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hen ohne weitere andere Ursachen [23].
Deshalb ist es zur Diagnosesicherung
notwendig, andere Ursachen wie z.B.
Subakromialsyndrome, Muskelverkür-
zungen durch Fehlhaltungen, extraarti-
kuläre Verklebungen, Kalkdepots, Frak-
turen, Zervikalsyndrom u.a. auszu-
schließen. Was allerdings nicht immer
einfach ist, denn gerade Kalkdepots und
Insertionstendinopathien der Rotatoren-
manschette finden sich gehäuft bei der
Frozen Shoulder [1,9,20].

n Nach Lundberg kann eine primäre Schul-
tersteife von einer sekundären Form ab-
gegrenzt werden, bei der sich voran-
gegangene Prellungstraumen, Luxatio-
nen oder auch Operationen finden [20].

Ätiologie

Bereits Ende des 19. Jahrhunderts (1872)
erkannte Duplay pathologische Störun-
gen der extraartikulären Weichteile als
mögliche Ursache für eine schmerzhafte
Schultersteife, wobei er noch entzünd-
liche Prozesse der subakromialen Bursa
als Ursache vermutete [10]. In den 30er-
und 40er-Jahren berichteten dann meh-
rere Autoren über andere Pathomecha-
nismen. So beschrieb z.B. Pasteur 1932
erstmals einen Zusammenhang zwi-
schen der Tendinitis der langen Bizeps-
sehne und einer Schultersteife [28]. Es
war jedoch Codman 1934, welcher den
Begriff der Frozen Shoulder prägte, in-
dem er sie als „a class of cases which I
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Zusammenfassung

Hinter dem Begriff der Frozen Shoul-
der oder auch Schultersteife verbirgt
sich eine Erkrankung des Schulter-
gelenks, die v.a. durch eine schmerz-
hafte Einschränkung der Beweglich-
keit gekennzeichnet ist. Die Ursachen
können eine längere Ruhigstellung
des Schultergelenks sein, Unfälle oder
auch genetische Veranlagung. Diabeti-
ker sind gehäuft betroffen. Der Krank-
heitsverlauf gliedert sich typischer-
weise in 3 Phasen und kann sich über
mehrere Jahre ausdehnen, wobei es
fast immer zu einer Ausheilung
kommt. Die Behandlungsmethoden
sind vielfältig und setzen sich idealer-
weise zusammen aus einer suffizien-
ten medikamentösen Schmerzthera-
pie und intensiver phasenabhängiger
Krankengymnastik sowie möglichen
operativen Maßnahmen zur Verbes-
serung der Beweglichkeit. Dabei steht
die arthroskopische Lösung der ver-
dickten Gelenkkapsel im Vordergrund.
Dies sollte möglichst schonend unter
Verwendung spezieller Instrumenta-
rien erfolgen (Abb. 6). Aufgrund der
meist sehr beengten Verhältnisse im
Gelenkraum handelt es sich dabei um
einen technisch schwierigen Eingriff,
der das Risiko von Knorpelschäden
und einer Verletzung des N. axillaris
birgt, wenn kein standardisiertes Vor-
gehen eingehalten wird.
efinition

ne genaue Begriffsdefinition der Fro-
n Shoulder oder auch Schultersteife
t nicht ganz einfach, da sich seit der
nführung des Begriffs durch Codman

-JOURNAL 2013; 29: 16–22
Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York
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Frozen Shoulder – Aetiology,
Diagnostics and Therapy

The “frozen shoulder” is a shoulder
joint disorder, which is mainly charac-
terised by pain and stiffness. The aeti-
ology includes periods of immobilisa-
tion, following injuries and is probably
related to a genetic predisposition. Di-
abetics are more frequently affected.
Within the course of the disease three
phases are differentiated. Prolonged
duration can span over several years,
but results mostly in partial or com-
plete recovery of mobility. Treatment
options comprise different conserva-
tive and operative measures repre-
senting a multimodal approach: from
sufficient medication to reduce pain,
intensive, stage-dependent physical
therapy as well as surgical release to
improve pain and range of motion.
Amongst all surgical measures arthro-
scopic release of the joint capsule is
currently regarded as the most effec-
tive one. This procedure should be
performed as gently as possible, using
special equipment. Due to the limited
joint space, arthroscopic release is
technically difficult and carries the
risk of cartilage damage and injury to
the axillary nerve when a standard-
ised procedure is not followed.
1934 unter diesem Terminus im Laufe
der Zeit verschiedenste Diagnosen ge-
sammelt haben: „adhäsive Kapsulitis“
[24], „retraktile Kapsulitis“ [9], „irritative
Kapsulitis“ [35], „post-traumatic stiff
shoulder“ [29], „early capsulitis“ [17]
oder „painful stiff shoulder“ [25]. Aus
diesem Grund wird die Frozen Shoulder
heute als Erkrankung gesehen, bei der
Einschränkungen der aktiven und passi-
ven Beweglichkeit im Vordergrund ste-

