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Az inak legfontosabb feladata, hogy az izmok feszülését tapadási helyük, a csontok irányába továbbítsák, s ehhez kellően ellen­
állónak és rugalmasnak kell lenniük. Amennyiben az inak jelentős gyakoriságú és intenzitású erőbehatásoknak vannak kitéve, 
illetve valamely hajlamosító tényező hatására sérülékenyek, rendszerint fokozatosan kialakuló tendinopathia jöhet létre.

A tendinopathiák epidem iológiája

Az em beri szervezetben levő izom-ín egységek száma m eghalad­
ja a 600-at, de a tend inopath iák típusos lokalizációjúak. A felső 
végtagon a váll és a könyök körüli tend inopa th iák a leggyakorib­
bak. Előbbiek a rotátorköpeny, és ezen belül is a supraspinatus 
ín te rü le tén  alakulnak ki ro tátorköpeny im pingem ent- vagy szub- 
akrom iális fá jda lom  szindróma képében, míg az utóbbiak a kö­
zös flexor vagy extenzor izom csoport ina it é rin tik . Az alsó végta­
gon a leggyakoribb és legtöbb prob lém át okozó tend inopath ia  az 
Achilles-ín és a fascia plantaris te rü le tén  alakul ki, de a patellaín, 
a tib iá lis  posterio r ín vagy a trochan te r m ajor te rü le tén  a gluteális 
tapadási te rü le tek  egyaránt m egbetegedhetnek. A ten d in op a th i­
ák legtöbbször az aktív fe lnő ttkorban je lentkeznek, rendszerint 18 
és 65 éves é le tkor között, sporto lóknál sokkal gyakrabban, m in t a 
rendszeres, m egerő lte tő testmozgást nem végzőknél. A ten d in o ­
pathiák incidenciája 10,5/1000 életév, amely meghaladja a nép­
betegségnek számító osteoarthritis  8 ,4 /1000 életév incidenciáját.

A tendinopathiák rizikófaktorai

Az inak m egfele lő testsúly esetén, m etabolikus és horm onális 
betegségek, extrém  gyakoriságú és m értékű terhelés hiányában 
élethosszig képesek biológiai funkció juk ellátására. Am ennyiben a 
fe lso ro lt tényezők norm ális egyensúlyi állapota -  külső- és belső 
tényezők, m ódosítható vagy nem m ódosítható okok m ia tt -  m eg­
bom lik, úgy tend inopath ia  alakul ki.

Sport
A rendszeres, de még inkább a versenyszerű sportaktivitás hajlamosít 
tendinopathiák kialakulására. Számos klinikai vizsgálat igazolta, hogy 
a sportsérülések közel 50%-a az inakat, az ínhüvelyeket és az íntapa­
dási helyeket (enthesis) érinti. Ez a szám az Egyesült Államokban évi 
kb. 28 millióra tehető. Érdekesség, hogy nemcsak a túlterhelés, ha­
nem az edzés abbahagyása utáni ínszerkezet-változás is hajlamosít 
sérülésekre. A proteoglikán állomány és a kollagénrostok szerkezete 
az ún. „detraining"-re megváltozik, és kisebb terhelések hatására is 
sérülés, sportártalom következhet be. A sport jellege meghatározza

a jelentősen igénybe vett inakat. Az ún. „stop and go", vagyis a vál­
takozó sebességű és nagy gyorsulásokkal és lassulásokkal, ugrásokkal 
járó sportágak (labdarúgás, kézi-, kosár-, röplabda), valamint a futás, a 
kerékpározás esetén az Achilles-ín túlterheléses állapota a leggyako­
ribb. A futóknál emellett a térd, a láb és a bokák körüli inak is gyakran 
érintettek. A futó- és ugrótérd típusos sportágspecifikus túlterheléses 
ártalmakat jelöl, előbbi a femur lateralis condylus fe le tti ín, utóbbi a 
ligamentum patellae, és ezen belül is dominálóan annak proximális te ­
rületének fájdalmára utal. Labdarúgóknál és jégkorongosoknál a csí­
pő- és az ingvinális területi fájdalom gyakran jelentkezik túlterhelés ta­
laján kialakult tendinopathia miatt. A dobó- és ütőmozgásokkal járó 
sportágakban gyakori a felső végtagi tendinopathia, vízi-, kézi- és röp­
labdajátékosok, dobóatléták esetén rotátorköpeny-tendinopathiával, 
teniszezőknél, baseballban a dobójátékosoknál laterális és mediális kö­
nyöktáji tendinopathiával számolhatunk. A tendinopathiák rendszerint 
a terhelés hirtelen fokozódása vagy tartós fennállása esetén alakulnak 
ki, ennek megfelelően a sportolók rendszerint az alapozási időszakban 
vagy a versenyszezon vége felé jelentkeznek ilyen jellegű panaszokkal.

Foglalkozási ártalom
Azokban a szakmákban, ahol egyféle mozdulat gyakori ismétlésére 
van szükség, és ez rendszerint a felső végtag nagyízületi mozgásai­
val is jár, fokozott gyakorisággal kell számolnunk tendinopathia kiala­
kulásával. Futószalag m ellett tevékenykedők, csomagolok, szerelők, 
varrógép m ellett dolgozók vannak kitéve ilyen ártalomnak, de tartós, 
egy testhelyzetben történő repetitív mozgások (pl. zenészek) szintén 
hajlamosítanak felső végtagot érintő tendinopathiákra.

