl nicht sinnvoll.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch
Kaderathleten mit echoarmer bis N= 194/ N=73/ N= 33/
echofreier Insertion 64,7 % 24,3 % 11,0 %
Kontrollpersonen mit echoarmer N= 295/ N= 33/ N=1/
bis echofreier Insertion 89,7 % 10,0 % 0,3 %
Kaderathleten mit echoreicher N=76/ N=21/ N=5/
Insertion bis zum Knochen 74,5 % 20,6 % 4.9 %
Kontrollpersonen mit echoreicher | N=57/ N=9/ N=3/
Insertion bis zum Knochen 82,6 % 13,0 % 4.3 %
Kaderathleten mit erhéht N=2/ N=0 N=0
echoreicher Insertion 100 %
Kontrollpersonen mit erh6ht N=0 N=0 N=0

echoreicher Insertion

Tab. Nr. 51: Klinik bei echoarmer bis echofreier proximaler Insertion der Patellarsehne

Die klinische Relevanz

von

Echogenitatsunterschieden

im  proximalen

Insertionsbereich der Patellarsehne ist von untergeordneter Bedeutung.

9.7.2.5. Echogenitat der Sehnenbinnenstruktur:

Neben den MeBwerten an Insertionen und Sehnentaille wurde auch die Echogenitéat

der Sehnenbinnenstruktur dokumentiert.

9.7.2.5.1. Vorkommen:

Dabei dominierten im Kader mit 92,6 % (n= 374) und in der Kontrollgruppe mit 90,0

% (n= 358) Sehnen mit normaler, echoarmer Echogenitat, gefolgt von Patellarsehnen

mit echoarmer bis echofreier Sehnenbinnenstruktur.

Diese zeigte der Kader zu 7,2 % (n= 29) und die Kontrollgruppe zu 9,0 % (n= 36).

Sehnen mit erhdht echoreicher Binnenstruktur kamen in einem Fall (0,2 %) beim

Kader und in drei Fallen (0,8 %) in der Kontrollgruppe vor.
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Abb. Nr. 73: Echogenitat der Binnenstruktur der Patellarsehne in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.2.5.2. Klinik:

Es war auffallig, dass,, sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe bei
Patellarsehnen mit echoarmer bis echofreier Binnenstruktur, mehr asymptomatische
Sehnen auftraten, als bei Sehnen mit normal echoreicher Binnenstruktur.

Patellarsehnen mit einer erhéht echoreichen Binnenstrukiur gab es zwar nur in

Einzelfallen, diese waren dann aber zu einem hohen Prozentsatz symptomatisch.
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asymptomatisch | Voranamnese symptomatisch

Kaderathleten mit normaler N= 250/ N= 89/ N=35/
Binnenstruktur der Patellarsehne | 66,8 % 23,8 % 9.4 %
Kontrollpersonen mit normaler N=317/ N=40/ N=1/
Binnenstruktur der Patellarsehne | 88,5 % 11,2 % 0,3 %
Kaderathleten mit echoarmer bis | N=22/ N=5/ N=2/
echofreier Binnenstruktur der 75,9 % 17,2 % 6,9 %
Patellarsehne

Kontrollpersonen mit echoarmer | N= 33/ N=2/ N=1/
bis echofreier Binnenstruktur der | 91,7 % 5,6 % 2.8 %
Patellarsehne

Kaderathleten mit erh6ht N=0 N=0 N=1/
echoreicher Binnenstruktur der 100 %
Patellarsehne

Kontrollpersonen mit erhéht N=1/ N=0 N=2/
echoreicher Binnenstruktur der |33,3 % 66,6 %

Patellarsehne

Tab. Nr. 52: Klinik bei verschiedenen Binnenstrukturen der Patellarsehne:

Die Echogenitat der Patellarsehnenbinnenstruktur ist von untergeordneter, klinischer

Relevanz.

9.7.2.6. Echogenitat der distalen Insertion der Patellarsehne:

Die Echogenitat an der Tibiainsertion der Patellarsehne wird von einem echoarmen
bis echofreien Echogenitatsmuster dominiert.

Dabei ist, wie bei allen Sehneninsertionen, das Phanomen der Anisotropie immer in

die Begutachtung der Echogenitat mit einzubeziehen.

9.7.2.6.1. Vorkommen:

Die direkte distale Insertion der Patellarsehne in die Tibia stellte sich bei
Kaderathleten zu 94,8 % (n= 383) und bei Kontrollpersonen zu 97,2 % (n= 387)
echoarm bis echofrei dar.

Eine Patellarsehneninsertion, die sich echoreich bis zum Knochen prasentierte, lie
sich bei Kaderathleten zu 5,0 % (n= 20) nachweisen, in der Kontrolle zu 2,8 % (n=
11).

Erhéht echoreiche Patellarsehneninsertionen gab es lediglich in einem Fall bei den
Kaderathleten (0,2 %).
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9.7.2.6.2. Klinik:

Sehnen mit einer echoarmen bis echofreien

Insertion und Sehnen mit einer

echoreichen Insertion bis zum Knochen wiesen im Kader einen fast identischen Wert

wie asymptomatische Sehnen auf.

Das gleiche war ebenfalls fir die Kontrollpersonen zu beobachten.

asymptomatisch Voranamnese symptomatisch
Kaderathleten mit echoarmer bis | N= 257/ N=91/ N=35/
echofreier Insertion 67,1 % 23,7 % 9,1 %
Kontrollgruppe mit echoarmer N= 342/ N=41/ N=4/
bis echofreier Insertion 88,4 % 10,6 % 1,0 %
Kaderathleten mit echoreicher N=14/ N=3/ N=3/
Insertion bis zum Knochen 70,0 % 15,0 % 15,0 %
Kontrollgruppe mit echoreicher |N=10/ N=1/ N=0
Insertion bis zum Knochen 90,9 % 9,1 %
Kaderathleten mit erhoht N=1/ N=0 N=0
echoreicher Insertion 100 %
Kontrollgruppe mit erhoht N=0 N=0 N=0

echoreicher Insertion

Tab. Nr. 53: Klinik bei Patellarsehnen mit verschiedener Echogenitat der distalen Sehneninsertion in

Kader- und Kontrollgruppe

Zusammenhéange zwischen klinischer Symptomatik und einer bestimmten Form der

Echogenitat der Sehneninsertion konnten nicht nachgewiesen werden.

9.7.2.6.3. MeBwerte:

Der LangenmeBwert wurde aus anatomischen und schalltechnischen Griinden nicht

erhoben.

Der TiefenmeBwert dieser Region lag zwischen 1,2 mm und 9,0 mm und erreichte

durchschnittlich 3,7 mm.

9.7.2.7. Homogenitat der Sehnenbinnenstruktur:

Die Binnenstruktur der Sehnen wurde ebenfalls auf ihre Homogenitat hin beurteilt.

9.7.2.7.1. Vorkommen:

Eine homogene Binnenstruktur war zu 83,9 % (n= 339) im Kader und zu 86,7 % (n=

346) in der Kontrollgruppe erkennbar.

Die restlichen Patellarsehnen erschienen inhomogen.
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9.7.2.7.2. Klinik:

Sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe zeigten Sehnen mit inhomogener
Binnenstruktur mehr symptomatische Patellarsehnen als Sehnen mit homogener
Binnenstruktur.

Der Anteil der symptomatischen Patellarsehnen belief sich bei inhomogenen Sehnen
des Kaders mit 18,5 % (n= 12) auf mehr als das Doppelte im Vergleich zu den

Sehnen mit homogener Binnenstruktur.
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Abb. Nr. 74: Klinik bei Patellarsehnen mit homogener bzw. inhomogener Binnenstruktur in Kader- und

Kontrollgruppe

Die Homogenitat der Sehnenbinnenstruktur hat beziglich der klinischen Beurteilung

von Patellarsehnen klinische Relevanz.
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9.7.2.8. Echoreiche, intratendin6se Areale der Sehnenbinnenstruktur:

9.7.2.8.1. Vorkommen:
Echoreiche Areale innerhalb von Sehnen kamen bei Athleten in 1,5 % (n= 6) und in
der Kontrollgruppe bei 0,8 % (n= 3) vor.

9.7.2.8.2. Klinik:

Sehnen von Athleten ohne echoreiche, intratendinése Areale hatten mit 67,8 % (n=
270) zu 34,5 % haufiger asymptomatische Patellarsehnen als Sehnen mit
echoreichen, intratendinbsen Arealen.

Zwar zeigten die Patellarsehnen von Kaderathleten ohne echoreiche Areale zu
einem hdheren Anteil symptomatische Sehnen als solche mit echoreichen Arealen,
daftr war der Anteil an Patellarsehnen mit einer Voranamnese in der Kategorie der
Sehnen mit einem echoreichen Areal bedeutend gréBer.

Es bleibt jedoch zu bedenken, daB Patellarsehnen mit echoreichen, intratendin6sen

Arealen nur in Einzelfallen auftraten.
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Abb. Nr. 75: Klinik bei Patellarsehnen mit / ohne echoreiche, intratendinése Areale
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Aufgrund der geringen Anzahl an echoreichen, intratendinésen Arealen in der
Patellarsehne ist eine eindeutige, klinische Einordnung dieses sonographischen

Zeichens nicht moglich.

9.7.2.8.3. MeBwerte:

In ihren Langenabmessungen schwankten die echoreichen Areale zwischen 3,0 mm
und 13,7 mm bei einem Durchschnittswert von 8,10 mm wund einer
Standardabweichung von 3,42 mm.

Die Tiefenausdehnung belief sich auf Werte zwischen 0,6 mm und 1,7 mm bei einem
Durchschnittswert von 1,16 mm und einer Standardabweichung von 0,38 mm.
Zwischen den maximal- bzw. minimal gemessenen Werten und der klinischen

Symptomatik konnten keine Zusammenhange aufgezeigt werden.

9.7.2.9. Echoarme / echofreie, intratendinose Areale der Sehnenbinnenstruktur:

9.7.2.9.1. Vorkommen:
Echoarme bis echofreie, intratendinése Areale waren im Kader zu 3,8 % (n= 15) und
in der Kontrollgruppe zu 1,3 % (n=5) nachzuweisen.

9.7.2.9.2. Kilinik:

Kontrollpersonen mit einem echoarmen bis echofreien, intratendinésen Areal waren

ausschlieBlich asymptomatisch, wahrend Kaderathleten zu 60,0 % Symptome hatten.
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Abb. Nr. 76: Klinik bei echoarmen bis echofreien, intratendindsen Arealen der Patellarsehne in Kader-

und Kontrollgruppe

Kaderathleten ohne echoarme, intratendindse Areale hatten mit 68,4 % (n= 266) zu
28,4 % (n= 266) haufiger asymptomatische Patellarsehnen als Kaderathleten mit

echoarmen, intratendindésen Arealen.

Zwar zeigten die Patellarsehnen von Kaderathleten ohne echoarme bis echofreie
Areale zu einem hdheren Anteil symptomatische Sehnen als solche mit echoarmen
bis echofreien Arealen, dafir war der Anteil an Patellarsehnen mit einer
Voranamnese in der Kategorie der Sehnen mit einem echoarmen bis echofreien
Areal bedeutend gréBer.

Es bleibt jedoch zu bedenken, daB Patellarsehnen mit echoreichen, intratendin6sen
Arealen nur in Einzelfallen auftraten.

Sowohl bei den Sehnen mit echoarmen bis echofreien, intratendindsen Arealen als
auch bei Patellarsehnen ohne diese Areale zeigten die Kontrollpersonen zu einem
héheren Anteil asymptomatische Sehnen als die Athleten.
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asymptomatisch Voranamnese symptomatisch

Kaderathleten mit N=6/40,0 % N=9/60,0 % N=0
echoarmen bis echofreien,
intratendin6sen Arealen

Kontrollpersonen mit N=5/100 % N=0 N=0
echoarmen bis echofreien,
intratendindsen Arealen

Kaderathleten ohne N= 266/ 68,4 % N=85/21,9 % N=38/9,8 %
echoarme bis echofreie,
intratendinése Areale

Kontrollpersonen ohne N=347/88,3 % N=42/10,7 % N=4/1,0%
echoarme bis echofreie,
intratendinOse Areale

Tab. Nr. 54: Klinik bei Sehnen mit und ohne echoarmen, intratendindsen Arealen

Echoarme, intratendinése Areale der Patellarsehne haben bei Athleten bezlglich

klinischer Symptomatik Relevanz.

9.7.2.9.3. MeBwerte:

Der maximale MeBwert eines echoarmen bis echofreien, intratendindsen Areals
betrug 29,4 mm, der Minimalwert 0,9 mm.

Die durchschnittliche Lange war mit 13,47 mm bei einer Standardabweichung von
8,05 mm anzugeben.

Die Ausdehnung der echoarmen bis echofreien Areale in der Tiefe lag zwischen 1,0
mm und 3,6 mm bei einem Durchschnittswert von 2,05 mm und einer
Standardabweichung von 0,83 mm.

Im Hinblick auf die gemessenen Werte ist anzumerken, daB kein Zusammenhang
zwischen klinischer Symptomatik und der Ausdehnung des Areals hergestellt werden
konnte.

9.7.2.9.4. Vergleich zwischen Patellarsehnen mit echoreichen / echoarmen,
intratendindsen Arealen:

Sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe gab es haufiger echoarme bis
echofreie, intratendindse Areale als echoreiche.

Bedeutende Unterschiede in der klinischen Symptomatik zwischen echoarmen bis
echofreien, intratendindsen Arealen und echoreichen konnten sowohl im Kader als

auch in der Kontrollgruppe nicht dokumentiert werden.
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asymptomatisch | Voranamnese | symptomatisch

Kaderathleten mit echoreichen, N=2/ N=4/ N=0
intratendindésen Arealen 33,3 % 66,7 %

Kontrollpersonen mit echoreichen, N=3/ N=0 N=0
intratendin6sen Arealen 100 %

Kaderathleten mit echoarmen bis N=6/ N=9/ N=0
echofreien, intratendindsen Arealen 40,0 % 60,0 %

Kontrollpersonen mit echoarmen bis N=5/ N=0 N=0
echofreien, intratendinésen Arealen 100 %

Tab. Nr. 55: Klinik bei Patellarsehnen mit echoreichen bzw. echoarmen bis echofreien, intratendinésen

Arealen in Kader- und Kontrollgruppe

9.7.2.10. Mikroverkalkungen:

9.7.2.10.1. Vorkommen:

Mikroverkalkungen an der Patellarsehne gab es bei 4,0 % (n= 16) der Kaderathleten

und 4,3 % (n= 17) der Kontrollpersonen.

9.7.2.10.2. Klinik:

Symptomatische Patellarsehnen gab es im Kader bei Sehnen mit Mikroverkalkungen

mit 18,8 % doppelt so haufig wie bei Sehnen ohne Mikroverkalkungen.

Betrachtete man die Patellarsehnen der Kontrollgruppe, stellte sich die Situation

gegenteilig dar.

In dieser Kategorie lieBen sich Sehnen ohne Mikroverkalkungen zu 88,2 % (n= 336)

als asymptomatisch dokumentieren, solche mit Mikroverkalkungen zu 94,1 % (n=

16).
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Abb. Nr. 77: Klinik bei Patellarsehnen mit Mikroverkalkungen und ohne Mirkoverkalkungen

Mikroverkalkungen sind bei der sonographischen Beurteilung der Patellarsehne von

untergeordneter, klinischer Relevanz.

9.7.2.11. Gleitverhalten:

Neben den statischen Kriterien wurden naturlich auch die Patellarsehnen im Hinblick
auf ihr dynamisches Verhalten beurteilt.

Dabei stellte sich bei allen Patellarsehnen ein unauffélliges Gleitverhalten heraus.

9.7.2.12. Formveranderungen der Patellarsehne:

Spindelférmige Auftreibungen der Patellarsehnen und andere Formveranderungen

gab es weder beim Kader noch in der Kontrollgruppe.
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10. Diskussion:

Schon seit Jahrzehnten sind Patellar- und Achillessehnen in vielen Sportarten als
Verletzungsschwerpunkte bekannt und zwingen Athleten zu unerwlnschten
Trainings- und Wettkampfpausen.

Die Schwierigkeit, sonographische Prognosefaktoren fiir Sehnenverletzungen zu
ermitteln, bestand darin, daB speziell flir Spitzensportler keine grundlegenden Daten
bezlglich sonographischer Befunde und MeBwerte an Sehnen existieren.

Die Frage, inwieweit sich spezifische, sonographische Befunde und MeBwerte in
ihrer pathologischen Wertigkeit bei Sportlern und Normalpersonen unterscheiden, ist
bis heute durch die publizierte Literatur ungeklart.

Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, Differenzen im sonographischen
Erscheinungsbild der Achilles- und Patellarsehne von Hochleistungssportlern und
Normalpersonen zu verdeutlichen und damit eine Grundlage flir den
sonographischen Nachweis einer physiologischen Trainingsadaptation bei Athleten
zu schaffen.

Besonderer Wert sollte dabei auf die Ermittlung und Neubewertung der diagnostisch-
pathologischen Wertigkeit spezifischer, sonographischer Zeichen und MeBwerte bei
Leistungssportlern gelegt werden, um zukinftig Sehnen von Hochleistungssportlern
prognostisch im Hinblick auf Sehnenverletzungen differenzierter bewerten zu

kdénnen.

10.1. Diskussion Sehnen:

10.1.1. Achillessehne:

10.1.1.1. MeBwerte an der distalen Achillessehneninsertion:

Die Durchschnittsdicken der Achillessehneninsertion ergab flr die Gesamtstichprobe
4,2 mm (SD 0,7 mm) ohne signifikanten Unterschied zwischen Kaderathleten und
Kontrollgruppe.

Je dicker die Sehneninsertionen wurden, desto geringer war der Gesamtanteil an
Sehnen in der entsprechenden Gruppe.

Sell ermittelte in seiner Studie mit 6,0 mm eine deutlich hdéhere, mittlere

Achillessehnendicke am Calcaneus. (187)
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Mdogliche Erklarungen daflr sind, daB eventuell das Peritendineum, im Gegesatz zur
vorliegenden Arbeit, mitgemessen wurde.

AuBerdem bezieht sich der MeBwert von 6,0 mm auf post mortem Sehnen, die zur
Messung mit der knéchernen Insertion entnommen wurden.

Durch den dadurch geanderten Spannungszustand und Flissigkeitsgehalt der Sehne
sind Differenzen zu den in vivo sonographierten Sehnen denkbar.

Olivieri gibt in seiner Publikation als normalen InsertionsmeBwert 5,0 mm (SD 0,28
mm) direkt an der Calcaneusinsertion an und kommt damit den ermittelten Werten
deutlich naher. (152)

Leider ist auch in diesem Falle nicht bekannt, inwieweit das Peritendineum
mitgemessen wurde.

Weitere Daten bezlglich MeBwerten an der distalen Achillessehneninsertion,

insbesondere Grenzwerte, konnten in der Literatur nicht gefunden werden.

Anhand der klinischen Symptomatik der Achillessehnen in den verschiedenen
Dickenkategorien der Sehneninsertion war folgendes festzustellen:

Je héher der MeBwert der entsprechenden Dickenkategorie bei den Athleten, desto
héher war der Anteil an Sehnen mit Symptomen, einer Voranamnese oder einer
Voroperation.

Diese Ergebnisse legen nahe, daB sich mit zunehmender Insertionsdicke bei den
Athleten auch eine zunehmend pathologische Potenz im Hinblick auf mdgliche

Achillessehnenprobleme entwickelt.

Als interessant erwies sich dabei der Dickenbereich > 6,0 mm Insertionsdicke.

Hatten Achillessehnen von Athleten < 59 mm noch zu Uber 50 % (n= 223)
asymptomatische Sehnen, waren es bei Insertionsdicken > 6,0 mm nur noch 25,0 %.
In Anbetracht dieser Ergebnisse ist eine Insertionsdicke an der Achillessehne von >
6,0 mm im Hinblick auf zuklnftige Achillessehnenprobleme als prognostisch
ungunstig zu werten und ist in dieser Hinsicht als Grenzwert zu verstehen.

Olivieri bewertete in seiner Studie einen MeBwert von 6,62 mm (SD 0,32 mm) direkt
an der Calcaneusinsertion als pathologisch und stiitzt damit das Ergebniss der

vorliegenden Studie. (152)

Der Dickenbereich an der Sehneninsertion > 6.5 mm war ebenfalls sehr bedeutsam.
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Ab dieser Dicke stieg vor allem der Anteil an voroperierten Achillessehnen von 3,8 %
bei Sehnen < 6,4 mm auf 60,0 % bei Sehnen > 6,5 mm sprunghaft an.

Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse ist eine Insertionsdicke > 6,5 mm bei
Athleten mit bestehenden Sehnenproblemen im Hinblick auf eine langfristig
erfolgreiche, konservative Therapie als sehr kritisch zu bewerten.

Eine andere SchluBfolgerung besteht darin, daB bei voroperierten Achillessehnen, im
Gegensatz zu normalen, gréBtenteils Insertionsdicken > 6,5 mm erwartet werden
darfen.

Diese sollten dann nicht automatisch als pathologisch eingestuft werden.

Leider war im Rahmen der vorliegenden Studie nicht differenzierbar, ob die erhéhte
Insertionsdickedicke als Folge der Operation zu interpretieren ist oder ob praoperativ
schon ein erhéhter MeBwert vorgelegen hat.

In der Kontrollgruppe konnten derartige Tendenzen nicht beobachtet werden.

Aus diesem Grunde konnte auch hier kein Grenzwert definiert werden, ab dem eine
Achillessehneninsertion als pathologisch verdickt gewertet werden sollte.

Zusammenfassend konnte durch systematische Erhebung in beiden Teilstichproben
ein durchschnittlicher Insertionsdickenwert von 4,2 mm (SD 0,7 mm) an der distalen
Achillessehneninsertion ermittelt werden.

Achillessehnen von Kaderathleten mit Insertionsdicken > 6,0 mm sind als beginnend
pathologisch anzusehen, Dicken > 6,5 mm sollten hinsichtlich einer konservativen
Therapie kritisch eingestuft werden.

Fir die Kontrollgruppe konnten keine sicheren Grenzwerte ermittelt werden.

Lediglich Olivieri nahm bis dato zu Grenzwerten im Achillessehneninsertionsbereich
Stellung, ermittelte seine Daten aber an einer sehr kleinen Stichprobe von unter 30
Testpersonen.

10.1.1.2. Verdickung an der distalen Achillessehneninsertion:

Publikationen, die zu Achillessehnenverdickungen an der Calcaneusinsertion in
Bezug auf die Achillessehnentaille Stellung nehmen, konnten in der Literatur nicht
gefunden werden.

Relative Verdickungen der Achillessehneninsertion zwischen 1,0 mm und Uber 2,0
mm gab es bei Kaderathleten und Kontrollpersonen nur in geringer Anzahl.
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Dabei war interessant, dafB mit ~ zunehmender  Verdickung der
Achillessehneninsertion, im Vergleich zur Achillessehnentaille, der Anteil von Sehnen
mit Symptomen bzw. einer Voroperation deutlich zunahm.

Aus den vorliegenden Ergebnissen 1aBt sich schlieBen, daB eine Verdickung der
Achillessehne im Bereich ihrer Insertion prognostisch ungunstig ist.

Dieses Phanomen verhalt sich dabei unabhangig von der absolut vorliegenden
Sehnendicke und bleibt aus diesem Grunde auch prognostisch unabh&ngig von ihr.
AuBerdem war noch zu vermerken, daB keine der voroperierten Achillessehnen eine
Insertionsverdickung der Sehne auf ihre Sehneninsertion hin erkennen lie3.

Ein Grund daftr dirfte sein, daB durch die Operation an der Achillessehne deren

Insertionsverdickung korrigiert wurde.

Insgesamt ist eine relative Verdickung der Achillessehneninsertion, unabhangig ihrer
absoluten Sehnendicke, prognostisch ungunstig.
Damit wurden erstmals Daten bezlglich dieses sonographischen Zeichens

systematisch erhoben und ausgewertet.

10.1.1.3. MeBwerte an der Achillessehnentaille:

Bei der Einschatzung der durchschnittlichen MeBwerte an der Achillessehnentaille
sind einige grundsatzliche Faktoren zu bedenken, die sonographische Messungen
beeinflussen kénnen und deshalb fur die Diskussion relevant sind.

Aufgrund der fehlenden Standardisierung der ReferenzmeBpunkte (190) bzw. der
unterschiedlichen MeBmethoden sind viele Ergebnisse unterschiedlicher Studien

nicht miteinander vergleichbar und fihren zu Kontroversen. (144)

In der vorliegenden Studie wurde der ReferenzmeBpunkt an der dicksten Stelle der
Sehnentaille mindestens jedoch 3 cm proximal des Calcaneus erhoben.

Messungen am StandardmeBpunkt 1 cm proximal des Calcaneus kdénnen laut Nehrer
zu falsch negativen Ergebnissen flhren. (144)

Eine andere, jedoch ungenauere Mdglichkeit, ist die Achillessehnendicke auf Hohe
des Malleolus medialis zu messen. (98)

Es besteht auBerdem keine Einigkeit darlber, ob jeweils die dickste Stelle des

Achillessehnendurchmessers angegeben werden sollte oder die dinnste.
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Nehrer spricht sich in diesem Zusammenhang in seiner Publikation fir den kiirzeren
AP- Durchmesser aus. (144)

Dieses Vorgehen scheint insofern nicht sinnvoll, da sich viele
Achillessehnenveranderungen  Uber eine fokale Achillessehnenverdickung
manifestieren.

Eine Dokumentation des dinnsten Durchmessers wirde solchen Erkrankungen nicht
gerecht werden.

Ulreich stlitzt diese Meinung ebenfalls, indem er sich flr den dicksten

Sehnendurchmesser als Referenz ausspricht. (202)

Es muB auBerdem beachtet werden, ob die Sehnendicken inklusive oder exklusive
des zugehdrigen Peritendineums ermittelt wurden.

