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1. Einleitung 

1.1 Funktionelle Anatomie der Muskel-Sehnen-Einheit  

Der Gastrocnemius-Soleus-Komplex (Triceps surae nach Internationaler Anatomischer Ter-

minologie) bildet mit seiner gemeinsamen Sehne, der Achillessehne, eine funktionelle Einheit, 

die sowohl statische als auch dynamische Aufgaben bei der Fortbewegung erfüllt (1-3). Lan-

ge galt das kraftvolle Abstoßen des Körpers vom Untergrund bei der Vorwärtsbewegung in 

der Ebene als Hauptfunktion des Triceps surae (4). Diese „push-off“-Theorie muss nach An-

sicht von Honeine und Kollegen neu diskutiert werden. Ihren Untersuchungen zufolge, ist die 

Hauptaufgabe des Triceps surae vor allem in der stabilisierenden Funktion des Sprungge-

lenks beim Gang in der Ebene zu suchen (5). Unbestritten ist hingegen, dass der Triceps 

surae als Muskelkomplex bei der Generierung des plantaren Drehmoments im oberen 

Sprunggelenk mit 70-90 % hauptverantwortlich beteiligt ist (1,6,7). Zwar unterstützen als 

agonistische Muskulatur sowohl die tiefen Flexoren (Mm. flexores digitorum longus et flexor 

hallucis longus, M. tibialis posterior) als auch die dorsal der Sprunggelenkachse verlaufende 

Peronealmuskulatur die Plantarflexion, ihr Anteil am Gesamtdrehmoment ist hingegen gering 

(1). Die Gründe hierfür liegen vereinfacht in dem physikalischen Hebelgesetz (Kraft x Kraft-

arm = Last x Lastarm). Zum einen kann das vergleichsweise kleinere Muskelvolumen der 

tiefen Flexoren  (8) nur eine geringere Kraft generieren und zum anderen ist ihr Kraftarm 

(Abstand Sehnenverlauf - Rotationsachse des oberen Sprunggelenks) im Vergleich zu dem 

der Achillessehne verkürzt. Das mathematische Produkt aus den beiden Faktoren Kraft F 

und Kraftarm h ist zwangsläufig geringer (entspricht dem Drehmoment M; M = h x F in Nm).  

 

Aus dieser physikalischen Berechnung wird die Bedeutung der Gastrocnemius-Soleus-

Muskulatur für die statische Haltefunktion als auch den dynamischen Abstoß (Propulsion) 

deutlich und warum eine posttraumatische Muskelatrophie nach Achillessehnenruptur gravie-

rende funktionelle Defizite zur Folge haben kann. Dies gilt insbesondere für den M. soleus, 

der im Vergleich zum M. gastrocnemius doppelt so viel plantare Flexionskraft generieren 

kann (1,3,7), aber „verhängnisvollerweise“ nach Achillessehnenruptur mehr von einer Atro-

phie betroffen ist (1,9-11). Begründet wird dies mit der Tatsache, dass der M. soleus vor al-

lem aus langsam kontrahierenden, ausdauernden Typ-1 Muskelfasern besteht (12-15), die 

anfälliger für eine Atrophie nach Verletzung oder Denervierung sind (16). 

 

Der mediale und der laterale Muskelbauch des Gastrocnemius laufen nach distal als Apon-

eurose aus, die sich auf Höhe Unterschenkelmitte mit der Aponeurose des M. soleus zur 
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Achillessehne verbindet (2,3). Die Achillessehne gilt mit einer mittleren Breite von 7 cm auf 

Höhe der Aponeurose, ca. 2 cm im Bereich der Sehnentaille sowie ihrem rund 4 cm breiten 

Sehnenansatz am posterosuperioren Calcaneus als die kräftigste Sehne des menschlichen 

Körpers (2,3,10,17). Darüberhinaus wird sie als die längste Sehne beschrieben, wobei die 

Längenangaben je nach Messpunkten zwischen 11 cm und 26 cm variieren (2,10,18) und 

die längere, jedoch inkonstant vorkommende Sehne des M. plantaris longus (Sehnenlänge 

30-39 cm) (19,20) außer acht gelassen wird. Während ihres Verlaufes von der Aponeurose 

bis zum Insertionspunkt drehen sich die Sehnenfasern des Triceps surae um 90° und neh-

men so einen spiralförmigen Verlauf (1,18). Diese Sehnentorsion bewirkt ähnlich einem ge-

wrungenem Handtuch eine höhere mechanische Belastbarkeit (2), führt aber anderseits zu 

einer Stresskonzentration mit Ausbildung einer minder perfundierten Sehnentaille, so dass 

hier, ca. 2-7 cm oberhalb der calcanearen Insertionsstelle, eine Prädilektionsstelle für Achil-

lessehnenrupturen entsteht (3,18,21-23). 

 

Obwohl die Sehne zu ca. 70 % aus Wasser besteht, ist der strukturelle Aufbau der Sehne 

perfekt an die biomechanischen Anforderungen des Gewebes angepasst (24,25). Die Tro-

ckenmasse der Sehne enthält 65-80 % Kollagen Typ I, welches als Bestandteil der extrazel-

lulären Matrix (EZM) die Tenozyten umgibt (24,26-29). Die Sehne besteht im Wesentlichen 

aus dicht ineinander gebündelten Kollagenfasern, die sich charakteristisch in hierarchisch 

ansteigenden Bündeln organisieren (siehe Abbildung 1) (30). Die kleinste strukturelle Einheit 

bildet dabei das Tropokollagen, eine Tripelhelix aus Aminosäureketten, die sich miteinander 

zu wasserunlöslichen Kollagenmolekülen vereinen, die wiederum sich zu Kollagenfibrillen 

zusammenschließen (25,31). Mehrere Fibrillen bilden zusammen eine Kollagenfaser, die 

sich untereinander zu einem Primärbündel (Subfaszikel) binden. Mehrere Primärbündel ver-

einen sich zu einem Sekundärbündel (Faszikel), die wiederum Bestandteile eines Tertiär-

bündels sind. Ein Endotenon umgibt die einzelnen Bündel und fasst sie so zu einer Einheit 

zusammen. Mehrere Tertiärbündel bilden schließlich die Sehne, die von einem gefäßreichen 

und innervierten Epitenon umgeben wird (25,32). Das Epitenon wird oberflächlich vom Para-

tenon ummantelt, einer lockeren, bindegewebigen Faszienhülle aus Kollagen Typ I und Typ 

III, die Synovialzellen enthält, und so die Reibung der Sehne verringert (25,33). 
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Abbildung 1: Struktureller Aufbau der Sehne modifiziert nach Galloway et al. (30). 

 

Zwischen den in Bündeln organisierten Kollagenfasern befindet sich die Grundsubstanz und 

die darin länglich aneinander angeordneten Tenozyten (Fibroblasten), die das Kollagen und 

die anderen Bestandteile der extrazellulären Matrix (EZM) synthetisieren (24,29,32,34). Die 

extrazelluläre Matrix ist, vereinfacht gesagt, eine zwischen den Tenozyten liegende Interzel-

lularsubstanz, die aus den Kollagenfasern (Kollagen Typ I) und einer Grundsubstanz besteht. 

Die Grundsubstanz enthält Glykosaminoglykane, Glykoproteine und eng vernetzte Proteo-

glykane, die extrazelluläres Wasser binden und dadurch die umgebenden Kollagenfasern 

stabilisieren (35). Ein weiterer wichtiger Bestandteil der Grundsubstanz ist das Strukturpro-

tein Elastin, welches zwar nur 1 % der Trockenmasse ausmacht, jedoch für die Elastizität 

des Sehnengewebes sorgt (29). 

 

Bei der Kraftübertragung einer muskulären Kontraktion auf den Knochen spielt die Sehne mit 

ihren biomechanischen Eigenschaften eine elementare Rolle. Dabei dient die intakte Sehne 

nicht nur der reinen Kraftübertragung, sondern sie kann infolge ihrer Dehnbarkeit auch Be-

lastungsspitzen am Knochen abfangen, die durch Muskelkontraktionen zwangsläufig entste-

hen würden. Darüberhinaus speichert sie die aufgenommene Energie und gibt diese als ki-

netische Energie wieder frei (25,36). 
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Spannungs-Dehnungs-Kurven (siehe Abbildung 2) zeigen allerdings, dass die Dehnbarkeit 

der Sehne nicht unbegrenzt ist. Im Ruhezustand haben die Kollagenfasern eine gewellte 

Struktur (37). Unter einer eintretenden, mechanischen Belastung verlieren die Kollagenfa-

sern zunächst ihre wellenförmige Struktur, so dass im Vergleich zur Sehnendehnung (eng-

lisch strain: Dehnung ε = Längenänderung ΔL/Ursprungslänge L0) lediglich eine geringe 

Spannungszunahme (englisch stress: mechanische Spannung σ = Kraft/Fläche in N/mm2 ) 

eintritt (38,39). Haben sich die Kollagenfasern vollständig gestreckt, ist dieser Kompensati-

onsmechanismus erschöpft. Ab einer Dehnung von 2 % kommt es unter fortgesetzter Belas-

tung zu einem linearen Anstieg von Spannung und Dehnung  (25). Ursächlich wird hierfür ein 

intra- und intermolekulares Ausrichten (Gleiten) der helikalen Struktur des Tropokollagens 

angenommen (40). Bis zu einer Sehnendehnung von 3-4 % können die elastischen Rück-

stellkräfte der Sehne die ursprüngliche Sehnenlänge wiederherstellen bevor Faserrupturen 

mikroskopisch sichtbar werden (41). Die maximale Dehnung der Sehne ist bei einer Längen-

zunahme von 8-10 % erreicht: es kommt zur kompletten Sehnenruptur (24,39,41). 

 

 

Abbildung 2: Spannungs-Dehnungs-Diagramm der Sehne, modifiziert nach Järvinen et al. (42) 

 

Die Sehnenheilung findet in drei ineinander übergehenden Heilungsphasen statt, die sowohl 

durch das Auftreten einer spezifischen Zellakkumulation als auch durch die Expression einer 

Vielzahl an Zytokinen und Wachstumsfaktoren charakterisiert wird (33,43,44). 

Unmittelbar nach der Sehnenruptur beginnt die inflammatorische Phase, die für ca. 24-48 

Stunden anhält. Die Ausschüttung von Wachstumsfaktoren, wie z. B. IGF-1 (Insulin-like 

Growth Factor) (45,46) oder TGF-β (Transfoming Growth Factor) (47,48) rekrutiert über 
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Chemotaxis Immunzellen und Fibroblasten aus dem umgebenden Gewebe. In dieser zellrei-

chen Phase dominieren zwei Zellgruppen: Monozyten und Makrophagen bauen das durch 

die Sehnenruptur entstandene Hämatom ab, Fibroblasten und Tenozyten beginnen einen 

fibrösen Clot zu bilden (25,33,44,49). Vasoaktive Wachstumsfaktoren wie VEGF (Vascular 

Endothelial Growth Factor) oder PDGF (Platelet-derived Growth Factor) initiieren dabei die 

Angiogenese des fibrösen Gewebes (50,51). Während der sich anschließenden proliferati-

ven Phase (2. Tag bis 4-6. Woche) kommt es vor allem zur weiteren Zellvermehrung und 

konsekutiven Synthese von Kollagen Typ III und anderen Bestandteilen der extrazellulären 

Matrix (44). In diesem noch sehr zellreichen Regeneratgewebe haben die Kollagenfasern 

noch eine ungeordnete Ausrichtung (33). Dies ändert sich innerhalb des letzten Heilungssta-

diums, welches als Remodellingphase bezeichnet wird und wiederum in eine Konsolidie-

rungs- und eine Reifephase unterteilt wird (33). Diese letzte Heilungsphase beginnt ca. 6-8 

Wochen nach der Ruptur und kann bis zu zwei Jahren andauern (33). Der erste Abschnitt, 

die Konsolidierungsphase, ist durch eine Abnahme der Zelldichte sowie einem Wandel von 

Kollagen Typ III zu Kollagen Typ I charakterisiert. Die Kollagenfasern ordnen sich dabei und 

richten sich entlang des Sehnenverlaufs und der mechanischen Belastung aus. In der ab-

schließenden Reifephase (ca. 10-12 Wochen nach Ruptur) kommt es zur Ausbildung von 

Querverbindungen zwischen den einzelnen Kollagenfibrillen, wodurch sich die biomechani-

schen Eigenschaften des Narbengewebes denen des ursprünglichen Sehnengewebes wie-

der annähern (33,44,52). 

Heute geht man davon aus, dass während der Sehnenheilung sowohl intrinsische als auch 

extrinsische Mechanismen stattfinden (33). Im Gegensatz zur extrinsischen Sehnenheilung 

verläuft die intrinsische Heilung über eine Proliferation der endogenen Tenozyten, was eine 

geringe Narbenbildung und damit verbesserte biomechanische Eigenschaften zur Folge ha-

ben soll (36, 53). Bei der extrinsischen Sehnenheilung infiltrieren Zellen aus dem umgeben-

den synovialen Gleitgewebe, so dass Narbengewebe mit fokalen Adhäsionen entsteht (36, 

53). Es wird vermutet, dass die Achillessehne überwiegend eine extrinsische Sehnenheilung 

zeigt, so dass dem Erhalt des Paratenons während der operativen Versorgung eine elemen-

tare Bedeutung zukommt (54,55). 

