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1. Einleitung

1. Einleitung

Anndhrend 35 % der Bevdlkerung in Deutschland (Statistik: Deutscher Olympischer Sport-
bund DOSB Bestandserhebung 2006) betreiben aktiv Sport als Mitglied in einem
organisierten Sportverein. Unter Beriicksichtigung der Sporttreibenden in kommerziellen
Einrichtungen, wie z.B. Fitnessclubs, und Sportlern, die in Selbstorganisation sportlich tétig
sind, erhoht sich die Zahl der sportlich aktiven Bevolkerung in der Bundesrepublik auf circa
60% der Bevolkerung (im Alter > 18 Jahre) (11. Sportbericht des deutschen Bundestages
2006). In den europidischen Nachbarstaaten, aber auch z.B. in den U.S.A., kann von einer
dhnlich hohen Zahl aktiver Sportler ausgegangen werden (Eurobarometer 2002, American
Sports Data Inc. 2003, Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2005). Betrachtet man den
Einfluss der sportlichen Aktivitit auf den menschlichen Korper, so ist eine Vielzahl positiver
Effekte belegt. Dies bezieht sich sowohl auf das Herz-Kreislauf-System, als auch auf positive
Adaptationen im Bereich des Stiitz- und Bewegungsapparates (Fitts & Widrick 1996,
Kraemer et al. 1996, Kjaer 2004, Braith & Stewart 2006).

Dem gegentiber konnen sich jedoch, wie bei der Betrachtung epidemiologischer Studien
deutlich wird, auch Beschwerden bei der Ausiibung der sportlichen Aktivititen einstellen.
Dem Stiitz- und Bewegungsapparat kommt dabei besonderes Augenmerk zu. Neben akuten
Verletzungen sind insbesondere chronische Beschwerden ein hédufiger Grund fiir die
Einschrinkung der sportlichen Belastbarkeit (Almekinders & Temple 1998, Fredericson &
Bermann 1999, Peers & Lysens 2005, Sharma & Maffulli 2005, Park & Chou 2006). Bei der
Verteilung symptomatischer Beeintrachtigungen entfillt ein groBer Anteil auf chronische,
nicht entziindliche Sehnenbeschwerden (Kvist 1991, Galloway et al. 1992, Fredericson 1996,
Ballas et al. 1997, Almenkinders et al. 2003, Warden & Brukner 2003, Wilson & Best 2005,
Wang et al. 2006a). Tendinopathien der Achilles- und Patellarsehne zéhlen dabei zu den
haufigsten Sehnenpathologien der unteren Extremitit (Jarvinen et al. 2001, Almenkinders et
al. 2003, Peers & Lysens 2005, Park & Chou 2006). Es wird angenommen, daf3 alleine in den
USA mehrere Millionen Sportler unter Achillessehnenbeschwerden leiden (Wilson & Best
2005, Park & Chou 2006). In Sportarten mit wiederholten repetitiven Belastungen im
Dehnungsverkiirzungszyklus der unteren Extremitit durch z.B. Gang-, Lauf- oder
Sprungbewegungen konnen diese Pathologien besonders hdufig festgestellt werden (Warden
& Brukner 2003, Kujala et al. 2005, Park & Chou 2006). Aquivalent sind Sportler aus den
Sportarten der Leichtathletik (Lauf/Sprung) sowie den Spielsportarten (Tennis/Fullball/
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Badminton/Volleyball/Basketball etc.) hdufiger betroffen (Khan et al. 1998, Warden &
Brukner 2003, Rees et al. 2006).

Obwohl die Atiologie von Tendinopathien der unteren Extremitiit nicht abschlieBend geklirt
ist, wird dem Erklidrungsansatz einer repetitiven Uberlastungssituation der Sehne mit
folgenden Mikrotrauma in aktuellen Arbeiten groffte Bedeutung beigemessen (Warden &
Brukner 2003, Rees et al. 2006, Alfredson et al. 2007). Unter dieser Annahme erfolgen bei
ungiinstiger Regeneration der Strukturen schmerzhafte nicht entziindliche degenerative
Verdnderungen der Sehne (Leadbetter et al. 1992, Archambault et al. 1995, Kannus 1997,
Paavola et al. 2002a, Peers & Lysens 2005). Die Ursache fiir die Entstehung dieser
chronischen Sehnenbeschwerden wird multifaktoriell, jedoch als nicht abschlieBend geklart
angenommen (King et al. 2000, Warden & Brukner 2003, Rees et al. 2006, Alfredson et al.
2007). In der Mehrzahl der Félle werden sowohl extrinsische (z.B. Trainingsfehler,
Trainingsuntergrund, Sportschuhe etc.) als auch intrinsische Faktoren (Skelettfehlstellungen,
mangelnde Flexibilitdt, Vorverletzungen etc.), die zu solchen repetitiven Uberlastungs-
situationen fithren konnen, diskutiert (Kannus 1997, Tibesku & Passler 2005, Mahieu et al.
2006). Die Evidenz zur Annahme, dass diese Faktoren zur Entstehung von Tendinopathien
pradisponieren, gilt allerdings als derzeit nicht gekldrt (Warden & Brukner 2003, Yeung &
Yeung 2003, Rees et al. 2006). Erst in Untersuchungen der letzten Dekade wird zunehmend
auch eine alterierte Sensomotorik der unteren Extremitit als pradisponierender Faktor bei der
Entstehung chronischer Sehnenbeschwerden angesehen (Hewett et al. 1999, McCrory et al.
1999, Richie 2001, Cowan et al. 2002, Schepsis et al. 2002). In Abhingigkeit des
sensomotorischen Systems ist die sogenannte funktionale Gelenkstabilitit als Resultat einer
belastungsspezifischen neuromuskuldren Regulation zu sehen, die mafgeblich an der
Kompensation von auftretenden Kriften und damit auch méglicher Uberlastungssituationen
an den gelenkumgreifenden Strukturen beteiligt ist (Bruhn et al. 2001, Richie 2001, Williams
et al. 2001, Milner 20002, Myers & Lephart 2002, Hof 2003, Hunt 2003, Gruber & Gollhofer
2004). Muskuldre Defizite und ungiinstige Kraftrelationen stehen ebenfalls in diesem
Zusammenhang zur Diskussion und bedingen den Faktor der funktionellen Gelenkstabilitét
(Hunt 2003, Kaminski et al. 2003, Bruhn et al. 2004, Berschin & Sommer 2004, Hazneci et
al. 2005, Andersen et al. 2006, Schlumberger et al. 2006).

Gekennzeichnet ist die Pathologie chronischer Sehnenbeschwerden der Achilles- bzw.
Patellarsehne insbesondere iiber lokale degenerative Verdnderungen der Kollagenstruktur in

Verbindung mit einer Neovaskularisation des Sehnengewebes (Jozsa et al. 1990, Jarvinen et
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al. 1997, Tallon et al. 2001, Alfredson et al. 2003, Maffulli et al. 2004). Neben diesen
lokalen/strukturellen Befunden konnten erste Studien am Muskelsehnenkomplex eine
reduzierte Kraftleistungsfdahigkeit aufzeigen (Gaida et al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005,
Mabhieu et al. 2006, Silbernagel et al. 2006). Dariiber hinaus wird bei einer weniger lokalen
als mehr funktionalen Betrachtung des gesamten Bewegungsapparates auch eine alterierte
pathologie- und belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort mit einer verdnderten
zeitlichen muskuldren Aktivierung und reduzierten Effizienz der Muskulatur diskutiert
(Cowan et al. 2002, Crossley et al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005). Die mit den
Tendinopathien einhergehenden Schmerzen, wie z.B. Anlaufbeschwerden bzw. Schmerzen
bei andauernden hohen Belastungen, wurden erst in den letzten Jahren in ihrer Herkunft auf
pathohistologische Befunde gestiitzt, jedoch nicht abschlieBend geklirt (Alfredson et al. 1999,
Sanchis-Alfonso et al. 2001, Alfredson et al. 2003, Alfredson 2004, Alfredson & Ohberg
2005, Cook et al. 2005, Lian et al. 2006). Aktuelle Arbeiten und die Verwendung der
Mikrodialyse konnten bei Patienten erhohte Glutamatwerte und eine hohere Konzentration
der Substanz P, als potente Schmerzmediatoren, feststellen (Langberg et al. 1999, Alfredson
& Lorentzon 2002, Bjur et al. 2005, Schubert et al. 2005, Lian et al. 2006). Dariiber hinaus
wurde eine erhohte Neovaskularisation im Zusammenhang mit der Anzahl von freien
Nervenendigungen als weiterer Aspekt diskutiert. Als Folge einer mechanischen Reizung der
freien Nervenendigungen ldsst sich somit eine zunehmende Nozizeption begriinden
(Alfredson et al. 2001a/b, Graven-Nielsen 2006).

Die klassische Therapie bei chronischen, nicht entziindlichen Tendinosen beinhaltet
konservative Malnahmen, hauptsdchlich in Form von Physiotherapie (Eis, Wérme,
Ultraschall, Elektrotherapie, Querfriktionen, sensomotorisches Training (SMT), exzentrisches
Training, Kréftigung und/oder Dehnung) (Warden & Brukner 2003, Rees et al. 2006,
Alfredson et al. 2007). Die Optimierung der Schuh- und Einlagenversorgung, lokale oder
systemische analgetisch-antiphlogistische Behandlungen und weit seltener die Anwendung
von Nitratpflastern oder Infiltrationen finden auBerdem ihren Einsatz (Fredberg & Bolvig
1999, McLauchlan & Handoll 2001, Paoloni et al. 2004, Murrell 2007). Bei erfolgloser
konservativer Behandlung iiber einen Zeitraum von mindestens sechs Monaten werden
chirurgische Eingriffe im Sinne eines Debridements mit Nekrosektomie in Erwégung gezogen
(Schepsis & Leach 1987, Nelen et al. 1989, Leach et al. 1992, Alfredson et al. 2007). Sowohl
der therapeutische Effekt als auch die moglichen Wirkmechanismen der oben genannten

MalBnahmen sind derzeit allerdings unzureichend geklart (Yeung & Yeung 2001, Brosseau et
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al. 2003, Yeung & Yeung 2003, Sharma & Maffulli 2005, Wilson & Best 2005, Park & Chou
2006).

In aktuellen Studien wird insbesondere exzentrischen Trainingsmaflnahmen ein hohes Maf3
der Beschwerdereduktion bei Achilles- und Patellarsehnenbeschwerden zugeschrieben
(Kingma et al. 2007, Visnes & Bahr 2007). Mogliche Wirkmechanismen sind diesbeziiglich
stark symptombezogen, auf die lokale Pathologie (Kollagensynthese, Sehnenmetabolismus)
ausgerichtet und weniger auf mogliche funktionale Zusammenhinge der fiir die Belastung der
Strukturen zentral verantwortlichen belastungsspezifischen neuromuskulidren Antwort (NMA)
bezogen (Solomonow 2006). Die Nachhaltigkeit und die Effizienz gegeniiber anderen
Therapiemallnahmen bleiben fiir das exzentrische Training, trotz ersten Studien mit positiven
Ergebnissen liber eine zwolfmonatige Beobachtungszeit, fraglich (Woodley et al. 2007).
Differenzierte sensomotorische Inhalte zur Optimierung einer alterierten belastungs-
spezifischen neuromuskuléren Antwort bei Sehnenpathologien wird ebenfalls ein positiver
Effekt auf die Beschwerdesymptomatik zugeschrieben (Witvrouw et al. 1996, Cowan et al.
2002, Crossley et al. 2004). Die Wirkung dieser Therapieform wird weniger lokal als mehr
funktional iiber eine optimierte situationsspezifische neuromuskulidre Antwort mit positivem
Einfluss auf die funktionelle Gelenkstabilitidt und der daraus resultierenden Belastungsprofile
gesehen (Witvrouw et al. 1996, Lephart et al. 1997, Richie 2001, Bruhn et al. 2001, Avela et
al. 2001, Kuitunen et al. 2002). Grundlegende Erkenntnisse einer moglicherweise veridnderten
neuromuskuldren Antwort (NMA) in funktionalen Belastungssituationen bei Patienten mit
Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne fehlen allerdings weitestgehend. Darauf
aufbauend sind nur wenige Untersuchungen zu finden, die die Beeinflussbarkeit des
sensomotorichen Systems und damit der neuromuskuldren Antwort bei Patientenkollektiven
zeigen. Dem gegeniiber ist differenziertes Wissen zu einer moglichen Beeinflussbarkeit des
sensomotorischen Systems und resultierender Optimierung der belastungsspezifischen
neuromuskuldren Antwort (NMA) durch Trainingsmafinahmen (sensomotorisches Training)
fiir gesunde Sportler dokumentiert.

So konnten bereits bei gesunden Probandenkollektiven positive Effekte eines
sensomotorischen Trainings auf die posturale Kontrolle (Standstabilisation) und die
Geschwindigkeit der Kraftentfaltung belegt werden (Bruhn et al. 2004, Gruber et al. 2007,
Taube et al. 2006).

Erste Forschungsergebnisse unterstiitzen zwar die Annahme, dass bei chronischen Achilles-

oder Patellarsehnenbeschwerden eine verdnderte neuromuskuldre Reaktionsweise in
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dynamischen Belastungssituationen vorliegt (Cowan et al. 2002, Baur et al. 2004, Crossley et
al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005,). Die Evidenz konservativer TherapiemaBBnahmen zur
Optimierung des sensomotorischen Systems und der situationsaddquaten NMA ist jedoch
lickenhaft. Lediglich einzelne kontrollierte und randomisierte Studien liegen zu den
KenngroBBen der neuromuskuldren Antwort bei chronischen Beschwerden der unteren
Extremitdt im Sport vor (Witvrouw et al. 1996, Cowan et al. 2002, Crossley et al. 2004).

Zusammenfassend ist festzustellen, dass Indikatoren fiir eine, gegeniiber gesunden Personen,
alterierte belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort (NMA) bei Tendinopathie der
Achilles- oder Patellarsehne vorliegen, der Nachweis aber noch weitgehend fehlt. Die
Entstehung chronischer Sehnenbeschwerden durch Uberlastsituationen der Strukturen
(Mikrotraumata) stellt Therapieansidtze zur Optimierung des sensomotorischen Systems, der
Funktionalitdt der neuromuskuldren Antwort (NMA) und der resultierenden Belastungs-
kompensationsfahigkeit bei Tendinopathien zur Diskussion. Ein sensomotorisches Training
ist dabei flir gesunde Sportler als addquates Mittel belegt, nicht aber bei Patienten mit
chronischen Beschwerden. Unklar sind ebenfalls resultierende therapeutische Effekte, auf
Basis einer moglichen Erhohung der situationsspezifischen Belastungskompensations-
fahigkeit, bei Sportlern mit Tendinopathie. Sowohl mogliche funktionale, als auch
therapeutische Effekte eines sensomotorischen Trainings sind im Kontrollgruppenvergleich

zu evaluieren.
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2. Tendinopathien und das sensomotorische System

2.1 Tendinopathien

2.1.1 Mogliche Entstehungsmechanismen von Tendinopathien im Sport

Fiir das Verstindnis von chronischen Sehnenbeschwerden sind grundlegende Kenntnisse der
Biomechanik, d.h. der Anatomie und Funktion, der Sehne essenticll. Sowohl die
Achillessehne (AS) als auch die Patellarsehne (PS) ermdglichen dem jeweiligen Gelenk
(oberes Sprunggelenk bzw. Kniegelenk) iiber die zugehorige Muskulatur eine der Schwerkraft
entgegenwirkende Aufrichtung des proximal liegenden Korpersegmentes (Knie: Extension;
Sprunggelenk: Plantarflexion). Die Patellarsehne entspringt iiber die Einbettung der Patella
dem sehnigen Ansatz des M. quadrizeps femoris, der sich aus dem zweigelenkigen M. rectus
femoris und den drei Anteilen des M. vastus (lateralis, intermedius und medialis)
zusammensetzt. Als direkte Antagonisten des M. quadrizeps sind die Knieflexoren mit dem
M. biceps femoris, M. semimembranosus und M. semitendinosus als stirkste Vertreter dieser
Muskelgruppe zu nennen. Der Ansatz der Patellarsehne ist an der Tuberositas Tibia lokalisiert

(Kummer 2005).

Die Achillessehne hat ihren Verlauf ausgehend von dem sehnigen Ansatz des M. triceps
surae, bestehend aus den drei Muskeln M. gastrognemius medialis und lateralis sowie dem M.
soleus, hin zum Tuber calcanei. Die Hauptfunktion des M. triceps surae besteht in der
Extension des oberen Sprunggelenks (Plantarflexion). Als stérkster Antagonist ist der M.
tibialis anterior mit flektierender Wirkung (Dorsalextension) zu nennen (Schepsis et al. 2002,

Kummer 2005).

Die Funktionen der Sehnen bestehen jeweils primir aus der Energieiibertragung zwischen
dem Muskel- und Skelettsystem mit der Féhigkeit der Energieabsorption und der
anschlieenden Energiedesorption (Kannus 2000, Witvrouw et al. 2007). Als biomechanische
Besonderheit der Achillessehne ist hierbei die 90°-Verdrehung zu beriicksichtigen (Schepsis
et al. 2002). Beide Sehnen miissen bei sportlichen Bewegungen und insbesondere im
Dehnungsverkiirzungszyklus hohe Belastungen, die dem vielfachen des Korpergewichts
entsprechen konnen, tolerieren (Schepsis et al. 2002, Rees et al. 2006, Witvrouw et al. 2007).
Diese hohe Belastungstoleranz wird durch die anatomische Struktur mit ihren
Gewebeeigenschaften der Sehne gewéhrleistet. Den Hauptbestandteil der Sehne bilden

Kollagenfasern (95 % Typ I Fasern), die in Kombination mit einigen flexiblen Fasern
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(Elastin) eine hohe Zugfestigkeit und geringfiigige Flexibilitit aufweisen und bei unverletzten
Sehnen homogen verlaufen (Jarvinen et al. 1997, Kannus 2000. Je nach Hohe der Belastung
der Sehnenstrukturen resultiert eine Verformung/Dehnung, die bereits bei 3-8 % zu
Mikrotraumata bzw. bei circa 8 % zu kompletten Rupturen fithren kann (vgl.Abb. 1)(Khan et
al. 1998, Kannus et al. 2002, Paavola et al. 2002a).

Sehnenruptur
Teilruptur
>8%
5-8% = =
physiologisch =
an
g 3-5%
= —
=
[
& 1-3%
0-1%
AAAA
A
| | | | | | | |
1 2 3 4 5 6 7 8
Léngenzunahme (%)
Abb. 1: Belastungs-Dehnungs-Kurve fiir Sehnen (vgl. Khan et al. 1998)

Die Entstehung chronischer Sehnenbeschwerden wird einheitlich iiber den Mechanismus
repetitiver Uberbelastungssituationen, mit Mikrotraumata einzelner Kollagenfasern, erklirt
(Clement et al. 1984, Nichols 1989, Kannus 1997, Jarvinen et al. 1997, Novacheck 1998a,
Gould & Korson 2002, Riley 2004, Wilder & Sethi 2004, Morelli & James 2004). Zwischen
unilateralen und bilateralen Beschwerden konnte hinsichtlich der Atiologie bislang keine
klare Differenzierung erfolgen (Gaida et al. 2004). Obwohl eine hohe Adaptationsfahigkeit
von Sehnen, insbesondere iiber Belastungsreize, nachgewiesen werden konnte (Kjaer et al.
2004, Kjaer 2005, Miller et al. 2005, Zhang et al. 2005, Wang 2006), wird in der
Uberschreitung der Regenerations- bzw. Adaptationsfihigkeit der beschidigten Sehnen-
strukturen der Beginn degenerativer Verdnderungen mit den bekannten Beschwerden
diskutiert (Renstrom 1991, Jarvinen et al. 1997). Alternative Erkldrungsmodelle beschiftigen
sich mit nicht iiberlastungsbedingten degenerativen Prozessen der Sehnenstrukturen. Als
Beispiel ist eine verstirkte Vaskularitit der Sehnenstrukturen aufgrund von Ubergewicht,
erhohtem Blutdruck oder Steroiden mit daraus folgenden Beschwerden zu nennen (Holmes &

Lin 2006). Die beschwerdeauslosenden Faktoren werden, wie bereits erwihnt, in aller Regel

7
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multifaktoriell angenommen und kontrovers diskutiert (Smart et al. 1980, King et al. 2000,
Alfredson & Lorentzon 2000, Warden & Brukner 2003, Gaida et al. 2004, Sayana & Maffulli
2005, Sharma & Maffulli 2006b, Gisslen et al. 2007, Bisseling et al. 2007).

Bei den extrinsischen Faktoren werden vor allem exzessive Belastungen (z.B.
Trainingsfehler: Trainingsintensitdt, Trainingsumfang, Verdnderung des Trainingspro-
gramms), ungiinstige Umgebungsbedingungen (z.B. ungiinstige Trainings-/Wettkampfunter-
griinde, Kailte, Hitze) und weitere Faktoren, wie z.B. inaddquate Sportausriistung (z.B.
Schuhwerk), genannt (Kannus et al. 2002, Almekinders et al. 2003, Rees et al. 2006). In
prospektiven Studien ist fiir diese moglichen Faktoren jedoch bislang kein abschlieender
Nachweis gelungen (Almekinders & Temple 1998, Almekinders et al. 2003). Unter der
Annahme, dass Sehnengewebe an bestehende Belastungsmuster adaptiert, wird in einer
abrupten Belastungserhdhung/-inderung die Gefahr der Uberschreitung der Sehnen-
adaptationsfihigkeit vermutet, die eine Uberlastung der Sehnenstrukturen mit Mikrotraumata
und anschlieBenden degenerativen Verdanderungen (Tendinose) zur Folge haben kann (Kjaer
2004a/b, Kjaer et al. 2005, Almekinders et al. 2003). Ebenfalls wird einem hohen
Belastungsumfang eine priadisponierende Wirkung zur Beschwerdeentstehung zugesprochen
(Macera 1992). Diese Theorie scheint auf Basis von experimentellen Ergebnissen sinnvoll,
der Nachweis (in vivo) ist aber liber randomisierte prospektive Studien nicht gelungen (Yeung
& Yeung 2001). Ahnlich verhilt sich die Evidenz zu den Faktoren Schuhwerk und
Trainingsuntergrund (Yeung & Yeung 2001). Aus einem Cochraine review von Yeung &
Yeung (2003) geht eine hohe Trainingsbelastung als einziger gesicherter priadisponierender
extrinsischer Faktor fiir Weichteilverletzungen der unteren Extremitét hervor. Dieses Ergebnis
unterstiitzt das hypothetische Konstrukt einer defizitiren Adaptationsfdhigkeit der
Sehnenstrukturen mit der Folge von chronischen Beschwerden.

Als intrinsische Faktoren werden unter anderem Skelettfehlstellungen (z.B. pes planus,
Beinldngendifferenz  etc.), eine reduzierte Kraftleistungsfahigkeit, eine reduzierte
Dehnfédhigkeit, eine verdnderte Gelenkstiffness, asymmetrische Zugverhéltnisse, eine
verminderte Anpassungsfdhigkeit, das Alter, das Geschlecht und Vorverletzungen oder
bestehende Erkrankungen genannt (Archambault et al. 1995, Kannus et al. 2002, Paavola et
al. 2002b, Warden & Brukner 2003, Rees et al. 2006). In den zuriick liegenden Jahren hat sich
eine rege Diskussion der einzelnen Faktoren ergeben, wobei meist Erkldrungsmodelle
hypothetisiert werden, prospektive Studien zur Validierung jedoch kaum verfiigbar sind

(Almekinders et al. 2003, Warden & Brukner 2003, Rees et al. 2006).
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Biomechanische Faktoren auf Basis mechanisch ungiinstiger Skelettstellungen konnten
bislang in prospektiven Studien nicht als pradisponierender Faktor identifiziert werden (Wen
et al. 1997, Novacheck 1998a, Almekinders et al. 2003).

Das Alter wird als Faktor fiir Uberlastungsbeschwerden genannt. Allerdings ist der
Zusammenhang zwischen den altersbedingten Verdanderungen und Tendinopathien noch nicht
abschlieBend geklirt (Almekinders et al. 2003). Einerseits konnten Anderungen der
Sehnenstruktur im Altersverlauf mit einer moglichen resultierenden reduzierten Belastbarkeit
nachgewiesen werden (Vailas et al. 1985, Magnusson et al. 2003). Andererseits fand von
Chung et al. (2005) eine verdnderte neuromuskuldre Antwort in Bezug auf die Sehnenreflexe
in Folge dessen die Sehnenstrukturen hoheren Belastungen ausgesetzt sein konnten. Folgende
Untersuchungen diskutieren ebenfalls eine alterierte belastungsspezifische neuromuskuldre
Antwort als relevanten Faktor bei Tendinopathien:

In einer prospektiven Studie von Mabhieu et al. (2006) konnte ein Zusammenhang zwischen
einer reduzierten Kraftleistungsfahigkeit der Plantarflexoren und einer erhdhten Flexibilitét
der Dorsalextensoren und chronischen Achillessehnenbeschwerden gezeigt werden.

Bei Patellarsehnenbeschwerden konnte fiir Volleyballspieler eine verédnderte Landestrategie
zwischen beschwerdefreien Sportlern, Sportlern mit akuten Beschwerden und Sportlern mit
zuriickliegenden Beschwerden festgestellt werden (Bisseling et al. 2007). Die Sportler mit
zuriickliegenden Patellarsehnenbeschwerden wiesen hohere Impactkrifte bei einer Landung
aus 30, 50 oder 70 cm Hohe gegeniiber den gesunden Vergleichssportlern auf. Es wurde von
Bisseling et al. gefolgert, dass die durch die alterierte Landestrategie hoheren Spitzen-
belastungen der Strukturen zu Uberlastsituationen und folgenden Beschwerden fiihren
konnten.

In einer aktuellen Publikation von September et al. (2007) wird neben den bereits
besprochenen Faktoren auch eine mdgliche priadisponierende genetische Komponente
diskutiert. Sowohl fiir das Tenascin C (TNC) Gen als auch das Kollagen V a 1 (COL5AT1)
Gen konnte eine Assoziation mit Beschwerden der Achillessehne festgestellt werden. Das
COLS5ALI Gen spielt eine Rolle fiir die Anordnung und den Durchmesser der Kollagenfasern
und das TNC Gen fiir die Anpassungreaktion auf Belastungen der Sehnenstrukturen. Der
exakt zu Grunde liegende Mechanismus, wie auch die Ubertragbarkeit auf andere
Sehnenstrukturen, ist jedoch noch ungeklirt (September et al. 2007).

Gegeniiber dem Ansatz der repetitiven Uberlastsituationen werden auch die Vaskularitit von

Sehnen und eine alterierte neuronale Homdostase als édtiologische Faktoren diskutiert (Holmes



2. Tendinopathien und das sensomotorische System

& Lin 2006, Rees et al. 2003). Diese beiden Ansitze stehen mit der Uberlasttheorie und
folgenden Mikrotraumata nur geringfiigig in Konkurrenz, da auch diese Theorien eine
iiberméBige Belastung der Strukturen meist als finalen Ausldser der Beschwerden sehen, bei
bereits vorgeschiadigten Sehnen (Rees et al. 2003).

Zusammenfassend muss von einer weiterhin geringen Evidenz zur Atiologie bei chronischen
Sehnenbeschwerden ausgegangen werden. Dies ist primdr auf schlechte Studiendesigns
zuriickzufithren, mit der Forderung nach kontrollierten, randomisierten und insbesondere
prospektiven Studien (Murphy et al. 2003, Bahr & Holme 2003). Dennoch herrscht, trotz der
defizitdren Literaturlage, lber den grundlegenden Mechanismus, zur Entstehung von
Tendinosen Konsens. Hohe Belastungen fithren bei gesunden oder bereits vorgeschadigten
Sehnen (z.B. Vaskularitét, Alter, alterierte neuronale Homeostase, genetische Komponenten)
zu Mikrotraumata, die in der Folge degenerative Verdnderungen der Sehne in Form einer

Tendinose bewirken konnen.

2.1.2 Sehnenpathologie

Die Pathologie bei chronischen Sehnenbeschwerden wurde, beruhend auf {iberlastbedingten
Mikrotraumata und einem daraus resultierenden entziindlichen Zustand, in der Vergangenheit
als Tendinitis oder Paratendinitis beschrieben (Clement et al. 1984, Stanish et al. 1986,
Schepsis & Leach 1987, Bodne et al. 1988, Nichols 1989, Nelen et al. 1989). Aktuelle
histologische Studien belegen dagegen, dass chronische Sehnenbeschwerden primir iiber
degenerative Verdnderungen der Sehne und weniger iiber, meist nur anfianglich insbesondere
im Paratenon, messbare Entziindungsmarker definieren lassen (Galloway et al. 1992,
Almekinders & Temple 1998, Khan et al. 1999, Alfredson & Lorentzen 2002, Sharma &
Maffulli 2005, Peers & Lysens 2005, Sharma & Maffulli 2006). Solange nicht iiber einen
histopathologischen Befund Entziindungsmarker (Tendinitis) bzw. strukturell degenerative
Verianderungen der Sehne (Tendinose) nachgewiesen wurden, ist unspezifisch der Begriff
Tendinopathie zu empfehlen, um Fehlinterpretationen vorzubeugen (Sharma & Maffulli
2006).

Betrachtung der Pathologie lokal/strukturell:

Im Rahmen der klinischen Untersuchung ist eine dickere Sehnenstruktur und/oder
Knoétchenbildung im Sehnenverlauf zu finden (Alfredson et al. 2007). Die Bestimmung der
Pathohistologie bei chronischen Sehenbeschwerden, iiber unterschiedliche invasive und nicht
invasive diagnostische Verfahren ((Farb-/Doppler-)Sonographie, Biopsie, Mikroskopie, MRT

oder Infiltration) der betroffenen Strukturen, konnte folgende Befunde nachweisen:
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¢ Die Kollagenstruktur weist nicht mehr ihre hierarchische und geordnete Zellmatrix
aus primir Kollagen Typ I Fasern auf (Kannus 2000). Ein vermehrtes Auftreten von
geringer belastbarem, unsystematisch angeordnetem Kollagen Typ I ist
nachweisbar (Alfredson et al. 2003, Riley 2004).

e Erhohte Mengen der extrazelluliren Matrix, bestehend aus einer mukoiden
Substanz, konnte festgestellt werden (Khan et al. 1999).

e Ohberg zeigte iiber Ultraschalluntersuchungen im Vergleich mit gesunden Sehnen,
dass im Beschwerdefall eine Neovaskularisation im Sehnenverlauf manifestiert ist
(Ohberg & Lorentzen 2001, Alfredson 2004, Schubert et al. 2005, Gisslen &
Alfredson & Ohberg 2005).

e Uber Mikrodialyseverfahren konnten erhdhte Werte fiir Schmerzmediatoren, wie
Glutamat festgestellt werden (Alfredson et al. 1999, Khan & Cook 2000, Alfredson
et al. 2001a, Alfredson et al. 2001b, Kannus et al. 2002, Alfredson & Lorentzen
2002, Alfredson 2005).

e Erhohte Werte flir Neuropeptide (Substanz P, Calcitonin), die als Indikator eines
Entziindungszustandes gesehen werden, konnten nachgewiesen werden (Hart et al.
1998, Langberg et al. 1999, Kannus et al. 2002).

Zusmmefassend ist festzustellen, dass nicht von einem primér entziindlichen Zustand, sondern
von degenerativen strukturellen Verdnderungen bei Tendinopathien ausgegangen werden
muss. Bei chronischen Achilles- und Patellarsehnenbeschwerden konnten vergleichbare
histopathologischen Befunde nachgewiesen werden (Maffulli et al. 2004, Alfredson 2005).
Die Ursache der Schmerzen konnte bislang nicht eindeutig geklart werden. Die mdgliche
Herkunft der Beschwerden wird sowohl iiber eine erhohte Anzahl an freien
Nervenendigungen bei Begleitung einer Neovaskularisation, als auch bedingt durch die
erhohte Konzentration von Schmerzmediatoren diskutiert (Alfredson et al. 1999, Alfredson et
al. 2003, Alfredson & Ohberg 2005, Gisslen & Alfredson 2005, Graven-Nielsen 2006). Zu
Beobachten sind die Schmerzen bei Tendinopathie der Achilles- bzw. Patellarsehne, vor
allem in Form eines Anlauf-Schmerzes, bei hoher Belastung und als lokaler Druckschmerz
(Mayer et al. 2000).

Betrachtung der Pathologie ,, global“ funktional:

Neben dem Fokus auf die unmittelbar lokalen strukturellen Verdnderungen bei einer
Tendinopathie, ist das komplexe Zusammenspiel der beteiligten Muskulatur und des

sensomotorischen Systems als Steuerungs- und Regelinstanz zu beriicksichtigen. Nur sehr
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wenige Studien konnen bislang funktionale Verdnderungen in Verbindung mit einer

Tendinopathie an der unteren Extremitit belegen. Folgende Untersuchungsergebnisse sind

aktuell zu nennen:

Eine reduzierte Kraftleistungsfahigkeit und eine beidseitig reduzierte Effizienz der
Plantarflexoren bei Tendinose der Achillessehne wurden nachgewiesen (Hirschmiiller
et al. 2005).

Zeitlich alterierte Aktivierungsmuster der M. vasti medialis/lateralis konnten bei
Patellarsehnenbeschwerden bei einer postural anspruchsvollen Aufgabe festgestellt
werden (Cowan et al. 2002).

Crossley et al. (2004) konnten bei Patienten mit Patellarsehnenbeschwerden ein
reduziertes Bewegungsausmal} (Knieflexion) in Kombination mit zeitlich verdanderter
M. vasti Aktivitdt bei dem Heruntergehen von Treppenstufen feststellen.

Eine erhohte EMG-Aktivitit der Unterschenkelmuskulatur in der Phase der
Gewichtsaufnahme und eine reduzierte EMG-Aktivitdt in der Phase des Abdrucks im
Lauf konnte von Baur et al. (2004) bei Laufern mit chronischen Achillessehnen-
beschwerden gegeniiber gesunden Léufern nachgewiesen werden. Reduzierte
Impactkrifte in anterior-posteriorer Richtung wurden ebenfalls bei den Liufern mit
Tendinose festgestellt.

Silbernagel konnte mit einer Testbatterie von Sprung-, Kraft- und weiteren
Funktionstests bei unilateralen Achillessehnenbeschwerden eine reduzierte
Leistungsfahigkeit des Muskelsehnenkomplexes der unteren Extremitit bei der

Beschwerdeseite gegentiber der gesunden Seite feststellen (Silbernagel et al. 2006).

Gegeniiber dem differenzierten Erkenntnisstand zur Pathohistologie bei Tendinopathie auf

lokal struktureller Ebene ist bei der global funktionalen Betrachtung ein erhebliches

Forschungsdefizit erkennbar.

2.1.3 Therapieansitze und mogliche Wirkmechanismen

In der Therapie von chronischen Sehnenbeschwerden wurden unterschiedliche Konzepte

verfolgt (symptombezogen vs. ursachenbezogen, lokal vs. global, mechanisch vs. funktional).