In der vorliegenden Studie wurde dem MeBwert exklusive des Peritendineums der
Vorzug gegeben, da dadurch isolierte Verdnderungen des Peritendineums den
MeBwert nicht verfalschen kénnen.

Sollte das Peritendineum, wie z.B. in der Studie von Koivunen- Niemel3,
mitgemessen worden sein, sind erhdohte MeBwerte zu erwarten und

Achillessehnendicken von bis zu 6 mm durchaus realistisch. (98)

Ein weiterer, entscheidender Punkt bei der sonographischen Messung von
Achillessehnendicken ist, sich Uber den torquierten Verlauf der Achillessehne bewu 3t
zu werden.

Die Achillessehne weist eine individuell unterschiedlich groBe Neigung der
mediolateralen Querachse zur Frontalebenen auf. (75 / 202)

Aus diesem Grunde kann es bei Messungen der Achillessehnendicke in der
Sagittalebenen zu fehlerhaften MeBwerten kommen, so daB viele Autoren den

transversalen Querschnitt zur Ermittlung der Achillessehnendicke bevorzugen.
(75/77 /154 /190)
Dagegen spricht, daB der StandardmeBpunkt des dicksten Durchmessers

mindestens 3 cm proximal des Calcaneus im transversalen Schnitt nur sehr ungenau
aufgesucht werden kann, da es schwierig ist, die dickste Stelle der Sehne zu
verifizieren.

Der Gefahr, die Sehnendicke im Sagittalschnitt Uberzuinterpretieren, kann mit

sorgfaltiger Schalltechnik begegnet werden.
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Abgesehen davon fiihrt Méller in seiner Studie eine exzellente Reproduzierbarkeit
des sagittalen Sehnendurchmessers mittels Ultraschall und MRT an. (142)
Neuhold findet weiterhin keine statistisch signifikanten Differenzen zwischen

Messungen mittels Ultraschall und MRT. (145)

Ein weiterer Faktor bezlglich der sonographischen Dickenmessungen an der
Achillessehne sind die normalerweise unterschiedlichen Sehnenformen. (190)

Sie sollen, laut Koivunen- Niemela, bis zu 25 % Variation in den gemessenen Werten
verursachen. (98)

Runde Sehnenformen kdénnen beispielsweise nach Koivunen- Niemeld eine
Sehnendickenerhéhung von ca 25 % verursachen. (98)

Um die Sehnenformen besser abschatzen zu kénnen, fihrte Kiovunen- Niemela
einen Weiten- Dicken- Index (Weite:Dicke) ein, der in der vorliegenden Studie jedoch
keine Verwendung fand. (98)

Einer der Grinde daftir war, daBB der Autor der Meinung war, dieser Punkt sei in der

klinischen Praxis eher zu vernachlassigen. (98)

In der vorliegenden Studie betrug die durchschnittliche Dicke der Achillessehnentaille
bei Sehnen ohne Formverdnderungen 4,6 mm (SD 0,8 mm) ohne signifikante
Unterschiede zwischen den beiden Teilstichproben.

Der ermittelte MeBwert von 4,6 mm stimmte hervorragend mit dem von Fredberg
erhobenen Wert von 4,7 mm Uberein. (45)

In dessen Longitudinalstudie wurden 54 asymptomatische FuBballprofis vor und nach
einer Saison untersucht. (45)

Auch Olivieri konnte in seiner Ultraschall und MRT basierten Studie bei normalen
Achillessehnen eine mittlere Sehnendicke von 4,6 mm (SD 0,3 mm) vorfinden. (152)
Bei einem GroBteil anderer Arbeiten lag die durchschnittliche Sehnendicke

Uberwiegend zwischen 4 mm und 6 mm mit einer Tendenz eher Richtung 6 mm.
(53/64/75/102 /144 /145/184/190/210/211)
Weiterhin  konnten  Studien  gefunden  werden, die  durchschnittliche

Achillessehnentaillendicken von deutlich Gber 6 mm ermittelt hatten. (12/25/98/187)
Es ist dabei interessant, zu beobachten, daB Autoren wie Koivunen- Niemla
MeBwerte zwischen 4,2 mm und 10 mm noch als normal definieren (98), wahrend
Kainberger Sehnen von 8 bis 10 mm schon als mittelgradig und Sehnen tber 10 mm
als hochgradig verdickt beschreibt. (75)
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Kiovunen- Niemeld erhob mittels Ultraschall die durchschnittlichen DickenmeBwerte
an 267 Achillessehnen auf H6he des Malleolus medialis unter Miteinbeziehung des
Peritendineums. (98)

Er ermittelte dabei flir Erwachsene einen Durchschnittswert von 6,5 mm (SD 0,8
mm). (98)

Aufgrund des unterschiedlichen Referenzpunktes und der Messung inklusive des
Peritendineums konnte kein Vergleich zu den ermittelten Daten der vorliegenden

Studie erfolgen.

Mit zunehmender Dicke der Achillessehnentaille verringerte sich der Anteil an
Sehnen sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe.

Anhand der klinischen Symptomatik der Achillessehnen in den verschiedenen
Dickenkategorien der Sehnentaille war folgendes festzustellen:

Je héher der MeBwert der entsprechenden Dickenkategorie bei den Athleten, desto
héher war der Anteil an symptomatischen Achillessehnen.

Dieses Ergebnis legt nahe, daB sich mit zunehmender Taillendicke auch eine
zunehmend pathologische Potenz im Hinblick auf Symptome, eine Voranamnese
oder eine Voroperation entwickelt.

In der Literatur wird in fast allen Studien eine Sehnenverdickung als Zeichen einer
pathologischen Sehnenveranderung im Sinne einer Tendinose, Tendinitis oder einer
Partialruptur gewertet. (42/51/52/119/145/152/159 /199 / 208)

Karjalainen gab fur die symptomatischen Achillessehnen innerhalb seiner Studie
einen durchschnittlichen MeBwert von 7,6 mm (SD 2,2 mm) an. (82)

Sehnendicken von 9 bis 10 mm und mehr werden an einigen Literaturstellen mit
einer Partialruptur bzw. einer Tendinosis in Verbindung gebracht. (12/42/43/62)
Bezliglich der Achillessehnen mit Z.n. Ruptur werden im allgemeinen erhéhte

Dickenwerte der Achillessehne zwischen 11,4 mm (25) und 20 mm angegeben.
(142/197)

Bei Achillessehnen der Kaderathleten mit einer Taillendicke 2 5,0 mm gab es in Uber
der Halfte der Falle asymptomatische Sehnen, wahrend bei Achillessehnen > 5.5
mm 53,2 % Symptome aufwiesen.

In Anbetracht dieser Ergebnisse ist eine Taillendicke von > 5,5 mm bei Kaderathleten

bezlglich Achillessehnensymptomen als prognostisch unginstig zu werten.
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Olivieri wertete ebenfalls eine Sehnendicken an der Achillessehnentaille von 5,5 mm
(SD 0,3 mm) schon als pathologisch (152) und bewegt sich damit in einem
Dickenbereich, den ein GroBteil der Autoren noch als normal einstuft.

Ab einer Achillessehnendicke von > 6,0 mm zeigten sich in der vorliegenden Studie
fir die Kaderathleten lediglich noch fiinf (26,3 %) asymptomatische Sehnen.

Der Rest verzeichnete entweder eine Voranamnese, Symptome oder eine
Voroperation.

Bei MeBwerten von > 6,3 mm waren schon Uber 50 % der Sehnen voroperiert und
nur noch 15,4 % der Sehnen génzlich symptomfrei.

Auf Grundlage dieser Ergebnisse ist der in der Literatur haufig aufgeflhrte
Durchschnittswert von bis zu 6 mm an der Achillessehnentaille duBerst kritisch zu
bewerten und als normaler DurchschnittsmeBwert fir eine Achillesehnentaille nicht
haltbar.

Eine Taillendicke ab > 6,0 mm ist bei Athleten sicher pathologisch.

Fornage, Weinstabl und Neuhold bestatigten diese Meinung, indem sie
Achillessehnen mit Uber 6,0 mm Taillendicke als verdickt klassifizieren. (144 / 145/ 211)
Leider wurden in der Studie von Weinstabl an einer kleinen Stichprobe die
entsprechenden Daten nur unvollstandig publiziert mit einer damit einhergehenden
verminderten Aussagekraft.

Achillessehnen > 6,5 mm Taillendicke zeigten bis auf eine einzelne Sehne (9,1%)
alle entweder Symptome, eine Voranamnese oder eine Voroperation.

Ab einer Taillendicke von > 6,8 mm gab es keine asymptomatische Sehne mehr bei

einem Anteil von 75 % (n=6) voroperierter Sehnen.

Diese Ergebnisse stehen in deutlichem Gegensatz zu den Daten von Koivunen-
Niemela und Burchardt. (25/ 98)

Koivunen- Niemeld gab einen durchschnittlichen MeBwert der Achillessehne von 6,5
mm (SD 0,8 mm) in seiner Arbeit an. (98)

Aufgrund des unterschiedlichen Referenzpunktes am Malleoulus medialis und der
Messung inklusive des Peritendineums konnte kein Vergleich zu den vorliegenden
Daten erfolgen.

Burchardt untersuchte 55 Patienten ein bis zehn Jahre nach einer
Achillessehnenruptur und ermittelte fir die gesunden Sehnen einen

Durchschnittswert von 6,8 mm.

291



Dieser MeBwert erscheint vor dem Hintergrund der Ergebnisse der vorliegenden
Studie ebenfalls eindeutig zu hoch.

Die erhéhten MeBwerte von Burchardt kbnnten mehrere Griinde haben.

Einerseits wurde nicht dokumentiert, inwieweit das Peritendienum in der zitierten
Arbeit mitgemessen wurde, andererseits ist eine potentielle Fehlermdglichkeit
dadurch gegeben, daB die kontralaterale Seite eines Patienten mit einer
Sehnenruptur als vermeintlich gesund klassifiziert wurde.

Es ist zumindest theoretisch denkbar, daB auch diese nicht rupturierte Achillessehne
schon in einen DegenerationsprozeB mit involviert war und im Stadium der
degenerativen Sehnenverdickung als vermeintlich gesund dokumentiert wurde.

Bei Taillendicken von 27,0 mm erhéhte sich der Anteil an voroperierten
Achillessehnen im Kader in der vorliegenden Studie nochmals auf 85,7 %.

Auf Grundlage dieser Ergebnisse ist die Aussage von Kainberger und Ulreich, man
kénne bei Hochleistungssportlern einen Achillessehnengrenzwert von 7 mm
tolerieren, nicht haltbar. (74 / 75/ 202)

Weder der Vergleich der Durchschnittswerte zwischen Kaderathleten und
Kontrollpersonen an der Achillesehnentaille noch die Analyse der klinischen
Symptomatik bei den verschiedenen DickenmeBwerten in diesem Bereich konnten
eine Trainingsadaptation im Sinne einer physiologischen Verdickung bei
Leistungssportlern zeigen.

Eine Sehnenverdickung sollte eher im Sinne einer Degeneration als im Sinne einer
Adaptation gewertet werden.

Insofern sind auch beziglich der sonographischen MeBwerte fir die
Achillessehnendicke keine abweichenden Grenzwerte im Vergleich zu den
Normalpersonen zu rechtfertigen.

Ob es durch sportliche Aktivitat zu einer Trainingsadaptation der Achillessehne
kommt, wurde in den vergangenen Jahren in der Literatur teilweise kontrovers
diskutiert.

Kallinen flhrte eine Studie an 70 bis 80- jahrigen Athleten und Kontrollpersonen
durch.

Die Sehnendicke und cross sectional area differierten in seiner Arbeit nicht signifikant
zwischen den Gruppen, es wurde aber eine Tendenz zu gréBeren cross sectional
areas bei den Athleten beobachtet und eine Sehnenhypertrophie bei langzeitiger,

sportlicher Belastung propagiert. (77)
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Es bleibt jedoch zu bedenken, daB der Kausalzusammenhang zwischen den
erhobenen Daten und einer Trainingshypertrophie in der zitierten Studie von Kallinen
strenggenommen nicht gestellt werden darf.

Durch das hohe Alter der Stichprobe kann eine Sehnenhypertrophie durch einen
altersbedingten Degenerationprozef3 nicht sicher ausgeschlossen werden.

Aus diesem Grunde darf auch der direkte Kausalzusammenhang zwischen den
tendentiell verdickten Sportlersehnen und einer Trainingshypertrophie nicht
hergestellt werden.

Neben Kallinen kommen auch andere Autoren zu dem SchluB, daB es zu einer
belastungsinduzierten Sehnenverdickung kommt. (50 /77 / 98)

Gibbon vertritt die Auffassung, daB rezidivierende Mikrotraumen beim Sport durch
die nattirliche Adaptation zu einer Sehnenhypertrophie fiihren und sich Uber diesen
Mechanismus die oftmals dickeren Sportlersehnen erklaren lassen. (50)

Da der Autor diese Aussage jedoch nicht mit genauen Daten unterstreichen kann,
bleiben seine Aussagen spekulativ.

Rosager berichtete in seiner Publikation von einer signifikanten Differenz in der cross
sectional area der Achillessehne zwischen Joggern und Nichtjoggern und interpretiert
diese als eine Art Schutzmechanismus, der die Héhe der einwirkenden Kréafte pro
Flache Sehne reduziert. (174)

Aufgrund des Umfanges der Stichprobe von 5 Sportlern und 5 Kontrollpersonen und
der Art der Daten darf der Beweis einer trainingsinduzierten Sehnenhypertrophie im
Rahmen seiner Studie nicht erbracht werden.

Koivunen- Niemeld konnte anhand der Daten von 267 normalen Achillessehnen
keine genaue Aussage dartber treffen, ob es bei sportlicher Aktivitat zu einer
Dickenerhdhung oder zu einer Dickenreduktion kommt. (98)

Woo glaubt, daB Sehnen zwar durch eine Immobilisation geschwéacht werden
kénnen, daB aber Trainingsbelastungen lediglich einen kleinen bis gar keinen Effekt

auf die mechanische Eigenschaften der Sehnen haben. (95)
Obwonhl es Studien zur trainingsinduzierten Sehnenhypertrophie im Tiermodell gibt,

ist bezlglich der Adaptation beim Menschen nur sehr wenig bekannt und deren
endgultiger Nachweis steht noch aus. (174)
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Nach Auswertung der vorliegenden, umfangreichen Studiendaten ist nicht von einer
sonographisch  nachweisbaren Trainingsadaptation der Achillessehnendicke
auszugehen.

Aus den Ergebnissen kann geschlossen werden, daB eine Verdickung der
Achillessehnentaille Gber ein gewisses MaB hinaus nicht als physiologischer
Anpassungsproze3 an die erhfhte sportliche Belastung gewertet werden sollte,
sondern als pathologischer Degenerationsproze3 einzuordnen ist.

Damit muBB zu dem SchluB gekommen werden, daB Kaderathleten keine héheren
Grenzwerte in Bezug auf die Achillessehnentaillendicke als Kontrollpersonen
zugestanden werden sollten.

Eine Adaptation an die Trainingsbelastung scheint wenn Uberhaupt auf qualitativer
Ebene stattzufinden.

Andere Studien, die eine Trainingsadaptation der Sehnendicke propagieren, waren,
im Gegensatz zur vorliegenden Studie, bezuglich der Datenerhebung mit zu alten
bzw. viel zu kleinen Stichproben nicht in der Lage, dieser Fragestellung fundiert
nachzugehen.

Abgesehen davon konnten aufgrund der unterschiedlichen Referenzpunkte und der
Messung inklusive / exklusive des Peritendineums Vergleiche zu anderen Studien

nur unzureichend erfolgen.

Zusammenfassend zeigten in der vorliegenden Studien beide Teilstichproben an der
Achillessehnentaille einen durchschnittlichen Dickenwert von 4,6 mm.

Achillessehnen von Athleten mit einer Taillendicke zwischen 5,5 mm und 6,0 mm
befinden sich in einer Grauzone zwischen beginnend pathologischen und sicher
pathologischen Sehnenverdickungen.

Aus diesem Grunde sind sie im Hinblick auf eine sich entwickelnde
Sehnenpathologie im Sinne eines weiteren Dickenprogresses engmaschig zu
kontrollieren.

Ab 6,0 mm ist, von wenigen Ausnahmen abgesehen, von einer pathologisch
verdickten Achillessehne auszugehen, ab 6,3 mm von einer deutlich pathologisch
veranderten Sehne.
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10.1.1.4. TransversalmeBwerte an der Achillessehnentaille:
Der transversale TiefenmeBwert bildet die gleiche Sehnendimension wie der sagittale
DickenmeBwert im Longitudinalschnitt jedoch in der Transversalebene ab.
Die Gesamtstichprobe wies eine mittlere Transversaltiefe von 4,5 mm (SD 0,8 mm)
ohne statistisch signifikante Differenzen zwischen den beiden Teilstichproben auf.
Mit 4,6 mm durchschnittlicher Achillessehnentaillendicke im Longitudinalschnitt und
4,5 mm durchschnittlicher Achillessehnentaillendicke im Transversalschnitt wurde in
der vorliegenden Studie ein hervorragend Ubereinstimmendes MeBergebnis erzielt.
Bezlglich der Diskussion der transversalen Tiefenwerte ist diejenige der
DickenmeBwerte im Longitudinalschnitt Gbertragbar.
Auch hier missen, wie von Hartgerink angegeben, transversale TiefenmeBwerte bis
zu 7 mm als zu hoch eingestuft werden. (62)
Nehrer definierte in seiner Arbeit Transversaltiefen unter 6 mm als normal, 6 bis 8
mm als minimal verdickt, 8 bis 10 mm als moderat verdickt und Gber 10 mm als stark
verdickt. (144)
Leider wurde auch bei dieser Studie keine Aussage dartiber getroffen, inwieweit das
Peritendineum mitgemessen wurde.
Sollte dieses der Fall gewesen sein, kdnnte der angegebene, normale MeBwert von
unter 6 mm als realistisch eingestuft werden.
Bezlglich der Transversalbreite zeigte die Gesamtstichprobe einen MeBwert von
15,0 mm (SD 2,6 mm).
Sowohl bei den MeBwerten flr die transversale Achillessehnenbreite, als auch fir die
der transversalen Tiefenausdehnung waren keine signifikanten Unterschiede
zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen zu dokumentieren.
In der Literatur werden bezlglich der transversalen Breite unterschiedliche MeBwerte
diskutiert.
Soila ermittelte in seiner MRT gestitzten Studien an 100 asymptomatischen
Achillessehnen eine durchschnittliche, transversale Breite von 14,7 mm (SD 2 mm)
und kommt damit den ermittelten Breitenwerten der vorliegenden Studie sehr nahe.
(190)
Burchardt gab eine mittlere Transversalbreite von 13,1 mm (25), Sell eine von 16 mm
(187) an.
Sell ermittelte die entsprechenden Werte an post mortem Sehnen &lterer Personen,
die mit verdndertem Spannungszustand und Flissigkeitsgehalt im Wasserbad
sonographiert wurden.
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Eine Beeinflussung der MeBwerte im Vergleich zu in vivo gewonnenen Werten wird
dadurch mdéglich.

Die Studie von Burchardt wurde mit einem diagnostisch im Oberflachenbereich véllig
unzureichenden 5 MHz Schallkopf durchgefihrt und ist damit in ihrer Aussagekraft
stark reduziert.

Zusammenfassend konnte eine hervorragende Ubereinstimmung der MeBwerte
innerhalb der vorliegenden Studie von lediglich 1 mm Abweichung zwischen
longitudinalem DickenmeBwert und transversalem TiefenmeBwert nachgewiesen

werden.

10.1.1.5. Echogenitét der distalen Achillessehneninsertion:

Laut Grechenig kénnen Pathologien der Insertionsregion mittels hochfrequenten
Ultraschallkdpfen sicher diagnostiziert werden. (52)

Nach Kainberger stellt sich bei korrekter Schalltechnik eine Insertionstendopathie
sonographisch mit einem echoarmen Sehnenansatz mit oder ohne echoreiche
Reflexe dar. (75)

Da fur die vorliegende Studie zwar ein hochfrequenter aber relativ langer Schallkopf
verwendet wurde, konnten die Sehneninsertionen lediglich orientierend beurteilt
werden.

Dokumentiert wurde das Echoverhalten der Achillessehne bei nicht korrekter, da fir
den Insertionsbereich nicht orthograder Schalltechnik.

Stellte sich in diesem Falle die Insertionsregion anisotropiebedingt echoarm bis
echofrei dar, wurde nachtraglich versucht, durch orthograde Schalltechnik die
Insertionsregion echoreich abzubilden.

Die zu 99,5 % echoarmen bis echofreien Insertionszonen erwiesen sich dabei
ausnahmslos als anisotropiebedingt, da sie sich alle bei orthograder
Schallkopfposition echoreich einstellen lieBen.

Es muB bei der Interpretation von Ergebnissen der Insertionsregion streng darauf
geachtet werden, ob die Untersuchung in orthograder oder nicht orthograder
Schallkopfposition in Bezug auf die Sehnenansatzregion durchgefiihrt wurde.

Eine Differentialdiagnose zwischen einer Insertionstendopathie und einer normalen
Sehneninsertion ist bei nicht orthograder Schallkopfposition unmdglich, da dieser
Bereich sich dort regelgerecht echoarm bis echofrei darstellt.
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Unter dem Aspekt, daB keine der Sehnen bei Kader und Kontrollgruppe eine
echoarme bis echofreie Insertionszone unter orthograden Schallbedingungen zeigte,
laBt darauf schlieBen, daB dieser sonographische Befund in der allgemeinen
sonographischen Diagnostik haufig falsch diagnostiziert und Gberbewertet wird.

Nach Grechenig kann prinzipiell die Differenzierung zwischen einer knéchernen
AusriBverletzung und Verkalkung im Insertionsbereich der Sehne Schwierigkeiten
bereiten, da im Schallschatten der Verkalkung eine Beurteilung des Kortikalisreflexes
des Calkaneus nicht sicher mdglich ist. (53)

Bei der dynamischen Verkalkung besteht hier die Madglichkeit, durch
Cranialverschiebung dieser Verkalkung eine echte Kortikalisunterbrechung im
kndchernen Reflex des Tuber calcanei darzustellen. (53)

Kalzifikationen werden laut Fornage bei Achillessehnenproblemen im Vergleich zu
Patellarsehnenproblemen seltener gesehnen. (43)

Zusammenfassend waren echoarme Insertionszonen, die nicht unter korrekten
Schallbedingungen ermittelt wurden, als Diagnosekriterium einer
Insertionstendopathie beim Leistungssportler nicht ausreichend.

Unter nicht korrekter Schallkopfhaltung die echoarme bis echofreie Insertionszone
einer Sehne auszumessen, ist nicht sinnvoll, da man damit lediglich den MeBwert
eines Artefaktes erheben wirde.

Anders verhdlt es sich bei einer korrekt geschallten Sehneninsertion mit einem
echoarmen bis echofreien Areal.

Hier erweist sich das Ausmessen des echoarmen bis echofreien Insertionsareals als
sinnvoll.

Ein solches Areal konnte in der vorliegenden Studie sonographisch nicht

nachgewiesen werden.

10.1.1.6. Echogenitéat der Binnenstruktur der Achillessehne:

Neben den Achillessehnen mit normaler Echogenitat, die den Hauptteil aller Sehnen
beider Stichproben stellten, gab es vorwiegend Sehnen mit echoarmer bis echofreier
Echogenitdt und nur in Ausnahmeféllen Sehnen mit erhéht echoreicher

Binnenstruktur.
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Sowohl bei Kaderathleten als auch bei Kontrollpersonen zeigten Achillessehnen mit
einer echoarmen_bis echofreien Achillessehnenbinnenstruktur deutlich haufiger

symptomatische und voroperierte Achillessehnen als normal echoreiche.

Die mdgliche Erklarung fir die homogene Echogenitatsverminderung der
Achillessehne ist ein generalisierter Degenerationszustand mit nicht mehr streng
parallel ausgerichteten Sehnenfasern.

Aus diesem Grunde kommt es trotz orthogradem Anschallwinkel auf die betreffende
Sehne nicht mehr zu einer homogen echoreichen Binnenstruktur.

Auch FlUssigkeitsansammlungen und Rupturen kdénnen zu einer echoarmen bis
echofreien Sehnenbinnenstruktur beitragen.

In der Kontrollgruppe zeigten sich die klinischen Unterschiede zwischen Sehnen mit
normal echoreichen Achillessehnen und solchen mit generalisiert echoarmer bis
echofreier Binnenstruktur weniger deutlich.

Diese Ergebnisse sind dahingehend zu interpretieren, daB Achillessehnen mit einer
echoarmen bis echofreien Binnenstruktur vor allem bei Athleten ein unglnstiges
Prognosekriterium im Hinblick auf Symptome darstellen.

Dabei bleibt jedoch zu beachten, daB trotz echoarmer bis echofreier Binnenstruktur
noch knapp 28 % der Kaderathleten asymptomatische Sehnen aufwiesen.

Aufgrund der geringen Anzahl an erhdht echoreichen Achillessehnen konnte eine

prognostische Einschatzung dieser Echogenitatsveranderung nicht erfolgen.
Eine normal echoreiche Binnenstruktur ist in ihrer diagnostischen Wertigkeit

eingeschrankt, da sie nur zu knapp 60 % mit asymptomatischen Achillessehnen
einhergeht.

Eine Mdglichkeit, den diagnostischen Stellenwert der Sehnenbinnenstruktur zu
erhdhen, kdnnte eine veranderte Untersuchungstechnik sein.

Bewegt man den Schallkopf dabei bewuBt aus seiner zur Sehne orthograden
Schallkopfposition heraus in eine verkippte, so miBten sich degenerativ veranderte
Areale friher als Echogenitatsunterschiede zeigen.

Der Grund dafiir liegt darin, daB bei degenerativ veranderten Arealen die streng
parallele Ausrichtung der Sehnenfasern aufgehoben bzw. gestort ist.

