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Zusammenfassung

Die schmerzhafte und steife Schulter ist eine
diagnostische und therapeutische Heraus-
forderung. Neben der sog.idiopathischen
Form kann die Erkrankung durch Traumen,
Entziindungen, Infektionen, Tumoren, ioni-
sierende Strahlen, systemische und lokale
Stoffwechselstorungen ausgeldst werden.
Pathologisch-anatomisch ist der gemein-
same Nenner die entziindliche GefaBprolife-
ration, gefolgt von einer Verdickung und
spater von einer narbigen Retraktion der
Gelenkkapsel. Dabei geht der zundchst ent-
ziindliche Prozess vom Rotatorenintervall
aus. Sekundar kann es zusatzlich zur narbi-
gen Obliteration des Subakromialraums
kommen. Letzteres ist besonders bei post-
operativer Schultersteife der Fall.

Die Diagnose stiitzt sich auf die Ana-
mnese und die klinische Untersuchung. Bild-
gebende Abklarungen werden nach Bedarf
eingesetzt. Eine prazise Diagnose ist zur er-
folgreichen Therapieplanung unabdingbar.

Therapeutisch bestehen neben den
konservativen Massnahmen folgende Optio-
nen, welche isoliert oder kombiniert ange-
wandt werden kdnnen: Intraartikuldre Stero-
idinjektionen, hydraulische Distension der
Gelenkkapsel, manuelle Mobilisation (mit
intraartikuldrer Lokalandsthesie, Leitungs-
anasthesie, oder Narkose), arthroskopische
Arthrolyse und offene Arthrolyse.Wichtig zur
Erreichung eines Maximalnutzens sind die
korrekte Wahl des Vorgehens und das kor-
rekte ,Timing".In der entziindlichen Phase
sind aggressive Behandlungsmethoden kon-
traindiziert. Komplikationen der invasiven
Methoden sind relativ selten, aber verhee-
rend. Diesbeziiglich wird eine hohe Dunkel-
ziffer vermutet.

Durch bedachte Auswahl der Verfahren
kann einer groBen Anzahl Patienten nach-
haltig geholfen werden. Zukiinftig werden
Prophylaxe und Friiherkennung einen wich-
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tigeren Stellenwert einnehmen. Neue Wirk-
stoffe zur effizienteren Behandlung des
entziindlichen Stadiums sind demndchst zu
erwarten.
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Bewegungseinschriinkungen der Schul-
ter kommen héufiger vor als bei ande-
ren Gelenken und gehen in der Regel
mit Schmerzen einher. Auslésende Mo-
mente konnen Traumen, entziindliche
Erkrankungen inklusive Infektionen,
Tumoren, ionisierende Strahlen, syste-
mische und lokale Stoffwechselstorun-
gen sein. Daneben gibt es eine Anzahl
Patienten bei denen kein auslosendes
Moment bestimmt werden kann und bei
denen mit konventionellen Mitteln kei-
ne fassbare Pathologie nachgewiesen
werden kann.

Grof3e Kliniker wie Duplay [18],
Codman [14] und De Palma [16] glaub-
ten an die Existenz einer sog. idiopathi-
schen Form der Erkrankung. Neer [38]
vertrat indessen die Meinung, dass die
Bewegungseinschrinkung immer durch
eine Ruhigstellung des Gelenks verur-
sacht wird und glaubte nicht an die be-
schriebenen Krankheitsphasen. Daraus
resultieren unterschiedliche Abkld-
rungs- und Behandlungskonzepte. Ziel
dieses Uebersichtsartikels ist den aktu-
ellen Stand des Wissens und die Konse-
quenzen fiir das praktische Manage-
ment dieser heiklen und wenig erforsch-
ten Affektion zu erldutern.