Genetikai tényezők
A tendinopathiákra géneltérések is hajlamosíthatnak, de ez sem m i­
képpen nem tula jdonítható csupán egyetlen génnek. A szakirodalom­
ban 30-at meghaladja azon gének száma, amelyek polimorfizmusai 
befolyásolják a tendinopathia kialakulását és gyógyulását. A COL5A1- 
gén összefüggése az Achilles-ín tendinopathiával vo lt igazolható. Ez a 
gén a COLlA-val együtt szerepet játszik a kollagénrostok méretének 
és struktúrájának kialakításában. Ugyancsak kim utatták az Achilles- 
ín-tendinopathia összefüggését metalloproteináz enzimek genetikai 
variánsaival, így az MMP3-mal és a TIMP2-vel.



Társuló betegségek és gyógyszeres 
kezelés
Nyilvánvaló, hogy tú lsú ly  vagy elhízottság 
esetén fokozott terhelés tevőd ik az inakra, 
így az obesitas a tendinopath ia  független 
rizikófaktorának tek in the tő , de egyéb me- 
tabolikus kórképek, így a diabetes m ellitus 
vagy a hyperlip idaem ia, tovább növelik az 
e lőfordulás gyakoriságát. A betegség csa­
ládi halmozódása és az é le tkor e lőrehala­
dása szintén rizikótényezők, de a korlá to­
zott vagy tú lzo tt ízületi mozgások, a gyenge 
vagy rossz nyújthatóságú izmok is növelik a 
tendinopath ia  veszélyét. A gyógyszerek kö­
zül a széles körben használt statinok, de a 
ritkábban alkalm azott szerek is, így a fluo - 
rokino lonok, a ho rm onpótló  kezelés vagy a 
gyulladásos reum atológia i kórképek te ráp i­
ájában használt le flunom id is hajlam osíta­
nak tendinopath iára (1. ábra).

A tendinopathia patofiziológiája

A tendinopathia kialakulásában a legfon­
tosabb külső tényező az ismételt, repetítív 
terhelés, a vongálás, amely a kollagénrostok mikroszkopikus mé­
retű strukturális károsodásához vezet. Normál körülmények között 
a belső helyreállító folyam atok megszüntetik ezeket, sőt az ín és 
az íntapadási hely az edzésadaptáció során alkalmazkodik a foko­
zott terheléshez. Abban az esetben, ha a terhelés extrém fokú vagy 
gyakoriságú, vagy a belső helyreállító képesség rom lik, gyulladást 
okozó citokinek, kemokinek és gyulladásos sejtek halmozódnak 
fel, amelyek részben tovább fokozzák a kezdeti gyulladást, részben 
pedig a nociceptív receptorok aktiválása révén fájdalm at okoznak. 
Utóbbi folyam at révén a kezdetben fájdalm atlan mikroszkopikus el­
változás panaszt kiváltó jelenséggé válik.

A molekuláris összetétel és szerkezet változása
Az ín fő  a lko tóe lem e az I. típusú kollagén, em e lle tt p ro teog li- 
kánok, g lükózam inog likánok és g likop ro te inek, va lam in t III., V. 
és XII. típusú kollagének együttesen a lko tják azt a m oleku láris 
há lózatot, am elyek között sejtes a lko tóe lem ként tenocyták he­
lyezkednek el. A tenocyták aktív e lem ei az extrace llu lá ris  m átrix  
„tu rnove rének", vagyis a degradációban és a te rm elésben egy­
aránt szerepet játszanak, és ezeken keresztül adap tá lód ik az ín a 
fokozott terheléshez is. Az inakra ható m echanikai inger, vagyis 
a húzóerő s tim u lust je le n t a kollagénterm eléshez. A te rhe lés fo ­
kozza az extrace llu lá ris  m á trixo t a lkotó m oleku lákat kódoló gé­
nek transzkripc ió já t, és poszttranszlációs m ódosulásokat is okoz. 
Ezzel szemben a fizikai aktiv itás hiánya csökkenti a kollagén- 
„ tu rn o v e rt" . Az ín adaptív fo lyam ata iban részt vevő le g fon to ­
sabb in tra - és extrace llu lá ris  szignálútvonalak főszereplő i az 
NF-kB, az ERK, a MAPK és a TGFp.

Tendinopathia esetén megváltozik az ín extracelluláris m oleku­
láris szerkezetének összetétele és struktúrája is. Károsodás esetén 
III. típusú kollagén halmozódik fel, amely egyfajta tapaszként fedi

be a m ikrosérülések te rü le te it. A III. típusú 
kollagén rendezetlen szerkezetben halm o­
zódik fel, amely rontja az ín biomechanikai 
tulajdonságait. Az ín szabályos fibrillá ris szer­
kezete megbomlik, a kollagénrostok lefutása 
szabálytalanná válik.

Tend inopathia esetén m egváltozik az I. 
típusú kollagén te rm elődése is, ebben az 
MKX, az SCX és az EGRI transzkripciós fak- 
to rok já tszanak kulcsszerepet a COL1A1-és 
a COL1A2-gének expressziója á lta l. A TGFP 
a kollagén szerkezetének szabályozásá­
ban m űködik közre. A ko llag én -„tu rno ve r" 
m értéké t elemző vizsgálatok arra uta lnak, 
hogy a kollagén m in tegy 50%-a fo lyam atos 
m egújuláson megy át éveken keresztül a 
tend inopa th ia  kialakulása e lő tt, vagyis a 
ta rtósan m egvá ltozott „ tu rn o v e r"  fo n to ­
sabb szerepet já tszik a betegség kia laku­
lásában, m in t az egyszeri károsodás. Az 
extrace llu lá ris  m átrix  „ re m o d e llin g jé t"  
károsító másik fon tos m ed iá to r az MMP, 
va lam in t annak endogén in h ib ito ra , a 
TIMP. Tend inopathia esetén k im u ta th a tó  
vo lt az egyensúlytalanság az M M P és a 