Das fiihrt dann dazu, daB beim Kippen des Schallkopfes zu einem friiheren Zeitpunkt
Sehnenfasern orthograd getroffen werden als bei Sehnen, deren Fasern eine streng

parallele Ausrichtung haben.
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Eine Bewertung der verschiedenen, generalisierten Echogenitatsveranderungen
kann leider durch die Literatur nur unzureichend erfolgen.

Die vorliegenden Publikationen diskutieren Echogenitatsveranderungen vorwiegend
im Zusammenhang mit lokalen Foki, die in der vorliegenen Arbeit unter dem Punkt
der intratendinésen Areale abgehandelt wurden.

Thermann erwahnte in seiner Arbeit jedoch, daB sich echoarme Sehnen bei
chronischen Veranderungen im Sinne einer Tendopathie zeigen. (199)

Fornage fand in seiner Studie ebenfalls zu einem hohen Prozentsatz echoarmere
Sehnen. (43)

Damit stimmen beide Autoren mit den gewonnenen Ergebnissen der vorliegenden

Studie Uberein.

Zusammenfassend ist die diagnostische Wertigkeit einer generalisiert echoarmen bis
echofreien Binnenstruktur im Hinblick auf Symptome als durchaus hoch zu bewerten,
wahrend Uber die Wertigkeit einer generalisiert erhéht echoreichen Binnenstruktur
durch die vorliegende Studie keine Aussage getroffen werden kann.

Es bleibt auBerdem offen, ob die voroperierten Achillessehnen bereits vor der
operativen Intervention echoarm bis echofrei waren, oder ob dieses eine Folge der
Operation darstellt.

Eine Bewertung der verschiedenen, generalisierten Echogenitatsveranderungen
kann leider durch die Literatur nur unzureichend erfolgen.

Die vorliegenden Publikationen diskutieren Echogenitatsveranderungen vorwiegend
im Zusammenhang mit lokalen Foki, die in der vorliegenen Arbeit unter dem Punkt

der intratendinésen Areale abgehandelt wurden.

10.1.1.7. Homogenitat der Binnenstruktur der Achillessehne:

Der GroBteil aller Achillessehnen in beiden Stichproben hatte eine homogene
Binnenstruktur.

Dabei wurde in beiden Stichproben deutlich, daB3 bei homogener Binnenstruktur der
Achillessehne ein héherer Anteil an asymptomatischen Sehnen zu finden war als bei
inhomogenen Achillessehnen.

Aus den Ergebnissen ist zu schlieBen, daB im Hinblick auf Sehnenprobleme eine

inhomogene Binnenstruktur prognostisch ungtinstiger ist als eine homogene Sehne.
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Nach Kainberger ist eine inhomogene Sehnenbinnenstruktur fast immer Ausdruck
eines ausgedehnten Kollagenfaserschadens, der im Extremfall die ganze Sehne
erfassen kann. (75)

Fortgeschrittene Sehnenerkrankungen kénnen fast alle zu diesem sonographischen
Erscheinungsbild fahren. (75)

Eine inhomogene Binnenstruktur kann jedoch eventuell auch Uber intratendinése
Septen und BlutgefaBe erklart werden. (190)

Auf eine sehr detaillierte Analyse der Sehnenbinnenstruktur, wie in den beiden
Studien von Bertolotto und Martinoli, wurde in der vorliegenden Arbeit verzichtet.

Die Publikation von Bertolotto wies als entscheidenen Schwachpunkt auf, daB mit
einer sehr hohen Schallfrequenz von 10 bis 15 MHz und einem Sektorscanner
untersucht wurde.

Beide Faktoren fihren vermehrt zu Artefakten im sonographischen Bild, so dafB3 unter
diesen Umstanden die Ergebnisse der sehr detaillierten Binnenstrukturanalyse
relativiert werden missen. (19)

In der Arbeit von Martinoli wurde die einzelne Sehnenfibrille im Ultraschall als eine
dinne, langgestreckete Struktur von ca 0,4 mm Dicke definiert, die von einem
echoarmen Zwischenraum umgeben ist. (134)

Aufgrund welcher wissenschaftlichen Grundlage die langgestreckten Strukturen
innerhalb einer Sehne als anatomisches Korrelat einer Sehnenfibrille angesehen
werden dirfen, bleibt dabei unklar.

Die erhdhte Anzahl und bessere Abgrenzbarkeit der Fibrillen mit zunehmender
Frequenz des Ultraschalls wurde von Martinoli mit dem zunehmenden axialen
Auflésungsvermdgen der Schallkdpfe erklart. (134)

Obwonhl laut Martinoli durch den hochfrequenten Ultraschall minimale L&sionen
sichtbar wurden, konnte keine Korrelation zwischen Sonogramm und pathologischem
Befund gefunden werden. (134)

Die sonographischen Veranderungen der Echotextur in der Arbeit von Marinoli waren
nicht spezifisch und auch mit 13 oder 15 MHz nicht in der Lage, eine Korrelation
zwischen der Echotextur und der Charakteristik der Lasion mit histopathologischen
Veranderungen herzustellen. (134)

Auch bei dieser Studie muB die Gefahr von verstarkter Artefaktbildung durch den

verwendeten Sektorschallkopf und die hohe Schallfrequenz bedacht werden.
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Eine haufig verwendete Klassifikation zur Beurteilung der Sehnenbinnenstruktur
mittels Ultraschall ist die Thermann- Klassifikation. (140)

Thermann | beschreibt die normale Sehnenbinnenstruktur mit dicken, hellen, langen,
parallelen Binnenechos, die dicht aneinanderliegen. (140)

Thermann |l zeichnet sich durch dinnere, klrzere, weiter auseinanderliegende
Binnenechos aus, wahrend Thermann Il durch einzelne, parallele, gering gerichtete
Binnenechos gekennzeichnet ist. (140)

Liegen keine gerichteten und mehr punktférmige Binnenechos mit Salz- und
Pfeffercharakter vor, handelt es sich um Thermann IV. (140)

Rupp merkt berechtigterweise kritisch dazu an, daB die Gradeinteilung von | bis IV
eine funktionelle Graduierung impliziert, die bis jetzt durch funktionelle Ergebnisse
noch nicht untermauert wurde. (177)

Weitere Schwachen der Thermann- Klassifikation liegen darin, daB ausschlieBlich die
interne Sehnenmorphologie und nicht die umliegenden Strukturen beurteilt werden.
(177)

Weiterhin sieht sie keine dynamische Untersuchung vor und beachtet nicht, ob
Veranderungen generalisiert oder lediglich fokal auftreten.

Insgesamt werden an mehreren Stellen in der Literatur inhomogene Achillessehnen

mit pathologischen Prozessen an Sehnen in Verbindung gebracht. (43 /51 /75)

Zusammenfassend ist eine inhomogene Binnenstruktur prognostisch unglnstig.
Dieses Ergebnis wird neben den eigenen Daten durch mehrere Literaturstellen
gestitzt. (43/51/75)

Die bezlglich der Homogenitdt der Sehnenbinnenstruktur haufig verwendete
Thermann- Klassifikation weist methodisch Schwachen auf, da sie eine funktionelle

Graduierung impliziert und ausschlieBBlich die Sehnenbinnenstruktur beurteilt. (140)

10.1.1.8. Echoreiche, intratendinose Areale der Achillessehne:

Echoreiche, intratendin6se Areale traten in Einzelféllen ausschlieBlich bei Athleten
auf.

Aufgrund der geringen Anzahl in der Gesamtstichprobe waren Zusammenhange in
Bezug auf die klinische Symptomatik bzw. der GréBen der Areale nicht
auszumachen.

Ob echoreiche, intratendindse Areale das sonographische Korrelat eines Locus
minoris resistentiae sein kénnten, bleibt leider unbeantwortet.
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Auch die Einschatzung der diagnostischen Wertigkeit ist ebenfalls durch die geringe
Anzahl an echoreichen, intratendinésen Arealen beeintrachtigt und kann deswegen
nicht sicher vorgenommen werden.

Die Tatsache, daB in der kompletten Stichprobe lediglich drei Sehnen ein
echoreiches, intratendindses Areal hatten, spricht eher daflr, daBB es sich um einen
sonographisch seltenen Befund handelt.

Kainberger und Astrdém kommen in ihren Arbeiten zu dem gleichen Ergebnis. (12/75)
Kainberger bringt echoreiche, intratendinése Areale dabei mit Hamatomen,
Xanthomen, Verkalkungen und Verknécherungen in Verbindung. (75)

Andere Autoren beschreiben diese Veranderungen im Zusammenhang mit
chronisch, degenerativen Sehnenveranderungen. (154)

.Bestehen oberflachliche, im Bereich des dorsalen Peritendineums gelegene
Verkalkungen, kann eine sonographische Beurteilung der Sehnenechogenitat
unmdglich werden, da auch bereits bei dinnen Kalkschalen es zu einer
Totalreflexion kommt und eine Beurteilung im dorsalen Schallschatten nicht mehr
mdoglich ist.” (52)

10.1.1.9. Echoarme bis echofreie, intratendinése Areale der Achillessehne:

Die méglichen Differentialdiagnosen echoarmer Areale sind vielféltig.

Es kénnen sich unter anderem lokale Odeme, Hamatome, Serome, Xanthome,
degenerative Areale, Granulationsgewebe, Tendinitiden, Tendinosen,
Partialrupturen, Rupturen und extrem selten Tumoren dahinter verbergen.
(51/53/75/114/ 154)

Desweiteren kénnen sie nicht nur durch intratendinése Prozesse sondern auch durch
Artefakte bedingt sein. (52)

Diese entstehen z.B. bei kolbiger Verdickung der Sehne oder durch lokale
Veranderungen der Haut, da in diesen Fallen ein orthograder Schall nicht immer
gewabhrleistet werden kann. (52/53)

Im Gegensatz zu anderen Arbeiten waren in der vorliegenden Studie in beiden
Stichproben Achillessehnen mit echoarmen, intratendinésen Arealen selten zu
beobachten. (12/82/190)

Ein Grund flr die geringere Anzahl an echoarmen Regionen kdnnte die optimierte

Schalltechnik und das verwendetet Ultraschallgerat sein.
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Nicht bei allen Arbeiten wurde klar herausgearbeitet, ob es sich bei den registrierten,
echoarmen Arealen auch ausschlieBlich um solche handelte, die in beiden Ebenen
nachweisbar waren.

Es liegt zumindest der Verdacht nahe, daB bei einigen Studien durch falsch
eingestellte Ultraschallgerdte und nicht optimale Schalltechnik Artefakte als
echoarme Regionen in der Sehne gewertet wurden.

Bezlglich der echoarmen bis echofreien, intratendindsen Areale war aufféllig, daB
deren Anteil zwischen Kader und Kontrollpersonen nur geringflgig differierte, die
damit einhergehende, klinische Symptomatik aber deutlich.

Kaderathleten  zeigten bei diesem sonographischen Zeichen haufiger
symptomatische Sehnen oder Achillessehnen mit einer Voranamnese bzw. einer
Voroperation.

Es ist daraus zu schlieBen, daB die Entstehung echoarmer bis echofreier,
intratendindser Areale nicht ausschlieBlich durch erhdhte, sportliche Belastung
getriggert wird, die Areale aber bei Athleten eine pathologische Relevanz besitzen.
Auf dem Hintergrund dieser Ergebnisse ist in der Gruppe der Kaderathleten die
diagnostische und prognostische Wertigkeit von echoarmen bis echofreien,
intratendindsen Arealen als hoch einzuschatzen.

Die diagnostische Wertigkeit bzw. die pathologische Relevanz von echoarmen bis
echofreien Arealen war bei Kontrollpersonen im Vergleich zu Kaderathleten deutlich
geringer.

Auch in der Literatur werden echoarme bis echofreie, intratendinése Areale immer
wieder mit Tendinitiden, Tendinopathien und Partialrupturen im Verbindung gebracht.
(43 /52/159 / 208)

Karjalainen konnte in einer MRT- Studie zeigen, daB Patienten mit echoarmen
Arealen bei chronischen Achillessehnenschmerzen ein schlechteres Outcome hatten
als Sehnen ohne eine solche intratendinése Lasion. (82)

Gibbon und andere Autoren wiesen darauf hin, daB jedoch auch bei
asymptomatischen Kontrollpersonen Veranderungen dieser Art gesehen werden
konnten. (50 / 125)

Diese Tatsache wirft die Frage auf, inwieweit echoarme Areale als eine Op-
Indikation gewertet werden dirfen. (125)
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Eine Abhéangigkeit zwischen klinischer Symptomatik der Achillessehnen und der
GrdBe der echoarmen bis echofreien, intratendinésen Areale konnte nicht festgestellt
werden.

Dadurch war auch kein Grenzwert bezlglich der GroBe festzulegen, bei der ein
echoarmes bis echofreies, intratendindses Areal als kritisch einzustufen ist.
Karjalainen zeigte in seiner Publikation, daB Patienten mit groBen intratendinésen
Arealen nach 3 Monaten ein schlechteres Outcome hatten als Patienten mit kleineren
Lasionen. (83)

Gibbon stellte in seiner Studie heraus, daB sich bei Patienten mit chronischen
Achillessehnenbeschwerden verstarkt zusammengelagerte bzw. mehrere, echoarme
Areale fanden. (50)

Genaue GréBenangaben der echoarmen bis echofreien Areale fehlten jedoch auch
bei diesen Studien.

Karjalainen bezieht seine Ergebnisse ausschlieBlich auf postoperative
Achillessehnen, was die Aussagekraft der Studie im Hinblick auf nicht voroperierte

Sehnen senkt.

Zusammenfassend waren echoarme bis echofreie Areale im Gegensatz zu
anderen Arbeiten aufgrund von optimierter Schall- und Geratetechnik seltener zu
beobachten.

Die diagnostische Wertigkeit von echoarmen bis echofreien intratendinésen Arealen
war bei Kaderathleten im Gegensatz zu Kontrollpersonen hoch.

Eine Abhéangigkeit zwischen klinischer Symptomatik der Achillessehnen und der
GrdBe der echoarmen bis echofreien, intratendinésen Areale konnte nicht festgestellt
werden.

Dadurch war auch kein Grenzwert beziglich der GréBe, bei der ein echoarmes bis
echofreies, intratendindses Areal als kritisch einzustufen ist, festzulegen.

10.1.1.10. Mikroverkalkungen der Achillessehne:

Kaderathleten hatten zu circa 10 % haufiger Mikroverkalkungen der Achillessehne
als Kontrollpersonen.

Der GroBteil aller Achillessehnen wies jedoch keine Mikroverkalkungen auf.

Nach diesen Ergebnissen sind Mikroverkalkungen nicht als spezifischer
Anpassungsmechanismus einer sportlich belasteten Sehne zu sehen.
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Bei Kaderathleten mit Mikroverkalkungen der Achillessehne konnten vermehrt
symptomatische Sehnen und Sehnen mit einer Voroperation beobachtet werden.
Dieses Ergebnis laBt darauf schlieBen, daB Mikroverkalkungen bei Kaderathleten
prognostische Relevanz im Hinblick auf Achillessehnensymptome bzw. eine
Voroperation besitzen.

Bei Kontrollpersonen haben Mikroverkalkungen hinsichtlich Symptomen keine
Relevanz.

Bestehen oberflachliche, im Bereich des dorsalen Peritendineums gelegene
Verkalkungen, kann eine sonographische Beurteilung der Sehnenechogenitat
unmoglich werden, da es auch bereits bei dinnen Kalkschalen zu einer
Totalreflexion kommt und eine Beurteilung im dorsalen Schallschatten nicht mehr
maoglich ist. (52)

Auch andere Autoren haben die kleinen, echoreichen Areale mit nachfolgender
Schallschattenbildung beschrieben und brachten diese vorwiegend mit
Kalzifikationen im Rahmen von chronisch- degenerativen Sehnenveranderungen in

Zusammenhang. (23 /52)

Zusammenfassend sind Mikroverkalkungen nicht als spezifischer
Anpassungsmechanismus einer sportlich belasteten Sehne zu sehnen, haben jedoch
prognostische Relevanz im Hinblick auf Achillessehnensymptome bei belasteten
Sehnen.

Auch andere Autoren haben die kleinen, echoreichen Areale mit nachfolgender
Schallschattenbildung beschrieben, ordneten deren unterschiedliche diagnostische
Relevanz im Hinblick auf Sehnensymptome in den beiden Teilstichproben jedoch

nicht ein.

10.1.1.11. Gleitverhalten der Achillessehne:

Die Analyse des Gleitverhaltens der Achillessehne erfolgte in der vorliegenden
Studie nach dem System von Burchardt.

Dieser teilte die Gleitstrukturen der Achillessehne in drei Kompartimente ein. (25)

Das Gleiten im Kompartiment | stellte die freie Gleitbewegung der Achillessehne in
ihrem Peritendineum dar. (25)

Die gesunde Achillessehne gleitet ausschlieBlich in Kompartiment I. (25)
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Eine Mitbewegung des Peritendineums ist erst kurz vor dem Erreichen des
maximalen Bewegungsausschlages Uber eine kurze Strecke zu beobachten. (25)
Gleitet eine Achillessehne unter Mithahme von Anteilen der Subkutis und des
praachillaren Fettkdrpers, liegt nach Burchardt eine Gleitbewegung im Kompartiment
Il vor. (25)

Dieses dynamische Gleitverhalten wird dann als leicht eingeschrankt bewertet. (25)
Ein stark eingeschranktes Gleitverhalten findet sich bei Bewegung der Achillessehne
im Kompartiment lll. (25)

In diesem Falle gleitet die Sehne mit dem angrenzenden Gewebe einschlieBlich der
Cutis en bloc auf der Faszie der tiefen Unterschenkelflexoren. (25)

Bei Analyse des dynamischen Gleitverhaltens der Achillessehnen konnten deutliche
Unterschiede zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen ermittelt werden.

Die Athleten zeigten zu einem deutlich héheren MaBe pathologisch auffalliges
Gleitverhalten verschiedener Schweregrade.

Dieses Ergebnis legt nahe, daB sportliche Belastungen Veranderungen des
Gleitverhaltens der Achillessehne in Richtung eines pathologischen Befundes

induzieren kdnnen, aber nicht zwangslaufig missen.

Mit zunehmend pathologischem Gleitverhalten war im Kader der Anteil
asymptomatischer Achillessehnen riicklaufig und der Anteil voroperierter Sehnen
nahm kontinuierlich zu.

Auch Burchard, Rupp und Mbller konnten, tbereinstimmend mit den vorliegenden
Ergebnissen, bei operierten Achillessehnen einen hdéheren Anteil an Sehnen mit
eingeschrankiem Gleitverhalten diagnostizieren. (25 / 142)

Interessanterweise fand Hollenberg bei konservativ behandelten
Achillessehnenrupturen keine Einschréankung der Sehnengleitfunktion. (142)

Diese Aussage kann durch die vorliegenden Ergebnisse weder untermauert noch
widerlegt werden.

Die zunehmenden Symptome bei sich verschlechternder Gleitfunktion spiegeln
eindeutig die prognostische und pathologische Relevanz des Sehnengleitverhaltens
bei Kaderathleten wider.
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Kontrollpersonen scheinen vom pathologischem Gleitverhalten weitaus weniger
beeintrachtigt zu sein als die Kaderathleten, wodurch sich eine geringere
pathologische Relevanz in dieser Teilstichprobe ergibt.

Eventuell manifestieren sich in dieser Gruppe durch die geringere, sportliche

Belastung Symptome erst spater oder gar nicht.

Das dynamische Gleitverhalten der Achillessehne sollte also weder (ber- noch
unterbewertet werden.

In der vorliegenden Studie stellten sich auch Sehnen mit stark eingeschréanktem
Gleitverhalten symptomlos dar, so daB nicht zwangslaufig bei pathologischem
Gleitverhalten dieses als Beschwerdeursache angenommen werden darf.

Burchardt vertritt dazu eine gegensatzliche Meinung. (25)

Er fihrte die Beschwerden der Patienten auf das pathologische Gleitverhalten
zurlick. (25)

Dazu ist kritisch anzumerken, daB die untersuchten Sehnen von Burchardt neben
dem pathologischen Gleitverhalten auch andere sonographische Auffalligkeiten
aufwiesen, so daB der direkte Kausalzusammenhang zwischen Symptomen und dem
pathologischen Gleitverhalten keinesfalls als gesichert angesehen werden kann.
AuBerdem wurden die sonographischen Ergebnisse in der Studie von Burchhardt
nicht mit den klinischen Symptomen des Patienten korreliert.

Am Beurteilungssystem von Burchardt kritisiert Merk prinzipell dessen flieBende
Ubergange und dessen Subjektivitat. (140)

Diese Kiritik ist durchaus berechtigt, zumal die Schallbedingungen mit einem 5 MHz-
Gerét in der Studie von Burchardt deutlich schlechter waren als in der vorliegenden
Studie.

Zusammenfassend spiegeln sich verschlechternde Gleitfunktionen der
Achillessehne  eindeutig die prognostische und pathologische Relevanz des
Sehnengleitverhaltens bei Kaderathleten im Gegensatz zu Kontrollpersonen wider.

Dabei sollte das dynamische Gleitverhalten weder Gber- noch unterbewertet werden.
Auch Burchard, Rupp und Mbller konnten, Ubereinstimmend mit den vorliegenden
Ergebnissen, bei operierten Achillessehnen einen héheren Anteil an Sehnen mit

eingeschrankiem Gleitverhalten diagnostizieren. (25 / 142)
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10.1.1.12. Formveranderungen der Achillessehne:

Insgesamt prasentierten die Kaderathleten mit 11,4 % (n= 46) und Kontrollpersonen
mit 6,0 % (n= 24) nur zu einem geringen Anteil spindelférmige Auftreibungen.

Beim Vergleich der Altersgruppen beider Stichproben miteinander wurde eine
Zunahme dieser Formveranderung mit steigendem Alter bei den Kaderathleten
sichtbar.

Die Kontrollgruppe lieB diese Tendenz nicht erkennen.

Diese Ergebnisse zeigen, daB unter erh6hter sportlicher Belastung mit
zunehmendem Alter vermehrt mit spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne
zu rechnen ist.

In der Literatur werden spindelférmige Auftreibungen der Achillessehne sowohl mit
Tendinitiden und Tendinopathien als auch mit Partialrupturen in Zusammenhang
gebracht. (45/52/75/208)

Da sich mit zunehmender, sportlicher Belastung und zunehmendem Alter das Risiko
flr diese Entitaten erhdht, erscheinen die gewonnenen Ergebnisse plausibel.
Fredberg konnte in seiner Studie die spontane Rickbildung spindelférmiger
Auftreibungen der Achillessehne im Ultraschall dokumentieren.

Er folgert daraus, daB die intratendindsen Veranderungen nicht nur degenerativer
Natur sein kdnnen, wie es viele Studien propagieren, sondern daB das Gewebe
weiterhin die Potenz zur normalen Sehnenheilung besitzt. (45)

Aufgrund der Anlage der vorliegenden Studie als Querschnittsstudie konnten zu
diesem Aspekt keine Daten gewonnen werden.

Als besonders interessant stellte sich der Unterschied zwischen den spindelférmigen
Auftreibungen im Hinblick auf die klinische Symptomatik dar.

Bei den Kontrollpersonen waren Uber 95 % aller spindelférmigen Auftreibungen
symptomlos, bei Kaderathleten nur 9 %.

Mit zunehmendem Alter kam es im Kader zu einem deutlichen Rickgang
asymptomatischer und zu einer Zunahme symptomatischer Achillessehnen.
Kontrollpersonen wiesen zwischen den verschiedenen Altersklassen lediglich
unbedeutende Unterschiede in der klinischen Symptomatik auf.

Die Ergebnisse zeigen eindeutig, daB spindelférmige Auftreibungen bei Athleten

nicht nur in héherem Alter eine hohe pathologische Relevanz besitzen.
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Bei Athleten sind sie im Hinblick auf zuklnftige Achillessehnenprobleme von
hdchster diagnostischer Relevanz.

Im Gegensatz dazu zeigt sich bei Kontrollpersonen die pathologische Wertigkeit stark
vermindert.

Studien, die die unterschiedliche diagnostisch- prognostische Relevanz dieses
sonographischen Zeichens zwischen den beiden Teilstichproben untersucht haben,
sind bisher nicht bekannt.

Die durchschnittliche Achillessehnendicke im Bereich der spindelférmigen

Auftreibungen differierte zwischen den beiden Teilstichproben nicht signifikant und
lag im Kader bei 6,0 mm (SD 1 mm), in der Kontrollgruppe bei 5,4 mm (SD 0,6 mm).

Beim Vergleich der klinischen Symptomatik von spindelférmigen Auftreibungen

verschiedener Dicke war ersichtlich, daB bei den Athleten sich die Kklinische

Symptomatik relativ unabhangig von der absoluten Dicke der spindelférmigen
Auftreibungen prasentierte und lediglich eine leichte Erhéhung des Anteils an
symptomatischen Sehnen mit zunehmender Spindeldicke zu verzeichnen war.

Die gewonnenen Ergebnisse unterstreichen die hohe pathologische Wertigkeit dieser
Formveranderung auch unabhangig von ihrem absoluten MeBwert.

Kontrollpersonen zeigten im Gegensatz zum Kader nur in einem Fall eine
symptomatische Sehne bei spindelférmiger Formveranderung.

Aufgrund dieses Ergebnisses ist die pathologische Wertigkeit von spindelférmigen
Auftreibungen der Achillessehne bei dieser Teilstichprobe im Vergleich zum Kader
von untergeordneter Relevanz.

