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Wie andere „laufindizierte Sport-
schäden“ bezeichnet der Begriff
Achillodynie ein chronisch progre-
dientes und meist sportinduziertes

Krankheitsbild. Früher als vergleich-
bare pronations- beziehungsweise ro-
tationsassoziierte Syndrome (Patella-
spitzensyndrom, Tibiakantensyndrom)
lässt die Achillodynie eine läuferische
Belastung nicht mehr zu und stellt da-
her eine der häufigsten Ursachen des
Abbruches der sportlichen Karriere be-
sonders in der Leichtathletik dar (19).
Verglichen mit der Ruptur der Achilles-
sehne, deren operative (3, 12, 28, 39)
und in jüngster Zeit auch konservative
(40, 41, 42) Therapie gut dokumen-
tierte Ergebnisse auch hinsichtlich der
weiteren sportlichen Belastbarkeit zei-
gen, liegen nur wenige Arbeiten vor,
die sich mit der wesentlich häufigeren
Achillodynie beschäftigen. 

Definition
Aus Gründen einer differenziellen,
kausalen und ätiologisch orientierten
Behandlung ist es erforderlich, die
Achillodynie möglichst exakt zu defi-
nieren und zu klassifizieren. Dies ist
besonders deshalb nötig, weil der Ter-
minus Achillodynie häufig als Überbe-
griff für alle fersennahen Schmerzsyn-
drome benutzt wird (2). Die Achillo-
dynie im engeren Sinne bezeichnet da-
gegen ein Krankheitsbild, welches
durch eine Druck- und Ruhe- bezie-
hungsweise Belastungsschmerzhaftig-
keit der Achillessehne und/oder ihres
Gleitgewebes (Paratenon) zwei bis sie-
ben Zentimeter oberhalb ihres kalka-
nearen Ansatzes charakterisiert wird

(17, 18). Die typische spindelförmige
Auftreibung fehlt in frühen Stadien.
Ein Zusammenhang mit laufsportlicher
Belastung findet sich in der Regel
anamnestisch. 

Im angloamerikanischen Schrifttum
wird meist der Begriff „achilles tendi-
nitis“ benutzt (4, 38, 35), Histolo-
gisch jedoch konnte ein entzündliches
Geschehen als morphologische Grund-
lage des Krankheitsbildes nicht nach-
gewiesen werden. Dagegen finden sich
vor allem degenerative Veränderungen
und Gefäßneubildungen (Neovaskula-
risationen). Die morphologisch nach-
gewiesene Degeneration sollte mit
dem Begriff „Tendinose der Achilles-
sehne“ versehen werden. Unter klini-
schen Aspekten sollte die Symptom-
konstellation bestehend aus achilles-
sehnenbedingt auftretendem Schmerz,
Schwellung und Leistungsminderung
als „Tendopathie oder Tendinopatie
der Achillessehne“ angesprochen wer-
den (26). Der degenerative Prozess bei
der Tendinose der Achillessehne be-
trifft regelmäßig auch das Achillesseh-
nengleitgewebe (Paratenon). Die „Pa-
ratenonitis“ hingegen ist charakteri-
siert durch ein akutes Auftreten der
Achillessehnenschmerzhaftigkeit ver-
bunden mit ödematöser Schwellung
(fibröse Exsudate) und Krepitation
(Knirschen) des Achillessehnengleit-
gewebes. In diesem Falle sind Entzün-
dungszellen nachweisbar.

Differentialdiagnose
Unter differentialdiagnostischen
Aspekten sind einerseits weitere
Schmerzsyndrome der Achillessehne
selbst und andererseits Krankheitsbil-
der abzugrenzen, die wegen ihrer
achillessehnennahen Lokalisation häu-
fig mit Achillodynien verwechselt wer-
den (17, 19). Die Achillessehne selbst
ist in diesen Fällen (Pseudoachillody-
nien) strukturell intakt (Tab. 1). Lie-
gen prädisponierende Veränderungen

zugrunde, die zu einer Mehrbelastung
der Achillessehne führen, so sprechen
wir von einer sekundären Achillodynie.
Eine primäre Achillodynie besteht
dann, wenn die Veränderung ohne eine
zuordenbare äußere Ursache auftritt.
Die wichtigsten differenzialdiagno-
stisch abzugrenzenden Pathologien
sind im weiteren Verlauf der Achilles-
sehne nach distal hin zu finden.

Die Bursitis subachillea
Besonders zu beachten ist die Bursitis
subachillea, bei der die lokale Druck-
dolenz besonders beidseits para- und
retroachillär in Höhe des dorsoproxi-
malen Kalkaneus (Haglundhöcker) ge-
tastet wird. In fortgeschrittenen Fäl-
len kann ein Fluktuieren, beziehungs-
weise ein Ballotement palpiert wer-
den. Anamnestisch lässt sich der
Beginn der Symptomatik häufig mit
mechanischen Auslösern in Verbin-
dung bringen. So wirkt beispielsweise
der Druck einer hohen und harten Fer-
senkappe eines neuen Sportschuhes
oder ein Tritt mit einem Sportschuh im
Fußball auslösend. Im Verlauf sind ge-
legentliche Verbesserungen oder gar

Die Achillodynie – Eine Übersicht*
H e i n z  L o h r e r :  Die Achillodynie ist nach wie vor eine Herausforderung für
die Sportorthopädie. Häufig werden die Diagnostik und eine zielgerichtete
Therapie dadurch erschwert, dass unter dem Begriff Achillodynie alle fersen-
nahen Schmerzsyndrome verstanden werden. In der Therapie sind Sport-
schuheinlagenversorgung sowie physikalisch-krankengymnastische Maß-
nahmen neben spezifischen Belastungsreduktionen das Mittel der ersten
Wahl.