Dies bedeutet, dass zwischen Therapieansidtzen mit dem Ziel einer unmittelbaren positiven

Wirkung auf die lokale Beschwerdesymptomatik (symptombezogen), einer direkten Wirkung

an den pathologischen Sehnenstrukturen (lokal, strukturell) und der Optimierung der

potentiell zu den Beschwerden fiihrenden (global, funktional) Faktoren differenziert werden
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kann. Héufig findet eine Kombination der Verfahren Anwendung. Unter den konservativen
Therapieformen sind physikalische Anwendungen (Kryotherapie, Ultraschall, Laser),
manuelle Verfahren (z.B. Querfriktionen, Mobilisation), biomechanisch orientierte
MaBnahmen (z.B. Schuh- und Einlagenversorgung), TrainingsmafBlnahmen (exzentrisches
Training, sensomotorisches Training, Flexibilititstraining), lokale und systemische
Medikation (nicht steroidale antiinflamatorische Medikamente, Kortikosteorid-Injektionen,
sklerotische Injektionen) und weitere MaBBnahmen (z.B. StoBwellentherapie, Nitritpflaster)
zum Einsatz (Lowdon et al. 1984, Alfredson et al. 1998, Ohberg & Alfredson 2002, Warden
& Brukner 2003, Ohberg & Alfedson 2003, Baur et al. 2003, Purdam et al. 2004, Paoloni et
al. 2004, Rees et al. 2006, Wang et al. 2006, Mayer et al. 2007, Alfredson et al. 2007, Murrell
2007, Knobloch et al. 2007). Der chirurgische Eingriff wird zumeist als letzte Mdglichkeit der
Behandlung nach mangelnder Wirkung der konservativen Therapieverfahren gesehen und
kann als lokales symptombezogenes Verfahren eingeordnet werden (Rees et al. 2006,
Alfredson et al. 2007). Uberpriift man diese Vielzahl an Therapien anhand ihrer Evidenz zur
Wirkung bei Tendinopathien, so liegen nur zum Teil randomisierte, kontrollierte und
prospektive Untersuchungen vor (Almekinders & Temple 1998, Van der Windt et al. 1999,
Brosseau et al. 2002, Warden & Brukner 2003, Alfredson et al. 2007).

In der aktuellen Literatur wird exzentrischen Trainingsformen, basierend auf randomisierten,
kontrollierten und prospektiven Studien, eine hohe Bedeutung beigemessen (Alfredson et al.
1998, Mafi et al. 2001, Silbernagel et al. 2001, Alfredson et al. 2003, Fahlstrom et al. 2003,
Ohberg & Alfredson 2004, Ohberg et al. 2004, Purdam et al. 2004, Young & Young 2005,
Frohm et al. 2007, Visnes & Bahr 2007). Nur wenige Studien liegen zur Evidenz von
physikalischen =~ Anwendungen, physiotherapeutischen = Malinahmen, Schuh- und
Einlagenversorgung und weiteren Trainingsmafnahmen vor (Cowan et al. 2002. Crossley et
al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005, Mayer et al. 2007, Knobloch et al. 2007, Murrell 2007).
Medikamentose Behandlungen mit antiinflamatorischen Substanzen sind hdufiger zu finden.
Allerdings wird der Einsatz aufgrund der primér nicht inflamatorischen Histopathologie als
addquates Mittel in Frage gestellt (Almekinders 1998, Paavola et al. 2002b, Alfredson &
Lorentzen 2002, Sharma & Maffulli 2006b). Deshalb werden Wirkmechanismen meist
aufgrund von Ergebnissen aus der Grundlagenforschung auf die komplexen Zusammenhénge

bei Tendinospathien iibertragen.
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Zusammenfassend werden den zur Verfligung stehenden TherapiemaBBnahmen derzeit
folgende mittel- bis langfristige Wirkmechanismen auf den verschiedenen Ebenen
zugeschrieben:

1. Mechanismen auf lokaler/struktureller Ebene:

e crhohte Resynthese und Restrukturierung der Kollagenstrukturen: manuelle
Verfahren; Nitratpflaster; exzentrisches Training (Gehlsen et al. 1999, Ohberg et al.
2004, Murrell 2007),

e Reduktion einer Neovaskularisation: sklerotische/andsthetische Injektionen;
exzentrisches Training (Ohberg & Alfredson 2002, Alfredson et al. 2003, Schubert et
al. 2005, Alfredson & Ohberg 2005),

e Optimierung der strukturellen Belastungstoleranz: Flexibilitdtstraining; exzentrisches
Training; sensomotorisches Training (Cowan et al. 2002, Kjaer 2004a/b, Kjaer et al.
2005, Park & Chou 2006, Witvrouw et al. 2007),

e (Reduktion inflammatorischer Prozesse: medikamentdse Behandlung; Ruhigstellung).

2. Mechanismen auf globaler/funktionaler Ebene:

e optimierte Belastungskompensation: sensomotorisches Training; Schuh- und
Einlagenversorgung (Cowan et al. 2002, Crossley et al. 2004, Baur et al. 2004,
Aagard 2003),

e Optimierung der funktionalen Belastungstoleranz: sensomotorisches Training
(Aagard et al. 2002a, Gruber & Gollhofer 2004, Bruhn et al. 2004).

Aktuelle Ubersichtsartikel kommen zu dem Schluss, dass weder die TherapiemaBnahmen als
effizientes Mittel zur Beschwerdereduktion, noch die Wirkmechanismen bei Tendinopathien
der unteren Extremitdt abschliefend geklart sind (Warden & Brukner 2003, Rees et la. 2006,
Alfredson et al. 2007).

2.2 Das sensomotorische System

Das sensomotorische System mit seinen Hauptkomponenten Perzeption, zentrales
Nervensystem (ZNS) und motorischer Antwort bildet die Grundlage fiir eine belastungs- und
bewegungspezifische funktionale neurmuskulidre Antwort (NMA) (vgl. Abb. 2). Der héufig
verwendete Begriff der neuromuskuldren Kontrolle (NMK) ist in diesem Zusammenhang als
auf die funktionale Gelenkstabilitit bzw. die Stabilisation des Kdrperschwerpunktes bezogene

Form der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort (NMA) zu sehen.
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2.2.1 Grundlagen der neuromuskuliren Antwort (NMA)

Der Begriff der neuromuskuléren Kontrolle (NMK) ist wie folgt definiert:

., ... any of the aspects surrounding nervous system control over muscle activation and the
factors contributing to task performance.“ (Riemann & Lephart 2002, S. 73).

Ins deutsche Ubersetzt bezeichnet der Begriff der NMK: ... alle Aspekte, die das
Nervensystem mit der Kontrolle der muskuldren Aktivitdit betreffen und die Faktoren, die zur
Bewegungsausfiihrung beitragen. “ (Lephart & Fu 2000; Riemann et al. 2002).

Einzuordnen ist die NMK damit der spezifischen neuromsukuldren Antwort (NMA) im
Kontext des sensomotorischen Systems. Abb. 3 veranschaulicht die Hauptkomponenten des
sensomotorischen Systems als Regelkreis mit der funktionalen NMA als Resultierende aus
dem efferenten Input und der daraus folgenden motorischen Antworten {iber die Muskulatur
(Lephart & Fu 2000, Bieder 2000).

Es ist deutlich erkennbar, dass die Perzeption, die afferente Weiterleitung mit anschlieBender
Informationsverarbeitung im zentralen Nervensystem, als grundlegender Bestandteil einer
funktionalen und belastungsspezifischen NMA nicht vollig getrennt gesehen werden darf
(Lephart & Fu 2000, Riemann & Lephart 2002, Richie 2001).

Das sensomotorische System ermoglicht, mittels der neuromuskuléren Kontrolle als spezielle
Form der belastungsspezifischen NMA, gelenkbezogen (lokal) eine dynamische/funktionale
Gelenkstabilitdt. Eine weitere Aufgabe, das Halten des Korperschwerpunkts iiber der
Unterstlitzungsflache (posturale Kontrolle; global), kann ebenfalls nach dem Prinzip eines
Feedbacksystems durch reflexartige Reaktionen nur unter Mitwirken des sensomotorischen
Systems und der NMK ermoglicht werden (Fitzpatrick & McCloskey 1994, Richie 2001,
Peterka & Loughlin 2004).

Die funktionale Gelenkstabilitt

In Bezug auf die Gelenkstabilitit wird die NMK im engeren Sinn von Riemann & Lephart
(2002, S. 73) wie folgt definiert: ,,... the unconscious activation of dynamic restraints
occurring in preparation for and in response to joint motion and loading for the purpose of
maintaining and restoring functional joint stability.”

Ubersetzt ist die NMK somit: ,, ... die unterbewusste Aktivierung von dynamischen
Riickhaltemechanismen in Vorbereitung bzw. Folge von Gelenkbewegung/-belastung mit dem

Ziel der Aufrechterhaltung der Gelenkstabilitdt.
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ZNS
Cerebrum
Medulla spinalis
afferent efferent
neuromuskulire
Antwort
Perzeption
propriozeptiv
motorische
nozizeptiv Antwort
taktil Muskulatur
vestibular
visuell, ...
Abb. 2: Das sensomotorische System mit den drei Hautkomponenten Perzeption, ZNS und motori-

scher Antwort. Die neuromuskuldre Antwort (NMA) bezeichnet den funktionalen Komplex des
efferenten Input auf die Muskulatur und der resultierenden motorischen Antwort

Neben der NMK als aktive Komponente zur Regulation der funktionalen Gelenkstabilitét
bilden die passiven Strukturen einen weiteren Faktor, der allerdings bei hoch dynamischen

Bewegungen eine untergeordnete Rolle spielt (Richie 2001)(vgl. Abb. 3).
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neuromuskulire Kontrolle passive Strukturen

aktive Stabilisierung passive Stabilisierung

T —
\funktionale Gelenkstabilitéit/

Abb. 3: Die funktionale Gelenkstabilitdt und ihre zwei Einflussfaktoren iiber eine aktive und
passive Stabilisierung mit der neuromuskuldren Kontrolle (NMK) als eine Aus-
priagung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort (NMA)

Die neuromuskuldre Kontrolle leistet folglich als aktiver Regulationsmechanismus einen
mafgeblichen Beitrag zur funktionellen Gelenkstabilitit bei dynamischen Bewegungen. Dies
bildet die Basis einer optimalen Bewegungsausfiihrung aber auch Belastungskompensation in
Form eines Schutzmechanismus der Gelenkstrukturen (Dhaher et al. 2005; Giraldo et al.
2000).

Die posturale Kontrolle

Bei den meisten sportlichen Aktivititen besteht eine hohe Anforderung an die posturale
Kontrolle, die erst in den extremen Situationen offensichtlich wird (z.B. die Standwaage auf
dem Schwebebalken). Im Gegensatz zur Gelenkstabilitét, ist nicht die Stabilisation eines
Gelenkes, sondern die Wahrnehmung eines ,,Ungleichgewichts* und die Stabilisation des
Korperschwerpunktes iiber der Unterstiitzungsfliche entscheidend. Die NMK spielt hier
ebenfalls liber eine addquate Muskelaktivierung eine zentrale Rolle (Allum et al. 1998,
Peterka & Loughlin 2004, Bruhn et al. 2004, Page 2006).

Aufgrund der definitionsbedingten engen Ausrichtung der neuromuskuldren Kontrolle auf die
Gewdihrleistung der funktionalen Gelenkstabilitdt kann mit diesem Begriff keine vollstindige
Beschreibung der Funktion der neuromuskuliren Komponenten in dynamischen
Belastungssituationen erfolgen. Die Formulierung der (belastungsspezifischen/funktionalen)

neuromuskuldren Antwort NMA soll deshalb bevorzugt verwendet werden.

2.2.2 Plastizitiit des sensomotorischen Systems

Die Identifikation einer mdglichen Plastizitit der funktionalen NMA bedarf der Analyse der
Physiologie beteiligter Strukturen.
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Muskuldre Faktoren
Die Skelettmuskulatur als exekutives Organ determiniert iiber die kumulative, maximal
mogliche Kraftfahigkeit der Muskelfasern den mechanischen Output des sensomotorischen
Systems. Unter Vernachldssigung der neuronalen Ansteuerung der Muskelfasern durch den a-
Motoneuronen-Pool ist die Muskelfaserzusammensetzung in Quantitdt und Qualitédt flir die
maximal erreichbare Kraftleistungsfdahigkeit ein limitierender Faktor. Unter der Quantitét ist
die Anzahl, insbesondere aber die Grofle (Querschnitt) der Muskelfasern zu verstehen. Die
Qualitit bezeichnet die Muskelfaserzusammensetzung aus den Typ I, Typ Ila und Typ IIb
Fasern (Enoka & Fuglevand 2001). Aus einer Vielzahl an Studien ist hinldnglich bekannt,
dass eine Muskelfaserhypertrophie durch Training folgt und sich damit die Quantitdt des
Muskels erhoht (Kraemer et al. 1996, Fitts & Widrick 1996). Ebenso konnte aufgrund von
Interventionen (z.B. Training) nachgewiesen werden, dass die Qualitdt iiber eine selektive
Hypertrophie bzw. die Muskelfaserzusammensetzung beeinflusst werden kann (Kraemer et al.
1996, Fitts & Widrick 1996).
Im Kontext der funktionalen Gelenkstabilitit, posturalen Kontrolle und der
Bewegungsausfiihrung ist jedoch bekannt, dass die absolut maximal mogliche Kraftentfaltung
sekundir zu bewerten ist. Es kommt stirker auf die Qualitit der Kraftentwicklung an.
Vielmehr sind die neuronalen Prozesse maflgeblich, die zu einer definierten Aktivierung der
Muskulatur iiber die Efferenz fithren (Enoka 1997, Gabriel et al. 2001, Aagard et al. 2002a/b,
Peterka 2002, Gruber & Gollhofer 2004, Duchateau et al. 2006).
Neuronale Faktoren:
Die neuronalen Faktoren sind primér in die kortikalen und die spinalen Mechanismen zu
unterteilen.
Auf der kortikalen Ebene werden im Wesentlichen vier neurobiologische Mechanismen
genannt: 1. das (laterale/axonale) ,,Sprouting®; 2. das ,,Unmasking* bzw. die ,,Disinhibition‘;
3. das Hebbsche Lernen und 4. die Hebb-dhnlichen Prozesse (Kaas 1991, Schmidt et al. 1996,
Adams 1998, Martin et al. 2000, Sanes & Donoghue 2000, Birbaumer & Schmidt 2003,
Dancause et al. 2005, Buetefisch 2006).
1. Unter dem Begriff ,,Sprouting” versteht man die Bildung von neuen synaptischen
Verbindungen (Synaptogenese). Erst seit kurzem konnten diese Prozesse nicht nur auf
spinaler, sondern auch auf kortikaler Ebene nachgewiesen werden (Birbaumer &

Schmidt 2003, Dancause et al. 2005, Buetefisch 2006).
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2. Die Aktivierung von bislang brachliegenden synaptischen Verbindungen wird unter
dem Begriff des ,,Unmasking* verstanden (Buetefisch 2006). Als Mechanismus wird
das Auflésen von neuronalen Hemmungen ,,Disinhibition* diskutiert (Jacobs &
Donoghue 1991, Chen et al. 1998).

3. Die Hebb-Regel beschreibt ein Prinzip von Lern- und Gedichtnisprozessen.
Auslosender Faktor sind wiederholte Aktivierungen von Neuronen, die auf sich
beschridnkt oder auch auf umliegende Neuronen einen Wachstumsprozess oder
metabolische Verdnderungen bewirken, wodurch eine dauerhafte Anpassung
(sogenannte Langzeitpotenzierung) im Kortex ermoglicht wird (Stent 1973, Castro-
Alamancos et al. 1995, Hess & Donoghue 1996, Birbaumer & Schmidt 2003).

4. Im Gegensatz zu dem Hebbschen Lernen werden unter den Hebb-dhnlichen Prozessen
auch Anderungen synaptischer Effektivitit aufgrund von unterschwelligen
Aktivierungen verstanden (Kilgard & Merzenich 1998).

Die Plastizitdt auf spinaler Ebene soll sich primir auf die spinale Reflexantwort beziehen, die
in erster Linie liber eine prasynaptische, rekurrente, autogene oder reziproke Hemmung in der
Erregungsweiterleitung moduliert werden kann. Zusétzlich sind Prozesse des ,,Sprouting®,
wie bereits auf kortikaler Ebene besprochen, auch hier anzunehmen (Dancause et al. 2005,
Buetefisch 2006). Abb. 4 zeigt im Uberblick die wichtigsten beteiligten Strukturen zum
Verstdndnis der prasynaptischen, rekurrenten und autogenen Hemmung der Reflexantwort.

Die prisynaptische Hemmung bezeichnet die Hemmung der Ia Afferenz ohne das o—
Motoneuron selbst zu beeinflussen. Dies geschieht mittels inhibitorischer Interneuronen
(subsumiert unter P in Abb. 4), die unter starken supraspinalen Einfliissen stehen (Hultborn et
al. 1987). Bei der rekurrenten Hemmung werden Interneuronen, die nach dem Entdecker
benannten Renshaw-Zellen (Interneuron R), durch das o—Motoneuron aktiviert. Diese
Renshaw-Zellen haben iiber Interneuronen eine hemmende Wirkung auf das a—Motoneuron
und auf das y-Motoneuron (Hultborn & Pierrot-Deseillingny 1979, Hultborn et al. 1979).
Supraspinale Einfliisse in Verbindung mit der Bewegungsart (Kontraktionstarke;
Bewegungsaufgabe) scheinen dabei einen wesentlichen Einfluss auf die Hohe der Inhibition
zu haben (Iles et al. 2000, Barbeau et al. 2000). Die Eigenhemmung des Muskels iiber Ib-
Fasern, als Uberlastungsschutz des kontrahierenden Muskels (Spannungssensor), wird
autogene Hemmung genannt (Eccles & Lundberg 1959, Fetz et al. 1979). Auch hier werden
supraspinale Anpassungen der autogenen Hemmung vermutet (Eccles & Lundberg 1959,

Fournier et al. 1983, Lundberg et al. 1987a/b/c).

19



2. Tendinopathien und das sensomotorische System

ﬁ Neuron(-en)

G: Golgi-Sehnenorgan
) M: Muskelspindel

{ﬁ? N: u.a. Nozizeptoren
KST Kortikospinaltrakt
KST
> SITSTIRRRN > Signalrichtung
>———<] Bahnung/Hemmung

> Dehnungsreiz

Abb. 4: Die Verschaltung der afferenten und efferenten Signale auf spinaler Ebene unter Integration
des a-Motoneurons, des fusimotorischen Systems (y), des Interneuronenpools (P) und der
Renshaw-Zelle (Interneuron R) (in Anlehnung an Bieder 2000 und Bawa et al. 2002)
Erhoht man in seiner Betrachtung die Komplexitdt, so miissen weitere Reflexantworten
einbezogen werden. Die reziproke Hemmung beschreibt eine Aktivierung des Agonisten
unter gleichzeitiger Hemmung des Antagonisten. Erst iiber weitere Interneuronen zwischen
Agonist und Antagonist wird dieses Reflexverhalten ermdglicht (Lloyd 1944, Iles et al. 1986).
Wie zuvor wird von einer supraspinalen bewegungsaddquaten Modulation ausgegangen.
Segmental gedacht sind iiber Verschaltungen im Riickenmark auch Reflexantworten auf den
Agonisten und Antagonisten des kontralateralen Korpersegmentes (z.B. Bein, Arm)
beschrieben (Lloyd 1944, Wolf et al. 1995, Schmidt et al. 1996). Die Klassifikation der
einzelnen Afferenzen und Efferenzen soll mit dem Verweis auf Standardliteratur nicht niher
beschrieben werden (Hunt 1954, Lloyd & Chang 1948).
Interessant fiir die weiteren Uberlegungen ist die Tatsache, dass diese Anderungen der
Reflexantworten nicht nur kurzfristig sondern auch persistierend auftreten konnen (Wolpaw

& Tennissen 2001, Mendell 1984, Harkema et al. 1997, Field-Fote 2000). Die Wechsel-
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wirkungen mit supraspinalen Strukturen besitzen diesbeziiglich eine hohe Bedeutung (Eccles
& Lundberg 1959).

Zusammenfassend kann sowohl auf der muskuldren als auch auf der neuronalen Ebene und
damit fiir die funktionale neuromuskuldre Antwort eine hohe Plastizitdt erkannt werden. Eine
besonders hohe Relevanz fiir die Gelenkstabilitét, posturale Kontrolle und eine funktionale
Bewegungsausfiihrung ist dabei den spinalen Reflexwegen, die supraspinal modulierbar sind,
mit einer schnellen, situationsspezifischen Reaktionsweise beizumessen (Petersen et al. 2003).
Das sensomotorische System und deren mogliche Plastizitdt ist in dem Bereich der NMK
beim bipedalen Gang und der posturalen Kontrolle als am stirksten beforscht zu nennen.
Gegeniiber der Kenntnis grundlegender physiologischer und neurophysiologischer
Mechanismen ist nur wenig liber Anpassungserscheinungen durch ein spezielles SMT im

Bereich der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort bekannt.

2.2.3 Adaptationen durch ein sensomotorisches Training (SMT)

In der Literatur werden unterschiedliche Begrifflichkeiten zur Beschreibung einer
Trainingsmalnahme mit dem Ziel der Verbesserung der sensomotorischen Abldufe und der
daraus resultierenden funktionalen neuromuskuldren Antwort verwendet. Begriffe wie
propriozeptives, neuromuskuldres und sensomotorisches Training werden teils
gleichbedeutend eingesetzt, obwohl entsprechend den unterschiedlichen Systemen
differenziert werden muss. In dieser Arbeit soll definitionsgemdl immer von einem
sensomotorischen Training (SMT) gesprochen werden.

Eine Optimierung der posturalen Kontrolle nach einem SMT ist bislang nicht uneingeschréinkt
nachgewiesen (Bruhn et al. 2004; Paterno et al. 2004; Eils & Rosenbaum 2001, Richie 2001).
Als resultierender mechanischer Output des neuromuskuldren Systems dient zumeist die
Analyse der Stabilisationsfahigkeit, mit oder ohne Perturbation, im Einbeinstand. Fiir
Trainingsinterventionen mit instabilen Untergriinden (SMT) konnten Eils & Rosenbaum
(2001) eine Reduktion der Korperschwerpunktschwankungen 1im  Einbeinstand
(Kraftmessplatte), in anterior-posteriorer und medio-lateraler Richtung feststellen. In einer
Studie von Paterno et al. (2004) konnte bei weiblichen Athletinnen durch ein SMT iiber sechs
Wochen eine Verdnderung der Standstabilisation (Einbeinstand: Biodex® Stability System) in
anterio-posteriorer Richtung, nicht aber in medio-lateraler Richtung gemessen werden. Eine
optimierte Stabilisationsfahigkeit konnte dem gegeniiber von Bruhn et al. (2004) nach SMT
nicht belegt werden. Getestet wurde in dieser Studie im Einbeinstand auf einer instabilen

Plattform (Posturomed®) iiber eine 40-sekiindige Dauer. Taube et al. (2006) konnten bei der
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Betrachtung mechanischer und neuronaler Faktoren eine nach SMT verbesserte
Gleichgewichtsfdahigkeit in Zusammenhang mit einer reduzierten kortikalen nicht aber
spinalen Exzitation zeigen. Im Gegensatz zu den vorherigen Studien wurde die
Gleichgewichtsfahigkeit nicht im Einbeinstand sondern im beidbeinigen Stand auf einem
Lauftband durch die Applikation eines translatorischen Storreizes untersucht.

Neben unterschiedlichen Ergebnissen zur Stabilisationsfahigkeit konnte nach einem SMT
eine Erhohung der ,rate of force development™ (Explosivkraft) bestitigt werden (Gruber &
Gollhofer 2004). Dies wurde in Verbindung mit einer alterierten EMG-Aktivitit zu Beginn
einer isometrischen Maximalkraftbelastung des M. vastus medialis gezeigt (Gruber &
Gollhofer 2004, Gruber et al. 2007).

Die komplexe sportliche Leistung scheint ebenfalls nach SMT optimiert. Bei Drop-,
Countermovement- und Squat-jumps war bei bereits sehr gut sprungtrainierten Athleten eine
weitere Leistungssteigerung nach SMT nachweisbar (Taube et al. 2006).

Hinsichtlich der Maximalkraft konnte dem gegeniiber bislang kein positiver Effekt
nachgewiesen werden (Bruhn & Gollhofer 2004).

Die zugrundeliegenden Anpassungsmechanismen eines SMT scheinen sich hauptsdchlich auf
neuronaler Ebene abzuspielen, sind bislang aber erst rudimentir erforscht (Taube et al. 2006,

Gruber et al. 2007, Taube et al. 2007).

2.3 Forschungsparadigma

Seit einigen Jahrzehnten beschéftigen sich verschiedene Forschungsansitze intensiv mit
chronischen Sehnenpathologien der unteren Extremitidt (Snook 1972, Clancy et al. 1976,
Smart et al. 1980, Clement et al. 1984, Orava et al. 1986, Leppilahti et al. 1991, Nichols 1992,
Riley 2004, Rees et al. 2006). Die belastungsspezifische neuromuskulidre Antwort als ein
immer relevanter erscheinender Faktor bei Tendinopathien der unteren Extremitét ist im
Kontrast dazu bisher deutlich weniger im Mittelpunkt des Interresses. Weder mogliche
Unterschiede in der neuromuskuldren Antwort zwischen gesunden Sportlern und Sportlern
mit Tendinopathie, eine mogliche Optimierung dieser in dynamischen Belastungssituationen
tiber TrainingsmaBBnahmen (SMT), noch mogliche Effekte auf die Beschwerdesymptomatik
sind abschlieBend geklart (Warden & Brukner 2003, Rees et al. 2006, Alfredson et al. 2007).

Fir die vorliegende Studie ist somit zuerst die Ausprdgung der belastungsspezifischen
neuromuskuldren Antwort im Vergleich zwischen gesunden Sportlern und Sportlern mit
Tendinopathie der Achilles- bzw. Patellarsehne zu klaren. Im Weiteren stellt sich die Frage

nach den funktionalen Effekten eines sensomotorischen Trainings auf die belastungs-
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spezifische neuromuskuldre Antwort. Abschlieend ist die Wirkung auf die Beschwerde-
symptomatik als klinisch relevantes Kriterium zu betrachten.

Vor der Entwicklung des Studiendesigns ist die Erfassung der Zielvariablen zu kldren. Aus
methodischer Sicht ist eine moglichst objektive, reliable und valide Quantifizierung der
belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort und der symptomatischen Beschwerden
anzustreben.

Untersuchungssituation zur Quantifizierung der neuromuskuldren Antwort bei Tendinopathie
der unteren Extremitdt:

Die Untersuchung und Identifikation von Kenngréen der neuromuskulédren Antwort bedarf
unterschiedlicher funktionaler Belastungssituationen der unteren Extremitdt zur Beriick-
sichtigung von Bewegungen im Dehnungsverkiirzungszyklus, bei hoher posturaler
Beanspruchung und maximaler (Kraft-) Leistungsfahigkeit. Drei Belastungssituationen zur
Beurteilung der situationsaddquaten neuromuskuldren Antwort bei Tendinopathien sollen
deshalb besonders beriicksichtigt werden. Erstens eine zyklische Bewegung, die repetitive
Dehnungsverkiirzungszyklen des Muskelsehnenapparates beinhalten (Gang/Lauf), zweitens
eine Belastung mit hohen Anforderungen an die posturale Kontrolle (Standstabilisation) und
drittens eine Situation zur Erhebung der maximalen Kraftleistungsfahigkeit des
Muskelsehnenapparates der unteren Extremitit.

Eine Untersuchungssituation mit repetitiven Belastungen im Dehnungsverkiirzungszyklus ist
essentiell, da diese als grundlegender beschwerdeauslosender Faktor bei Tendinopathien
diskutiert werden (Avela & Komi 1998, Wang et al. 2006a, Nicol et al. 2006, Witvrouw et al.
2007). AuBBerdem ist zur Realisierung von Gang- und Laufbewegungen eine hohe Beteiligung
des sensomotorischen Systems nétig, wobei eine Willkiiraktivierung der Muskulatur eine eher
untergeordnete Rolle spielt (Gollhofer et al. 1984, Harkema et al. 1997, Dietz & Duysens
2000). Eine alterierte neuromuskulidre Antwort auf die standardisierte Laufbelastung kann mit
negativen Einfliissen auf die Gelenkstabilitdt und daraus resultierenden erhohten Belastungen
der aktiven und passiven Strukturen gesehen werden (Bruhn fet al. 2001, Etty-Griffin 2003,
Paterno et al. 2004, Myer et al. 2005, Gollhofer et al. 2006, Wikstrom et al. 2007). Die
Entstehung und/oder das Weiterbestehen von Tendinopathien als Resultat iiberméBiger, die
regenerativen Adaptationsprozesse iiberschreitender Belastungen werden ebenfalls diesem
Mechanismus zugeordnet (Archambault et al. 1995, Kjaer 2004b, Wang 2006a).

Eine postural anspruchsvolle Aufgabe begriindet sich in der Mdglichkeit zur Analyse der

Reaktionsmechanismen und damit der neuromuskuldren Kompensationsfdhigkeiten auf
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definierte  Storreize und der Stabilisation des Korperschwerpunktes {iber der
Unterstiitzungsfliche (Fitzpatrick & McCloskey 1994, Allum et al. 1998, Peterka 2002,
Peterka & Loughlin 2004, Bruhn et al. 2004, Page 2006, Taube et al. 2006/2007).
Insbesondere ein gutes Zusammenspiel der Reflexantworten (supraspinal moduliert) und
weniger eine Willkiiraktivierung der Muskeln wird als Grundlage fiir eine optimale posturale
Kontrolle gesehen (Richie 2001, Taube et al. 2006/2007).

Als drittes ermoglicht die Erhebung der Kraftleistungsfihigkeit die Beurteilung der
maximalen neuromuskuldren Kapazitit der einzelnen Muskelsehnenkomplexe bei einer
primdren willkiirlichen Aktivierung (Burnfield et al. 2000, Robinovitch et al. 2002, Reeves et
al. 2003, Todd et al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005, Boysen-Moller et al. 2005).

Unter Beriicksichtigung der drei beschriebenen Aspekte besteht die Voraussetzung zur
Analyse der belastungsaddquaten neuromuskuléren Antwort bei einer ungestorten zyklischen
Bewegungsausfiihrung, der Reaktionsweise auf Storreize und der grundlegenden
Leistungsfahigkeit des aktiven Bewegungsapparates der relevanten Extremitdten. Die
neuromuskuldre Antwort kann somit fiir primidr unbewusste (spinal), als auch willkiirlich
(supraspinal) gesteuerte Bewegungen untersucht werden.

Untersuchungssituation zur Quantifizierung der Beschwerdesymptomatik bei Tendinopathie
der unteren Extremitdt:

Die Schmerzen bei Achilles- oder Patellarsehnenbeschwerden treten klassisch zu Beginn
einer Belastung (Anlaufschmerz) und am Ende einer exzessiven Belastung auf. Nach dem
Aufwirmen bzw. wihrend einer moderaten Belastung sind eher selten Beschwerden dominant
(Mayer et al. 2000). Allgemeine funktionelle Einschrankungen treten dabei im alltdglichen
Leben, oft aber durch eine Reduktion des Trainingsumfanges oder der Hiufigkeit der
Wettkampfteilnahme auf. Die Beschwerdesymptomatik ist dem zufolge als ein Kriterium in
Ruhe nach einer Aufwéirmphase und nach mdglicherweise beschwerdeinduzierender
Belastung, die der sportlichen Praxis &hnelt, zu evaluieren. Allgemeine funktionelle
Einschriankungen im alltiglichen Leben und der sportlichen Aktivitit sollten als weiteres
Kriterium erhoben werden.

Sensomotorisches Training zur Optimierung der belastungsspezifischen NMA bei
Tendinopathien:

Die Untersuchung der Wirkung eines sensomotorischen Trainings auf die
belastungsspezifische neuromuskulére Antwort als Teilkomponente des sensomotorischen

Systems bei Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne muss im prospektiven Verlauf,
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randomisiert und im Kontrollgruppenvergleich erfolgen. Die Interventionsdauer und die
Trainingssteuerung  (Intensitdt, Dauer, Umfang) sind nach den physiologischen
Anpassungszeiten und -mechanismen des neuromuskuldren Systems (neuronale und
muskuldre Adaptationen) und der Sehnenstrukturen (Kollagensynthese) auszurichten
(Wolpaw & Tennissen 2001, Kjaer 2004a, Aagaard 2003, Kjaer 2005). Die Inhalte des
sensomotorischen Trainings sind im speziellen auf die untere Extremitdt und die
Beriicksichtigung von  funktionalen Belastungssituationen (Instabilitdt; Dehnungs-
Verkiirzungs-Zyklus) zu entwickeln. Mogliche Effekte des sensomotorischen Trainings auf
die belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort sind im Test-Retest-Verfahren {iiber
biomechanische Messmethoden quantitativ zu evaluieren.

Effiziens eines sensomotorischen Trainings zur Reduktion der Beschwerdesymptomatik bei
Tendinopathie:

Als klinisch relevantes Kriterium ist zudem der therapeutische Effekt des sensomotorischen
Trainings iiber eine valide Erfassung der Beschwerde- und Schmerzsymptomatik zu
gewihrleisten. Die Abschitzung der Effizienz muss im Vergleich zu einer unbehandelten
Patientengruppe (Kontrollgruppe) erfolgen.

Untersuchungsmethoden zur Erfassung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort
und der Beschwerdesymptomatik:

Zur Evaluation der neuromuskuldren Antwort in den zuvor beschriebenen
Untersuchungssituationen kdnnen biomechanische Messmethoden zum Einsatz kommen. Die
Biomechanik bietet {iber kinematische und kinetische Analysemethoden einen Einblick auf
die Mechanik des Menschen und in der hier vorhandenen Problematik den mechanischen
Output des neuromuskuldren Systems (Novacheck 1998a/b, Bus 2003, Myer et al. 2005,
Kummer 2005). Eine weniger mechanische, dafiir mehr neurophysiologische Sichtweise kann
tiber die Methode der Elektromyographie (EMG) analysiert werden (Farina et al. 2004b,
Farina 2006). Eine sinnvolle Kombination der Methoden zur Betrachtung des mechanischen
Outputs einerseits und des efferenten Inputs auf die Muskulatur andererseits ist somit zur
Evaluation der neuromuskuldren Antwort anzustreben (vgl. Abb. 5).

Zur Erfassung der subjektiven Beschwerdesymptomatik konnen die biomechanischen
Methoden nicht dienen, so dass Verfahren zur Beschwerde- und Schmerzevaluation Einsatz
finden miissen. Die Erfassung der subjektiven Einschétzung iiber Fragebogen bildet dabei die
Grundlage (Haefeli & Elfering 2006). Dies kann auf unterschiedlichen Ebenen erfolgen,

angefangen von einer globalen funktionalen Beeintrachtigung (z.B. ,,Pain-Disability-Index*
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PDI), iiber Beschwerden des Muskelsehnenapparates bis hin zu lokalen Beschwerden (z.B.
Druckschmerz) aufgrund der Pathologie (Tait et al. 1987, Tait et al. 1990, Haefeli & Elfering
2006).

Fiir eine moglichst hohe Qualitdt der Studie ist die Durchfiihrung in prospektiver,
randomisierter und kontrollierter Form anzustreben (Sackett & Rosenbaum 1995, Antes
1998). Eine sogenannte Verblindung der durchgefiihrten Intervention ist zwar ein weiterer

wichtiger Aspekt, der jedoch bei der hier angewandten Intervention nicht zu realisieren ist.