Fredberg flhrte im Zusammenhang mit spindelférmigen Formveranderungen der
Achillessehne an 54 FuBballprofis zwischen 18 und 35 Jahren eine interessante
Longitudinalstudie Uber eine Saison durch. (45)

Er ermittelte  einen  durchschnittlichen  Achillessehnendurchmesser  bei
spindelférmigen Auftreibungen der Sehne von 6,5 mm am Saisonbeginn. (45)

Von den Sehnen, die zu Saisonbeginn eine spindelférmige Auftreibung aufwiesen,
entwickelten bis zum Saisonende 45 % Symptome. (45)

36 % blieben weiterhin asymptomatisch bei sich normalisierendem, sonographischen
Befund. (45)
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18 % hatten weiterhin eine asymptomatische, spindelférmige Verdickung der
Achillessehne. (45)

Fredberg konnte im Vergleich zu Achillessehnen ohne eine Formveranderung bei
spindelférmigen Veranderungen ein statistisch erhdhtes Risiko zur Entwicklung von
Symptomen nachweisen. (45)

Durch diese Ergebnisse ist es mdglich, Athleten mit erhéhtem Risiko flr
Sehnenprobleme zu detektieren. (45)

Die Ergebnisse von Fredberg bestatigen die Daten der vorliegenden Studie, daB
spindelférmige  Auftreibungen der Achillessehne eine hohe pathologisch-

prognostische Relevanz besitzen.

Die spindelférmigen Veradnderungen kénnen nicht nur anhand ihres absoluten
MeBwertes, sondern auch anhand ihrer relativen Verdickung betrachtet werden.

Dabei sank mit zunehmender, relativer Verdickung die Gesamtzahl an betroffenen
Sehnen in beiden Teilstichproben.

Wie in der Arbeit von Fredberg wurden Achillessehnenauftreibung ab einer relativen
Verdickung von >1 mm als eine spindelférmige Formveranderung klassifiziert. (45)

Bei MeBwerten > 1,0 mm waren lediglich 35 % (n= 20) der Athleten ohne Symptome.
Kontrollpersonen hingegen wiesen hierbei noch zu Uber 90 % (n= 38)
asymptomatische Sehnen auf.

Wéhrend mit zunehmender, relativer Verdickung der Achillessehne im Kader der
Anteil an symptomatischen Sehnen zunahm, gab es in der Kontrollgruppe kaum
Unterschiede in der klinischen Symptomatik.

Im Kader ist eine Verdickung der Achillessehne im Hinblick auf inre Sehnentaille hin
als prognostisch duBerst ungiinstig zu werten.

Dieses Phanomen verhélt sich dabei unabhangig von den absolut gemessenen
Sehnendicken und bleibt aus diesem Grunde auch in der Ergebnisinterpretation
unabhéangig von ihr.

Entscheidend ist vielmehr die relative, spindelférmige Verdickung.

Bei Kontrollpersonen besitzt der relative Grad der Verdickung nicht den
prognostischen Stellenwert wie bei den Athleten.

In dieser Stichprobe konnten auch noch Sehnen > 2,0 mm ohne Symptome

dokumentiert werden.
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Angaben Uber die relativen Dickenunterschiede zwischen spindelférmigen
Auftreibungen und deren klinischer Symptomatik wurden bis dato in der Literatur im
Zusammenhang mit Achillessehnen weder ausgewertet noch diskutiert.

Ein weiterer wichtiger Punkt in der Diagnostik von spindelférmigen Auftreibungen der
Achillessehne ist deren Echogenitét.

Kaderathleten wiesen in 69,6 % (n= 32) und Kontrollpersonen in 75,0 % (n=18) aller
Falle mit spindelférmigen Auftreibungen eine echoarme bis echofreie Echogenitat
auf.

Bei Kaderathleten konnten echoreiche, spindelférmige Auftreibungen zu 30,4 % (n=
14) dokumentiert werden, bei den Kontrollpersonen zu 25,0 % (n= 6).

Bei Analyse der klinischen Symptomatik zwischen echoarmen bis echofreien und
echoreichen, spindelférmigen Auftreibungen trat folgendes zutage.

Echoarme bis echofreie, spindelférmige Auftreibungen stellten im Kader zwar einen
gréBeren Anteil an asymptomatischen Sehnen, dafiir fanden sich vermehrt
symptomatische Sehnen und Achillessehnen mit einer Voroperation.

Im Gegensatz dazu fanden sich echoreiche, spindelférmigen Auftreibungen verstarkt
bei Achillessehnen mit einer Voranamnese.

Insgesamt erwiesen sich die Unterschiede jedoch als nicht signifikant.
Spindelférmige Auftreibungen hatten unabh&ngig von ihrer Echogenitat eine hohe
pathologische Relevanz bei Kaderathleten.

Die diagnostische und prognostische Relevanz von Echogenitatsunterschieden bei
spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne wurde in der vorliegenden Studie
erstmals systematisch untersucht.

Insgesamt prasentierten sowohl Kaderathleten als auch Kontrollpersonen nur zu
einem geringen Anteil spindelférmige Auftreibungen.

Es ist jedoch unter erhdhter sportlicher Belastung mit zunehmendem Alter vermehrt
mit spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne zu rechnen.

Bei Athleten sind, im Gegensatz zu Kontrollpersonen, spindelférmige
Sehnenauftreibungen im Hinblick auf zukinftige Achillessehnenprobleme von

hdchster diagnostischer Relevanz.
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Studien, die die unterschiedliche diagnostisch- prognostische Relevanz dieses
sonographischen Zeichens zwischen den beiden Teilstichproben untersucht haben,
sind bisher nicht bekannt.

Lediglich Fredberg bestétigte in seiner Arbeit die Pathogenitat von spindelférmigen
Auftreibungen gezielt an einer Stichprobe hochklassiger Athleten. (45)

Die pathologische Wertigkeit von spindelférmigen Auftreibungen ist unabhangig von
ihrem absoluten MeBwert.

Entscheidend ist vielmehr die relative, spindelférmige Verdickung.

Spindelférmige Auftreibungen hatten unabhangig von ihrer Echogenitét eine hohe
pathologische Relevanz bei Kaderathleten.

Die diagnostische und prognostische Relevanz von Echogenitatsunterschieden bei
spindelférmigen Auftreibungen der Achillessehne wurde in der vorliegenden Studie
erstmals systematisch untersucht.

10.1.1.13. Partialruptur vs. Degeneration der Achillessehne:

Eine der entscheidenden Aufgaben fiir zukinftige Studien wird es sein,
sonographische Kriterien zu entwickeln, die eine sichere Differenzierung zwischen
Partialrupturen und degenerativen Veranderungen ermdglichen.

Ohne eine sichere Differenzierung zwischen diesen beiden Entitaten ist es schwierig,
RiBprognosen einer Achillessehne anhand eines sonographischen Bildes
abzugeben.

Der Wert der Sonographie bezlglich der Diagnostik von Partialrupturen wird von
vielen Autoren unterschiedlich bewertet und ist laut Killmer aktuell Gegenstand
wissenschaftlicher Diskussionen. (102)

Einige Autoren halten eine Differentialdiagnose zwischen diesen beiden Entitaten
mittels Sonographie fur nicht mdglich, besonders, da eine Partialruptur und
degenerative Areale auch koexistieren kbnnen. (23/26/42/53/62/71/159/177)

Laut Merk ist auch flr erfahrene Untersucher oft eine maskierte Teilruptur nicht von
einer Achillodynie abzugrenzen. (141)

Schwierigkeiten ergeben sich vor allem dann, wenn das Trauma schon langere Zeit
zurlckliegt oder vor dem Trauma bereits degenerative Veranderungen der Sehne

vorgelegen haben. (53)
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Es gibt jedoch auch Autoren, die den Nachweis von minimalen Partialrupturen mittels
Ultraschall fir méglich halten. (51 /159 /210)

Zusammenfassend bleibt die Differentialdiagnose zwischen einer Partialruptur und
einem degenerativen Areal die wichtigste, aber auch die schwierigste in der
Achillessehnensonographie. (51/52/199 / 202)

Der Hauptgrund fir die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten liegt in der Vielzahl
unspezifischer, sonographischen Zeichen, die auf eine Partialruptur zwar hinweisend,
jedoch leider nicht beweisend sind. (12)

Die folgenden, unspezifischen, sonographischen Zeichen kénnen alle sowohl auf

eine Partialruptur als auch auf eine degenerative Lasion hinweisen.

Als spezifischstes und sensitivstes Zeichen einer Partialruptur gelten retrahierte
Sehnenfasern bzw. partielle Diskoninuitat von Sehnenfasern. (52/72/102/ 159 / 208)
Trotz der relativen Spezifitdt dieses Zeichens kann man trotzdem nicht sicher von
einer Partialruptur ausgehen.

Es bleibt z.B. zu beachten, daB bei noch vorhandenen Sehnenfasern des M.

plantaris eine Totalruptur als eine Partialruptur fehlinterpretiert werden kann. (62 /99)

Die sicherlich beste Mdglichkeit artefizielle, echoarme Areale und retrahierte
Faserenden zu erkennen, ist die sonographische Beobachtung der Sehne im
Rahmen einer dynamischen Untersuchung. (75/102)

Durch sie kann die Funktion der Achillessehne in Einklang mit dem klinischen Befund
beurteilt werden. (53)

Leider kann das Gleitverhalten sowohl bei Partialrupturen als auch bei degenerativen

Arealen deutlich eingeschrankt sein. (53)

Die folgenden sonographischen Zeichen sind alle sehr unspezifisch und wenig
sensitiv bezlglich der Differenzierung einer Partialruptur von einem degenerativen
Areal.

Eines dieser unspezifischen sonographischen Zeichen ist die Verdickung der
Achillessehne.

In einigen Arbeiten werden Verdickungen der Achillessehne mit einer Partialruptur in
Verbindung gebracht. (52/72/82/159)
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Leider definieren die meisten Studien dabei nicht, ab welchem Grenzwert sie eine
Achillessehne fir verdickt erachten.

Eine der Publikationen, die zu diesem Punkt genauere Aussagen macht, ist die
Arbeit von Astrém.

Laut Astrdm sollen intratendinése Lasionen in Verbindung mit Sehnendicken Gber 10
mm eine Partialruptur wahrscheinlich machen. (12)

Dieser Grenzwert ist aber keinesfalls als spezifisches Zeichen flir Partialrupturen zu
werten. (12)

Hartgerink bestatigte den Verdacht einer Partialruptur bei
Echogenitatsveranderungen mit Sehnenverdickungen zwischen 8 und 9 mm. (62)

Der  Versuch, allein anhand unspezifischer  Dickengrenzwerte  eine
Differentialdiagnose zwischen Partialruptur und Achillessehnentendinopathie zu
treffen, sollte sehr kritisch gesehen werden.

Ein weiteres unspezifisches sonographisches Zeichen sind
Echogenitatsveranderungen.

Echoarme, intratendinése Areale sind von fast allen Autoren sowohl als ein Zeichen
flr eine Partialruptur als auch als Zeichen eines degenerative Areals anerkannt.
(42/50/53/72/145/159)

Nach Grechenig ist jedoch die alleinige Beurteilung der echoarmen Areale einer
Sehne als unsicheres Diagnosekriterium bezlglich einer Partialruptur zu werten. (53)
Eine Médglichkeit, anhand der Echogenitatsveranderung diese beiden Entitaten
differentialdiagnostisch sicher voneinander zu unterscheiden, wurde von keiner
Studie bis zu diesem Zeitpunkt gefunden.

Von einigen Autoren wird als mdgliche, differentialdiagnostische Methode die
ultraschallgesteuerte Feinnadelpunktion angegeben. (26 /52 / 154)

Ein blutiges Aspirat wird dabei mit einer Partialruptur in Verbindung gebracht.
Abgesehen von der Mdglichkeit einer artifiziellen GefaBpunktion muB bei dieser
Methode angemerkt werden, daB sie sich nur bei frischen Verletzungen eignet.

Bei é&lteren Partialrupturen mit organisierten Hamatomen fihrt diese Technik
zwangslaufig zu Fehldiagnosen.

Karjalainen fihrt in seiner Publikation an, daB die Form, Lokalisation oder Intensitat
der intratendin6sen L&sion keine Rulckschlisse auf deren Klassifikation als
degenerativ oder traumatisch im Sinne einer Partialruptur erlaubt, wie es von

anderen Autoren behauptet wird. (82)
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In einigen Arbeiten wird postuliert, daB echoarme, intratendinése L&sionen, die die
Sehnenoberflache erreichen bzw. deren Oberflache eine Stufenformation aufweisen,
im Hinblick auf eine Partialruptur als verdachtig angesehen werden missen.

(26 / 42/ 75/ 159)

Dazu ist kritisch anzumerken, daB es nicht nachvollziehbar ist, warum Partialrupturen
zwangslaufig mit der Sehnenoberflache in Verbindung stehen missen.

Es sind auch degenerative Prozesse an der Sehnenoberflache denkbar.

Bezliglich der GréBe der echoarmen Areale wurden MeBwerte von wenigen mm bis
zu 90 % der cross- sectional area einer Sehne beschrieben. (45/75/82)

Lediglich Kovacs kam in seiner Publikation zu dem SchluB, daB Dimensionen von
Partialrupturen mittels Sonographie akkurat quantifiziert werden kénnen. (99)

Dazu ist kritisch zu bemerken, daB die beschriebenen Sehnenlasionen alle
experimentell mittels Schnittverletzung beigebracht wurden.

Sie ahneln damit nicht dem normalen Pathomechanismus einer rupturierten
Achillessehne mit ihren ,pferdeschweifahnlichen” Rupturenden.

Inwieweit die Ergebnisse in vivo Ubertragbar sind, bleibt spekulativ.

Als weiteres, unspezifisches Zeichen einer Partialruptur bzw. einer degenerativen
Veranderung wird ein unscharf abgrenzbares, verdicktes Peritendineum und ein

echoarmer- bis echofreier Saum zwischen Sehne und Peritendineum angegeben.
(52/53/72/ 82)

Gerade unter dem Aspekt der immer sensitiveren Ultraschallgerdte mufB ein
echoarmer bis echofreier Saum um eine Achillessehne nicht zwangslaufig mit einer
Patrialruptur bzw. einer Peritendinitis in Verbindung gebracht werden.

Es ist sicherlich ein Befund, der in ausgepragter Form haufig mit Degeneration oder
Partialruptur vergesellschaftet ist, jedoch nicht zwangslaufig auf diese beiden
Entitaten hinweist.

Das gleiche qilt fir sonographisch nachweisbare Bursae subachillea. (72)

Zusammenfassend bleibt die Differentialdiagnose zwischen einer Partialruptur und
einem degenerativen Areal die wichtigste aber auch die schwierigste in der
Achillessehnensonographie. (51/52/199 / 202)

Der Hauptgrund fir die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten liegt in der Vielzahl
unspezifischer sonographischen Zeichen, die auf eine Partialruptur zwar hinweisend,
jedoch leider nicht beweisend sind. (12)
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Eine der entscheidenden Aufgaben fir zuklnftige Studien wird es sein,
sonographische Kriterien zu entwickeln, die eine sichere Differenzierung zwischen
Partialrupturen und degenerativen Veranderungen erméglichen.

Ohne eine sichere Differenzierung zwischen diesen beiden Entitaten ist es schwierig,
RiBprognosen einer Achillessehne anhand eines sonographsichen Bildes

abzugeben.
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10.1.2. Diskussion Patellarsehne:

Bezlglich der Wertigkeit von sonographischen MeBwerten an Sehnen gibt es
kontroverse Meinungen.

Autoren wie z.B. Roberts, Khan und Cook berichten Uber eine schlechte Reliabilitét
von sonographisch erhobenen Langen- und WeitenmeBwerten. (31/90/172)

Im Gegensatz dazu lassen sich jedoch auch Publikationen finden, die eine gute

Ubereinstimmung sonographischer Messungen mit den anatomischen beschreiben.
(172/187)
Der in der Arbeit von Khan beschriebene Vergleich zwischen MRT- und

sonographischen Messungen erbrachte keine signifikanten Unterschiede. (94)

In der vorliegenden Studie konnten beim Vergleich beider Geschlechter keine
signifikanten MeBwertunterschiede an den Patellarsehnen erhoben werden.

Zu diesem Ergebnis kamen auch Sell (187) und Reiff in ihren Arbeiten. (167)

Cook hingegen beschreibt einen signifikanten Unterschied zwischen Mannern und
Frauen. (32)

Da er in seiner Studie jedoch keine Aussagen Uber die jeweilige Anzahl an
untersuchten Mannern und Frauen macht, kann dieses Ergebnis nur zurickhaltend

bewertet werden.

10.1.2.1. MeBwerte an der proximalen Patellarsehneninsertion:

Die Durchschnittsdicken der Gesamtstichprobe lag in der vorliegenden Studie im
proximalen Insertionsbereich bei 45 mm (SD 1,4 mm) ohne signifikanten
Unterschied zwischen den beiden Teilstichproben.

Eine  Trainingsadaptation  bezlglich  der  durchschnittlichen,  proximalen
Patellarsehnendicke gab es nicht.

Fredberg ermittelte in seiner Studie an FuBballspielern einen proximalen
Durchschnittswert von 4,2 mm (SD 0,76 mm) (45) und kommt damit dem
Durchschnittwert von 4,5 mm sehr nahe.

Andere Autoren gaben Werte zwischen 3,8 mm (SD 1,1 mm) und 5,2 mm an.
(32/116/180/187)
Leider wurde in keiner der Studien eine Aussage darlber getroffen, inwieweit das

Peritendineum der Patellarsehne mitgemessen wurde.
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Schon allein aus diesem Grunde kdnnen die dokumentierten Dickenunterschiede

zwischen den einzelnen Studien zustande gekommen sein.

Ein direkter Zusammenhang zwischen den maximalen bzw. minimalen MeBwerten
und der klinischen Symptomatik konnte bei beiden Stichproben ebenfalls nicht
dokumentiert werden.

Mit zunehmendem MeBwert an der proximalen Patellarsehneninsertion war sowohl
im Kader als auch in der Kontrollgruppe ein deutlicher Rickgang des Anteils an

betroffenen Sehnen erkennbar.

Anhand der klinischen Symptomatik der Patellarsehnen in den verschiedenen
Dickenkategorien der Sehneninsertion war Folgendes festzustellen:

Je gréBer die proximale Insertionsdicke an den Patellarsehnen, desto héher war der
Anteil an Patellarsehnen mit Symptomen.

Diese Ergebnisse legen nahe, daB sich mit zunehmender Insertionsdicke auch eine
zunehmend pathologische Potenz im Hinblick auf Symptome oder eine
Voranamnese entwickelt.

Als interessant erwies sich dabei bei den Kaderathleten der Dickenbereich > 6,0 mm

proximaler Insertionsdicke.

Waren Patellarsehnen < 5,9 mm im Kader noch zu 73,9 % (n= 249) ohne Symptome,
so gab es bei proximalen Insertionsdicken > 6,0 mm nur noch 34,3 % (n= 23)
asymptomatische Sehnen.

In Anbetracht dieser Ergebnisse ist bei Kaderathleten eine Insertionsdicke von > 6,0
mm im Hinblick auf Patellarsehnensymptome als prognostisch ungunstig zu werten
und in dieser Hinsicht als Grenzwert zu verstehen.

Der Dickenbereich an der Sehneninsertion > 6.5 mm war ebenfalls relevant.

Ab diesem Dickenwert kam es zu einem sprunghaften Antieg an symptomatischen
Sehnen auf Gber 35 % (n= 15).

Asymptomatische Sehnen konnten in dieser Kategorie lediglich noch zu 20 % (n=8)
verzeichnet werden.

Interessant war auBerdem, daB bei den Kontrollpersonen erst ab einer

Insertionsdicke von > 6,8 mm nur noch circa die Halfte aller Patellarsehnen

asymptomatisch waren, wahrend bei Kaderathleten schon ab einer Insertionsdicke >

6,0 mm nur ein Drittel der Sehne asymptomatisch waren.
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Daraus laBt sich ableiten, daB bei Kontrollpersonen der prognostische Grenzwert, ab
dem bei einer Patellarsehne verstarkt mit Symptomen gerechnet werden muB, im
Vergleich zum Kader erhéht ist.

Als einen mdglichen Grund dafiir kann die geringere sportliche Belastung der Sehne
angesehen werden, wodurch sich méglicherweise der Manifestationszeitpunkt von
Symptomen bei Kontrollpersonen hinauszdégert.

Es ist also durchaus méglich, daB Kontrollpersonen wie Kaderathleten ab einer
Insertionsdicke > 6,0 mm eine pathologisch veranderte Patellarsehne aufweisen, die
Kaderathleten aber aufgrund ihrer erhéhten Sehnenbelastung friiher symptomatisch
werden.

Bezliglich absoluter Dickengrenzwerte an der proximalen Patellarsehneninsertion
gibt es in der Literatur keine weitergehenden Daten.

Lian und Fredberg konnten jedoch mit 6,2 mm (SD 2,2 mm) bzw. 6,4 mm (SD 1,1
mm) in ihren Studien ebenfalls dicke Insertionsregionen bei symptomatischen
Sehnen beobachten. (45/116)

Zusammenfassend lag die Durchschnittsdicke der Gesamtstichprobe im
proximalen Insertionsbereich bei 4,5 mm (SD 1,4 mm) ohne signifikanten
Unterschied zwischen den beiden Teilstichproben.

Eine  Trainingsadaptation  bezlglich  der  durchschnittlichen,  proximalen
Patellarsehnendicke wurde nicht sichtbar.

Mit zunehmender Insertionsdicke entwickelt sich eine zunehmende pathologische
Potenz im Hinblick auf Symptome oder eine Vornamnese an der Patellarsehne.
Dabei ist eine Insertionsdicke von > 6,0 mm im Hinblick auf Patellarsehnensymptome
bei Athleten als prognostisch unglnstig zu werten und ist in dieser Hinsicht als
Grenzwert zu verstehen.

Bei Kontrollpersonen ist der Grenzwert, ab dem bei einer Patellarsehne verstarkt mit
Symptomen gerechnet werden mufB, im Vergleich zum Kader erhéht und liegt bei >
6,8 mm.

Damit ist im Rahmen dieser Studie erstmals in der Literatur ein Grenzwert flr
pathologische Patellarsehneninsertionen festgelegt worden.
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10.1.2.2. Verdickungen an der proximalen Patellarsehneninsertion:

Bei Kaderathleten wie Kontrollpersonen stellten die Sehnen mit einer Verdickung der
proximalen Patellarsehneninsertion von < 1,0 mm den gréBten Anteil.

Mit zunehmender Insertionsverdickung nahm der prozentuale Anteil an der
Gesamtzahl aller Patellarsehnen in Kader und Kontrollgruppe kontinuierlich ab.
Parallel dazu erhdhte sich der Anteil an symptomatischen Sehnen.

Im Kader traten mit einer Insertionsverdickung > 1,5 mm 58,6 % (n= 68) aller Sehnen
asymptomatisch zutage.

Ab einer Insertionsverdickung von > 2,0 mm konnten bei Athleten nur noch circa die
Halfte aller Patellarsehnen als asymptomatisch dokumentiert werden, wahrend bei
Kontrollpersonen erst ab einer Insertionsverdickung von > 3,0 mm weniger als 50 %
aller Sehnen keine Symptome aufwiesen.

Aus den vorliegenden Ergebnissen 148t sich ersehen, daB eine Verdickung der
Patellarsehne in Richtung auf ihre proximale Insertion hin als prognostisch unglnstig
zu werten ist, sofern die Verdickung einen Wert von 1,0 mm Gberschreitet.

Als prognostischer Grenzwert im Hinblick auf Patellarsehnensymptome konnte bei
Kaderathleten eine proximale Insertionsverdickung von > 2,0 mm ausgemacht
werden, bei Kontrollpersonen von > 3,0 mm.

Insertionsverdickungen > 1,5 mm sollten bei Kaderathleten zu regelméaBigen
Kontrollen der Patellarsehne flhren, da sie ebenfalls eine deutliche Tendenz in
Richtung einer sich pathologisch entwickelnden Sehne zeigen.

Trotz der dargestellten Grenzwerte bleibt in der Diagnostik immer zu beachten, daB
es auch bei Sehnen oberhalb der Grenzwerte in Ausnahmeféllen asymptomatische
Exemplare gibt.

Die Insertionsverdickungen verhalten sich alle unabhangig von der absolut
vorliegenden Sehnendicke und bleiben aus diesem Grunde auch prognostisch
unabhéangig von ihr.

Studien, die eine systematische und nachvollziehbare Analyse der
Insertionsverdickung unabhangig von ihrem absoluten MeBwert ermittelt haben,
konnten in der Literatur nicht gefunden werden.

Schéfer beschreibt in seiner Publikation jedoch bei Patellarsehnenaffektionen eine
schwerpunktmaBig proximal betonte Sehnenverdickung. (180)

Anhand der von ihm beobachteten Stadien stellte Mahlfeld eine sonographische

Klassifikation des Jumper’s knee auf. (132)
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Das Stadium | definiert sich dabei als eine Verdickung der Sehne im proximalen
Insertionsbereich bis maximal 2 mm im Seitenvergleich, das Stadium |l als eine
Verdickung an gleicher Stelle Gber 2 mm im Seitenvergleich. (132)

Eine insgesamt verdickte Patellarsehne kennzeichnet das Stadium lll, im Stadium IV
lassen sich noch zusétzlich Verkalkungsherde finden. (132)

Das Stadium V stellte eine Partialruptur, das Stadium VI eine Totalruptur dar. (132)
Insgesamt muB die Klassifikation von Mabhlfeld als duBerst kritisch eingestuft werden.
Er propagiert mit seiner Klassifikation des Jumper’s knee einen stadienhaften Verlauf
dieser Erkrankung der Patellarsehne, die bis zum heutigen Zeitpunkt keinesfalls
bewiesen ist.

Desweiteren fehlt die klinische Korrelation zu seiner sonographischen Einteilung.
Abgesehen davon umfaBt die Klassifikation von Mabhlfeld lediglich die MeBwerte der
Sehnen.

Echoarme bis echofreie Areale, die von vielen anderen Autoren als eine wichtige
sonographische Komponente des Jumper’s knee beschrieben werden, finden keine
Wertung.

AuBerdem konnte der Autor seine Klassifikation auch nicht anhand konkreter Daten
untermauern, so daB sein SchluB, anhand dieser Stadieneinteilung therapeutische
Konsequenzen und Heilungsprognosen festmachen zu kénnen, nicht angebracht ist.
Einige andere Autoren berichten ebenfalls Uber eine relativ gute Korrelation zwischen
sonographischem Befund und der Klinik bei Spatstadien des Jumper’s knee. (196)

Zusammenfassend |aBt sich ersehen, daB3 im Hinblick auf Patellarsehnensymptome
bei Kaderathleten eine proximale Insertionsverdickung von > 2,0 mm und bei
Kontrollpersonen von > 3,0 mm als prognostischer Grenzwert ausgemacht werden
konnte.