TIMP-ek között, am ely az ín szerkezetének és m oleku láris  ösz- 
szetéte lének m egváltoztatása révén gyengíti az ín m echanikai 
je llem ző it. Tendinopathia esetén az in terfaszciku láris m átrixban 
(más néven endo tendonban) is kóros fo lyam atok de tektá lha tok. 
Á lla tkísérle tes vizsgálatok azt igazolták, hogy az in terfaszciku lá­
ris m á trix  hozzájárul az inak rugalmasságához, vagyis az it t  zajló 
fo lyam atok is ha jlam osítanak tend inopa th iá ra .

Az inak nem kollagén m o leku lá i közül a leg fon tosabbak az 
elasztin, a proteoglikánok és a kollagén oligom er m átrixp ro te inek, 
a lubricin és a tenaszcin-C. A kis, leucinban gazdag proteoglikánok 
nagy mennyiségben ta lá lhatók az ínban, amelyek közül dom inál 
a dekorin, a m aradékot a lum ikán, a fib rom odu lin  és a biglikán 
alkotják. A nem kollagén m átrixp ro te inek részben m odulá lják a 
tenocyták növekedését és d ifferenciálódását, részben a k ife jle tt 
ínban szabályozzák a rostok és a fasciculusok elcsúszását. A nem 
kollagén pro te inek összetételének megváltozása vagy hiánya a 
rostok fokozott csúszását eredményezi, amely fokozott sérü lé­
kenységhez vezet.

A reaktív oxigéngyökök és az oxigén szabadgyökök szere­
pe szintén fe lm e rü l a ten d in op a th iá k  patom echanizm usában. 
ínsérü lést követően fokozott n itrogén-oxid-szin tetáz-(NO S-) 
aktiv itás és következményes n itrogén-m onoxid-expresszió  m u­
ta tha tó  ki. A n itrogén-m onox id  a gyulladás fon tos m ediá tora. 
Á lla tk ísé rle tek során induká lt tú lte rhe léses ínárta lom  esetén 
ugyancsak fokozott NOS-expresszió v o lt észlelhető. A te n d in o ­
path iák patom echanizm usában az ox idatív  károsodás je len tősé ­
gét tám asztják alá azok az adatok, am elynek során tenyésztett 
tenoeytáka t te tte k  ki n itrogén-m onox idnak. Tend inopathia ese­
tén az I., a III. és a IV. típusú kollagén, a lam in in, a biglikán és a 
dekorin nagyobb m ennyiségben te rm e lő d ö tt, m in t egészséges 
ínból származó tenocyták esetén.



Tendinopathia során k im uta tták az ínban levő sejtek fokozott 
apoptózisát, am ely rontja a szövetek gyógyulási hajlam át. Ezt tá ­
masztják alá azok a hum án- és állatkísérletes adatok, amelyek sze­
r in t tendinopath iás inakban fokozott mennyiségben m uta tha tó  ki 
a caspase 3 és caspase 8, amelyek az apoptózis fontos m ediátorai.

Gyulladásos folyam atok tendinopathiákban
Korábban a tendinopath iá t degeneratív jelenségként írták le. Az 
utóbbi évtizedek kutatásai kim utatták, hogy a kórkép kialakulá­
sában a gyulladásos molekuláris mechanizmusok fontos szerepet 
játszanak. Tendinopathia esetén gyulladásos sejtek in filtrá lják az 
é rin te tt inat, és részben maguk term elnek gyulladásos citokineket, 
részben pedig a tenocytákat stim ulálják ilyen m ediátorok expresszi­
ójára. Ezek a citokinek és kemokinek iniciálják és felerősítik azokat 
a jelenségeket, amelyek az extracelluláris m átrix összetételének és 
az ín m ikrostruktúrájának megváltozásához vezetnek. A gyulladá­
sos folyam atok legfontosabb sejtes elemei a makrofágok és a hí­
zósejtek. A gyulladás humorális m ediátorai közül kiem elendők a 
pro in flam m atorikus citokinek közé tartozó TNF, IFNy, IL -ip  és IL-6, 
míg a növekedési faktorok közül a TGFP és a PDGF. Az IL-6 kétarcú 
citokinként viselkedik, mivel mind pro-, m ind antiin flam m atorikus 
hatása is van. Rekombináns IL-6-ot helyileg alkalmazva ugyanúgy 
növeli a kollagénszintézist az ín körüli szövetekben, m in t a fizikai 
aktivitás, amely arra utal, hogy ez a citokin a kollagénszintézis fő 
szabályozója. A TNF egyértelműen a tendinopathia jellemző e lté ré­
seinek kialakulását mediálja. Tenyésztett humán tenocytákhoz adva 
csökkenti az I. típusú kollagén term elődését, és serkenti az egyéb 
proinflam m atorikus citokinek expresszióját. Az IL-l-családba ta rto ­
zó citokin, az IL-33 tendinopathiában b e tö ltö tt szerepére utal, hogy 
mechanikai tú lte rhelés után je lentősebben nő az expressziója, m in t 
az egészséges ínban. Ráadásul tenyésztett, humán tenocytakultú - 
rához adva növeli a III. típusú kollagén és további gyulladásos c ito ­
kinek, így az IL-6, az IL-8 és a CCL2 expresszióját. A tendinopath iák 
kialakulása szempontjából egyre inkább nyilvánvalóvá válik az IL-17 
szerepe. Emelkedett szintje a kórfolyam at során még a nyilvánvaló 
MRI-eltérések kialakulása e lő tt kim utatható. Humán tenocytákhoz 
adva „rem ode llinge t" befolyásoló szerepére utal a III. típusú kolla­
gén term elődését fokozó hatása. M ivel az IL-17 elleni m onoklonális 
antitestek gyulladásos reumatológiai kórképekben használatosak, 
logikusnak látszik kipróbálásuk a tendinopathia terápiájában. Az ez­
zel kapcsolatos klinikai vizsgálatok folyam atban vannak.