 

1.2 Achillessehnenruptur und Therapieoptionen 

Der Triceps surae mit der gemeinsamen Achillessehne überspannt mit dem Kniegelenk und 

dem oberen wie unteren Sprunggelenk insgesamt drei Gelenke, was ihn verletzungsanfälli-

ger als eingelenkige Sehnen macht (1,7). So ist die Achillessehnenruptur eine der häufigsten 

Sehnenrupturen des Menschen, deren heute auf ca. 31/100.000 Personenjahre angestiegen 

ist (56-61) und sich damit in den letzten drei Jahrzehnten fast verdreifacht hat (58,60). Das 
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Interesse an prädisponierenden Freizeitsportarten sowie das vermehrte Auftreten von Achil-

lessehnenrupturen im Alter werden als die beiden wesentlichen Gründe für das vermehrte 

Aufkommen angegeben (60-62). 

Trotz zunehmender Inzidenz der Achillessehnenruptur und einem damit einhergehenden 

gestiegenem wissenschaftlichen Interesse (siehe Abbildung 3) kann heute noch immer keine 

wissenschaftlich evidente Therapieempfehlung abgegeben werden, die unter Vermeidung 

von Komplikationen eine rasche und vollständige Rehabilitation (Return to Play) gewährleis-

tet.  

 

 

Abbildung 3: Die Anzahl der in Pubmed gelisteten Publikationen über Achillessehnenruptur seit 1938.  

 

So verwundert es nicht, dass in den letzten Jahrzehnten wie bei kaum einer anderen Verlet-

zung die Behandlungsempfehlung der Achillessehnenruptur mehrfach zwischen operativer 

und konservativer Therapie wechselte (63-72). Der Hintergrund des wechselnden therapeu-

tischen Dogmas war die anhaltende Diskrepanz zwischen der nach operativer Achillesseh-

nennaht reduzierten Re-Rupturrate (operativ 2 % vs. konservativ-immobilisierend 25 %) ei-

nerseits und den damit zwangsläufig verbundenen Wundkomplikationen und Suralis-

Läsionen anderseits (kumulierte Komplikationsrate nach operativer Therapie bis 34 %) 

(64,65,68,73-78). Einen Wendepunkt in der konservativen Behandlung der Achillessehnen-

ruptur stellte die 1995 von Thermann eingeführte frühfunktionelle Rehabilitation dar, die im 

Vergleich zur bis dato gängigen Entlastung und Gipsimmobilisation nun eine Vollbelastung in 

einem unterschenkelhohen Absatzschuh erlaubte (69). Im direkten Vergleich mit der offenen 

Achillessehnennaht konnten so gleichwertige Score-Ergebnisse erreicht und Re-Rupturen in 

beiden Patientengruppen vermieden werden (69). Soroceanu und Kollegen veröffentlichten 

2012 eine Metaanalyse, die zehn randomisiert-kontrollierte Studien der Jahre 1981 – 2010 

zusammenfasste (71). Hierin betonten die Autoren den Stellenwert der frühfunktionellen Re-
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habilitation bei der konservativen Therapie der Achillessehnenruptur. Wird unmittelbar nach 

der Verletzung der Patient in einem Absatzschuh mit Vollbelastung mobilisiert und wird die 

Nachbehandlung um Bewegungsübungen im Sprunggelenk ergänzt, so kann die Rate an 

Re-rupturen auf das Niveau der operativen Therapie gesenkt werden (71). Wurde während 

der konservativen Therapie eine Immobilisation und Entlastung im Cast empfohlen, so war 

das Risiko einer Re-Ruptur im Vergleich zur Achillessehnennaht um knapp 9 % erhöht (71). 

Aktuellere prospektiv, randomisiert-kontrollierte Studien hingegen relativieren die Ergebnisse 

von Soroceanu. Wurde die frühfunktionelle Mobilisation während der konservativen ange-

wandt, so konnte zwar je nach Studie die Re-Rupturrate auf 10 - 14 % reduziert werden, sie 

war jedoch in allen Studien im Vergleich zur operativen Therapie noch erhöht (operativ bis 

max. 3 %) (79,80). Dennoch gilt heute das Konzept der frühfunktionellen Mobilisation sowohl 

für die konservative als auch die operative Therapie als Goldstandard in der Nachbehand-

lung (71,81-85). 

 

Aufgrund der massiven Rate an Wundkomplikationen nach operativer Therapie sowie des 

hohen Risikos einer Re-Ruptur infolge der konservativ-immobilisierenden Behandlung führ-

ten Ma und Griffith 1977 die erste perkutane Nahttechnik zur operativen Versorgung der 

Achillessehnenruptur ein (86). Zwar konnten Ma und Griffith dank ihrer neuen Technik so-

wohl chirurgische Komplikationen als auch Nervenläsionen und Re-Rupturen vermeiden, 

Folgestudien anderer Autoren dagegen berichteten über ein z.T. extremes Vorkommen von 

Suralis-Läsion (bis 13 %), was die neue Technik inklusive ihrer später aufkommenden chi-

rurgischen Modifikationen abwertete (87-90). Hinzu kamen Zweifel auf, ob die perkutane 

Nahttechnik eine ausreichende Adaptation der Sehnenstümpfe erreiche sowie eine genü-

gende Ausrissfestigkeit der Nähte generiere. Obwohl Ma und Griffith anhand eigener Kada-

veruntersuchungen der Nahttechnik eine ausreichende Sehnenadaptation bescheinigten, 

fanden später Hockenbury und Kollegen ebenfalls bei Simulationen an Unterschenkelpräpa-

raten in 80 % der Fälle eine ungenügende Anlagerung der Sehnenenden sowie in 60 % der 

Präparate ein Entrapment des N. suralis (91). Ausgehend von dieser ersten perkutanen 

Nahttechnik wurden daher nicht nur eine Vielzahl an Modifikationen beschrieben (88-

90,92,93), sondern es haben sich darüber hinaus alternative, minimal-invasive Operations-

verfahren entwickelt. Im Gegensatz zu den perkutanen Verfahren wird bei der Mehrzahl der 

minimal-invasiven Techniken eine kleine Inzision auf Rupturhöhe angelegt (94-98), um dort 

die Sehnennaht durchzuführen. Nachteilig ist bei diesen Verfahren, dass das für die Seh-

nenperfusion und Sehnenheilung wichtige Paratenon an der Rupturstelle traumatisiert wird.  
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Ein alternatives Verfahren stellt die minimal-invasive Paratenon-erhaltende Nahttechnik mit 

dem Dresdener Instrument dar, welche von Amlang und Zwipp Anfang der 2000er Jahre 

inauguriert wurde (siehe Abbildung 4) (55). Im Gegensatz zu anderen minimal-invasiven 

Techniken wird die Hautinzision proximal der Rupturhöhe angelegt (Abb. 4.1 bis 4.3), um von 

dort nach Fasziotomie (Abb. 4.4) das Dresdener Instrument subfaszial einzuführen (Abb. 

4.5). Dieses wird dann in der Gewebeschicht Faszie-Paratenon parallel zur Achillessehne 

über die Rupturstelle nach distal geschoben, so dass die Ösen des Instruments medial und 

lateral des distalen Sehnenstumpfes zu liegen kommen (Abb. 4.6). Knapp oberhalb des Tu-

ber calcanei wird perkutan eine gerade Nadel armiert mit einem Polydioxanon-II-Faden (PDS) 

der Stärke 1 (alternativ: nicht-resorbierbarer Faden) durch die Ösen gestochen (Abb. 4.7 bis 

4.9).  

 

 

Abbildung 4.1-4.9: Operative Einzelschritte der minimal-invasiven Achillessehnennaht mit dem Dresdener Instru-

ment. 4.1: Bauchlagerung zur OP, Markierung der Rupturhöhe sowie der proximal dazu gelegenen Inzision. 4.2: 

Kurze, ca. 2cm messende Inzision in der Medianebene und Darstellung des N. suralis. 4.3: Darstellung der Fas-

zie: 4.4: Fasziotomie unter Erhalt des darunterliegenden Paratenons. 4.5 und 4.6: Subfasziales Einführen des 

Dresdener Instruments und Vorschieben des Instruments bis die beiden Ösen jeweils medial und lateral der 

Achillessehneninsertion zu Liegen kommen. 4.7-4.9: Anschließendes perkutanes Durchstechen des distalen 

Sehnenstumpfes mit einer PDS-armierten geraden Nadel.   
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Dieser Schritt wird wahlweise mit einem zweiten oder dritten Faden wiederholt (Abb. 4.10) 

bevor die Nadeln abgeschnitten werden. Anschließend werden die Fäden durch die proximal 

angelegte Hautinzision ausgeleitet (Abb. 4.11 und 4.12) und selektiv ihre Ausrissfestigkeit im 

distalen Stumpf überprüft. In maximaler Spitzfußposition (Abb. 4.13) des Fußes werden nun 

die Fadenenden jeweils mit einer verblockenden Krackow-Naht im proximalen Sehnenstumpf 

verknüpft, wobei eine Sehnenverkürzung und Überkorrektur angestrebt wird (Abb. 4.14 und 

4.15). Abschließend wird die Faszie und die Haut verschlossen (Abb. 4.16 bis 4.18).  

Neben dem Erhalt des Paratenons, welches auf Rupturhöhe nicht durch eine weitere Inzision 

traumatisiert wird, bietet die Technik einen weiteren, ebenso wichtigen Vorteil: Da die Faden-

führung unterhalb der Faszie erfolgt, wird der N. suralis geschont, der in Bereich des distalen 

Unterschenkels einen epifaszialen Verlauf nimmt. So kann ein Entrapment des N. suralis 

durch diese Technik verhindert werden.  

 

 

Abbildung 4.10-4.18: Operative Einzelschritte der minimal-invasiven Achillessehnennaht mit dem Dresdener 

Instrument. 4.10: Durchstechen der Sehne mit einer zweiten Nadel. 4.11 und 4.12: Ausleiten der Fadenenden aus 

der proximal angelegten Hautinzision. 4.13: Lagerung des Beins in maximaler Spitzfußposition. 4.14: Vervollstän-

digung der Rahmennaht im proximalen Sehnenstumpf. 4.15: Intraoperative Stabilitätsprüfung. 4.16 und 4.17: 

Verschluss der Faszie. 4.18: Hautnaht.  
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1.3 Wo stehen wir heute?  

Nach wie vor besteht keine Konsensbildung hinsichtlich eines Goldstandards in der Therapie 

der Achillessehnenruptur. So gibt es auch heute noch für ein und dieselbe Verletzung län-

derspezifische Unterschiede in der Therapie. Während in Deutschland überwiegend eine 

operative Behandlung angewandt wird (99), nehmen in Skandinavien und in Kanada trotz 

steigender Inzidenz der Achillessehnenruptur die Operationszahlen ab (61,100,101). Die 

Ursache ist hierfür vorranging in randomisiert-kontrollierten Studien (siehe Tabelle 1) 

(69,70,81,82), bzw. deren Metanalysen (71,102,103) zu suchen, in denen über vergleichbare 

Ergebnisse nach offener Achillessehnennaht wie nach konservativ-frühfunktionellen Thera-

pie berichtet wird. Die Kernaussage dieser Studien ist, dass der Preis in Form von chirurgi-

schen Wundkomplikationen nach offener Achillessehnennaht für eine nicht signifikant verrin-

gerte Re-Rupturrate nach Sehnennaht zu hoch sei und daher die konservative Therapie zu 

bevorzugen sei.  

Zweifelsohne ist die Vermeidung von Komplikationen ein wesentliches Therapieziel, wenn 

sie nicht sogar die Grundvoraussetzung einer jeden Behandlung darstellt. Die für das über-

wiegend sportlich ambitionierte Patientenklientel weitaus wichtigere Frage ist hingegen, 

wann mit einer vollständigen Rehabilitation und Rückkehr zum Sport (Return to Play) zu 

rechnen sei.  

In der Tat werden funktionelle Defizite nach Achillessehnenruptur ganz unabhängig von der 

Therapieform beschrieben (8,78,80,104-111). Während die Auswirkungen einer Achillesseh-

nenruptur von Arner vor 60 Jahren noch pauschal als beträchtliche Behinderung („appreciab-

le disability“) abgehandelt wurden, können die funktionellen Defizite nach Achillessehnen-

ruptur heute konkretisiert werden (73). In zahlreichen Studien wurden sowohl nach operati-

ver als auch nach konservativer Therapie eine signifikant verminderte Plantarflexionskraft 

(plantares Drehmoment) festgestellt (106-108,111), welche im Seitenvergleich mitunter ein 

Defizit von 34 % ausmachte (112). Darüberhinaus konnte selbst zwei Jahren nach Achilles-

sehnennaht noch ein pathologisches Bewegungsmuster und fortbestehende Gangasymmet-

rien in der Ganganalyse festgestellt werden (105). 