*Überarbeiteter und aktualisierter
Nachdruck (mit freundlicher Genehmi-
gung des Elsevier Verlag) aus: Lohrer H:
Die Achillodynie – Eine Übersicht.
Sportorthopädie-Sporttraumatologie
12: 36 – 42, 1996 Tab. 1 Die Differenzialdiagnose der Achillodynie.

Die Differentialdiagnose 
der Achillodynie.

Primäre Achillodynie
»Idiopathische« 17
nach Achillessehnenoperationen 5
Paratenonitis crepitans achillea 4
nach Achillessehnenteilruptur 2
Sekundäre Achillodynie 
bei Hallux rigidus 1
bei Innenrotationsfehler der Hüften 2
nach lateraler OSG Kapselbandnaht 2
bei Achsendeviation des Unterschenkels 3
(Tumor, nach Fraktur)
bei OSG/USG Knorpelschäden 6
bei lateraler OSG Kapselbandinsuffizienz 7
Pseudo-Achillodynie
Bursitis subachillea 6
Achillessehneninsertionstendinosen 5
(dors. Fersensporn)
Tendopathie am Innenknöchel 4
(tib. post., flex. hall. flex. dig. comm. Sehnen)
Os trigonum Impingement-Syndrom 3
Stoffwechselstörungen 2
(HLA-B 277 Xanthomatose)
Stressfraktur (Kalkaneus, MT III) 1
Apophysitis calcanei 1
Osteochondrosis dissecans 1
der dorsalen tibialen OSG Gelenkfläche
»bump pump« (Bursitis subcutanea) 1
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schmerzfreie Intervalle typisch. Die
vergrößerte retroachilläre, präkalka-
neare Bursa lässt sich regelmäßig so-
nografisch als sichelförmige Kontur
darstellen, die dem dorsoproximalen
Kalkaneus retroachillär aufsitzt. 

Röntgenologisch findet sich oft ei-
ne Prominenz des dorsoproximalen
Kalkaneusrandes, die so genannte
Haglund-Pseudoexostose, deren dorsa-
ler Rand bei mehrjährigem Verlauf und
bei indolenten Patienten entzündliche
Usurierungen bis hin zum intraossären
Ganglion aufweisen kann (Abb. 1). Als
prädisponierender Faktor wird ein ver-
größerter Winkel zwischen plantarer
und dorsaler Kalkaneusfläche, der so
genannte „Fowler and Philip angle“
oder ein Überstehen des kalkanearen
Haglundanteiles über die obere der
beiden PPL („parallel pitch lines“) an-
gegeben (4, 38). Diese Veränderung
finden wir typischerweise bei Athleten
mit einem hoch gesprengten Fuß. Der
retroachilläre, präkalkaneare Raum
wird in diesem Falle mechanisch von
dorsal durch die Achillessehne und
ventral durch den dorsoproximalen
Kalkaneus besonders eingeengt.

Sollten elektrotherapeutische und
krankengymnastische (funktionelle
Beinachsenstabilisation) Behandlun-
gen und eine gezielte Sportschuhein-
lagenversorgung (mit betonter media-
ler Abstützung der Längswölbung) so-
wie eine Freilegung und Weichpolste-
rung am Sportschuh fehlschlagen, ist
die lokale intrabursale Infiltration mit
wasserlöslichen Kortikoiden (beispiels-
weise 4 mg Dexamethasonphosphat)
2- bis 3-mal möglich. Die sichere in-
trabursale Applikation ist dabei obers-
tes Gebot. Bei weicher Palpation der

medialen paraachillären Bursaanteile
kann beim lateralen Zugang die Fül-
lung der Bursa ballotementartig von
medial ertastet werden. Bei Resistenz
des Krankheitsbildes gegenüber kon-
servativer Therapie ist die operative
Intervention sinnvoll. Dabei benutzen
wir eine quere Inzision im Verlauf der
Hautfalten und in Höhe der Haglund-
basis (22, 21). Nach Resektion der
Bursa subachillea wird der proximale
Anteil des Tuber calcanei schräg bis an
die kalkaneare Achillessehneninsertion
heran osteotomiert (4, 8). In jüngster
Zeit werden derartige operative Inter-
ventionen teilweise auch endosko-
pisch durchgeführt. Ob die Behand-
lungsergebnisse sich dadurch weiter
verbessern lassen, ist noch nicht ein-
deutig geklärt (23). Wenn eine druck-
bedingte Läsion der Achillessehne,
korrespondierend zur chronisch ent-
zündlich gereizten Bursa subachillea
vorliegt, sprechen wir von einer Im-
pingementläsion der Achillessehne.
Diese muss in jedem Fall operativ of-
fen angegangen werden (22).