Insertionsverdickungen ab > 1,5 mm sollten bei Kaderathleten zu regelméaBigen
Kontrollen der Patellarsehne fluhren, da sie ebenfalls eine deutliche Tendenz in
Richtung einer sich pathologisch entwickelnden Sehne zeigen.

Die Insertionsverdickungen verhalten sich alle unabhangig von der absolut
vorliegenden Sehnendicke und bleiben aus diesem Grunde auch prognostisch von

ihr unabhangig.
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10.1.2.3. MeBwerte an der Patellarsehnentaille:

Die durchschnittliche Dicke an der Patellarsehnentaille betrug in der
Gesamtstichprobe 3,5 mm ohne signifikanten Unterschied zwischen beiden
Teilstichproben.

Es konnten aus diesem Grunde auch keine Trainingsadaptation in Bezug auf die
durchschnittliche  Patellarsehnendicke im  Taillenbereich der Patellarsehne
dokumentiert werden.

Roberts und Lian ermittelte fir die Patellarsehnentaille einen durchschnittlichen
DickenmeBwert von 3,4 mm (SD 0,5 mm) (170) bzw. von 3,9 mm (SD 0,7 mm). (116)

Beide stimmten dabei hervorragend mit den Werten der vorliegenden Studie tberein.
Im Gegensatz dazu ermittelte Sell fir die Patellarsehnentaille eine
Durchschnittsdicke von 4,5 mm. (187)

Leider machte auch der Autor dieser Studie keine Aussage dariiber, inwieweit das
Peritendineum der Sehne in den MeBwert integriert war.

Mit zunehmender Dicke der Patellarsehnentaille verringerte sich der Anteil an
vorhandenen Sehnen in Kader- und Kontrollgruppe.

Anhand der klinischen Symptomatik der Patellarsehnen in den verschiedenen
Dickenkategorien der Sehnentaille war folgendes festzustellen:

Je héher der MeBwert der entsprechenden Dickenkategorie bei den Athleten, desto
hdher war der Anteil von Patellarsehnen mit Symptomen oder einer Voranamnese.
Lian belegt in seiner Studie ebenfalls héhere Taillendicken bei symptomatischen
Sehnen. (116)

Mit zunehmender Taillendicke entwickelt sich eine zunehmend pathologische Potenz
im Hinblick auf Symptome oder eine Voranamnese.

Bei Patellarsehnen mit einer Taillendicke > 4,0 mm gab es im Kader in knapp der

Halfte der Falle asymptomatische Sehnen, wahrend bei Patellarsehnen > 5,5 mm nur
noch eine der Sehnen keine Symptome aufwies (8,3%).

In Anbetracht dieser Ergebnisse ist eine Taillendicke an der Achillessehne von > 4,0
mm im Hinblick auf Probleme an der Patellarsehne bei Kaderathleten als
prognostisch unginstig zu werten, kann aber in Ausnahmeféllen noch einer

normalen Patellarsehne entsprechen.
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Ab einer Taillendicke > 4.5 mm ergaben sich fir 31,9 % (n= 15) der Athleten

asymptomatische Sehnen, bei 2 5,0 mm zu 14,3 % (n= 3), und ab einer Taillendicke
von 2 5,5 mm zeigte lediglich noch eine Sehne keine Symptome (8,3%).

Daraus lieB sich ableiten, daB Patellarsehnen von Kaderathleten mit einer
Taillendicke > 4,5 mm im Hinblick auf eine sich entwickelnde Sehnenpathologie
kontrolliert werden sollten.

Ab einer Taillendicke der Patellarsehne von > 5,0 mm ist von einer pathologisch
verdickten Sehne auszugehen.

Grenzwerte von 7,0 mm, wie sie von EI- Khoury und Romeo beschrieben werden,
sind selbst unter der Annahme, daB das Peritendineum mitgemessen wurde,
eindeutig zu hoch. (37/173)

Daran andert auch die Tatsache nichts, daB Reiff in seiner retrospektiven Studie an
Normalpersonen Patienten mit Patellarsehnendicken Gber 7 mm zeigen konnte, die
keine Klinik aufwiesen. (167)

Da die oben genannte Publikation von Reiff mittels eines MRT durchgefihrt wurde,
sind MeBwertabweichungen dadurch zu erwarten, daB3 das Knie im Gegensatz zur
Sonographie mit entspannter Patellarsehne in Null- Grad- Position gelagert wird.

Im Gegensatz zu den Kaderathleten konnten bei den Kontrollpersonen derartige
Grenzwerte nicht ermittelt werden, da die Kontrollpersonen keine eindeutige Tendenz
zu weniger asymptomatischen Sehnen bei zunehmender Taillendicke zeigten.

Es ist denkbar, daB vor allem die sportliche Belastung der Patellarsehne bei
zunehmender Taillendicke den kausalen Reiz flr bestehende Sehnenbeschwerden
bildet.

Zusammenfassend konnte eine durchschnittliche Dicke an der Patellarsehnentaille
von 3,5 mm ohne signifikanten Unterschied zwischen beiden Teilstichproben ermittelt
werden.

Es lieB3 sich ableiten, daB Patellarsehnen von Kaderathleten mit einer Taillendicke >
4,5 mm im Hinblick auf eine sich entwickelnde Sehnenpathologie kontrolliert werden
sollten.

Ab einer Taillendicke der Patellarsehne von > 5,0 mm ist von einer pathologisch

verdickten Sehne auszugehen.
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Im Gegensatz zu den Kaderathleten konnten bei den Kontrollpersonen derartige
Grenzwerte nicht eingegrenzt werden.

Eine Verdickung der Patellarsehnentaille sollte bei Athleten nicht als physiologischer
Anpassungsproze der Sehnen, sondern als pathologischer Degenerationsproze3
gewertet werden.

Aus diesem Grunde sollten Kaderathleten keine héheren Grenzwerte in Bezug auf
die Patellarsehnentaillendicke zugestanden werden.

10.1.2.4. TransversalmeBwerte an der Patellarsehnentaille:

Sowohl bei den MeBwerten flr die transversale Patellarsehnenbreite, als auch fur die
MeBwerte der transversalen Tiefenausdehnung waren jeweils keine signifikanten
Unterschiede zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen zu dokumentieren.
Davon ausgehend konnte auch hier keine Trainingsadaptation der Patellarsehnen
durch sportliche Betatigung nachgewiesen werden.

Vergleichswerte bezuglich der transversalen Messungen fanden sich in der Literatur

im Gegensatz zur Achillessehne nicht.

10.1.2.5. MeBwerte an der distalen Patellarsehneninsertion:

Die Durchschnittsdicken flr die tibiale Insertionsdicke lagen in der Gesamtstichprobe
bei 3,8 mm, wobei zwischen den beiden Teilstichproben keine signifikanten
Unterschiede gesehen werden konnten.

Sowohl Mahlfeld als auch Sell ermittelten fiir diese Lokalisation mit 4,8 mm bzw. 5,0
mm deutlich héhere Werte.

Sollte in diesen beiden Studien das Peritendineum mitgemessen worden sein, wéaren
sie als realistisch anzusehen. (130/187)

Eine Trainingsadaptation in Bezug auf die durchschnittliche Patellarsehnendicke im
distalen Insertionsbereich konnte in der vorliegenden Studie nicht beobachtet
werden.

Mit zunehmendem MeBwert an der distalen Patellarsehneninsertion war sowohl im
Kader als auch in der Kontrollgruppe ein deutlicher Rickgang des Anteils an
betroffenen Sehnen erkennbar.

Anhand der klinischen Symptomatik der Patellarsehnen in den verschiedenen

Dickenkategorien der Sehneninsertion war folgendes festzustellen:
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Je dicker die distale Patellarsehneninsertion bei den Athleten, desto hdher der Anteil
an Patellarsehnen mit einer Voranamnese.

Ab einer Insertionsdicke von > 3,8 mm kam es mit zunehmender Dicke zu einem
stetigen Anstieg symptomatischer Patellarsehnen.

Bei Kontrollpersonen waren derartige Unterschiede in der klinischen Symptomatik
nicht zu erheben.

Die Werte legen nahe, daB sich mit zunehmender Insertionsdicke auch eine
zunehmend pathologische Potenz im Hinblick auf Symptome bzw. eine
Voranamnese entwickelt.

Bei Kaderathleten erwies sich der Dickenbereich 2 4,5 mm distaler Insertionsdicke
als interessant.

Ab diesem Dickenwert sank der Anteil an symptomlosen Sehnen auf unter 50 %.

In Anbetracht dieses Ergebnisses ist bei Kaderathleten eine Insertionsdicke von > 4,5
mm im Hinblick auf Patellarsehnensymptome als prognostisch unglnstig zu werten,
kann aber noch durchaus einer normalen Patellarsehne entsprechen.

Der Dickenbereich an der Sehneninsertion> 5,5 mm war ebenfalls beachtenswert.
Konnten bei den Athleten mit einer Patellarsehneninsertion > 5,5 mm noch 40,0 %
(n= 8) der Sehnen ohne Symptome dokumentiert werden, gab es ab einer
Insertionsdicke > 6,0 mm keine symptomlose Sehnen mehr.

Daraus |aBt sich ableiten, daB Patellarsehnen mit einer distalen Insertionsdicke > 5,5
mm im Hinblick auf eine sich entwickelnde Sehnenpathologie engmaschig kontrolliert
werden sollten.

Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse ist eine Insertionsdicke > 6,0 mm im Kader
im Hinblick auf mdgliche Patellarsehnensymptome als auBerst kritisch zu bewerten
und ist in dieser Hinsicht als sicher pathologischer Grenzwert zu verstehen.
Publikationen, die zu Grenzwerten an der distalen Patellarsehneninsertion Stellung
beziehen, sucht man vergeblich.

Zusammenfassend konnte als Durchschnittsdicke fir die tibiale Insertionsdicke in
der Gesamtstichprobe 3,8 mm ermittelt werden.

Eine Trainingsadaptation konnte nicht beobachtet werden.

Eine distale Insertionsdicke von > 45 mm st im Hinblick auf
Patellarsehnensymptome als prognostisch unglnstig zu werten, kann aber noch
durchaus einer normalen Patellarsehne entsprechen.
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Ab einer distalen Insertionsdicke > 55 mm sollten die Athleten engmaschig
kontrolliert werden.
Ab einer Insertionsdicke > 6,0 mm ist eine Patellarsehne als sicher pathologisch

verandert anzusehen.

10.1.2.6. Echogenitat an der proximalen Patellarsehneninsertion:

Die zu 74,3 % (n= 300) echoarmen Insertionszonen bei Kaderathleten erwiesen sich
alle als anisotropiebedingt, da sie alle ohne Ausnahme durch orthograde
Schallkopfposition auf die Insertionszone aufzuheben waren.

Es sollte streng darauf geachtet werden, daB zur Echogenitatsdiagnostik an der
Patellarsehneninsertion eine zu dieser Zone orthograde Schallkopfposition
eingehalten wird.

Ansonsten ist eine Differentialdiagnose zwischen einer Insertionstendopathie und
einer normalen Sehneninsertion unmdglich.

Da keine der Sehnen eine echoarme Insertionszone unter Kkorrekten
Schallbedingungen zeigte, ist anzunehmen, daB dieser sonographische Befund in
der allgemeinen sonographischen Diagnostik bei schlechter Schalltechnik
Uberbewertet wird.

Echoarme Insertionszonen, die nicht unter korrekten Schallbedingungen ermittelt
wurden, reichen als Diagnosekriterium einer Insertionstendopathie beim
Leistungssportler definitiv nicht aus.

Unter nicht korrekter Schallkopfhaltung die echoarme bis echofreie Insertionszone
einer Sehne auszumessen ist nicht sinnvoll, da man damit lediglich den MeBwert
eines Artefaktes erheben wirde.

Anders verhdlt es sich bei einer korrekt geschallten Sehneninsertion mit einem
echoarmen bis echofreien Areal.

Hier ist davon auszugehen, daB es sich um ein degenerativ verandertes,
intratendindses Areal handelt.

Kélebo berichtet in seiner Arbeit Uber 27 echoarme Regionen im Insertionsbereich
mit einer durchschnittlichen Lange von 1,5 cm (0,5 bis 4 cm). (73)

Dabei bestand eine sehr gute Korrelation seiner Ergebnisse zu den intraoperativen
Befunden der Stichprobe.

Die unterschiedlichen Ergebnisse der Arbeit zur vorliegenden Studie sind dadurch zu
erklaren, daB Kélebo ausschlieBlich mit Patienten arbeitete, die manifeste klinische
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Zeichen eines Jumper’s knee aufwiesen und sich aufgrund von therapieresistenten
Beschwerden zu einer operativen Therapie entschlossen.

Durch diese Vorselektion des Patientengutes in der Arbeit von Kélebo sind beide
Studien hinsichtlich des Vorkommens echoarmer Areale im Insertionsbereich nicht

miteinander vergleichbar.

10.1.2.7. Echogenitat der Binnenstruktur der Patellarsehne:

Neben den Patellarsehnen mit normaler Echogenitét, die den Hauptteil aller Sehnen
beider Stichproben stellten, gab es vorwiegend Sehnen mit echoarmer bis echofreier
Echogenitdt und nur in einem Fall eine Sehne mit einer erhdéht echoreichen
Binnenstruktur.

Sowohl  bei  Kaderathleten als auch bei  Kontrollpersonen  zeigten
ungewdhnlicherweise Patellarsehnen mit einer normal echoreichen Binnenstruktur
der Patellarsehne haufiger symptomatische Patellarsehnen und Sehnen mit einer
Voranmese als solche mit einer echoarmen bis echofreien.

Eine plausible Erklarung fir dieses Ergebnis konnte leider in der Literatur nicht
gefunden werden.

Eine Erklarungsméglichkeit kdnnte jedoch sein, daB im Vergleich zur Achillessehne,
die Patellarsehnen insgesamt inhomogener zur Darstellung kommen und dadurch
eventuell haufiger echoarmer erscheinen.

In der Kontrollgruppe waren die Unterschiede nicht so deutlich sichtbar wie im Kader.
Aufgrund der geringen Anzahl an erhéht echoreichen Achillessehnen konnte eine
sichere prognostische Einschatzung nicht erfolgen.

Da von den vier betroffenen Sehnen jedoch % symptomatisch waren, ist eher davon
auszugehen, daB eine erhdht echoreiche Binnenstruktur der Patellarsehne als
prognostisch schlecht zu werten ist.

Insgesamt ist die diagnostische Wertigkeit einer echoarmen bis echofreien bzw. einer
normal echoreichen Binnenstruktur im Hinblick auf Patellarsehnensymptome bzw.
eine Voranamnese als gering anzusehen.

Uber die genaue Wertigkeit einer erhdht echoreichen Binnenstruktur kann keine
Aussage getroffen werden.

Eine Mdglichkeit, den diagnostischen Stellenwert der Sehnenbinnenstruktur zu

erhéhen, kdnnte eine veranderte Untersuchungstechnik sein.
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Bewegt man den Schallkopf dabei bewuBt aus seiner zur Sehne orthograden
Schallkopfposition heraus in eine verkippte, so miBten sich degenerativ veranderte
Areale friher als Echogenitatsunterschiede zeigen.

Der Grund dafiir liegt darin, daB bei degenerativ veranderten Arealen die streng
parallele Ausrichtung der Sehnenfasern aufgehoben bzw. gestort ist.

Das fuhrt dann dazu, daB beim Kippen des Schallkopfes zu einem friiheren Zeitpunkt
Sehnenfasern orthograd getroffen werden als bei Sehnen, deren Fasern eine streng
parallele Ausrichtung haben.

Publikationen, die auf die generalisierte Echogenitat von Binnenstrukturen der
Patellarsehnen eingehen, fehlen.

Insgesamt ist die diagnostische Wertigkeit einer echoarmen bis echofreien bzw. einer
normal echoreichen Binnenstruktur im Hinblick auf Patellarsehnensymptome bzw.
eine Voranamnese als gering anzusehen.

Uber die genaue Wertigkeit einer erhdht echoreichen Binnenstruktur kann keine

Aussage getroffen werden.

10.1.2.8. Echogenitét an der distalen Patellarsehneninsertion:

Die zu 94,8 % (n= 383) echoarmen Insertionszonen bei Kaderathleten erwiesen sich
alle als anisotropiebedingt echoarm, da sie ohne Ausnahme durch eine orthograde
Schallkopfposition auf die Insertionszone aufzuheben waren.

Aus diesem Grunde sollte streng auf die orthograde Schallkopfposition geachtet
werden, da ansonsten eine Differentialdiagnose zwischen einer
Insertionstendopathie und einer normalen Sehneninsertion unmdglich ist.
Zusammenfassend ist festzustellen, daB echoarme Insertionszonen, die nicht unter
korrekten Schallbedingungen ermittelt wurden, als Diagnosekriterium einer
Insertionstendopathie beim Leistungssportler nicht ausreichen.

10.1.2.9. Homogenitat der Binnenstruktur der Patellarsehne:
Der GroBteil aller Patellarsehnen in beiden Stichproben hatte eine homogene
Binnenstruktur.
Dabei wurde in beiden Stichproben deutlich, daB bei homogener Binnenstruktur der
Patellarsehne ein héherer Anteil an asymptomatischen Sehnen zu finden war als bei
inhomogenen Patellarsehnen.
Bei Kontrollpersonen war dieser Unterschied nur gering.
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Aus den Ergebnissen ist zu schlieBen, daB im Hinblick auf Sehnenprobleme eine
inhomogene Binnenstruktur im Kader prognostisch als unglnstiger anzusehen ist als
eine homogene Sehne.

Durch die bei Degeneration unregelmaBig verlaufenden Sehnenfasern wird eine
inhomogenere und in ihrer Echogenitat veranderter Sehnenbinnenstruktur bedingt.
Publikationen, die systematisch zur Homogenitat der Patellarsehnenbinnenstruktur
Daten erhoben haben, existieren nicht.

10.1.2.10. Echoreiche, intratendin6se Areale der Patellarsehne:

Echoreiche, intratendinése Areale traten in der vorliegenden Studie in beiden
Stichproben in Einzelféllen auf.

Im Gegensatz dazu berichtet Reiff in seiner Publikation von 75 % erhéhter
Signalintensitat an der proximalen und 43 % an der distalen Patellarsehneninsertion.
(167)

Der Vergleich mit dieser Studie ist aus zwei Griinden problematisch.

Erstens wurden die Ergebnisse von Reiff mittels eines MRT gewonnen, zweitens
wurde nicht klar, inwieweit Reiff eine Differenzierung zwischen lokal echoreichen
Arealen und generalisiert echoreicher Binnenstruktur im Insertionsbereich
vorgenommen hat.

Abgesehen davon handelt es sich um eine retrospektive Beurteilung von
Kniegelenken mit anteriorem Knieschmerz.

Durch die vielen differentialdiagnostischen Md&glichkeiten beim vorderen
Knieschmerz ist eine retrospektive Studie in diesem Zusammenhang von geringerer
Aussagekraft.

Eindeutige Zusammenhange bezlglich der klinischen Symptomatik waren in den
vorliegenden Daten durch die geringe Anzahl in der Gesamtstichprobe nicht
auszumachen.

Das gleiche gilt fir den Zusammenhang zwischen klinischer Symptomatik und der
GrdBe der Areale.

Ob echoreiche, intratendindése Areale das sonographische Korrelat eines Lokus
minoris resistentiae sein kdnnten, bleibt leider unbeantwortet.

Auch die Einschatzung der diagnostischen Wertigkeit ist ebenfalls durch die geringe
Anzahl an echoreichen, intratendinésen Arealen beeintrachtigt und kann deswegen

nicht sicher beurteilt werden.
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Der Anteil von nur einem Drittel asymptomatischen Patellarsehnen 148t wiederum
vermuten, daB echoreiche, intratendindse Areale von diagnostischer Relevanz sein
kénnten.

Weitere Studien sollten diesen Aspekt naher beleuchten.

In der Studie von Khan, die lediglich eine geringe Stichprobe von unter 20 Personen
aufweist, konnte keine Korrelation zwischen dem Auftreten von echoreichen Arealen

/ Kalzifikationen und der Klinik beobachtet werden. (90)

10.1.2.11. Echoarme bis echofreie, intratendin6se Areale der Patellarsehne:
Unter echoarmen Regionen wurden in der vorliegenden Studie intratendindse Areale
verstanden, die im freien Sehnenverlauf und nicht in den Insertionsregionen sichtbar
wurden.

Diese Form von intratendinbésen, echoarmen Arealen in Kombination mit einer
Sehnenverdickung wird neben echoarmen Arealen im Insertionsbereich an vielen
Stellen der Literatur mit dem Jumper’s knee bzw. einer Tendinitis / Tendinose in
Verbindung gebracht. (36 /91/116/180/ 196)

Es wird jedoch betont, daB3 ein echoarmes, intratendindses Areal per se nicht zur
Diagnose eines Jumper’s knees ausreicht und keinesfalls spezifisch ist. (32/196)

Im Gegensatz dazu vertritt Mahlfeld die Auffassung, daB es bei gesunden
Patellarsehnen keine echoarmen, intratendinésen Regionen gibt und ein
beginnendes Jumper’s knee schon mit minimalen, sonographischen Verédnderungen
einhergeht. (132)

Die Ergebnisse der Studie von Mabhlfeld sollten unter Vorbehalt betrachtet werden,
da er lediglich echoarme Regionen mit einer Schallausléschung in seine Bewertung
mit einbezogen hat.

Den Bedenken, die er beziglich der Reproduzierbarkeit echoarmer Areale ohne
Schallausléschung hatte, kann durch adédquate Schalltechnik begegnet werden. (132)

In der vorliegenden Studie konnten echoarme bis echofreie Areale bei Kaderathleten
zu 3,8 % (n=15) und bei Kontrollpersonen zu 1,3 % (n=5) gesehen werden.

Ein direkter Zusammenhang zwischen echoarmen bis echofreien, intratendindsen
Arealen und erhéhter sportlicher Belastung ist aufgrund dieser geringen Differenz

zwischen den beiden Teilstichproben ausgeschlossen.
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Bei vorhandenen echoarmen Arealen muB man zwischen denen mit und ohne
Symptomen unterscheiden.

Die Daten der vorliegenden Studie zeigen, daB Kontrollpersonen bei echoarmen bis
echofreien Arealen ausschlieBlich asymptomatische Sehnen zeigten, wéahrend
Kaderathleten zu 40 % (n=6) symptomlose Sehnen aufwiesen.

Trotz der lediglich geringen Unterschiede im Vorkommen der echoarmen Areale
zwischen den beiden Teilstichproben zeigen sich bezlglich des klinischen
Erscheinungsbildes diese deutlichen Differenzen.

Dieses Ergebnis 1aBt darauf schlieBen, daB echoarme Regionen bei Kaderathleten
eine héhere prognostische Relevanz haben als bei Kontrollpersonen.

Uber diese Differenzierung der klinischen Relevanz echoarmer Areale zwischen den
beiden verschiedenen Stichproben wurde in dieser Form in bisherigen Studien noch
nie berichtet.

Eine Ursache kdnnte darin liegen, daB in den meisten Arbeiten lediglich Personen
mit und ohne Patellarsehnensymptomen verglichen wurden, unabhangig von ihrer
sportlichen Aktivitat.

Auf dem Hintergrund der vorliegenden Daten, die selbst im Kader einen Anteil von 40
% asymptomatischer Sehnen bei sonographisch echoarmen Arealen ausweisen,
kann man sich der Meinung von Cook anschlieBen, der echoarme Areale bezlglich
ihrer klinischen Relevanz nicht héher als den klinischen Befund wertet. (32)

Die echoarmen Areale zeigen also relativ gesehen bei Athleten eine hdhere
prognostische Relevanz. Insgesamt |aBt sich jedoch keine gute Korrelation zwischen
klinischen Symptomen und dem sonographischen Befund bezlglich dieser

Veranderung dokumentieren.

Cook berichtete in seiner Studie erstmals Uber Patellarsehnen von Athleten ohne
jegliche Symptome in der Vorgeschichte, die sonographisch echoarme Regionen
zeigen (32) und vermutete, die asymptomatischen, echoarmen Areale kdnnten das
sonographische Korrelat einer asymptomatischen Tendinosis sein. (31)

Auch andere Autoren dokumentierten im folgenden asymptomatische
Patellarsehnen mit echoarmen Arealen. (30/91/93/94/116 /167 / 196)

Aber auch der von Lian berichtete Fall, daB Patellarsehnen ohne sonographische
Veranderungen Symptome eines Jumper’s knee zeigen, konnte in der vorliegenden
Studie beobachtet werden. (116)
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Beim Vergleich von Kaderathleten mit echoarmen zu Athleten ohne echoarme Areale
verzeichneten die Athleten mit dieser intratendinésen Veranderung zu 28,4 %
haufiger symptomatische Sehnen und Patellarsehnen mit einer Voranmnese als die
Exemplare ohne entsprechende Veranderungen.

Dieses Ergebnis unterstreicht zwar eine klinische Relevanz echoarmer
Veranderungen bei Athleten, trotzdem sollte auch bei Kaderathleten eine echoarme
Region nicht zwangslaufig mit einer Pathologie gleichgesetzt werden.

Ein abnormales Ultraschallbild geht laut Cook nicht zwingend mit Symptomen einher
und ist fir das Jumper’s knee keinesfalls spezifisch. (30/32)

Khan betont, daB3 echoarme Regionen seiner Meinung nach zu Symptomen fluhren
kénnen aber nicht missen. (91/93)

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie stitzen diese Auffassung.