find it difficult to define, difficult to treat
and difficult to explain…“ beschrieb. Er
sah eine entzündliche Veränderung der
Rotatorenmanschette als Ursache der
Schultersteife an [7].

Über den Einfluss dispositioneller Fak-
toren wurde vielfach spekuliert, dis-
kutiert und geforscht. So gab es einzelne
Studien, die einen Zusammenhang mit
psychischen Veränderungen wie ein ge-
steigertes Schmerzempfinden, Ängst-
lichkeit und Depressivität beschrieben
[4,13], was in anderen Studien allerdings
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nicht bestätigt werden konnte [20]. Auch
eine Korrelation mit z.B. Entzündungs-
herden im Körper, Drüsendysfunktio-
nen, Degeneration der zervikalen Band-
scheiben, hormonellen Einflüssen, Trig-
gerpunkten der Schultermuskulatur,
Autoimmunmechanismen oder einer Er-
höhung des Immunmarkers HLA B27
konnte letztlich nicht bewiesen werden
[11].

Der einzig wirklich gesicherte Zusam-
menhang besteht für den Diabetes melli-
tus. So ist für Patienten mit Diabetes
mellitus das Risiko, eine Schultersteife
zu entwickeln, ca. 4- bis 6-mal größer
als für einen Nichtdiabetiker. Es steigt
weiter, wenn ein insulinpflichtiger Dia-
betes mellitus vorliegt (Inzidenz in der
Normalbevölkerung 2–5%, Diabetiker
10–19%, insulinpflichtigerDiabetes36%).
Auch haben Diabetiker eine erhöhte
Wahrscheinlichkeit für ein beidseitiges
Auftreten (20% in der Normalbevölke-
rung, 42% für Diabetiker) [3,12,20,32].
Außerdem ist die Prognose bez. der Er-
folgsquote einer Therapie für Diabetiker
schlechter [12,32], so steigt die Krank-
heitsdauer der Schultersteife auf über
2 Jahre, wenn der Diabetes länger als
10 Jahre insulinpflichtig ist [22].

Immobilisierung des Schultergelenks
aufgrund von Schmerzen, nach Opera-
tionen oder notwendige Bettruhe auf-
grund z.B. internistischer oder neurolo-
gischer Erkrankungen, scheint ein Aus-
löser der sekundären Schultersteife zu
sein [4,21,31].
Aus diesem Grund sollte zur Prävention
eine frühzeitige Beübung der Schulterge-
lenke erfolgen [21].

Pathogenese

Schon 1945 beschrieb Neviaser eine ver-
dickte und geschrumpfte Gelenkkapsel
[24] und bezeichnete es als „adhäsive
Kapsulitis“. Seitdem haben sich mit zu-
nehmendem Einsatz der Arthroskopie in
den80er-Jahrendie diagnostischenMög-
lichkeiten verbessert, und man konnte
die typischen Veränderungen der Schul-
tersteife makroskopisch nachweisen
(Abb. 1): Entzündungen der Gelenk-
schleimhaut, regelmäßig beginnend und
am stärksten ausgeprägt im vorderen
oberen Anteil der Rotatorenmanschette
(im sog. Rotatorenintervall, dem Raum
zwischen der Sehne desM. subscapularis
und der des M. supraspinatus) und um
die lange Bizepssehne mit konsekutiver
Schrumpfung und Verdickung der ge-
samten Gelenkkapsel, v. a. aber im Be-
reich des mittleren glenohumeralen
Bandes (MGHL), des Rotatorenintervalls
und der Bursa subcoracoidea [1].

Die Analogie des klinischen Bildes zu
einem CRPS aufgrund der oft vorhande-
nen, wenn auch meist gering ausgepräg-
ten trophischen Störungen der gesamten
oberen Extremität einschließlich der
Hand weist zusammen mit der Lokalisa-
tion im Rotatorenintervall, in das die ve-
getative Hauptversorgung des Gelenks
aus dem Ganglion stellatum einmündet,
auf einen neurogenen Trigger der Er-
krankung hin.