Tünetek

A tend inopath ia , definíciója szerint, ta rtós ínfá jdalm at és fun k ­
ciórom lást okozó kórkép, am elynek diagnózisa a kórelőzményen 
és a klinikai tüneteken alapul. A tend inopath iá ra  a mozgás p ro­
vokálta fá jdalom  és a merevség je llem ző leginkább, amely rend­
szerint a reggeli órákban felkelés után, vagy hosszasabb nyugalmi 
periódus után a legerősebb. Alsó végtagi tend inopath iák esetén 
(pl. Achilles-ín-tendinopathia) a járáskor je lentkező fá jda lom  a 
legjellegzetesebb. A betegség kezdeti stádium ában a ten d in op a t­
hia nem akadályozza a sporttevékenységet, m ivel a panaszok vagy 
csökkennek, vagy megszűnnek a bemelegítés után. A kórkép e lő ­
rehaladott form ájára utal a tartósan fennálló  fá jdalom , am ely a 
m indennapokat is je lentősen nehezíti.

Diagnózis 

Fizikális vizsgálat
A fizikális vizsgálat legrelevánsabb része a tapintás. Amennyiben az 
é rin te tt ín a bőrfelülethez közel helyezkedik el, a nyomásra je len t­
kező fájdalom  megerősíti a diagnózist. A környező anatómiai struk­
túrák tapintása differenciáldiagnosztikai céllal történ jék, így lehet 
elkülöníteni pl. az Achilles-ín-tendinopathiát a m ellette levő bursa 
gyulladásától. A tendinopathiák fizikális vizsgálatának további fon ­
tos részei a fá jdalm at provokáló tesztek. Achilles-tendinopathia 
esetén az egy lábról ugrás, patelláris tendinopathiánál az egylábas 
guggolás, könyöktáji tendinopathia esetén a csuklóflexió és -exten- 
zió ellenállással szembeni kivitelezése segítheti a pontos diagnózis 
felállítását. Mélyebben fekvő inaknál a tapintás csak korlátozottan 
alkalmazható. Rotátorköpeny-tendinopathiánál például az abduk- 
ció és kirotáció gyengesége és fájdalm a segíthet a diagnózisban.

Képalkotó vizsgálatok
A képalkotó vizsgálatok nem fe lté tlenü l szükségesek a ten d in o ­
pathia diagnózisához, sokkal inkább differenciáld iagnosztikai sze­
reppel bírnak. Leginkább az u ltrahang használható a tend inopa­
th ia vizsgálatára: az ín megvastagodása, a hipoechogén te rü le tek, 
a rostok lefutásának megváltozása és az érújdonképződés a leg­
gyakoribb ultrahangos jellegzetességek. Az MRI- és a röntgenvizs­
gálatok a differenciáld iagnosztikában használhatók.

Korai gyanú és diagnózis
A tendinopathiához vezető intrinsic és extrinsic faktorok szűrése fon­
tos a betegség súlyosabb formájának megelőzésében, illetve a sze­
mélyre szabott kezelésben, különösen sportolók esetében. M ivel a 
kórkép kezdetben nyugalmi fájdalmat nem okoz, gyakran jó indu la tú­
nak tartják, ugyanakkor az előrehaladott kórformák kezelése -  amely 
az érin te tt ín krónikus gyulladásával és megvastagodásával társul -  
nehezen kezelhető, és a sportpályafutás végét is je lentheti. A kezdeti 
tünetek felelősséggel való értékelése m ellett a korai stádiumban való 
felismerést segíthetik a sportolóknál alkalmazott kérdőívek, ilyen pl. 
az Oslo Sports Trauma Reseach Center (OSTRC) túlterheléses sportár- 
talom-kérdőív. Ultrahangvizsgálat ugyancsak alkalmazható szűrésre. 
Az ín vastagságának növekedése, struktúrájának változása még pa­
naszmentes állapotban is tendinopathiára hívhatja fel a figyelmet. 
Súlyos fokú tendinopathia esetén a felépülés és a sportolóknál a pá­
lyára történő teljes értékű visszatérés általában 6-12 hónapot vesz 
igénybe. M inél enyhébbek a panaszok és kisebb az ultrahanggal ki­
m utatható strukturális elváltozás, annál rövidebb a felépülési idő.

Megelőzés
A tend inopath iák kialakulásának veszélye és aránya spo rto lók  
körében je lentősen csökkenthető. Klinikai vizsgálatok igazolták, 
hogy kézilabdázók körében a váll és a csípő körü li ten d in op a th i­
ák e lőfordulási gyakorisága m egfele lően terveze tt és kiv ite lezett 
mozgásterápiával kb. 30-40%-kal mérsékelhető. Ezek a gyakorla­
tok  az é rin te tt inak körüli izmok erősítését és koordinációjának 
javítását célozzák. A prevenciót nem célszerű versenyidőszakban 
elkezdeni, mivel a m ár egyébként is meglévő nagy fokú sportspe­
cifikus terhe lés m e lle tt alkalm azott megelőző je llegű gyakorlatok 
extrém  te rhe lést je len the tnek  az inakra is.