Klinische Aspekte

Der Patient berichtet zum Zeitpunkt der
Konsultation in der Regel iiber bela-
stungsabhingige- und Ruheschmerzen
mit v.a. gestorter Nachtruhe. Meistens be-
steht Analgetikabedarf. Die Schmerzen
bestehen in der Regel seit einigen Mona-
ten und haben progredienten Charakter.
Gelegentlich berichtet der Patient iiber ein
klares auslosendes Moment wie ein Unfall
oder eine Operation. Falls nicht, kann bei
genauer Befragung héufig ein kleineres
traumatisches Ereignis eruiert werden
(wie plotzlich aufgetretene leichte
Schmerzen nach dem Heben einer gerin-
gen Last), wonach nach einem beschwer-
defreien oder beschwerdearmen Intervall
von einigen Wochen ein langsam progre-
dienter Schmerz entstanden ist.

Die Bewegungseinschriankung ist
ein Symptom, das erst spdter auftritt
und bis zu einem gewissen Ausmaf3 dem
Patienten gar nicht auffillt. Typischer-
weise kann der Verlauf durch zwei Kur-
ven charakterisiert werden (Abb. 1, 2):
Die 1. entspricht dem Schmerz, welcher
bis zum Erreichen eines Maximalwertes
einige Monate nach Krankheitsbeginn
steigt, um dann langsam wieder ab-
zuklingen. Die 2. entspricht der Be-
wegungseinschrinkung, welche dem
Schmerz um mehrere Wochen hinterher
hinkt und ebenfalls ein Maximalwert er-
reicht, um dann wieder langsam abzu-
klingen. Zuverldssige Angaben zum
Spontanverlauf gibt es leider nicht. Es
bestehen jedoch erfahrungsgestiitzte
Hinweise, dass es sich i. Allg. um ein
selbstlimitierendes Leiden handelt [24].
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The stiff shoulder
Abstract

Painful stiffness of the shoulder is anill-
defined clinical entity that is difficult to
assess and delicate to treat.The nomencla-
ture used is broad and includes terms such
as frozen shoulder, adhesive capsulitis, focal
algodystrophy, stiff shoulder, contracted
shoulder,and others. Apart from its idio-
pathic form, the disease can be initiated

by trauma, infection, tumour, radiation,
systemic and local metabolic disturbances.
Pathoanatomically, the common denomina-
toris an inflammatory vascular proliferation
followed by thickening, scarring, and retrac-
tion of the joint capsule. The inflammatory
process often starts at the rotator interval
and may extend to the subacromial space.

Clinical diagnosis is based on history
and physical examination. Generally the
onset of pain precedes the perception of a
reduced range of motion by weeks or
montbhs. In early stages of the disease, the
inflammatory type of pain dominates, i.e.,
the patient’s main complaint ist pain at
night.In the later stage, range of motion
gradually decreases. Patients do not often
complain about reduced motion, probably
because of its slow onset.

Treatment options are a combination of
mobilisation exercises with intra-articular
steroids, hydraulic distension of the joint
capsule, manipulation under anaesthesia,
arthroscopic and/or open arthrolysis.

The appropriate choice of protocol is
just as important as its correct timing. In the
inflammatory phase, aggressive treatment
protocols are probably contraindicated.
Complications of invasive protocols are rare
but deleterious and therefore have to be tak-
en into consideration. New anti-angiogenet-
ic agents may enhance functional results
and shorten the rehabilitation phase.

Keywords
Shoulder - Shoulder stiffness -

Frozen shoulder - Contracted shoulder -
Adhesive capsulitis
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Intensitat

Zeit (Monate)

Der zeitliche Verlauf wird tiblicher-
weise mit 12-18 Monate angegeben. Al-
lerdings berichtete Reeves [49] in einer
prospektiv angelegten Studie iiber einen
mittleren Krankheitsverlauf von 30 Mo-
naten. Obschon die meisten Autoren
iiber eine giinstige Prognose berichten
[35], haben einige retrospektive und die
Mehrzahl der kontrollierten Studien in
15-20% der Patienten relevante Restbe-
schwerden dokumentiert [6, 56, 63].