Die Paratenonitis 
(crepitans) achillea
Das Paratenon der Achillessehne
ähnelt histologisch gesehen einer Seh-
nenscheide (35). Besonders wenn auf
ungewohnt unebenem, instabilem Un-
tergrund trainiert wird, kann sich die-
ses Paratenon entzünden. Möglicher-
weise lehnt sich der Begriff „achilles
tendinitis“ an diese pathomorphologi-
sche Situation an. In akuten Phasen
finden wir eine weiche Verdickung der
Achillessehnenkontur über die ganze
Achillessehnenlänge. Bei aktiven und
passiven Bewegungen im Sprungge-

lenk spüren die palpierenden Finger
das typische Schneeballknirschen (Cre-
pitatio), wenn aktivierte Phasen vor-
liegen. Häufigkeitsgipfel sind zum ei-
nen der Winter, wenn im Schnee gelau-
fen wird. Im Frühling andererseits,
wenn im Trainingslager Strandläufe als
Trainingsmittel eingesetzt werden,
häufen sich Paratenonitiden ebenfalls.
Nach Abklingen der akuten ödema-
tösen Phase können die derben, narbi-

1a Chronische Bursi-
tis subachillea im

seitlichen Röntgen-
bild des Kalkaneus.

Intraossäres Ganglion
(*) als druckbedingte

Usurierung nahe am
Achillessehnenansatz.

Nebenbefundlich si-
chelförmiger Kalk-

schatten in der Bursa
subachillae, dem

Haglundanteil des
Kalkaneus aufliegend
(➔ ); 32jährige Jog-

gerin. 

1b OP-Situs bei der Entfernung einer Haglund-Pseudo-
exostose. 
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gen Verklebungen des Paratenons auf
der Achillessehne getastet werden. In
dieser Phase kann das Krankheitsbild
ausheilen oder latent mit ge-
legentlichen Aktivierungen chronifi-
zieren. 
Nach Verläufen über mehrere Jahre be-
stehen dann erhebliche narbig schwar-
tige Veränderungen, die der operativen
Revision und Exzision bedürfen (36).
Diese Veränderung treten häufig zu-
sammen mit der Achillodynie auf und
sind klinisch bei chronischem Verlauf
nicht sicher abgrenzbar. 

Der dorsale Fersens-
porn/distale achilläre
Insertionstendopathie
Der dorsale Fersensporn,
beziehungsweise die di-
stale achilläre Inser-
tionstendopathie („inser-
tional Tendinitis“) als
Vorstufe, zeigt ebenfalls
häufig ein typisches, lauf-
belastungsassoziiertes
Auftreten, kann aber auch
einen entzündlichen Ru-
heschmerz produzieren.
Die klinische Untersu-
chung erbringt einen eng
umschriebenen, punktuel-

len Druckschmerz am dorsalen kalka-
nearen Achillessehnenansatz im zen-
tralen, medialen oder lateralen Pfeiler
der Achillessehne. Dieser Schmerz-
punkt liegt gut ein bis zwei Zentimeter
distaler als die Bursa subachillea (Abb.
2). Eine Verdickung oder Schwellung
ist nicht obligat, kann aber bei zuneh-
mender Größe des knöchernen Fer-
senspornes bereits inspektorisch an-
hand einer typischen dorsalen Fersen-
prominenz vermutet werden. 

Röntgenologisch findet sich ledig-
lich bei bereits einsetzender Kalzifizie-
rung des Spornes ein positiver Befund
(Abb. 3a). In frühen Stadien sind
Weichteilaufnahmetechniken oder Be-
trachtungen der Röntgenbilder am
Aufheller oft hilfreich, um die wenig
röntgendichten Frühstadien zu identi-
fizieren. Die Sonographie zeigt bei
meist unauffälliger Achillessehne le-
diglich bei ausgebildeten, bereits ver-
kalkten Spornen die klassische bogen-
förmige Schallauslöschung an der kal-
kanearen Achillessehneninsertion.
Große Sporne können eine Stressfrak-
tur entwickeln (Abb. 3b), die auch
nach Abschluss der entzündlichen Kal-
zifizierung schmerzhaft sein kann, und
bedürfen bei Fehlschlagen konservati-
ver Therapie der operativen Versor-
gung durch Exzision. In ätiologischer
Hinsicht ist in diesen Fällen besonders
eine weiterführende laborchemische
Abklärung hilfreich. Oft liegen Stoff-
wechselstörungen, vor allem die Hy-
perurikämie, oder rheumatische Dispo-
sitionen, beispielsweise ein positives
HLA-B 27 oder seronegative Spondyl-
arthritiden zugrunde. Ausnahmsweise
kann eine Borreliose als Ursache in 
Betracht gezogen werden (20). Eine
Koinzidenz mit plantaren Fersenspor-

nen ist nicht selten. Aktivierte Phasen
des Krankheitsbildes wechseln sich ty-
pischerweise mit schmerzfreien Inter-
vallen ab. Aus diesem Grunde sprechen
diese Veränderungen auch gut auf sys-
temische Gabe nichtsteroidaler Anti-
rheumatika an.