ZNS

afferent efferent
NMA
efferenter
Input
motorische’.
Perzeption Antwort

mechanischer
Output

Abb. 5: Methodischer Ansatz zur Evaluation der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort
(NMA) im Kontext des sensomotorischen Systems mittels des efferenten Inputs auf die
Muskulatur und dem mechanischen Output durch die Muskulatur

2.4 Wissenschaftliche Fragestellungen

Folgende Fragen sind durch die Studie iiber einen Gruppenvergleich zwischen gesunden
Sportlern und Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne im Querschnitt zu

untersuchen:
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Weisen Sportler mit Tendinopathie der Achillessehne und/oder der Patellarsehne
gegeniiber gesunden Sportlern eine alterierte belastungsspezifische neuromuskulire

Antwort auf?

Folgende Fragen sind durch die zweite Untersuchung im prospektiven, randomisierten und

kontrollierten Studiendesign zu untersuchen:

F2:

F3:

Koénnen durch ein sensomotorisches Training Adaptationsmechanismen zur
Optimierung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort bei Sportlern mit

Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne erzielt werden?
Lisst sich durch den Einsatz eines sensomotorischen Trainings in der Therapie von

chronischen Achilles- oder Patellarsehnenbeschwerden eine Reduktion der

Beschwerdesymptomatik erzielen?
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3. Untersuchungsgut und Methode

3.1 Studienablauf

Die Untersuchung wurde im Kontrollgruppenvergleich randomisiert und prospektiv im

Léangsschnitt nach den Richtlinien der ,,Good Clinical Practice* durchgefiihrt (EU Directive

2001/20/EC 2001). Der Studienablauf mit einer Gesamtdauer von zehn Wochen beinhaltete
eine Eingangsuntersuchung (EU), eine zweiwochige Kontroll- und Gewdhnungsphase
(Dokumentation des Trainingsumfangs, der Beschwerde- und Schmerzsymptomatik) (GP),
eine Ausgangsmessung (M1), eine achtwochige Therapiephase mit einer anschlieBenden, der

Ausgangsmessung (M1) analogen, Abschlussmessung (M2) (Abb. 6).

EU GP M Therapiephase M
(2 Wochen) 1 (8 Wochen) 2
Ty T, T, Ts T, Ts

v

To: Aufkldrung, Eingangsuntersuchung, Studieneinschluss (EU)
T;: Gewohnungsphase (GP), Trainingstagebuch

T,: Messung (M1)

T;: Beginn Therapiephase, Trainings-/Therapietagebuch

T4: Ende 8-wochige Therapiephase

Ts: Re-Test-Messsung (M2)

Abb. 6: Study-Flow-Chart

Im Rahmen der Eingangsuntersuchung (EU) erfolgte fiir alle Probanden eine ausfiihrliche
Aufkliarung iiber die Ziele und den Verlauf der Untersuchung. Nach freiwilliger und
schriftlicher Einverstindniserkldrung zur Teilnahme an der Untersuchung erfolgte nach
Abkldrung der Ein- und Ausschlusskriterien der Studieneinschluss. Die Einverstindnis-
erkldrung konnte jederzeit und ohne Angabe von Griinden widerrufen werden. Uber ein
,»Case-Report-Form* (CRF) wurden alle personenbezogenen Daten von Beginn an iiber den
gesamten Beobachtungszeitraum protokolliert. Im Verlauf der Untersuchung der
biomechanischen Messungen (M1/M2) konnten so, im Sinne einer Qualitdtskontrolle, alle
Abldufe und gegebenenfalls Auffilligkeiten dokumentiert werden. Direkt nach Studien-
einschluss wurden individuelle Daten in Bezug auf die Trainings- und Beschwerdeanamnese

(bei Patienten) sowie die anthropometrischen Daten erfasst. Alle Probanden bekamen ein
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Trainings- und Therapietagebuch erkldrt und ausgehédndigt, in welchem wihrend der
gesamten Beobachtungszeit, beginnend mit der Gewdhnungsphase, der individuelle
Trainingsumfang dokumentiert wurde. Bei den Sportlern mit Tendinopathie wurde neben den
Trainingsdaten auch die subjektive Schmerzsymptomatik tiglich {iber eine visuelle
Analogskala (VAS) abgefragt und mit Therapiebeginn der Therapieverlauf
(Trainingshéufigkeit) schriftlich festgehalten.

Zwischen dem Studieneinschluss und dem Tag der ersten biomechanischen Messung (M1)
wurde eine zweiwdchige Gewohnungsphase (GP) eingehalten. Ziel dieser Gewdhnung war
zum einen die Evaluation der aktuellen Trainingsumfinge der Athleten zum Zeitpunkt der
Ausgangsmessung (M1), zum anderen sollten die Probanden Sicherheit in der
Selbsteinschitzung fiir die Schmerz- und Beschwerdeevaluation erlangen.

Im Anschluss an die zweiwoOchige GewoOhnungsphase folgte unmittelbar die erste
Ausgangsmessung (M1) zur Evaluation der ZielgroBen. Mogliche Fragen zur
Trainingsprotokollierung oder Schmerzeinschitzung wurden gemeinsam mit dem Patienten
besprochen und geklirt. AnschlieBend beinhaltete die biomechanische Messung M1 eine
Laufbandbelastung, eine Stabilisationsaufgabe im Einbeinstand und Maximalkraftbelastungen
der unteren Extremitdt. Als Methode zur Analyse und Quantifizierung der neuromuskuliren
Kontrolle wurde einerseits die Oberflichenelektromyography (EMG) des M. tibialis anterior,
M. gastrocnemius medialis, M. biceps femoris und M. vastus medialis als Indikator fiir die
Aktivierung der Muskulatur (neuronaler ,,Input®) eingesetzt. Andererseits wurde iiber die
Vorgabe der Laufgeschwindigkeit (Laufband), die Bestimmung der Maximalkraft und der
Bewegungsamplitude der Posturomedplattform die resultierende Aktion (mechanische
,Output™) quantifiziert.

Zuerst erfolgten das Anbringen der Oberfldchenelektroden und deren Ableitung iiber Kabel zu
einem PC. Die Schmerz- und Beschwerdesymptomatik wurde in Bezug auf Einschrdnkungen
im alltdglichen Leben {iber einen Fragebogen (,,Pain Disability Index* PDI) erfasst. Die
pathologiebezogene Schmerzstirke wurde tédglich bzw. die lokalen Schmerzen bei
Schmerzpalpation an Messtag M1 und M2 jeweils iiber eine visuelle Analogskala (VAS) (vgl.
3.4 Untersuchungsprotokoll/Messmethoden) erfasst. Es folgte eine Aufwiarmphase auf dem
Lautband bei 10 km/h, an die sich eine Messung bei 12 km/h anschloss. Die Messung wurde,

zur Vermeidung von Einfliissen des Schuhwerks, BarfuB in Verbindung mit einer plantaren
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Druckverteilungsmessung (Trigger fir EMG) absolviert (Divert et al. 2005)'. Nach circa
zehnminiitiger Pause wurde mit den Probanden die Uberpriifung der Stabilisationsfihigkeit
auf einem Posturomed® im Einbeinstand mit Perturbation fiir das linke und rechte Bein
durchgefiihrt. Es folgte erneut eine Schmerzpalpation im nun aufgewdrmten Zustand. Nach
weiteren zehn Minuten Pause folgten die Maximalkraftmessungen der unteren Extremitit,
unterteilt in eine Analyse am oberen Sprunggelenk (Plantarflexoren/ Dorsalextensoren), der
Knieflexoren/-extensoren und der Extension der gesamten unteren Extremitdt. Direkt im
Anschluss an die finale Belastung wurde erneut die Schmerzintensitit mit Hilfe einer
Schmerzpalpation (vgl. 3.4 Untersuchungsprotokoll/Messmethoden) erhoben.

Unmittelbar nach Abschluss der Messung M1 folgte fiir die Beschwerdegruppe, entsprechend
der randomisierten Zuteilung in die Gruppen K und S die achtwochige Beobahtung- bzw.
Therapiephase. Die Sportler ohne Beschwerden (G) und die Kontrollgruppe mit
Tendinopathie (K) erhielten keine Intervention und trainierten liber dieses Zeitintervall ohne
Einschrankung weiter. Dem gegeniiber absolvierte die Therapiegruppe ein sensomotorisches
Training (S) (vgl. 3.3 Untersuchungsgruppen)

Identisch zu der Messung M1 erfolgte abschlieend eine weitere biomechanische Messung
M2 zur Evaluation der Therapiemafinahme und zur Berechnung der Reliabilitit der

verwendeten Messgroflen bei den Probanden ohne (G) und mit (K) Beschwerden.

3.2 Probandengut und Gruppenzuteilung

Die Probanden mit und ohne unilaterale Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne
wurden aus unterschiedlichen Sportarten rekrutiert. Dies erfolgte zum einen aus den
Sprechstunden, zum anderen iiber Zeitungsannoncen und Informationsstinde bei
Sportveranstaltungen. Aus epidemiologischen Studien ist bekannt, dass chronische Sehnen-
beschwerden insbesondere bei hohen Trainingsumfingen und repetitiven Belastungen
auftreten (Macera 1992). Die Einschlusskriterien sollten in Folge dessen ein homogenes
Probandenkollektiv. mit hohem sportlichem Leistungsniveau gewihrleisten. Als
Einschlusskriterien wurden fiir alle Probanden ein sportliches Mindestniveau von drei
Trainingseinheiten pro Woche sowie die Teilnahme an mindestens einem Wettkampf pro Jahr

definiert. Das Alter der Probanden musste zwischen 18 und 50 Jahren liegen.

' Die Laufbandmessung erfolgte ohne Schuhe (Divert et al. 2005). Zur optimalen Fixierung der

Druckmesssohlen wurden jedoch Gymnastikschlappchen verwendet. In einer Voruntersuchung wurde kein
Effekt auf das BarfuBlaufmuster durch das verwenden der Gymnastikschldppchen nachgewiesen.
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Als chronische Sehnenbeschwerden (Tendinopathie) wurden Beschwerden im Verlauf der
Achilles- oder Patellarsehne {iiber einen Zeitraum von mindestens sechs Wochen
vorausgesetzt. Alle Ein- und Ausschlusskriterien sind der Tab. 1 fiir die Probanden mit

Beschwerden und der Tab. 2 fiir die gesunde Kontrollgruppe zu entnehmen.

Tab. 1: Ein- und Ausschlusskriterien der Patienten

Einschlusskriterien: e Unilaterale tendindse Beschwerden mit einer Mindestdauer von
sechs Wochen vor Einschluss in die Untersuchung

e Lokalisation der Beschwerden im Verlauf oder am Ansatz der
Patellar- oder der Achillessehne

e keine aktuelle Therapie

e cinseitige Beschwerden

e keine Verdnderung der Beschwerdesymptomatik innerhalb der
letzten zwei Wochen

e Alter zwischen 18 und 50 Jahren

e Trainingsumfang: mind. drei Trainingseinheiten/Woche; Teilnahme

an mindestens einem Wettkampf pro Jahr

Ausschlusskriterien: o akut entziindlicher Verlauf der Beschwerden
e Einnahme von analgetisch und/oder antiphlogistisch wirksamen
Substanzen

e Wohnort des Patienten zu weit vom Priifzentrum entfernt

Tab. 2: Ein- und Ausschlusskriterien der gesunden Kontrollgruppe

Einschlusskriterien: e Alter zwischen 18 und 50 Jahren
e Trainingsumfang: mind. drei Trainingseinheiten/Woche; Teilnahme

an mindestens einem Wettkampf pro Jahr

Ausschlusskriterien: e aktuelle Beschwerden an der unteren Extremitét

Die Uberpriifung der Ein- und Ausschlusskriterien erfolgte iiber die Eingangsuntersuchung
(EU) zu Beginn der Studie. Diese beinhaltete fiir die Probanden mit Beschwerden eine
orthopéddische Untersuchung durch denselben Priifarzt, bei der die Beschwerdesymptomatik
und die Diagnose evaluiert worden sind.

33 Sportler ohne Beschwerden und 56 Sportler mit Sehnenbeschwerden konnten fiir die
Studie rekrutiert und hinsichtlich der Ein- und Ausschlusskriterien in der

Eingangsuntersuchung tiberpriift werden. Bei vier Probanden mit potentiellen
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Sehnenbeschwerden fiihrte die Uberpriifung der Ein- und Ausschlusskriterien nicht zum
Einschluss.

Zur Bearbeitung der Fragestellungen F1, F2 und F3 konnten folgende Stichproben mit
Gruppen und Gruppenzuteilungen der gesunden Sportler und der Sportler mit Tendinopathie
der Achilles- oder Patellarsehne dienen:

Stichprobe fiir Fragestellung F1:

Die beschwerdefreien Sportler bildeten die gesunde Vergleichsgruppe (G) und die Sportler
mit Tendinopathien die Beschwerdegruppe (B). An dem fiir die Fragestellung F1 relevanten
Messtag M1 erschien ein Proband der Beschwerdegruppe nicht. Nach Beriicksichtigung der
Drop-outs resultierte folgende Stichprobe zur Beantwortung der Fragestellung F1:

N = 33 Probanden ohne Beschwerden erfiillten alle Kriterien und bildeten die gesunde
Gruppe (G). Dem gegeniiber konnten 51 Probanden mit Beschwerden die Kriterien
vollstindig erfiillen. Die Beschwerdelokalisation verteilte sich bei den Patienten (B) auf 35
Achillessehnenbeschwerden und 16 Patellarsehnenbeschwerden. Die mittlere Beschwerde-
dauer betrug bei den Patienten ca. zweieinhalb Jahre (30,6 £ 50,9 Monate). Die

anthropometrischen- und Trainingsdaten sind in der Tab. 3 dargestellt.

Tab. 3: Anthropometrische Daten und Trainingsumfang der Stichprobe bestehend aus den gesunden
Sportlern (G) und den Sportlern mit Tendinopathie (B), unterteilt in Probanden mit chronischen
Achillessehnenbeschwerden (A) und Patellarsehnenbeschwerden (P), fiir die Fragestellung F1
(Mittelwert + SD)

Gruppe | Anzahl | Geschlecht Alter Grofle Gewicht | Trainingseinheiten pro
[n] [m/w] [Jahre] [cm] [kg] Woche [Anzahl]
G 33 25/8 293+8,7 | 177,672 | 71,5+93 53+25
B 51 36/15 396+7,7 | 1774+7,5 | 72,7+10,3 5,0+22
B A 35 29/6 40,5+7,2 | 178,7+6,6 | 78,0+9,9 48+2,0
P 16 7/9 374+£8,7 | 1744+£88 | 67,7+9,7 5,624

Stichprobe fiir Fragestellung F2 und F3:

F2 und F3 erforderte die weitere Randomisation (www.randomization.com) der Probanden
der Beschwerdegruppe (B; n = 51) in die Therapiegruppen K und S. Der Kontrollgruppe K
wurden n = 14 und der Therapiegruppe Sensomotorik n = 12 Probanden zugeordnet (F2)(F3).
Drop-outs (F2/F3):

In der gesunden Gruppe (G) mussten iiber den gesamten Beobachtungszeitraum fiint Drop-
outs verzeichnet werden. Grund fiir die Drop-outs war jeweils eine mangelnde Compliance,

hervorgerufen durch Abwesenheit am Messtermin M2. Die Beschwerdegruppe (B) reduzierte
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sich vom Studieneinschluss bis zur ersten Messung (M1) um einen Probanen. In den Gruppen
K und S mussten vier weitere Drop-outs iiber den gesamten Beobachtungszeitraum
verzeichnet werden. Griinde fiir die Drop-outs waren mangelnde Compliance bei der
Therapiedurchfithrung oder nicht Erscheinen an einem oder beiden Messterminen.

Die Abb. 7 zeigt die Stichprobengréf8en als Study-Flow Chart iiber den Verlauf des

prospektiven Langsschnitts.

EU M1 Th M2
gesunde Sportler n=33 ¥ G > G: n=33 n=28
Sportler mit H K > K: n=14 n=12
Tendinopathie der | B
unteren Extremitit n=52 = B S 1 n=51 S:n=12 —| S > n=10

Abb. 7: Study-Flow Chart der Probandenzahlen iiber den Studienverlauf (Eingangsuntersuchung EU,
Ausgangsmessung M1, Therapiephase Th wund Ausgangsmessung M2) in den
Untersuchungsgruppen: gesunde Vergleichsgruppe (G), Beschwerdegruppe (B) unterteilt in

die Kontrollgruppe (K) und Therapiegruppe Sensomotorik (S)

Nach Ausschluss der Drop-outs ergab sich folgende Stichprobe fiir F2 und F3 (Tab. 4):

Tab. 4:

Anthropometrische Daten der Stichprobe fiir die Fragestellung F2 und F3 (Mittelwert = SD)

Gruppe | Anzahl | Geschlecht Alter Grofle Gewicht | Trainingseinheiten pro
[n] [m/w] [Jahre] [cm] kgl Woche [Anzahl]
G 28 20/8 293+£89 | 1772+7,0 | 70,4+9,6 55+25
K 12 9/3 42,5£5,0 | 1755+54 | 724+9,6 58£22
S 10 6/4 398+6,7 | 1762+7,0 | 71,0+ 12,1 55+2,5

Die Verteilung der Beschwerdelokalisation in den Gruppen ist der Tab. 5 zu entnehmen.

Tab. 5: Verteilung der Beschwerdelokalisation der Patientengruppen K und S nach Randomisation vor
und nach Ausschluss der Drop-outs
Gruppe Anzahl gesamt Achillessehne Patellarsehne
ohne (mit) Drop-outs [n] ohne (mit) Drop-outs [n] ohne (mit) Drop-outs [n]
K 12 (14) 10 (11) 2(3)
S 10 (12) 5() 509

3.3 Untersuchungsgruppen/Therapieverfahren

Sowohl die gesunden Sportler (G) als auch die Sportler der Kontrollgruppe mit Beschwerden

(K) erhielten iiber die acht Wochen zwischen M1 und M2 keine Intervention und sollten ihr
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normales Training moglichst unverdndert weiter absolvieren. Die Trainingsgruppe absolvierte
wiahrend des acht-wochigen Zeitraums die Therapie. Daraus definierten sich die Unter-

suchungsgruppen wie folgt:

Gesunde Vergleichsgruppe (G):
Sportler ohne Beschwerden im Bereich des Stiitz- und Bewegungsapparates (vgl. Tab. 2).

Kontrollgruppe (K):

Die Kontrollgruppe bestand aus Sportlern mit einer Tendinopathie der Achilles- oder
Patellarsehne (vgl. Tab. 5). Keine Behandlung iiber die achtwochige Therapiephase. Das
sportliche Training sollte im Vergleich zum Training vor Beginn der Untersuchung

unverandert/unbeeinflusst fortgefiihrt werden.

Sensomotorisches Training/Sensomotorik (S):

Die Therapiegruppe Sensomotorik bestand aus Sportlern mit einer Tendinopathie der
Achilles- oder Patellarsehne (vgl. Tab. 1) und fiihrte {iber die achtwochige Therapiephase ein
differenziertes sensomotorisches Training durch. Maximal drei Tage nach der Messung M1
erfolgte fir jeden Probanden eine ausfiihrliche Einweisung und  direkte
Durchfiihrung/Kontrolle des sensomotorischen Trainings, um anschlieBend eine selbstéindige
und eigenverantwortliche Durchfilhrung zu gewihrleisten. Die Uberpriifung der
Trainingsmaflnahmen wurde alle zwei Wochen am Untersuchungsort durchgefiihrt. Jeder
Proband erhielt einen differenzierten Trainingsplan mit exakten Vorgaben ausgehindigt, in
dem gleichzeitig auch der Trainingsablauf protokolliert werden musste (vgl. Tab. 6). Die
zweiwochigen ~ Zwischentermine ~ wurden  insbesondere  zur  Steuerung  der
Trainingsintervention iiber eine Anpassung der Trainingsiibungen an die individuellen
Féhigkeiten genutzt.

Das sensomotorische Training bestand aus einer Warm-up-Phase und einem Hauptteil mit
Ubungen zur Optimierung des sensomotorischen Systems. Der Hauptteil war in Inhalte zur
Optimierung der Elastizitit der passiven Strukturen, der Standstabilisierung iiber Ubungen im
Einbeinstand auf instabilem Untergrund und der funktionalen Kraftleistungsfiahigkeit der
unteren Extremitdt aufgegliedert. Mindestens zwei, optimal drei Einheiten pro Woche wurden
von den Probanden gefordert. Wurde dies nicht eingehalten erfolgte der Studienausschluss
aufgrund mangelnder Compliance bei der Therapiedurchfiihrung. Das sensomotorische
Training war im Detail wie folgt aufgebaut (vgl. Tab. 6)

1. Die Warm-up-Phase bestand aus einem fiinfminiitigen Aufwirmen, wobei der Schwerpunkt

auf der unteren Extremitét liegen musste. Die Probanden durften die Sportart zur Erwdrmung
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(z.B. Laufen, Fahrradfahren, Seilhiipfen, Treppensteigen, etc.) frei wihlen. Um eine optimale
Ausfilihrung/Qualitédt des sensomotorischen Trainings zu gewéhrleisten und einen Ermiidungs-
zustand des neuromuskuldren Systems zu vermeiden, sollte keine stark ermiidende
Trainingseinheit unmittelbar zuvor erfolgen.

2. Im Anschluss an die Warm-up-Phase folgte die Dehnung der Dorsalextensoren und der
Plantarflexoren des oberen Sprunggelenkes, der Knieextensoren, Knieflexoren und
Beinadduktoren. Jede Muskelgruppe wurde sowohl am Beschwerdebein als auch am
gesunden Bein drei Mal iiber je zehn Sekunden passiv/haltend gedehnt (Pollock et al. 1998).
3. Alle Probanden erhielten iiber die Therapiephase zum Training der Standstabilitit eine
Matte (Thera-Band® Stabilititstrainer weich), die einen instabilen Untergrund darstellt. Im
Einbeinstand absolvierten die Probanden jeweils drei Serien a 20 Sekunden pro Bein. Die
Ausgangsposition wurde iiber ein leicht gebeugtes Standbein im Kniegelenk mit nach hinten
angehobenen Gegenbein (ca. 90° Kniewinkel nach hinten) und einer aufrechten
Oberkérperposition definiert. Die Ubung wurde variiert (unterschiedlicher Kniewinkel) und in
der Schwierigkeit {iber die Reduktion der Kompensations-/Balanciermoglichkeiten
(Arme/Héinde in die Hiifte gestellt), die Reduktion der Sinneswahrnehmung (geschlossene
Augen: visuell) und die Erhohung der Komplexitit der Ubung iiber Zusatzaufgaben
(Ballwerfen gegen eine Wand) individuell {iber die Therapiezeit angepasst.

4. Das Training der (funktionalen) Kraftleistungsfahigkeit erfolgte iiber Einbeinkniebeugen
auf festem und ebenem Untergrund mit Augenmerk auf die Bewegungsqualitét (kontrollierte
Extension/Flexion). Dariiber hinaus wurde iiber Zusatzlasten (Rucksack) und Steigerung der
Dynamik durch Spriinge die Intensitit sukzessiv erhoht. Die Spriinge erfolgten beidbeinig von
einer Treppenstufe beginnend auf ebenen Untergrund und wurden in der Intensitét iiber die
Absprunghdhe (1., 2. oder 3. Treppenstufe) und die Dynamik (Tiefsprung — Drop Jump)
gesteuert. Die letzte Intensititsstufe wurde iber Wechselspriinge an einer Treppenstufe, unter
der Vorgabe einer reaktiven Ausfiihrung, erreicht. Sowohl die Einbeinkniebeugen als auch die
Spriinge wurden immer in drei Serien zu je acht Wiederholungen, mit jeweils 30 Sekunden
Pause zwischen den Serien, durchgefiihrt.

5. AbschlieBend wurde die Beinmuskulatur, identisch zu 2., gedehnt.

In Tab. 6 ist das Trainingstagebuch dargestellt, in dem jede einzelne Trainingseinheit
dokumentiert wurde. Abweichungen von den vorgegebenen Ubungen mussten ebenfalls

protokolliert werden.
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Trainingstagebuch fiir das sensomotorische Training (SMT)
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Trainingsstation

Aktion

Dauer

Vorgabe

Tatsachlich

1. Aufwiarmen

Aufwirmen der Beinmuskulatur
(z.B.Treppensteigen, jede einzelne
Stufe; Seilhiipfen; Fahrradergo-
meter; etc.)

ca. 5 min.

min.

2. Dehnen

Wadenmuskulatur 1 (W1)

Wadenmuskulatur 2 (W2)

Oberschenkel Vorderseite

Oberschenkel Ruckseite

Oberschenkel Innenseite

10s dehnen, 3 Mal (jede Muskelgruppe)

ca. 6 min.

min.

3. Stabilisation:
(Stab.-Matte -
Einbeinstand)

Kniegelenk leicht gebeugt, Blick
geradeaus, Spielbein gebeugt etwas
hinter dem Korper

3 Serien a 20s + 20s Pause li. und 3
Serien re.

ca. 4 min.
+ 2 min.
Pause

min.

4. Kraft (exz/kon):

Kriftigung

3 Serien a 8 Wdh. mit 30s Pause li.
und re.

Spriinge

3 Serien a 8 Wdh. mit 30s Pause

ca. 8 min.
+ 2 min.
Pause

min.

5. Dehnen

Wadenmuskulatur 1 (W1)

Wadenmuskulatur 2 (W2)

Oberschenkel Vorderseite

Oberschenkel Rickseite

Oberschenkel Innenseite

10s dehnen, 3 Mal (jede Muskelgruppe)

ca. 6 min.

min.

Gesamtzeit:

ca. 35 min.

min.

Programm wie vorgesehen durchgefiihrt

Der Belastungsumfang iiber je drei Serien und die Wiederholungszahlen bzw. die Dauer

wurden in Anlehnung an Pollock et al. (1998) erstellt.

Um eine moglichst hohe Compliance zu gewéhrleisten, bestand das Warm-up nicht nur aus

der Erwdrmung und Aktivierung des Herz-Kreislaufsystems, sondern beinhaltete auch

standardisierte Dehniibungen.

36




3. Untersuchungsgut und Methode

3.4 Untersuchungsprotokoll/Messmethoden

Der erste Teil der Untersuchung, bis zum Abschluss der Messung M1, diente der Bearbeitung
der ersten Fragestellung F1. Fiir die Evaluation der TherapiemalB3nahmen ist dem gegeniiber
die gesamte Untersuchung, die im Test-Retest-Verfahren durchgefiihrt wurde (M1/M2),
relevant. Der Untersuchungsablauf an den Messterminen M1 und M2 war fiir alle Probanden

identisch und bestand aus drei nach einander folgenden Belastungskomplexen:

Belastungskomplex Laufband.:

Zur standardisierten Bestimmung des Laufmusters der Probanden wurde eine
Laufbandbelastung durchgefiihrt. Die Probanden liefen sich fiinf Minuten bei 10 km/h auf
dem Laufband (HP Cosmos Quasar”) ein. Die biomechanische Messung erfolgte nach einer
weiteren Minute Gewohnung an die Testgeschwindigkeit standardisiert im Lauf bei 12 km/h
mit null Grad Steigung. Um das natiirliche Bewegungsmuster zu untersuchen und eine
Beeinflussung durch einen Schuh auszuschlieen, wurde die Untersuchung quasi Barful3, aus
messmethodischen Griinden in Gymnastikschldappchen, durchgefiihrt. In Voruntersuchungen
konnte nachgewiesen werden, dass dies keinen messbaren Einfluss auf das Barfulllaufmuster

hat.

Belastungskomplex Posturomed.:

Die Stabilisationsfahigkeit der unteren Extremitdt wurde standardisiert auf einer
zweidimensionalen Wackelplattform (Posturomed™) getestet. Die Probanden mussten nach
einer Ubungsphase, randomisiert nach linker bzw. rechter Seite, drei Wiederholungen mit
jeweils 15 Sekunden im Einbeinstand auf der Posturomed-Plattform, mit mdglichst geringer
Bewegungsamplitude der Plattform, ihren Korper stabilisieren. Die Messdauer wurde jeweils
iiber einen standardisierten Perturbationsreiz, der aus einer 2,5cm-Auslenkung der
Posturomed-Plattform von lateraler in medialer Richtung bestand und fiir den Probanden
unverhofft (computergesteuert) auftrat, gestartet (Eigenentwicklung des Instituts fiir
Sportwissenschaft der Universitdt Stuttgart: Hochwald 2001). Die Wackelplattform war bis
zum Zeitpunkt der Perturbation iiber einen Elektromagnet am Rahmen fixiert und bildete

somit zu Beginn der Messung eine stabile Flache.

Belastungskomplex Kraftleistungsfdihigkeit:
In randomisierter Reihenfolge wurde die Kraftleistungsfahigkeit beider Beine isoliert am
oberen Sprunggelenk und am Kniegelenk (einzelnes Arthron; rotatorisch) untersucht,

nachfolgend wurde sie in Form einer komplexen Bewegung der gesamten unteren Extremitat
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(Gelenkkette; linear) analysiert. Die Bewegungsanweisung bestand jeweils aus der
Aufforderung maximal schnell und kréftig zu arbeiten.

Sprunggelenk: Am oberen Sprunggelenk wurde die Maximalkraft in der Plantarflexion und
Dorsalextension unter Verwendung eines rotatorisch arbeitenden Dynamometers (Con-trex”
Multi Joint System MJ; CMV AG) getestet. Nach Positionierung und Fixierung des
Probanden und jeweils fiinf bis zehn Probebewegungen wurden fiinf maximale
Wiederholungen (Plantarflexion/Dorsalextension) bei einer Bewegungsgeschwindigkeit von
60 °/s (isokinetisch) in exzentrischer und konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur
durchgefiihrt. Ein Bewegungsausmal3 von 20° Dorsalextension und 30° Plantarflexion wurde
angestrebt (individuelle Abweichungen < 10°). Zwischen den einzelnen Tests lag mindestens
eine Minute Pause (Parcell et al. 2002).

Kniegelenk: Die Maximalkraft der Knieextensoren und Knieflexoren wurde ebenfalls mit
dem rotatorisch arbeitenden Dynamometer (Con-trex MJ) analog zu der beschriebenen
Sprunggelenksmessung erhoben. Das Bewegungsausmal3 lag hierbei zwischen 10° Extension
und 90° Flexion.

Untere Extremitdt: Die Maximalkraft der gesamten unteren Extremitdt wurde fiir die
Extension auf einem linear arbeitenden Dynamometer (Beinpresse)(Con-trex” Leg press LP;
CMV AG) gemessen. Nach der Positionierung und Fixierung des Probanden
(BewegungsausmaB: 15° Extension bis 90° Flexion des Kniegelenks) und einer addquaten
Ubungsphase wurden je fiinf maximale Wiederholungen in alternierender Arbeitsweise
exzentrisch und konzentrisch bei einer Bewegungsgeschwindigkeit von 0,5 m/s durchgefiihrt.
AbschlieBend wurde sowohl eine einminiitige exzentrische als auch konzentrische maximale
Belastung der Beinextensoren auf der Beinpresse durchgefiihrt, um eine hohe
Gesamtbelastung der unteren Extremitit und damit auch der Sehnenstrukturen zu
gewihrleisten (ohne Kraftmessung).

Eine schematische Darstellung der Positionierung in den einzelnen Kraftbelastungen ist der

Abb. 8 zu entnehmen.
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A: Sprunggelenk B: Kniegelenk C: gesamte untere
Extremitit

Abb. 8: Schematische Darstellung der Positionierung der Probanden fiir die Maximalkraftbelastungen
am oberen Sprunggelenk (A), dem Kniegelenk (B) und der gesamten unteren Extremitét (C).
Sicherheitsgurte wurden fiir die Fixierung der Hiifte und des Rumpfes (B/C) verwendet, der
Oberschenkel wurde iiber eine weitere Stiitze (A) gesichert und mit Klettbdandern fixiert (A/B)

Messmethoden und erfasste Messgrofien:
1. Elektromyographie (EMG):

In den Belastungskomplexen Laufband, Posturomed und Kraftleistungsfahigkeit wurde die
muskuldre Aktivitidt {iber ein bilaterales, bipolares Oberflichenelektromyogramm (EMG)
aufgezeichnet. Bevor Einwegelektroden (AMBU Medicotest”, Blue Sensor”, Typ P-00-S)
nach Malfligaben von Winter und Yack in Neutral-Null-Stellung mit einem
Interelektrodenabstand von zwei Zentimetern im Muskelfaserverlauf auf die Muskelbduche
des M. tibialis anterior, M. gastrocnemius medialis, M. biceps femoris und M. vastus medialis
angebracht wurden, mussten die entsprechenden Hautpartien vorbereitet werden. Dafiir wurde
die Haut mit einem Rasierer von Haaren befreit, mit feinem Schmirgelpapier angeraut
(Entfernung von losen Ephitelen) und mit Alkoholldsung, zur Reduktion des kutanen
Fettfilms, gereinigt (Winter & Yack 1987)(vgl. Abb. 9). Die Auswahl dieser vier Muskeln
begriindet sich aus dem Ziel der Betrachtung jeweils eines von der Pathologie betroffenen
Muskels des Sprung- und Kniegelenks und einem jeweiligen Antogonisten (Kummer 2005).
Aus biomechanischer Sicht sind auBerdem diejenigen Muskeln interessant, die an der
Entstehung von Scherkridften an den Sehnensturkturen beteiligt sein konnen. Dies wird
jeweils dem Zusammenspiel der lateralen und medialen Anteile der zur Achilles- und
Patellarsehne zugehorigen Muskelgruppen zugesprochen (Kummer 2005). In dieser Studie
wurde sich fiir den jeweils medialen Teil der Muskelgruppe entschieden, da sowohl fiir den
M. gastrocnemius medialis als auch den M. vastus medialis in Studien alterierte
Aktivierungsmustern bei Patienten identifiziert werden konnten (Cowan et al. 2004, Crossley

et al. 2004, Hirschmiiller et al. 2005). Aus methodischer Sicht kann aufBlerdem die
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Ableitbarkeit der Signale dieser Muskeln, ohne dass grofle Artefaktsignale auftreten
(Crosseffekte etc.), mittels Oberflichenelektromyographie (EMG) als gut erachtet werden.

M biceps femoris

M. vastus medialis

M gastrocnermnius

medialis
M. tibialis anterior
f;’;ﬁa Ss
Abb. 9: Elektrodenplatzierung nach Winter und Yack 1987 (modifiziert nach Riidiger-Anatomie

GmbH 2003)

Zur Neutralisation des Grundpotentials wurde eine Referenzelektrode auf die Patella
angebracht. Der Hautwiderstand, jeweils gemessen zwischen zwei Elektroden, musste iiber
die Hautprdparation auf < 5 kQ reduziert sein. Die EMG-Signale wurden jeweils iiber ein
Elektrodenkabel vorverstiarkt am Riicken des Probanden zusammengefiihrt. Von dort erfolgte
die Weiterleitung iiber ein Kabel zum EMG-Verstirtker (EISA Modelljahr 2002,
Eigenentwicklung des Instituts fiir Sport und Sportwissenschaft, Universitit Freiburg), um
dann tber einen AD-Wandler mit einem PC-System (500 Hz Aufzeichnungsfrequenz)
aufgezeichnet zu werden. Zur Vermeidung von Storsignalen durch sich bewegende EMG-
Kabel und Bewegungsbeeintrichtigungen des Probanden wurden alle Kabel mit
Klettverschlussbindern, Klebeband (BSN medical Leukosilk™) und Netzschlauchverbinden
(Beisersdorf Elastofix”) fixiert und gesichert. Sowohl das Ruhesignal als auch die
Aktionspotentiale wurden iiber spezifische Funktionstests vor Messbeginn visuell am PC-

System auf Plausibilitdt iiberpriift. Die Datenerhebung erfolgte iiber zehn Doppelschritte in
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der Laufbandbelastung, iiber das Zeitintervall einer Sekunde vor bis zwei Sekunden nach
Perturbation auf dem Posturomed und iiber die gesamte Testdauer der Maximalkrafttests (fiinf
Wiederholungen).