Die funktionellen Einschränkungen können dramatische Ausmaße annehmen, wie Untersu-

chungen der sportlichen Leistungsfähigkeit von professionellen Football-Spielern der Natio-

nal Football League zeigen (113). Da für dieses Patientenklientel definierte Leistungsdaten, 

sogenannte power-ratings, aus der Zeit vor der Achillessehnenruptur vorliegen, lassen sich 

leicht prä- und posttraumatische Vergleiche ziehen. Knapp ein Drittel der professionellen 

Spieler kehrte nach Achillessehnenruptur nicht zum Leistungssport zurück. Diejenigen, die 

das Return to Play schafften, verloren durchschnittlich 50 % ihrer sportlichen Leistungsfähig-

keit (113). 
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Diese Daten verdeutlichen, dass eine Achillessehnenruptur selbst in einem professionellen 

und hochmotivierten Patientenklientel und trotz maximaler physiotherapeutischer Unterstüt-

zung funktionelle Defizite hinterlassen kann, deren Ursache und vor allem deren Prävention 

bis heute nicht bekannt sind.  

 

Tabelle 1: Literaturübersicht über die Ergebnisse und Komplikationsraten verschiedener Therapieformen zur 

Behandlung der Achillessehnenruptur. Die kumulierte Komplikationsrate setzt sich aus Komplikationen wie Re-

Rupturrate, Infektionsrate und Rate an Nervenläsion zusammen.  

Autor / Jahr Studie Technik n FU AOFAS ATRS Leppilahti 

Re-

Ruptur 

[%] 

Infektion 

[%] 

Nerven-

läsion 

[%] 

kumulierte 

Komplikationsrate 

[%] 

Nilsson-

Helander et al. 

2010 (82)  

RCT offen 49 12 - 88 - 4 4 4 12 

  konservativ 48 12 - 86 - 12 0 0 12 

Willits et al. 

2010 (70) 

RCT offen 50 24 - - 79 3,2 8,1 0 11,3 

  konservativ 46 24 - - 76 4,6 0 0 4,6 

Olsson et al. 

2013 (79) 

RCT offen 43 12 - 82 - 0 12 2 14 

  konservativ 45 12 - 80 - 10 0 0 10 

Lantto et al. 

2016 (80)  

RCT offen  32 18 - - 80 3 3 0 6 

  konservativ 28 18 - - 76 14 0 0 14 

Rozis et al. 

2018 (114) 

vergleichende 

Fallserie 

offen 41 12 94 94 - 0 11,8 0 11,8 

  perkutane Naht 

(Ma/Griffith) 

41 12 96 95 - 0 0 7,3 7,3 

Hsu et al.    

2015 (97) 

vergleichende 

Fallserie 

offen 169 9 - - - 0 7,6 3 10,6 

  minimal-invasiv 101 8 - - - 0 5 0 5 

Assal et al. 

2002 (95) 

Fallserie, 

multizentrisch 

minimal-invasiv 

(Achillon) 

82 26 96 - - 3,7 0 0 3,7 

Aktas et al. 

2009 (115) 

 vergleichen-

de Fallserie 

offen 20 22 98 - - 0 20 0 20 

  minimal-invasiv 

(Achillon) 

20 22 97 - - 0 0 0 0 

Bartel et al. 

2014 (116) 

Metaanalyse 

aus Fallserien 

minimal-invasiv 

(Achillon) 

253 19    3,2 0,8 1,2 5,2 

Davies et 

al.2017 (117) 

Fallserie minimal-invasiv 

(Achillon) 

114 25 - 84 - 0 4,2 1,4 5,6 

Guillo et al. 

2013 (118) 

Fallserie perkutane Naht 

Carmont/Maffulli 

23 26 - 84 - 0 0 26 26 

Amlang et al. 

2005 (55) 

Fallserie Dresdener 

Instrument 

minimal-invasiv 

62 >12 96 - - 3,2 1,6 0 4,8 

Keller et al. 

2014 (119) 

Fallserie Dresdener 

Instrument 

minimal-invasiv 

100 42 98 - - 2 0 0 2 

Prokop et al. 

2016 (120) 

Fallserie Dresdener 

Instrument 

minimal-invasiv 

212 12 - - - 3,3 0,5 1,4 5,2 
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1.4 Zielsetzung der Habilitationsschrift 

Das funktionelle Behandlungsergebnis nach Achillessehnenruptur wird im Wesentlichen 

durch vier Faktoren maßgeblich bestimmt (siehe Abbildung 5):  

 

Komplikationen, die während der Behandlung auftreten, wie beispielsweise eine Re-Ruptur 

der Achillessehne, eine postoperative Infektion oder eine Suralis-Läsion, können das Ge-

samtergebnis nachhaltig beeinträchtigen (121,122). Wie bereits erläutert, hat darüber hinaus 

der frühfunktionelle Charakter der Nachbehandlung einen wesentlichen Einfluss auf das Er-

gebnis. Unklar bleibt, inwieweit posttraumatische strukturelle und biomechanische Verände-

rungen der Muskel-Sehnen-Einheit sich auf das funktionelle Ergebnis auswirken. Neben der 

muskulären Rehabilitation scheint vor allem die Sehnenheilung und damit die Wiedererlan-

gung der biomechanischen Qualitäten des Sehnengewebes eine elementare Rolle zu spie-

len. 

 

 

 

 

Abbildung 5: Einflussfaktoren auf das funktionelle Behandlungsergebnis am Beispiel der Achillessehnenruptur  
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Das Ziel der Habilitationsschrift war es, anhand des klinikinternen Patientenklientels die chi-

rurgische Komplikationsrate der minimal-invasiven Achillessehnennaht mittels Dresdner 

Technik zu dokumentieren und diese den Daten der konservativen Therapie oder anderer 

alternativer Operationsverfahren gegenüberzustellen.  

Ferner sollten strukturelle Veränderungen des Triceps surae, wie Wadenatrophie und Seh-

nenverlängerung, im mittel- bis langfristigen Follow-up nach Achillessehnenruptur beschrie-

ben werden. Es stellte sich darüberhinaus die Frage, wie sich diese strukturellen Verände-

rungen und die biomechanische „Narbe“ der Muskel-Sehneneinheit in den Kontext der per-

sistierenden Funktionseinschränkungen einordnen lassen.  

Der positive Einfluss einer frühfunktionellen Nachbehandlung im Vergleich zur Immobilisation 

und Entlastung ist in vielen Studien belegt worden (83,123-127) und konnte in einer Meta-

Analyse auch für minimal-invasive Verfahren bestätigt werden (84). Trotzdem liegen noch 

immer keine einheitlichen Erkenntnisse darüber vor, ob in der Frühphase der postoperativen 

Rehabilitation eine Vollbelastung im Vergleich zur Teilbelastung zu einer vermehrten post-

traumatischen Achillessehnenverlängerung führt und ob sich die biomechanischen Eigen-

schaften wie Sehnensteifigkeit und Dehnbarkeit hierdurch beeinflussen lassen.  

Im gesunden Sehnengewebe befinden sich Matrix-Metalloproteinasen (MMP), eine Enzym-

gruppe, die in der extrazellulären Matrix (EZM) vorkommt und diese im aktivierten Zustand 

während der Geweberegeneration (Remodelling) abbaut, mit ihren intrinsischen Inhibitoren, 

den Tissue Inhibitor of Metalloproteinase (TIMP), im Gleichgewicht. Es entsteht eine Homöo-

stase im Gewebes, die anabole und katabole Prozesse ausgleicht (128). In Fall einer 

Tendinopathie ist dieses Gleichgewicht jedoch gestört (129-131). Es wird daher vermutet, 

dass eine Dysbalance aus MMP/TIMP im Zusammenhang mit einer veränderten Matrixzu-

sammensetzung steht und somit auch zu einer gestörten (Sehnen-) Heilung führt 

(130,132,133). In einer molekularbiologischen Analyse von Achillessehnengewebe war es 

daher das Ziel, die Genexpression von Matrix-Metalloproteinasen und deren Inhibitoren 

(TIMP) sowie die von Kollagen zu unterschiedlichen Zeitpunkten nach Achillessehnenruptur 

zu charakterisieren, um einen Einblick in die molekularen Prozessabläufe der Sehnenheilung 

zu bekommen. 
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2. Ergebnisse 

2.1 Komplikationsrate nach minimal-invasiver Achillessehnennaht 

 

Functional outcome and complication rate after percutaneous suture of fresh Achilles 

tendon ruptures with the Dresden Instrument. 

Manegold S, Tsitsilonis S, Schumann J, Gehlen T, Agres AN, Keller J, Gesslein M, Wichlas F  

J Orthop Traumatol 2018 Sept 19:1, 19; DOI: 10.1186/s10195-018-0511-1  

 

Das Ziel der retrospektiven Fallstudie war es einerseits mittel- bis langfristige klinische Daten 

zu erheben und andererseits die chirurgische Komplikationsrate der minimal-invasiven Achil-

lessehnennaht mittels Dresdner Technik zu dokumentieren.  

Aus der klinikinternen Datenbank konnten 190 Patienten identifiziert werden, die im Zeitraum 

zwischen Oktober 2003 und Oktober 2010 eine Achillessehnenruptur erlitten hatten und mit-

tels Dresdner Instrument versorgt worden waren. Insgesamt konnten 153 Patienten (81 %) 

telefonisch oder schriftlich kontaktiert und zu Komplikationen befragt werden. Gut drei Viertel 

davon (118 Patienten) erklärten sich bereit, an einer klinischen Nachuntersuchung teilzu-

nehmen (Follow-up Zeit: durchschnittlich 33 Monate).  

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt der Arbeit 1 (134); DOI: 10.1186/s10195-

018-0511-1 

 

„Background: The aim of this study was to evaluate the outcome of patients 

with a rupture of the Achilles tendon (ATR) treated percutaneously with the 

Dresden instrument in the hands of surgeons others than its inventors. 

Materials and methods: 118 patients (FU rate: 77.1%) with an acute ATR 

treated with the Dresden instrument were retrospectively evaluated. The fol-

lowing data were evaluated: pain intensity, functional limitation, Hannover 

score, Achilles tendon total rupture score (ATRS), AOFAS ankle-hindfoot 

score, Tegner activity score, complications, maximum calf circumference 

(MCC) on both sides, and the Matles test for tendon lengthening. The effect 

of the time point of the surgery after trauma was examined.  

Results: Hannover scores and ATRSs were good; AOFAS scores were ex-

cellent. Almost all patients returned to sporting activities postoperatively, and 

66.1% were able to return to their previous level. The Tegner activity score 

https://link.springer.com/article/10.1186%2Fs10195-018-0511-1
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revealed a slight posttraumatic decrease (p = 0.009) in the level of physical 

activity overall (pre-injury: 5.37 ± 0.15; postoperatively: 4.77 ± 0.15). The re-

rupture rate was 2%. No sural nerve lesions and no infections were reported. 

Even after 3 years, there was still a difference in MCC that was correlated 

with inferior clinical score and AT lengthening. Patients treated within the first 

2 days after ATR showed inferior clinical outcomes in terms of AOFAS score, 

ATRS, and functional limitations. 

Conclusions: Percutaneous ATR suture with the Dresden instrument is a 

safe and reliable method. Low complication and re-rupture rates, good clini-

cal results, and a high rate of return to play support this fact. The time point 

of the operation may influence the outcome.”  
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2.2 Strukturelle Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit 

 

Alterations in structure of the muscle-tendon unit and gait pattern after percutaneous 

repair of Achilles tendon rupture with the Dresden Instrument. 

Manegold S, Tsitsilonis S, Gehlen T, Kopf S, Duda GN, Agres AN 

Foot Ankle Surgery (2018) https://doi.org/10.1016/j.fas.2018.04.004 

 

Mit dem Vorkommen von Wadenatrophie und Achillessehnenverlängerung offenbaren sich 

strukturelle Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit, die für die funktionellen Einschrän-

kungen nach Achillessehnenruptur verantwortlich sein könnten. Die exakten Zusammenhän-

ge sind hier jedoch noch unklar. 

Das Ziel der Arbeit war es funktionelle Defizite im alltäglichen Gangbild zu identifizieren und 

den Einfluss der strukturellen Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit auf das Ergebnis 

zu beschreiben.  

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt der Arbeit 2 (135); 

DOI.org/10.1016/j.fas.2018.04.004 

 

„Background: Functional deficits after Achilles tendon (AT) ruptures are ob-

served. The relationship between musculotendinous structural alterations 

and functional outcome is not clear.  

Methods: Kinematic analyses (level walking, stair climbing), patient-reported 

outcome measures (PROMs), calf atrophy (maximum calf circumference 

(MCC)), and AT length were evaluated in patients after percutaneous AT re-

pair with the Dresden instrument (n = 20 min. follow-up: 24 months).  

Results: Patients achieved good results in PROMs. However, MCC de-

creased significantly and AT length increased significantly postoperatively. 