Kezelés

A kezelés célja a páciens fájdalmának csökkentése, a gyógyulási fo ­
lyamat serkentése és a mozgásszervi funkciók javítása. A kezelési 
eljárások passzív és aktív módszerekre oszthatók: a passzívak közé 
tartoznak a gyógyszeres terápiák, beleértve a per os gyógyszereket 
és az injekciós kezeléseket, valam int a fizioterápiák közül a lökés­
hullám, a terápiás ultrahang és az alacsony energiájú lézer. Az ak­
tív  eljárások legfontosabb elemei az inat érin tő  mozgásterápia, a 
terhelés szabályozása és a beteg oktatása. A kezelés végső célja a 
tendinopathiára jellegzetes patológiai eltérések megszüntetése.

Aktív eljárások
Az aktív eljárások közül a legelterjedtebb az inat terhelő gyakorlatok 
végzése. Az excentrikus tréning jótékony hatását több m int 4 évtizede 
fedezték fel, és az ezt követő időszakban vette át fokozatosan a koráb­
bi eljárások (nyugalomba helyezés és gyulladáscsökkentő gyógysze­
rek) helyét. Az excentrikus gyakorlatok kedvező hatását az Achilles-, 
patelláris, gluteális, laterális könyök- és rotátorköpeny-tendinopathi- 
ák esetén is igazolták. Az excentrikus tréning kiegészítendő személy­
re szabott egyéb mozgásterápiával is, amely a rutinszerűen előírt 
excentrikus protokollokkal együtt alkalmazva javítja a sportoló és a 
terapeuta közötti együttműködést is.

Az e lm últ egy évtizedben fedezték fel az izom etrikus gyakorla­
tok  kedvező hatását, és te rjed tek  el azok a mozgásterápiás fegy­
vertárban. Az eljárás legnagyobb előnye az akut fá jdalom csökken­
tő  hatása. Az első klinikai vizsgálatot az izom etriás gyakorlatok 
analgetikus hatásának bizonyítására patelláris tendinopath iában 
végezték, és a kedvező eredm ények stim ulá lták a további vizsgála­
toka t más lokalizációjú tendinopath iákban. Ezekben az esetekben 
(Achilles- és fascia plantaris tend inopath ia ) kedvező hatásokat 
nem tud tak reprodukálni, így a további vizsgálatok eredm ényei 
fog ják meghatározni az eljárás terápiás hasznát.

Az inat terhelő gyakorlatok végrehajtásuk során gyakran okoznak 
fájdalmat, s az érin te tt sportolók ezen tünetek alapján gyakran tarta ­
nak a tendinopathia romlásától. Utóbbi jelenség m iatt esetenként az 
ín nem kap a mozgásterápia során megfelelő terhelést. A fájdalom 
monitorozása a gyakorlatok során és azokat követően segít m egértet­
ni a módszer hasznát, és elősegíti a megfelelő terhelési szint elérését.

Kiegészítő eljárások
A kiegészítő eljárások, amelyek a mozgásterápia m elle tt alkalmaz­
hatók, rendszerint nem bírnak hatékonyságuk tek in te tében erős 
evidenciákkal, de m ivel biztonságosnak tek in the tők, gyakran al­
kalmazzák azokat egymás m elle tt vagy szekvenciálisán.

A kortikoszteroid injekciókat több évtizeden keresztül, széles kör­
ben használták a tendinopathiák kezelésében. Annak ellenére, hogy a 
kórkép patomechanizmusában egyre nyilvánvalóbb a gyulladás szere­
pe, a kortikoszteroid injekciók hosszú távú hatékonysága megkérdője­
lezhető, ugyanis inkább károsítják a fiziológiás helyreállító folyamato­
kat, és a betegség progressziójához vezethetnek. A kortikoszteroidok 
kedvező hatása leginkább a rotátorköpeny-tendinopathiák esetén 
merül fel. Klinikai vizsgálatok igazolták, hogy a kezelést követően 
csökken a fájdalom, és javul a mozgásszervi funkció. A kedvező hatás 
ugyanakkor átmeneti, és nem csökken a későbbi sebészi beavatko­
zások aránya sem. A laterális könyöktendinopathiák (teniszkönyök)

esetén gyakran alkalmazzák a kortikoszteroid injekciós kezelést. Rövid 
távon (6 héten belül) jelentős fájdalomcsökkentő hatással bír, de hosz- 
szabb időtartamban kedvező hatása nem igazolható; 3-6 hónap múlva 
az injekciós kezelést nem követi a fájdalom csökkenése a placebóval 
kezeitekhez képest, s nem tapasztaltak tartós javulást az izomerőben 
és a funkcionális kimeneteli paraméterekben sem. Achilles- és patel­
láris tendinopathia esetén ritkábban használatos a lokális, injekciós 
kortikoszteroid kezelés. Ennek oka elsősorban az, hogy esetközlések 
vannak Achilles-in-rupturáról szteroidinjekciót követően.