Uber eine Labview-basierte Software (Imago Version (5) 2003; LabView") wurden die
Rohsignale nach initialer Gleichrichtung (Full Wave Rectification) und Nullabgleich (Set
Zero nach dem Kriterium der Fldchenmitte) situationsspezifisch ausgewertet:

EMG Laufmuster (Laufband):

Uber ein externes Triggersignal (vgl. Trigger Laufband) wurden zehn aufeinander folgende
Doppelschrittzyklen in Bezug auf den initialen Bodenkontakt des rechten bzw. des linken
FuBles getrennt zugeschnitten. Die Gléttung des Signals (Moving Average, 50 Punkte, vgl.
Kadaba et al. 1985) und die Zeitnormalisierung (200 % = Doppelschrittzyklus) war gefolgt
von der Bildung eines mittleren Doppelschrittzyklus (Esemble Average) aus den zehn
einzelnen Doppelschrittzyklen (Kadaba et al. 1989). Basierend auf dem Esemble Average
wurde einerseits in der Amplitudendomaéne, andererseits in der Zeitdoméne ausgewertet.

Der Aktivierungsbeginn Ty und das Aktivierungsende T.,¢ wurden iiber die doppelte
Standardabweichung des Ruhesignals definiert und bestimmt (Hodges & Bui 1996). Mit Tax
wurde der Zeitpunkt der maximalen Aktivierungsstirke definiert. In der Amplitudendoméine
wurden nach Winter (1991) in den Schrittzyklusphasen Preaktivation (Voraktivierung: Ap),
Weight-Acceptance (Gewichtsaufnahme: A,;) und Push-Off (Abdruckphase: A,,) die auf die
gesamte Amplitude normierten EMG-Signale berechnet (vgl. Abb. 10). Die Amplitude in den
Phasen wurde somit in Prozent [%] der mittleren gesamten EMG-Amplitude des jeweiligen
Muskels ausgedriickt. Zusitzlich wurde als Mal3 der Stabilisation des Sprunggelenkes und des
Kniegelenkes die Kokontraktionstdrke der beteiligten Muskeln (Agonist/Antagonist), in der
Phase der Voraktivierung und Gewichtsaufnahme, analysiert. Dies erfolgte iiber die
Berechnung der EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) und M. gastrocnemius medialis
(Gm) fiir das Sprunggelenk und des M. vastus medialis (Vm) und M. biceps femoris (Bf) fiir
das Kniegelenk. Die verwendeten Gleichungen lauten:

Phase der Voraktivierung:

Sprunggelenk: Koko = (Apre Ta + Apre Gm)/2
Kniegelenk: Koko = (Apre Va + Ape Bf)/2

Phase der Gewichtsaufnahme:

Sprunggelenk: Koko = (Ay. Ta + Ay, Gm)/2
Kniegelenk: Koko = (Aya Va + Ay, B)/2
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Abb. 10: Definition der Schrittzyklusphasen, der zeitlichen EMG-Messgroflen (Tini, Tiax, Tend) und der

EMG-Amplituden-MessgroBen (Apre, Aya, Apo) fiir einen Schrittzyklus (Esemble Average) im
Lauf (vgl. Winter 1991). T;;; und Teyq definiert sich {iber die Schnittpunkte der zweifachen
Standardabweichung (SD) des Ruhesignals und der EMG Mittelwertskurve (vgl. Hodges &
Bui 1996)

EMG Stabilisationsféhigkeit (Posturomed):
Als Referenz fiir die EMG-Analyse diente der Perturbationsreiz, anhand dessen die drei
Versuche (rechts/links), von einer Sekunde vor Perturbation bis zwei Sekunden nach
Perturbation, zugeschnitten wurden. Nach Glattung (Moving average, 50 Punkte) und
Berechnung eines Esemble Average (drei Versuche) wurden die mittleren EMG-
AmplitudenmessgroBen in folgenden Zeitintervallen ermittelt:

e -1 bis 0 Sekunden vor Perturbation (letzte Sekunde vor Perturbation)

e In 20 ms Intervallen ab Perturbation bis 200 ms nach Perturbation

e 0 bis 1 Sekunden nach Perturbation (1. Sekunde)

e 1 bis 2 Sekunden nach Perturbation (2. Sekunde)
Die EMG-Amplitudenwerte nach der Perturbation (0 bis 2 Sekunden) wurden auf das
Zeitintervall vor Perturbation (-1 bis 0 Sekunden) normalisiert [%], um damit die
Reaktionsweise des neuromuskuldren Systems, einerseits tiber die Hohe der Reflexantworten
und andererseits iiber die Hohe der Willkiiraktivierung, in Bezug auf den Storreiz zu
analysieren (Hunter et al. 2002).
EMG Maximalkraftmessung (Kraftleistungsfahigkeit):
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Aquivalent zu der EMG-Analyse auf dem Laufband wurde bei der Signalbearbeitung der
Maximalkrafttests vorgegangen. Gegeniiber der Laufbandsituation wurden jedoch nun flinf
Bewegungszyklen (Extension/Flexion) anhand eines externen Triggers (vgl. Trigger
Maximalkraft) zugeschnitten. Nach Berechnung des Esemble Averages erfolgte die
Berechnung der Messgrofle Tpax (Zeitpunkt der maximalen EMG-Aktivitit) in der
Zeitdomine. Tpax wurde in Prozent [%], normiert auf einen Bewegungszyklus
(Bewegungsbeginn: 0 %; Bewegungsende: 100 %), ausgedriickt und gab Aufschluss iiber die
Zeit, die benétigt wurde, um den Muskel maximal zu aktivieren.

2. Wackelweg/-zeit
Zur Beurteilung der Reaktionsweise des neuromuskuldren Systems auf einen spontanen
Storreiz (Perturbation) wurde die Quantifizierung der Stabilisationsfdhigkeit im Einbeinstand
auf einer labilen Standfliche ermittelt. Der sogenannte Wackelweg wurde iiber die
resultierende horizontale Auslenkung der Posturomedplattform in X und Y Richtung mit der
daraus resultierenden Gesamtstrecke Z berechnet. Dies wurde iiber eine an der Universitét
Stuttgart 2001 (Institut fiir Sportwissenschaft) entwickelten Messapparatur (relativer Fehler F,
~ 1,98 %)(vgl. Hochwald 2001), einer an der Unterseite der Posturomedplattform befestigten
Computermaus mit einer Abtastrate von At = 10 ms (100 Hz), erfasst. Die Auslosung des
Elektromagneten (Perturbation) und der Beginn der Messung wurden zeitsynchron iiber
einem auf Visual Basic basierenden Programm mit einer vorprogrammierten Refraktirzeit
(fiinf Sekunden) computergesteuert standardisiert vollzogen.
Zusétzlich wurde iiber die Testdauer (15 Sekunden) am Messcomputer die synchron
dargestellte Zeit im Einbeinstand nach Perturbation vom Untersucher verfolgt und bei
Gleichgewichtsverlust des Probanden die erreichte Dauer abgelesen und im CRF notiert.
Resultierende Messgrof3en waren:

e der Mittelwert iiber die drei Versuche des gesamten Wackelwegs der ersten (Wy.;) und
zweiten (W.;) Sekunde nach Perturbation.

e die gesamte Zeit (Sekunden), welche der Proband sein Gleichgewicht im Einbeinstand
stabilisieren konnte (Tge). Ein Abstiitzen mit dem anderen Bein oder den Armen, an
dem Haltegestdnge des Posturomeds, wurde dabei als Abbruchkriterium definiert.

3. Kraft/Drehmoment

Die Maximalkraft wurde in drei Gelenkkonfigurationen (Sprunggelenk; Kniegelenk; untere
Extremitit) identisch bestimmt. Von den fiinf Wiederholungen der Maximalkrafttests wurden

die drei hochsten Werte extrahiert und daraus der Mittelwert K;,,.x gebildet (Mayer et al. 2001,
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Symons et al. 2005). Die Kraftausdauertests wurden nicht ausgewertet, da sie lediglich zur
Beurteilung der Beschwerdesymptomatik nach Applikation einer intensiven Belastung
dienten.

4. Trigger:
Trigger Laufband: Als Trigger zur Bestimmung des initialen Bodenkontakts wurden bei der
Laufbandbelastung  Druckmesssohlen (Pedar-X® Novel GmbH Miinchen) iiber
Gymnastikschldppchen am Ful} fixiert. Zeitsynchron wurde iiber den EMG-Verstéirker ein
Rechtecksignal (Trigger), welches die Bodenkontaktphase markiert, mit dem EMG-Signal
eingezogen. Bei Bodenkontakt (Standphase)(Druckwerte > 1 N/cm?) erfolgte ein on-Signal in
der Schwungphase (Druckwerte < 1 N/cm?) ein off-Signal (+ 10 V).
Trigger Posturomed: Triggerzeitpunkt auf dem Posturomed ist das Freigeben der Plattform
(Perturbation) durch den Elektromagneten. Von diesem wurde iiber ein Steuerelement ein
Rechtecksignal ausgegeben und zeitsynchron mit dem EMG-Signal/-Verstirker eingezogen
(x10V).
Trigger Maximalkraft: Sowohl der rotatorisch als auch der linear arbeitende Dynamometer
(MJ/LP) gaben ein Trigger Signal (Bewegungsumkehr: z.B. Extension zu Flexion am
Kniegelenk) aus. Dieses wurde zeitsynchron mit dem EMG-Signal iiber den EMG-Verstarker
eingezogen (= 10 V).

5. Beschwerde-/Schmerzerhebung:
Drei unterschiedliche Beschwerde- bzw. Schmerzerhebungen wurden durchgefiihrt: Die
funktionelle Beeintrachtigung wurde iiber den ,,Pain-Disability-Index* PDI am Messtag M1
und M2 erfasst (Tait et al. 1990, Jerome & Gross 1991, Chibnall & Tait 1994). Im Verlauf der
gesamten Beobachtungszeit von zehn Wochen gaben die Patienten téglich auf einer zehn
Zentimeter langen visuellen Analogskala (VAS) ihre auf die Pathologie bezogene subjektive
Schmerzstarke an. Der Wert 0 entsprach keine Schmerzen und der Wert 10 den maximal
vorstellbaren Schmerzen (Bodian et al. 2001). Als drittes wurde an den beiden Messtagen,
zum einen vor der Belastung, nach Laufband- und Posturomedbelastung und am Ende der
gesamten Belastungssituationen (nach Kraftbelastung), iiber eine Palpation der Schmerz an
der Sehne abgefragt. Mit einem Algometer wurde dazu eine standardisierte Kraft von 40 N
auf die Sehnenstruktur des Beschwerdebeines appliziert (Cook et al. 2001). Bei der
Achillessehne erfolgte dies aufgrund der Anatomie an sechs (Teno-muskulirer Ubergang;
Paratenon lateral und medial; Ursprung Knochen; Ansatz der Sehne; interligamentérer

Verlauf), bei der Patellarsehne an zwei Lokalisationen (Ursprung Knochen; Ansatz der
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Sehne). Die Schmerzstirke wurde dabei wiederum mittels einer VAS abgefragt. Die
Lokalisation mit der groBten Schmerzstéirke iiber die Gruppe soll (pathologiespezifisch: bei A

und P) als Mal} zur Bestimmung der Beschwerdesymptomatik dienen.

=
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Abb. 11: Study-Flow-Chart mit der Zuordnung der Fragestellungen F1, F2 und F3 in Bezug auf den

gesamten Studienablauf

In der Ubersicht ist in Abb. 11 das Study-Fow-Chart mit der Zuordnung der einzelnen
Fragestellungen dargestellt.

3.5 Giitekriterien (Reliabilitit)

Zur Beurteilung der Qualitdt der verwendeten Methoden und der daraus analysierten
Messgroflen ist die Kenntnis der Giitekriterien (Objektivitdt, Reliabilitidt, Validitdt) von
grundlegender Bedeutung. Die benutzten Methoden und MessgroBBen sind zum Teil sehr
prézise in vergangenen Untersuchungen hinsichtlich der Giitekriterien und im speziellen der
Reliabilitdt beschrieben. Dem gegeniiber kamen hier Methoden und Messgréflen in
spezifischen Probandenkollektiven (Patienten mit Tendinopathie) iiber einen langen
Interventionszeitraum (acht Wochen) zum Einsatz, deren Reliabilitdt aufgrund der aktuellen

Datenlage nicht abschlieBend einzuordnen war. Dies erforderte eine eigene Berechnung von
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Indikatoren zur Beurteilung der Reliabilitit der verwendeten Messgrof3en in den untersuchten
Probandenkollektiven (Miiller et al. 2007).
In Anlehnung an die Empfehlungen von Atkinson & Nevill (1998) sowie Bland und Altman
(1986/1999) wurden folgende Kriterien zur Abschétzung der Reliabilitét berechnet:
e ICC [2.1]: Intraclass Correlation Coefficient (Shrout & Fleiss 1979)
e Der Bias und das Wiederholbarkeitskriterium nach Bland und Altmann (Bland &
Altmann 1986, Altmann & Bland 1996, Atkinson & Nevill 1998, Bland & Altmann
1999)
e TRYV: Test-Retest-Variabilitdt (Mayer et al. 1994)

TRY % =13 i | il

i=1 2 X + y i )
n: Anzahl der Probanden
Xi: erster Messwert (M1) des Probanden i

X: Mittelwert Messung (M1)
Vit zweiter Messwert (M2) des Probanden i
y: Mittelwert Messung (M2)

Die Berechnung dieser Reliabilitdtsindikatoren wurde fiir die gesunden Sportler (G) und die
Sportler mit Tendinopathie ohne Therapie (K) iiber die Test-Retest-Messung (M1 zu M2)
durchgefiihrt.

3.6 Statistik

Die manuell und die digital erhobenen Daten wurden zur statistischen Auswertung in eine
Datenbankmatrix (JMP® Statistical Software Package 5.0.la, SAS-Institute®) iibertragen.
Zum Ausschluss von Ubertragungsfehlern (< 95 %) wurde eine Uberpriifung von 100 Werten
pro Messgrofle mit den jeweiligen Originaldaten durchgefiihrt. Die Plausibilitdt aller
erhobenen Werte in der Datenbank wurde iiber einen Range-Check kontrolliert. Extremwerte
bzw. Ausreiler wurden mit den Originalwerten verglichen und gegebenenfalls entfernt,
korrigiert oder neu berechnet.

Nach Abschluss der Dateniiberpriifung und Plausibilitdtskontrolle schloss sich die
Uberpriifung nach Normalverteilung (Shapiro-Wilk Test) und die Abschitzung der
Heteroscedastizitiat” an. Nach deskriptiver Analyse mit (Gruppen-)Mittelwert und dem

% Nur fiir die Reliabilititsberechnungen von Relevanz: Wenn die Zunahme des zufilligen Fehlers mit der GroBe
des mittleren Messwertes erfolgt, dann werden die Daten als heteroscedastisch bezeichnet. Wenn zwischen
GroBe des zufilligen Fehlers und dem mittleren Messwert keine Korrelation besteht sind die Daten als
homoscedatisch zu beschreiben [Atkinson & Nevill 1998].
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95%-Konfidenzintevall folgte eine einfaktorielle Varianzanalyse (o = 0,05), entsprechend den
Hypothesen zu iiberpriifenden MessgroBen (JMP® Statistical Software Package 5.0.1a, SAS-

Institute®).

Die Fragestellungen F1 - 3 und die daraus abgeleiteten Hypothesen lauten:

F1:  Weisen Sportler mit Tendinopathie der Achillessehne und/oder der Patellarsehne
gegeniiber gesunden Sportlern eine alterierte belastungsspezifische neuromuskulére

Antwort auf?

Uber die Differenzierung nach Pathologie und Beschwerdeseite der Probanden ergeben sich

zu F1 folgende Unterfragestellungen mit den dazugehdrigen Hypothesen:

F1,:  Unterscheidet sich die belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort zwischen
Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne gegeniiber gesunden
Sportlern?

Der methodische Zugang verlangt eine nach der Laufbelastung (EMG), der

Stabilisationsfdhigkeit und der maximalen Kraftleistungsfahigkeit unterteilte Betrachtung. Die

abgeleiteten Hypothesen lauten daher:

=» HO,.pmg: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert tiber die muskuldre Aktivitét
bei einer Laufbelastung, unterscheidet sich nicht zwischen Sportlern mit
Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne und gesunden Sportlern.
H1,emg: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert {iber die muskuldre Aktivitét
bei einer Laufbelastung, unterscheidet sich zwischen Sportlern mit Tendinopathie der
Achilles- oder Patellarsehne und gesunden Sportlern.

= HO,suwpi: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert iiber die Stabilisations-
fahigkeit bei einer Perturbation im Einbeinstand, unterscheidet sich nicht zwischen
Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne und gesunden Sportlern.
Hl,swbi: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert iiber die Stabilisations-
fahigkeit bei einer Perturbation im Einbeinstand, unterscheidet sich zwischen
Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne und gesunden Sportlern.

= HO, ki Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert iiber die Maximalkraft der

unteren Extremitdt bei maximaler willkiirlicher dynamischer Beinextension,
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unterscheidet sich nicht zwischen Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder
Patellarsehne und gesunden Sportlern.
Hl, krn: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert iiber die Maximalkraft der
unteren Extremitdt bei maximaler willkiirlicher dynamischer Beinextension,
unterscheidet sich zwischen Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder
Patellarsehne und gesunden Sportlern.
= HO,eMmGkrnf: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert iiber die muskuldre
Aktivitdit bei maximaler Kraftbelastung der unteren Extremitdt, unterscheidet sich
nicht zwischen Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne und
gesunden Sportlern.
Hl,emGkraf: Die neuromuskuldre Antwort, operationalisiert liber die muskulére
Aktivitdt bei maximaler Kraftbelastung der unteren Extremitét, unterscheidet sich
zwischen Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne und gesunden
Sportlern.
Die Messgrofle Kokoy, (Ta+Gm) bei HO,pmg, Wiz bei HOuswbi, Kmax (Extension;
konzentrisch) bei HOp g und Thax (Extension; konzentrisch) bei HO, pvGkrae dienen zur
jeweiligen Quantifizierung der NMA auf die einzelnen Belastungssituationen. Die
Nullhypothesen (HO,gmc; HOastabi; HOaxrat) konnen nach einzelner Uberprﬁfung auf dem
zweiseitigen Signifikanzniveau von a = 0,05 zugunsten der Alternativhypothesen (H1agma;
H1,stabi; Hlaxkraf; Hlaemckraft) Verworfen werden. Dies erfolgte mittels einer einfaktoriellen
Varianzanalyse (o = 0,05) mit dem Faktor Gruppe (gesunde Sportler (G) oder Sportler mit
Tendinopathie (B)). Alle weiteren erhobenen biomechanischen Messgroflen wurden

deskriptiv mit Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall beschrieben.

Fly:  Unterscheidet sich die belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort zwischen
Sportlern mit Tendinopathie der Achillessehne und der Patellarsehne?

Aquivalent zu F1, erfolgte auch hier die Unterteilung und Auswertung nach den

Untersuchungssituationen  (Laufbandbelastung;  Stabilisationsfahigkeit;  Kraftleistungs-

fahigkeit). Dies wurde deskriptiv mit Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall beschrieben.
Fl.:  Unterscheidet sich die belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort bei Sportlern

mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne zwischen dem gesunden Bein und

dem Beschwerdebein?
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Die Uberpriifung erfolgte, unterteilt nach Belastungssituation analog der Fragestellung F1y,
deskriptiv mit Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall.

F2: Konnen durch ein sensomotorisches Training Adaptationsmechanismen zur
Optimierung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort bei Sportlern mit
Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne erzielt werden?

Die Frage F2 wurde rein deskriptiv (Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall) iiber die

biomechanischen Messgroflen bearbeitet.

F3:  Lésst sich durch den Einsatz eines sensomotorischen Trainings in der Therapie von
chronischen Achilles- oder Patellarsehnenbeschwerden eine Reduktion der
Beschwerdesymptomatik erzielen?

Die Frage F3 wurde deskriptiv (Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall) unter Verwendung

der Schmerz-Scores bearbeitet.
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4. Ergebnisse

4.1 Reliabilitat

Die Uberpriifung der Reliabilitit ergab fiir die erhobenen biomechanischen MessgroBen in

den drei Untersuchungssituationen folgende Ergebnisse:

Laufbandbelastung:

EMG-ZeitmessgroBlen: Der Bias betrdgt im Mittel 1,3 % eines Schrittzyklus (Range:
-3,0 % bis +3,4 %). Das Wiederholbarkeitskriterium (WBA) nach Bland und Altmann
liegt zwischen 86 % und 100 % und wird damit nicht fiir alle Messgrof3en erfiillt
(Mittelwert: 94 %). Der ICC liegt zwischen -0,10 und +0,91 (Mittelwert: 0,51).
EMG-Amplitudenmessgrofen: Der Bias betridgt durchschnittlich 2,0 % der mittleren
EMG-Amplitude (Range: -20,5 % bis +27,7 %). Das Wiederholbarkeitskriterium
(WBA) nach Bland und Altmann liegt zwischen 88 % und 100 % (Mittelwert: 95 %).
Der ICC liegt zwischen -0,17 und +0,93 (Mittelwert: 0,49). Die TRV [%] betrigt
durchschnittlich 21,5 % der mittleren EMG-Amplitude (Range: 5,6 % bis 47,6 %).

Posturomed:

EMG-Amplitudenmessgroflen: Der Bias betrigt durchschnittlich 24,2 % der mittleren
EMG-Amplitude (Range: -265,4 % bis +441,8 %). Das Wiederholbarkeitskriterium
(WBA) nach Bland und Altmann liegt zwischen 85 % und 100 % und wird damit
nicht fiir alle Messgrofen erfiillt (Mittelwert: 93 %). Der ICC liegt zwischen -0,67 und
+0,94 (Mittelwert: 0,25). Die TRV [%] betrdgt durchschnittlich 51,9 % der mittleren
EMG-Amplitude (Range: 17,3 % bis 93,4 %).

Wackelweg und Zeitdauer: Der Bias von Wo.;, Wi, und Ty liegt durchschnittlich bei
-0,81 % des Mittelwertes (Range: -7,6 % bis +1,54 %). Das
Wiederholbarkeitskriterium (WBA) nach Bland und Altmann liegt zwischen 84 % und
100 % (Mittelwert: 94 %). Der ICC liegt zwischen +0,11 und +0,83 (Mittelwert: 0,48).
Die TRV [%] betrdgt durchschnittlich 20,6 % der absoluten Bewegungsamplitude
(Range: 4,6 % bis 42,5 %).

Maximalkraftbelastung:

EMG-ZeitmessgroBen: Der Bias betrdgt im Mittel 2,7 % eines Bewegungszyklus
(Range: -4,6 % bis +8,0 %). Das Wiederholbarkeitskriterium (WBA) nach Bland und

Altmann liegt zwischen 83 % und 100 % und wird damit fiir einzelne Messgrof3en
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nicht erfiillt (Mittelwert: 94 %). Der ICC liegt zwischen -0,37 und +0,74 (Mittelwert:
0,21).

e Maximalkraft: Der Bias liegt fiir Kpax durchschnittlich bei -0,91 % des Mittelwertes
(Range: -11,4 % bis +8,1 %). Das Wiederholbarkeitskriterium (WBA) nach Bland und
Altmann liegt zwischen 87 % und 100 % und wird fiir die meisten Messgrofen erfiillt
(Mittelwert: 95 %). Der ICC liegt zwischen +0,20 und +0,92 (Mittelwert: 0,65). Die
TRV [%] betrdgt durchschnittlich 13,3 % der absoluten Maximalkraft (Range: 6,6 %
bis 29,7 %)

Beschwerde-/Schmerzerfassung:

e PDI: Der Bias betrdagt -0,11 % des Mittelwertes. Das Wiederholbarkeitskriterium
(WBA) nach Bland und Altmann liegt bei 92 %. Der ICC liegt bei 0,65 und die TRV
[%] weist mit 79,2 % hohe Werte auf.

e Palpation (VAS): Der Bias betrigt im Mittel -0,43 % des Mittelwertes (Range: -1,4 %
bis +0,0 %). Das Wiederholbarkeitskriterium (WBA) nach Bland und Altmann liegt
bei 92 %. Der ICC liegt zwischen -0,04 und +0,84 (Mittelwert: 0,41). Die TRV [%]
betrdgt durchschnittlich 93,1 % (Range: 78,5 % bis 115,8 %).

Die einzelnen Werte der berechneten Indikatoren zur Abschitzung der Reliabilitét
aufgeschliisselt nach gesunden Sportlern, Sportlern mit Tendinopathie, dem Beschwerdebein

und dem gesunden Bein, sind dem Anhang in tabellarischer Form zu entnehmen.

4.2 Die belastungsspezifische neuromuskulire Antwort bei Tendinopathie (F1)

Die Auspriagung der belastungsspezifischen neuromuskulédren Antwort als Grundlage fiir eine
optimale Bewegungsausfiihrung und aktive Belastungskompensation, wurde im Rahmen der
biomechanischen Messungen an M1 untersucht.

Dabei ist die Frage zu kldren in wieweit bei Sportlern mit Tendinopathie der Achilles-
und/oder Patellarsehne eine verdnderte funktionale neuromuskuldre Antwort gegeniiber
gesunden Sportlern besteht (Fla)? Bestehen diesbeziiglich Unterschiede zwischen der
Lokalisation der Pathologie bei Sportlern mit Tendinopathie (Achillessehne, Patellarsehne)
(F1b) und zwischen dem Beschwerdebein und dem gesunden Bein der Sportler mit
Tendinopathie (F1c)?

Die Ergebnisse sind beziiglich der Fragestellung F1 mit ihren Unterfragestellungen (Fla, F1b,
Flc) nach Untersuchungsgruppe ohne Tendinopathie (G) und mit Tendinopathie (B),

51



4. Ergebnisse

unterteilt in Achilles- (A) und Patellarsehnenbeschwerden (P) sowie dem gesunden Bein (Ag,

Pg) und dem Beschwerdebein (Ab, Pb), in den drei Belastungssituationen aufgeschliisselt.

Analyse des Bewegungsmusters im Lauf iiber EMG-Zeit- und -Amplitudenmessgroffen:

Das zeitliche Aktivierungsmuster ist tiber Tiyi, Tmax und Teng (Aktivierungsbeginn, -maximum
und -ende) im zeitlichen Auftreten in Bezug auf einen doppelten Schrittzyklus (-100 bis
+100 %) dargestellt, wobei Tmax zwangsléufig zwischen den Zeitpunkten Ti,; und Teng liegen
muss.

Der M. tibialis anterior (Ta) hat seinen Aktivierungsbeginn (Ti,) in allen Untersuchungs-
gruppen im Mittel sehr konstant auf einem Niveau zwischen 65,6 % und 62,9 % vor dem
initialen Bodenkontakt. Das maximale Aktivierungsniveau (Ta, Tp,x) féallt bei den gesunden
Sportlern mit -3,6 % kurz vor den Zeitpunkt des initialen Bodenkontaktes. Tpax ist dem
gegeniiber bei den Sportlern mit Tendinopathie bereits mit -11,1 % bis -18,4 % (B: -14,8 %)
deutlich frither, unterscheidet sich jedoch nicht zwischen den Pathologien oder dem
Beschwerdebein und dem gesunden Bein. Teyq erfolgt bei den Sportlern ohne Tendinopathie
bei 16,9 % nach Bodenkontakt am spétesten, wohin gegen Tenq bei dem Beschwerdebein der
Sportler mit Achillessehnenbeschwerden (Ab) mit 9,5 % (B: 11,6 %) zuerst erfolgt. Die
Differenzen mit einem maximalen Wert von 4,1 % zwischen den Beschwerdegruppen (A, P),
in dem Beinvergleich (g, b) und den resultierenden Kombinationen (Ab, Ag, Pb, Pg) sind
gering (vgl. Abb. 12).

Ta in % der
Schrittzyklusdauer
100 =
] initialer
50 ] Bodenkontakt
0 %
E Tend
-50 T
- 5 Tini
-100 | T y T
G Ab Ag Pb Pg
} 95%-Konfidenzintervall
Abb. 12: Der zeitliche Aktivierungsverlauf des M. tibialis anterior (Ta) in Bezug auf einen doppelten

Schrittzyklus im Lauf (-100 bis +100 %) tber den Beginn T;;, das Maximum T, und das
Ende T,q im Gruppenvergleich [%]
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4. Ergebnisse

Sowohl der M. gastrocnemius medialis (Gm) als auch der M. vastus medialis (Vm) zeigen in

allen EMG-Zeitmessgroflen bei allen Gruppen das gleiche Aktivierungsmuster. Fiir die

Gruppe G und den M. gastrocnemius medialis ist Tiyi mit -13,5 %, Tax mit 15,7 % und Teng

mit 33,6 % anzugeben (vgl. Abb. 13). Der Kniestrecker (Vm) hat im Vergleich eine etwas

kiirzere gesamte Aktivierungsdauer, definiert iiber Ti, mit -17,6 %, Tax mit 8,9 % und Tepg

mit 25,8 % (Gruppe: G) (vgl. Abb. 14). Fiir beide Muskeln (Gm, Vm) kann eine sehr geringe

Variabilitdt liber das niedrige Ausmal} des 95%-Konfidenzintervalls festgestellt werden.
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100 =
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: THIB.X
.50 =
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-100 . | '
G Ab Ag Pb Pg
Mittelwert —» } 95%-Konfidenzintervall
Abb. 13: Der zeitliche Aktivierungsverlauf des M. gastrocnemius medialis (Gm) in Bezug auf einen

doppelten Schrittzyklus im Lauf (-100 bis +100 %) iiber den Beginn Tj,;, das Maximum T,
und das Ende T.,qim Gruppenvergleich [%]
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Abb. 14:
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} 95%-Konfidenzintervall
Der zeitliche Aktivierungsverlauf des M. vastus medialis (Vm) in Bezug auf einen doppelten

Schrittzyklus im Lauf (-100 bis +100 %) iiber den Beginn Tj,;, das Maximum T, und das
Ende T.,qim Gruppenvergleich [%]
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4. Ergebnisse

Die EMG-Zeitmessgroflen des M. biceps femoris (Bf) sind in Abb. 15 dargestellt. Ti,; ist
zwischen -41,9 % und -36,8 % (G: -37,0 %; B: -40,9 %) vor Bodenkontakt, Tp.x zwischen -
0,9 % vor und 3,2 % nach Bodenkontakt und Te,q zwischen 31,4 % und 36,7 % (G: 31,6 %;
B: 34,8 %) nach Bodenkontakt fiir die Untersuchungsgruppen berechnet. Bertlicksichtigt man
sowohl Tj,; als auch Teng, s0 ergibt sich im Vergleich der gesunden Sportler mit den Sportlern
mit Tendinopathie eine ldngere gesamte Aktivierungszeit des M. biceps fermoris der
Patienten um 7,7 %. Dem gegeniiber lassen sich, unterteilt nach Pathologie oder nach

Beschwerdeseite, keine Differenzen erkennen.

Bfin % der
Schrittzyklusdauer
100
initialer
50 Bodenkontakt
N R AT __='E.=_|_l“_"-’ .""_E"..'Jlﬁ- ...............
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:
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-50
-100 Y Y Y
G Ab Ag Pb Pg
Mittelwert —» } 95%-Konfidenzintervall
Abb. 15: Der zeitliche Aktivierungsverlauf des M. biceps femoris (Bf) in Bezug auf einen doppelten

Schrittzyklus im Lauf (-100 bis +100 %) iiber den Beginn T;,;, das Maximum T, und das
Ende T.,qim Gruppenvergleich [%]

Die EMG-Amplitude wurde ebenfalls fiir die zuvor beschriebenen vier Muskeln analysiert. Je
eine Graphik pro Muskel spiegelt die Ergebnisse in den Untersuchungsgruppen fiir die EMG-
Amplitude in der Voraktivierung A, der Gewichtsaufnahme A, und der maximalen EMG-
Amplitude A, normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude eines Schrittzyklus, wieder.

Lediglich geringe Abweichungen traten in der Voraktivierungsphase (A,.) zwischen den
Untersuchungsgruppen (< 7,3 %) fiir den M. tibialis anterior (Ta) auf. In der Phase der
Gewichtsaufnahme, in der die Hauptbelastungen absorbiert werden miissen, ist Ay, bei den
Sportlern mit Tendinopathie (B) gegeniiber den gesunden Sportlern (G) reduziert (19,2 %).
Betrachtet man die Untergruppen, so ist die Differenz zwischen den Achillessehnenpatienten
und den beschwerdefreien Sportlern mit 20,0 % bzw. 21,3 % (Ab; Ag) am grofiten. Erfolgt
der Vergleich pathologiespezifisch oder nach Beschwerdeseite, so ergeben sich keine

relevanten Unterschiede (F1b, Flc). Die Analyse der maximalen EMG-Amplitude (Amax)
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4. Ergebnisse

zeigt einen noch gréfBeren Unterschied zwischen den Gesunden (G) und den Patienten. A,
erreicht 33,0 % bis 51,1 % niedrigere Werte bei den Patienten (Mittelwert: 40 %). Eine
Differenz von maximal 18,1 % ergibt sich bei der Analyse nach Pathologie und

Beschwerdeseite (Abb. 16).
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Abb. 16: EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) in der Phase der Voraktivierung A,., der

Gewichtsaufnahme A, und der maximalen Aktivierung A..x normalisiert auf die mittlere
Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%]

Der M. gastrocnemius medialis (Gm) ist in der Phase der Voraktivierung (A,.) bei G knapp
unterhalb (92,3 %), bei den Patientengruppen (Ab, Ag, Pb, Pb) knapp oberhalb (105,6-
112,6 %) der durchschnittlichen EMG-Amplitude (100 %). Awa und Ay ist, wie bereits beim
M. tibialis anterior zuvor beschrieben, auch bei Gm bei den Patienten gegeniiber den
gesunden Sportlern (G) reduziert. Die Differenzen liegen zwischen 32,6 % — 39,2 %
(Mittelwert: 36,4 %) fiir Ay, und 26,7 % — 52,9 % (Mittelwert: 38,2 %) fiir Anax. Nach
Lokalisation der Pathologie und nach Beschwerdeseite betrachtet, sind ebenfalls keine

wesentlichen Differenzen aufgetreten (Abb. 17).
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mittlere EMG-
Amplitude (100 %)

EMG-Amplitude des M. gastrocnemius medialis (Gm) in der Phase der Voraktivierung A,

der Gewichtsaufnahme A,,, und der maximalen Aktivierung A.x normalisiert auf die mittlere
Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%]

Ay ergab fiir den M. vastus medialis (Vm) in allen Gruppen eine EMG-Amplitude nahe dem

mittleren Aktivierungsniveau von 100 %. Auch bei dem Vm sind die Messgroflen Ay, und

Amax In der Gruppe G hoher als in den Gruppen mit Tendinopathie. Die Differenz betragt im
Gruppenvergleich 27,1 % fiir Ay, und 48,8 % flir Apax (Abb. 18).
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Abb. 18:
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mittlere EMG-
Amplit_.,ude (100 %)

EMG-Amplitude des M. vastus medialis (Vm) in der Phase der Voraktivierung A,., der

Gewichtsaufnahme A, und der maximalen Aktivierung A..x normalisiert auf die mittlere
Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%]
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4. Ergebnisse

Fir den M. biceps femoris (Bf) ist in Abb. 19 ein von dem bisher gesehenen
Koordinationsmuster differentes Ergebnis erkennbar. A ist bei Ab, Ag, Pb und Pg bis zu
30,5 % (Ag) niedriger als bei den beschwerdefreien Sportlern (G). Ay, unterscheidet sich
zwischen den Gruppen nicht. Eine Ausnahme bildet das beschwerdefreie Bein der Sportler
mit Tendinopathie der Patellarsehne (Pg). Dies zeigt mit 169,2 % (Ay,) einen um 39,6 %
hoheren Wert als die Gruppe G. Auflerdem ist auch eine Abweichung von 37,7 % zwischen
Pg und Pb zu verzeichnen. Bei der maximalen Amplitude (Amax) sind die Differenzen

zwischen den Gruppen wieder geringer und lassen somit keine klare Aussage zu.
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Abb. 19: EMG-Amplitude des M. biceps femoris (Bf) in der Phase der Voraktivierung A., der

Gewichtsaufnahme A, und der maximalen Aktivierung A,.. normalisiert auf die mittlere
Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%]

Die Stirke der Kokontraktion (Koko), berechnet aus der Amplitude des Agonisten und
Antagonisten ((Tat+Gm)/2), ist fiir das Sprunggelenk in Abb. 20 zu sehen. Der Vergleich
zwischen den Gruppen ergibt fiir die Patienten (B) 9 % hohere Werte in der Phase der
Voraktivierung (Kokopr). Kokoy, ist bei den Patienten (B) um 27,0 % reduziert und
unterscheidet sich im Gruppenvergleich (G, B) statistisch signifikant (p < 0,05)(F1a). Sowohl
zwischen A und P, zwischen Ab und Ag, als auch zwischen Pb und Pg sind keine

Unterschiede in Kokop.. wie auch Kokoy, verifizierbar (F1b, Flc).
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Koko (Ta+Gm)/2 in % der
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Abb. 20: Kokontraktionsstérke liber die normierte EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) und M.

gastrocnemius medialis (Gm) [(Ta+Gm)/2] in der Phase der Voraktivierung Koko,. und der
Gewichtsaufnahme Kokoy, (Vergleich G/B: p < 0,05 *)

Betrachtet man die Kokontraktion an der kniegelenksumgreifenden Muskulatur [(Vm+Bf)/2],
so ist Kokoy bei der Gruppe P um 11,2 % niedriger als bei G. Zwischen den einzelnen
Gruppen mit Tendinopathie (Ab, Ag, Pb, Pg) sind keine relevanten Differenzen vorhanden
(vgl. Abb. 21).
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Abb. 21: Kokontraktionsstérke iiber die normierte EMG-Amplitude des M vastus medialis (Vm) und M.

biceps femoris (Bf) ((TatGm)/2) in der Phase der Voraktivierung Kokop,. und der
Gewichtsaufnahme Kokoy,
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Die Werte fiir Kokoy, liegen auf einem Niveau und weisen zwischen G und B keine
Unterschiede auf. Nach Pathologie und/oder Beschwerdeseite unterteilt, kann ebenfalls keine

Verdnderung der Kokontraktion registriert werden.