Es ist also méglich, daB echoarme Regionen sowohl klinischen Symptomen an der
Patellarsehne vorangehen, mit ihnen assoziiert sind, nach Symptomrickgang
persistieren, als auch die Symptome trotz Rlickgang der echoarmen Areale bestehen
bleiben. (31/93)

Teslev konnte ebenfalls in seiner Untersuchung an 17 Basketballspielern mittels
Power- Doppler einen Anteil von 2/3 echoarmer Areale ohne klinische Symptome
dokumentieren. (196)

Leider untersuchte Terslev seine Probanden lediglich in einem Knieflexionswinkel
von 15 °und mit einer sehr hohen Schallfrequenz.

Beide Faktoren erhéhen die Artefakirate, so daB unter diesen Umstanden von einer

zu hohen Zahl an echoarmen Arealen ausgegangen werden muf3.

Inwieweit sich echoarme bis echofreie Areale wieder zurlickentwickeln kénnen,
konnte leider durch die vorliegende Studie nicht geklart werden.

Einige andere Arbeiten machten zu diesem Punkt und dem sich daraus ergebenden
Risiko flir Symptome jedoch Aussagen.

In der Studie von Cook wurden 40 % der asymptomatischen, echoarmen Areale als
reversibel beschrieben, wobei der Rickgang der echoarmen Areale nicht

zwangslaufig mit einem Rickgang der klinischen Symptome vergesellschaftet war.
(31)
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Cook und Khan konnten keinerlei Faktoren ermitteln, anhand derer man festlegen
kann, ob ein echoarmes Areal reversibel oder irreversibel ist bzw. ob ein echoarmes
Areal asymptomatisch bleibt oder symptomatisch werden wird. (31/93)

In der Untersuchung von Khan zeigten die Sehnen, die schon zu Beginn der
Untersuchung symptomatisch waren, im weiteren Verlauf auch weiterhin Symptome.
(93)

Reversible echoarme Areale waren bei Khan in keinem Falle symptomatisch,
unveranderte Areale zeigten meist auch eine unveranderte Klinik. (93)

Cook und Fredberg kamen im Rahmen ihrer Arbeiten zu dem SchluB, daB die
Prasenz eines echoarmen Areals im Ultraschall mit einem erhdhten Risiko fir
Patellarsehnensymptome assoziiert ist. (31 /45)

Khan sieht fir Sehnen mit sonographischen Veranderungen ein 4,2- fach héheres
Risiko symptomatisch zu werden als fir Sehnen ohne sonographische
Veranderungen. (93)

In seiner Publikation weist Khan im Zusammenhang mit MeBwerten der echoarmen
bis echofreien, intratendinésen Areale darauf hin, daB diese teilweise schlecht zu
reproduzieren sind, da sich die genauen Grenzen der intratentindsen Areale oft nur
unscharf abbilden. (93)

Cook gab in seiner Studie DurchschnittsmeBwerte fir die echoarmen bis echofreien
Regionen von 15,5 mm (SD 7,7 mm) L&nge und 5,1 mm (SD 2,4 mm) Breite an. (32)
Kalebo konnte ebenfalls eine durchschnittliche Lange von 15 mm dokumentieren. (73)
Diese Werte wurden in der vorliegenden Studie mit 13,5 mm (SD 8,05 mm)
durchschnittlicher Lange und 2,05 mm (SD 0,83 mm) durchschnittlicher Tiefe der
echoarmen bis echofreien Areale nahezu bestatigt.

Eine Abhéangigkeit zwischen klinischer Symptomatik der Patellarsehnen und der
GréBe der echoarmen bis echofreien, intratendin6sen Areale konnte in der
vorliegenden Studie nicht festgestellt werden.

Zu dem gleichen Ergebnis kommt auch Khan, der ebenfalls keine Korrelation
zwischen der GroBe der echoarmen bis echofreien Areale und dem Klinischen Status
herstellen konnte. (90)

Er berichtet, daB eine VergréBerung der echoarmen, intratendinésen Zone nicht
zwangslaufig mit einer Verschlechterung der klinischen Symptomatik bzw. Gberhaupt
Symptomen einhergehen muB. (93)
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Weiterhin berichtet er Uber eine ebenfalls fehlende Korrelation zwischen der
postoperativen Zeit und der GréBe der echoarmen, intratendinésen Areale (90) sowie
Uber die fehlenden Unterschiede bezlglich der echoarmen Regionen, die sich im
Verlauf zuriickgebildet haben und denen, die sich nicht verdndert bzw. vergrdBert
haben. (93)

Lian konnte in seiner Studie keine Korrelation zwischen dem klinischen Stadium bzw.
der Dauer der Symptome und der Lange des echoarmen Areals finden. (116)
Aufgrund der nicht nachweisbaren Korrelation zwischen klinischen Symptomen und
der GroBe der jeweiligen echoarmen Areale konnte auch kein Grenzwert, ab dem ein
echoarmes bis echofreies, intratendinéses Areal als kritisch einzustufen ist, in der
vorliegenden Studie ausgemacht werden.

Im Gegensatz dazu sehen Karlsson et al. einen Zusammenhang zwischen der Lange
der echoarmen Areale und der OP-Bediirftigkeit. (84)

Die Lange der echoarmen Areale wird von Karlsson et al als ausschlaggebender
Faktor bei der OP- Planung dargestellt, leider ohne diese Ergebnisse in seiner
Publikation mit genauen Werten zu stitzen. (84)

Zusammenfassend Dbleibt festzustellen, daB die Korrelation zwischen dem
sonographischen Bild eines Jumper’s knee und den klinischen Symptomen sowohl
beim Kader als auch in der Kontrollgruppe schlecht ist. (209)

Abgesehen davon, daB die vorausgegangenen Studien die Differenzierung zwischen
Athleten und Kontrollpersonen nicht getroffen haben, kamen einige andere Studien in
der Vergangenheit zu dem gleichen Ergebnis.

Khan, Fredberg, Kiss, Duri, Pierets und Lian beobachteten bereits eine schwache bis
fehlende Korrelation zwischen Ultraschallbild und klinischer Symptomatik beim
Jumper’s knee. (36/46/90/91/93/96/116/ 162/ 196)

Die Studie von Lian kann in diesem Zusammenhang als eine der wichtigsten
angesehen werden, da sie sich durch eine gute Stichprobe und eine saubere
Untersuchungstechnik auszeichnet.

Lian berichtet hierin, den Grad der klinischen Symptome nicht reliabel anhand der
sonographischen Veranderungen der echoarmen Regionen und des Peritendineums
vorhersagen zu kénnen. (116)

Er fand, im Gegensatz zu Studien mit massiv schmerzhaften Patellarsehnen, bei
Sehnen mit dezent ausgepragten Symptomen nur eine schwache Korrelation
zwischen Klinik und sonographischem Bild. (116)
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Lain stellt in seiner Arbeit dar, daB spezifische Ultraschallveranderungen nicht dafr
verwendet werden kdnnen, um den klinischen Grad der Erkrankung oder die
Symptomdauer vorherzusagen. (116)

Aus diesem Grunde sieht er die Sonographie bei der Diagnostik des Jumper’s knee
auch nicht als Gold- Standard an. (116)

Mit dieser Meinung steht er in einem scharfen Kontrast zu Mahlfeld.

Mabhlfeld propagiert bezlglich des Jumper’s knee eine gute Korrelation zwischen
sonographischem Bild und klinischem Befund.

Er sieht die sonographischen Verdanderungen sogar abhangig von der
Anamnesedauer und traut sich eine eindeutige Differenzierung der
Patellarsehnenschmerzen mittels Ultraschall zu. (132)

Seiner Ansicht nach kann man nach kurzer Anamnesedauer nur eine geringe
hypogene Verbreiterung des  Sagittaldurchmessers im Insertionsbereich
dokumentieren, der im weiteren Verlauf in einer generalisierten Sehnenverdickung
mundet. (132)

Als chronisches Stadium sieht er Sehnen mit echoreichen Veradnderungen und
nachfolgender Schallausléschung an. (132)

Anhand der von ihm beobachteten Stadien stellte Mahlfeld eine sonographische
Klassifikation des Jumper’s knee auf. (132)

Das Stadium | definiert sich dabei als eine Verdickung der Sehne im proximalen
Insertionsbereich bis maximal 2 mm im Seitenvergleich, das Stadium Il als eine
Verdickung an gleicher Stelle Gber 2 mm im Seitenvergleich. (132)

Eine insgesamt verdickte Patellarsehne kennzeichnet das Stadium Ill, im Stadium IV
lassen sich noch zusétzlich Verkalkungsherde finden. (132)

Das Stadium V stellte eine Partialruptur, das Stadium VI eine Totalruptur dar. (132)
Insgesamt muB die Klassifikation von Mabhlfeld als duBerst kritisch eingestuft werden.
Er propagiert mit seiner Klassifikation des Jumper’s knee einen stadienhaften Verlauf
dieser Erkrankung der Patellarsehne, die bis zum heutigen Zeitpunkt keinesfalls
bewiesen ist.

Desweiteren fehlt die klinische Korrelation zu seiner sonographischen Einteilung.
Abgesehen davon umfaBt die Klassikation von Mahlfeld lediglich die MeBwerte der

Sehnen.
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Echoarme bis echofreie Areale, die von vielen anderen Autoren als eine wichtige
sonographische Komponente des Jumper’s knee beschrieben werden, finden keine
Wertung.

AuBerdem konnte der Autor seine Klassifikation auch nicht anhand konkreter Daten
untermauern, so daB sein SchluB, anhand dieser Stadieneinteilung therapeutische
Konsequenzen und Heilungsprognosen festmachen zu kénnen, nicht angebracht ist.
Einige andere Autoren berichten ebenfalls Gber eine relativ gute Korrelation zwischen
sonographischem Befund und der Klinik bei Spatstadien des Jumper’s knee. (196)
Romeo gibt an, daB man anhand des Grades der Sehnenaffektion im Ultraschallbild
die Prognose der Patellarsehnenverletzung absehen kann. (173)

Zusammenfassend kann es als ratsam angesehen werden, die Befunde aus der
Bildgebung mit der klinischen Symptomatik zu korrelieren, um Fehldiagnosen zu
vermeiden. (46)

Durch die unterschiedliche Bewertung der Korrelation zwischen klinischen
Symptomen und dem sonographischen Befund gibt es bezliglich des Stellens einer
Op- Indikation mittels Ultraschall in der Literatur eine Kontroverse.

Autoren wie Fredberg, Khan, Warden und Cook sprechen sich aufgrund der
schlechten Korrelation zwischen klinischen Symptomen und sonographischem Bild

eindeutig gegen das Stellen einer Op- Indikation mittels Ultraschall aus.
(32/36/45/91/93/209)
Im Gegensatz dazu sieht beispielsweise Cook echoarme Areale als eine OP-

Indikation an. (32)

Kalebo hélt zwar ein operatives Vorgehen bei sonographisch unauffalliger Sehne flir
nicht gerechtfertigt, den Ultraschall aber prinzipiell in der Lage, eine praoperative
Lokalisationsdiagnostik zu betreiben. (73)

Zusammenfassend mufB3 betont werden, daBB echoarme Areale relativ gesehen bei
Athleten eine hdhere prognostische Relevanz aufweisen, insgesamt sich jedoch
keine gute Korrelation zwischen klinischen Symptomen und dem sonographischen
Befund beziglich dieser Veranderung dokumentieren laBt.

Ein abnormales Ultraschallbild geht laut Cook nicht zwingend mit Symptomen einher
und ist fir das Jumper’s knee keinesfalls spezifisch. (30/32)

Uber diese Differenzierung der klinischen Relevanz echoarmer Areale zwischen den
beiden verschiedenen Stichproben wurde in dieser Form in bisherigen Studien noch
nie berichtet.
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Inwieweit sich echoarme bis echofreie Areale wieder zurlickentwickeln kénnen,
konnte leider durch die vorliegende Studie nicht geklart werden.

Eine Abhé&ngigkeit zwischen klinischer Symptomatik der Patellarsehnen und der
GréBe der echoarmen bis echofreien, intratendinésen Areale konnte in der
vorliegenden Studie ebenfalls nicht beobachtet werden.

Zu dem gleichen Ergebnis kommt auch Khan. (90)

Ein direkter Zusammenhang zwischen echoarmen bis echofreien, intratendindsen
Arealen und erhdhter sportlicher Belastung ist ausgeschlossen.

Die Befunde aus der Bildgebung sollten also dringend mit der klinischen
Symptomatik korreliert werden, um Fehldiagnosen zu vermeiden. (46)

10.1.2.12. Mikroverkalkungen der Patellarsehne:

Es gab zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen nur geringfligige Unterschiede
bezlglich Mikroverkalkungen in der Patellarsehne.

Der GroBteil aller Patellarsehnen wies keine Mikroverkalkungen auf.
Mikroverkalkungen sind damit nicht als spezifischer Anpassungsmechanismus einer
sportlich belasteten Sehne zu sehnen.

Bei Kaderathleten mit Mikroverkalkungen der Patellarsehne konnten im Vergleich zu
Sehnen ohne eine Mikroverkalkung vermehrt symptomatische Sehnen und Sehnen
mit einer Voranamnese beobachtet werden.

Die Kontrollgruppe konnte dieses Ergebnis nicht bestatigen.

Hier waren bei den Patellarsehnen mit einer Mikroverkalkung vermehrt symptomlose
Sehnen zu dokumentieren.

Das Ergebnis laBt darauf schlieBen, daB Mikroverkalkungen bei Kaderathleten
prognostische Relevanz im Hinblick auf Patellarsehnensymptome bzw. eine
Voranamnese besitzen, bei Kontrollpersonen dieser sonographische Befund jedoch
keine pathologische Wertigkeit besitzt.

Uber eine Langsschnittstudie koénnte geklart werden, ob es sich bei den
Mikroverkalkungen eventuell um frihe Anzeichen eines beginnenden
Degenerationsprozesses handeln kdnnte bzw. um Residuen.

Mikrokalzifikationen wurden in Publikationen zur Patellarsehne bisher nicht
vorbeschrieben.

Lediglich echoreiche Areale mit nachfolgendem Schallschatten wurden diskutiert.
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Khan konnte in seiner Studie keine Korrelation zwischen dem Auftreten echoreicher
Areale (Kalzifikationen) und klinischen Symptomen erfassen. (90)
Leider arbeitete Khan mit einer StichprobengréBe von unter 20 Personen, so daf3 die

Aussagekraft der Studie begrenzt ist.

Zusammenfassend sind Mikroverkalkungen nicht als spezifischer
Anpassungsmechanismus einer sportlich belasteten Sehne zu sehnen.

Bei Kaderathleten besitzen sie, im Gegensatz zur Kontrollgruppe, eine gewisse
prognostische Relevanz im Hinblick auf Patellarsehnensymptome bzw. eine
Voranamnese.

Publikationen, die Mikrokalzifikationen vorbeschreiben, sind bis dato nicht bekannt.

10.1.2.13. Gleitverhalten der Patellarsehne:

Bei Analyse des dynamischen Gleitverhaltens der Patellarsehnen konnten keine
Unterschiede zwischen Kaderathleten und Kontrollpersonen ermittelt werden.

Es waren ausnahmslos Patellarsehnen mit unauffalligem Gleitverhalten zu
beobachten.

Dieses Ergebnis zeigt, daB sportliche Belastung bei Patellarsehnen keine
Veranderungen in Richtung eines pathologischen Gleitverhaltens der Sehnen
induziert.

Es zeigt sich eindeutig die geringe bis fehlende prognostische und pathologische
Relevanz des Sehnengleitverhaltens bei Patellarsehnen.

In der Literatur konnten sich keine Publikationen finden, die konkrete Daten zum

dynamischen Gleitverhalten der Patellarsehne diskutieren.

10.1.2.14. Formveranderungen der Patellarsehne:

Im Kader und in der Kontrollgruppe waren spindelférmige Auftreibungen der
Patellarsehne und andere Formveranderungen nicht zu beobachten.

Dieses Ergebnis zeigt, daB unter erhéhter sportlicher Belastung nicht vermehrt mit
Formveranderungen der Patellarsehne zu rechnen ist.

Gestitzt wird dieses Ergbnis dadurch, daB spindelférmige Sehnenverdickungen,
abgesehen von Insertionsverdickungen, an der Patellarsehne in keiner Publikation

vorbeschrieben wurden.
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10.2. Diskussion Peritendineum:

Das Peritendineum ist durch seinen unterschiedlichen Gehalt an lockerem,
kollagenem Bindegewebe in seiner Echotextur sehr variabel und laut Kainberger der
Lolinde Fleck* der Sonographie. (75)

Seiner Aussage zufolge, sind ddematdse oder fibrose Weichteilveranderungen kaum
vom normalen, individuell unterschiedlich strukturierten, lockeren Bindegewebe
abzugrenzen. (74)

Folgt man der Meinung von Astrém, dann sind die erhobenen Ergebnisse zum
Peritendineum sowohl mittels Sonographie als auch mittels MRT nicht als reliabel zu
bezeichnen. (12)

Publikationen, die sich systematisch und eingehend mit der Rolle des
Peritendineums in der Sehnensonographie beschaftigen, fehlen.

Betrachtet man das Peritendineum der Achillessehnen der vorliegenden Studie,
zeigten Kaderathleten mit 71,3 % (n= 288) ein sonographisch auffalliges
Peritendineum, wéhrend es bei den Kontrollpersonen ein auffélliges Peritendineum in
57,8 % (n= 230) der Falle gab.

Bezlglich der Patellarsehne gab es zwischen Kader- und Kontrollgruppe keine
Unterschiede.

Das Ergebnis der Kaderathleten deckt sich dabei mit der MRT- Langsschnittstudie
von Karjalainen, in der bei 69 % der Achillessehnen Veranderungen des
Peritendineums dokumentiert werden konnten. (82)

Bei Uber 50 % sonographisch auffélligen Peritendineen der Kontrollpersonen sowohl
bei Achilles- als auch bei Patellarsehnen bleibt es jedoch fraglich, inwieweit ein
sonographisch auffélliges Peritendineum Uberhaupt prinzipiell als pathologisch
gewertet werden darf.

Es IaBt sich zumindest ausschlieBen, daB es sich bei sonographisch auffalligen
Peritendineen ausschlieBlich um einen AnpassungsprozeB der Sehne an eine
héhere, sportliche Belastung handelt.

Die Grinde, die zu einem auffélligen Peritendineum flihren, scheinen danach eher
unspezifischer Natur zu sein.
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Weiterhin war festzustellen, daB im Kader bei Achilles- und Patellarsehnen mit einem
auffalligen Peritendineum vermehrt symptomatische Sehnen dokumentiert werden

konnten.

Knapp die Halfte aller Achillessehnen des Kaders mit einem auffélligen

Peritendineum zeigten Symptome, eine Voranamnese oder eine Voroperation.

Paavola konnte in seiner Follow up- Studie an 83 Patienten sogar zu 72 % bei
symptomatischen Achillessehnen und zu 46 % bei asymptomatischen
Achillessehnen peritendindse Veranderungen feststellen. (158)

Unter der Vorstellung, daB bei spezifischen und unspezifischen Reizzustdnden an
der Achillessehne es zu reaktiven Verdnderungen des Peritendineums kommen
kann, erscheinen diese Ergebnisse durchaus nachvollziehbar.

Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse darf man zu dem SchluB kommen, daf

bei symptomatischen Sehnen zwar vermehrt auffillige Peritendineen zu finden
sind, diese aber nicht zwanglaufig mit Symptomen bzw. einer Voranamnese
einhergehen.

Im Hinblick auf seine prognostische und diagnostische Wertigkeit ist das
Peritendineum selber von untergeordneter Bedeutung.

Auf eine Dickenmessung des Peritendineums wurde in der vorliegenden Studie

verzichtet.

Laut Karjalainen ist das Peritendineum im Normalzustand sehr dinn, so daB ein
Ausmessen der Struktur weder sinnvoll noch mdéglich ist. (82)

Normalwerte flr die Dicke eines Peritendineums existieren nicht. (75)

Aufgrund seines ansonsten charakteristischen Erscheinungsbildes kann ein
abnormales Peritendineum aber trotzdem als solches von einem erfahrenen
Untersucher erkannt werden. (82)

Eine systematische Differenzierung zwischen verdinnten und verdickten
Peritendineen wurde bis dato von keiner bekannten Studie durchgefiihrt.
Kaderathleten mit einem auffalligen Peritendineum wiesen jeweils einen Anteil von
circa 35 % Achillessehnen mit verbreitertem bzw. verdiinntem Peritendineum auf.
Kontrollpersonen zeigten jeweils zu circa 30 % der Falle ein verbreitertes bzw.

verdinntes Peritendineum.
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Im Kader kam es bei Achillessehnen mit einem verdinnten Peritendineum zu einem
hdheren Anteil symptomatischer Sehnen und Sehnen mit einer Voranamnese bzw.

Voroperation als bei Athleten mit einem sonographisch verbreiterten Peritendineum.

Dieses Ergebnis legt nahe, daB ein verdiinntes Peritendineum bei Kaderathleten
als prognostisch eher unglnstig zu werten ist.
Ein sich verdinnt darstellendes Peritendineum kdénnte folgendermaBen zustande

kommen:

Einerseits kann in Korrelation zum sonographischen Befund eine reale Verdinnung
des Peritendineums vorliegen.

Andererseits ist dieser sonographische Befund auch dadurch erklarbar, da das
Peritendineum durch degenerative bzw. adaptive Umbauvorgange innerhalb des
Gewebes zunehmend inhomogen wird und dadurch verschiedene, akustische
Impedanzen aufweist.

In diesem Falle, kann ein Teilbereich des Peritendineums, der sich erhéht echoarm
bzw. echofrei darstellt, dem Untersucher ein verdinntes Peritendineum suggerieren.
Der im Kader erhdhte Anteil voroperierter Sehnen bei Achillessehnen mit verdiinntem
Peritendineum ist ebenfalls erklarbar, da bei vielen Achillessehnenoperationen eine
Exzision des gesamten Peritendineums durchgeflhrt wird.

In diesem Falle entspricht das sonographisch verdinnt wirkende Peritendineum
anatomisch nicht diesem.

Es wird dann lediglich der akustische Impedanzunterschied zwischen Achillesssehne
und ihrem Umgebungsgewebe detektiert.

Bei Kontrollpersonen waren die Differenzen in der klinischen Symptomatik zwischen
Sehnen mit verbreitertem bzw. verdinntem Peritendineum nicht so deutlich wie im
Kader.

In dieser Teilstichprobe stellten, im Gegensatz zu den Kaderathleten, die Sehnen mit
einem verbreiterten Peritendineum héaufiger symptomatische Achillessehnen und

Sehnen mit einer Voranamnese.

Unter der Vorstellung, daB es bei Reizzustdnden an der Achillessehne zu reaktiven
Umbauvorgangen mit Verbreiterung des Peritendineums kommt, erscheinen diese
Ergebnisse der Kontrollgruppe nachvollziehbar.

Auch andere Autoren beschreiben lediglich unspezifische Verdickungen des

Peritendineums.
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Grassi beobachtete unter anderem eine Aufweitung des Peritendineums, konnte
allerdings keinen direkten Zusammenhang zwischen der Ausdehnung des
Sehnengleitgewebes und den klinischen Symptomen beobachten. (51)

Thermann brachte in seiner Arbeit Verdickungen des Peritendineums mit
chronischen Beschwerden an der Achillessehne in Zusammenhang, kann seinen
Standpunkt jedoch nicht durch eigene Daten untermauern. (199)

Burchardt und Karjalainen vermerkten ebenfalls, Verdickungen des Peritendineums
beobachtet zu haben, definierten deren Ausmaf aber nicht naher. (25) (82)
Karjalainen wies in einer sehr gut konzipierten MRT- Untersuchung darauf hin, daB
Patienten mit einem verdickten Peritendineum ein signifikant schlechteres Outcome
hatten als Patienten ohne eine Verdickung der Achillessehne. (82)

Aufgrund der Tatsache, daB die vorliegende Studie nicht als Langsschnittstudie
ausgewertet wurde, kann zu dieser Aussage keine Stellung genommen werden.

Bezliglich echoreicher Ablagerungen im Peritendineum sind in den Arbeiten

anderer Autoren sowohl fur die Achillessehne als auch fiir die Patellarsehne keine
Daten erhoben worden.

Lediglich Merk und Grechenig erwahnen in ihren Studien Kalzifikationen im Bereich
des Peritendineums. (52 /141)

Der Nachweis echoreicher Ablagerungen im Peritendineum der Achillessehne belief
sich auf 4,7 % (n=19) im Kader und 0,5 % (n= 2) in der Kontrollgruppe.

Im Peritendineum der Patellarsehne konnte man echoreiche Ablagerungen im
Peritendineum lediglich in Einzelféllen beobachten.

Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen echoreicher Ablagerung im Peritendineum
und klinischer Symptomatik der betreffenden Sehnen konnte nicht erhoben werden.

Vor dem Hintergrund dieses Ergebnisses scheint die klinische Relevanz dieses
sonographischen Befundes in Bezug auf Symptome an der Achilles- und
Patellarsehne gering und als Prognosefaktor bei Kaderathleten nicht relevant und
aussagekraftig zu sein.

Da bei den Athleten viele der Sehnen mit echoreichen Ablagerungen im
Peritendineum eine Voranamnese bzw. eine Voroperation aufzuweisen hatten, sind
die echoreichen Ablagerungen hier weniger als sonographisches Korrelat einer
akuten Achillessehnenproblematik als vielmehr als Residuum eines stattgefundenen
Degenerationsprozesses bzw. als Narbengewebe der Voroperation zu werten.
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Eine Haufung der Ablagerungen mit zunehmendem Alter ist unter diesen Umstanden
ebenfalls erklarbar.

Einen echoarmen Saum zwischen Peritendineum und Achillessehne gab es bei
Kaderathleten zu 13,1 % (n= 53) und bei Kontrollpersonen zu 3,3 % (n= 13).

Lediglich in Einzelfallen konnte ein echoarmer Saum zwischen Peritendineum und

Patellarsehne gesehen werden.

Bei beiden Teilstichproben stellte sich der GroBteil der Sehnen ohne einen
echoarmen Saum dar, was laut Literatur als sonographischer Normalbefund zu
werten ist.