Histologisch zeigten sich überwiegend
fibrosierende Veränderungen der Ge-
lenkkapsel [14] mit Wucherung des Bin-
degewebes und entzündlichen Verände-
rungen der Schleimhaut abhängig vom
Stadium, ähnlich dem Bild der Dupuy-
trenʼschen Kontraktur [5].

Vier Stadien der Frozen Shoulder nach
Neviaser 1987 [26]:
1. leicht gerötete Synovitis
2. akute Synovitis mit Adhäsionen in den

Kapselfalten
3. Reifung der Adhäsionen mit Kapsel-

kontrakturen
4. chronische Adhäsionen

Epidemiologie

n Die Inzidenz der Frozen Shoulder liegt
zwischen 2 und 5% [3,20] in der Nor-
malbevölkerung und bei ca. 5% bei Pa-
tienten mit Schulterbeschwerden [6].
Diabetiker sind mit 10–19% häufiger be-
troffen [20,32]. Sie ist geschlechts- und
seitenunabhängig [6], auch wenn diese
Angaben aus der Literatur nicht den Er-
fahrungen in der täglichen Praxis mit
einem Überwiegen weiblicher Patienten
um das 3- bis 4‑Fache entsprechen.

Das Altersmittel beträgt für Männer 55
Jahre und für Frauen 52 Jahre, wobei ins-
gesamt Nichtdiabetiker unter 40 und
über 70 Jahre nur selten betroffen sind
[20]. Die Wahrscheinlichkeit für das
beidseitige Auftreten liegt bei 20% [20].

Diagnostik

Der typische Verlauf der Schultersteife
ist nach Reeves [30] 3-phasig (Abb. 2).
Sie beginnt in der 1. Phase mit Schmer-
zen und an deren Ende mit zunehmen-
der Einsteifung der Schulter, dem sog.
Einfrieren („freezing“). Die Dauer und
Schmerzhaftigkeit dieser 1. Phase ist un-
terschiedlich und variiert in der Literatur
von wenigen Wochen bis zu 12 Monaten
[5,23]. Der Schmerz ist zunächst das füh-
rende Symptom, wobei die Lokalisation
oft diffus ist und er v.a. nachts verstärkt
auftritt. Begleitend kann ein algodystro-
phieähnlicher Zustand des Armes mit

Abb. 1 Arthroskopischer Blick auf das Rotatorenintervall mit der typi-
schen Entzündung der Gelenkschleimhaut und Schrumpfung der vor-
deren Gelenkkapsel (Pfeil schwarz = Humeruskopf, Stern weiß = Sub-
skapularis, Pfeil weiß = Glenoid, Stern schwarz = Bizepssehne).

������� ������	 ������
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������� �	�
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Abb. 2 Schematische Darstellung des Verlaufs der Schultersteife.
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Schwellung der Hände und lividen Haut-
verfärbungen auftreten. Das allmähliche
Nachlassen der teils sehr stark aus-
geprägten Schmerzen und die Zunahme
der Bewegungseinschränkung (oft zu-
erst der Außenrotation, dann Abduktion
und Innenrotation, auch als Kapselmus-
ter nach Cyriax bezeichnet) kennzeich-
net den Übertritt in die 2. Phase.

Diese 2. Phase, charakterisiert durch die
eigentliche Steife, ist ebenfalls in ihrer
Dauer unterschiedlich. Mit nachlassen-
den Schmerzen bestimmt zunehmend
die Funktionseinschränkung, bedingt
durch die glenohumerale Steife, den Lei-
densdruck der Patienten. Es kann aber
durch eine Kompensation der glenohu-
meralen Bewegungseinschränkung über
die Skapulatranslation zu einer schmerz-
haften Irritation der skapulaführenden
Muskulatur und Überbeanspruchung des
AC-Gelenks (Schultereckgelenks) kom-
men sowie zu Affektionen der Halswir-
belsäule und ‑muskulatur. So zeigt sich
oft das klinische Bild eines überlagerten
Zervikobrachialsyndroms mit bis in den
Arm und die Hand ausstrahlenden
Schmerzen. Je nach Dauer der Steife
kann es sogar zu Muskelatrophien des
Deltamuskels und der Rotatorenman-
schette kommen.