Szintigraphisch finden wir im Rah-
men der Entwicklung der Fersensporne
Aktivitätsanreicherungen besonders in
der Spätphase. Dieser Zustand wird
durch den im angloamerikanischen
Schrifttum gebräuchlichen Begriff der
„insertional tendinitis“ gut charakteri-
siert (4). Nach Abschluss der Spornbil-
dung wird das Szintigramm meist wie-
der negativ und der Schmerz kann ver-
schwinden. Wegen der hohen Rezidiv-
gefahr ist die Resektion des Spornes in
Phasen hoher szintigraphischer Akti-
vität nicht sinnvoll.

Diagnostik 
Normalerweise entsteht die Achillo-
dynie nach einem etwa zehn Jahre lan-
gen, leistungsorientierten Training. Im
Breitensport sind kürzere Intervalle
zwischen dem Beginn eines intensiven
Lauftrainings und dem Auftreten der
Achillodynie besonders bei älteren
Sportlern nachgewiesen (18, 16). Leis-
tungssportler erkranken durchschnitt-
lich bereits mit 23,5, Breitensportler
erst mit 39,2 Jahren. Die Latenz vom
Auftreten der ersten klinischen Symp-
tome bis zur klinischen Diagnostik be-
trägt meist mehr als zwei Jahre. Be-
troffen sind sowohl Fersen- als auch
Ballen- beziehungsweise Vorfußläufer
(Tab. 2a). Gefährdet sind vor allem
Läufer mit hoch gesprengtem Fuß, sel-
tener mit Senkfuß (Tab. 2b). Eine
chronische Kapselbandinsuffizienz am
lateralen oberen Sprunggelenk besteht
überzufällig häufig (37). Der in frühen
Stadien vorhandene Anlaufschmerz
morgens und bei Laufbelastung geht
später in einen Dauerschmerz bei Be-
lastung über, der mit Ruheschmerz
verbunden sein kann. Bereits in initia-
len Phasen, noch bevor der Athlet sub-
jektiv Symptome empfindet, lässt sich
die typische Druckdolenz der Achilles-
sehne zwei bis sechs Zentimeter ober-
halb ihres kalkanearen Ansatzes tas-
ten. Nach längerem Verlauf verdickt
sich die Sehne spindelförmig (Abb.
4a). Ein teigiges Palpationsempfinden
weist auf eine Aktivierung der Erkran-
kung hin, während eine derbe, feste
Konsistenz auch bei verdickter Sehne

2 Schematische Darstellung der wesentlichen Palpationspunkte in der
Diagnostik achillärer Schmerzsyndrome. 

3 b Stressfraktur eines dorsalen Fersenspornes. 

3 a Vollständig kalzifizierter dorsaler Fersensporn 
(50-jähriger Jogger).



für einen ausgeheilten oder latent
kompensierten Zustand spricht. 

Der getragene Sportschuh gibt oft
exakte Hinweise auf funktionelle Fehl-
belastungen und muss deshalb immer
inspiziert werden (16). Eine aufwändi-
ge Gang- oder Laufanalyse ist meist
nicht erforderlich. 

Sonografisch können anhand des
sagittalen Achillessehnendurchmes-
sers (normalerweise bis 5 mm) und im
Seitenvergleich bereits eingetretene
degenerative Veränderungen beurteilt
werden. Diese zeigen häufig zusätzlich
eine diffuse Echominderung zentral in-
tratendinös als Zeichen der bestehen-
den Degeneration (Central core lesi-
on). In jüngster Zeit wurden mit der
Power Doppler-Sonographie bei chro-
nischen Achillodynien regelmäßig
Neovaskularisationen nachgewiesen,
die von ventral in die degenerativ ver-
änderte Achillessehne einsprossen
(30).

Röntgenologisch finden sich peri-
achillär normalerweise keine Auffällig-
keiten, während Gelenkrandausziehun-

gen am oberen Sprunggelenk und de-
generative subchondrale Mehrsklero-
sierungen im Subtalargelenk nicht sel-
ten sind. Mit Weichteiltechniken lässt
sich die typische spindelförmige Achil-
lessehnenverdickung in ihrer Kontur
auch röntgenologisch erkennen. 

Nur in besonderen Fällen, bei denen
eine Diskrepanz zwischen der Belas-
tungsanamnese und dem klinischen
Bild der Achillodynie besteht, ist eine
laborchemische Abklärung zusätzlich
indiziert. Nach dem Harnsäurespiegel
ist vor allem die Bestimmung der Blut-
fette und des Cholesterins relevant. Ei-
ne kernspintomographische Untersu-
chung, die in der Lage ist, das Ausmaß
der intratendinösen Degeneration ex-
akt zu verifizieren (Abb. 4b), sollte aus
Kostengründen der präoperativen 
Diagnostik vorbehalten bleiben. 