Analyse der Stabilisationsfihigkeit im Einbeinstand nach Perturbation:

Analysiert wurde zum einen die Stabilisationsfdhigkeit als Bewegungsresultat (mechanischer
Output) iliber die Bewegungsamplitude der Posturomedplattform bzw. die Zeitdauer der
erreichten Einbeinstabilisation. Abbruchkriterium der Messung stellte dafiir der Bedarf zum
Erhalt des Gleichgewichts {iber eine Abstlitzbewegung mit dem zweiten Bein oder den
Handen dar. Zum anderen wurde die muskuldre Aktivitdt mittels EMG-Amplitude in
definierten Zeitintervallen erfasst.

Die Bewegungsamplitude der Posturomedplattform zeigt fiir die erste Sekunde nach
Perturbation (Wy.;) keine Unterschiede zwischen den Untersuchungsgruppen, wobei die
Plattform bereits das circa sechsfache der initialen Auslenkung zuriicklegt. W, zeigt bei G
die identische Bewegungsamplitude wie in der ersten Sekunde nach Perturbation (vgl. Abb.

22).

Bewegungsamplitude
Posturomedplattform [cm]
30
25 A
20 /"1},‘%}' T initiale Auslenkung
. T NN T A
- S AN (2,5 cm)
15t e e
10 ~ )~ — |
> | x | ....... 5
0 1 1 1] 1 1 1 1 ] 1
G Ab  Ag Pg
Wi
Mittelwert ——»
Abb. 22: Bewegungsamplitude ,,Wackelweg™ der Posturomedplattform [cm] in der 1. Wo_; und 2. Wy,

Sekunde nach Perturbation in den Gruppen (Vergleich G/B: p < 0,05 *)

In den Gruppen Ab, Ag, Pb und Pg sind hohere Werte der Messgrofle W, zu verzeichnen,
der im Gruppenvergleich zwischen den beschwerdefreien Sportlern (G) und den Sportlern mit
Tendinopathie (B) statistisch signifikant ist (p < 0,05)(Fla). Dies ist mit einer Zunahme der

Instabilitit und der damit reduzierten Stabilisationsfdhigkeit in der zweiten Sekunde des Tests
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gleich zu setzen. Innerhalb der Beschwerdegruppen konnten keine relevanten Unterschiede
nachgewiesen werden (F1b, Flc).

Die Zeitdauer Tg entsprach bei G (43,2 s) fast der maximal erreichbaren Zeit von 45
Sekunden. Deutlich kiirzer konnten sich die Beschwerdegruppen Ab, Ag, Pb und Pg, mit im
Mittel 33,7 s (Ag) bis 37,4 s (Ab), im Gleichgewicht auf der Plattform halten (vgl. Abb. 23).

Zeitdauer

[Sekunden]
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407 @ E E; é ; """ T,
30 l ~ maximale Testdauer
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Abb. 23: Zeitdauer Ty [Sekunden], die in der Summe der 3 Versuche auf dem Posturomed im

Einbeinstand stabilisiert werden konnte. Maximale Testdauer: 3 x 15s=45s

Die EMG-Amplitude nach Perturbation erfasst die Reaktion des neuromuskulidren Systems
auf die instabile und initial ausgelenkte Posturomedplattform. Dafiir wurden (vgl. 3.4
Untersuchungsprotokoll/Messmethoden) alle dargestellten Werte auf die mittlere EMG-
Amplitude in der ersten (-1 bis 0) Sekunde vor Auslésen des Storreizes normalisiert.
Zwischen den absoluten EMG-Amplituden [puV] bestand in dieser Referenzphase kein
Unterschied zwischen den Gruppen G und B, A und P sowie Untergruppen Ab und Ag, Pb
und Pg (p > 0,05). Eine Ausnahme ist zu nennen: Die absolute EMG-Amplitude von Bf war
bei den Achillessehnenpatienten (A) im Referenzintervall circa doppelt so hoch wie in den
Gruppen G und P.

Der M. tibialis anterior (Ta) weist im Zeitintervall 0 - 200 ms den stiarksten Anstieg der EMG-
Amplitude fiir die Gruppe G auf und erreicht im Intervall 160 - 180 ms sein Maximum mit
dem {tiber 1000-fachen des Referenzintervalls. Von der ersten zur zweiten Sekunde nach
Perturbation nimmt die EMG-Amplitude fiir G stark, fiir Pb und Pg leicht ab, wo hingegen bei
Ab und Ag konstante Werte auftraten (vgl. Abb. 24).
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Abb. 24: Die mittlere EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) in 20 ms Intervallen von 0 — 200 ms,
sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach Perturbation auf dem Posturomed,
normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall eine Sekunde vor Perturbation [%]

Die maximale EMG-Antwort des M. gastrocnemius medialis fallt insgesamt mit knapp 400 %
deutlich geringer gegeniiber dem M. tibialis anterior aus. Der Verlauf des EMG ldsst keine
wesentlichen Abweichungen zwischen den Untersuchungsgruppen bis 100 ms nach
Perturbation erkennen. Betrachtet man das Zeitintervall 100 — 200 ms, die erste Sekunde und
die zweite Sekunde zwischen G und den Sportlern mit Tendinopathie (B), so bleiben die
Werte der Gruppe B niedriger als bei der Gruppe G. Zwischen der ersten und zweiten
Sekunde sind bei dieser Gruppenkonstellation keine Verdnderungen, ebenso wie auch
zwischen den Gruppen Ab, Ag, Pb und Pg, ersichtlich (vgl. Abb. 25).

Gm in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation

600
500
400 -G
<3+ Ab
300
—— Ag
200
.o .O .o Pb
100 Pg
0 T T T T T T T T T 1 r T 1
Q N Q Q Q Q I\ \] Q 0-1 1-2
v N o Q W% » S O Q
NN AN A N & ; v
» Q Q Q Q Q Q Q
v RN MR OEEN EN
Abb. 25: Die mittlere normalisierte EMG-Amplitude des M. gastrocnemius medialis (Gm) in 20 ms

Intervallen von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach Perturbation
auf dem Posturomed. Auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall eine Sekunde vor
Perturbation wurde normalisiert [%]
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Die Hohe des Amplitudenanstiegs des M. vastus medialis (Vm) ist in den ersten 200 ms
(350 %) mit dem Gm vergleichbar. Gruppenunterschiede sind in diesem Zeitintervall nicht
existent. Die Werte fiir Vm sind aber im Zeitintervall der ersten und zweiten Sekunde (0-1 s;
1-2 s) in der Gruppe G niedriger als in der Beschwerdegruppe (B), bei der es gegenldufig zu
G zu einem weiteren Anstieg zur zweiten Sekunde hin und damit zur VergroBerung der

Differenz G/B kommt (vgl. Abb. 26).
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Abb. 26: Die mittlere normalisierte EMG-Amplitude des M. vastus medialis (Vm) in 20 ms Intervallen

von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach Perturbation auf dem
Posturomed. Auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall eine Sekunde vor Perturbation
wurde normalisiert [%]

Der M. biceps femoris Bf weist in den ersten 200 ms einen kontinuierlichen Anstieg fiir alle
Gruppen auf, der bis zu 715 % (QG) betrigt. Betrachtet man das Zeitintervall von 100 — 200 ms
so werden die hochsten Werte in der Gruppe G bzw. die niedrigsten Werte in der Gruppe A
gemessen. Wie bereits bei Ta und Vm ist auch bei Bf fiir die Gruppe G eine Reduktion der
EMG-Amplitude von der ersten zur zweiten Sekunde offensichtlich. Dies ist nicht in den
Beschwerdegruppen der Fall, die meist kontrdr dazu einen Anstieg aufweisen (vgl. Abb. 27).

Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall (CI) sind fiir die vier untersuchten Muskeln im

Anhang tabellarisch dargestellt.

62



4. Ergebnisse

Bf in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation
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Abb. 27: Die mittlere normalisierte EMG-Amplitude des M. biceps femoris (Bf) in 20 ms Intervallen

von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach Perturbation auf dem
Posturomed. Auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall eine Sekunde vor Perturbation
wurde normalisiert [%]

Analyse der Kraftleistungsfihigkeit am Sprunggelenk, Kniegelenk und der gesamten unteren
Extremitit tiber die maximale Kraft (N/Nm) und iiber die EMG-Zeitmessgrofien:

Die niedrigsten Maximalkraftwerte (Kp.x) am oberen Sprunggelenk erbrachte die Gruppe mit
Patellarsehnenbeschwerden. In der Plantarflexion bei exzentrischer Arbeitsweise ist dies mit
24,6 Nm Differenz zwischen Pg und G am stirksten ausgeprigt. Die Abweichungen sowohl
zwischen G und A, als auch zwischen A und P sind dem gegeniiber niedriger. Zwischen

Beschwerdebein und gesundem Bein der Patienten sind keine Unterschiede messbar (vgl.

Abb. 28).
Sprunggelenk
Kmax [Nm]
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.-ll:u-u_ﬂ_ﬂuu'.‘;n..ﬁ-:-%“z*
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G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg
Plantarflex exz | | Plantarflex konz | | Dorsalext exz || Dorsalext konz
Mittelwert ——» } 95%.-K onfidenzintervall
Abb. 28: Maximalkraft K. [Nm] der Plantarflexoren/Dorsalextensoren bei 60°/s in exzentrischer und

konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur
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4. Ergebnisse

Am Kniegelenk erbrachte die Gruppe G in allen Konditionen (Extension/Flexion;
konzentrisch/exzentrisch) die hdchsten Maximalkraftwerte, wo hingegen die Gruppe P die
niedrigsten Werte aufwies. Vergleicht man die Beine nach Beschwerdeseite, so sind keinerlei

Unterschiede in K, auffillig (vgl. Abb. 29).

Kniegelenk
Kmax [Nm]
250
200 @e -
150 e = =
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G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg
Extension exz | | Extension konz | | Flexion exz || Flexion konz
Mittelwert ——» } 95%-Konfidenzintervall
Abb. 29: Maximalkraft K. .. [Nm] der Knieextension/-flexion bei 60°s in exzentrischer und

konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur

Die Beurteilung der gesamten unteren Extremitét ldsst ebenfalls Differenzen zwischen den

Gruppen erkennen (vgl. Abb. 30).

untere Extremitat
Kmax [N]

1500 6@ @

1000 1

500-: )~ — J

0 I T T T T T T T T

G Ab Ag Pb Pg G Ab A Pb Pg

Extension exz | | Extension konz

Mittelwert ——» } 95%-Konfidenzintervall

Abb. 30: Maximalkraft K,,,x [N] der Extension der gesamten unteren Extremitét (Beinpresse) bei 0,5 m/s
in exzentrischer und konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur (Vergleich G/B: p < 0,05 *)
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4. Ergebnisse

Die hochsten Kraftwerte erzielte, bei konzentrischer und exzentrischer Arbeitsweise der
Muskulatur, die Gruppe G vor der Gruppe A und diese vor der Gruppe P. Dabei ist die
Maximalkraft der Beschwerdegruppe (B) mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von iiber 95 %
in der Beinextension konzentrisch geringer als die der beschwerdefreien Gruppe (G)
(p <0,05). Unter den Beschwerdegruppen kann kein Unterschied nachgewiesen werden.

Als letzte Kenngrofe der neuromuskuldren Kontrolle wurde die EMG-Messgrofe Tpax in der
von der Pathologie unmittelbar betroffenen Muskulatur (Gm + Vm) bzw. der nicht
unmittelbar von der Pathologie betroffenen Muskulatur (Ta + Bf) analysiert (vgl. 3.4
Untersuchungsprotokoll/Messmethoden).

Tmax von Gm und Vm zeigt, bei exzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur, keine
Gruppenunterschiede und bewegt sich mit Werten von circa 50 % in der Mitte des
absolvierten Bewegungsausmales. Bei konzentrischer Arbeitsweise hingegen erreicht G
bereits nach 28,4 % das Maximum der EMG-Amplitude und unterscheidet sich statistisch
signifikant von der Gruppe B (p < 0,05)(Fla) mit Tma von 35,6 % bis 40,4 % in den
einzelnen Beschwerdegruppen. Keine Differenzen konnten zwischen den Beschwerdegruppen

festgestellt werden (vgl. Abb. 31)(F1b, Flc).

Tinax [%0]
(Mittelwert: (Gm+Vm)/2) Bewegungsende
100 <
80 1 | N |
60 E E E — M~ —- ~
= <
. - T
40 N SN \_>
~=—==
20 1
0 T T T T T T T T T < ;
G Ab  Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg Bewegungsbeginn
exzentrisch | | konzentrisch
Mittelwert — >
Abb. 31: Zeitpunkt der maximalen EMG-Amplitude im Mittel vom M. gastrocnemius medialis (Gm) und

M. vastus medialis (Vm) in Bezug auf die Bewegungsamplitude in der isokinetischen
Messsituation [%]. 0 % bedeutet den Bewegungsbeginn, wohingegen 100 % das
Bewegungsende markiert. Fiir Gm erfolgte die Bestimmung isokinetisch in der Plantarflexion
des oberen Sprunggelenks, fiir Vm in der Knieextension bei 60 °/s (Vergleich G/B: p < 0,05 *)
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4. Ergebnisse

In der Bewegung, in der die Muskulatur nicht unmittelbar durch die Beschwerden betroffen
ist, kann Tyax (Ta + Bf) konstant fiir alle Gruppen und alle Konditionen mit circa 50 %
festgestellt werden (p > 0,05)(vgl. Abb. 32).

Tinax [%0]
(Mittelwert: (Tat+Bf)/2)
Bewegungsende
100 <
80 -
| f |
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0 ] T ] ] ] T 1 T ] < ;
G Ab  Ag Pb Pg G Ab Ag Pb Pg Bewegungsbeginn
exzentrisch | | konzentrisch
Mittelwert — > } 95%-Konfidenzintervall
Abb. 32: Zeitpunkt der maximalen EMG-Amplitude im Mittel vom M. tibialis anterior (Ta) und M.

biceps femoris (Bf) in Bezug auf die Bewegungamplitude in der isokinetischen Messsituation
[%]. 0 % bedeutet den Bewegungsbeginn, wohingegen 100 % das Bewegungsende markiert.
Fiir Ta erfolgte die Bestimmung isokinetisch in der Dorsalextension des oberen Sprunggelenks,
fiir Bf in der Knieflexion bei 60 °/s (Vergleich G/B: p > 0,05 #)

4.3 Funktionale Effekte eines sensomotorischen Trainings (F2)

Uber den prospektiven Teil der Untersuchung erfolgte im Kontrollgruppenvergleich die
Uberpriifung eines sensomotorischen Trainings und mdglicher Effekte auf die
neuromuskuldre Antwort bei Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne mit
folgender Fragestellung:

Konnen durch ein sensomotorisches Training Adaptationsmechanismen zur Optimierung der
neuromuskuldren Antwort/Leistungsfahigkeit bei Sportlern mit Tendinopathie der Achilles-
oder Patellarsehne erzielt werden?

Fiir alle MessgroBen ist der Vergleich zwischen Messtag M1 und Messtag M2 als prozentuale
bzw. absolute Verdnderung in Bezug auf M1 (100 % bzw. 0) dargestellt. Der Therapiegruppe
S sind jeweils die Kontrollgruppe mit Tendinopathie (K) und die gesunde Kontrollgruppe (G)
gegeniibergestellt.

Wie bereits in der Theorie diskutiert (vgl. 2.1 Tendinopathien), ist zum einen nicht von einer

pathologiespezifischen Reaktionsweise (Achillessehne vs. Patellarsehen) durch die
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Therapiemallnahme (sensomotorisches Training) und zum anderen auch nicht von einer
zwingend ndtigen Differenzierung zwischen gesundem Bein und Beschwerdebein
auszugehen. Die Ergebnisse sind folglich unabhingig von der Seite (gesundes
Bein/Beschwerdebein) und unabhéngig von der Pathologie (Achillessehen/Patellarsehen)
dargestellt.

Analyse des Bewegungsmusters im Lauf iiber EMG-Zeit- und -Amplitudenmessgrofien:

Das zeitliche Koordinationsmuster ist fiir die Messgroflen des Aktivierungsbeginns Tiyi, des
Zeitpunktes der maximalen Aktivierung Tp.x und des Aktivierungsendes Te,q dargestellt.

In den drei MessgroBBen der zeitlichen Aktivierung des M. tibialis anterior sind in beiden
Kontrollgruppen (G, K) unsystematische Verdnderungen zwischen den Messtagen (M2-M1)
mit Werten zwischen 0,5 und 3,6 %’ zu verzeichnen. In der Sensomotorikgruppe S sind bei
Tini, Tmax und Teng etwas hohere Werte (3,0 bis 8,7 %), einheitlich in Richtung eines spiteren
Auftretens in Bezug auf den Bodenkontakt eines Schrittzyklus, prisent. Einschrinkend ist

dabei eine hohe Variabilitét, insbesondere der Messgrofle Tpax, zu beachten (vgl. Abb. 33).

Differenz M2-M1:
Ta in % der Schrittzyklusdauer
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Abb. 33: Differenz von Messtag M1 und M2 des zeitlichen Aktivierungsverlaufes des M. tibialis

anterior (Ta) in Bezug auf einen doppelten Schrittzyklus im Lauf (-100 bis 100 %) iiber den
Beginn Ty, das Maximum Ty, und das Ende Tenq im Gruppenvergleich

Der M. gastrocnemius medialis zeigt im Vergleich vor und nach achtwdéchiger
Interventionsphase eine hohe Konstanz in der Zeitdoméne fiir die Kontrollgruppen (G, K) und

die Therapiegruppe (S). Die maximale Abweichung liegt bei 3,3 % (S, Tini). Die Streuung des

31 % der Schrittzyklusdauer, berechnet aufgrund der mittleren Bodenkontaktzeit (Triggersignal) von ~ 225 ms,
die circa 40 % des gesamten Schrittzyklus ausmacht (vgl. Winter 1991), entsprechen circa 5,6 ms.
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4. Ergebnisse
Mittelwertes (95%-Konfidenzintervall; CI) ist beim M. gastrocnemius medialis geringer als
beim M. tibialis anterior (vgl. Abb. 33 und Abb. 34).

Differenz M2-M1:
Gm in % der Schrittzyklusdauer
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Abb. 34: Differenz von Messtag M1 und M2 des zeitlichen Aktivierungsverlaufes des M. gastrocnemius

medialis (Gm) in Bezug auf einen doppelten Schrittzyklus im Lauf (-100 bis 100 %) iiber den
Beginn T, das Maximum T,y und das Ende Te,g im Gruppenvergleich

In Abb. 35 ist Tiy fiir den M. vastus medialis in den drei Gruppen dargestellt und weist mit
Werten nahe Null keine Verdnderung auf (Differenz von M2 minus M1 betrdgt maximal
1,8 %). Dem gegeniiber unterscheidet sich die Therapiegruppe (S) von der Kontrollgruppe
(K) in der Messgrofle Tpax und Teng. Sowohl die maximale Aktivierung (Tyax) als auch das
Ende der Aktivierung (Tenq) des M. vastus medialis erfolgen nach dem SMT, bezogen auf den
initialen Bodenkontakt im Lauf, um 3,1 % (Tmax) bzw. 4,3 % (Tenq) spiter. Gegeniiber der
Kontrollgruppe (K) ergibt sich eine Differenz von 4,6 % (Tmax) bzw. 6,3 % (Tena)(vgl. Abb.
35).
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Vm in % der Schrittzyklusdauer
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Abb. 35: Differenz von Messtag M1 und M2 des zeitlichen Aktivierungsverlaufes des M. vastus

medialis (Vm) in Bezug auf einen doppelten Schrittzyklus im Lauf (-100 bis 100 %) iiber den
Beginn Ty, das Maximum Ty, und das Ende Tenq im Gruppenvergleich

Als vierter Muskel wurde das Aktivierungsniveau des M. biceps fermoris untersucht. Die
Betrachtung der drei Gruppen (G, K, S) und der drei Messgroflen ergab eine maximale
Abweichung von 6,0 % (G; Tuyax) zwischen M1 und M2. Unterschiede aufgrund des SMT

sind nicht vorhanden.

Differenz M2-M1:
Bf in % der Schrittzyklusdauer
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Abb. 36: Differenz von Messtag M1 und M2 des zeitlichen Aktivierungsverlaufes des M. biceps femoris

(Bf) in Bezug auf einen doppelten Schrittzyklus im Lauf (-100 bis 100 %) iiber den Beginn
Thee, das Maximum T, und das Ende T.,q im Gruppenvergleich

Zusammenfassend kann eine alterierte Bewegungskoordination, analysiert {iber die zeitliche

Aktivierung der Muskulatur, des M. vastus medialis infolge des SMT festgestellt werden.
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4. Ergebnisse

Dem gegeniiber sind der M. tibialis anterior, der M. gastrocnemius medialis und der M.
biceps femoris als nicht bzw. wenig beeinflusst zu sehen.

Neben der Zeitdomédne wurde das EMG auch mittels Amplitudenmessgré3en betrachtet. Von
hohem Interesse sind, hinsichtlich einer addquaten und bewegungsspezifischen Aktivierung
der Muskulatur, die Phasen der Voraktivierung (Ap:.) und der Gewichtsaufnahme (Ay.) und
die maximale Aktivierung der Muskulatur (Amax). Wie bereits in der Zeitdoméne
vorgenommen, erfolgt auch hier eine Darstellung der Werte fiir die Gruppen G, K und S als
Differenz zwischen dem Messtag M1 und M2. Die Werte sind auf die mittlere EMG-
Amplitude des gesamten Schrittzyklus normiert und folglich in Prozent ausgedriickt.

Fir den M. tibialis anterior sind keine Verdnderungen in der EMG-Amplitude fiir Ap.
erkennbar. Ay, mit einer Differenz (der Messtagsdifferenz) von 10,4 % und insbesondere
Amax mit 19,1 % zwischen der Kontrollgruppe (K) und der Sensomotorikgruppe (S) zeigen
héhere EMG-Amplitudenwerte fiir die Trainingsgruppe S nach der Therapie (vgl. Abb. 37).

Differenz M2-M1:
Ta in [%] der EMG-Amplitude
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Abb. 37: Differenz von Messtag M1 und M2 der EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) in der

Phase der Voraktivierung A, der Gewichtsaufnahme A, und der maximalen Aktivierung
Apnax (normalisiert auf die mittlere Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%])

Der M. gastrocnemius medialis weist, mit einer maximalen Differenz (der Messtagsdifferenz)
von 0,6 % bis 6,8 % zwischen K und S, keine therapiebedingten Veridnderungen in den drei
Amplitudenmessgroflen Ape, Awa und Apac auf. Auffillig erscheint dem gegeniiber eine
Verschiebung der EMG-Amplitude der beiden Patientengruppen (K, S) gegeniiber der
gesunden Kontrollgruppe (G) um +13,4/+8,2 % (K/S) fiir Ay, und um -15,2/-16,0 % (K/S) fiir
Amax gegeniiber der Gruppe G (vgl. Abb. 38).
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Differenz M2-M1:
Gm in [%] der EMG-Amplitude
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Abb. 38: Differenz von Messtag M1 und M2 der EMG-Amplitude des M. gastrocnemius medialis (Gm)

in der Phase der Voraktivierung A,., der Gewichtsaufnahme A, und der maximalen

Aktivierung A, (normalisiert auf die mittlere Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in
Prozent [%])

Apre weist fiir den M. vastus medialis im Messtagvergleich der Gruppe S eine um 17,0 %, im
Vergleich zu der Kontrollgruppe (K) eine um 22.5 % reduzierte EMG-Amplitude auf. In der
Phase der Gewichtsaufnahme (Ay,) und beziiglich der maximalen EMG-Aktivitit (Amax)
liegen die Patienten auf einem Niveau mit einer maximalen Differenz von 10,4 % und weisen

gegeniiber A, groflere 95%-Konfidenzintervalle auf (vgl. Abb. 39).
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Abb. 39: Differenz von Messtag M1 und M2 der EMG-Amplitude des M. vastus medialis (Vm) in der

Phase der Voraktivierung A,., der Gewichtsaufnahme A,, und der maximalen Aktivierung
A (normalisiert auf die mittlere Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%])
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4. Ergebnisse

In der Abb. 40 sind die EMG-Amplituden des M. biceps femoris dargestellt. Die Analyse

konnte in den drei MessgroBen keine therapiebedingten Verdnderungen nachweisen.

Differenz M2-M1:
Bfin [%] der EMG-Amplitude
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Abb. 40: Differenz von Messtag M1 und M2 der EMG-Amplitude des M. biceps femoris (Bf) in der

Phase der Voraktivierung A., der Gewichtsaufnahme A,, und der maximalen Aktivierung
Anax (normalisiert auf die mittlere Amplitude eines gesamten Schrittzyklus in Prozent [%])

Die Beurteilung des Therapieeinflusses auf die Kokontraktionsstdrke ist iiber die Analyse der
gelenksstabilisierenden Muskulatur [EMG-Amplitude: (Agonist+Antagonist)/2] mittels der
Differenz zwischen den Messtagen (M2 minus MI1) dargestellt (vgl. 3.4
Untersuchungsprotokoll/Messmethoden).

Weder an der sprunggelenks- noch an der kniegelenksumgreifenden Muskulatur ist ein Effekt
des sensomotorischen Trainings im Vergleich zur Kontrollgruppe (K) zu erkennen. Die
maximale Differenz zwischen M1 und M2, betrug fiir die Kokontraktion des M tibialis

anterior und M. gastrocnemius medialis (Ta/Gm Ay,) 6,8 % (vgl. Abb. 41).
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4. Ergebnisse

Koko Verdnderung M2-M1 (Ta+Gm)/2 und (VM+Bf)/2 in %
der mittleren EMG-Amplitude eines gesamten Schrittzyklus
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Abb. 41:
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Differenz von Messtag M1 und M2 in der Kokontraktionsstirke iiber die normierte EMG-

Amplitude des M. tibialis anterior (Ta) und M. gastrocnemius medialis (Gm) einerseits und des
M. vastus medialis (Vm) und M. biceps femoris (Bf) anderseits ((Ta+Gm)/2) in der Phase der
Voraktivierung Ta/Gm A, bzw. Vm/Bf A, und der Gewichtsaufnahme Ta/Gm A, bzw.
Vn/Bf Ay,

Analyse der Stabilisationsfihigkeit im Einbeinstand nach Perturbation:

Die Verdnderung der Stabilisationsfdhigkeit im Einbeinstand, getestet auf einer instabilen

Plattform ( Posturomed®), ist als Differenz zwischen den Messtagen (M2-M1) in der Abb. 42
und der Abb. 43 dargestellt. Abb. 42 lésst fiir die erste und fiir die zweite Sekunde nach

Perturbation (Wy.;, W;,) keine Differenzen in der Bewegungsamplitude der Posturomed-

plattform (Wackelweg) zwischen der Kontrollgruppe K und der Sensomotorikgruppe S

erkennen. Die gesunde Kontrollgruppe G weist dem gegeniiber in der ersten Sekunde nach

Perturbation eine den Beschwerdegruppen gegeniiber reduzierte Bewegungsamplitude

(Wackelweg) auf.
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Differenz M2-M1: der Bewegungsamplitude
Posturomedplattform [cm]
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S
Abb. 42: Differenz von Messtag M1 und M2 der Bewegungsamplitude ,Wackelweg®“ der

Posturomedplattform [cm] in der 1. Wy, und 2. W, Sekunde nach Perturbation in den Gruppen

Die Quantifizierung der Stabilisationsfahigkeit tiber die gesamte Testdauer auf der instabilen
Plattform ist in Abb. 43 als Differenz zwischen den Messtagen aufgetragen. Beide
Beschwerdegruppen (K, S) konnten ihren Korper am zweiten Messtag auf der instabilen
Plattform geringfligig ldnger (Te=2,0/6,0 Sekunden; S/K) stabilisieren, unterschieden sich
jedoch nicht voneinander. Die gesunde Kontrollgruppe zeigte an beiden Messtagen identische

Werte.
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Abb. 43: Differenz von Messtag M1 und M2 der Zeitdauer T, [Sekunden], die in der Summe iiber die 3

Versuche auf dem Posturomed im Einbeinstand stabilisiert werden konnte. Maximale Testdauer
waren3x 15s=45s
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4. Ergebnisse

Nachdem der mechanische Output (Wackelweg; Stabilisationszeit) als erste Komponente zur
Beschreibung der Stabilisationsfdhigkeit dargestellt wurde, wird folgend die neuronale

Aktivierung der Muskulatur tiber die EMG-Amplitude beschrieben (Abb. 44 bis Abb. 47).

Differenz M2-M1: des Ta in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation
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Abb. 44: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der EMG-Amplitude des M. tibialis anterior (Ta)

in 20 ms Intervallen von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach
Perturbation auf dem Posturomed, normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall
eine Sekunde vor Perturbation [%]

Der zeitliche Verlauf zeigt fiir den M. tibialis anterior in der Messtagsdifferenz [Formel:
(M2/M1)-1*)100] direkt nach Perturbation in allen drei Untersuchungsgruppen héhere Werte.
Die EMG-Amplitudendifferenz ndhert sich anschlieBend (ab 140 ms) dem Wert Null und
damit den Werten von M1 an. Im Intervall 0-1 und 1-2 Sekunden nach Perturbation sind fiir
beide Beschwerdegruppen (K, S) Werte nahe Null aufgetreten (maximale Differenz zu Null =
14,9 %), wohingegen die gesunde Kontrollgruppe eine mit 27 %/52 % (0-1/1-2 s) hohere
Aktivierung am zweiten Messtag aufwies.

Der M. gastrocnemius medials weist in allen Zeitintervallen deutlich geringere Differenzwerte
im Messtagvergleich auf als der bereits beschriebene M. tibialis anterior. Unter
Berticksichtigung hoher Streuungsmalle (siche 8.2 Weiterfilhrende Ergebnisse) sind keine
systematischen Verdnderungen in den Gruppen zwischen den Messtagen wie auch zwischen

den Untersuchungsgruppen feststellbar (vgl. Abb. 45).
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4. Ergebnisse

Differenz M2-M1: des Gm in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation
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Abb. 45: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der EMG-Amplitude des M. gastrocnemius

medialis (Gm) in 20 ms Intervallen von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde
(1-2) nach Perturbation auf dem Posturomed, normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude im
Intervall eine Sekunde vor Perturbation [%]

Das gleiche Bild kann fiir den M. vastus medialis postuliert werden (vgl. Abb. 46).

Differenz M2-M1: des Vm in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation
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Abb. 46: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der EMG-Amplitude des M. vastus medialis (Vm)

in 20 ms Intervallen von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach
Perturbation auf dem Posturomed, normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall
eine Sekunde vor Perturbation [%]

Die EMG-Amplitude differiert beim M. biceps femoris in den ersten 200 ms nach
Perturbation unsystematisch in den Untersuchungsgruppen etwas oberhalb des Nullwertes. In
den ersten zwei Sekunden nach Perturbation sind die Werte der Beschwerdegruppen (K, S)
nahe Null. Dem gegeniiber ist die EMG-Amplitude des M. biceps femoris, dhnlich dem zuvor
beschriebenen M. tibialis anterior, um 26,0 %/50,0 % (0-1/1-2 Sekunde) hoher als zuvor
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4. Ergebnisse

(Abb. 47). Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall (CI) sind fiir die vier untersuchten

Muskeln im Anhang dargestellt.