In der 3. Phase kommt es schließlich zum
schrittweisen Auftauen („thawing“) der
Schulter mit Wiedererlangung der Be-
weglichkeit. Die Zeitspanne bis zum voll-
ständigen Auftauen ist unterschiedlich;
hatte man früher noch angenommen,
dass sich die Erkrankung meist vollstän-
dig innerhalb von 1,5 bis 3 Jahren zu-
rückbildet [35], zeigen neuere Studien,
dass auch Verläufe von bis zu 10 Jahren
und länger möglich sind [1]. Die mittlere
Symptomdauer beträgt 30 Monate [30].

Trotz dieses typischerweise phasenhaf-
ten Verlaufs mit plötzlich einsetzendem
Schmerz und rascher Einsteifung ist die
Diagnosesicherung nicht immer leicht,
zumal zu Beginn der 1. Phase oder wenn
diese atypisch verläuft. Hinweise kann
hier neben der entsprechenden Anam-
nese auch das Ausmaß der Bewegungs-
einschränkungen geben. So gilt die Re-
duktion der Außenrotation um mehr als
die Hälfte der gesunden Gegenseite [5]
und die der Gesamtabduktion auf weni-
ger als 120° [23] bzw. 90° [17] als ty-
pisch, bei sonst weitgehend uneinge-
schränkter Innenrotationsfähigkeit. Vo-
rangegangene Traumen oder Zeiten der
Ruhigstellung können für das Vorliegen

einer sekundären Schultersteife spre-
chen.

In der klinischen Untersuchung findet
sich die typische Reduktion der Beweg-
lichkeit nach o.g. Kapselmuster mit einer
Einschränkung der Außenrotation mehr
noch als der glenohumeralen Abduktion.
Man sollte sich hier nicht von der Ge-
samtabduktion durch Mitbewegung der
Skapula täuschen lassen, welche eine
größere Beweglichkeit suggerieren kann.
In der 1. Phase kann eine diffuse Druck-
schmerzhaftigkeit v.a. im ventralen Ge-
lenkanteil bzw. Intervallbereich und im
Verlauf der langen Bizepssehne vorliegen
als Ausdruck der entzündlichen Ver-
änderungen. Im weiteren Verlauf sind
differenzialdiagnostisch ein sekundäres
Subakromialsyndrom, Zervikalsyndrom
und eine AC-Symptomatik zu bedenken.

Laborchemisch bleibt die Schultersteife
üblicherweise unauffällig, in bis zu 20%
der Fälle kann aber eine Erhöhung der
BSG oder des CRPs vorliegen [1]. Auf-
grund der Korrelation mit dem Diabetes
mellitus ist eine entsprechende Blut-
zuckerdiagnostik zu empfehlen, wenn
bis dato kein Diabetes mellitus bekannt
ist.

Das Röntgenbild zeigt keine Besonder-
heiten, bei länger bestehender Schulter-
steife kann aber eine Inaktivitätsosteo-
penie auftreten oder ein leichter Hume-
ruskopfhochstand, bedingt durch die
Kapselschrumpfung. Zufallsbefunde wie
ein asymptomatisches Kalkdepot oder
altersbedingte Veränderungen können
aber auch zur falschen Diagnose führen.
Die früher noch durchgeführte Arthro-
grafie ist aufgrund der Komplikations-
möglichkeiten und verbesserter anderer
diagnostischer Möglichkeiten heute
nicht mehr zu empfehlen. Sonografisch
lässt sich in ca. 18,5% der Fälle eine Ver-

dickung der langen Bizepssehne finden,
bei bis zu 42,6% mit echoarmem Hof (ge-
genüber 3,1 bzw. 13,8% beim adhäsiven
Subakromialsyndrom) [15]. Im MRT
zeigt sich typischerweise eine Flüssig-
keitsinfiltration im Bereich des Rotato-
renintervalls als Ausdruck der entzündli-
chen Kapselverdickung sowie eine Tend-
initis der langen Bizepssehne (Abb. 3).
Die Szintigrafie zählt nicht zur Routine-
diagnostik, da sie zu unspezifisch ist,
kann aber oft eine vermehrte 99Tc-Per-
technat- oder ‑Diphosphonatanreiche-
rung zeigen und damit zur differenzial-
diagnostischen Abgrenzung zum CRPS
dienen [1,19].