Obwohl nach einer gezielten Anam-
nese die beschriebenen, befundorien-
tierten diagnostischen Schritte schnell
die Verdachtsdiagnose erhärten kön-
nen, sollten unter ätiologischen und
differentialdiagnostischen Gesichts-
punkten der Rück- und Vorfuß sowie
die proximale funktionelle Kette bis
zur Lendenwirbelsäule weiter unter-
sucht werden. Palpatorisch lässt  sich
im Seitenvergleich bei leicht angewin-
kelten Knien (Bauchlage des Patien-
ten, dorsaler Fuß und oberes Sprung-
gelenk auf dem aufgestellten Ober-
schenkel des Untersuchers abgelegt)
zunächst die Spannung der Wadenmus-
kulatur gut ertasten. Mit weichem zan-
genförmigem Druck zwischen Daumen
und Zeigefinger an der Achillessehne
lässt sich bei passiver Bewegung des
Fußes im oberen Sprunggelenk oder
beim Verschieben der Haut über der
Sehne gegebenenfalls eine Krepitation
nachweisen. Die spezifischen Druck-
punkte der Bursitis subachillea liegen

Tab. 2 a + b

4 a + b. Akut auftretende Achillodynie rechts
bei Partialriss der Achillessehne. Klinisches Bild
im frischen Zustand mit verstrichenen para-
achillären Konturen und Ödembildung (oben).
MRT-Befund nach zwei Jahren und bei chroni-
fiziertem Schmerzbild (unten). 

Die Epidemiologie achillärer Schmerzsyndrome. 
Läufer in Sportarten mit Vorfußbelastung (Sprint,
Sprung) und Fersenläufer (Langstrecke) sind in
ähnlicher Häufigkeit betroffen.

Sprint, Sprung 18 (39%)
Mittel-, Langstrecke 24 (52%)
Mehrkampf 4 (9%)

Achillodynie Bursitis
subachillea

Normalfuß 6 (23%) 1 (12%)
Hochgesprengter Fuß 11 (42%) 5 (62%)
Senkfuß. 9 (34%) 2 (25%)
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im Vergleich dazu distaler und para-
beziehungsweise retroachillär. Die dis-
tale Insertionstendopathie oder der
aktivierte dorsale Fersensporn sind
von dorsal her am kalkanearen Ansatz
in der Mitte der Sehne druckdolent. 

Mit einem zangenförmigen Griff
zwischen Daumen und Zeigefinger
kann ein Druck auf die dorsale Facies
lateralis et medialis des Kalkaneus
ausgeübt werden. Findet sich ein
Druckschmerz, so ist eine kalkaneare
Streßfraktur möglich. Als nächstes
sollten eine palpatorische Prüfung des
lateralen unteren Sprunggelenkes so-
wie des anteromedialen oberen
Sprunggelenkes und die Stabilitätsprü-
fung (Talusvorschub und Taluskip-
pung) erfolgen. Retromalleolär medial
und lateral lassen sich die tiefen Beu-
gesehnen (M. tibialis posterior, M.
flexor hallucis longus, M. flexor digi-
torum comm., M. peronaeus longus et
brevis) vor allem bei zusätzlicher pas-
siver Bewegung der jeweiligen funk-
tionellen Einheit auf Schwellung und
Druckschmerz prüfen. Am dorsalen
oberen Sprunggelenk findet sich zen-
tral der Processus posterior tali, der
bei Ablösung und Aktivierung druck-
schmerzhaft ist. Als Provokationstest
kann eine endgradige passive Plantar-
flexion in diesem Falle als schmerzhaft
empfunden werden. 

Die palpatorische und Funktions-
prüfung der Fußwurzelgelenke sollte
talonavikular besonders betont wer-
den, um eine mögliche navikulare
Stressfraktur nicht zu übersehen. Be-

troffen sind davon fast ausschließlich
Sprinter und Springer. Die reaktive
Achillodynie wird durch die scho-
nungsbedingte Abwicklung über den
lateralen Fußrand ausgelöst. Die Meta-
tarsalia II bis V sind ebenfalls für
Stressfrakturen anfällig. Typische
Druckschmerzhaftigkeiten sind sehr
umschrieben und an den jeweiligen
Schäften lokalisiert. Intermetatarsaler
Schmerz spricht für eine ligamentäre
Verursachung im Rahmen eines durch-
getretenen Spreizfußes. Dabei ist mit-
tels eines beidhändigen, zangenförmi-
gen Spitzgriffes zwischen dem Mittel-
fußköpfchen eine segmentale interme-
takarpale Dehnung als funktionelle
Prüfung möglich. Ist der Vorfußkom-
pressionstest positiv, muss an eine
Mortonsche Neuralgie gedacht werden.
Häufig findet sich ein Hallux rigidus,
der unter funktionell ätiologischer
Sicht eine wichtige Rolle spielt und
biomechanisch gesehen ebenfalls zur
supinatorischen Abrollung führt. 