Differenz M2-M1: des Bf in % der mittleren
EMG-Amplitude vor Perturbation
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Abb. 47: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der EMG-Amplitude des M. biceps femoris (Bf) in

20 ms Intervallen von 0 — 200 ms, sowie die 1. Sekunde (0-1) und 2. Sekunde (1-2) nach
Perturbation auf dem Posturomed, normalisiert auf die mittlere EMG-Amplitude im Intervall
eine Sekunde vor Perturbation

Analyse der Kraftleistungsfihigkeit am Sprunggelenk, Kniegelenk und der gesamten unteren

Extremitdt iiber die maximale Kraft (N/Nm) und iiber EMG-Zeitmessgrofien:

Die Maximalkraft der Dorsalextension und Plantarflexion am oberen Sprunggelenk wies in

den Konditionen zwischen dem Messtag 1 und Messtag 2 im Kontrollgruppenvergleich keine

Unterschiede liber 7,3 % auf. Dem gegeniiber konnte am Kniegelenk in der Extension, bei

exzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur, eine Erhéhung der Maximalkraft um 14,1 %

(p <0,05) in der Gruppe mit sensomotorischen Traininig S gegeniiber der Kontrollgruppe K

gezeigt werden. In der konzentrischen Knieextension und der Knieflexion veridnderte sich die

Maximalkraft K,,.x nicht (vgl. Abb. 48).
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Kniegelenk K.«
Vergleich (M2/M1)*100 [%]
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Abb. 48: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der Maximalkraft K., [Nm] der

Knieextension/-flexion bei 60 °/s in exzentrischer und konzentrischer Arbeitsweise der
Muskulatur [%]

Die Maximalkraft der gesamten unteren Extremitdt in der Extensionsbewegung ist bei
exzentrischer und konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur in Abb. 49 dargestellt. Bei
konzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur liegen die Verdnderungen im Messtagvergleich
zwischen niedrigen 2,3 % und 6,1 %. Anders verhélt es sich unter exzentrischer Belastung.
Die gesunde Kontrollgruppe G ist mit 0,6 % Differenz zwischen M1 und M2 weiterhin
unverdndert und die Kontrollgruppe mit Tendinopathie K erreicht am zweiten Messtag M2
mit 11,6 % auch nur bedingt hohere Werte als an M1. Jedoch ist dem gegeniiber die Erthohung
der Maximalkraft um 24,0 % fiir die Sensomotorikgruppe S markant. Grundsétzlich war die
Variabilitit (vgl. 95%-Konfidenzintervalle in Abb. 49) in der exzentrischen Kondition

deutlich hoher als bei konzentrischer Arbeitsweise.
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untere Extremitit K.,
Vergleich (M2/M1)*100 [%]
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Abb. 49: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in der Maximalkraft K. [N] der Extension der

gesamten unteren Extremitdt (Beinpresse) bei 0,5 m/s in exzentrischer und konzentrischer
Arbeitsweise der Muskulatur [%] (Vergleich G/B: p < 0,05 *)

Der Zeitpunkt der maximalen EMG-Amplitude bei einer definierten maximalen
Kraftbelastung ist als Differenz zwischen den Messtagen M1 und M2 in der Abb. 50
abgebildet. In allen Konditionen sind die Werte (Tmax) der gesunden Kontrollgruppe mit
0,2 % bis 2,6 % Differenz bei der Abschlussmessung M2 im Vergleich zur Ausgangsmessung
M1 klein. Dies gilt auch fiir die Extension und Flexion in der Konzentrik bei den
Beschwerdegruppen K und S. In der Exzentrik trat die maximale EMG-Amplitude etwas
frither (3,3-4,6 %) auf, unterscheidet sich aber nicht zwischen den Patienten mit und ohne

sensomotorischem Training.
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Vergleich Mittelwert T,,,x (M2-M1) von
(Gm u. Vm) und (Ta u. Bf) in [%]
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Abb. 50: Differenz zwischen Messtag M1 und M2 in dem Zeitpunkt der maximalen EMG-Amplitude im

Mittel der Beinextensoren (Gm, Vm) und Flexoren (Ta, Bf) in Bezug auf die
Bewegungsamplitude in der isokinetischen Messsituation [%]. 0 % bedeutet den
Bewegungsbeginn, wohingegen 100 % das Bewegungsende markiert. Die Beinextension ist
iiber den M. gastrocnemius medialis (Gm) und M. vastus medialis (Vm) représentiert, wobei
Gm isokinetisch in der Plantarflexion des oberen Sprunggelenks bzw. Vm in der Knieextension
bei 60 °/s bestimmt wurde. Die Beinflexion ist iiber den M. tibialis anterior (Ta) und M. biceps
femoris (Bf) reprédsentiert, wobei Ta isokinetisch in der Dorsalextension des oberen
Sprunggelenks bzw. Bf in der Knieflexion bei 60 °/s bestimmt wurde

4.4 Therapeutischer Effekt eines sensomotorischen Trainings (F3)

Primires Ziel jeder Therapiemalinahme ist die Reduktion der Beschwerde- und
Schmerzsymptomatik. Der mittels unterschiedlicher ~Schmerzfragebdgen erhobene
Beschwerdezustand der Sensomotorik Gruppe S soll, iiber den Beobachtungszeitraum und im
Vergleich mit der Kontrollgruppe K, iiber folgende Frage Aufschluss geben:

Welchen Effekt hat ein sensomotorisches Training auf die subjektive Beschwerde-
symptomatik (F3)?

Die Ergebnisse zur Bearbeitung der Fragestellungen F3 werden folgend fiir die Beschwerde-
gruppen dargestellt:

Zur validen Beurteilung der (belastungsabhidngigen) Beschwerden bei Tendinopathie der
Achilles- bzw. Patellarsehne wurde der Trainingsumfang als mogliche Einflussgrofe
beriicksichtigt und iiber den gesamten Beobachtungszeitraum in einem Trainingstagebuch
dokumentiert (Macera 1992). In Abb. 51 ist der Verlauf der Trainingsdauer [min.] der

einzelnen Therapiegruppen in der wochentlichen Summe iiber die zehnwochige
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Beobachtungzeit dargestellt. Der Vergleich vor Therapiebeginn und am Therapieende (W-1
zu W8) weist fiir die Kontrollgruppe eine Verdnderung um -2 % und fiir die Sensomotorik
Gruppe S um -22 % auf. Fir die Gruppe S ist dariiber hinaus eine therapiebedingte
wochentliche zusétzliche durchschnittliche Trainingsdauer von ca. 85 Minuten (senso-
motorisches Training) zu beriicksichtigen, wodurch sich die Trainingsumfangsdnderung im
Vergleich zwischen Therapiebeginn und Therapieende von +3 % ergibt. Negative Werte
reprasentieren dabei eine Trainingsumfangsreduktion, dem gegeniiber zeigen positive Werte
eine Steigerung auf.
Summe der durchschnittlichen

Trainingsminuten pro Woche [min.]
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Abb. 51: Der Verlauf des Trainingsumfanges der Probanden der Therapiegruppen Kontrolle K und

Sensomotorik S ist iiber die Summe der wochentlichen Trainingsminuten dargestellt. W-2 und
W-1 bezeichnet die 2 Wochen der Gewdhnungsphase vor der Ausgangsmessung M1. W1 bis
W8 ist den 8 Wochen Therapiezeit zuzuordnen

Unabhéngig von funktionalen Effekten einer TherapiemafBnahme ist jedoch immer aus
therapeutischer Sicht das Primérziel in der Beschwerdereduktion bei Patienten zu sehen. Zur
Beurteilung der therapeutischen Effizienz des sensomotorischen Trainings wurden drei
Schmerzerhebungen evaluiert:

Uber den Pain-Disability-Index PDI wurde die funktionale Beeintrichtigung durch die
Tendinopathie vor (M1) und nach (M2) Therapie erhoben. Abb. 52 zeigt die Verdnderung des
PDI Summenscores (7 Kategorien mit 0 = keine Beeintrichtigung, 10 = vdllige Beeintrichti-
gung) in den Gruppen von Messtag M1 zu Messtag M2 in Prozent und den entsprechenden
absoluten Werten in

Tab. 7. Die Kontrollgruppe K weist das geringste Ausgangsniveau auf, erfihrt jedoch tiber
den Beobachtungszeitraum eine um 26 % erhohte subjektive Beschwerdeempfindung. Die
Therapiegruppen weisen dem gegeniiber keine Reduktion des PDI Scores auf. Die

Betrachtung der Therapien konnte fiir das sensomotorische Training mit 11 % die kleinste
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4. Ergebnisse
und fiir die Physiotherapie mit 56 % die grofite Reduktion bewirken. Dass 95%-
Konfidenzintervall (CI) kann in den Gruppen mit Werten + 1,6-1,8 CI angegeben werden.

PDI vor (M1: 100%) und nach
Therapie (M2: (M2/M1)*100)[%]
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Abb. 52: Prozentuale Verdnderung des Summenscores PDI (Pain-Disability-Index) im
Vergleich von Messtag M1 (100 %) und M2 (7 Kategorien, Visuelle Analog Skala
VAS 0-10 mit 0 = keine Beeintrachtigung und 10 = vollige Beeintrachtigung)
Tab. 7: Die absoluten Werte des PDI (Pain-Disability-Index) im Vergleich von Messtag M1
und M2 mit Mittelwert und 95%-Konfidenzintervall
Gruppe - M1 - M2
Mittelwert | lower 95% CI | upper 95% CI | Mittelwert | lower 95% CI | upper 95% CI
K 1,28 -0,30 2,85 1,60 0,03 3,18
S 1,99 0,26 3,72 1,78 0,05 3,51

Die Beurteilung der Schmerzstirke, bezogen auf die Beschwerdelokalisation, wurde mittels
einer Visuellen Analog Skala (VAS 0-10 mm; kein bis maximaler Schmerz) tdglich abgefragt
und tiber wochentliche Mittelwerte als Verlauf in Abb. 53 dargestellt.

Schmerzverlauf (VAS) auf W-1

(100 %) normiert [%]
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120 ===
~ 1
80
60 =£F-K
40 —&=3
20
O T T T T T T T T T 1
Ww-2  W-1 W1 w2 w3 W4 W5 W6 W7 W8
Abb. 53: Schmerzbeurteilung (VAS) iiber den Verlauf des zehnwochigen Beobachtungszeitraumes

dargestellt in Prozent des Zeitintervalls W-1 vor Therapiebeginn (100 %)
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Abb. 53 zeigt fiir die Kontrollgruppe K einen leichten Anstieg, fiir die Therapiegruppe mit
sensomotorischen Training S eine Reduktion der Schmerzeinschédtzung im Therapieverlauf.

Zur lokalen Beurteilung der Beschwerdesymptomatik wurde an den Messtagen M1 und M2
eine Palpation der pathologischen Sehnenstrukturen (Lokalisation: Paratenon medial bei der
Gruppe A und Ursprung Knochen bei der Gruppe P; vgl. 34
Untersuchungsprotokoll/Messmethoden) vor der Belastung, nach dem Aufwéirmen und nach
der Belastung durchgefiihrt. Die Probanden mussten den durch die Palpation ausgeldsten
Druckschmerz auf einer Visuellen Analog Skala (VAS 0-10 mm; kein — maximaler Schmerz)
eintragen. In der Kontrollgruppe (K) wurde der Schmerz bei Palpation am Messtag M2 in den
drei Situationen um bis zu 93 % hoher eingeschitzt als am ersten Messtag M1. Mit einer
Schmerzreduktion zwischen 67 % und 76 % ist in der Gruppe mit sensomotorischem Training
(S) eine starke Beschwerdereduktion nachweisbar. Die Abb. 54 zeigt die prozentuale
Verianderung der subjektiven Schmerzeinschitzung bei Palpation von Messtag M2 zu M1 in

den drei Messsituationen fiir die Untersuchungsgruppen.

vor Belastung: nach Aufwérmen: nach Belastung:
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Abb. 54: Palpation der betroffenen Sehnenstruktur vor Belastung, nach der Laufbandbelastung/
Posturomed (Aufwirmen) und nach der Kraftbelastung (VAS 0-10 [mm]) in den Gruppen K
und S. Dargestellt ist die prozentuale Verdnderung in Bezug auf Messtag M1 (100 %)

4.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Zusammenfassung der Ergebnisse zu Fragestellung F1 (a, b, c):

Zu Fla: Die neuromuskuldre Kontrolle unterscheidet sich statistisch signifikant zwischen den
gesunden Sportler (G) und den Sportlern mit Tendinopathie (B) sowohl in einer erhohten
Kokontraktion im Lauf (Kokoy,), einer reduzierten Stabilisationsfahigkeit (Wi.;), als auch

einer reduzierten Maximalkraft der unteren Extremitit (p<0,05). Die differenzierte deskriptive
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Analyse der Messgroflen ldsst dariiber hinaus, insbesondere beziiglich des Koordinations-
musters (EMG-Amplituden), der Stabilisationsfdhigkeit und der Kraftleistungsfahigkeit,
weitere Differenzen in der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort bei den
Sportlern mit Tendinopathie erkennen.

Zu F1b und Flc: Die deskriptive Analyse konnte in keiner der iiberpriiften Messgro3en
Unterschiede zwischen den Pathologien (Tendinopathie der Achillessehne und Tendinopathie
der Patellarsehne) sowie im Vergleich zwischen Beschwerdebein und gesundem Bein

feststellen.

Zusammenfassung der Ergebnisse zu Fragestellung F2:

Das sensomotorische Training wies im Laufmuster in der Zeitdomdne punktuelle
Verdnderungen auf. Es konnten keine systematischen Effekte sowohl fiir die
Aktivierungsstirke der Muskulatur als auch fiir die Stabilisationsfahigkeit gegeniiber der
Kontrollgruppe K festgestellt werden. Eine hohere Maximalkraft resultierte wiederum nach

sensomotorischen Training.

Zusammenfassung der Ergebnisse zu Fragestellung F3:

In allen drei Schmerzscores hatte die Sensomotorikgruppe (S) liber den Therapieverlauf bzw.
nach der Therapie reduzierte Werte und damit eine Beschwerdereduktion gegeniiber der
Kontrollgruppe (K). Im Vergleich der drei Schmerzscores konnte die stirkste Reduktion der
symptomatischen Beschwerden auf lokaler Ebene (Palpation: vor und nach Belastung)

nachgewiesen werden.
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5. Diskussion

Giitekriterien: Uberpriifung der Reliabilitcit

Die Giite der erhobenen MessgroB3en, insbesondere die Reliabilitét, ist fiir eine sinnvolle
Interpretation der Ergebnisse essentiell (Atkinson & Nevill 1998). Die EMG-Analyse bei
Laufband- und Kraftbelastungen, die Maximalkraftmessung bei Kraftbelastung und die
Schmerzerhebung bei chronischen Beschwerden sind in der Literatur als reliable Methoden
beschrieben (Winter & Yack 1987, Gollhofer et al. 1990, Gleeson & Mercer 1992, Kleissen et
al 1997a/b, Callaghan et al. 2000, Merletti et al. 2000, Lenaerts et al. 2001, Todd et al. 2004,
Baur et al. 2004). Dem gegentiber sind die EMG-Analysen bei der Posturomedbelastung, die
Messung der Stabilisation iiber den ,,Wackelweg® (W0-1, W1-2), die EMG-ZeitmessgroBe
Tmax bei den Maximalkraftbelastungen, das Test-Retest-Intervall von acht Wochen und ein
Probandenkollektiv mit chronischen Sehnenbeschwerden der unteren Extremitit nur
unvollstindig beschrieben (Horstmann et al. 1988, Werner 1995, Kleissen et al. 1998, Bruhn
et al. 2004, Taube et al. 2006). Aus diesem Grunde wurde die Reliabilitdt mittels der bereits
beschriebenen Indikatoren (ICC, TRV, Bias und Wiederholbarkeitskriterium nach Bland und
Altmann) fiir die gesunden Sportler (G) und die Sportler mit Tendinopathie (K), konform mit
dem hier angewandten Studiendesign, tiberpriift.

Die EMG-Zeit- und EMG-Amplituden-Messgroflen konnen, vergleichbar mit Werten aus der
Literatur, fir die Laufbandbelastung als reliabel bestitigt werden (Kleissen et al. 1997a/b,
Baur et al. 2004). Die Belastungssituation auf dem Posturomed zeigt jedoch fiir die EMG-
Amplituden-Messgro3en eine geringe Reliabilitdt, so dass nur grofen Unterschieden (circa
> 50 %) zwischen den Untersuchungsgruppen eine Bedeutung zugemessen werden kann.
Vergleichswerte aus der Literatur sind fiir Patienten nicht zu finden. Die Messgro3en
Wo.i/Wi, und Tges weisen jedoch eine ausreichende Reliabilitdt auf. Insgesamt scheint die
Belastungssituation auf dem Posturomed variabler und damit nicht im gleichen Malle
reproduzierbar wie die Laufbandbelastung. Griinde dafiir kénnen in der mehrdimensional
beweglichen Posturomed-Plattform und daraus resultierenden variablen Schwingungsrichtung
nach Perturbation iiber den Testverlauf sein. Die Anzahl der zur Berechnung der EMG-
Messgroflen (Esemble Average) zur Verfiigung gestandenen drei Bewegungswiederholungen
ist als weitere Ursache einer geringeren Reproduzierbarkeit, gegeniiber 10 Schrittzyklen auf

dem Laufband, zu werten.
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Die Messgrolen zur Charakterisierung der neuromuskuldren Antwort in den
Maximalkraftbelastungen sind beziiglich der Kraftwerte als reliabel zu bezeichnen (Miiller et
al. 2007). Bei den exzentrischen Belastungsformen wurde bei der Beschwerdegruppe (K) eine
geringere Reproduzierbarkeit gegeniiber den gesunden Sportlern (G) festgestellt. Die
Beschwerdesymptomatik, mit belastungsabhdngigen Schmerzen bei Tendinopathie, kann
hierfiir als Enflussfaktor und damit als plausibler Grund fiir diese reduzierte
Reproduzierbarkeit in den exzentrischen Belastungssituationen dienen. Die EMG-
Zeitmessgroen weisen gegeniiber den Kraftwerten eine geringere, aber immer noch
ausreichende Reliabilitdt auf (vgl. 8. Anhang).

Der Bias (z.B. Lerneffekt) lag bei allen erhobenen Messgroflen iiber die acht-wochige
Interventionsphase auf sehr niedrigem Niveau und zeigte keine systematischen
Verschiebungen. Die Bewegungsanweisung zur Testdurchfiihrung, die am zeiten Messtag
indentisch eingestellten Testsituationen, als auch die Probedurchliufe konnen damit als
sinnvoll und standardisiert erachtet werde. Dies ist insbesondere fiir die Betrachtung des
Therapieeffektes iiber den Beobachtungszeitraum von gro3er Bedeutung.

Zur Beurteilung der Beschwerde-/Schmerzsymptomatik erfolgte die Befragung mittels PDI-
Fragebogen, einer VAS-Schmerzskala im Untersuchungsverlauf und der Beurteilung des
Schmerzes bei Palpation (VAS). Die Verwendung einer VAS-Skala zur Beurteilung des
subjektiven Schmerzes wird als reliabel angesehen (Bodian et al. 2001). In Kombination mit
der Palpation ergab sich jedoch eine geringe Reliabilitit, weshalb die Ergebnisse dieser
Untersuchung bei kleinen Messwertdifferenzen vorsichtig interpretiert werden sollten. Der
PDI wies eine akzeptable Reproduzierbarkeit auf (Tait et al. 1990, Chibnall & Tait 1994,
Wiener & Mayer 2005).

Bei den angewandten Untersuchungsmethoden ist auBerdem die EMG-Messfrequenz mit
500 Hz als ausreichend aber niedrig bei der Beurteilung der Reflexaktivitit zu werten. EMG-
Messfrequenzen von 1000 Hz werden mittlerweile zur Reflexanalyse oder grundsitzlich
kurzen Zeitintervallen bevorzugt (Hunter et al. 2003, Taube et al. 2007). Die durchgefiihrte
Amplitudenauswertung in Zeitfenstern von 20 ms bildet dabei jedoch eine sinnvolle Basis. In
diesem Zusammenhang ist die Triggerung der EMG-Signale auf die initiale Perturbation bei
der Posturomed Messung zu nennen. Fiir eine zeitlich exaktere Bezugnahme auf die
mechanische Auslosung eines Reizes am Korper, wire die Messung direkt an den Gelenken
(Sprunggelenk und Kniegelenk) iiber z.B. Goniometer eine wiinschenswerte Erginzung. In

dieser Studie wurde dieser Delay jedoch nicht messmethodisch erfasst.
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Die belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort bei Tendinopathie

Bevor die biomechanischen Messgroen zwischen den Gruppen diskutiert werden kdnnen, ist
die Vergleichbarkeit der Gruppen anhand der anthropometrischen Eigenschaften und
Trainingsdaten zu kldren. Aus Tab. 3 ist ein Verhiltnis von % Ménnern zu ' Frauen in den
Gruppen (G, B, A, P) zu erkennen. Die GroBe, das Gewicht und insbesondere die
Trainingshdufigkeit liegen durchgehend auf einem Niveau. Das Alter der Probanden
unterscheidet sich um circa zehn Jahre zwischen den (jlingeren) gesunden Sportlern und den
(dlteren) Sportlern mit Tendinopathie. Das Auftreten von chronischen Sehnenbeschwerden
wird besonders hdufig mit einem Alter zwischen 30 und 50 Jahren in Verbindung gebracht
(Almekinders & Temple 1998). Das in dieser Studie erhobene Durchschnittsalter von circa 40
Jahren bestitigt dies.

Die gesunde Kontrollgruppe (G) weist allerdings nicht das gleiche Alter wie die Patienten auf
weshalb sich daraus ergebene mogliche beschwerdeunabhingige, altersbedingte Effekte auf
die funktionale neuromuskuldre Antwort vorab zu diskutieren sind. Mit zunehmendem Alter
einer erwachsenen Person wird von einer sukzessiven Reduktion der neuromuskuldren
Kontrolle ausgegangen (Vandervoort 2002). Griinde dafiir sind in einer abnehmenden
Kraftleistungsfahigkeit (Maximalkraft und Explosivkraft), einer alterierten Reflexaktivitit
(afferent; efferent) und einer iiberproportional starken Abnahme der Typ II Muskelfasern zu
sehen (Vandervoort 2002, McGibbon & Krebs 2004, Newton et al. 2002, Scaglioni et al.
2003). Als Resultat dieser altersbedingt verdnderten NMK konnten bei Bewegungen im
Dehnungsverkiirzungszyklus (Gangbewegung) im Bereich der unteren Extremitét alterierte
Gelenkwinkel, Kraftvektoren und daraus errechnete Gelenkmomente zwischen iiber bzw.
unter 50 Jahre alten Personen gezeigt werden (Devita & Hortobagyi 2000, McGibbon &
Krebs 2004). Mit dem Fokus auf die Bodenreaktionskrifte konnte Bus (2003) bei dlteren
Langstreckenldufern (> 55 Jahre vs. < 35 Jahre) hohere Kraftspitzen wihrend des initialen
Bodenkontakt ermitteln. Eine erhohte Prédisposition hinsichtlich chronischer Beschwerden
der unteren Extremitdt wurde darauf basierend vermutet. Hinman et al. (2005) wiesen im
Vergleich von iiber 50-jahrigen bzw. unter 40-jahrigen Personen beim treppab Gehen auf eine
frilhere Aktivierung des M. quadriceps femoris bei den é&lteren Probanden hin. In der
intermuskuldren Koordination (M. vastus medialis; M. vastus lateralis) konnte kein
Unterschied zwischen den Altersgruppen festgestellt werden. Ein direkter Vergleich der

belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort zwischen jiingeren und &lteren
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Erwachsenen ist dabei, wie beschrieben, meist zwischen Probanden iiber 50 Jahren gegeniiber
Probanden deutlich unter 50 Jahren in der Literatur zu finden. Bei einem vergleichbaren
Aktivitdtsniveau wird somit ab einem Alter von circa 30 Jahren eine langsame stetige
Abnahme der Qualitdt der neuromuskuldren Antwort angenommen, die jedoch erst ab einem
Alter von circa 50 Jahren oder dlter an Relevanz gewinnt (Vandervoort 2002, Tarpenning et
al. 2004). Das Aktivititsniveau (Trainingsumfang), als deutlich relevantere Determinante der
neuromuskuldren Qualitit zwischen 20- und 50-jhrigen Personen, unterschied sich jedoch

nicht zwischen den Gruppen (Enoka 1997).

Die Erfassung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort erfolgte zuerst in der
Lautbewegung mittels Analyse der muskuldren Aktivitdit (EMG) der unteren Extremitit. Die
Laufbewegung, in der neuronalen Ansteuerung der Muskulatur, charakterisierbar iiber Zeit-
und AmplitudenmessgroBen, wird in der Literatur als ein stereotypes und &uflerst stabiles
Bewegungsmuster beschrieben (Gollhofer et al. 1990, Amaral 2000, Hof 2003, O’Connor &
Hamill 2004, Wiesendanger 2005). Ein groBer Anteil der Bewegungskontrolle wird als
unbewusst liber den Einfluss eines so genannten ,.central pattern generator einerseits und
andererseits liber die sensorische Interaktion auf spinaler und supraspinaler Ebene
angenommen (Cohen & Boothe 1999, Dietz 2002, Wiesendanger 2005, Kyrolainen et al.
2005). Uber die standardisierte Laufbandbelastung (12 km/h) erfolgte eine definierte
Belastung der Probanden, die eine adidquate neuromuskuldre Antwort erwarten Ilésst
(Kyrolainen et al. 2005, Rossignol et al. 2006). Inter- oder Intraindividuelle Unterschiede sind
bislang weniger in der zeitlichen Aktivierung als in der Amplitude der muskuldren Aktivitit
bekannt (Winter & Yack 1987, Baur et al. 2004, Nummela et al. 2006).

In der vorliegenden Studie wurde in zwei Untersuchungsgruppen (G; B) die laufspezifische
neuromuskuldre Antwort liber EMG-ZeitmessgroBen im Lauf analysiert. Die Ergebnisse
ergaben fiir die vier betrachteten Muskeln (Ta; Gm; Vm; Bf) und drei EMG-Zeitmessgrof3en
(Tini; Tiax; Tend) €ine hohe Konsistenz. Der M. gastrocnemius medialis und M. vastus medialis
zeigten dabei zwischen G und B die groBte Ubereinstimmung im zeitlichen
Aktivierungsmuster. Dem gegeniiber war der Zeitpunkt der maximalen Aktivierung (Tmax)
wie auch das Ende (Te,q) des M. tibialis anterior bei den Patienten frither, bezogen auf
gesunde Sportler. Der M. biceps femoris weist bei der Beschwerdegruppe eine lidngere
Aktivitdtsdauer mit fritherem Begin (Tiy) und spiterem Ende (Tenq) auf. Unterschiede in den
Gruppen G und B von bis zu 11,2 % der Schrittzyklusdauer (100 % =~ 1120 ms entsprechend

der Bodenkontaktzeit) sind fiir diese Muskeln als physiologisch relevant zu betrachten da dies
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deutlich iiber den monosynaptischen Reflexzeiten (= 30 ms) ist (Dhaher et al. 2005). Beide
Veridnderungen sind interessanterweise in den Muskelgruppen, die nicht unmittelbar durch die
Beschwerdelokalisation betroffen sind, evident.

Unter Anbetracht der Funktion in der zeitlichen Abfolge der Laufbewegung sind folgende
Aspekte offensichtlich: Bezogen auf den M. tibialis anterior ist der Zeitpunkt der maximalen
Aktivierung (Tmax), zeitlich kurz vor dem Bodenkontakt, bei der Vorbereitung des
FuBaufsatzes bzw. das Aktivierungsende (Tenq) jedoch dem Abschluss der kontrollierten und
exzentrischen Absenkung der FuB3spitze zuzuordnen. Der M. biceps femoris hat im Lauf die
Funktion der Unterschenkelelevation (Knieflexion) in der Schwungphase und der
Stabilisierung der unteren Extremitét in der Standphase. Mit der langeren Aktivitit (friiheres
bzw. spdteres Auftreten von Tini/Tenq) zeigt der M. biceps femoris damit eine hdhere
Kokontraktion mit dem M. quadriceps femoris (Demeritt et al. 2002, Milner 2002, Lloyd et
al. 2005).

Die Verdnderungen von der zeitlichen Aktivitdt des M. tibialis (Tax) anterior und M. biceps
femoris (Tenq) bei den Sportlern mit Tendinopathie sind somit als alterierte neuromuskulére
Antwort mit moglicher Erhohung der Gelenkstabilitdt in der Laufbewegung zu werten. Das
frithere Aktivitdtsende des M. tibialis anterior (Te,q) hingegen kann als Indikator fiir eine
verkiirzte und damit reduzierte Kontrolle der (exzentrischen) Zehenabsenkung diskutiert
werden.

Neben der zeitlichen Komponente ist die Hohe der muskuldren Aktivitdt zu erortern.
Phasenspezifisch war fiir die Voraktivierung (Ap.) zwischen den Gruppen kein Unterschied
in den vier betrachteten Muskeln nach zu weisen. In der Phase der Weight-Acceptance (Aya)
waren dem gegeniiber bei dem M. tibialis anterior, M. gastrocnemius medialis und M. vastus
medialis (B) die EMG-Amplituden niedriger als die der gesunden Sportler (G). Die maximale
Aktivierungsstirke (Amax) war ebenfalls reduziert, wobei das Ausmal} der Reduktion fiir Ay,
und Amax zwischen minimal 19 % bzw. maximal 48 % (der mittleren Amplitude) lag. Der Bf
zeigte keine Verdnderungen zwischen G und B. In Untersuchungen zur Entwicklung der
Gang- und Laufbewegung wurde mit Ausreifung dieser Bewegungsmuster auch eine
zunehmend spezifischere EMG-Aktivierung nachgewiesen (Grasso et al. 1998, Granata et al.
2005). Aus den reduzierten EMG-Amplitudendifferenzen (Aj, konstant bzw. Ay, und Apax
reduziert) zwischen den einzelnen Schrittzyklusphasen ist damit eine phasenunspezifischere

muskulédre Aktivitdt der Sportler mit Tendinopathie abzuleiten.
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Die Kokontraktionsmuster der agonistisch/antagonistisch arbeitenden Muskelgruppen am
Sprung- und Kniegelenk wurden als dritte Komponente in der Voraktivierung (Kokop.) und
Weight-Acceptance (Kokoy,) untersucht. Berechnet aus den EMG-Amplituden des M. tibialis
anterior mit dem M. gastrocnemius medialis [(Ta+Gm)/2] und des M. vastus medialis mit
dem M. biceps femoris [(Vm+Bf)/2] liefern sie einen tieferen Einblick in die neuromuskulire
Regulation bei der Lautbewegung, da das Zusammenspiel des Agonisten und Antagonisten
eine hohe Bedeutung einerseits filir die Gelenkstabilitdt, andererseits aber auch fiir eine
kontrollierte und zielgerichtete Bewegung hat. Hohe Kokontraktionswerte werden als
Indikator fiir eine hohere Gelenkstabilitdt gegeniiber niedrigen Werten gesehen (Milner 2002,
Myers & Lephart 2002). Bei sportlichen Bewegungen ist im Sinne einer differenzierten
Bewegungsausfilhrung die Kokontraktion nur bei Bedarf (zur Gelenkstabilisierung)
erwiinscht, ansonsten eher ein Zeichen fiir Defizite in der Bewegungskoordination und
effizienten Bewegungsausfithrung (Iles et al. 2000, Lloyd et al. 2005). Den Ergebnissen
zufolge steht bei der Beschwerdegruppe (B) eine am Sprunggelenk (Ta+Gm) leicht erhdhte
bzw. am Kniegelenk (Vm+Bf) leicht reduzierte Kokontraktion in der Phase der
Voraktivierung (Kokop.) zur Diskussion. Durch diese Ausprigung der Kokontraktion der
Beschwerdegruppe am Sprung- bzw. Kniegelenk kann jedoch keine grundsitzlich gednderte
Bewegungsstrategie der unteren Extremitdt zur Vorbereitung des Bodenkontaktes gezeigt
werden. In der Phase der Weight-Acceptance (Kokoy,) sind fiir das Kniegelenk keine
Unterschiede eruiert worden, aber fiir das Sprunggelenk konnte eine deutliche Reduktion bei
der Beschwerdegruppe (B) gegeniiber den Gesunden (G) festgestellt werden. Gerade diese
Phase erfordert fiir eine addquate Absorption der Aufprallkréifte eine optimale Stiffness der
unteren Extremitdt. Eine reduzierte aktive Absorption der Aufprallkrifte ldsst eine
Belastungsumverteilung in Richtung Mehrbelastung der passiven Strukturen vermuten
(Gollhofer et al. 1984, Williams et al. 2001, Gruber & Gollhofer et al. 2006, Kyrolainen et al.
2005). Dies ist durchaus als eine ungiinstige neuromuskuldre Antwort in Bezug auf das
Belastungsprofil der Sehnenstrukturen in der Laufbewegung zu werten. Auf der anderen Seite
ist jedoch tiber einen Lernprozess von Bewegungen auch eine Reduktion der Kokontraktionen
nachweisbar (Osu et al. 2002, Granata et la. 2005). Dieser Mechanismus scheint bei den hier
untersuchten Gruppen aufgrund des identischen Trainingsniveaus nicht plausibel. Eine Studie
von Milner et al. (2002) konnte am Handgelenk eine neuromuskulére Antwort entsprechend
der Situation und der Anforderung an die situationsspezifische Stabilitdt als weiteren

Einflussfaktor zeigen. Je instabiler die Situation, desto hohere Kokontraktionen konnten fiir
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die Extensoren und Flexoren des Handgelenks ermittelt werden. Bei den Sportlern mit
Tendinopathie konnte darauf basierend die Laufbelastung als stabiler, bezogen auf die
gesunde Vergleichsgruppe, interpretiert werden, mit dem Resultat der reduzierten
Kokontraktion des M. tibialis anterior und M. gastrocnemius medialis in der Phase der
Gewichtsaufnahme.

Uber eine eventuell grundsitzlich verinderte Einstellung des senomotorischen Systems
hinaus konnte auch eine reduzierte afferente Information mit Auswirkungen auf spinaler und
supraspinaler Ebene und resultierender alterierter neuromuskulirer Antwort diskutiert werden.
Aus Patientenkollektiven mit einer reduzierten Gelenksensorik, aufgrund von z.B. vorderer
Kreuzbandverletzung, ist bekannt, dass dies zu einer reduzierten funktionalen Gelenkstabilitit
fiihren kann (Myers & Lephart 2002). Ob bei Sportlern mit Tendinopathie eine der
belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort zugrunde liegende reduzierte Sensorik
vorliegt, ist mit diesem Studiendesign jedoch nicht zu kléren.

Die Betrachtung der Beschwerdegruppe (B) differenziert nach Tendinopathie der Achilles-
bzw. Patellarsehne, als auch der Beschwerdeseite und der gesunden Seite (A; P; Ab; Ag; Pb;
Pg) konnte weder in dem zeitlichen Aktivierungsmuster, der Aktivierungsstirke noch in der
Kokontraktion Unterschiede feststellen. Eine, den beiden Lokalisationen (A; P) gemeinsame,
grundsitzlich alterierte belastungsspezifische neuromuskuldre Antwort scheint eine mdgliche

Erklarung dafiir.

Die Perturbation im Einbeinstand auf dem Posturomed stellt eine hohe Anforderung an das
sensomotorische System dar, wobei der zusitzlich ausgeloste Storreiz auf instabilem
Untergrund zu kompensieren ist (Bruhn et al. 2004). Wie die Ergebnisse zeigen, konnten
nicht alle Probanden die Aufgabe vollstindig {iber die vorgegebene Messdauer bewiltigen
(Tges < 45 Sekunden). Die Perturbation hat aulerdem einen bei allen untersuchten Gruppen
identischen mechanischen Input (Wj.;) erzeugt. Die Belastungssituation ist in ihrer
Komplexitét als ein valider Test der Leistungsfdhigkeit des sensomotorischen Systems zu
werten (Bruhn et al. 2004, Taube et al. 2006). Die Bewegungsamplitude der Posturomed-
Plattform (W,,), als resultierender mechanischer Output, war fiir die Sportler mit
Tendinopathie um fast ein Drittel hoher, woraus eine stark reduzierte Fahigkeit der addquaten
Kompensation von Storreizen im Bereich der unteren Extremitét gefolgert werden kann.