Differenzialdiagnosen

Wie bereits erwähnt, ist die Diagnose-
stellung der Schultersteife nicht immer
leicht und eindeutig, sodass sich die Di-
agnose manchmal erst nach Ausschluss
der vielfältigen Differenzialdiagnosen
ergibt [11]:
– Omarthrose
– adhäsives oder akutes Subakromial-

syndrom
– adaptive Muskelverkürzungen und

myostatische Kontrakturen
– extraartikuläre, extrabursale Weich-

teiladhäsionen
– degenerative Veränderungen oder Af-

fektionen des Glenohumeral- oder
AC-Gelenks

– CRPS (Complex Regional Pain Syn-
drome)

– übersehene chronische Luxationen
– neurologische Erkrankungen und Ar-

thropathien
– Chondromatosen oder Osteonekrosen
– Tumoren
– Einschränkungen der skapulothoraka-

len Beweglichkeit (z.B. Rippenfraktu-
ren, Sprengelʼsche Deformität)

– somatoforme Störungen

Abb. 3a und b MRT-Bilder bei Schultersteife mit Flüssigkeitsinfiltration als Ausdruck der Ent-
zündung im Bereich des Rotatorenintervalls (Kreise).
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Therapie

Da die Erkrankungsdauer und das Aus-
maß des Leidensdrucks durch Schmer-
zen und Bewegungseinschränkungen
oft sehr großen individuellen Schwan-
kungen unterliegen, sollte auch die Ent-
scheidung zur Therapie immer auf die
Wünsche des jeweiligen Patienten abge-
stimmt werden.

Das therapeutische Vorgehen ist hierbei
phasenabhängig. Gerade in der 1.,
schmerzhaften Phase ist von invasiven
oder zu aggressiven Therapieformen ab-
zuraten, da diese eher zur Beschwerde-
zunahme und Verlängerung der Erkran-
kungsdauer führen können. Auch sollte
man den Patienten ausführlich über den
Krankheitsverlauf mit Dauer und letzt-
lich fast immer positiver Prognose auf-
klären. Zu bedenken ist an dieser Stelle
ebenfalls, dass bisher keine konservative
Therapieform signifikant zu einer Ver-
kürzung der Erkrankungsdauer führen
konnte. So steht die Linderung der
Symptome und Beschwerden im Vorder-
grund.

Zu den konservativen Therapiemöglich-
keiten gehört in erster Linie eine suffi-
ziente Schmerztherapie, gerade in der
ersten Phase. Diese ist nicht nur Voraus-
setzung für entsprechende physiothera-
peutische Anwendungen, sondern dient
auch der Vermeidung eines verlängerten
Krankheitsverlaufs, da der Schmerz
selbst zur Zunahme der Symptome und
Steife zu führen scheint. Ein „in den
Schmerz hinein Beüben“ sollte aus die-
sem Grund unbedingt vermieden wer-
den. So kommen neben den klassischen
Analgetika wie z.B. ASS auch die typi-
schen NSAR (Ibuprofen, Voltaren, Diclo-
fenac, …) zur Anwendung, aber auch
Elektrotherapie, TENS oder Akupunktur
haben sich bewährt.

Die Wirksamkeit einer systemischen
Gabe von Kortison bleibt sowohl in sei-
ner Wirksamkeit als auch in Relation zu
den Nebenwirkungen umstritten, wird
aber von einigen Autoren empfohlen [2].
In unserer klinischen Praxis wird sie al-
lerdings nicht eingesetzt. Intraartikuläre
Kortisoninfiltrationen hingegen können
v.a. in der ersten schmerzhaften Entzün-
dungsphase oft zu einer schlagartigen

Beschwerdereduktion führen und er-
möglichen dadurch oft erst die schmerz-
freie physiotherapeutische Beübung, ob-
wohl auch hier die Studienergebnisse
bez. der Wirksamkeit widersprüchlich
sind. Ähnliche Wirkungen können auch
die Triggerpunkt-, Schmerzpunkt- oder
Bursainfiltration erzielen [11].

Die früher noch häufig angewendete
Blockade des Ganglion stellatum wird
heute nicht mehr empfohlen [34].

Die Physiotherapie stellt eine weitere
zentrale Säule in der konservativen The-
rapie der Schultersteife dar. Neben der
psychologischen Betreuung und Füh-
rung des Patienten durch den langen Lei-
densweg steht die Verbesserung der ska-
pulothorakalen Beweglichkeit im Vor-
dergrund, weil dieser Gewinn an Verbes-
serung des Bewegungsumfangsmeist für
die Tätigkeiten des Alltags zunächst aus-
reicht und zu einem deutlichen subjek-
tiven Aktivitätsgewinn des Patienten
führt. Durch zusätzliche Manualtherapie
kann man auf das glenohumerale Ge-
lenkspiel einwirken, um eine weitere
leichte Verbesserung der Beweglichkeit
zu erreichen. Aber auch hier sollte v.a.
in der Frühphase auf die erhöhte Emp-
findlichkeit der periartikulären Weich-
teile auf taktile Reize Rücksicht genom-
men werden, um den Reizzustand nicht
nochweiter zu erhöhen [11]. Die Intensi-
vität der Physiotherapie kann in der
3. Phase, dem Auftauen, dann vorsichtig
erhöht werden, zunächst jedoch nur in
die Anteversion und Rotation. Von einer
zu frühen Beübung der Kraft und der Ab-
duktion sollte man Abstand nehmen, um
kein Impingementsyndrom auszulösen.