Eine dinne Flissigkeitslamelle um die Achillessehne wird im Gegensatz dazu von
vielen Autoren wie z.B. Grechenig, O’Reilly, Kainberger und Paavola mit einer
Peritendinitis in Zusammenhang gebracht und soll laut Thermann Gberwiegend auf
akute Ereignisse zurlickzuflhren sein. (52/75/154 /159 / 199)

In der vorliegenden Studie konnten in beiden Teilstichproben Sehnen ohne einen
echoarmen Saum haufiger als blande dokumentieren werden als Achillessehnen mit

einem echoarmen Saum.

Gering ausgepragte, echoarme Saume zwischen Peritendineum und Achilles/
Patellarsehne, die maximal die Dicke eines gesunden Peritendineums aufwiesen,
konnten bei den Athleten nicht immer in Einklang mit der klinischen Symptomatik
einer Peritendinitis gebracht werden.

Aufgrund dessen hat ein sonographisch geringfiigig ausgepragter, echoarmer Saum
im Kader keine diagnostische und pathologische Relevanz beziglich
Achillessehnensymptomen und Operationen.

Da ausgepragte echoarme Saume im Rahmen der vorliegenden Studien an der
Achilles- und Patellarsehne nur vereinzelt gesehen wurden, bleibt deren eindeutige,
pathologische und prognostische Relevanz im Hinblick auf Sehnensymptome unklar.
Es ist jedoch als wahrscheinlich anzusehen, daB ein ausgepragter echoarmer Saum
weiterhin als sonographisches Korrelat einer Peritendinitis gewertet werden darf.
Aufgrund der verbesserten Gerate- und Untersuchertechnik sind heutzutage bei
guter Untersuchungstechnik jedoch auch geringe echoarme Saume darstellbar.

Auch andere Autoren haben in der Zwischenzeit angemerkt, daB schmale

Flussigkeitssdume um eine Sehne als durchaus normal angesehen werden kénnen.
(26 / 42)
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Grassi geht in diesem Zusammenhang darauf ein, daB der echoarme Saum in
seinem Ausmal stark variieren kann, und aus diesem Grunde eine Differenzierung
zwischen physiologischem und pathologischem Befund erschwert wird. (51)

Es bleibt also offen, ob es sich bei den asymptomatischen, echoarmen Sdumen um
asymptomatische Peritendinitiden oder lediglich um physiologisch vorhandene,
echoarme Saume handelt, die als anatomisches Korrelat eines feinen
Flussigkeitsfilms zwischen Sehnen und Peritendineum zu werten sind.

Im Vergleich zu den Kaderathleten lieBen sich bei den Kontrollpersonen deutlichere
Unterschiede zwischen Achillessehnen mit und ohne echoarmen Saum prasentieren.
Es zeigten sich hier bei Achillessehnen mit einem echoarmen Saum verstarkt
symptomatische Sehnen.

Daraus folgernd ergibt sich fiir einen echoarmen Saum zwischen Peritendineum und
Achillessehne bei Kader- und Kontrollgruppe eine unterschiedliche, pathologisch-
prognostische Relevanz.

Wie oben beschrieben ist dieser sonographische Befund bei Leistungssportlern in
dezent ausgepragter Form nur bedingt prognostisch verwertbar und wird im
allgemeinen als sonographisch- pathologischer Befund Uberbewertet.

Im Gegensatz dazu zeigt sich in der Kontrollgruppe bei einem echoarmen Saum eine
prognostische Tendenz hin zu symptomatischen Achillessehnen.

Eine differenzierte diagnostische Bewertung des dezenten echoarmen Saumes im
Hinblick auf verschiedene Personengruppen wurde bis dato in der Literatur noch
nicht vorgenommen.

Aus der praktischen Erfahrung wahrend des Sonographierens ist auBerdem
erwahnenswert, daB bei Kaderathleten verstarkt nach der dynamischen
Untersuchung ein sehr feiner, echoarmer Saum zu dokumentieren war.

Inwieweit die dynamische Untersuchung der Achillessehne die Sensitivitdt des
Nachweises eines echoarmen Saumes erhéht hat, konnte leider nicht nachvollzogen

werden und wurde in der Literatur ebenfalls noch nicht diskutiert.

Zusammenfassend sind die Grinde, die zu einem auffélligen Peritendineum flhren,
wahrscheinlich eher unspezifischer Natur.

Es laBt sich zumindest ausschlieBen, daB es sich bei sonographisch auffalligen
Peritendineen ausschlieBlich um einen AnpassungsprozeB der Sehne an eine
hdhere, sportliche Belastung handelt.
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Im Hinblick auf seine prognostische und diagnostische Wertigkeit ist das
Peritendineum selber und seine echoreichen Ablagerungen von untergeordneter
Bedeutung.

Flr einen echoarmen Saum zwischen Peritendineum und Achillessehne ergibt sich
beim Kader und in der Kontroligruppe eine unterschiedliche, pathologisch-
prognostische Relevanz.

Hinsichtlich ausgepragter, echoarmer Sdume ist weiterhin davon auszugehen, daB
es in beiden Teilstichproben als sonographisches Korrelat einer Peritendinitis
gewertet werden darf.

Dezent ausgepragte, echoarme Saume sind im Gegensatz zur Kontrollgruppe bei
den Kaderathleten von untergeordneter Bedeutung und nur bedingt prognostisch
verwertbar.

Insgesamt muB man sich bei diesen Ergebnissen und der unzureichenden Datenlage
bezlglich dieses Themas in der Literatur der Meinung von Paavola anschlieBen, daB
weitere Studien die Rolle milder peritendindser und intratendindser Veranderungen
im  PathogenitatsprozeB  von  Uberlastungsverletzungen und die  damit
einhergehenden Symptome beleuchten missen. (158)
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10.3. Diskussion Bursen:

Auf eine systematische Beurteilung der Bursa subcutanea achillea wurde in der
vorliegenden Untersuchung verzichtet.

Nach Fessel ist eine Bursa subcutanea achillea bei normalen Personen
sonographisch nicht sichtbar. (42)

Olivieri beschrieb ebenfalls bezlglich dieser Bursa die fehlende Sensitivitat des
Ultraschalls. (152)

Auch Wang konnte eine Bursa subcutanea achillea nicht bei allen Normalpersonen

nachweisen. (208)

Bezlglich der Bursa subachillea und der Bursa infrapatellaris profunda waren jeweils
nur geringflgige Unterschiede des sonographischen Vorkommens zwischen den
Kaderathleten und den Kontrollpersonen nachweisbar.

Die Bursen der Achillessehne waren zu Uber 30 % sonographisch sichtbar, die der
Patellarsehne zu ca. 90 %.

Dieses Ergebnis legt nahe, daB die unterschiedlichen, sportlichen Belastungen der
beiden Teilstichproben keinen EinfluB auf das sonographische Vorkommen von

Bursen haben.

Studien, die einen EinfluB sportlicher Belastung auf das Vorkommen von Bursen
untersuchten, sind bis dato nicht durchgefiihrt worden.

Interessant ist auBerdem, daB einige Publikationen aktuell immer noch die
sonographische Darstellung einer Bursa eher mit einer pathologisch veranderten als
mit einer nicht pathologischen Bursa in Verbindung bringen. (89, S. 24 u. 27, 132)

Die Meinung von Mahlfeld, der die sonographische Darstellung einer Bursa
infrapatellaris profunda im Normalfall fir nicht méglich héalt, kann bei den
vorliegenden Ergebnissen von Uber 90% sonographischer Nachweisbarkeit nicht
nachvollzogen werden. (132)

Leider versaumt es Mabhlfeld, seine Meinung im Rahmen seiner Publikation durch
Untersuchungsdaten zu untermauern, so daB die Grundlage seiner Aussage
unbekannt bleibt.
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In beiden Teilstichproben waren in der vorliegenden Studie keine kausalen
Zusammenhédnge zwischen klinischen Symptomen einer Bursitis und einer
sonographisch nachweisbaren Bursa subachillea oder Bursa infrapatellaris profunda
sichtbar.

Die erhobenen Ergebnisse weisen flr Kaderathleten einen Anteil von tber 50 % und
flr die Kontrollpersonen einen Anteil von Uber 99 % asymptomatischer Sehnen aus,
bei denen eine Bursa subachillea sonographisch dokumentiert werden konnte.

Auf dieser Grundlage ist eine solche Aussage nicht haltbar und muB3 dahingehend
relativiert werden, daB mit einem hochfrequenten Schallkopf bei korrekter und
optimierter Schalltechnik heutzutage auch bei gesunden Normalpersonen Bursen an
der Achilles- und Patellarsehne nachgewiesen werden kénnen.

Zu diesem Ergebnis sind im Verlauf der letzten Jahre auch einige andere Studien
gekommen. (24 /42/52/72/119/152/190)

Grechenig betont dabei in seiner Arbeit die Wichtigkeit der Schalltechnik mit
dynamischer und seitenvergleichender Untersuchung zum Nachweis geringer
Flussigkeitsmengen in einer Bursa (52), auf die auch in der vorliegenden Studie
besonderer Wert gelegt wurde.

Lohmann untersuchte 19 Marathonldufer und 19 Kontrollpersonen mittels MRT und
fand bei Normalpersonen zu 50 % Flissigkeitsansammlungen in der Bursa
subachillea. (119)

Er kam daraufhin ebenfalls zu dem SchluB, daB das Vorhanden- bzw. das
Nichtvorhandensein von Flassigkeitskollektionen in einer Bursa subachillea als ein
normaler Befund zu werten ist. (119)

Dabei ist zu bedenken, daB3 die MRT- Untersuchung im Vergleich zur Sonographie
als ein eher untersucherunabhangiges Verfahren gilt und sich schalltechnischen
Fehlerquellen weitestgehend entzieht.

Hier ist die Geratequalitat fir den Nachweis maBgeblich.

Haims, Paavola und Soila beobachteten bei asymptomatischen Sehnen zu circa 15
% retrobursale Veranderungen. (56) (158) (190)

Einschréankend ist zu der MRT- Untersuchung von Soila anzumerken, daf von den
100 asymptomatischen Achillessehnen 62 % von Patienten stammten, die auf der
kontralateralen Seite eine Achillessehnenaffektion aufwiesen.
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Diese Tatsache birgt zumindest theoretisch die Gefahr, daB3 die vermeintlich blanden,
kontralateralen Sehnen ebenfalls schon in einen noch asymptomatischen
Degenerationsproze einbezogen waren.

Aufgrund der Tatsache, daB in der vorliegenden Studie die klinischen Symptome
sowohl an der Achilles- als auch an der Patellarsehne nicht mit dem Nachweis einer
Bursa korrelieren, sollte die Diagnose einer Bursitis auf klinischer Grundlage und
nicht nach dem sonographischen Bild gestellt werden.

Wang vertritt in seiner Publikation ebenfalls diese Meinung. (208)

Durch den Nachweis von nicht pathologischen Bursen ist die sonographische
Differenzierung einer normalen Bursa zu einer pathologisch verédnderten Bursa bzw.
Bursitis schwierig.

Nur wenige Studien geben genaue sonographische Kriterien zur Differentialdiagnose
an.

Grechenig, Wang, Paavola, Ulreich und Merk halten eine vergréBerte, hypoechogene
Bursa gegebenenfalls mit einer unterbrochenen Echostruktur in der Bursenwand fur
das sonographische Korrelat einer Bursitis. (52 /141 /159 / 202 / 208)

Problematisch ist dabei, daB die Autoren zwar eine vergréBerte Bursa als
sonographisches Korrelat einer Bursitis beschreiben, jedoch keine konkreten
Grenzwerte angeben, ab denen eine Bursa als pathologisch anzusehen ist.

FUr Fessel gilt ein anteroposteriorer Durchmesser der Bursa subachillea von Uber 3
mm als abnormal, wobei seiner Meinung nach jedoch auch kleinere MeBwerte
situationsbedingt schon pathologisch sein kénnen. (42)

Bottger und Karjalainen untersuchten mittels MRT ebenfalls Bursen und
klassifizierten Bursae subachilleae Gber 1 mm im anteroposterioren und 11 mm im
transversalen bzw. 7 mm im craniocaudalen Durchmesser als abnormal. (24 / 82)

Ein Schwachpunkt der Studie von Bottger war, daB3 die Patienten nicht alle aufgrund
einer  Bursitis  symptomatisch  waren, sondern vielfach  degenerative
Achillessehnenerkrankungen aufwiesen.

Dieser Umstand kdnnte die MeBwerte zumindest potentiell verfalscht haben.
MeBwerte zur Bursa infrapatellaris profunda konnten in der Literatur nicht gefunden

werden.
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In der vorliegenden Arbeit lag die durchschnittliche, craniocaudale Lange der Bursa
subachillea bei 4,6 mm (SD 7,2 mm), die durchschnittliche anteroposteriore Tiefe bei
1,5 mm (SD 2,4 mm).

Die durchschnittliche craniocaudale Lange betrug bei der Bursa infrapatellaris
profunda in der vorliegenden Untersuchung 17,1 mm (SD 8,9 mm), die
durchschnittliche anteroposteriore Tiefe 2,8 mm (SD 2,8 mm).

Relevante Unterschiede bezliglich der maximalen Langen- und Tiefenausdehnung
der Bursen waren zwischen den beiden Teilstichproben trotz gleichbleibender
Untersuchungsbedingungen und hoher Gesamtstichprobenzahl nicht festzustellen.

Ein Zusammenhang zwischen der GréBe der Bursen und ihrer klinischen
Symptomatik lie3 sich im Gegensatz zur Arbeit von Haims nicht beobachten.

Dieser dokumentierte bei symptomatischen Achillessehnen einen hdéheren

Flissigkeitsgehalt in der Bursa subachillea. (56)

Eine Einschrankung der Studie von Haims ist, daB sie retrospektiven Charakter hat
und sich nicht auf die gesicherte Diagnose einer Bursitis beschrankte.

AuBerdem wurden im Rahmen der Studie keine expliziten Durchschnittswerte far

Bursen aufgefuhrt, an denen sich orientiert wurde.

Durch die fehlende Korrelation zwischen BursengréBe und klinischer Symptomatik in
der vorliegenden Untersuchung bleibt es fraglich, inwieweit die sonographische
Diagnose einer Bursitis anhand von MeBwerten der jeweiligen Bursa festgemacht
werden darf.

Ein Grenzwert, ab dem eine Bursa als sicher pathologisch zu bewerten ist, konnte
durch die Untersuchungsreihe nicht ermittelt werden.

Die im Vergleich zu den Vorstudien in dieser Arbeit erhéhten Durchschnittswerte fir
die Langen- und Tiefenausdehnung der Bursen sind folgendermaBen zu begrinden:
Durch die abweichende, dynamische Untersuchungstechnik der Bursen mit
Mobilisation des oberen Sprunggelenkes bzw. des Kniegelenkes und manueller
Mobilisation der Bursen konnten diese besser als bei der konventionellen
Untersuchungstechnik entfaltet und zur Darstellung gebracht werden.
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Dadurch werden die erhéhten Werte fir den Langs- und den Tiefendurchmesser
erklarbar.

Fessel und Wang wiesen in ihren Studien ebenfalls darauf hin, daB es bei der
dynamischen Untersuchung zu einer GréBen- und Formverédnderung der Bursa
subachillea kommen kann. (42 / 208)

Soila mutmaBt bei fehlender, eindeutiger Datenlage, daB die erhéhte mittlere
Ausdehnung der Bursen in seiner Arbeit wahrscheinlich durch die erhéhte
Sportbelastung der Testpersonen zustande gekommen waren. (190)

In der vorliegenden Arbeit konnte dieser Argumentation nicht gefolgt werden, da die
Durchschnittswerte von Kader und Kontrollgruppe trotz der deutlich unterschiedlichen

Sportbelastung nur unwesentlich differierten.

Zu den Echogenitatsunterschieden wird von den meisten Autoren ebenfalls nicht
differenziert Stellung genommen.

Die Bursen an Achilles- und Patellarsehne kamen in der vorliegenden Studie
ausnahmslos echoarm bis echofrei zur Darstellung.

Es lieB sich ebenfalls kein Zusammenhang zwischen Echogenitat der Bursen und
der klinischen Symptomatik herstellen.

Unter diesen Umstanden konnte die prognostische Wertigkeit einer intrabursalen
Echogenitatsveranderung nicht abgeschatzt werden.

Olivieri gibt in seiner Publikation eine Sensitivitdt von 50 % und eine Spezifitdt von
100 % fUr den Nachweis einer Bursitis subachillea mittels Ultraschall an. (152)

Die vorliegenden Ergebnisse konnten weder eine Korrelation zwischen klinischer
Symptomatik und sonographischer Nachweisbarkeit einer Bursa noch einen
Zusammenhang zwischen klinischer Symptomatik und der GréBenausdehnung der
Bursa bzw. deren Echogenitat zeigen.

Ein Grenzwert, ab dem eine Bursa als sicher pathologisch zu bewerten ist, konnte
nicht ermittelt werden.

Auf Grundlage dieser Ergebnisse und den nur wenig vorhandenen Publikationen zur
Bursa subachillea (120) muB die diagnostische und pathologische Wertigkeit einer
sonographisch darstellbaren Bursa subachillea in der géngigen Literatur als
Uberbewertet angesehen werden.

350



10.4. Diskussion Fettgewebe:

Das Fettgewebe des Kager- Dreieckes und des Hoffa- Fettkérpers wird von
Knochen, Sehnen und Muskeln allseitig umschlossen.

Dadurch ist im Normalfall ein deutlicher Impedanzsprung vom Fettgewebe zum
umgebenden Gewebe gewahrleistet.

Sowohl bei Achillessehnen als auch bei Patellarsehnen konnte in der Literatur keine
Studie ermittelt werden, die differenziert zu sonographischen Teilaspekien des
Kager- Dreieckes bzw. des Hoffa- Fettkérpers Stellung nimmt.

In der vorliegenden Arbeit zeigte sich das Kager- Dreieck vorwiegend inhomogen
und scharf begrenzt.

Bei unspezifischen Reizzustanden des Gewebes, z.B. Entziindungen, kdnnen sich
die Impedanzunterschiede der Gewebe verdndern und zu einer unscharferen
Abgrenzung des Kager- Dreieckes fUhren.

Bei Kaderathleten mit symptomatischen Sehnen bzw. Sehnen mit einer Voroperation
konnten haufiger Kager- Dreiecke mit unscharfer Abgrenzung dokumentiert werden
als bei asymptomatischen Sehnen.

Daraus laBt sich folgern, daBB eine unscharfe Abgrenzung des Kager- Dreieckes/
Hoffa- Fettkdrpers bei Kaderathleten eine pathologische Relevanz besitzt.

Bei Kontrollpersonen waren, im Gegensatz zum Kader, kaum Unterschiede in der
klinischen Symptomatik zwischen Fettk6rpern mit scharfer und solchen mit
unscharfer Abgrenzung auszumachen.

Eine Ursache kdnnte darin begriindet sein, daB sich bei Athleten durch die sportliche
Belastung Symptome wesentlich friiher manifestieren.

Eine unscharfe Abgrenzung des Kager- Dreieckes/ Hoffa- Fettkérpers zahlt in diesem
Zusammenhang moglicherweise eher zu den sonographischen Frihzeichen einer
symptomatischen Achilles- oder Patellarsehne.

Durch die sehr unspezifische Veranderung der akustischen Impedanz im Fettgewebe
konnte im {berwiegend inhomogenen Kager- Dreieck/ Hoffa- Fettkdrper kein
Zusammenhang zwischen Echogenitat des Fettgewebes und der Kklinischen

Symptomatik hergestellt werden.

Eine Besonderheit hinsichtlich des Kager- Dreieckes stellt der gelegentlich
vorkommende akzessorische M. soleus dar.
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Er trat in der Gesamtstichprobe zu 1,7 % auf und war mit jeweils n= 7 Achillessehnen
sowohl im Kader als auch in der Kontrollgruppe homogen verteilt.

Der akzessorische M. soleus wurde unter anderem von Kainberger, Leppilahti und
Paavola vorbeschrieben. (74 /114 /157)

Er wurde jedoch von ihnen nicht mit einer spezifischen Pathologie in Zusammenhang
gebracht.
Sowohl bei Kaderathleten als auch bei Kontrollpersonen wurde deutlich, daB bei

Achillessehnen mit einem akzessorischen M. soleus der Anteil an symptomatischen
Achillessehnen héher war als bei Sehnen ohne einen akzessorischen M. soleus.

Die Erklarung daftr kdnnte darin liegen, daB der akzessorische M. soleus z.B. bei
Muskellasionen durch seine Lage in Position des Kager- Dreieckes
Achillessehnenprobleme simulieren kann.

Leider kommt ein akzessorischer M. soleus wie der normale M. soleus
sonographisch Uberwiegend inhomogen zur Darstellung, was die sonographische
Diagnose einer Muskellasion in diesem Bereich deutlich erschwert.

Es ist davon auszugehen, daB ein Teil der Achillessehnenprobleme, die bei
Kaderathleten bzw. Kontrollpersonen mit einem akzessorischen M. soleus
angegeben werden, fehlinterpretierte Muskelprobleme sind.

Eine andere Erklarungsmdglichkeit besteht darin, daB, wie von Paavola beschrieben,
zwischen akzessorischem M. soleus und Peritendineum der Achillessehne
Adhéasionen bestehen kénnen. (157)

Uber einen permanenten oder intermittierenden Zug am Peritendineum kann es
dadurch zu Achillessehnenproblemen kommen.

Desweiteren ist eine Impingementproblematik des akzessorischen M. soleus
zwischen Achillessehne und M. flexor hallucis longus/ Tibia denkbar.

Insgesamt sind im Rahmen der vorliegenden Studie erstmals systematisch Daten zu
Kager- Dreieck und Hoffa- Fettkdrper erhoben worden.

Sowohl das Kager- Dreieck als auch der Hoffa- Fettkdrper sind nicht geeignet, um
eindeutige, sonographische Kriterien zur Prognose von Achilles- und
Patellarsehnenverletzungen an ihnen festzumachen.

Es konnte keine eindeutige Zuordnung zwischen Scharfe der Darstellbarkeit des

Fettgewebes und Symptomen vorgenommen werden.
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Davon ausgenommen bleibt die Diagnose eines akzessorischen M. soleus, der mit
einer gewissen prognostischen Relevanz in Bezug auf symptomatische Sehnen
einhergeht.
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11. Anhang:
11.1. Protokolle:

11.1.1. Interviewprotokoll Kaderathleten:

Interviewprotokoll Kaderathleten

1. Angaben zur Person

Name

Vorname

Titel

Ort

PLZ

StraBBe, Nr.

Telefonnummer

Fax

Geburtsdatum | Alter

Jahre

Geschlecht ménnlich | | weiblich

Jugend | [Junior | Erwachsener

Verein |

Kérpergewicht in kg

kg

KérpergréBe in cm

cm

BMI (berechnen wir)

Nikotin / Alkohol

kein Alkohol

gelegentlich Alkohol
regelmaBig Alkohol
Nichtraucher

1 bis 5 Zigaretten pro Tag

6 bis 15 Zigaretten pro Tag

16 und mehr Zigaretten pro Tag

Kaderzugehorigkeit (aktuell)

os | |A | |B | [c | [ST | [Sonstiges

Schiler

Azubi

Student

Beruf

Profi

Zivi / Bund / THW / Spoférderk.
Sonstiges
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Heimtrainer
Bundestrainer
Wettkampfdisziplinen in Hauptsportart Bestleistung

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Teilnahme an: wie oft ? beste Plazierung ?
Olympia mal
WM /JWM mal
EM/JEM mal
DM /JDM mal
LAKA / JLAKA mal
Universiade mal
ADH mal
internationale WK mal

Sehnenverletzungen bei Eltern
und/oder Geschwistern

Stoffwechselerkrankungen
(Gicht, Diabetes, etc.)

Rheumatische Erkrankungen

2. Angaben zu Training, Wettkampf und Regeneration

Anzahl der systematischen Trainingsjahre (leistungsorientiert)

weniger als 3 Jahre
2 bis 5 Jahre

6 bis 10 Jahre

11 bis 20 Jahre
Uber 20 Jahre

| Anzahl der Trainingseinheiten in der Woche

Aufbau / Vorbereitung

Saison / Wettkampfperiode

weniger als 2
2 bis 4

5 bis 7

8 bis 10

11oder mehr
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| Anzahl der Trainingsstunden in der Woche

Aufbau / Vorbereitung

Saison / Wettkampfperiode

weniger als 3

3 bis 5

6 bis 10

11 bis 15

16 bis 20

21 oder mehr

Trainingsperiodisierung

Einfach (Sommer)

Doppelt (Sommer und Winter)

Wettkdmpfe pro Jahr pro Jahr
Saisondauer im Sommer in Wochen Wochen
Saisondauer im Winter in Wochen Wochen
Regenerationsdauer nach der Saison in Wochen Wo
Regenerationseinheiten pro Woche im Aufbau Einh.
Regenerationseinheiten pro Woche in der Saison Einh.
| Regenerationspausengestaltung nach der Saison

aktiv | passiv

Wann in den letzten 12 Monaten Trainingspausen gemacht (in Tagen) |
Januar Tage | Juli Tage
Februar Tage | August Tage
Marz Tage | September Tage
April Tage | Oktober Tage

Mai Tage | November Tage

Juni Tage | Dezember Tage
Warum

Krafttraining

ab welchem Alter Jahre
wie oft in der Woche im Aufbau mal
wie oft in der Woche in der Saison mal
Aufwarmprogramm vor KT wie sonst auch

Aufwarmprogramm vor KT anders

Wie?