Verlauf
Die Achillodynie entwickelt sich pha-
senhaft. Zunächst findet sich ein An-
laufschmerz bei der Laufbelastung, der
später intensiv werden kann und erst
nach längerer Anlaufzeit wieder ver-
schwindet. Im fortgeschrittenen Sta-
dium besteht ein Nachbelastungs- und
Ruheschmerz. Die gesamte Belas-
tungsphase kann dann schmerzhaft
sein. 
Die letzte Phase ist dadurch gekenn-
zeichnet, dass die Aufnahme einer

Laufbelastung schmerzbedingt nicht
mehr möglich ist. Bereits bei der Geh-
belastung kommt es zu einer teilweise
erheblichen Schmerzreaktion der be-
troffenen Achillessehnen.
Epidemiologie
Die Achillodynie ist einer der häufigs-
ten Sportschäden überhaupt (9, 15,
19, 20). Das Durchschnittsalter bei
Behandlungsbeginn liegt bei 30 Jah-
ren (16). Beim Auftreten der ersten
Symptome sind die Sportler im Mittel
bereits zwölf Jahre aktiv (16). In allen
Statistiken sind Männer häufiger be-
troffen als Frauen. Diese Aussage gilt
auch, wenn die Verletzungshäufigkei-
ten auf die jeweilige, geschlechtsbezo-
gene Grundgesamtheit relativiert wer-
den (5). Bezogen auf die verschiede-
nen Sportarten finden wir die Achillo-
dynie vor allem bei Leichtathleten 
(78 %), seltener bei Tennis- und Fuß-
ballspielern sowie Triathleten und Bal-
letttänzern. Im Breitensport sind vor
allem Langstreckler, also Fersenläufer
betroffen. Im Leistungssport sind es
besonders Sprinter und Springer, also
Vorfußläufer. Hochgesprengte und
Senkfüße sind bei den Athleten häufi-
ger zu finden als unauffällige Fußfor-
men (Tab. 2b). 

Pathogenese Biomechanik 
Die Entstehung der Achillodynie ver-
läuft, ausgehend von den erwähnten
verschiedenartigen prädisponierenden
Faktoren, in einer gemeinsamen 
pathobiomechanischen Endstrecke
(Abb. 5). 

Ausgangspunkt der degenerativen
Veränderungen der Sehne ist ihre ana-
tomische Besonderheit mit einer vas-
kulären Versorgung von proximal und
distal. Nach dem „Prinzip der letzten
Wiese“ kommt es zwischen den ka-
pillären Endstrecken im Zentrum der
Sehne, zwei bis sechs Zentimeter pro-
ximal ihres kalkanearen Ansatzes, zu
einer prekären Durchblutungssituation
(13, 38, 34, 11). Eine als physiolo-
gisch anzusehende Degeneration der
Sehne tritt mit zunehmendem Alter
des Athleten ein. Hohe, besonders ein-
seitig wirkende intensive Zugbean-
spruchungen der Sehne, beispielsweise
beim Absprung, können an dieser Stel-
le zu Mikrorissen im Zentrum der Seh-
ne führen, die im weiteren Verlauf ent-
weder ausheilen oder bei fortgesetzter
Belastung akkumulieren können. Dies
führt langfristig zur typischen Ver-
dickung der Achillessehne bei der

Zusammenfassende Darstellung des pathobiomechanischen Verlaufes und prädisponierender
Veränderungen der Achillodynie. 
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Achillodynie, wenn degenerative Pro-
zesse gegenüber reparativen Vorgän-
gen überwiegen. Die Resistenz der
Achillessehne gegenüber derartigen
Mikrorissen hängt ab von ihrem Trai-
ningszustand, von ihrem Alter (phy-
siologische Degeneration und Elasti-
zitätsminderung), von möglichen Vor-
schäden und von der allgemeinen
Stoffwechselsituation (z. B. Hyperuri-
kämie oder Hyperlipidämie). Die Rolle
derer in jüngster Zeit vermehrt disku-
tierten und mit der Power Doppler-
Sonographie darstellbaren Neovaskula-
risationen in der Genese der achillären
Tendinose ist derzeit noch nicht klar
(30). Diese Neovaskularisationen ha-
ben offenbar einen Zusammenhang
mit der Genese des Schmerzes bei der
Achillodynie (31).

Reparativ kompensierte Verläufe
können schmerzfrei sein. Dieser laten-
te, subklinische Zustand entspricht der
„Achilles tendinosis“ (32). Höhere mo-
mentane Beanspruchungen entstehen
durch achilläre Scherkräfte bei der
Überpronation des Fußes (Valgisierung
des Kalkaneus und der Achillessehne),

aber auch bei der vermehrten Varisie-
rung der Ferse im Abstoß. 

Die jeweiligen prädisponierenden
Faktoren können anlagebedingt
(hochgesprengter Fuß oder Senkfuß),
erworben (z. B. Kapselbandinsuffizienz
am lateralen oberen Sprunggelenk, se-
kundäre Achillodynie) und kombiniert
auftreten. Daneben spielt ein Fehlver-
halten im Training eine entscheidende
Rolle (5, 9). Höhere Momentankräfte
(„Accumulated impact loading“, 14)
könnten auch durch Verlust des sub-
kalkanearen Fettpolsters in der Achil-
lessehne entstehen (10). 