Side-to-side MCC differences over 2 cm resulted in significantly lower 

PROMs. AT lengthening correlated with increased dorsiflexion and de-

creased plantarflexion.  

Conclusion: Calf atrophy and AT lengthening after minimally invasive AT 

repair resulted in inferior ankle kinematics and PROMs.” 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1268773118301322?via%3Dihub
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2.3 Veränderte biomechanische Sehnenqualitäten nach Achil-

lessehnenruptur  

 

Increased unilateral tendon stiffness and its effect on gait 2–6 years after Achilles 

tendon rupture. 

Agres AN, Duda GN, Gehlen TJ, Arampatzis A, Taylor WR, Manegold S 

Scand J Med Sci Sports. 2015 Dec;25(6):860-7; DOI: 10.1111/sms.12456 

 

Das Ziel der Studie war es, nach abgeheilter Achillessehnenruptur die biomechanischen 

Sehneneigenschaften seitenvergleichend zu erfassen und ihren Einfluss auf die Sprungge-

lenkskinematik und die Bodenreaktionskraft anhand einer videobasierten 3D-

Bewegungsanalyse zu untersuchen. 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt der Arbeit 3 (136); DOI: 10.1111/sms.12456. 

 

„Achilles tendon rupture (ATR) alters tissue composition, which may affect 

long-term tendon mechanics and ankle function during movement. However, 

a relationship between Achilles tendon (AT) properties and ankle joint func-

tion during gait remains unclear. The primary hypotheses were that (a) post-

ATR tendon stiffness and length differ from the noninjured contralateral side 

and that (b) intra-patient asymmetries in AT properties correlate to ankle 

function asymmetries during gait, determined by ankle angles and moments. 

Ultrasonography and dynamometry were used to assess AT tendon stiffness, 

strain, elongation, and rest length in both limbs of 20 ATR patients 2–6 years 

after repair. Three-dimensional ankle angles and moments were determined 

using gait analysis. Injured tendons exhibited increased stiffness rest length, 

and altered kinematics, with higher dorsiflexion and eversion, and lower 

plantarflexion and inversion. Intra-patient tendon stiffness and tendon length 

ratios were negatively correlated to intra-patient ratios of the maximum 

plantarflexion moment and maximum dorsiflexion angle, respectively. These 

results suggest that after surgical ATR repair, higher AT stiffness, but not a 

longer AT, may contribute to deficits in plantarflexion moment generation. 

These data further support the claim that post-ATR tendon regeneration re-

sults in the production of a tissue that is functionally different than noninjured 

tendon.“ 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/sms.12456
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2.4 Einfluss der Mobilisation in der Frühphase der Rehabilitation  

 

Short-term functional assessment of gait, plantarflexor strength, and tendon proper-

ties after Achilles tendon rupture. 

Agres AN, Gehlen TJ, Arampatzis A, Taylor WR, Duda GN, Manegold S 

Gait Posture. 2018 Mar 5;62:179-185; DOI: 10.1016/j.gaitpost.2018.03.007  

 

Die postoperative Nachbehandlung beeinflusst zweifelsohne strukturelle wie biomechanische 

Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit und bestimmt somit auch entscheidend die 

Funktion. Unklar ist hingegen, in wie weit sich zwei unterschiedliche Rehabilitationspro-

gramme in der frühen Remodellingphase der Achillessehne (8. und 12. postoperative Woche) 

auf eine Sehnenverlängerung sowie auf biomechanische Eigenschaften wie Sehnensteifig-

keit oder Dehnbarkeit auswirken und wie diese das Gangbild beeinflussen.  

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt der Arbeit 4 (137); DOI: 

10.1016/j.gaitpost.2018.03.007  

  

„Background: Although early functional rehabilitation (EFR) has been sug-

gested to yield rapid functional recovery after Achilles tendon rupture (ATR) 

compared to conventional rehabilitation (CR), most quantitative assessments 

occur long after rehabilitation has been completed. Few data exist regarding 

the short-term functional gains during the healing period post-ATR. It re-

mains unclear if EFR allows for an objectively faster return to function. The 

aim of this study was to examine EFR's effect on gait, plantarflexor strength, 

and tendon properties in early post-operative follow-ups. The aim of this 

study was to examine EFR's effect on gait, plantarflexor strength, and tendon 

properties in early post-operative follow-ups.  

Methods: Fourteen patients received either EFR (n=6) or CR (n=8) after 

percutaneous ATR repair. Functional gait analysis, maximal voluntary iso-

metric contractions (MVICs), and Achilles tendon properties were assessed 

at 8 and 12 weeks post-op. 

Results: Comparison of EFR against CR yielded no statistically significant 

differences in ankle kinematics or kinetics, Achilles tendon properties or 

MVICs on the injured (INJ) ankle at either time point. During gait, only CR 

patients demonstrated significantly lower plantarflexion moments on INJ at 8 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0966636218301383
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weeks (0.817 ± 0.151 N·m/kg vs. 1.172 ± 0.177 N·m/kg, p=0.002). All pa-

tients exhibited deficits in plantarflexor moment at 8 weeks and eversion 

moment at 12 weeks on INJ during gait that had effect sizes of note when 

compared to CON. 

Significance: ATR patients, regardless of rehabilitation, exhibit deficits in 

gait, AT properties, and single-limb strength at 8 weeks. Though AT proper-

ties and single-limb plantarflexor isometric strength remain at a deficit at 12 

weeks, bipedal plantarflexion moments are comparable between INJ and 

CON. Though effect size calculations suggested clinically significant differ-

ences, clear benefits of EFR compared to CR were not found.” 
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2.5 Analyse der Matrixproteine sowie der Sehnenstruktur 

 

Time-Dependent Alterations of MMPs, TIMPs and Tendon Structure in Human Achil-

les Tendons after Acute Rupture. 

Minkwitz S, Schmock A, Kurtoglu A, Tsitsilonis S, Manegold S, Wildemann B, Klatte-Schulz F 

Int J Mol Sci. 2018 Jan 30;19(2). pii: E404; DOI: 10.3390/ijms19020404  

 

Matrix-Metalloproteinasen (MMP) und deren natürliche Inhibitoren (TIMP: Tissue Inhibitor of 

Metalloproteinase) befinden sich bei gesundem Sehnengewebe in einem Gleichgewicht 

(128). Eine Dysbalance in der Genexpression dieser Enzyme wird mit einer veränderten 

Sehnenstruktur und -heilung in Verbindung gebracht (130,132,133). Studien, die das huma-

ne Expressionsprofil von MMP/TIMP sowie die Sehnenstruktur zu unterschiedlichen Zeit-

punkten der Sehnenheilung nach Achillessehnenruptur untersuchen, fehlen. Um die komple-

xen Abläufe der Sehnenheilung besser verstehen zu können, war es das Ziel der Studie, die 

Genexpression von MMP (MMP-1,-2-3,-9,-10,-13), TIMP (TIMP 1-4) sowie von Kollagen I 

und III (COL1A1,COL3A1) zu unterschiedlichen Zeitpunkten nach Achillessehnenruptur zu 

untersuchen. Zudem sollte die Sehnenstruktur histologisch beschrieben und mithilfe eines 

modifizierten histologischen Scores nach Movin  (138) klassifiziert werden. 

 

Der nachfolgende Text entspricht dem Abstrakt der Arbeit 5 (139); DOI: 

10.3390/ijms19020404  

 

„Abstract: A balance between matrix metalloproteinases (MMPs) and their 

inhibitors (TIMPs) is required to maintain tendon homeostasis. Variation in 

this balance over time might impact on the success of tendon healing. This 

study aimed to analyze structural changes and the expression profile of 

MMPs and TIMPs in human Achilles tendons at different time-points after 

rupture. Biopsies from 37 patients with acute Achilles tendon rupture were 

taken at surgery and grouped according to time after rupture: early (2–4 

days), middle (5–6 days), and late (≥7 days), and intact Achilles tendons 

served as control. The histological score increased from the early to the late 

time-point after rupture, indicating the progression towards a more degenera-

tive status. In comparison to intact tendons, qRT-PCR analysis revealed a 

significantly increased expression of MMP-1, -2, -13, TIMP-1, COL1A1, and 

COL3A1 in ruptured tendons, whereas TIMP-3 decreased. Comparing the 

https://www.mdpi.com/1422-0067/18/10/2199
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changes over time post rupture, the expression of MMP-9, -13, and COL1A1 

significantly increased, whereas MMP-3 and -10 expression decreased. 

TIMP expression was not significantly altered over time. MMP staining by 

immunohistochemistry was positive in the ruptured tendons exemplarily ana-

lyzed from early and late time-points. The study demonstrates a pivotal con-

tribution of all investigated MMPs and TIMP-1, but a minor role of TIMP-2, -3, 

and -4, in the early human tendon healing process.“  
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3. Diskussion  

Die Therapie der Achillessehnenruptur wird seit Jahrzehnten immer wieder kontrovers disku-

tiert. Wie bei jeder anderen Behandlung auch, muss auch die Therapiewahl der Achillesseh-

nenruptur auf die jeweiligen Bedürfnisse des Patienten individuell abgestimmt werden. Ins-

besondere bei einer heterogenen Datenlage in der Literatur, wie sie im Falle der Achilles-

sehnenruptur vorliegt, sind Pauschallösungen zum gegenwärtigen Zeitpunkt unzulässig.  

 

3.1 Die minimal-invasive Achillessehnennaht  

Die Frage, welche Therapie für die Behandlung der Achillessehnenruptur angewandt werden 

sollte, muss somit vor dem Hintergrund des jeweiligen Therapieziels differenziert beantwortet 

werden.  

Sollen bei einem Patient mit chirurgischen Risikofaktoren wie beispielsweise periphere arte-

rielle Verschlusskrankheit, starker Nikotinabusus, Diabetes mellitus, rheumatoide Arthritis 

und Kortison- oder immunsuppressive Medikation sowie einem geringen funktionellen An-

spruch in allererster Linie chirurgische Komplikationen vermieden werden, so gilt die konser-

vative Therapie als Goldstandard, an dessen kumulierter Komplikationsrate sich alternative 

Behandlungsoptionen messen lassen müssen. Die kumulierte Komplikationsrate beschränkt 

sich bei der konservativen Therapie, sieht man einmal von thrombembolischen Komplikatio-

nen ab, auf das Auftreten von Re-Rupturen. Chirurgische Komplikationen, wie Wundkompli-

kationen, Nervenläsionen, Sehnenadhäsionen, Narbenbildung oder Fadenirritationen, wie sie 

sich zwangsweise aus einer operativen Sehnennaht ergeben können, sind naturgemäß aus-

geschlossen. In einer randomisiert-kontrollierten Studie von Willits wird die Re-Rupturrate 

nach konservativer Therapie mit 4,6 % angegeben sofern eine frühfunktionelle Nachbehand-

lung stattfindet (70). Die Arbeitsgruppe um Wallace beschreibt in einer groß angelegten 

Fallserie von knapp 1000 Patienten eine Re-Rupturrate von knapp 3 % (140). Allerdings sind 

nicht nur die große Patientenanzahl und die geringe Re-Rupturrate bei dieser Studie hervor-

zuheben. Da das angewandte Nachbehandlungsschema eine vierwöchige Entlastung im 

Spitzfußgips vorsieht, entspricht dies nicht der Definition einer früh-funktionellen Nachbe-

handlung, wie sie 1995 von Thermann empfohlen wurde (Vollbelastung im Spezialschuh 

nach 3-5 Tagen) (69), sondern stellt eine im wesentlichen immobilisierende Nachbehandlung 

dar. Damit widersprechen die Ergebnisse von Wallace im Kern denen anderer Studien und 

Metaanalysen, die eine Re-Rupturrate von bis zu 20 % nach immobilisierender Nachbehand-

lung angaben (68,71,77,85,102,141). Die Datenlage ist in der Literatur somit nicht eindeutig. 

Da kaum studienübergreifend vergleichbare Nachbehandlungskonzepte in der Literatur vor-
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liegen, ist somit prinzipiell Vorsicht bei der Interpretation der Daten geboten. Neuere rando-

misiert-kontrollierte Studien geben trotz früh-funktioneller Mobilisation eine Re-Rupturrate 

von 9 bis 14 % nach konservativer Therapie an (79,80,82,102). 

Im Gegensatz dazu stellt die Achillessehnennaht mit dem Dresdener Instrument ein minimal-

invasives Nahtverfahren dar, welches mit 2-3 % eine sehr geringe Re-Rupturrate aufweist 

(siehe Tabelle 1) (55,119,120). Auch die Rate an chirurgischen Komplikationen liegt je nach 

Studie mit 0-2 % (55,119,120) weit unter der von offenen Verfahren (77,114,115), so dass 

diese Technik zweifelsohne als ein komplikationsarmes Verfahren angesehen werden kann. 