n Grundsätzlich gilt, dass eine Beübung
der Kraft nur bei freier Beweglichkeit zu
empfehlen ist.

Der Einsatz von physikalischen Maßnah-
men wie Thermotherapie, Ultraschall
und Infrarotanwendungen können un-
terstützend zur Schmerzlinderung ein-
gesetzt werden, sind alleine jedochmeist
wenig wirkungsvoll [23].

Die Kapseldistension durch eine druck-
volle intraartikuläre Injektion, früher oft
in Kombination mit der Arthrografie,
wird von einigen Autoren zwar bis heute
empfohlen [8,16], kann aber zu unkont-
rollierten Kapselzerreißungen führen
und wird in unserer Klinik nicht ange-
wendet.

Tab. 1 Schritte des arthroskopischen 360°-Release.

����

���

1. Lösung der Adhäsionen im Rotatoren-
intervall von 12–2 Uhr bis auf die Korakoid-
basis und Synovektomie

����

���

2. Durchtrennung der superioren Gelenk-
kapsel von 10–12 Uhr unter Schonung der
Rotatorenmanschette

����

���

3. Glenoidnahe Durchtrennung der vor-
deren unteren Gelenkkapsel unter Sicht mit
dem Punch von 2–6 Uhr

����

���

4. Vervollständigen der Arthrolyse nach
Wechseln des Arthroskops auf das vordere
Portal vom hinteren Portal aus ebenfalls
mittels Punch in mittlerer Abduktion unter
axialem Zug von 10–6 Uhr
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Die Mobilisation in Narkose, früher auch
als alleinige therapeutische Maßnahme
angewendet, wird, wenn überhaupt,
heute oft in Kombination mit einer Ar-
throskopie durchgeführt. Sie sollte je-
doch in jedem Fall eine intensive physio-
therapeutische Beübung unter suffizien-
ter Schmerzbefreiung nach sich ziehen,
um das in Narkose gewonnene Bewe-
gungsausmaß zu erhalten. Der therapeu-
tische Gewinn der alleinigen Narkose-
mobilisation ist umstritten, zumal nicht
unbeträchtliche Komplikationen auftre-
ten können: Hämarthros, Zerreißung
der Rotatorenmanschette und/oder vor-
deren Kapsel und glenohumeralen Liga-
mente, Abrisse des Labrums, Verletzun-
gen des Plexus brachialis, Luxationen
oder Frakturen [9]. Aus diesem Grund
sollte die Indikation streng gestellt wer-
den. Kontraindikationen sind z.B. die
posttraumatische Frozen Shoulder nach
Luxation oder Fraktur, Inaktivitätsosteo-
penie, mangelnde Compliance des Pa-
tienten sowie als relative Kontraindika-
tion die 1. Phase („freezing“) der Schul-
tersteife [11].

Die Radiotherapie wird nicht mehr emp-
fohlen, ebenso wie die extrakorporelle
Stoßwellentherapie (ESWL), welche so-
gar zur Beschwerdezunahme führen
kann.

Sollte die konservative Behandlung nicht
zu dem gewünschten Bewegungsgewinn
führen, können operative Maßnahmen
in Betracht gezogen werden, auch wenn
sowohl Arzt als auch Patient sich darü-
ber im Klaren sein sollten, dass das ope-
rative Vorgehen die Gesamtdauer der Er-
krankung nicht immer verkürzen kann
[33]. Derzeit werden hauptsächlich ar-
throskopische Verfahren bevorzugt, auch
wenn das offene Vorgehen mit Durch-
trennung des Lig. coracohumerale oder
kompletter Resektion des Rotatoren-

intervalls z.B. bei posttraumatischen
Schultersteifen oder Patienten mit Os-
teoporose, als Alternative bei frustraner
Arthroskopie durchaus noch beschrie-
ben wird [18,27].