Therapie 
Spontanheilungen der Achillodynie
sind in jeder Phase der Erkrankung
möglich. Dies gilt insbesondere, wenn
die auslösende sportliche Belastung
längerfristig entfällt. Die Achillodynie
wird grundsätzlich konservativ behan-
delt. Sie ist in etwa 70 – 80 Prozent
der Fälle erfolgreich. Die Basis der
konservativen Behandlung stellt die
Versorgung mit einer Sportschuheinla-
ge dar. Dabei muss grundsätzlich der

senkfüßige Athlet mit einer betonten
Abstützung der medialen Längswöl-
bung versorgt werden. Der hochge-
sprengte Fuß benötigt darüber hinaus
eine Detorsionsstütze unter dem Köpf-
chen des Metatarsale V (16). 

Symptomatisch orientiert sollte die
Aktivierung des Stoffwechsels der Seh-
ne durch physiotherapeutische Maß-
nahmen mit dem Ziel der Hyperämisie-
rung erfolgen. Neben Ultraschall emp-
fehlen sich Hochvolt sowie Friktions-
massagen. Die begleitende hypertone
Reaktion der Triceps-surae-Muskulatur
sollte mit Massagen und Fango ange-
gangen werden. In jedem Fall muss die
Sehne besonders zum Sport warm ge-
halten werden, was durch dickgestrick-
te Strümpfe, hyperämisierende Salben
oder mit Neoprenbandagen zu errei-
chen ist. Unmittelbar nach der sport-
lichen Belastung dagegen sollte die
Kryotherapie bevorzugt werden.

Zur Stabilisierung der Beinachse im
Rahmen der Abwicklung (Standphase
eines Schrittes) sollte ein kran-
kengymnastisches Übungsprogramm
(sog. funktionelles Beinachsentrai-
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ning) geschult werden (Abb. 6). Dabei
müssen besonders funktionelle, sport-
artspezifische Positionen erarbeitet
werden. Darüber hinaus konnte in
jüngster Zeit gezeigt werden, dass ein
spezielles exzentrisches Krafttraining
für die Wadenmuskulatur bei konse-
quenter Durchführung in bis zu 80 Pro-
zent der Fälle ein gutes Ergebnis ver-
spricht (27).

Bei einer Resistenz des Krankheits-
bildes gegenüber der beschriebenen
Therapie, die unabhängig vom Stadium
der Erkrankung immer am Anfang ste-
hen sollte, wird die zweite Stufe der
Behandlung eingeleitet. Wir führen in
dieser Phase eine extrakorporale
Stoßwellentherapie in fünf Sitzungen
mit einem jeweils einwöchigen Inter-
vall durch (20).

Sollte auch mit der extrakorporalen
Stoßwellentherapie keine entschei-
dende Besserung der Symptomatik ein-
treten, kann eine Infiltra-
tionstherapie erfolgen. Die Injektio-
nen wurden früher grundsätzlich para-
tendinös vorgenommen, wobei sich in
unserer Erfahrung „Neychondrin“ in
Kombination mit einer Lokalanästhe-
sie bewährt hat. Darüber hinaus sind
erste Versuche publiziert, bei denen
die power doppler-sonographisch
nachgewiesenen Neovaskularisationen
an der ventralen Achillessehne mit 
sklerosierenden Substanzen erfolg-
reich behandelt wurden. Analog dazu
kam es zu einer Reduktion des
Schmerzbildes (29). Ein günstiger Ver-

lauf kündigt sich bereits nach wenigen
Injektionen an. Nur ausnahmsweise
infiltrieren wir die Achillessehne
selbst zentral intratendinös, wenn sie
spindelförmig aufgetrieben ist und bei
der Palpation vergleichsweise weich
reagiert, oder wenn frische Mikrorisse
in einer bislang noch nicht vorgeschä-
digten Achillessehne aufgetreten sind.
Der Patient muss vorher besonders dar-
auf hingewiesen werden, dass nach
diesen Infiltrationen zunächst für ein
bis zwei Tage mit einer Verstärkung
des Schmerzes und einer Schwellung
der paraachillären Region zu rechnen
ist. Kortikosteroide, auch in ihrer was-
serlöslichen Form, sind für diese Indi-
kationen absolut kontraindiziert. Eine
Kortikoidinjektion ist allenfalls bei der
Bursitis subachillea möglich, wenn die
intrabursale Applikation sicher ist. 
Kristalline Suspensionen sind immer
verboten. Alternativ oder ergänzend
zur Infiltrationsbehandlung kann eine
Röntgenentzündungsbestrahlung un-
ter Tiefenbedingungen überlegt wer-
den. Wesentlicher Nachteil sind die be-
kannten Strahlenrisiken. 

Sollte die konservative Behandlung
über einen Zeitraum von drei bis sechs
Monaten nach schmerzbedingter Been-
digung des Lauftrainings keinen Erfolg
bringen, so ist eine operative Therapie
zu erwägen. Dabei wird die Achilles-
sehne längs gespalten und degenerati-
ve Anteile wetzsteinförmig exzidiert.
Oft muss das narbig-schwartig verän-
derte Paratenon (Abb. 7) gleichzeitig
entfernt werden (36). 