Darüberhinaus liefert die Nahttechnik gute Ergebnisse in den klinischen PROMs, die ver-

gleichbar mit denen der offenen Verfahren oder alternativen minimal-invasiven Techniken 

sind (siehe Tabelle 1) (55,95,114,117-119,142). Die Ergebnisse der eigenen Nachuntersu-

chung (134) lassen sich mit einer kumulierten Komplikationsrate von unter 2 % (Re-

Rupturrate: 1,96 %; keine Wundkomplikationen oder Nervenläsionen) und den erreichten 

Score-Ergebnissen lückenlos in die Datenlage vergleichbarer Studien mit dem Dresdener 

Instrument einordnen (siehe Tabelle 1).  

 

Zusammengefasst lässt sich also festhalten, dass die minimal-invasive Achillessehnennaht 

mit dem Dresdener Instrument die jeweiligen Vorteile der beiden gegensätzlichen Therapie-

optionen „operativ versus konservativ“ in sich vereint: sie weist eine geringere Re-Rupturrate 

als offene Nahtverfahren auf (77,114,115) und kann ähnlich wie die konservative Therapie 

zuverlässig chirurgische Komplikationen vermeiden, denn die kumulierte chirurgische Kom-

plikationsrate aller 527 Patienten der vier zitierten Studien über das Dresdener Instrument 

betrug 0,95 %  (55,119,120,134). Damit kann dieses minimal-invasive Verfahren vor allem 

für Risikopatienten eine zu diskutierende Behandlungsalternative zur konservativen Therapie 

angesehen werden.  

 

Doch nicht nur bei Risikopatienten gilt es, Komplikationen zu vermeiden. Das Auftreten von 

Komplikationen ist unweigerlich mit einem verlängerten Heilungsverlauf sowie funktionellen 

Einschränkungen verbunden, wie Studien anhand des signifikant verringerten Ergebnisses 

im ATRS dokumentieren konnten (121,122). Die nach konservativer Therapie höhere Re-

Rupturrate sowie die Gefahr an Wundkomplikationen oder Nervenläsionen infolge einer offe-

nen Sehnennaht bieten somit für das freizeitsportorientierte Patientenklientel jeweils Nachtei-

le. Da eine komplikationsfreie Behandlung die Grundvoraussetzung für eine schnelle Rehabi-

litation und Rückkehr zum Sport ist, stellt die Achillessehnennaht mit dem Dresdener Instru-

ment gerade für den aktiven Freizeitsportler eine verlässliche Therapie dar.  



 65 

3.2 Die strukturelle und funktionelle Narbe des Triceps surae 

Neben der Vermeidung von Komplikationen ist die Rückkehr zum Sport (Return to Play) un-

weigerlich an die Funktion des Triceps surae verknüpft. In der Nachuntersuchung des eige-

nen Patientenklientels offenbarten sich auch nach einem mittleren Follow-up von knapp vier 

Jahren noch funktionelle Defizite, so dass ein Drittel der Patienten nicht an das ursprüngliche 

sportliche Leistungsniveau anknüpfen konnte, bzw. gar keine sportlichen Ambitionen mehr 

angab (134). Gemessen am Tegner-Score war das sportliche Leistungsniveau signifikant 

niedriger als vor der Achillessehnenruptur. Neben der Angst vor einer erneuten Ruptur der 

Achillessehne (Traumatophobie) und der geänderten Interessenlage eines älter werdenden 

Studienklientels, scheinen vor allem strukturelle Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit 

hierfür verantwortlich zu sein. In der klinischen Nachuntersuchung zeigte sich bei der 

Vermessung des Wadenumfangs selbst nach knapp vier Jahren noch eine signifikante Um-

fangsverminderung im Vergleich zur Gegenseite. Je ausgeprägter die Wadenatrophie war, 

desto geringer waren auch die erreichten Score-Werte. Zudem fiel bei knapp einem Viertel 

der Patienten eine klinisch verifizierbare Achillessehnenverlängerung im Sinne eines seiten-

differenter Matles-Test (143) auf (134). Diese Patienten erreichten zudem signifikant 

schlechtere Score-Werte im Vergleich zu Patienten mit klinisch seitengleicher Achillesseh-

nenlänge (134). 

 

Beide posttraumatischen Residuen sind zwar seit langem bekannt (9,63,73), ihre Auswirkun-

gen jedoch nicht spezifiziert. 

Christensen und Kollegen berichteten bereits 1953 in einer Nachuntersuchung von immerhin 

49 Patienten über unzureichende kosmetische Ergebnisse, da die Achillessehnenkontur an 

der Ferse - ein möglicher Hinweis für eine Ausheilung in Verlängerung - verstrichen war. 

Kurze Zeit später beschrieb Arner in seiner Arbeit, dass es nach konservativer Therapie zu 

einer Achillessehnenverlängerung komme, die zu einer „spürbaren Behinderung“ führen 

würde (73). Doch nicht nur nach konservativer Therapie wurde eine posttraumatische Ver-

längerung der Sehne beschrieben. Überraschenderweise wurde eine Achillessehnenverlän-

gerung auch nach offener Naht beobachtet. In der 1980er und 90er Jahren wurden unter 

Studienbedingungen bei der offenen Achillessehnennaht röntgendichte Marker an die Seh-

nenenden platziert und deren Migration radiologisch über 150 Tage bzw. 52 Wochen verfolgt 

(144,145). In beiden voneinander unabhängigen Untersuchungen zeigte sich, dass sich die 

Sehnenenden, bzw. deren Röntgenmarkierungen in den ersten 6-7 postoperativen Wochen 

um ca. 10-12mm voneinander separierten (144,145). Daher verwundert es nicht, dass auch 

nach minimal-invasiver Achillessehnennaht eine postoperative Sehnenverlängerungen be-

schrieben werden (121, 134-137, 142).  
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Über die Ursachen, die je nach Studie und Technik zu einer Achillessehnenverlängerung 

geführt haben, kann im Einzelnen nur spekuliert werden. Ob intraoperative Faktoren, wie 

eine insuffiziente Verankerung der Nähte, ein Nachgeben des Fadenmaterials/Knotens (146-

149) oder eine ungenügende Adaptation der Sehnenenden (91), zu einer Achillessehnenver-

längerung führen (150), oder, ob die „Sehnennarbe“ an der Rupturstelle während der Seh-

nenheilung (Remodelling) den auftretenden Kräften nicht standhält, muss offen bleiben. Bei 

der Ursachenanalyse kommt erschwerend hinzu, dass eine Achillessehnenverlängerung 

nicht bei allen Patienten beobachtet wurde, sondern im eigenen Studienklientel nur bei 

knapp einem Viertel der Patienten (134). Die Vermutung, ein systemimmanenter Fehler der 

minimal-invasiven Operationstechnik wie beispielsweise die von Hockenbury et al. postulier-

te unzureichende Adaptation der Sehnenenden (91), oder eine Nahtinsuffizienz  (146,151) 

wäre allein für die Sehnenverlängerung verantwortlich, ist insbesondere vor dem Hintergrund 

der nach offener Rekonstruktion ebenfalls beobachteten Achillessehnenverlängerung 

(142,144,145) nicht statthaft.  

 

Dennoch sollte die Prävention einer Achillessehnenverlängerung das Ziel einer jeden Be-

handlung sein, um funktionelle Einschränkungen zu vermeiden (112,135,150,152,153). Es ist 

hinlänglich bekannt, dass die muskuläre Kraft unter anderem durch die Sarkomerlänge be-

einflusst wird. Die Sarkomerlänge wird durch die Überlappung der Aktin-Myosin-Filamente 

innerhalb der Sarkomere bestimmt, was in der Kraft-Längen-Theorie von Gordon beschrie-

ben wurde (154). Kommt es nun zu einer Sehnenverlängerung, also einem Verlust der mus-

kulären Vorspannung, so nimmt die Länge der Sarkomere zwangsläufig ab, was gemäß der 

Kraft-Längen-Kurve eine Kraftminderung (Linksverschiebung) zur Folge hat. Eine geringere 

Sarkomerlänge kann somit nur eine geringere Kraft generieren. Die Ergebnisse der Arbeits-

gruppe um Suydam untermauern diese Aussage. In ihrer Studie beobachteten die Autoren 

bei Patienten mit einer nach Achillessehnenruptur eingetretenen Achillessehnenverlänge-

rung eine Zunahme der Muskelaktivität des M. gastrocnemius im EMG (153). Sie folgerten 

daraus, dass die erhöhte Muskelaktivität zur Rekrutierung weiterer motorischer Einheiten ein 

Kompensationsmechanismus sei, um auf den infolge der Sehnenverlängerung eingetretenen 

Kraftverlust (Linksverschiebung der Kraft-Längen-Kurve infolge der Muskelverkürzung) zu 

reagieren (153). Da die Aktivität im EMG eine moderate Korrelation mit der Sehnenverlänge-

rung aufwies, kamen die Autoren zu dem Fazit, dass eine seitengleiche Sehnenlänge Vo-

raussetzung für eine vollständige Rehabilitation nach Achillessehnenruptur sei (153). 

 

Die Ergebnisse von Suydam et al. erscheinen plausibel. Dennoch lässt sich der Kraftverlust, 

der vielfach nach einer Achillessehnenruptur beschrieben wurde (8,105,108,136,142) nicht 
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allein über die Linksverschiebung einer Kraft-Längen-Kurve erklären. Langfristige strukturelle 

Veränderungen der Muskulatur scheinen, möglicherweise als Folge der geänderten Sar-

komerlänge, ebenfalls eine Rolle zu spielen.  

So wurden die Auswirkungen einer Achillessehnenverlängerung auf die Muskulatur des Tri-

ceps surae in Tierstudien vielfach untersucht (155,156) . Nach z-förmiger Achillessehnenver-

längerung sowie nach Gastrocnemius-Rezession konnte im Tiermodell eine Abnahme des 

Muskelgewichts sowie des Muskelvolumens um 24-39 % festgestellt werden. Histologisch 

zeigte sich im Vergleich zur Kontrollmuskulatur eine dreifach erhöhte Muskelverfettung als 

Folge der Sehnenverlängerung (157). Übertragen auf die klinische Situation ist die Entwick-

lung einer Muskelatrophie des Triceps surae nach Achillessehnenruptur ein lang bekanntes 

Phänomen (73). Computertomographische Untersuchungen sechs Wochen nach Achilles-

sehnennaht ergaben eine Reduktion der muskulären Querschnittsfläche um 23 %. Vor allem 

der M. soleus mit seinem hohen Typ-1 Muskelfaseranteil war hiervon betroffen (9). 

Weitere Studien bestätigten, dass es neben der beobachteten Achillessehnenverlängerung 

unabhängig von der Therapieform nach Achillessehnenruptur zu einer Wadenatrophie im 

Vergleich zur gesunden Gegenseite kommt, die einer Umfangsminderung von bis zu 6 % 

entsprechen kann (105,107,134,142). Über die recht ungenaue Quantifizierung des Wa-

denumfangs hinaus, können neuere MRT-basierte Untersuchungen die muskulären Struk-

turveränderungen der Flexoren detaillierter beschreiben. Die Arbeitsgruppe um Heikkinen 

fand heraus, dass selbst im Langzeitverlauf von 14 Jahren nach Achillessehnenruptur die 

Muskulatur des Triceps surae im Mittel 11-13 % des Muskelvolumens im Vergleich zur Ge-

genseite einbüßt. Darüber hinaus kommt es zu einer fettigen Degeneration vor allem der Mm. 

soleus et gastrocnemius medialis, wobei auch in dieser Studie der M. soleus eine signifikant 

stärkere Transformation (Verfettung) aufwies als die beiden jeweiligen Gastrocnemiusanteile. 

Diese feinen Volumenveränderungen der einzelnen Muskelbäuche bzw. deren Gewebe-

transformation können selbstverständlich nicht pauschal mit einer Umfangsmessung der 

Wade erfasst werden. Dennoch gilt die einfache Umfangsmessung der Wade als anerkannte 

Untersuchungsmethode, da sie eine schnelle, einfache und vor allem kostenneutrale Metho-

de ist, um Hinweis auf die Wadenmuskulatur zu bekommen (142). Interessanterweise fanden 

Heikkinen und seine Kollegen heraus, dass eine Achillessehnenverlängerung sowohl mit 

einem Kraftdefizit bei Plantarflexion als auch mit einer Verringerung des Muskelvolumens 

des M. soleus und M. gastrocnemius medialis statistisch korrelierte. Darüberhinaus war die 

Sehnenverlängerung, bzw. das verminderte plantare Kraftdefizit mit einer Hypertrophie des 

M. flexor hallucis assoziiert. Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass die Volumenzunah-

me des M. flexor hallucis longus als Kompensationsmechanismus für die Achillessehnenver-

längerung und das Kraftdefizit zu sehen ist (8). Neben der oben erwähnten gesteigerten 

EMG-Aktivität (153) scheinen mit der Hypertrophie des M. flexor hallucis longus als agonisti-
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sche Muskelgruppe (8) noch andere Kompensationsmechanismen Folge auf eine Achilles-

sehnenverlängerung zu sein.  