Auf Grundlage des standardisierten mechanischen Storreiz und der damit ausgeldsten
identischen Bewegunsamplitude der Posturomed-Plattform in der ersten Sekunde nach

Perturbation wiren in diesem Zeitintervall keinn Differenzen in der EMG-Aktivitat zu
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erwarten. Die deskriptive Analyse ergab dem gegeniiber jedoch erhebliche prozentuale EMG-
Amplitudenschwankungen zwischen den Sportlern mit Tendinopathie gegeniiber den
Sportlern ohne Tendinopathie. Eine Erkldrung ist {iber eine alterierte Verarbeitung der
sensorischen Reize durch das sensomotorische System und/oder einer differenten
Voreinstellung von supraspinaler Ebene denkbar. Welche Strukturen im Komplex des
sensomotorische Systems zu diesen Verdnderungen beitragen ist jedoch mit den gewdhlten
Methoden nicht ndher zu klédren.

Die EMG-AKktivitit zeigte grundsitzlich fiir den Ta und Bf die stérkste Reaktion, fiir Gm und
Vm die geringste Reaktion auf die Perturbation. Die unmittelbare Reaktion (Reflexaktivitit)
auf die Perturbation (Zeitintervall: 0 — 200 ms) kann in die short (SLR < 60 ms; Muskel-
spindel I Afferenz), die medium (MLR 60 — 85 ms; Muskelspindel II Afferenz + Golgi
Sehnenorgan) und die long latency response (LLR > 85 ms; polysynaptische Reflexe)
unterteilt werden, wobei die medium latency response nicht immer Auftritt (Melnyk et al.
2005, Taube et al. 2006, Taube et al. 2007). Eine hohe Variabilitidt ldsst in diesen
Zeitintervallen nur eine begrenzt valide Aussage zu. Jedoch scheinen fiir die short latency
response keine wesentlichen Unterschiede zwischen den Untersuchungsgruppen zu bestehen.
Die long latency response (Zeitintervall 100 — 200 ms) liegt dem gegeniiber in der Gruppe G
meist iiber den Beschwerdegruppen. Keine Verdnderung bei der SLR jedoch bei der MLR
konnten Melnyk et al. (2005) bei Sportlern am Kniegelenk mit ACL Verletzung, zur
Kompensation eines translatorischen Storreiz an der Tibia im Stand, feststellen. Taube et al.
(2006) wiesen tiber die Methode der transkranialen Magnetstimulation bei postural
anspruchsvoller Belastung eine gewisse Plastizitit bzw. Alteration im Bereich der long
latency response (LLR), nicht aber der short latency response (SLR) nach. Dies wurde von
Taube et al. (2006) als Nachweis kortikaler Einfliisse auf die posturale Kontrolle gewertet.
Damit werden die Ergebnisse bei den Patienten mit Tendinopathie mit einer unveranderten
EMG-Aktivitdt im Zeitintervall der SLR und den Effekten im folgenden Aktivierungsmuster
(LLR) unterstiitzt. Auf monosynaptischer Ebene scheinen die Regelkreise eine geringe
Plastizitdt und damit Konstanz aufzuweisen, wohingegen die nichst komplexeren Regelkreise
(polysynaptische Reflexe) eine hohere Plastizitdit mit moglichen Unterschieden zwischen
gesunden Probanden und Probanden mit Beschwerden aufzeigen. Dem Einfluss kortikaler
Anpassungsmechanismen ist dabei grof3e Bedeutung beizumessen (Walpow & Tenissen 2001,

Taube et al. 2006).
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Im Gegensatz zu der ersten Sekunde nach Perturbation zeigte die Beschwerdegruppe in der
zweiten Sekunde deutlich hohere ,,Wackelwege* und ldsst damit auch den Bedarf einer
gegeniiber der gesunden Gruppe modifizierten EMG-Aktivitit erwarten. Die gesunden
Sportler zeigen im Vergleich der ersten zur zweiten Sekunde nach Perturbation die gleiche
(Gm) oder eine deutlich reduzierte (Ta, Vm, Bf) EMG-Amplitude. Die Beschwerdegruppen
hingegen weisen kein einheitliches, sondern individuell unterschiedliche Muster auf.

Insgesamt ist die unterschiedlich effektive Stabilisierung der Perturbation zwischen G und B
am ehesten auf eine alterierte long latency response zuriickzufiihren. Die daraus folgende
instabilere Situation (zweite Sekunde) wird dann folgend durch Alterationen der EMG-
Amplitude begleitet. Ein direkter Einfluss der unilateralen Beschwerden ist nicht erkennbar
da, wie bereits bei der Laufbandbelastung, zwischen dem Beschwerdebein und dem gesunden
Bein kein systematischer Unterschied gemessen werden konnte. Eine beidseits reduzierte

neuromuskuldre Kompensationsfahigkeit der Perturbation ist zu folgern.

Die Sportler mit Tendinose haben sowohl am Sprunggelenk und Kniegelenk als auch an der
gesamten unteren Extremitit nie hohere, teils gleiche, meist aber geringere
Maximalkraftwerte verglichen mit den gesunden Sportlern. Die Arbeitsweise der Muskulatur
(konzentrisch/exzentrisch) scheint keinen wesentlichen Faktor darzustellen. Eine reduzierte
Maximalkraft, determiniert iiber den Muskelfaserquerschnitt und die neuronale Ansteuerung,
stellt eine Muskelatrophie und/oder eine ineffizientere neuronale Kontrolle zur Diskussion. In
einer prospektiven Studie konnten Mahieu et al. (2006) ebenfalls eine reduzierte
Kraftleistungsfahigkeit bezogen auf die Plantarflexion bei Sportlern feststellen, die mit dem
Auftreten von Achillessehnenbeschwerden korrelierte. Damit werden die Ergebnisse bei
bereits bestehender Tendinopathie {iber die aktuelle Literaturlage unterstiitzt. Dies kann als
Indikator fiir eine eher grundsitzlich reduzierte Kraftleistungsfahigkeit, weniger
beschwerdeinduziert als eher pradisponierend fiir chronische Beschwerden, diskutiert werden.
Eine Zuordnung der verdnderten Maximalkraft bei Tendinopathie auf struktureller und/oder
neuronaler Ebene ist in Anlehnung an aktuelle Untersuchungen jedoch nicht abschlieBend zu
kliaren (Alfredson et al. 1998, Mahieu et al. 2006).

In der Literatur bestehen Hinweise fiir ein alteriertes zeitliches Aktivierungsmuster, nicht nur
als Folge von Verletzungen, sondern auch bei chronischen Beschwerden der unteren
Extremitidt (Cowan et al. 2002, Crossley et al. 2004). Zusétzlich ist bekannt, dass die
neuronale Ansteuerung der Muskulatur {iiber eine entsprechende Rekrutierung und

Frequenzierung zur maximal kréftigen und schnellen Kraftentfaltung von hoher Bedeutung ist
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(Bawa 2002). Betrachtet man die MessgroBe Tmn.x als Indikator zur Beurteilung einer
aufgabenaddquaten Ansteuerung, so ist das spitere Auftreten von Tmax bei B (Gm+Vm) als
reduzierte Fihigkeit zur maximalen Ansteuerung in minimaler Zeit zu interpretieren. Die
Bedeutung fiir die Gelenkstabilitdt bei einer sportlichen Belastung kann daraus jedoch nicht

abgeleitet werden.

Die kombinierte Betrachtung der Ergebnisse der drei Belastungssituationen ergeben im Lauf,
der posturalen Kontrolle mit aktiver Stabilisation einer Perturbation im Einbeinstand und der
maximalen Kraftleistungsfahigkeit der unteren Extremitét erhebliche Unterschiede zwischen
den gesunden Sportlern und den Sportlern mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne.
Im Kontrast dazu lassen sich zwischen den zwei Pathologien und zwischen dem gesunden
Bein und dem Beschwerdebein keine wesentlichen Unterschiede nachweisen.

Dies wirft die Frage nach dem Zusammenhang zwischen den Beschwerden bzw. Schmerzen
und der alterierten neuromuskuldren Antwort in den drei untersuchten Belastungssituationen
auf. Uber experimentelle Untersuchungen zum Einfluss von akutem Muskelschmerz auf die
EMG-Aktivitdit und die Bewegungsausfilhrung ist bekannt, dass der schmerzinduzierte
Muskel und weitere Muskeln am entsprechenden Korpersegment (Agonisten und
Antagonisten) Veranderungen aufweisen (Ciubotariu et al. 2004, Ervilha et al. 2004a/b,
Farina et al. 2004, Ervilha et al. 2005, Farina et al. 2005a). Dies konnte iiber EMG-Analysen
insbesondere an der oberen Extremitdt erkannt werden und legt eine schmerzinduzierte
Verdnderung der Strategie der neuromuskulidren Antwort flir eine situationaddquate
Bewegungsregulation nahe. Erkenntnisse iiber das kontralaterale Korpersegment bei
alternierend ausgefiihrten Bewegungen der unteren Extremitét (Gang- und Laufbewegungen)
sind dem gegeniiber nicht in dieser Form evident (Matre et al. 1999). Neben den Studien mit
akut ausgelosten Schmerzzustinden am Muskel werden insbesondere chronische
Riickenschmerzen und deren Effekt auf belastungsspezifische Verdnderungen der
neuromuskuldren Antwort untersucht. Mehrere Studien konnten eine mit chronischen
Riickenschmerzen alterierte EMG-Aktivitét feststellen (Radebold et al. 2000, Lamoth et al.
2004, Verbunt et al. 2005). Diese Untersuchungen lassen mit einem chronischen
Beschwerdezustand eine bessere Vergleichbarkeit mit den hier untersuchten Tendinopathien
zu, konnen jedoch mogliche kontralaterale Effekte (gesunde Seite/Beschwerdeseite) nicht
klaren. Ebenfalls kann keine direkte Aussage iiber eine Ursédchlichkeit einer alterierten NMA
gemacht werden (Arendt-Nielsen et al. 1996, Mannion et al. 2001, Rees et al. 2006). Der

Fokus auf grundlegende physiologische Mechanismen ldsst primdr inhibitorische Effekte
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einem Schmerzzustand zu ordnen (Graven-Nielsen et al. 1997, Verbunt et al. 2005, Graven-
Nielsen 2006). Eine schmerzbedingte Ursache fiir zeitliche Verdnderungen im EMG-Muster
kann aufgrund der aktuellen Literaturlage allerdings nur sehr begrenzt gestiitzt werden (Karst
1995; Crossley 2004). Zum einen sind mogliche schmerzinduzierte Effekte eher an der
betroffenen Muskelgruppe und den Synergisten (Gm; Vm), nicht aber am Antagonisten (Ta;
Bf), und zum anderen in der EMG-Amplitude, weniger in der EMG-Zeitdoméne zu erwarten
(Karst & Willett 1995, Sterling et al. 2001, Baur et al. 2004). Zu beachten ist jedoch auch eine
moglicherweise alterierte neuronale Plastizitdt bei chronischem Schmerz mit der Folge einer
Desensibilisierung und damit Reduktion inhibitorischer Effekte auf die muskuldre Aktivitit
(Graven-Nielsen 2006).

Zusammfassend ist festzustellen, dass die Daten ein bilateral alteriertes muskuldres
Aktivierungsmuster bei Patienten mit (unilateraler) Tendinopathie der Achilles- oder
Patellarsehne gegeniiber einem gesunden Vergleichskollektiv nachweisen. Insbesondere die
Vergleichbarkeit der beiden Beschwerdegruppen (A; P) bildet einen konkreten Hinweis, dass
die ermittelten Unterschiede in der neuromuskuliren Antwort in den drei Belastungs-
situationen zu gesunden Sportlern grundsétzlicher Natur und nicht lokal schmerzbedingt sind.

Akute Schmerzen in den Belastungssituationen wurden von den Probanden nicht beschrieben.

Neben der Diskussion der Zusammenhidnge zwischen Beschwerden und einer addquaten
neuromuskuldren Kompetenz im Sport ist im Hinblick auf sinnvolle Therapieansitze
insbesondere die Bedeutung der alterierten NMA fiir chronische Sehnenbeschwerden
relevant. Es stellt sich einerseits die Frage nach dem mdglichen Einfluss der alterierten
neuromuskuldren Kompetenz bei Belastung auf das Belastungsprofil der Sehne in Bezug auf
den chronischen Beschwerdezustand, andererseits nach sinnvollen Therapieansitzen zur
Optimierung dieser Situation. Die weiteren Uberlegungen basieren auf der allgemein
akzeptierten Hypothese der liberlastungsbedingten Mikrotraumata der Sehne und folgenden
chronischen Beschwerden bei Ubersteigung der Anpassungsfihigkeit der Sehne (Kjaer et al.
2005, Rees et al. 2006, Wang 2006, Wang et al. 2006). Die Differenzen zwischen den
Gruppen in den drei Belastungssituationen konnten fiir die Beschwerdegruppe eine durchweg
reduzierte neuromuskulidre Kompetenz wie auch der resultierenden mechanischen Antwort
erkennen lassen. Dies deutet auf ungiinstige Belastungsprofile bei Tendinopathie unter
sportlicher Belastung hin. Aus therapeutischer Sicht ist eine mdglichst ursdchliche
Behandlung mit dem Ansatzpunkt der Optimierung des sensomtorischen Systems und einer

damit situationsaddquateren neuromuskuléren Antwort bei sportlicher Belastung naheliegend.
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Um den unterschiedlichen Aspekten (neuronal, muskulédr) gerecht zu werden, erscheint ein
Training der Sensomotorik in Kombination mit Elementen im Dehnungs-Verkiirzungs-Zyklus
und zusitzlicher Kriftigung der Beinmuskulatur sinnvoll (Kjaer et al. 2005, Bruhn et al. 2004,
Gruber & Gollhofer 2004, Gruber et al. 2007). Ziel dabei ist die Optimierung der spezifischen
neuromuskuldren Antwort bei sportlicher Belastung, um damit eine moglicherweise
ursichliche bionegative Belastungsstruktur der Sehne zu reduzieren (Koskinen et al. 2004,
Sharma & Maffulli 2005, Rees et al. 2006). Dieser funktionale Ansatz ist bei hoch
dynamischen Abléufen, gegeniiber MalBnahmen zur Optimierung der Mechanik (z.B.
Sportschuh- und Sporteinlagenversorgung), zu favorisieren (Stacoff et al. 2000 / 2001, Visnes
& Bahr 2007).

Das Auftreten unilateraler Beschwerden, trotz einer bilateral alterierten neuromuskuldren
Kompetenz, kann nicht gekldrt werden. Die Symmetrie bzw. Dominanz konnte dabei einen
Faktor darstellen (Sadeghi et al. 2000). Haufig sind jedoch auch bilaterale chronische
Sehnenbeschwerden zu beobachten, womit der Therapieansatz iiber die Sensomotorik
moglicherweise in gleichem Mafe sinnvoll erscheint (Sharma & Maffulli 2005; Wilson &
Best 2005; Rees et al. 2006).

Funktionale Effekte eines sensomotorischen Trainings

Das sensomotorische Training (SMT) bewirkte Verdnderungen im Laufmuster fiir den M.
tibialis anterior und M. vastus medialis, wohingegen die muskuldre Aktivitit des M.
gastrocnemius medialis und M. biceps femoris unbeeinflusst blieb. Die spitere zeitliche
muskuldre Aktivierung des M. tibialis anterior fiir die drei EMG Parameter (Tini, Tmax, Tend)
zeigt eine alterierte neuromuskuldre Regulation im Lauf, die eine Anndherung zu den
gesunden Sportlern darstellt. Die unverdnderten Werte fiir den Aktivierungsbeginn (Tini) des
M. vastus medialis und dem spiteren Auftreten von Tyax und Teyq ist fiir eine Verldngerung
der aktiven muskuldren Steuerung der Bodenkontaktphase zu sehen. Die erhdhte EMG-
Amplitude des M. tibialis anterior (Amax, Awa) Und die reduzierte Aktivitit des M. vastus
medialis (Ape) konnen beim Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe als eine
phasenspezifischere Ansteuerung der Muskulatur gewertet werden (Berger et al. 1984). Eine
belastungsspezifischere Ansteuerung der Muskulatur konnte {iber die eindimensionalen
Messgroflen (EMG-Amplitude), nicht aber iiber die Verkniipfung der agonistisch/antagonis-
tisch arbeitenden Muskeln (Kokontraktion), ermittelt werden. Dies spricht fiir eine sehr
spezifische Anpassung, die nicht eine grundsétzliche Erhdhung oder Reduktion der

muskuldren Aktivitdit und damit einer eindimensional gerichteten Verdnderung der
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Gelenkstiffness bedingt. Unklar bleibt dabei jedoch, warum bei den Patienten das
durchgefiihrte sensomotorische Training fiir den M. gastrocnemius medialis keine
Verdnderung bewirkte, obwohl dem M. triceps surae und damit auch dem M. gastrocnemius
medialis in der Literatur eine hohe Bedeutung fiir eine bewegungsadiquate Gelenkstiffness
bei Lauf- und Sprungbewegungen beigemessen wird (Kyrolainen et al. 2003).

Unter Berlicksichtigung der spezifischen Effekte kann das SMT eine Verdnderung des
Bewegungsmusters bei Sportlern mit Tendinopathie bewirken, obwohl das Laufmuster beim
Menschen und insbesondere bei sportlich aktiven Personen als automatisiert und duBerst
stabil erachtet wird (Van De Crommert 1998). Mogliche Verdanderungen auf neuronaler und
muskuldrer Ebene sind primdr iiber physiologische Anpassungsmechanismen der
Einzelsysteme zu diskutieren. Das spezifische sensomotorische Training ldsst vor allem
neuronale Anpassungen erwarten, die eine effizientere Reaktionsweise auf sensorische
Informationen ermoglicht (Bock 2001, Bock et al. 2001, Granacher et al. 2006, Gruber et al.
2007, Taube et al. 2007). Die durch das SMT beobachteten Verdnderungen der
neuromuskuldren Antwort im Lauf werden durch diese Untersuchungen gestiitzt und sind als
sinnvoll, im Sinne einer differenzierteren neuromuskuldren Aufgabenbewiéltigung im Lauf, zu

werten.

Positive Anpassungen des sensomotirschen Systems zur optimierten neuromuskuldren
Reaktion auf die Perturbation im Einbeinstand auf dem Posturomed konnten nicht
nachgewiesen werden. Dies ist, nach Betrachtung der zu erwartenden Anpassungs-
erscheinungen auf ein sensomotorisches Training, iiberraschend (Bock 2001). Bruhn et al.
(2004) fanden, im Gegensatz zu fritheren Ergebnissen, bei gesunden Probanden &hnliche
Resultate. Eine eindeutige Erkldrung konnte jedoch nicht erbracht werden. Ein Grund fiir
dieses Ergebnis bei den Patienten mit Tendinopathie konnte die Ausrichtung des speziellen
sensomotorischen Trainings darstellen. Im Gegensatz zu den in der Literatur verwendeten
Inhalten zur Gleichgewichtsschulung bei SMT bestand das hier verwendete SMT nur zu
einem Teil aus Ubungen zur Optimierung der posturalen Kontrolle, zu einem anderen Teil aus
dynamischen Bewegungen im Dehnungs-Verkiirzungs-Zyklus. Die Betrachtung der
Testsituation stellt dem gegeniiber einen anderen Grund zur Diskussion. Der initiale Storreiz
von 2,5 cm der Posturomedplattform mit anschlieBend extrem instabilen Bedingungen der
Plattform konnte eine eventuell zu hohe Anforderung an die Probanden bedingen, die durch
ein diesbeziiglich unspezifisches SMT nicht in dem MaBe, wie fiir eine messbare

Verbesserung erforderlich, optimiert wird.
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Das SMT erhohte die Kraftleistungsfahigkeit in der Extension, sowohl am einzelnen Arthron
(Kniegelenk) als auch der gesamten unteren Extremitdt. Die Flexion der gesamten unteren
Extremitit wurde im Gegensatz zu der Extension durch das SMT nicht explizit gekriftigt und
zeigte auch keine Verdnderungen in der Maximalkraft. Der grofite Effekt zeigte sich fiir die
Knieextension bei exzentrischer Arbeitsweise. Die Dorsalextension und Plantarflexion am
Sprunggelenk wies konstante Werte vor und nach dem sensomotorischen Training auf. Die
Kraftleistungsfahigkeit der gesamten unteren Extremitdt war weniger deutlich als am Knie,
aber auch in der Extension bei exzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur erhoht. Das SMT
lasst keine grundlegende Erhohung der Maximalkraft, sondern, wie in der Literatur berichtet
wird, insbesondere bei der Kraftentfaltung positive Effekte iiber eine optimierte neuronale
Ansteuerung erwarten (Aagaard et al. 2002a, Aagaard 2003, Gruber & Gollhofer 2004,
Gruber et al. 2007). Die Trainingseffekte durch das SMT die insbesondere in der Exzentrik
auftraten, scheinen fiir ein Probandenkollektiv mit Tendinopathie Ergebnisse aus Studien mit
gesunden Probanden zu bestétigen.

Die dem gegeniiber unveridnderte Messgrole Tmax kann den Ursprung der Maximalkraft-
erhohung nicht auf neurophysiologischer Ebene identifizieren (Héakkinen et al. 2000, Aagaard
et al. 2002a/b, Judge et al. 2003). Eine geringe Sensibilitit der Messgrofle T zur
Beurteilung der Rekrutierung/Frequenzierung und weniger eine Beteiligung muskulérer
Anpassungen konnen als Griinde angenommen werden.

Im Zusammenhang mit Tendinospathien konnte neben den eigenen Ergebnissen auch Mahieu
et al. (2006) eine reduzierte Kraftleistungsfahigkeit feststellen. Die trainingsbedingte
Erhohung bedeutet diesbeziiglich eine Angleichung in Richtung der Kraftleistungstiahigkeit
von gesunden Personen. Unter der Vorstellung, dass Mikrotraumata als Entstehungsmecha-
nismus fiir Tendinospathien von Bedeutung sind, ergibt sich eine hohe Relevanz der erhéhten
Kraftleistungsfédhigkeit gerade bei exzentrischer Arbeitsweise der Muskulatur. Bei
exzentrischer arbeitsweise der Muskulatur konnen an dem Muskelsehnenkomplex im
Vergleich zu konzentrischer Arbeitsweise hohere Krifte erzeugt werden (Westing et al.
1988). Die tiber das SMT erhohte Kraftleistungsfahigkeit in der Exzentrik kann somit als eine
Optimierung der Leistungskapazitit des aktiven Bewegungsapparates bei Bewegungen im
Dehnungs-Verkiirzungs-Zyklus gewertet werden. Eine mogliche resultierende Reduktion der
relativen Belastung mit positivem Einfluss auf die Spannungsprofile der Sehnenstrukturen

konnte eventuell zu einem optimierten Verhéltnis von Belastung und Regeneration beitragen.
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Es kann gefolgert werden, dass neben dem alterierten Laufmuster insbesondere die erhohte
Kraftleistungsfahigkeit der unteren Extremitdt als geeigneter Mechanismus fiir eine
verbesserte Belastungskompensation und/oder Absorptionsfahigkeit dienen kann (Cronin et

al. 2000, Ikeda et al. 2002, Hunt 2003, Mabhieu et al. 2006).
Therapeutischer Effekt eines sensomotorischen Trainings

Die Beurteilung der Beschwerde- und Schmerzsymptomatik erfolgte zur validen Erfassung
mehrdimensional iiber die drei angewandten Scores (PDI, Schmerzstirke iiber eine VAS im
Verlauf bzw. bei Palpation). Vergleicht man die Werte zwischen der Kontrollgruppe und der
Therapiegruppe, so konnte fiir die Gruppe mit sensomotorischem Training eine Verbesserung
der Symptomatik nachgewiesen werden. Die Kontrollgruppe zeigte in den erhobenen Scores
keine Verdnderung oder eine Verschlechterung nach der acht-wochigen Untersuchungsphase.
Die funktionelle Beeintrichtigung (PDI) der Sensomotorikgruppe reduzierte sich iiber die
acht-wochige Therapie wenig, gegeniiber der der gegenldufigen Entwicklung der
Kontrollgruppe konnte jedoch ein erheblicher Therapieeffekt nachgewiesen werden. Das
geringe Ausgangsniveau der PDI-Werte ist dabei fiir chronische Sehnenbeschwerden bei
Sportlern nicht ungewdhnlich, da die Probanden trotz Beschwerden einen Trainingsumfang
von circa finf Stunden pro Woche absolvierten (Baur et al. 2004). Der PDI zur
Diskriminierung zwischen den Gruppen ist aufgrund dessen jedoch weniger deutlich als
erwartet.

Die subjektive Schmerzeinschitzung iiber den Therapieverlauf zeigt, gegeniiber einer
Schmerzerhdhung bei K, fiir die Trainingsgruppe eine Schmerzreduktion. Im Vergleich der
Schmerzscores ist fiir den lokalen Druckschmerz mit Abstand der beste Therapieerfolg nach
sensomotorischem Training zu zuordnen. Bezogen auf dieses Probandenkollektiv sind zur
Einordnung der Ergebnisse keine quantitativen Werte in der Literatur zu finden. Meist wird
lediglich zwischen noch bestehender oder nicht mehr vorhandener Beschwerdesymptomatik
unterschieden (Alfredson et al. 1998, Kingma et al. 2007). Die Ergebnisse sind auferdem
aufgrund der hohen Streuung der Werte nicht uneingeschrinkt zu interpretieren, zeigen
jedoch in der Summe bei dem hier untersuchten Sportlerkollektiv eine hohe Effizienz des
Trainings. Die Variabilitit der Einzelwerte spricht jedoch fiir interindividuell unterschiedliche
Reaktionsweisen (in klinischen Studien wird haufig von Low-, High- und Non-Responder
gesprochen) auf das Training (Tate et al. 1992).

Der lokale Schmerz (VAS bei Palpation) zeigt auf das SMT eine hohe Ansprechrate vor,

wihrend und nach intensiver Belastung. Dies kann moglicherweise iiber eine lokal optimierte
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Belastungssituation der Strukturen und damit reduzierter Reizung der Nozizeption
interpretiert werden (Alfredson et al. 2001a, Graven-Nielsen 2006). Ein Zusammenhang
zwischen der optimierten belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort nach SMT und
einer reduzierten belastungsabhingigen Schmerzsymptomatik liegt dabei nahe. Die
globaleren Beschwerde- und Schmerzscores (PDI; VAS imVerlauf) konnten dies nicht in
dieser Form zeigen.

Haufig wird eine Trainingspause wihrend der Therapiephase bei anderen Therapiestudien mit
speziellen Trainingsformen (z.B. exzentrisches Training) bei Tendinopathie der Achilles- oder
Patellarsehne vorgeschrieben (Alfredson et al. 1998). Die Durchfiihrung des sensomotirschen
Trainings scheint dem gegeniiber sogar unter Fortfithrung der normalen Trainingsgewohn-

heiten zu einem guten Therapieerfolgt zu fiihren.

Kombinierte Betrachtung der dargestellten Aspekte

Es ergeben sich verschiedene Erklarungsmodelle zur belastungsspezifischen neuromuskulédren
Antwort im Sport bei chronischen Sehnenbeschwerden, zu den Effekten des SMT auf die
funktionale neuromuskulire Antwort und den daraus moglichen physiologischen
Zusammenhédngen fiir einen therapeutischen Effekt.

Die bereits diskutierten Argumente, einer mehr grundsétzlich reduzierten und weniger
schmerzinduzierten neuromuskuldren Kompetenz bei Patienten, unterstiitzen die Theorie der
Mikrotraumata als primérer Entstehungsmechanismus der strukturellen Verdnderungen bei
Tendinospathie mit einhergehenden Beschwerden (Almekinders et al. 2003, Peers & Lysens
2005, Wilson & Best 2005, Rees et al. 2006). Bei gleicher duBlerer Belastung (z.B.
Lautbewegung; Spriinge; etc.) sind bei Sportlern mit hoher Kompetenz des neuromuskulédren
Systems giinstigere Belastungsprofile der beteiligten Strukturen als bei Sportlern mit
reduzierter neuromuskuldrer Kompetenz zu erwarten (Richie 2001, Bruhn et al. 2001, Etty-
Griffin 2003, Teixeira da Fonseca et al. 2004, Melnyk et al. 2005). Unter diesen Annahmen
bedeutet dies fiir die Sportler mit geringerer neuromuskuldrer Kompetenz eine schlechtere
Kompensationsfahigkeit extrinsischer Einfliisse. Eine Prédisposition fiir Beschwerden oder
bei bereits entstandenen Beschwerden fiir ein negatives Belastungs-/Regenerationsverhéltnis,
mit daraus weiterem chronischen Beschwerdeverlauf, ist theoretisch ableitbar (Kjaer et al.
2005, Peers & Lysens 2005, Rees et al. 2006). Die Ableitung einer sinnvollen Therapie muss
folglich fiir eine mdglichst ursdchliche Herangehensweise eine Verbesserung der
belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort zum Ziel haben (Peers & Lysens 2005).

Therapiemalinahmen zur Beschleunigung der lokalen regenerativen Prozesse erscheinen
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ebenfalls sinnvoll und wéren additiv zu sehen (Knobloch et al. 2007, Murell 2007). Die
Trainierbarkeit der situationsaddquaten neuromuskulidren Antwort ist im Kontext des
sensomotorischen Systems iiber neurophysiologische und muskuldre Anpassungsmoglich-
keiten grundsitzlich gegeben, aber in ihrer Spezifitit bei Sportlern mit Tendinopathie und
langjdhriger Trainingserfahrung iiber ein zeitlich begrenztes Therapieintervall zu kléren
(Gruber & Gollhofer 2004).

Die dargestellten Adaptationsprozesse nach sensomotorischem Training stehen in Einklang zu
bisherigen Erkenntnissen (Bock 2001, Bock et al. 2001, Bruhn et al. 2004, Gruber &
Gollhofer 2004). Die reduzierte Beschwerde- und Schmerzsymptomatik ist als
Therapiewirkung des SMT zu diskutieren. Die Studienergebnisse unterstiitzen dabei das
Erklarungsmodell, welches eine Reduktion der beschwerdeauslosenden Bedingungen in
Verbindung mit einer positiven, und damit beschwerdereduzierenden, Regeneration der Sehne
sieht (Kjaer et al. 2005, Peers & Lysens 2005). Dies schreibt der TherapiemalBBnahme eine
globale Wirkung mit positiven Effekten auf die lokal betroffenen Strukturen zu. Im
Widerspruch dazu stehen einige Erkldrungsmodelle weiterer konservativer Therapieansitze
bei Tendinopathie (Knoboch et al. 2007, Alfredson et al. 2007, Murell 2007). An erster Stelle
ist ein exzentrisches Training mit nachgewiesenen lokalen Effekten zu nennen (Ohberg &
Alfredson 2004, Shalabi et al. 2004, Alfredson et al. 2007, Visnes & Bahr 2007). Uber
exzentrische Trainingsformen konnte eine Normalisierung der Sehnendicke und eine
Reduktion der Neovaskularisation festgestellt werden (Ohberg & Alfredson 2004, Shalabi et
al. 2004). Der Erkldrungsmechanismus wird dabei iiber hohe lokale Belastungen der Struktur
und draus folgenden positiven Anpassungen der Sehne angenommen und ist stark
symptombezogen ausgerichtet (Visnes & Bahr 2007). Aspekte der funktionalen
neuromuskuldren Antwort werden in diesem Zusammenhang nicht diskutiert, obwohl aus
Trainingsstudien positive Effekte hoch intensiver Belastungsformen auf die neuromuskulére
Leistungsfahigkeit gezeigt werden konnten (Enoka 1997; Aagaard et al. 2002a/b, Aagaard
2003). Bei der eigenen Untersuchung wurden die Argumentationskette und das
Untersuchungsdesign auf funktionelle Anpassungen des neuromuskuldren Systems
beschriankt. Lokale und strukturelle Effekte an der metabolisch &uBlerst aktiven
Sehnenstruktur wurden nicht ndher untersucht (Kjaer et al. 2005, Miller et al. 2005). Direkte
Therapieeffekte iliber eine lokale strukturelle Wirkung sind somit nicht auszuschlieBen. Die

Ergebnisse legen dem gegeniiber den initialen Therapieeffekt auf neuromuskuldrer Ebene
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nahe. Die Effekte des sensomotorischen Trainings sind dabei, iiber die Streuung der
Messwerte nachweisbar, individuell in Hohe ihrer Ausgepragt.

Zusétzlich ist die Frage der Nachhaltigkeit einer Beschwerdereduktion bei konservativen
Therapiemalinahmen nicht ausreichend geklart (Peers & Lysens 2005, Rees et al. 2006,
Visnes & Bahr 2007). Das exzentrische Training konnte in ersten prospektiven Studien einen
nachhaltigen Effekt iiber die erste Therapiephase von acht bis zwolf Wochen hinaus zeigen,
gilt jedoch noch nicht als abschliefend belegt (Visnes & Bahr 2007). Ob ein exzentrisches
Training nach Beschwerdereduktion wieder, dhnlich einem Medikament, abgesetzt werden
kann oder kontinuierlich fortgefiihrt werden muss, ist ebenfalls unklar (Kingma et al. 2007).
Weitere konservative TherapiemaBBnahmen weisen eine geringere Evidenz auf und kénnen
disbeziiglich nicht niher diskutiert werden (Peers & Lysens 2005, Rees et al. 2006, Visnes &
Bahr 2007).
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Neben akuten Verletzungen bilden chronische Beschwerden bei Athleten eine héufige
Ursache fiir Einschrinkungen in der Belastbarkeit im Training und Wettkampf.
Epidemiologische Untersuchungen konnten zeigen, dass insbesondere in Sportarten mit
zahlreichen repetitiven Belastungen im Dehnungs-Verkiirzungs-Zyklus der unteren
Extremitdt (durch z.B. Gang-, Lauf-, und Sprungbewegungen) ein groBer Anteil der
Pathologien auf Tendinopathien der Achilles- oder Patellarsehne entfillt.

Als Erklirungsmodell von Tendinopathien wird repetitiven Uberlastsituationen der
Sehnenstrukturen mit folgenden Mikrotraumata und einer Aufhebung der hierachischen
Kollagenstruktur eine groe Bedeutung beigemessen. Eine ungiinstige Regeneration,
unzureichende Adaptationsfihigkeit und inaddquate Lastkompensation wird daher als
auslésende Komponente der Pathologie gesehen. Die Atiologie von Tendinopathien ist
multifaktoriell und kann bislang nicht abschlieBend geklart werden. Neben einer Vielzahl
extrinsischer und intrinsischer Faktoren wird in aktuellen Arbeiten vermehrt eine alterierte
belastungsspezifische neuromuskulédre Antwort als relevanter Faktor genannt. Die aktive
Kompensation von Belastungen zur Reduktion der Uberlast passiver Strukturen wird dabei
iber das sensomotorische System als dynamische Regulationsinstanz kontrolliert. Eine hohe
Plastizitit neuronaler (spinal/supraspinal) und muskuldrer Strukturen ist bekannt, in Bezug
auf Tendinopathien aus praventiver und rehabilitativer Sicht dennoch derzeit weitgehend
ungeklart.

Die Pathologie chronischer Sehnenbeschwerden ist auf lokaler Ebene primir durch
degenerative Verdnderungen der Kollagenstruktur mit folgender Neovaskularisation und
konsekutiv einsprossenden freien, Substanz P positiven Nervenendigungen gekennzeichnet.
Bei funktionaler Betrachtung der unteren Extremitdt konnte in vergangenen Untersuchungen
bereits eine geringere Kraftleistungsfahigkeit des Muskel-Sehnen-Komplexes und eine
alterierte muskuldre Aktivitit in dynamischen Belastungssituationen nachgewiesen werden.
Die subjektive Beschwerdesymptomatik ist dabei iiber belastungsabhéngige Schmerzen der
betroffenen Strukturen charakterisiert.