Die teilweise unbefriedigenden Re-
sultate der operativen Behandlung der
Achillodynie sind in erster Linie durch
eine unsaubere Differentialdiagnostik
und Differentialindikation erklärbar.
Präoperativ ist deshalb eine MRT meist
sinnvoll, mit der intra- und periten-
dinöse Veränderungen und retro-
achilläre Bursitiden exakt abgegrenzt
oder aber gleichzeitig gefunden wer-
den können. Begleitende Pathologien,
deren biomechanische Konsequenzen
zur Achillodynie prädisponieren – bei-
spielsweise der insuffiziente laterale
Kapselbandapparat am Sprunggelenk –
sind daneben für die operative Thera-
pieplanung zu berücksichtigen. 

Trainingsgestaltung 
Bei der akut auftretenden oder der
akut aktivierten Achillodynie, die
meist mit einem ausgeprägten belas-
tungsabhängigen Schmerz bei der Vor-

fußbelastung einhergeht, muss beglei-
tend zur initial konservativen Therapie
eine Laufpause von etwa zwei bis drei
Wochen strikt eingehalten werden. Bei
Wiederaufnahme der sportlichen 
Belastung kann eine feste Fersener-
höhung (0,5 cm Kork) beidseits einge-
legt werden, die sich besonders bei der
Bursitis subachillea bewährt hat (1). 

Häufig werden zur Behandlung von
Achillodynien viskoelastische Fersen-
kissen empfohlen und eingesetzt. Die-
se induzieren in der Landephase des
Fersenlaufes ein „Schwimmen“ des
Fußes, das heißt eine unkontrollierba-
re Fehlbewegung. Dadurch wird die
Entwicklung einer Achillodynie nicht
gehemmt, sondern sogar begünstigt
(25). Sind die Symptome initial bei ei-
ner Sprint- oder Sprungbelastung auf-
getreten, so sind Mikrorisse einzelner
Sehnenfasern meist die Ursache. Der
Belastungsaufbau sollte dann über den
Dauerlauf erfolgen. Umgekehrt kann
sich nach einer Schmerzauslösung im
ruhigen Lauftempo, wenn degenera-
tive Sehnenschäden oder paratenoniti-
sche Veränderungen im Vordergrund
stehen, ein Trainingsaufbau mit höhe-
ren Intensitäten (Sprint, Tempolaut)
anbieten, weil dabei normalerweise
die höhere muskuläre Mantelaktivität
am oberen Sprunggelenk die funktio-
nelle Beinachse besser kontrolliert.
Achillessehnenabweichungen und dar-
aus resultierende Scherbeanspruchun-
gen in der Frontalebene (Inversion,
Eversion des Fersenbeines) werden da-
bei minimiert. Der Wahl des Unter-
grundes kommt für die Trainingsge-
staltung bei der Achillodynie eine ent-
scheidende Bedeutung zu. Während zu
weiche Böden (Sand oder Schnee) und
unebene Anlagen (Rasen mit vorste-
henden Grasbüscheln oder gefrorener
Rasen) in- und evertorische Bewegun-
gen des Kalkaneus verstärken, können

6 Funktionelles Beinachsentraining in sport-
artspezifischen Einstellungen, beispielsweise
beim Hürdenlauf, als wesentlicher Pfeiler der
Therapie der Achillodynie. 

7 Operative Entfernung des verdickten Paratenons, 
dorsal, medial und lateral der Achillessehne bei chroni-
scher Paratenonitis achillea. 
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zu harte Bahnen (Beton, Asphalt)
durch eine Vergrößerung der pronato-
rischen Bewegungsgeschwindigkeiten
pathogen wirken. 

Einen wesentlichen Einfluss auf die
Pathobiomechanik einerseits und auf
die Therapie andererseits nimmt der
Laufschuh. Eine individuelle Analyse
ist immer erforderlich. Häufig betonen
alte, ausgetragene Sportschuhe eine
ansonsten latent kompensierte Bewe-
gung. Zu stabile Sportschuhe können
zu einer Zwangsbewegung des Fußes
führen. Prinzipiell sollte deshalb beim
Auftreten einer Achillodynie immer ein
Wechsel des Laufschuhes erfolgen. Im
Leistungssport adaptiert sich aufgrund
vertraglicher Bindungen der Athleten
der Bewegungsapparat über lange Zeit
an eine bestimmte Schuhmarke oder
einen Schuhtyp bezüglich seiner neu-
romuskulären Anforderungen im Rah-
men der „Stiffness-Regulation“ (6, 7,
5). Diese „funktionelle Kongruenz“
zwischen Athlet, Schuh und Trainings-
untergrund wird durch den Wechsel
von Sportschuhfabrikaten und von
biomechanischen Konzepten bei ei-
nem bestimmten Sportschuhhersteller
akut und nachhaltig gestört. So fan-
den wir beispielsweise bei der Ein-
führung des Torsionskonzeptes, wel-
ches aus biomechanischer Sicht sicher-
lich vernünftig ist, eine Flut von Achil-
lodynien bei Läufern. ]

● ● Anschrift des Verfassers:
Dr. med. Heinz Lohrer
Sportmedizinisches Institut
Frankfurt am Main
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60528 Frankfurt/Main
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