Heikkinen, der zusammen mit seinen Kollegen auch die Achillessehnenlänge nach offener 

Achillessehnennaht mit der nach konservativer Therapie verglich, untermauert seine These 

mit den Erkenntnissen aus einer weiteren Studie. Darin konnten die Autoren eineinhalb Jah-

re nach Achillessehnenruptur nicht nur eine signifikant größere Achillessehnenverlängerung 

nach konservativer Therapie als nach offener Naht feststellen, sondern auch eine signifikant 

stärker ausgeprägte Atrophie des M. soleus als auch eine geringere isokinetische Plantarfle-

xionskraft. Aufgrund ihrer Ergebnisauswertung kommen die Autoren zu der Erkenntnis, dass 

die stärkere Achillessehnenverlängerung nach konservativer Therapie die Atrophie des M. 

soleus mit zu verantworten hat (11). 

 

Eine Achillessehnenverlängerung hinterlässt jedoch nicht nur eine Muskelatrophie und eine 

verminderte plantare Flexionskraft, sie hat zudem maßgeblichen Einfluss auf den Bewe-

gungsumfang des oberen Sprunggelenks. Das Ziel der zweiten Arbeit war es, die funktionel-

len Defizite im alltäglichen Gangbild zu identifizieren und den Einfluss der strukturellen Ver-

änderungen der Muskel-Sehnen-Einheit auf das Ergebnis zu beschreiben (135). Zu diesem 

Zweck wurde die Gelenkbeweglichkeit des oberen und unteren Sprunggelenks während des 

Gangs in der Ebene und auf der Treppe mit einer videobasierten 3D-Bewegungsanalyse 

aufgezeichnet. Darüber hinaus wurden der Wadenumfang und die Achillessehnenlänge sei-

tenvergleichend bestimmt und PROMs erhoben (135).  

Hinsichtlich des klinischen Ergebnisses und des Aktivitätsniveaus unterschieden sie die ran-

domisierten Patienten (135) nicht von der gesamten Studienpopulation (134) oder vergleich-

barer Untersuchungen (55,119). Auch in dieser Studie konnte nur die Hälfte der Patienten ihr 

vor der Achillessehnenruptur bestehendes Aktivitätsniveau wieder erreichen. Interessanter-

weise wurden selbst nach mehreren Jahren nach Achillessehnenruptur noch bestehende 

strukturelle Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit aufgedeckt. Auf der verletzten Seite 

zeigte sich sowohl ein signifikant verminderter Wadenumfang als auch eine signifikant ver-

längerte Achillessehne, was zudem auf einem statistischen Niveau miteinander korrelierte. 

Insbesondere diejenigen Patienten, die eine Umfangsminderung der Wade von über 2 cm im 

Vergleich zur Gegenseite aufwiesen, präsentierten signifikant schlechtere Score-Ergebnisse. 

Obgleich das Vorliegen einer Wadenatrophie nach Achillessehnenruptur hinlänglich be-

schrieben wurde, konnte in dieser Studie erstmals ein möglicher Schwellenwert postuliert 

werden: eine Umfangsdifferenz der Wade führte zu einem signifikant schlechterem Score-

Ergebnis (135).  
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In der videobasierten Bewegungsanalyse demaskierten sich vor allem im oberen Sprungge-

lenk Veränderungen des Bewegungsumfangs. So wurde auf der Rupturseite eine signifikant 

vermehrte Dorsalextension bei gleichzeitig signifikant verminderter Plantarflexion, bzw. ge-

samten Bewegungsumfang gemessen. Obwohl die Unterschiede nur wenige Winkelgrade 

ausmachten, so bleibt dennoch festzuhalten, dass diese Unterschiede signifikant waren. 

Entgegen früherer Studien von Nyström (144) oder Mortensen (145), in denen noch keine 

signifikante Korrelation zwischen den damals mittels Goniometer gemessenen Bewegungs-

maße und der Achillessehnenverlängerung nachgewiesen werden konnte, ließ sich nun 

erstmals eine Wechselbeziehung herstellen (135). 

 

Um eine vollständige Rehabilitation zu gewährleisten, scheint die Ausheilung der Achilles-

sehne in der korrekten Länge also eine unabdingbare Voraussetzung zu sein (135,150).  

Neben einer Achillessehnenverlängerung kann es posttraumatisch jedoch zu weiteren struk-

turellen Veränderungen der Sehne kommen, die selbstverständlich auch die sehnentypi-

schen Eigenschaften wie Dehnbarkeit und Steifigkeit beeinträchtigen können. Bei der Kraft-

übertragung einer muskulären Kontraktion auf den Knochen spielt die Sehne mit ihren bio-

mechanischen Eigenschaften eine elementare Rolle. Dabei dient die intakte Sehne nicht nur 

der reinen Kraftübertragung, sondern sie kann infolge ihrer Dehnbarkeit auch Belastungs-

spitzen am Knochen abfedern, die durch Muskelkontraktionen zwangsläufig entstehen. 

Darüberhinaus speichert sie die aufgenommene Energie und gibt diese als kinetische Ener-

gie wieder frei (36). Eine vermehrte Sehnensteifigkeit hat somit durch die verminderte Auf-

nahme und Abgabe von Energie einen entscheidenden Einfluss auf die Kraftübertagung 

(150). 

Während fetales Sehnengewebe die Fähigkeit besitzt, narbenfrei auszuheilen, hat eine adul-

te Sehne diese Eigenschaft verloren (158,159). Innerhalb der einzelnen Phasen der Seh-

nenheilung (Entzündungsphase, Proliferationsphase, Remodelling-Phase) kommt es daher 

strukturellen Veränderungen der Sehnenarchitektur (Ausrichtung von Tenozyten, Zusam-

mensetzung der extrazellulären Matrix), in dessen Folge die Sehne ihre biomechanischen 

Eigenschaften wie Dehnbarkeit, Elastizität oder Steifigkeit verändert (36). Die strukturelle 

Narbe der Sehne hinterlässt somit auch eine biomechanische „Narbe“. Zwar können im Lau-

fe der bis zu einem Jahr andauernden Remodelling-Phase die biomechanischen Qualitäten 

des Narbengewebes sich denen des nativen Sehnengewebes wieder annähern, dessen 

Ausgangsniveau erreichen sie hingeben nicht (30,36,160). 

Es ist daher anzunehmen, dass die veränderten biomechanischen Sehneneigenschaften 

zwangsläufig auch funktionelle Defizite in der Rehabilitation nach sich ziehen. Während die 

Frühphase der Sehnenheilung vor allem in Tiermodellen intensiv erforscht worden ist, ist 



 70 

wenig über die veränderten biomechanischen Eigenschaften einer geheilten Achillessehne 

und ihrem Einfluss auf das Gangbild bekannt.  

 

Dieses Ziel wurde mit der dritten Arbeit verfolgt (136). Die nach Achillessehnennaht verän-

derten biomechanischen Sehnenqualitäten wie Dehnbarkeit und Steifigkeit wurden während 

der maximalen Plantarflexion seitenvergleichend erfasst sowie ihr Einfluss auf Bodenreakti-

onskraft untersucht. Selbst nach einem mittelfristigen Verlauf von 2-6 Jahren konnten noch 

relevante Veränderungen aller gemessenen biomechanischen Sehneneigenschaften nach-

gewiesen werden. Die „biomechanische Narbe“ der geheilten Achillessehne äußerte sich im 

Seitenvergleich mit einer signifikant verminderten Elongation (elongation: Verlängerung der 

Sehne in mm während einer isokinetischer Kontraktion im Vergleich zur Ausgangslänge) und 

Dehnbarkeit (strain: Dehnbarkeit der Sehne in % im Bezug auf die Ausgangslänge) sowie 

einer signifikant vermehrten Gesamtlänge und Steifigkeit der Sehne (stiffness: die Steifigkeit 

der Sehne in N/mm; definiert als intrinsischer Widerstand der Sehne gegenüber einer Län-

genzunahme, der sich aus dem Quotienten (Muskel)Kraft/Länge berechnet und der Steigung 

der Kraft-Längen-Kurve entspricht). Auf der ehemaligen Rupturseite war nicht nur die maxi-

male isometrische Kontraktion (MVIC) signifikant vermindert, sondern es konnte interessan-

terweise die vermehrte Sehnensteifigkeit und nicht die Achillessehnenlänge mit einer Ab-

nahme der Bodenreaktionskraft (plantarflexion moment) in Verbindung gebracht werden 

(136).  

Die Studie konnte erstmals belegen, dass selbst im mittel- bis langfristigen Follow-up nach 

Achillessehnenruptur, eine „biomechanische Narbe“ innerhalb der Sehne verbleibt, die funk-

tionelle Defizite beim Gang oder der Plantarflexionskraft hinterlässt (136).  

 

In diesem Zusammenhang ist die vermehrte Sehnensteifigkeit ein interessanter Aspekt. In 

einem vereinfachten Modell kann man sich die Sehne als eine Zugfeder vorstellen, die durch 

eine Kraft F um eine Länge ΔL ausgelenkt wird. Die Steifigkeit der Feder (Federsteifigkeit 

oder Federkonstante; Formelzeichen D) definiert sich dabei aus dem Verhältnis der Kraft F 

zu der absoluten Auslenkung ΔL, also:  
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und entspricht somit der Kurvensteigung im Kraft-Längen-Diagramm. Die Federkonstante D 

lässt sich berechnen:  

 

 

 

wobei L der Ausgangslänge und A der Querschnittfläche der Feder entspricht. Der Faktor E 

wird als Elastizitätskoeffizient (oder auch: Elastizitätsmodul oder Young’s Modul; Formelzei-

chen E) bezeichnet und stellt ein Materialkennwert dar. Er entspricht der Kurvensteigung im 

Spannungs-Dehnungs-Diagramm (vergleiche Abbilddung 2). Über diese mathematische An-

näherung an das klinische Phänomen einer vermehrten Sehnensteifigkeit wird deutlich, dass 

die Sehnensteifigkeit durch drei Parameter beeinflusst wird: der Sehnenlänge, dem Sehnen-

querschnitt und dem Elastizitätskoeffizienten. Während die Sehnenlänge nach Achillesseh-

nenruptur im Seitenvergleich zunimmt und somit gemäß o.g. Formel zu einer geringeren 

Steifigkeit führen würde, trägt der posttraumatisch vermehrte Sehnenquerschnitt mathema-

tisch einer vermehrten Steifigkeit bei. Ebenso ist vorstellbar, dass das Narbengewebe einer 

geheilten Sehne andere Gewebeeigenschaften aufweist als eine native Sehne und somit 

über ein verändertes Elastizitätsmodul die Steifigkeit der Sehne beeinflusst wird.  

Hinweise für eine strukturelle Narbe der Sehne und damit geänderten biomechanischen Ei-

genschaften finden sich in der Literatur. So zeigen tierexperimentelle Studien nach Tenoto-

mie eine ungeordnete Faser- und Kollagenausrichtung als Zeichen einer unorganisierten 

Gewebestruktur (36,161,162). Auch die im Rahmen der Sehnenheilung dokumentierte Ver-

schiebung von Kollagen Typ I zu einem vermehrten Anteil von Kollagen Typ III (139,163,164) 

lässt erahnen, dass sich infolge der geänderten Gewebekomposition und -architektur auch 

die biomechanischen Gewebeeigenschaften der Sehne im Verlauf der Sehnenheilung än-

dern (160,165-169). Es verwundert daher nicht, dass in tierexperimentellen Studien nachge-

wiesen werden konnte, dass sich auch das Elastizitätsmodul der Sehne im Verlauf der Seh-

nenheilung verändert (170), bzw. die Sehne posttraumatisch eine verminderte Zugfestigkeit 

sowie vermehrte Steifigkeit aufwies (160).  

 

Doch nicht nur die Sehnenheilung verändert die biomechanischen Eigenschaften der Mus-

kel-Sehnen-Einheit, sondern auch die Nachbehandlung. Eindrucksvoll konnte der Einfluss 

der Immobilisation auf die strukturelle und funktionelle Narbe des Triceps Surae durch Shin 

und Kollegen dargestellt werden. In einer Studie bekamen freiwillige Probanden eine vierwö-

chige Entlastung des Beins verordnet. Die Arbeitsgruppe konnte im Anschluss an diese Ent-
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lastungsphase bei den Probanden nicht nur eine rund 50 % Abnahme der Muskelkraft der 

Wadenmuskulatur, sondern auch ein um knapp 20 % reduziertes Elastizitätsmodul der Achil-

lessehne feststellen. Nach sechswöchiger Physiotherapie wurden die Ausgangswerte wieder 

erreicht werden (171). 

Neben strukturellen Veränderungen der Muskulatur des Triceps surae, die sich in einer ver-

mehrten Muskelatrophie und fettiger Degeneration äußern, kommt es nach Achillessehnen-

ruptur im Rahmen der Sehnenheilung offensichtlich auch zu Strukturveränderungen der 

Achillessehne selbst, die deren biomechanische Eigenschaften maßgeblich beeinträchtigen. 

Es überrascht daher nicht, dass eine strukturelle Narbe des Triceps surae entscheidenden 

Einfluss auf dessen Funktion bei der Erfüllung seiner statischen und dynamischen Aufgaben 

hat.  