A thrombocytadús plazma saját vér centrifugálásával készül, amely 
nagy koncentrációban tartalmaz vérlemezkéket fehérvérsejtekkel 
vagy nélkülük. A throm bocyták szétesése során többek között TGF(3, 
PDGF, bFGF, VEGF és EGF szabadul fel, amelyeknek az íngyógyulás kü­
lönböző szakaszaiban kedvező hatást tulajdonítanak. A fehérvérsejte­
ket is tartalmazó thrombocytadús plazma fájdalomcsillapító hatása 
hosszú távon is meghaladja a lokálisan adott fájdalomcsillapítókét, és 
a kortikoszteroidhoz képest is jobb hatású. Ellentmondó eredmények 
vannak throm bocytadús plazma használatáról patelláris tendino­
pathiában, és nem bizonyult hatásosnak Achilles-tendinopathiában. 
Összességében a thrombocytadús plazma semmiképpen nem tek in t­
hető elsővonalbeli kezelésnek, de terápiás opció lehet még egyértel­
mű tudományos bizonyítékok hiányában is.

Alacsony energiájú lézerkezelés esetében ödéma- és gyulladás- 
csökkentő, fájdalomcsillapító, valam int regenerációt és gyógyulást 
segítő hatással számolhatunk. Leginkább laterális könyöktendino- 
pathiában merül fel terápiás alkalmazása, ebben az esetben 2-3 hó­
napos fájdalomcsökkenést és szorítóerő-növekedést tapasztaltak. 
Korábbi vizsgálatokban Achilles- és rotátorköpeny-tendinopathiá- 
ban is kedvező hatást észleltek, de je lentős betegszámot magában 
foglaló vizsgálatok még nem bizonyítottak egyértelm ű effektivitást.

A lökéshullámot széleskörűen használják lágyrész-reumatizmusok 
kezelésében. Klinikai vizsgálatok összegzése alapján patelláris tend i­
nopathiában és proximális hamstring tendinopathiában hatása meg­
haladta a gyulladáscsökkentőkét, és Achilles-tendinopathiában nagy­
jából hasonló, m in t az excentrikus tréningé. Patelláris és Achilles- 
tendinopathiában javasolt leginkább az alkalmazása, amennyiben 
egyéb konzervatív kezelési eljárások nem bizonyulnak sikeresnek. 
Ugyancsak jó l használható laterális könyöktendinopathia esetén, m i­
vel csillapítja a fájdalmat, és javítja a fizikális funkciót.

Sejtterápia csontvelő- vagy zsírszöveteredetű őssejtekkel vé­
gezhető. Klinikai vizsgálat rotátorköpeny-, lateráliskönyök-, pa te l­
láris és Achilles-tendinopath iában tö rté n t. 6 hónappal a beavat­
kozás után csökkenő fá jda lm at és jo bb  mozgásszervi funkc ió t ta ­
pasztaltak. Egyéb tanulm ányok még csak kis esetszámúak voltak, 
így random izált, kon tro llá lt vizsgálatok szükségesek a beavatkozás 
alkalmazhatóságának pontos megítélésére.

Tendinopathiákban a sebészeti beavatkozás célja a regeneratív 
fo lyam atok elősegítése, amely a degeneratív ínszakasz e ltávo lítá ­
sát, az ínak körüli adhéziók felszabadítását, a dekom pressziót és 
többszörös long itud iná lis ten o tóm iá t fog la lhat magában változa­
tos kom binációban. A tend inopa th iák  m inden gyakori form ájában 
tö rtén te k  klinikai vizsgálatok a sebészeti beavatkozás eredm énye­
inek megítélésére, de azok e llen tm ondóak, és általánosságban 
nem vo lt egyérte lm űen kedvező hatás k im u ta tha tó  a nem sebészi 
kezelésekkel összevetve. U tóbbi tény is rám uta t a csak m egfele lő 
indikációval végzett sebészeti beavatkozás fontosságára.



Hialuronsav a tendinopathiák kezelésében

A hialuronsav és alkalmazási területei
A hialuronsav nagy molekulasúlyú poliszacharid (100 kDa-10 
MDa), amely testszerte megtalálható az extracelluláris mátrixban. 
Féléletideje viszonylag rövid, még az ízületi porcban is csak néhány 
hétre tehető, amely jelzi a folyamatos megújulását. Molekulasúlyát 
tekintve 3 nagy csoportra osztható: az 1 MDa alatti kis, az 1 MDa és a 
2 MDa közötti közepes és a 2 MDa fe le tti nagy molekulasúlyúakra. A 
hialuronsav, nagy mennyiségű vizet megkötve, biztosítja a csúszást a 
szervezet mozgó anatómiai struktúrái között, így pl. az ízületi folyadék 
alkotórészeként. Utóbbi tulajdonsága m iatt évtizedek óta használják 
osteoarthritisben viszkoszupplementációs kezelésre (2. ábra).

2. ábra: A hialuronsav (hibrid) sematikus ábrája

A Sinovial H-L Hybrid in jekciót szabadalommal védett hőkezelés­
sel á llítják elő, am ely nem tesz szükségessé kémiai beavatkozást. 
A készítmény egyaránt tarta lm az magas (1100-1400 kDa) és ala­
csony (80-100 kDa) molekulasúlyú hialuronsavat. Ily m ódon, bár 
magas koncentrációjú hialuronsav (64 m g/2  ml) ta lá lható az am ­
pullában, alacsony viszkozitása révén optim ális szöveti d iffúzió 
érhető el, hosszabb fé lé le tide je  m ia tt pedig csökkenthető az is- 
m étlendő injekciók száma. A csak nagy molekulasúlyú készítmé­
nyekkel szemben, ahol 1-3 hetes periódusonként összesen 1-3 
in jekció t javasolt beadni, ennél a form ulációná l lehetőség van a 
személyre szabott adagolásra, am ely gyakran csak egyetlen in jek­
ció t tesz szükségessé.