Bestandteile der arthroskopischen Ver-
fahren sind [11]:
– Distension der Kapsel durch Erhöhung

des Füllungsdrucks
– Resektion der Synovialmembran vor

und über der Subskapularissehne (In-
tervallzone) unter zunehmender Au-
ßenrotation des Armes

– Das Einkerben des superioren gleno-
humeralen Bandes und der vorderen
Gelenkkapsel inkl. des mittleren gle-
nohumeralen Bandes

– Einkerbung der intraartikulären An-
teile der Subskapularissehne (ca. ¼
der Dicke)

– Durchtrennung des inferioren gleno-
humeralen Bandes und der inferioren
Kapsel

– zusätzliche Mobilisierung des Gelenks
– Kombination mit Instillation eines

Kortikoids (bei der intraartikulären
Instillation Zurückhaltung bei der
Kombination mit einem Lokalanästhe-
tikum wegen der Gefahr einer Chon-
drolyse)

Die besten Erfolgsaussichten für eine
Schmerzreduktion und Verbesserung
der Beweglichkeit bietet die Kombina-
tion mehrerer Verfahren.

Das von uns empfohlene Vorgehen be-
steht in einem standardisierten, scho-
nenden Ablauf („Brisement modéré“).
Nach Lagerung des Patienten erfolgt eine
Untersuchung der Schulterbeweglichkeit
in Narkose. Hierbei wird das Ausmaß der
Beweglichkeit nochmals überprüft, da
schmerzvermittelte Bewegungsein-
schränkungen in Narkose wegfallen.
Leichtere Verwachsungen im Rotatoren-

intervall können hierbei bereits vorsich-
tig gelöst werden. Man sollte dabei am
kurzen Hebel (Umfassen des Oberarms
unter Schienung mit dem Unterarm des
Untersuchers, nicht über den Ellbogen
hinaus an den Unterarm gefasst) greifen
und keine größere Kraft aufwenden, um
Komplikationen wie etwa Frakturen
oder unkontrollierte Kapsel- oder Man-
schettenrupturen zu vermeiden. Danach
erfolgt die Arthroskopie in Beach-Chair-
Position über das dorsale Standardpor-
tal. Das Gelenk wird dabei vorsichtig dis-
trahiert – durch zunächst axialen Zug,
entweder durch den Assistenten oder
einen entsprechenden hydraulischen
oder mechanischen Armhalter. Trotz
dieser Traktion kann es sich durch die
geschrumpfte und verdickte Kapsel so-
wie das reduzierte Kapselvolumen
schwierig gestalten, den Zugang zum
Gelenk zu finden und das Arthroskop
einzuführen, auch ist oft der Spielraum
des Arthroskops so eingeschränkt, dass
die Inspektion des gesamten Gelenks zu-
nächst nicht möglich ist. Diese sollte
auch nicht erzwungenwerden, um iatro-
gene Schädigungen des Gelenkknorpels
zu vermeiden. In diesen Fällen empfeh-
len wir zunächst unter Sicht über einen
abgerundeten Wechselstab ein ventrales
Standardarbeitsportal anzulegen und
mittels Hochfrequenzelektrode (z.B.
VAPR, Fa. Mitek, Abb. 8) das Rotatoren-
intervall zu resezieren und die Sehne
des M. subscapularis zu befreien. Danach
sollte die Inzision des korakohumeralen
Ligaments bis auf die Korakoidbasis er-
folgen und die juxtaglenoidale Kapselin-
zision nach kranial und dorsokranial
fortgeführt werden, soweit dies der Zu-
gang von ventral zulässt. Oft ist es erst
danach möglich, auch die kaudalen Ge-
lenkanteile einzusehen, um jetzt das
mittlere glenohumerale Ligament zu in-
zidieren, und dann, mittels Punch, das
kaudale Kapselrelease soweit als mög-

Abb. 4 Kapselrelease anterokaudal mittels Punch glenoidnah zur
Schonung des N. axillaris (Stern = Glenoid, Pfeil = Oberarmkopf).

Abb. 5 Arthroskopischer Blick auf die entzündete lange Bizepssehne
(Pfeil) im Rotatorenintervall.
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lich nach dorsokaudal fortzuführen
(Abb. 4). Hierzu stehen Punches mit ver-
schiedenen Krümmungsradien zur Ver-
fügung (Abb. 7). Aufgrund der engen
Lagebeziehung des N. axillaris zur kau-
dalen Gelenkkapsel sollte beim kaudalen
Kapselrelease auf die Hochfrequenzelek-
trode verzichtet werden, um diesen
nicht zu schädigen.