 

3.3 Die Nachbehandlung 

Die Rehabilitation nach Verletzungen ist ein elementarer Bestandteil sowohl der konservati-

ven als auch der operativen Therapie. Dies gilt insbesondere für Patienten mit einer Achilles-

sehnenruptur, deren späteres Ergebnis durch die Rehabilitation entscheidend mitbestimmt 

wird, wie Vergleiche zwischen immobilisierender und früh-funktioneller Nachbehandlung ein-

drucksvoll zeigen konnten (71,81-85,127,172,173). 

Die positiven Einflüsse der früh-funktionellen Mobilisation wurden jedoch nicht nur in klini-

schen RCTs nachgewiesen werden, sondern sie lassen sich auch histologisch und biome-

chanisch erklären. In einem Maus-Modell untersuchten Palmes und Kollegen den Einfluss 

der postoperativen Mobilisation auf die Sehnenheilung tenotomierter Achillessehnen. Dabei 

stellten sie fest, dass nach einer früh-funktioneller Nachbehandlung die biomechanischen 

Eigenschaften der Sehne, wie beispielswiese Reißfestigkeit (load to failure) und Steifigkeit 

frühzeitiger wiederhergestellt waren als nach postoperativer Immobilisation. Darüber hinaus 

konnten die Forscher beobachten, dass die Sehnenstruktur nach früh-funktioneller Mobilisa-

tion histologisch reifer und geordneter erschien und damit dem nativen Sehnengewebe der 

Kontrollgruppe eher entsprach als das Sehnengewebe der Immobilisationsgruppe (174). Sie 

folgerten daraus, dass die postoperative Immobilisation nicht nur die Sehnenheilung verzö-

gere, sondern zudem zu einer langanhaltenden Beeinträchtigung der biomechanischen Ei-

genschaften der Sehne führen würde (174). 

Der Mechanismus, der diesem Phänomen zugrunde liegt, wird Mechanotransduktion ge-

nannt. Hierunter versteht man die Fähigkeit der Tenozyten, einen mechanischen Reiz über 

Signaltransduktion in die Synthese von Proteinen umzuwandeln (175). Ähnlich dem 

Wolff’schen Gesetz über die Transformation von Knochen, können die mechanosensiblen 
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Tenozyten somit die sie umgebende extrazelluläre Matrix umbauen und die Sehne so an 

mechanische Belastungen anpassen (30,175). Die Sekretion von Wachstumsfaktoren (z. B. 

TGF-β) und Interleukine (IL-6) scheint hierbei eine Rolle zu spielen (176-178). Die physiolo-

gische Belastung stellt also einen für die Sehne wichtigen mechanischen Reiz dar, der die 

Proliferation von Fibroblasten regelt, die Kollagensynthese und -ausrichtung steuert und 

hierüber eine Sehnenhomöostase aufrecht erhält (30,36,179). Im Vergleich zur Immobilisati-

on führt dies zu einer erhöhten Reißfestigkeit der Sehne und einem vermehrten Sehnen-

querschnitt sowie zu geringen Weichteiladhäsionen (30,180-182). 

Die während der früh-funktionellen Nachbehandlung auf die Sehne einwirkenden mechani-

schen Reize sorgen somit dafür, dass die Sehne während der Heilungsphase ihre natürliche 

Sehnenstruktur und ihre biomechanischen Eigenschaften annäherungsweise wiedererlangt. 

Dies gilt selbstverständlich nicht nur für die Sehne, sondern auch für den Muskel, da nach 

früh-funktioneller Mobilisation eine geringere Wadenatrophie beobachtet wird (183). Es lässt 

sich also festhalten, dass die Ausbildung der strukturellen Narbe des Triceps surae durch die 

Wahl der Nachbehandlung beeinflussbar ist.  

 

Vor diesem Hintergrund wurden im Rahmen einer Pilotstudie (137) die Auswirkungen zweier 

unterschiedlicher früh-funktioneller Nachbehandlungskonzepte auf die Entwicklung der Seh-

neneigenschaften und das Gangbild untersucht. Im Gegensatz zu den bisherigen Studien, 

die die posttraumatischen Sehneneigenschaften und die Funktion nach immobilisierender 

wie nach früh-funktioneller Rehabilitation zu einem späten Zeitpunkt der Sehnenheilung be-

schreiben, war es das Ziel der Pilotstudie, die Sehneneigenschaften (Verlängerung, Steifig-

keit, Dehnbarkeit) in der frühen Rehabilitationsphase (8. und 12. postoperative Woche) zu 

beschreiben und den Einfluss der Nachbehandlung auf diese Sehnenqualitäten, das plantare 

Drehmoment sowie das Gangbild zu untersuchen. Anstelle der sonst vielfach untersuchten 

Immobilisation (Entlastung) wurden mit Teil- versus Vollbelastung zwei unterschiedliche 

Konzepte der früh-funktionellen Nachbehandlung miteinander verglichen.  

Die Frage, die sich also stellte, war, ob bereits in der Frühphase der Sehnenheilung sich die 

Sehneneigenschaften durch die Wahl einer forcierteren Nachbehandlung so modulieren las-

sen, dass sie den nativen Sehneneigenschaften der Gegenseite sich annähern lassen.  

Obwohl in der frühen postoperativen Phase signifikante Veränderungen aller Sehneneigen-

schaften im Seitenvergleich festgestellt werden konnten, führte eine Mobilisation mit Vollbe-

lastung im Vergleich zur Teilbelastung nicht zu einer signifikanten Achillessehnenverlänge-

rung oder erhöhten Re-Rupturrate. Auch die anderen Parameter wie Sehnensteifigkeit, 

Dehnbarkeit oder das plantare Drehmoment unterschieden sich in den beiden Nachbehand-

lungsgruppen nicht signifikant voneinander.  
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Die aufgestellte Hypothese, dass nach postoperativer Vollbelastung in der Frühphase eine 

schnellere Rehabilitation der Sehneneigenschaften eintritt, musste daher verworfen werden. 

Natürlich müssen die Ergebnisse noch an einem größeren Kollektiv in Langzeituntersuchun-

gen verifiziert werden.  

Nichtsdestotrotz scheint eine frühe Vollbelastung mit einer forcierten postoperativen Kran-

kengymnastik im Vergleich zur Teilbelastung nicht zu einer erhöhten Komplikationsrate wie 

beispielsweise zu einer erhöhten Re-Rupturrate oder einer vermehrten Achillessehnenver-

längerung zu führen, so dass auch für die minimal-invasive Nahttechnik mit dem Dresdener 

Instrument eine frühe Vollbelastung mit Spitzfußorthese unbedenklich erscheint. Dieses Er-

gebnis konnte in einer kürzlich erschienenen RCT bestätigt werden (184). Auch Braunstein 

et al. empfehlen in ihrer 2015 erschienen Metaanalyse als Nachbehandlung für eine minimal-

invasive Achillessehnennaht eine sofortige Vollbelastung und krankengymnastische Bewe-

gungsübungen des oberen Sprunggelenks bis zur Neutralebene (84). 

 

3.4 Der Faktor X: Perspektiven zur Modulation der Sehnenheilung 

Wie bereits eingangs erwähnt, wird das funktionelle Ergebnis nach Achillessehnenruptur 

einerseits durch die Vermeidung von Komplikationen und anderseits durch die Rekonstrukti-

on und Rehabilitation der Muskel-Sehnen-Einheit bestimmt (siehe Abbildung 5). In mehreren 

Studien konnten die minimal-invasiven Nahttechniken durch eine sehr geringe kumulierte 

Komplikationsrate überzeugen (55,95,116,117,119,120,134) (vergleiche Tabelle 1), so dass 

die Therapiewahl zur Behandlung der Achillessehnenruptur aus Sicht der Komplikationsrate 

für den Freizeitsportler und Risikopatienten geklärt zu sein scheint. Auch in punkto der 

Nachbehandlung zur Rehabilitation des Triceps surae konnte in viele Studien die Überlegen-

heit der früh-funktionellen Mobilisation belegt werden (71,81-85,127,172,173). Nichtsdestot-

rotz erreichen nicht alle Patienten nach einer Achillessehnenruptur wieder ihr ursprüngliches 

Aktivitätsniveau. Es scheinen daher weitere Faktoren und Prozesse innerhalb der Sehnen-

heilung zu existieren, die über die ursprüngliche Therapie und deren Nachbehandlung hin-

aus, maßgeblichen Einfluss auf das funktionelle Ergebnis nehmen.  

 

Bei der retrospektiven Nachuntersuchung unserer Studienpopulation fiel auf, dass das Inter-

vall zwischen Rupturereignis und Operation einen Einfluss auf das postoperative Ergebnis zu 

haben scheint (134). Obwohl alle Patienten innerhalb von zehn Tagen operiert wurden, 

schnitten diejenigen Patienten, die innerhalb der ersten 48 Stunden operiert worden waren, 

schlechter ab als die, die einen späteren Operationstermin hatten. Interessanterweise er-

reichten die Patienten nach früher Achillessehnennaht in der Nachuntersuchung nicht nur 
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signifikant geringe Score-Ergebnisse im Hannover-Score und ATRS, sondern schätzen zu-

dem das subjektiv empfundene Schmerzniveau und ihre Funktionseinschränkungen in der 

VAS signifikant schlechter ein (134). Doch obwohl diese Unterschiede signifikant waren, soll-

ten die Ergebnisse der Untersuchung kritisch bewertet werden, denn sie widersprechen de-

nen einer kürzlich erschienen Studie. So konnten Park und Kollegen in ihrer Arbeit keine 

Unterschiede im Behandlungsergebnis in Abhängigkeit vom OP-Zeitpunkt herausfinden 

(185). Solange diese widersprüchliche Datenlage nicht durch größere Studien konkretisiert 

werden kann, sollte daher der Wahl des OP-Zeitpunkts noch keine zu große Bedeutung zu-

kommen.  

Grundsätzlich ist es jedoch sehr wohl vorstellbar, dass ein operativer Eingriff, der zu unter-

schiedlichen Zeitpunkten einer phasenweise ablaufenden Sehnenheilung durchgeführt wird, 

auch auf ein unterschiedliches Muster einer Genexpression von Matrixproteinen und Kolla-

gene innerhalb der Sehne trifft. Infolge der unterschiedlichen Ausgangsbedingungen könnte 

so auch die Sehnenheilung eine Modulation erfahren. Unter den Matrixproteinen sind allen 

voran die Gruppe der Matrix-Metalloproteinasen (MMP) sowie deren intrinsische Inhibitoren, 

die Tissue Inhibitor of Metalloproteinase (TIMP), zu nennen. Beide Enzymgruppen befinden 

sich im gesunden Sehnengewebe in einem Gleichgewicht und sorgen für die Sehnenhomöo-

stase (128). Eine Dysbalance des natürlichen Gleichgewichts zwischen MMPs und TIMPs 

soll zu einer veränderten Kollagenzusammensetzung und somit auch mit einer gestörten 

Sehnenheilung führen (130,132,133). Mittels Genexpressionsanalyse sowie Immunhisto-

chemie von Achillessehnengewebe wurde die Genexpression von MMP, TIMP und anderer 

Strukturproteine der EZM sowie die Kollagenzusammensetzung zu unterschiedlichen Zeit-

punkten nach Achillessehnenruptur (2-4 Tage, 5-6 Tage, >7 Tage) untersucht und mit Ge-

webeproben von gesundem Achillessehnen verglichen (139). Es konnte so erstmals gezeigt 

werden, dass mit zunehmendem Zeitintervall nach Achillessehnenruptur es zu einem signifi-

kanten Anstieg der Score-Werte im histologischen Movin-Score kommt, was einer zuneh-

menden Sehnendegeneration (vermehrte Zellclusterbildung, vermehrte Gefäßeinsprossung 

sowie gestörte Sehnenarchitektur mit zunehmendem Verlust an parallel ausgerichteten Kol-

lagenfasern) entspricht (139). Dies kann möglicherweise mit der signifikant zunehmenden 

Expression der proteolytischen MMP-1 und -13 sowie der Gelatinase MMP-2 und -9 erklärt 

werden. Da in nativem Sehnengewebe keinerlei Genexpression von MMPs festgestellt wer-

den konnte, liegt die Vermutung nahe, dass die Genaktivität dieser MMPs bereits zu einem 

sehr frühen Zeitpunkt (innerhalb von 48 Stunden) der Sehnenheilung hochreguliert wird, um 

die Sehnenmatrix und insbesondere dessen Kollagenfasern abzubauen. Dieser Kollagenab-

bau stellt bekanntermaßen den ersten Schritt der Sehnenheilung dar. Darüber hinaus wurde 

eine erhöhte Genaktivität von COL1A1 und COL3A1 im Vergleich zur gesunden Sehne ge-

funden. Das Verhältnis COL1A1/COL3A1 änderte sich hingegen nicht. Da auch die beiden 
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Inhibitoren TIMP-1 und -3 bereits in den ersten Tagen nach Achillessehnenruptur ein im Ver-

gleich zu gesundem Sehnengewebe verändertes Expressionsmuster aufwiesen, lässt sich 

vermuten, dass diese Proteine in der Frühphase der Sehnenheilung eine Rolle spielen.  