Die konservative Therapie belastungsabhingiger Sehnenbeschwerden reicht von physiothera-
peutischen und biomechanisch orientierten MalBnahmen, iiber lokale und systemische
Medikation, bis zu unterschiedlichen Trainingsformen. Der Wirkmechanismus sowohl auf

lokaler/struktureller als auch auf globaler/funktionaler Ebene ist meist an dem Hauptziel einer
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Beschwerdereduktion orientiert. Wenig belegt ist derzeit eine ursdchliche Behandlung. In
diesem Zusammenhang konnte fiir exzentrische Trainingsformen {iber mehrere randomisierte,
kontrollierte und prospektive Untersuchungen die hochste Evidenz im Sinne einer
Beschwerdereduktion bei Tendinopathie der Achilles- und Patellarsehne nachgewiesen
werden. Der wissenschaftliche Nachweis einer alterierten belastungsspezifischen neuro-
muskuldren Antwort und eines moglichen funktionalen Effektes eines sensomotorischen
Trainings steht derzeit allerdings noch aus.

Ziel der Arbeit war die Untersuchung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort
bei Athleten mit Tendinopathie der Achilles- oder Patellarsehne gegeniiber beschwerdefreien
Athleten. Zusitzlich sollten mogliche funktionale und therapeutische Effekte eines
sensomotorischen Trainings zur Optimierung der funktionalen neuromuskuldren Antwort im

randomisierten, kontrollierten und prospektiven Studiendesign tiberpriift werden.

An der Untersuchung nahmen 51 Sportler mit unilateraler Tendinopathie (3§ n=236 /
Q n=15; Achillessehnenbeschwerden n =35 / Patellarschnenbeschwerden n = 16) teil. Als
Referenz, zur Beurteilung der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort der
Patienten, wurden zusétzlich 33 Sportler ohne Beschwerden der unteren Extremitét (gesunde
Kontrollgruppe: & n=25/ @ n=28) in die Untersuchung eingeschlossen. Zur Klirung der
Effekte eines sensomotorischen Trainings erfolgte eine randomisierte Gruppenzuteilung der
Patienten zu einer Kontrollgruppe (n = 14) und einer Therapiegruppe mit sensomotorischem
Training (n=12). Alle Probanden wurden iiber einen Zeitraum von zehn Wochen (zwei
Wochen vor Therapiebeginn; acht Wochen Therapiezeitraum) untersucht. Nach einer zwei-
wochigen Eingewohnungsphase (Trainingsprotokoll, Fragebogen) erfolgte die Ausgangs-
messung zur Ermittlung der neuromuskuldren Antwort bei definierter Laufbewegung
(Laufband 12 km/h) und Perturbation im Einbeinstand (Posturomed®) sowie zur Bestimmung
der maximalen Kraftleistungsfiahigkeit der unteren Extremitdt (isokinetisch: konzentrisch/
exzentrisch; Con-trex”). Es folgte eine achtwdchige Beobachtungs- bzw. Therapiephase
(sensomotorisches Training), mit abschlieBender erneuter Messung identisch zur Ausgangs-
messung. Das sensomotorische Training war auf die gesamte untere Extremitét ausgerichtet
und bestand aus einer Warm-up-Phase mit Dehniibungen, Ubungen auf instabilen
Untergriinden, Kréftigungsiibungen in funktionalen Belastungssituationen (Einbein-
Kniebeugen, Tiefspriinge, Wechselspriinge etc.) und einer Cool-down-Phase. Die Trainings-

steuerung erfolgte iiber die sukzessive Verinderung der Schwierigkeit der Ubungen, die
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Erhdhung der verwendeten Lasten und der Dynamik, in der die Ubungen ausgefiihrt wurden
(zwei bis drei Einheiten pro Woche unter regelmdBiger Anleitung). Die Erfassung der
belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort erfolgte iiber die Quantifizierung der
muskukéren Aktivitdt mittels bipolarem Oberflichenelektromyogram des M. tibialis anterior,
M. gastrogenmius medialis, M. biceps femoris und M. vastus medialis. Zuséatzlich wurde das
mechanische Resultat in der Belastungssituation auf dem Posturomed {iber die
Bewegungsamplitude der Posturomed-Plattform (Stabilisationsfdhigkeit) und bei der
maximalen Kraftleistungsfahigkeit iiber das Drehmoment (rotatorische Bewegung [Nm])
bzw. die Kraft (lineare Bewegung [N]) erhoben. Die Beschwerdesymptomatik wurde bei den
Patienten an beiden Messtagen und {liber die gesamte Therapiephase belastungsabhéngig iiber
Fragebogen (Pain-Disability-Index PDI; Schmerzstirke beurteilt {iber eine visuelle
Analogskale VAS beim Sport bzw. bei Palpation der betroffenen Sehnenstruktur) untersucht.
Alle verwendeten Messgroflen wurden tliber den Intraclass-Correlation-Coefficient (ICC: 1),
die Test-Retest-Variabilitdt (TRV: %) und nach Bland und Altman (1986) (systematischer
Fehler: Bias; Wiederholbarkeitskriterium) auf ihre Reproduzierbarkeit {iiberpriift. Die
statistische Auswertung erfolgte deskriptiv mit (Gruppen-)Mittelwert und dem 95%-

Konfidenzintevall, und hypothesenpriifend iiber eine einfaktorielle Varianzanalyse (o = 0,05).

Der Vergleich der situationsspezifischen neuromuskuldren Antwort ergab in der Ausgangs-
messung statistisch signifikante Unterschiede zwischen den gesunden Sportler (G) und den
Sportlern mit Tendinopathie (B). Es fand sich ein erhdhtes Kokontraktionsmuster (Agonist/
Antagonist) in der Laufbelastung, eine reduzierte Stabilisationsfahigkeit bei Perturbation im
Einbeinstand auf dem Posturomed und eine reduzierte Kraftleistungsfiahigkeit der unteren
Extremitit bei Maximalkrafttestung (p < 0,05). Die differenzierte deskriptive Analyse zeigte
insbesondere flir das Koordinationsmuster weitere Differenzen zwischen der gesunden
Kontrollgruppe und den Athleten mit Tendinopathie. In der Laufbewegung zeigten sich
niedrigere EMG-Amplitudenunterschiede in den Laufzyklusphasen. In der Kraftbelastung der
unteren Extremitéit bendtigten die Patienten zur Erreichung der maximalen muskuldren
Aktivierung langer.

Eine Unterscheidung nach Lokalisation der Pathologie (Achillessehne/Patellarsehne;
gesundes Bein/Beschwerdebein) wies keine Unterschiede zwischen den Gruppen in der

neuromuskuldren Antwort bei Laufband-, Stabilisations- und/oder Kraftbelastung auf.
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Nach sensomotorischem Training war die Kraftleistungsfiahigkeit der Therapiegruppe erhoht.
Die Analyse der neuromuskuldren Antwort in der Laufbelastung und bei Perturbation im
Einbeinstand auf dem Posturomed ergab keine systematischen Effekte. Die muskuldre
Aktivitit bei der Laufbandbelastung war jedoch nach dem Training gegeniiber der
Kontrollgruppe fiir einzelne Muskeln in EMG-Zeitmessgroflen (Aktivititsverlangerung) und
EMG-Amplitudenmessgroflen (phasenspezifischere Aktivierung) verdndert.

Die Uberpriifung der Beschwerdesymptomatik wies in allen drei Schmerz-Scores iiber den
Therapieverlauf bzw. nach der Therapie reduzierte Werte und damit einen positiven
therapeutischen Effekt gegeniiber der Kontrollgruppe (K) auf. Im Vergleich der verwendeten
drei Schmerzscores konnte bei den Patienten auf lokaler Ebene (Palpation: vor, wiahrend und
nach Belastung) eine Schmerzreduktion zwischen 67 % und 76 % gegeniiber einer

Schmerzerhdhung der Kontrollgruppe gezeigt werden.

Die Ergebnisse zeigen fiir die Athleten mit Tendinopathie eine umfassend verdnderte
Funktionalitit der neuromuskuldren Antwort. Sowohl das ermittelte Koordinationsmuster im
Lauf, als auch die reduzierte Kompensationsfiahigkeit der Perturbation im Einbeinstand und
die geringere Kraftleistungsfahigkeit sind im Sinne einer reduzierten belastungsspezifischen
neuromuskuldren Kompetenz zu werten. Dies kann unter Berlicksichtigung des Paradigmas
einer Uberlastgenese als mogliche Basis des Beschwerdezustandes interpretiert werden. Die
Plastizitit und damit mogliche Adapationsmechanismen an korperliche Aktivitdt des
sensomotorischen Systems auf neuronaler (spinal/supraspinal) und muskuldrer Ebene ist
bekannt. Ungekldrt bleibt aber inwieweit ein chronischer Schmerzzustand dabei zu
spezifischen Verdnderungen der belastungsspezifischen neuromuskuldren Antwort fithren
kann. Die vorliegenden Ergebnisse zeigen jedoch, dass eher eine grundsitzlich (nicht
seitendifferente) reduzierte neuromuskulire Kompetenz der Athleten mit Tendinopathie in
dynamischen Belastungssituationen anzunehmen ist. In der Folge ist die Relevanz dieser
alterierten belastungsspezifischen neuromuskuldren Reaktionsweise als moglicher prédis-
ponierender Faktor fiir die Entstehung von Tendinopathien naheliegend.

Die funktionalen Effekte des sensomotorischen Trainings waren vor allem in einer
verbesserten Kraftleistungsfahigkeit, weniger in Verdnderungen der Bewegungsregulation der
Laufbewegung oder einer Optimierung der Kompensationsfdahigkeit der Perturbation im
Einbeinstand nachzuweisen. Dies bestétigt Arbeiten, die eine geringe Beeinflussbarkeit des

Laufmusters bei gesunden Sportlern zeigten. Dabei spiegelt die unverinderte Kompensations-
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fahigkeit der Perturbation auf dem Posturomed nach dem Training kontrdre Ergebnisse zu
Untersuchungen an gesunden Probanden wider. Positive Effekte eines sensomotorischen
Trainings auf die Kraftentfaltung (vor allem die Erh6hung der ,,Rate of force developement®)
und in Kombination mit Kréftigungsiibungen auf die Maximalkraft werden durch diese
Untersuchung dagegen bestitigt. Die Reduktion der Beschwerde-symptomatik nach dem
sensomotorischen Training scheint (zumindest anteilig) auf der optimierten neuromuskuldren
Kompetenz bei sportlicher Belastung zu beruhen. Allerdings ist aufgrund der fehlenden
Verblindung in der vorliegenden Untersuchung ein mdoglicher Placeboeffekt nicht vollig

auszuschlieBen.

Zusammenfassend ldsst sich folgern, dass bei Athleten mit Tendinopathie der Achilles- oder
der Patellarsehne eine systematisch reduzierte, belastungsspezifische neuromuskulére
Antwort bei Laufbelastungen, einer Perturbation im Einbeinstand und bei Maximalkraft-
belastungen vorliegt. Auf der Basis der gewonnenen Daten ist die Therapie chronischer
Sehnenbeschwerden iiber ein sensomotorisches Training als effiziente Mallnahme zu
erachten. Der Nachweis eines priventiven Effekts zur Reduktion von Tendinopathien der

unteren Extremitit bleibt bislang offen.
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8. Anhang

8.1 Ergebnisse der Reliabilititspriifung der Messgrofien

Laufband EMG-Zeitmessgrofien:

8. Anhang

Bias [% Schrittzyklus] WBA [%] Icc

Gli 0,95 94 0,65

TaT.. LGTe -0,04 93 0,88

ini " Ab+Pb 0,31 86 0,31

AgtPg 1,29 100 0,74

Gli 1,78 94 0,74

TaT.. Gre 1,90 93 0,42

end | Ab+Pb 2,14 86 0,68

AgtPg 0,00 100 0,59

Gli 0,69 100 0,57

Gre 0,18 94 0,41

Gm Tini A b 1Pb 1.58 89 0.52

AgtPg -1,02 100 0,80

Gli -0,44 100 0,43

Gm T Gre 1,12 94 0,58

= max | Ab+Pb 2,31 89 0,67
= AgtPg -0,02 89 0,63
B Gli 1,15 95 0,62
2 Gre 1,26 100 0,44
g Gm Tend A +pb 21,93 89 20,08
N Ag+Pg 1,27 89 0,53
g Gli -0,82 95 0,09
a VmT. Gre 0,31 94 0,60
g ini | Ab+Pb 1,31 100 0,13
8 AgtPg -0,02 100 0,38
= Gli 0,19 90 0,50
— Vi T Gre -0,10 94 0,38
max | Ab+Pb 1,36 89 0,46
AgtPg 2,15 100 -0,10

Gli 2,82 95 0,74

Vi T Gre -0,79 94 0,48

end | Ab+Pb 1,91 89 0,62

AgtPg 2,04 100 0,81

Gli 2,67 95 0,37

Gre 2,77 89 0,55

BITi A b+pb 1,64 100 0,91

AgtPg 3,42 89 0,45

Gli 2,52 95 0,32

Gre -1,59 94 0,75

Bf Tens =440 2.96 89 0.57

AgtPg 0,07 100 0,15
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Laufband EMG-Amplitudenmessgrofien:

8. Anhang

Bias [% Ampl ges WBA [%] Icc TRV [%]
Schrittzylus]

Gli 0,49 94 0,30 5,63

Taa | Gre 2,13 93 0,23 5,67

e "Ab+Pb 26,94 88 20,17 8,31

Ag+Pg 3,26 100 0,17 5,87

Gli 10,24 95 0,61 28,07

Taa | Gre 6,52 94 0,35 26,76

2 "Ab+Pb 5,99 100 0,23 31,36

Ag+Pg 6,16 100 0,60 29,69

Gli 6,45 95 0,57 22,70

5 | gma. |G 6,15 94 0,62 29,13
S Pe "Ab+Pb 0,57 89 0,59 20,68
b Ag+Pg 1,41 89 0,47 28,47
0 Gli -5,96 100 0,77 8,84
5 | gma. |Gre 4,76 94 0,61 10,34
E %2 ["Ab+Pb _12,61 100 0,75 8,44
. Ag+Pg 16,19 100 0,61 10,06
g Gli 4,13 95 025 | 26,11
o Gre 4,12 100 0,60 20,72
> Vm Ape A b+Pb 7,92 100 0,82 18,60
5 Ag+Pg 3,08 100 0,61 16,13
8 Gli 2,83 95 0,55 11,92
= Vi A LGTe 20,36 89 0,66 8,34
5 M Awa "Ab+Pb 1,18 100 0,39 14,26
Ag+Pg 220,49 89 0,63 15,70

Gli 15,09 100 0,42 25,87

ara | Gre 6,66 100 0,60 22,90

e "Ab+Pb 0,78 89 0,93 6,12

Ag+Pg 20,92 100 0,10 | 23,19

Gli 20,71 90 0,66 19,01

Bra |Gre 3,24 89 0,43 27,68

2 Ab+Pb 6,70 89 0,82 16,61

Ag+Pg 18,51 89 0,21 26,63
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Posturomed Bewegungsamplitude der Plattform und Stabilisationszeit:

8. Anhang

Bias [%] WBA [%] Icc TRV [%]

G li 1,14 96 0,41 15,52

g W G re 1,54 96 0,69 13,64

. “ [ Abt+Pb -0,09 100 0,41 12,14

g Ag+Pg 0,58 100 0,73 7,94

. G li -1,63 92 0,24 40,71

g W G re -0,85 95 0,33 41,03

5 2 | Abt+Pb 0,66 100 0,78 19,39

2 Ag+Pg 1,44 89 0,83 17,57

S G li -0,24 84 0,11 7,55

2 T Gre -0,28 88 031 4,55

£ e [ Ab+Pb 442 92 0,30 25,13

Ag+Pg -7,58 92 0,65 42,51

Posturomed EMG-Amplitudenmessgroflen in den Zeitintervallen nach Perturbation:

M. tibialis anterior Bias [%] WBA [%] Icc TRV [%]

G li -106,49 94 0,75 43,31

0-1s Gre 48,59 95 0,43 41,49

Ab+Pb -38,20 100 0,85 17,27

Ag+Pg 72,13 86 0,67 29,29

G li -159,12 94 0,70 49,24

= 125 Gre -62,07 89 0,23 48,20

= Ab+Pb 45,61 100 0,76 25,30

& Ag+Pg 30,36 100 0,88 39,62
é M. gastrocnemius medialis Bias [%] WBA [%] Icc TRV [%]

5 G li 7,99 94 0,64 24,01

Z 0-1s Gre 11,73 95 0,53 24,96

= Ab+Pb 19,88 100 0,23 23,49

2 AgPg 8,67 100 062 | 21,63

© G li 0,30 100 0,24 25,82

z {9 Gre 6,66 95 0,06 | 36,64

S Ab+Pb 37,58 100 0,01 31,96

2 Ag+Pg 0,08 100 0,49 26,73
% M. vastus medialis Bias [%] WBA [%] Icc TRV [%]

2 G li 2,23 89 043 | 25,69

0-1s Gre -7,03 90 0,61 30,17

Ab+Pb 32,33 100 0,33 22,72

Ag+Pg -32,86 100 0,58 26,28

G li -6,39 100 0,26 30,72

125 Gre -44,03 95 0,06 27,12

Ab+Pb 26,10 100 0,69 17,60

Ag+Pg -3,62 100 0,17 41,36
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8. Anhang

M. biceps femoris Bias [%] WBA [%] Icc TRV [%]

Gl 22,80 94 0,08 55,02

0-1s Gre -10,23 90 0,09 60,22
Ab+Pb 133,00 88 0,35 25,27

Ag+Pg -50,95 100 0,47 26,31

Gl -10,98 94 0,28 57,87

1-2s Gre -82,30 89 0,13 73,62
Ab+Pb 23,32 100 0,85 22,16

Ag+Pg -69,69 100 0,22 45,48
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Maximalkraft: Drehmoment [Nm] und Kraft [N]

8. Anhang

Maximalkraft Bias [%] | WBA [%] Icc TRV [%]
G li 2,35 92 0,86 12,27
Kitie Ext oxg G re 3.88 93 0,92 10,30
P beschw 5,93 100 0,69 13,68
P gesund 8,19 93 0,60 10,74
Gli 0,48 96 0,79 11,21
. Gre 3.12 96 0.81 11,77
Kn Fl 9 9 9
feiex exz Pbeschw | 5,03 93 0.80 7.79
P gesund 2,50 93 0,72 7,51
Gli 0,51 96 0,88 11,84
= . Gre 4,60 100 0,85 13,93
2 Knie Ext k : : :
£ flie bxtkonz Pbeschw | 3.0l 100 0.75 14.06
% P gesund 7,22 100 0,77 13,01
£ Gli -1,78 96 0,87 8,40
g Knie Flex komg Gre 0,54 93 0.85 10,39
S, P beschw 3,50 100 0,76 11,63
=y P gesund 5,53 93 0,71 10,09
2 G li 5,38 93 0,77 6,64
w2
¢ Gre -5.48 93 0.88 6,70
OSG Dorsalext 2 2 2
e O S  pbeschw | 1,77 100 0,40 9,91
B P gesund 1,57 92 0,64 9,93
é Gli 4,19 96 0,71 17,27
Gre -3,54 96 0,75 15,14
= | OSG Plantarfl : : :
= AT eX2 I P beschw | -2.38 91 0,80 14.89
P gesund 4,48 100 0,51 20,85
G li 2,38 93 0,33 15,29
Gre -2.24 92 0,81 10,32
0SG Dorsalext k : : :
O KONz b beschw | 3.36 100 0,20 19.64
P gesund -10,10 87 0,70 9,90
Gli 2,88 96 0,42 15,06
Gre -4,99 100 0,40 19,32
Plantarflex k 2 2 2
OSG Plantarflex konz =05 rw | 2.07 100 0.27 22.13
P gesund 0,18 93 0,51 17,77
Gli 2,80 91 0,72 11,78
5 ) : Gre 0,75 91 0,67 15,70
s Extension exz
£ g Pbeschw | -7.76 90 0,43 29,74
«g :?g P gesund -11,42 100 0,44 24,61
5 5 G li 2,35 96 0,72 11,65
(D]
> £ Extension konz Gre 0,48 % 0,68 11,91
& Pbeschw | -0.43 93 0,53 8,71
P gesund 0,48 93 0,40 8,75
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Maximalkraft: EMG-Zeitmessgrofien Ty

8. Anhang

Bias [%] WBA [%] Icc
Vm ext exz Gl 1,03 96 0,30
Gre 1,52 100 0,72
Ab+Pb 6,13 91 0,35
AgtPg -1,44 91 0,36
Bf flex exz Gli 2,74 100 0,37
Gre -2,93 95 0,59
Ab+Pb 3,78 100 -0,19
Ag+Pg 6,87 100 -0,28
Ta Dorsalextion Gl 1,74 91 0,73
g exzentrisch Gre 1,08 91 -0,03
% Ab+Pb 7,98 91 0,20
e Ag+Pg 4,98 100 0,38
& | Gm Plantarflexion G li -2,37 95 0,51
&b exzentrisch Gre -3,03 89 0,29
£ Ab+Pb 4,60 100 0,27
N AgtPg 1,16 91 -0,11
% Vm ext konz Gli 0,50 91 0,19
) Gre -0,22 96 0,20
d‘g Ab+Pb -0,24 91 0,41
e Ag+Pg -0,44 91 -0,37
g Bf flex konz Gl 0,46 100 0,11
'5 Gre 7,53 100 0,08
= Ab+Pb 3,96 91 0,52
Ag+Pg -1,40 90 0,74
Ta Dorsalextenion Gl 2,14 95 0,08
konzentrisch Gre 0,46 96 0,18
Ab+Pb 1,18 91 -0,25
AgtPg -4,62 92 0,26
Gm Plantarflexion Gl -0,51 90 0,13
konzentrisch Gre -2,13 95 0,12
Ab+Pb -2,95 91 -0,01
Ag+Pg -2,62 83 0,02
Beschwerde- und Schmerzscores (PDI; VAS bei Palpation):
Bias [%] | WBA [%] Icc TRV [%]
PDI am Messtag -0,11 92 0,65 79,22
o 8 vor Belastung | Ab+Pb | 0,02 92 0,67 115,84
T S . AgtPg | -0,58 92 0,04 | 97,56
> N | VASbe nach Ab+Pb | 0,12 92 0,84 | 81,02
S 2 | Palpation : > :
z g A+ P Posturomed | Ag+Pg -1,39 92 -0,04 96,19
m 3R nach Ab+Pb -0,12 92 0,78 78,47
Maximalkraft | Ag+Pg -0,42 92 0,15 89,66
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8.2 Weiterfithrende Ergebnisse

Posturomed (EMG-Amplitudenmessgrofsen)

8. Anhang

M. tibialis anterior

M. gastrocnemius medialis

zeit- Gruppe Mittel- lower upper Mittel- lower upper
intervall wert [%] | 95% CI | 95%CI | wert[%] | 95%CI | 95% CI
G 20539 | 154,94 | 25583 | 157,47 | 12725 | 187,69
Ab 150,39 79,72 | 221,07 | 118,68 76,34 161,02
0-20ms Ag 17341 | 102,74 | 244,09 [ 160,81 | 11847 | 203,15
Pb 137,62 | 26,89 | 24835 | 130,00 63,66 196,34
Pg 170,93 79,12 262,74 | 155,28 | 100,28 | 210,29
G 232,60 | 164,78 | 30041 | 149,79 | 123,78 | 175,80
Ab 181,07 86,05 276,08 | 146,30 | 109,86 | 182,74
20-40ms Ag 22229 | 12728 | 317,30 | 178,12 | 141,68 | 214,56
Pb 196,96 | 48,10 | 34581 | 15547 98,38 212,56
Pg 267,09 | 143,66 | 390,51 | 14514 | 97,80 192,47
G 24331 | 17742 | 30920 | 168,08 | 137,22 | 198,94
Ab 212,11 | 119,80 | 304,43 | 146,74 | 103,51 | 189,97
40-60ms Ag 267,51 | 17520 | 359,83 | 16722 | 123,98 | 21045
Pb 377,66 | 233,03 | 52229 | 212,41 | 144,68 | 280,14
Pg 394,81 | 27489 | 51473 | 176,13 | 119,97 | 232,29
G 304,25 | 234,05 | 37444 | 18835 | 14947 | 22723
Ab 289,24 | 190,90 | 387,59 | 15591 | 101,43 | 210,38
60-80ms Ag 30527 | 206,92 | 403,61 | 172,18 | 117,70 | 226,66
Pb 448,66 | 294558 | 602,74 | 280,63 | 19527 | 36598
Pg 418,64 | 290,89 | 546,40 | 23631 | 165,54 | 307,08
G 496,02 | 395,00 | 597,03 | 270,61 | 21827 | 322,96
Ab 351,44 | 20991 | 492,97 | 207,71 | 134,37 | 281,04
80-100ms | Ag 37234 | 230,81 | 513,87 | 18939 | 116,05 | 262,72
Pb 509,00 | 287,26 | 730,73 | 291,32 | 17642 | 406,21
Pg 600,61 | 416,76 | 78447 | 199,45 | 104,18 | 294,71
G 730,48 | 577,09 | 883,86 | 39342 | 324,99 | 461,84
Ab 48476 | 269,87 | 699,66 | 21634 | 12046 | 31221
100-120ms | Ag 460,96 | 246,06 | 675,86 | 214,62 | 118,74 | 31049
Pb 50822 | 171,54 | 844,90 | 181,03 30,83 331,23
Pg 707,69 | 428,53 | 986,85 | 25037 | 125,83 | 37491
G 944,69 | 738,14 | 1151,20 | 340,62 | 291,74 | 389,51
Ab 507,14 | 217,75 | 796,50 | 232,73 | 16423 | 301,22
120-140ms | A g 520,06 | 230,67 | 809,40 | 269,41 | 200,92 | 337,90
Pb 546,83 93,44 | 100020 | 200,03 92,73 307,34
Pg 772,59 | 396,66 | 114850 | 292,81 | 203,84 | 381,78
G 994,07 | 801,97 | 1186,20 | 357,59 | 312,57 | 402,61
Ab 668,43 | 39929 | 937,60 | 259,12 | 196,04 | 322,19
140-160ms [ Ag 579,20 | 310,06 | 84830 | 24846 | 18538 | 311,53
Pb 643,93 | 22226 | 106560 | 217,49 | 118,67 | 31631
Pg 886,93 | 537,30 | 1236,60 | 29125 | 209,31 | 373,19
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G 1040,73 | 822,24 [ 125920 | 380,59 [ 320,17 | 441,02
Ab 738,35 | 432,24 | 1044,50 | 287,06 | 202,39 | 371,72

160-180ms | Ag 611,75 | 305,63 | 917,90 | 234,70 | 150,04 | 31937
Pb 57747 | 97.88 | 1057,10 | 286,54 | 153,90 | 419,18

Pg 768,93 | 371,28 | 1166,60 | 281,10 | 171,11 | 391,08

G 955,92 | 775,38 | 1136,50 | 322,96 | 268,97 | 376,96

Ab 801,68 | 548,73 | 1054,60 | 27221 | 196,56 | 347,85

180-200ms | A g 615,71 | 362,76 | 868,70 | 233,30 | 157,66 | 308,95
Pb 581,75 | 18544 | 978,00 | 303,32 | 184,80 | 421,84

Pg 863,27 | 534,67 | 1191,90 | 300,99 | 202,72 | 399,26

G 606,99 | 516,19 | 697,78 | 244,09 | 217,29 | 270,89

Ab | 45813 | 33092 | 58534 | 183,74 | 146,19 | 22130

0-1s Ag | 434,02 | 306,81 | 56123 | 19534 | 157,79 | 232,90
Pb 482,11 | 282,80 | 681,41 | 21220 | 15337 | 271,04

Pg 600,45 | 435,19 | 765,70 | 212,08 | 163,30 | 260,86

G 43572 | 364,92 | 506,52 | 244,09 | 217,29 | 270,89

Ab | 420,86 | 322,60 | 519,11 | 183,74 | 146,19 | 221,30

1-2s Ag 435,08 | 334,95 | 53521 | 19534 | 157,79 | 232,90
Pb 361,83 | 181,33 | 542,34 | 212,20 | 153,37 | 271,04

Pg 555,57 | 419,12 | 692,02 | 212,08 | 163,30 | 260,86

M. vastus medialis M. biceps femoris

zeit- Gruppe | Mittel- lower upper Mittel- lower upper
intervall wert [%] | 95%CI | 95%CI | wert[%] | 95% CI | 95% CI
G 109,99 | 92,86 127,11 | 133,43 | 10036 | 166,49

Ab 13431 | 11031 | 15830 | 123,09 | 76,76 169,42

0-20ms Ag 130,04 | 106,05 | 154,03 | 181,87 | 13554 | 228,20
Pb 113,95 76,36 151,54 | 107,76 | 35,17 180,35

Pg 153,75 | 122,58 | 184,91 | 22222 | 162,03 | 282,40

G 124,04 | 101,83 | 146,26 | 14537 | 110,57 | 180,16

Ab 121,72 | 90,59 152,85 | 130,99 82,24 179,73

20-40ms Ag 157,97 | 126,85 | 189,10 | 201,81 | 153,06 | 250,56
Pb 102,93 54,17 151,70 | 151,79 7542 | 228,17

Pg 147,85 | 107,41 | 188,28 | 221,18 | 157,85 | 284,51

G 13321 | 103,02 | 16338 | 167,15 | 120,74 | 213,56

Ab 143,27 | 100,99 | 185556 | 149,58 84,56 | 214,60

40-60ms Ag 167,86 | 125,58 | 210,15 | 157,53 92,51 222,55
Pb 114,33 48,08 180,57 | 263,11 | 16125 | 364,97

Pg 173,74 | 118,81 | 228,67 | 221,12 | 136,66 | 305,58

G 128,99 | 98,80 159,17 | 23644 | 155,75 | 317,13

Ab 170,44 | 128,14 | 212,73 | 143,66 | 30,61 256,71

60-80ms Ag 170,02 | 127,73 | 21232 | 17544 62,39 288,49
Pb 132,36 | 66,09 198,62 | 323,85 | 146,73 | 500,96

Pg 178,99 | 124,05 | 233,93 | 36042 | 213,56 | 507,28

80-100ms G 149,90 | 11516 | 184,65 | 333,19 | 227,00 | 43934
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Ab 170,32 | 121,63 | 219,00 [ 14735 -1,40 296,08

Ag 173,72 | 125,04 | 222,40 | 200,83 52,10 | 349,56

Pb 197,76 | 121,49 | 274,03 | 303.47 70,50 | 536,47

Pg 177,08 | 113,84 | 24032 | 404,00 | 210,80 | 597,20

G 167,22 | 132,14 | 202,29 | 454,58 | 328,18 | 580,98

Ab 190,10 | 140,96 | 23924 [ 20429 | 2720 [ 38138
100-120ms | Ag 187,46 | 13832 | 236,61 | 24884 | 71,75 | 425,93
Pb 289,65 | 212,65 | 366,64 | 30930 | 31,85 586,75

Pg 216,68 | 152,84 | 280,52 | 411,89 | 181,84 | 641,94

G 249,17 | 196,20 | 302,14 | 487,26 | 36740 | 607,12

Ab 217,84 | 143,63 | 292,05 | 26437 | 9643 | 43230
120-140ms | A g 202,86 | 128,65 | 277,07 | 300,13 | 13220 | 468,07
Pb 274,76 | 15849 | 391,02 | 42891 | 16581 | 692,01

Pg 248,22 | 151,82 | 344,62 | 366,16 | 148,01 | 58431

G 333,58 | 24530 | 421,85 | 54882 | 439,10 | 658,53

Ab 244,66 | 120,99 | 36833 | 306,86 | 153,14 | 460,58
140-160ms | Ao 241,10 | 11742 | 364,77 | 25891 | 105,19 | 412,63
Pb 22338 | 29,63 417,014 | 43593 | 19510 | 676,76

Pg 280,15 | 119,49 | 440,80 | 420,16 | 220,47 | 619,85

G 343,99 | 268,73 | 41925 | 601,82 | 472,72 | 730,91

Ab 317,85 | 212,40 | 42329 | 299,88 | 119,01 | 480,76
160-180ms | Ag 265,50 | 160,05 | 370,94 | 313,44 | 132,56 | 49431
Pb 198,96 | 33,76 | 364,16 | 51920 | 23583 | 802,58

Pg 251,42 | 11444 | 388,39 | 522,89 | 287,93 | 757,84

G 322,11 | 248,13 | 396,09 | 71534 | 571,08 | 859,60

Ab 302,70 | 199,05 | 406,36 | 389,68 | 187,56 | 591,79
180-200ms | A g 352,14 | 24848 | 45579 | 356,73 | 154,62 | 55884
Pb 22842 | 66,02 | 390,81 | 602,77 | 286,12 | 919,42

Pg 260,48 | 125,83 | 39513 | 616,09 | 353,54 | 878,64

G 231,21 | 19826 | 264,15 | 452,01 | 370,75 | 533,26

Ab 274,08 | 227,92 | 32024 | 292,19 | 17835 | 406,03

0-1s Ag 278,11 | 231,95 | 32426 | 319,76 | 20592 [ 433,60
Pb 27511 | 202,80 | 34743 | 548,03 | 369,68 | 726,38

Pg 279,07 | 219,11 | 339,03 | 549,05 | 401,16 | 696,93

G 192,69 | 151,64 | 233,74 | 35630 | 280,94 | 431,66

Ab 291,46 | 234,50 | 34842 | 351,57 | 246,99 | 456,16

1-2s Ag 303,31 | 24526 | 361,36 | 349,52 | 242,95 | 456,10
Pb 24531 | 140,67 | 349,96 | 421,96 | 229,82 | 614,09

Pg 292,71 | 213,60 | 371,81 | 567,89 | 422,65 | 713,13
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Die Dissertation wurde in der gegenwértigen oder einer anderen Fassung bisher weder einer
anderen Fakultit, noch einer wissenschaftlichen Hochschule zur Begutachtung im Rahmen

eines Promotionsverfahrens vorgelegt.

Potsdam, den 10. Dezember 2007

(Steffen Miiller)

138









	Titelblatt
	Impressum
	Inhaltsverzeichnis

	1. Einleitung

	2. Tendinopathien und das sensomotorische System

	2.1 Tendinopathien

	2.1.1 Mögliche Entstehungsmechanismen von Tendinopathien im Sport

	2.1.2 Sehnenpathologie

	2.1.3 Therapieansätze und mögliche Wirkmechanismen


	2.2 Das sensomotorische System

	2.2.1 Grundlagen der neuromuskulären Antwort (NMA)

	2.2.2 Plastizität des sensomotorischen Systems

	2.2.3 Adaptationen durch ein sensomotorisches Training (SMT)


	2.3 Forschungsparadigma

	2.4 Wissenschaftliche Fragestellung


	3. Untersuchungsgut und Methode

	3.1 Studienablauf

	3.2 Probandengut und Gruppenzuteilung

	3.3 Untersuchungsgruppen / Therapieverfahren

	3.4 Untersuchungsprotokoll / Messmethoden

	3.5 Gütekriterien (Reliabilität)

	3.6 Statistik


	4. Ergebnisse

	4.1 Reliabilität

	4.2 Die belastungsspezifische neuromuskuläre Antwort bei Tendinopathie (F1)

	4.3 Funktionale Effekte eines sensomotorischen Trainings (F2)

	4.4 Therapeutischer Effekt eines sensomotorischen Trainings (F3)

	4.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

	5. Diskussion

	6. Zusammenfassung

	7. Literaturverzeichnis

	8. Anhang

	8.1 Ergebnisse der Reliabilitätsprüfung der Messgrößen

	8.2 Weiterführende Ergebnisse

	8.3 Anerkennung

	8.4 Erklärung