Ubungsschwerpunkte im Krafttraining mit Maximalgewichtsangaben in kg

Kniebeugen an der Hantel kg
Wadenwippen kg
Beuger kg
ReiBen kg
Umsetzen kg
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Sprungtraining

Sprungbein | rechts | |links

| [beide

Aufbau

Saison

Anzahl der Mehrfachspriinge / Woche

Anzahl der Technikspriinge / Woche

Beidbeinspringe / Woche

Einbeinspriinge / Woche

Tiefspriinge / Woche

Kastenaufspringe / Woche

Hirdenspriinge / Woche

Tiefspriinge aus Héhe in cm (maximal)

cm

cm

Zusatzgewichte in kg (maximal)

kg

kg

Lauf / Sprint / Spriinge

Schwungbein beim Hirdenlauf rechts

links

Startbein (vorne) rechts

links

Aufbau

Saison

Sprinttraining in Meter / Woche ohne Hirden

Sprinttraining in Meter / Woche mit Hirden

Langlauftraining in Meter / Woche

Tempolauftraining in Meter / Woche

33|33
33|33

3. Trainingsbedingungen

| Bodenbelag (bitte den jeweils haufigsten ange

ben)

Springe

Langlauf

Tempolaufe

Tartan

Mondo
Schwingboden
Asche

Asphalt
Naturboden

Schuhe (jeweils der am meisten eingesetzte Schuh)

Sportschuhmarke und Modell

Spikemarke und Modell

Wie oft Schuhwechsel pro Jahr

mal |

Fersenkappe [ hart | ]

weich

Pronationskeil | | Supinationskeil

Spezielle orthopadische Umbauten

Welche Schuhe bei Mehrspriingen

Sportschuhe

Spikes

Welche Schuhe bei Technikspriingen

Sportschuhe

Spikes

Welche Schuhe bei Tempolaufen

Sportschuhe

Spikes

Einlagen / Tapeverbénde / etc.

MittelfuBbereich | hart

| |weich

Fersenweichbettung |

wie oft Einlagenerneuerung / Jahr ?

mal

in welchen Schuhen sind Einlagen ?

| Sportschuhe

| Spikes

Fersenerhbhung / Fersenkeil

Tapeverbande

Bandagen

357




Nahrungsmittelergédnzungen

Welche ?

Kreatin |

4. Angaben zu Verletzungen der Patellasehne oder Achillessehne
innerhalb der letzten 5 Jahre

Patellarsehnenreizung / -entziindung Achillesehnenreizung / -entziindung
PatellarsehnenanriB Achillessehnenanrif3
PatellarsehnenriB3 AchillessehnenriB3

| Keine Verletzung | ]

11.1.2. Interviewprotokoll Kontrollgruppe:

Interviewprotokoll Kontroligruppe

1. Angaben zur Person

Name

Vorname

Titel

Ort

PLZ

StraBBe, Nr.
Telefonnummer
Fax
Geburtsdatum | Alter Jahre
Geschlecht mannlich | [weiblich |

Kdrpergewicht in kg kg
KérpergréBe in cm a
BMI (berechnen wir)

Nikotin / Alkohol
kein Alkohol

gelegentlich Alkohol
regelméaBig Alkohol
Nichtraucher

1 bis 5 Zigaretten pro Tag

6 bis 15 Zigaretten pro Tag

16 und mehr Zigaretten pro Tag

Schiiler

Azubi

Student

Beruf

Zivi/ Bund / THW / Spofd
Sonstiges
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Sehnenverletzungen bei Eltern
und/oder Geschwistern

Stoffwechselerkrankungen
(Gicht, Diabetes, etc.)

Rheumatische Erkrankungen

2. Angaben zum Training

Ich betreibe Sport

keinen Sport

unregelmaBig Sport

regelmaBig Sport

1x pro Woche

1-3x pro Woche

mehr als 3x pro Woche

gesamt Std. pro Woche Std. |

Sportarten

Krafttraining

ab welchem Alter ? Jahre
wie oft in der Woche ? mal
wieviele Stunden in der Woche ? Std.
Ubungsschwerpunkte im Krafttraining mit Maximalgewichtsangaben in kg

Kniebeugen an der Hantel kg
Wadenwippen kg
Beuger kg
ReiBen kg
Umsetzen kg
3. Trainingsbedingungen

Bodenbelag (bitte den jeweils hdufigsten angeben)

Tartan

Mondo

Schwingboden

Grant

Asphalt

Naturboden

Schuhe (jeweils der am meisten eingesetzte Schuh)

Sportschuhmarke und Modell

Wie oft Schuhwechsel pro Jahr ? mal |

Fersenkappe | hart | | weich

Pronationskeil | | Supinationskeil

Spezielle orthopadische Umbauten
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Einlagen / Tapeverbénde / etc.

MittelfuBbereich | hart

| |weich | ]

Fersenweichbettung | |

wie oft Einlagenerneuerung / Jahr ?

| mal |

Fersenerhéhung / Fersenkeil

Tapeverbande

Bandagen

4. Angaben zu Verletzungen der Patellasehne oder Achillessehne
innerhalb der letzten 5 Jahre

Patellarsehnenreizung / -entziindung

Achillesehnenreizung / -entziindung

Patellarsehnenanrif3

Achillessehnenanrif3

Patellarsehnenrif3

Achillessehnenrif3

| Keine Verletzung

11.1.3. korperliche Untersuchung Achilles- und Patellarsehne:

Korperliche Untersuchung der Achilles- / Patellarsehne

Patient zum Untersuchungszeitpunkt

Achillessehne

asymptomatisch

symptomatisch

mit Voranamnese

re / li Sehne voroperiert

Patellarsehne

asymptomatisch

symptomatisch

mit Voranamnese

re / li Sehne voroperiert

Symptom / Lokalisation

rechtes Bein linkes Bein

Hockentest positiv

FuB, Zehen

SpreizfuB3

Senkfu3

PlattfuB

HohlfuB3

KnickfuB / Hyperpronation

Sichelfu3

NormalfuB3

Hallux valgus

Krallenzehen

Beinachsen

-gerade

-valgus(x) incm !

-varus (o) incm !

M. Osgood- Schlatter bekannt ?
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Symptome / Lokalisaton

re Patellas. li Patellas. re Achilles.

li Achilles.

Uberwarmung

Unterkihlung

Hautrétung

Gleitgewebeschwellung

-diskret

-ausgepragt

Krepitation

-diskret

-ausgepragt

Sehnenauftreibung / -verdickung

-nodular

-generalisiert

-diskret

-ausgepragt

Druckschmerz an Calcaneusinse

rtion / Patellarinsertion (P) / Tibiainsertion (T)

-diskret

-ausgepragt

Druckschmerz

-fokal

-generalisiert

-diskret

-ausgepragt

Belastungsschmerz

-fokal

-generalisiert

-diskret

-ausgepragt

Bewegungsschmerz

-fokal

-generalisiert

-diskret

-ausgepragt

Ruheschmerz

-fokal

-generalisiert

-diskret

-ausgepragt
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11.1.4. sonographische Untersuchung der Achillessehne:

Sonographische Untersuchung der Achillessehne

Schnittebene | rechte Sehne longitudinal

| linke Sehne longitudinal

Fettgewebe im Kager- Dreieck

Abgrenzung des Kager- Dreiecks

-scharf

-unscharf

Enden des Kager- Dreiecks

-spitze Enden

-abgerundete Enden

Echogenitat des Kager- Dreiecks

-homogen

-inhomogen

-verstarkt inhomogen

vorwiegende Ablagerungsform im Kager- Dreieck

-punktférmige, echoreiche Ablagerungen

-langliche, echoreiche Ablagerungen /
septenférmig

-punktférmig und I&ngliche Ablagerungen
zu ca. gleichen Teilen

Flachige, echoarme / freie Areale im Kager- Dreieck (bitte umkringeln, ob echoarm oder echofrei)

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-fokal

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-konfluierend

GroBe des gréBten, flachigen, echoarmen Areals in mm

-Lénge

-Dicke/ Tiefe

Flachige, echoreiche Areale im Kager- Dreieck

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-fokal

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-konfluierend

GroBe des gréBten, flachigen, echoarmen Areals in mm

-Lénge

-Dicke / Tiefe

Schallschatten

Besonderheiten im Kager- Dreieck
(z.B. rdumlicher Zusammenhang von
Ablagerungen)

Bursen: Bursa sub / praeachillea (zwischen Os calcaneus und Achillessehne)

Binnenstruktur

-echoarm / frei

-echoreich

-homogen

-inhomogen

Abgrenzbarkeit

-scharf

-unscharf

GroéBter Wert der Bursa subachillea in mm

-Lange

-Tiefe
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Sonstiges

-dorsale Schallverstérkung

-erhohter Schallreflex am Knochen

Paraachillares Gewebe / rechte Sehne longitudinal linke Sehne longitudinal
Gleitgewebe

Peritendineum

Unaufféllig = scharf begrenzt und
echoreich im gesamten Verlauf

Peritendineum unscharf begrenzt / verbreitert

-fokal

-generalisiert

Echoreiche Ablagerungen im Peritendineum mit und ohne Schallschatten (bitte bei Schallschatten unterstreichen)

-fokal

-generalisiert

Echoarmer / freier Saum zwischen Peritendineum und Achillessehne

-fokal

-generalisiert

Spindelférmige Auftreibung des Peritendineums / der Sehnen

-echoarm/frei

-echoreich

-dickste Stelle

Sanduhrférmige Eindellung im Peritendineum / der Sehne

-echoarm/frei

-echoreich

-diinnste Stelle

Longitudinalschnitt der Sehnen

Calcaneusinsertion

Sehnendicke an der Calcaneusinsertion

Sehnendicke 3 cm proximal der
Calcaneusinsertion

Echogenitat

-echoarm / frei

-echoreich bis zum Knochen

-erhoht echoreich

-Lénge

-Tiefe

Echogenitét der Sehnenbinnenstruktur ausgenommen die Calcaneusinsertion

-normal echoreich

-erhoht echoreich

-echoarm / frei

-homogen

-inhomogen

Echoarme / freie Areale der Sehnenbinnenstruktur (bitte umkringeln, ob echoarm oder echofrei)

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-Schallverstarkung

-GroBe des groBten echoarmen / freien Areals der Sehne in mm

-Lénge

-Tiefe

Echoreiche Areale der Sehnenbinnenstruktur

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar |
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-Schallschatten |

-GrdBe des groBten echoreichen Areals in mm

-Lénge

-Tiefe

Texturerscheinungsbild der Achillessehne

Fischzungenmuster regelhaft homogen
im Longitudinalschnitt bzw. punktférmig-
ovalar im Transversalschnitt

Gestorte Textur (Verdickungen, Verdiinnungen, Fragmentation, Interruptionen, gestérte Parallelitat, wellige
Konturierung)

-fokal

-generalisiert

Transversalschnitt der Sehnen

Besonderheiten

SehnengréBe im Transversalschnitt

-Breite

-Tiefe

dynamische Untersuchung

Gleitverhalten der Sehne unaufféllig

Verklebungen zwischen Sehne und
Gleitgewebe

Verklebungen zwischen Sehne und
Kutis (Ziehharmonikaphdnomen)

UnregelmaBiges Texturverhalten/
Kontraktilitdt der verschiedenen
Sehnenanteile

Nur bei Ablagerungen

Mitverschieblichkeit von echoreichen
Ablagerungen in der Sehne

Mitverschieblichkeit von echoarmen
Ablagerungen in der Sehne

Mitverschieblichkeit von echoreichen
Ablagerungen im Peritendineum

Sonstiges

Diagnose rechte Sehne

Diagnose linke Sehne

Klassifikation rechte Sehne

Klassifikation linke Sehne
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11.1.5. sonographische Untersuchung Patellarsehnen:

Sonographische Untersuchung der Patellarsehne

Schnittebene

| rechte Sehne

[ linke Sehne

Fettgewebe im Hoffa- Fettkdrper

Abgrenzung des Hoffa- FK

-scharf

-unscharf

Enden des Hoffa- FK

-spitze Enden

-abgerundete Enden

Echogenitat des Hoffa- FK

-homogen

-inhomogen

-verstarkt inhomogen

Vorwiegende Ablagerungsform im Hoffa- FK

-punktférmige, echoreiche Ablagerungen

-langliche, echoreiche Ablagerungen /
septenférmig

-punktférmig und langliche Ablagerungen
zu ca. gleichen Teilen

Flachige,echoarme / freie Areale (bitte ech

oarm oder echofrei umkringeln)

-Anzahl ( bitte Wert eintragen )

-fokal

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-konfluierend

GroBe des gréBten, flachigen, echoarmen

Areals in mm

-Lange

-Dicke/ Tiefe

Flachige, echoreiche Areale

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-fokal

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-konfluierend

GroBe des gréBten, flachigen, echoarmen

Areals in mm

-Lange

-Dicke / Tiefe

Schallschatten

Besonderheiten im Hoffa- FK
(z.B. rdumlicher Zusammenhang von
Ablagerungen)

Bursen: Bursa infrapatellaris profunda (zwischen Tibia und Ligamentum patellae)

Binnenstruktur

-echoarm/frei

-echoreich

-homogen

-inhomogen

Abgrenzbarkeit

-scharf

-unscharf
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GroBter Wert der Bursa infrapatellaris profunda in mm

-Lénge

-Tiefe

Sonstiges

-dorsale Schallverstérkung

-erhdhter Knochenreflex am Knochen

Parapatellares Gewebe / rechte Sehne longitudinal linke Sehne longitudinal
Gleitgewebe

Peritendineum

Unaufféllig = scharf begrenzt und
echoreich im gesamten Verlauf

Peritendineum unscharf begrenzt / verbreitert

-fokal

-generalisiert

Echoreiche Ablagerungen im Peritendineum mit und ohne Schallschatten: (bitte bei Schallschatten unterstreichen)

-fokal

-generalisiert

Echoarmer / freier Saum zwischen Peritendineum und Achillessehne

-fokal

-generalisiert

Spindelférmige Auftreibung des Peritendineums / der Sehne

-echoarm/frei

-echoreich

-dickste Stelle

Sanduhrférmige Eindellung im Peritendineum / der Sehne

-echoarm/frei

-echoreich

-diinnste Stelle

Longitudinalschnitt der Sehnen

Patellarsehneninsertion

Sehnendicke an der Patellainsertion

Sehnendicke 3 cm distal der
Patellainsertion

Echogenitat

-echoarm / frei

-echoreich bis zum Knochen

-erhéht echoreich

-Lange

-Tiefe

Tibiainsertion

Sehnendicke an Tibiainsertion

Echogenitat

-echoarm / frei

-echoreich bis zum Knochen

-erhdht echoreich

-Lange

-Tiefe

Echogenitét der Sehnenbinnenstruktur ausgenommen die Insertionen

-normal echoreich

-erhéht echoreich

-echoarm / frei

-homogen

-inhomogen

Echoarme / freie Areale der Sehnenbinnenstruktur (bitte echoarm oder echofrei umkringeln)
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-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-Schallverstarkung

-GrdBe des groBten echoarmen / freien Areals der Sehne in mm

-Lénge

-Tiefe

Echoreiche Areale der Sehnenbinnenstruktur

-Anzahl (bitte Wert eintragen)

-scharf abgrenzbar

-unscharf abgrenzbar

-Schallschatten

-GrdBe des grdBten echoreichen Areals in

mm

-Lange

-Tiefe

Texturerscheinungsbild der Patellarsehne

Fischzungenmuster regelhaft homogen
im Longitudinalschnitt bzw. punktférmig-
ovalar im Transversalschnitt

Gestorte Textur (Verdickungen, Verdiinnungen, Fragmentationen, Interruptionen, gestérte Parallelitat, wellige

Konturierung)

-fokal

-generalisiert

Transversalschnitt der Sehnen

Besonderheiten

SehnengréBe im Transversalschnitt

-Breite

-Tiefe

Dynamische Untersuchung

Gleitverhalten der Sehne unauffallig

Verklebungen zwischen Sehne und
Gleitgewebe

Verklebungen zwischen Sehne u. Kutis
(Ziehharmonikaphanomen)

UnregelmaBiges Texturverhalten /
Kontraktilitdt der verschiedenen
Sehnenanteile

Nur bei Ablagerungen

Mitverschieblichkeit von echoreichen
Ablagerungen in der Sehne

Mitverschieblichkeit von echoarmen
Ablagerungen in der Sehne

Mitverschieblichkeit von echoreichen
Ablagerungen im Peritendineum

Sonstiges

Diagnose rechte Sehne

Diagnose linke Sehne

Klassifikation rechte Sehne

Klassifikation linke Sehne
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12. Zusammenfassung:

In der vorliegenden Studie sollen bestehende Lehrmeinungen und Studien anhand
eines ausreichend groBen und qualifizierten Kollektives auf ihre diagnostisch-
pathologische Wertigkeit im Hinblick auf Leistungssportler Gberprtft werden.

Dabei stand die Frage im Mittelpunkt, ob es bei den Hochleistungssportlern zu einer
sonographisch detektierbaren Trainingsadaptation der Sehnen kommt.

Desweiteren konnten Differenzen im sonographischen Erscheinungsbild der Achilles-
und Patellarsehnen von Hochleistungssportlern im Vergleich zu Normalpersonen an
insgesamt 1600 Sehnen untersucht werden.

Laut Kainberger kénnen Achillessehnendicken bei Leistungssportlern aufgrund von
Adaptationsvorgangen bis auf 7 mm erhdht sein. (75)

Auch andere Autoren wie Kallinen, Gibbon und Rosager gehen von einer
Trainingsadaption der Achillessehnendicke aus. (50/77/174)

Aufgrund unserer Ergebnisse ist der herkémmlichen Meinung einer physiologischen
Trainingsadaptation der Sehnendicken eindeutig zu widersprechen.

Es konnte unzweifelhaft nachgewiesen werden, daB es bei Athleten zu keiner
physiologischen Dickenadaptation der Sehnen kommt, sondern Sehnenverdickungen
im Sinne eines Degenerationsprozesses zu werten sind.

Mit zunehmender Sehnendicke bekamen sowohl Achilles- als auch Patellarsehnen
eine zunehmende pathologischen Relevanz.

Ab einer Taillendicke von 6,0 mm bei Achillessehnen und 5,0 mm bei Patellarsehnen

kann sicher von einer pathologisch verédnderten Sehne ausgegangen werden.

Formveréanderungen der Sehne im Sinne von spindelformigen Auftreibungen sind
in der Literatur oft in Zusammenhang mit Tendinitiden gebracht worden. (52/75/ 208)
Fredberg sah in seiner Studie bei Vorliegen einer solchen Formverdanderung ein
erhbhtes Risiko zur Entwicklung von Achillessehnensymptomen. (45)

Diese Meinung wurde durch die vorliegenden Daten gestitzt.

Spindelférmige Auftreibungen an Achillessehnen zeigten bei Athleten, im Gegensatz
zur Kontrollgruppe, unabhangig ihrer absoluten Dicke und Echogenitat eine hohe
klinische Relevanz hinsichtlich der Entwicklung von Achillessehnenbeschwerden.
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Bei echoarmen, intratendindsen Arealen sehen Cook und Fredberg (31/45) eine
Assoziation zu einem erhdhten Risiko flir symptomatische Sehnen.

Cook betont jedoch, daB er echoarme, intratendindése Areale hinsichtlich ihrer
klinischen Relevanz nicht hdher einstuft als den klinischen Befund. (32)

In der vorliegenden Studie war die klinische Relevanz von echoarmen bis echofreien,
intratendindsen Arealen in der Gruppe der Kaderathleten im Vergleich zu den
Kontrollpersonen erhéht.

Eine Korrelation zwischen der GréBe der Areale und den klinischen Symptomen
konnte im Gegensatz zu Karjalainen (83) nicht beobachtet werden.

Dieses Ergebnis deckt sich mit denen von Khan und Lian (90/116), die einen
derartigen Zusammenhang ebenfalls nicht nachweisen konnten.

Desweiteren konnte gezeigt werden, daB es nicht zu einem deutlich vermehrten
Vorkommen von echoarmen, intratendindsen Arealen in sportlich belasteten Sehnen

kommt.

Ein echoarmer Saum zwischen Peritendineum und Sehne wird in der Literatur im
allgemeinen mit einer Peritendinitis in Zusammenhang gebracht. (52/75/154/159/199)
Dieser Aussage muf3 auf der Basis unserer Datenerhebung ebenfalls widersprochen
werden.

Bei dezenten, echoarmen Saumen zwischen Sehne und Peritendineum zeigten
Kaderathleten und Kontrollpersonen in der vorliegenden Studie eine unterschiedliche
pathologisch- prognostische Relevanz.

Dabei lieB sich bei Kontrollpersonen mit diesem Befund eindeutig eine Tendenz hin
zu symptomatischen Achillessehnen erkennen, wohingegen Kaderathleten haufig
asymptomatische Sehnen zeigten.

Aufgrund dessen sollte man sich der Meinung von Grassi anschlieBen, echoarme
Saume in geringer Auspragung nicht zwangslaufig im Sinne einer Peritendinitis zu
werten. (51)

Hinsichtlich ausgeprégter, echoarmer Sadume ist auch weiterhin davon auszugehen,

daf sie das Korrelat einer Peritendinitis sind.

Bezliglich der sonographischen Darstellbarkeit von Bursen geht Mahlfeld davon aus,

daB diese im Regelfall nicht darstellbar sind. (132)
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Diese Vorstellung bzw. Lehrmeinung ist auf der Basis neuerer Ultraschalltechnologie
ebenfalls nicht mehr zu halten.

Aufgrund der heutzutage exzellenten Geratetechnik sind Bursen an Achilles- und
Patellarsehne auch im nichtpathologischen Zustand detektierbar.

Ein Zusammenhang zwischen GrdBe bzw. Echogenitat einer Bursa und ihrer
klinischen Symptomatik konnte im Gegensatz zu Untersuchungen von Haims (56)

nicht hergestellt werden.

Pathologisches Gleitverhalten von Sehnen ist im Rahmen mehrerer Studien in
Zusammenhang mit deren klinischer Symptomatik gebracht worden. (25/142)

Dieses Ergebnis konnte durch die vorliegenden Daten nur teilweise bestéatigt werden.
Wahrend bei Achillessehnen von Athleten das Gleitverhalten von klinischer Relevanz

ist, zeigt es bei den Patellarsehnen keine klinische Bedeutung.

Hinsichtlich eines ,jumper’s knee“ bestehen in der Literatur kontroverse Meinungen
darlber, ob es sonographisch sicher zu diagnostizieren ist oder nicht. (132/116)
Aktuell Gberwiegen jedoch die Studien, die eine schlechte Korrelation zwischen

sonographischem Befund und klinischer Symptomatik aufweisen.
(36/46/90/91/96/116/162/196)
Dieser Meinung muB man sich nach den vorliegenden Daten anschlieBen.

Veranderungen wie Insertionsverdickungen oder echoarme Areale waren nicht
spezifisch fir das ,jumper’s knee".

Insgesamt zeigten die Achillessehnen eine bessere Ubereinstimmung zwischen
sonographischem und klinischem Befund.

Mit der vorliegenden Studie wurde flr nachfolgende Langsschnittstudien eine solide

Grundlage geschaffen, die zukinftig die prognostische Relevanz der gewonnenen

Ergebnisse im Hinblick auf Sehnenrupturen genauer verifizieren kénnen.
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13. Abstract

Achilles- und Patellarsehnen sind seit Jahrzehnten als Verletzungsschwerpunkt im
Sport bekannt. Durch die zunehmende Professionalisierung im Hochleistungssport
sind angemessene Regenerationszeiten bei Verletzungen aus wirtschaftlichen
Griinden nicht immer realisierbar.

Ziel der vorliegenden Studie war es prognostische Kriterien in Bezug auf Achilles-
und Patellarsehnenverletzungen zu entwickeln und bereits vorliegende Ergebnisse
anderer Studien mittels eines groBen, reprasentativen Kollektives an
Hochleistungssportlern zu Gberprifen.

Insgesamt 1600 Achilles- und Patellarsehnen gréBtenteils namenhafter
Nationalkaderathleten des Deutschen Leichtathletikverbandes und Kontrollpersonen
wurden prospektiv randomisiert untersucht. Unter standardisierten Bedingungen
wurden aktive und passive Sonographien durchgefiihrt. Es erfolgte eine
Untersuchung bezlglich Sehnendimensionen, Sehnentextur, Peritendineum,
Insertionszonen und Bursen im Vergleich zum Normalkollektiv.

Eine physiologische Trainingsadaptation von Bursen, Fettgewebe, Peritendineum
und den Sehnen selber konnte bei Leistungssportlern nicht dokumentiert werden.
Entgegen der Lehrmeinung sind Bursen an Achilles- und Patellarsehne heutzutage
aufgrund der exzellenten Geratetechnik auch im nicht pathologischen Zustand
detektierbar und damit die Bursitis eine klinische Diagnose.

Bei dezenten, echoarmen Sdumen zwischen Sehne und Peritendineum zeigten
Kaderathleten und Kontrollgruppe eine unterschiedliche pathologisch- prognostische
Relevanz mit einer deutlichen Tendenz der Kontrollpersonen zu symptomatischen
Achillessehnen.

An beiden Sehnen konnten Durchschnitts- und Grenzwerte bezlglich der
Sehnendicken ermittelt werden.

Die diagnostische Wertigkeit von echoarmen bis echofreien Achillessehnenarealen
war in der Gruppe der Kaderathleten im Vergleich zu den Kontrollpersonen deutlich
erhdht, wobei eine Korrelation zwischen der Gr6Be der Areale und den Symptomen
nicht beobachtet werden konnte.

Weitere  sehnenspezifische  Differenzen gab es bei  spindelférmigen
Formveranderungen und dem dynamischen Gleitverhalten.

Spindelférmige Auftreibungen, unabhangig von ihrer Dicke und Echogenitat, und das
Gleitverhalten sind bei Patellarsehne nicht bedeutend wahrend sie bei
Achillessehnen hohe prognostisch- diagnostische Wertigkeit zeigten.

Achillessehnen  wiesen im Vergleich zur Patellarsehne eine bessere
Ubereinstimmung zwischen sonographischem und klinischem Befund auf.

Das sonographische Bild eines Jumper’s knee ist keinesfalls spezifisch.

Mit der vorliegenden Arbeit wurde flir nachfolgende Langsschnittstudien eine solide
Grundlage geschaffen, die zukilinftig die prognostische Relevanz der gewonnenen
Ergebnisse im Hinblick auf Sehnenrupturen genauer verifizieren kénnten.
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