A hialuronsav biológiai aktivitása sokrétű, am ely nemcsak az 
osteoarthritis , hanem a tend inopath iák kezelésében is kihasznál­
ható. Gátolja az índegradációért fele lős enzim, a m átrix m etallo - 
proteináz aktivitását, és csökkenti a m akrofágok és a leukocyták 
fagocitáló tevékenységét. Az MMP-1 szöveti inh ib itorának és b i­
zonyos prosztaglandinok felszabadulásának serkentésével előse­
gíti a hialuronsav term elődését. Szabadgyökfogóként hat, ezáltal 
mérsékli a reaktív oxigéngyökök és az oxigénszabadgyökök okozta 
károsodásokat, va lam in t védi a porc és a szalagok sejtes e lem eit 
az enzimek okozta károsodásoktól.

Állatkísérletes adatok a hialuronsavval

Állatkísérletes vizsgálatok igazolták a hialuronsav kedvező hatását 
tendinopath iákban. Egy olasz kuta tócsoport a „d e tra in ing " hatá­
sát elemezte patkányokban. 10 héten keresztül, hetente 3 alka­
lom m al, 1 órán át fu tta tták  a kísérleti á lla tokat futószalagon, majd

4 héten keresztül ta rto ttá k  azokat további fu tta tás nélkül. Az ál­
latok egyik hátsó lábán peripatelláris in filtrác ió  tö r té n t h ia lu ron­
savval, másik hátsó végtagját kezelés nélkül hagyták. Az állatok 
egy másik csoportjában ún. „sham e" kezelés tö rté n t, ennek során 
fiziológiás sóo ldato t fecskendeztek be annak tisztázására, hogy a 
hialuronsavval e lé rt eredm ények nem magának a szúrásnak tu - 
la jdoníthatók-e. Azt tapasztalták, hogy a „d e tra in ing " hatására a 
kollagénrostok szabályos, fib rillá ris  szerkezete fellazu lt, hullámos 
jellegűvé vált, és a rostok egymástól való elválása vo lt észlelhető, 
ille tve a patelláris ín körül zsírszövet ha lm ozódott fel, és a kötőszö­
vet szorosan kapcsolódott az ín felszínéhez. Ezzel szemben a ko­
rábban te rh e lt patkányoknál a peripatelláris hialuronsav-kezelés 
kivédte a „d e tra in ing " kedvezőtlen hatását, és a hialuronsav-in- 
jekció a rendszeres fizikai terhe lés okozta patelláris ín edzésadap­
tációs á llapotát képes vo lt rendszeres futás nélkül is fenntartan i. 
A h isztom orfom etria i elemzés azt igazolta, hogy a m m 2-re norm a- 
lizált szakadások száma a hialuronsavval kezelt térdekné l kisebb 
számban vo lt k im uta tható, m in t a nem kezelt térdeknél. Ennél is 
nyilvánvalóbb vo lt, hogy a hialuronsav-in jekció je len tősen képes 
vo lt csökkenteni a III. típusú kollagén, és em elni az I. típusú kolla­
gén m ennyiségét a patelláris ínban a „d e tra in ing " során, összevet­
ve a csak fiziológiás sóoldatos in jekcióval kezelt térdekkel. U tóbbi 
adat az egészséges kollagénarány helyreállítására utal h ialuron- 
sav-injekciós kezelés hatására.

Hialuronsav alkalmazása tendinopathiákban -  klinikai 
vizsgálati adatok
M elon i és m unkatársa i supraspinatus tendinopath iában vizsgál­
ták a hialuronsav hatását, 28 aktívan kezelt és 28 kontro llpáciens 
esetén. 20 m g/2m l 0 ,5 -0 ,7  kDa molekulasúlyú hialuronsavat in­
jek tá ltak  helyileg lidocainnal és fizio lógiás sóoldatta l együtt, míg 
a kon tro llcsoport csak fiziológiás sóo ldato t kapott, lokálisan. Az 
injekciós kezelést hetente egy alkalom m al ism ételték, 4 héten ke­
resztül. Egy év e lte ltéve l a hialuronsavval kezelt 28 beteg közül 19 
értéke lte kedvezőnek a terápia hosszú távú hatását, míg a kont­
ro llcsoportban ez az arány 0 /28  vo lt. A kezelés elkezdése után 1 és 
3 hónappal vo lt a fájdalom csökkenésben szignifikáns különbség 
k im uta tható  a két csoport között. Az ultrahangvizsgálat nem iga­
zolt e lté rést az ín szerkezetében az aktívan és a placebóval kezelt 
betegek között.

Petrella és m unkatársa i krónikus laterális ep icondylitis  eseté­
ben alkalmaztak hialuronsavat, kon tro llá lt vizsgálati körülm ények 
között. 330, többségében teniszező sporto ló  esetén in jektá ltak 
1,2 ml hialuronsavat a leginkább nyomásérzékeny te rü le ttő l 1 
cm-re, és ism éte lték meg azt egy hétte l később. A kon tro llcsoport 
fizio lógiás sóoldatos injekcióban részesült. A vizuális skálán m ért 
fá jdalom  és a szorítóerő tek in te tében is kedvező hatást tapasztal­
tak az egyéves követés során. A sporto lók szem pontjából ta lán a 
legfontosabb eredm ény a 18±11 napos panaszmentes, sporthoz 
való visszatérési idő volt.

A hialuronsav-kezelés kedvező hatását patelláris tendinopathiá­
ban 50 aktív sportoló esetén vizsgálták. 2,5 mg 900 kDa molekulasú­
lyú hialuronsavat 1 ml lidocainnal együtt alkalmaztak. A hatást a m ó­
dosított Roles és Maudsley értékelési rendszere alapján elemezték, 
amely a fájdalmat monitorozza a sporttevékenység során. A sporto­
lók 54%-a kiváló, 40%-a jó  eredményről számolt be (3. ábra).