Unklar ist hingegen, ob die festgestellten Veränderungen Bestandteil eines physiologischen 

Heilungsprozesses sind und wie sich ihr Einfluss auf die spätere biomechanische Sehnen-

qualität, bzw. das funktionelle Ergebnis auswirken wird (139). Einen möglichen Zusammen-

hang zwischen der MMP-Expression und dem Resultat nach Rekonstruktion der Rotatoren-

manschette konnte hingegen die Arbeitsgruppe um Robertson herleiten. Im Rahmen ihrer 

Untersuchungen konnten sie feststellen, dass eine gesteigerte Expression von MMP-1 und -

9 zum Zeitpunkt der Operation deutlich mit einem späteren Versagen der Manschettenre-

konstruktion korrelierte (186). 

 

Obwohl derartige Untersuchungen helfen, die humane Sehnenheilung zu entschlüsseln, 

werden weitere tiefgründige Studien erforderlich sein, um ein detailliertes Verständnis der 

einzelnen Matrix-Metalloproteinasen und ihrer Inhibitoren innerhalb der Sehnenheilung zu 

bekommen. Mit Hilfe dieses Wissens könnten dann MMP/TIMPs als biologische „Sehnen-

marker“ genutzt werden, um einerseits einen optimalen OP-Zeitpunkt zu „definieren“, oder 

aber um andererseits die Sehnenheilung zu überwachen und eine pathologische Heilung zu 

detektieren. Vorstellbar wäre auch eine Überwachung des Sehnenstoffwechsels z. B. mit 

Hilfe der Mikrodialyse (187), die aus dem peritendinösen Raum Stoffwechselprodukte der 

Kollagensynthese messen kann (188). 

 

Neben der Suche nach einem optimalen OP-Zeitpunkt, stellt sich die Frage, wie die struktu-

relle und biomechanische Narbe des Triceps surae minimiert werden kann oder konkret: Wie 

lässt sich die Sehnenheilung so modulieren, dass die nativen biomechanischen Sehnenqua-

litäten wiedererlangt werden?  

Eine Vielzahl von Studien untersucht die Verwendung von Wachstumsfaktoren, Stammzellen 

und Biomaterialien, um die Sehnenheilung zu unterstützen (33). 

In einem Tiermodell wurden Ratten die Achillessehne tenotomiert und offen rekonstruiert. 

Intraoperativ wurde adjuvant eine Mischung aus verschiedenen Wachstumsfaktoren (bFGF: 

basic fibroblast growth factor, BMP-12: bone morphogenetic protein 12, TGFβ1: transforming 

growth factor beta 1) lokal appliziert (189). Der Cocktail aus Wachstumsfaktoren wurde dabei 

entweder intraoperativ unmittelbar lokal im „Ruptur“-Bereich injiziert oder über einen einge-

brachten Kollagenschwamm kontrolliert abgegeben. Einer dritten Gruppe wurden die Wachs-

tumsfaktoren sequentiell nach der Operation sowie nach 48 und 96 Stunden subkutan inji-
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ziert. Nach 1, 2, 4 und 8 Wochen wurde die Sehnenheilung biomechanisch (Steifigkeit, Reiß-

festigkeit) sowie histologisch untersucht und mit einer Kontrollgruppe (Tiere mit tenotomierter 

Achillessehne und Sehnennaht aber ohne die Applikation von Wachstumsfaktoren) vergli-

chen. In allen Versuchsgruppen konnte durch die Applikation von Wachstumsfaktoren im 

Vergleich zur Kontrollgruppe eine raschere Regeneration der biomechanischen Sehnenquali-

täten wie auch eine histologisch verbesserte Sehnenstruktur erreicht werden. Dabei zeigte 

die Applikationsform der Wachstumsfaktoren über einen Kollagenschwamm vor allem in der 

Anfangsphase der Sehnenheilung die besten Ergebnisse (189). Derartige Kollagenschwäm-

me könnten beispielsweise als adjuvante Therapieform bei der Sehnennaht von Hochleis-

tungssportlern oder als perioperative Injektionstherapie zum Einsatz kommen, so die Autoren 

der Studie (189). Darüberhinaus könnte dieses Wissen genutzt werden, um ein Nahtmaterial 

zu entwickeln, welches analog zu den drug-eluting Stents in der Koronarangiographie oder 

zu den antibiotika-beschichteten Osteosynthesematerialien, während der Sehnenheilung 

verzögert Wachstumsfaktoren an die Sehnenumgebung abgibt. Auf diese Weise könnten 

Wachstumsfaktoren auch bei minimal-invasiven und perkutanen Verfahren zum Einsatz 

kommen.  

 

Einen eher mechanistischen Ansatz, die Sehnenheilung von außen zu unterstützen verfolgt 

die Arbeitsgruppe um Ackermann (190,191). Die Forschergruppe untersuchte in einer rand-

omisierten kontrollierten Studie an 150 Patienten mit Achillessehnenruptur den postoperati-

ven Einfluss einer intermittierenden pneumatischen Kompression. Diese wurde über speziell 

in den Nachbehandlungsstiefel eingebrachte Luftkissen während der Frühphase der posto-

perativen Rehabilitation auf die Wade ausgeübt. Als Kontrollgruppe dienten einerseits Pati-

enten mit Achillessehnenruptur, die postoperativ im Spitzfußgips immobilisiert wurden, sowie 

anderseits gesunde Probanden, die entweder den Nachbehandlungsstiefel mit zusätzlicher 

Wadenkompression trugen oder in einem Spitzfußgips immobilisiert wurden. Mittels 

Mikrodialyse der peritendinösen Flüssigkeit konnte in der Patientengruppe, die mit intermit-

tierender, pneumatischer Kompression nachbehandelt wurden, ein signifikanter Anstieg der 

Kollagen-I-Vorstufe dem Prokollagens Typ I festgestellt werden. Diesen Anstieg fanden die 

Forscher unabhängig davon, ob eine Achillessehnenruptur vorlag oder nicht, also auch in der 

gesunden Kontrollgruppe (191). Sie schlussfolgerten daraus, dass eine intermittierende 

pneumatische Kompression möglicherweise durch die dadurch verbesserte Mikrozirkulation 

auch den Stoffwechsel von gesunden Sehnen anregt (191). 
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4. Zusammenfassung und Ausblick 

Die Achillessehnenruptur ist eine der häufigsten Sehnenrupturen des Menschen, deren Inzi-

denz nicht nur durch die wachsende Bedeutung des Freizeitsports in den letzten Jahrzehn-

ten deutlich gestiegen ist (60,61). Trotz gestiegenem wissenschaftlichen Interesse gibt es 

noch immer keinen international gültigen Konsens für eine Therapie, die einerseits sicher 

Komplikationen vermeidet und andererseits zuverlässig die Funktion des Triceps surae wie-

derherstellt.  

Minimal-invasive Techniken, wie beispielsweise die minimal-invasive Achillessehnennaht mit 

dem Dresdener Instrument haben mit einer kumulierten Komplikationsrate von 2-5 % stu-

dienübergreifend (55,119,120,134) die geringste Komplikationsrate an operativen (Infektion, 

Nervenläsion) wie nicht-operativen (Re-Ruptur) Komplikationen.  

Trotz niedriger Komplikationsrate offenbarten sich in den durchgeführten Studien auch nach 

minimal-invasiver Achillessehnennaht mit dem Dresdener Instrument funktionelle Defizite. 

Knapp ein Viertel der freizeitsportorientierten Patienten konnte nicht mehr an ihr vorheriges 

Leistungsniveau anknüpfen. Im Seitenvergleich ließen sich strukturelle wie auch biomecha-

nische Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit detektieren. Strukturelle Veränderungen, 

wie eine vermehrte Muskelatrophie äußerten sich durch signifikant geringere Score-

Ergebnisse, während eine Achillessehnenverlängerung vorrangig mit einer signifikant alte-

rierten Sprunggelenkskinematik beim Gang in der Ebene und auf der Treppe assoziiert war 

(135). Abgesehen von diesen strukturellen Veränderungen der Muskel-Sehnen-Einheit konn-

ten selbst im mittel- bis langfristigen Verlauf nach Achillessehnennaht noch verminderte bio-

mechanische Sehnenqualitäten in Form einer signifikant verringerten Dehnbarkeit, bzw. sig-

nifikant erhöhten Steifigkeit nachgewiesen werden. Insbesondere die vermehrte Sehnenstei-

figkeit korrelierte mit abnehmenden plantaren Bodenreaktionskräfte (136). Es überrascht 

daher nicht, dass die strukturelle wie auch biomechanische „Narbe“ des Triceps surae maß-

geblichen Einfluss auf dessen Funktion bei der Erfüllung seiner statischen und dynamischen 

Aufgaben nimmt.  

 

Die Frage, die sich hieran anschließt, ist, in wie weit die Sehnenheilung extrinsisch so modu-

liert werden kann, dass die Muskel-Sehnen-Einheit seine ursprüngliche Funktion vollständig 

wiedererlangt.  

Eine adäquate Nachbehandlung spielt hierbei elementare Rolle. Vielfach wurde in den ver-

gangenen zwei Jahrzehnten der Stellenwert der früh-funktionellen Mobilisation nach Achil-

lessehnenruptur hervorgehoben. Über den Mechanismus der Mechanotransduktion, der 

durch den mechanischen Reiz der früh-funktionellen Mobilisation initiiert wird, kommt es im 
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Gegensatz zur immobilisierenden Nachbehandlung zu Ausbildung eines histologisch reiferen 

Sehnengewebes, welches dem strukturellen Aufbau von nativem Gewebe näher kommt. In 

einer Pilotstudie wurde daher der Einfluss der Vollbelastung mit frühzeitigem Beginn der 

Krankengymnastik im Vergleich zur herkömmlichen Mobilisation mit Teilbelastung auf die 

biomechanischen Sehnenqualitäten in der Frühphase der postoperativen Rehabilitation un-

tersucht (137). Entgegen der Annahme konnte allerdings weder eine signifikante Verbesse-

rung der Sehneneigenschaften noch zu eine schnellere Rehabilitation festgestellt werden. Es 

konnte aber auch gezeigt werden, dass eine frühe Vollbelastung nicht mit einer signifikanten 

Achillessehnenverlängerung vergesellschaftet ist und somit auch für die postoperative Mobi-

lisation nach minimal-invasiver Naht zulässig ist (137).  

Neben einem früh-funktionellen Nachbehandlungskonzept mögen weitere Faktoren das Er-

gebnis positiv beeinflussen. So zeigte es sich in der retrospektiven Untersuchung (134), dass 

diejenigen Patienten, die innerhalb der ersten 48 Stunden operiert worden waren, ein signifi-

kant schlechteres Ergebnis in den PROMs erreichten sowie ihr eigenes Abschneiden subjek-

tiv schlechter einschätzen, als die Patienten, die im Intervall 2. - 10. Tag nach Achillesseh-

nenruptur sich einer Operation unterzogen hatten. Vor dem Hintergrund, dass die Sehnen-

heilung phasenweise abläuft, ist es also denkbar, dass eine zu unterschiedlichen Zeitpunk-

ten stattfindende Operation auf ein unterschiedliches Expressionsmuster von Matrixproteinen, 

wie MMPs oder TIMPs trifft. In der Tat, zeigten sich je nach Rupturalter im Vergleich zu ge-

sundem Sehnengewebe ganz unterschiedliche Expressionsmuster an Matrixproteinen und 

Kollagenen. Mit zunehmend späteren OP-Zeitpunkten fand sich ein Kollagenabbau wie auch 

eine fortgeschrittene Sehnendegeneration, die möglicherweise mit der zunehmenden proteo-

lytischen Aktivität einzelner MMPs zusammenhängen könnten. Da zum gegenwärtigen Zeit-

punkt die physiologische oder auch pathophysiologische Rolle der einzelnen MMPs und 

TIMPs noch unklar ist, sind weitere Studien gefordert, die molekularbiologischen Prozesse 

der Sehnenheilung zu entschlüsseln, um ein tieferes Verständnis dieses komplexen Vorgan-

ges zu bekommen.  

Nichtsdestotrotz muss neben der Grundlagenforschung auch die klinische Datenlage ver-

bessert und strukturiert werden, denn bei der Suche nach der optimalen Therapieform der 

Achillessehnenruptur kommt sicherlich die heterogene Studienlage erschwerend hinzu. Das 

Editorial Board der Fachzeitschrift Foot and Ankle International hat aus ähnlichen Beweg-

gründen versucht, die Publikationsflut der Artikel über Sprunggelenkprothetik zu reglementie-

ren, indem es klare Eingangsparameter definiert hat, die für eine Publikation in dem Journal 

zwingend erforderlich sind (192). Neben einer Verbesserung der Studienqualität erhoffte 

man sich so auch eine verbesserte Vergleichbarkeit der Studien untereinander. Eine ähnli-

che Situation trifft auch auf die immense Studienlage der Achillessehnenruptur zu.  
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