Dieses ventrale Kapselrelease führt
meist schon zu einer deutlichen Erweite-

rung des Gelenkvolumens und ermög-
licht damit auch die Einsicht auf die rest-
lichen Gelenkanteile.

Da die lange Bizepssehne fast immer im
Rahmen der Schultersteife und Kapsuli-
tis mitbetroffen ist und ebenfalls eine
deutliche Tendinitis zeigt (Abb. 5), sollte
bereits im Vorfeld mit dem Patienten
hier das weitere Vorgehen besprochen
werdenmit entweder Tenotomie (Durch-
trennung der Sehne) oder Tenodese

(Durchtrennung und extraartikuläre Fi-
xation).

Der Vorteil der Tenotomie besteht darin,
dass postoperativ keine Ruhigstellung im
fixierenden Verband erfolgen muss und
so eine unmittelbare physiotherapeu-
tische Beübung erfolgen kann. Es wird
dabei nach der Resektion des Rotatoren-
intervalls die lange Bizepssehne am Ur-
sprung vom Labrum abgetrennt. Dies
erleichtert einerseits die Sicht auf das ko-
rakohumerale Ligament und führt ande-
rerseits meist ebenfalls schon zu einer
Vergrößerung des Gelenkraums.

Nach Beendigung des ventralen Kapsel-
releases wird das Arthroskop in den ven-
tralen Arbeitszugang umgesetzt und das
vormalige dorsale Arthroskopportal mit-
tels Arbeitskanüle als dorsales Arbeits-
portal etabliert. Nun schließt sich das
dorsale Kapselrelease an, indem, eben-
falls juxtaglenoidal, die Kapsel zunächst
dorsokranial und dorsal mittels Hochfre-
quenzelektrode inzidiert wird, in den
dorsokaudalen Anteilen, zum Schutz des
N. axillaris, wieder mittels Scheren-
punch. Dadurch wird die komplette Kap-
sel einmal um das Glenoid herum inzi-
diert, weshalb man auch von 360°-Kap-
selrelease oder 360°-Arthrolyse (Tab. 1)
spricht. Anschließend können das Ar-
throskop und die Arbeitskanüle entfernt
werden und es erfolgt die klinische Kon-
trolle des Bewegungsgewinns. Je nach
Schwellungszustand des Schultergelenks
durch die Arthroskopie sollte jetzt die
Abduktion und v.a. die Rotation frei sein.
Am wichtigsten hierbei ist aber das End-
gefühl der Bewegung, welches weich
sein sollte und nicht mit hartem An-
schlag. Wenn dies der Fall ist, kann eine
Drainage eingelegt werden und die Ar-
throskopie beendet oder ein weiteres
therapeutisches Vorgehen zur Behebung
anderer Pathologien angeschlossen wer-
den.

Die Nachbehandlung nach Arthrolyse
besteht einerseits in einer suffizienten
Schmerztherapie, am besten mit einem
regionalen Schmerzblock (interskalenä-
rer Katheter) in Kombination mit oraler
Analgesie sowie konsequenter, frühfunk-
tioneller, schmerzfreier physiotherapeu-
tischer Beübung, welche durch die anal-
getische Therapie erst ermöglicht wird.
Hiermit sollte möglichst sofort nach
Entfernung der Redon-Drainagen mit
passiven Bewegungsübungen bis an die
Schmerzgrenze begonnen werden in
Kombination mit einer auch selbststän-
dig, mehrmals täglich, durchführbaren

Abb. 6 Instrumententisch zum arthroskopischen Vorgehen mit 360°-Kapselrelease, von links
oben nach rechts unten: Hautnaht, Shaver, Arthroskopbezug, Pumpenset, Nadelhalter, Schere,
Pinzette, Stichinzision, Troicart, Lichtkabel, Wechselstäbe, Tasthaken, VAPR-Kabel.

Abb. 7 Kurz und
länger aufgebogener
Punch zur Kapselinzi-
sion.

Abb. 8 VAPR Fa. Mitek, bipolare Hochfrequenzelektrode.
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CPM-Behandlung im Bewegungsstuhl.
Die konsequente Fortführung der Kran-
kengymnastik und Bewegungsübungen
sichert das intraoperativ gewonnene
Bewegungsausmaß. Bei ausbleibender
postoperativer Beübung kommt es sonst
meist zur erneuten Einsteifung und Aus-
bildung von Verklebungen und Vernar-
bungen.
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