Rotátorköpeny-tendinopath iában 48 
betegen végeztek random izált, kon tro llá lt 
vizsgálatot ultrahangvezérléssel a szubak- 
rom iális té rbe ado tt hialuronsav-injekció- 
val. 14 napos idő in terva llum ban 2 a lkalom ­
mal beadott in jekció hatására a fájdalom  
és az algofunkcionális indexek nagyobb 
hatékonyságot igazoltak, m in t a klasszikus 
fizioterápiás kezelések.

A közelm últban a váll kalcifikáló tend i- 
nitise esetén elem ezték az ízületi szúrással 
kom binált lézerkezelés és a Sinovial H-L 
in jekció hatását. Az alkalm azott kom binált 
terápia a panaszok erősségétől függően 
1-3 alkalom ból á llt. Ezt követően 3 idő­
pontban elem ezték az e lé rt hatást: a keze­
lés befejezésekor, a munkába vagy sportba való visszatéréskor és 
3 hónappal a teráp ia után. A vizuális analóg skálán m ért fá jda­
lom m inden vizsgált periódusban szignifikáns javulást m u ta to tt a 
kiinduláshoz képest. Az Am erican Shoulder and Elbow Surgeons 
(ASES-) skála vállpanaszokra k idolgozott kérdőív, am ely a fá jdalom  
m elle tt 10 napi funkcióra kérdez rá. Ez a kom binált param éter is 
szignifikánsan ja vu lt a kezelés után. Nem változott a kezelés haté­
konysága, ha az invazív lézeres kezelés és a hialuronsav-injekció 
kom bináció ját perkután aspiráció előzte meg.

Hialuronsav-injekciót m űtétek után is sikeresen alkalmaztak. 
Kézujjflexoroktenolízisét követően a kedvezőtlen eredmények ese­
tén 30, 60, 90 és 180 nappal a m űté te t követően az ujjak mozgá­
sa és fizikai funkciója javu lt lokális hialuronsav-injekció hatására a 
kontro llcsoportta l összehasonlítva. Egy másik klinikai vizsgálatban 
a flexorinak rekonstrukciója után alkalmaztak helyileg hialuronsa- 
vat. Először a m űté t idején, majd a 3. posztoperatív napon. 3 héttel 
a m űtét után még nem tapasztaltak különbséget a hialuronsavval 
kezelt és a kontro llcsoport között, de hosszabb távon (3 hónap) az 
ujj aktív és passzív mozgása is jobb volt, m in t a m űtéten átesett, de 
hialuronsav-injekcióval nem kezeiteknél.

Összefoglalás

A te n d in o p a th iá k  nem csak tú lte rh e lé - 
ses sp o rtá rta lo m ké n t fo rd u ln a k  elő, ha­
nem gyakran a hétköznapi é le tben  je len  
levő re p e titív  mozgások hatására is. A 
kórkép lé tre jö tté b e n  a m echan ikai be­
hatás m e lle tt, az ín repara tív  funkc ió inak  
károsodása is fon to s  szerepet já tsz ik . A 
korábban degenera tívnak g o n d o lt e lté ­
rés patom echan izm usában egyre inkább 
nyilvánvaló a gyulladásos kom ponensek 
központi szerepe, am elyek m ár a k lin ika i 
tü n e te ke t m egelőzően hozzájáru lnak az 
ín m o leku lá ris  s truk tú rá ján ak  m egvá lto ­
zásához, m ajd a tü n e te k  kia lakulásához 

és a kórkép krónikussá válásához. A te n d in o p a th iá k  korai d iag­
nózisa fon tos, m e rt az id ü lt s tád ium  kialakulása esetén a keze­
lés k im ene te le  kétséges, és ebben az esetben akár a spo rto ló i 
ka rrie r végét is je le n th e ti a m egvastagodott, kötőszövetesen 
á ta laku lt ínnal je lle m e zh e tő  te n d in o p a th ia . A kórkép d iagnó­
zisa a lapve tően  az anam nézisen és a fiz iká lis  v izsgálaton ala­
pul, a képa lko tó  v izsgálatok közül az u ltrahang és az MRI hasz­
ná lható, de inkább csak d iffe renc iá ld iagnosz tika i cé lzatta l. A 
te n d in o p a th iá k  nem  gyógyszeres kezelésében a leg fon tosabb  
szerepe a m ozgásterápiának van, az excentrikus és izom etriás 
gyakorla tok, m in t központi e lem  köré ép íti a gyógyto rnász-re ­
hab ilitác iós  szakem ber a vá ltozatos m ozgásform ákat. A f iz io te ­
rápiás e ljárások ese tenként jó l k iegészíthe tik  a m ozgásterápiát. 
Az in jekciós kezelések közül a ko rtiko sz te ro idok  az u tó b b i évek­
ben há tté rbe  szoru ltak, a th rom b ocy tad ús  plazm a- és ősse jt­
kezelésekkel kapcsolatos eredm ények b iz ta tóak, de id őn kén t 
e llen tm ondásosak. A lokális te ráp ia  egyre inkább te r je d ő  m ód ­
szere a h ia lu ronsav-in jekciós kezelés, am e ly a hum án adatok 
a lap ján a te n d in o p a th iá k  gyakori fo rm á ina k  m indegyikében 
igazolta hosszú távú e ffek tiv itá sá t.
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