Es stellt sich die Frage, ob der
Krankheitsverlauf durch geeignetes
Management verkiirzt und das Ergebnis
fiir die offenbar bestehende Untergrup-
pe von Patienten mit schlechtem Out-
come optimiert werden kann.

Die klinischen Untersuchungsbe-
funde sind abhingig von dem Stadium
der Erkrankung. In der frithen Phase
steht die schmerzbedingte Bewegungs-
einschrinkung ohne harten Anschlag
im Vordergrund. Spéter tritt eine me-
chanische Einschrankung der glenohu-
meralen Bewegungsamplitude mit zu-
nehmend hartem Anschlag auf. Im all-
gemeinen sind zunéchst die Aussenro-
tation, dann die Abduktion und die In-
nenrotation reduziert, was einer Aus-
breitung des entziindlichen Prozesses
vom Rotatorenintervall her stammend
nach vorne-unten und nach hinten ent-
spricht. Bei anhaltender Bewegungsein-
schrankung tritt sekundér eine Muskel-
atrophie, besonders des Supra- und In-
fraspinatus auf.

Radiologische und bildgebende
Abklérung

Das konventionelle Rontgenbild ist in
der Frithphase unauffillig. Bei etablier-
ter Erkrankung tritt eine Inaktivitéts-
osteopenie besonders des Humeruskop-

Intensitat

Abb.2 P> Bei einer Untergruppe von
Patienten (schatzungsweise 20%)

Abb.1 < Ublicher Spontanverlauf bei der
selbstlimitierenden Form der Schulter-
steife

fes auf. In dieser Phase ist auch das Ske-
lettszintigramm positiv [13] und die
Knochendichte (mittels DXA gemessen)
zeigt eine signifikante Reduktion [31,37].

Die Arthrographie zeigt bei eta-
blierter Schultersteife ein reduziertes
Gelenkvolumen [16]. Die Bursographie
zeigt bei der idiopathischen Form nur
geringe Verdnderungen im Sinne der
Volumenreduktion. Bei frakturbeding-
ter und insbesondere bei postoperativer
Schultersteife kann sie jedoch massive
Adhisionen aufweisen.

Die Magnetresonanztomographie
mit i.v.-Gadoliniumgabe kann die hy-
pervaskularisierten Regionen zur Dar-
stellung bringen. Carillon et al. [12] ha-
ben bei 20 Patienten mit idiopathischer
Schultersteife Kontrastmittelanreiche-
rungen im Rotatorenintervall und im
Bereiche der gesamten Synovialmem-
bran gefunden. Tamai et al. [57] haben
bei Patienten mit Schultersteife eine si-
gnifikant raschere Kontrastmittelauf-
nahme durch die glenohumerale Syno-
vialmembran, verglichen mit Patienten
mit subacromialem Impingement, ge-
funden. Ein sensitiver und spezifischer
aber eher spit auftretender Befund ist
die Verdickung der Gelenkskapsel. Emig
etal.[19] fanden bei Patienten mit Schul-
tersteife eine signifikant breitere Kapsel.
Weitere MRT-Befunde sind abhéngig
von der initiierenden Pathologie.

Als Kuriosum hat die Thermogra-
phie in 70% der Patienten iiber der be-
troffenen Schulter eine reduzierte Haut-
temperatur ergeben [62].

Laborabklarungen
Laborabkldrungen sind zum Ausschluss

von Stoffwechselstorungen wie Diabetes
mellitus und Gicht zu planen. Verschie-

verbleibt auch nach Jahren eine relevan- T
te funktionelle Behinderung

Zeit (Monate)



Abb.3a-f A Die arthroskopische Betrachtung des Gelenkinnenraums zeigt im friihen Stadium eine
entziindliche GefaBproliferation, (a—f) welche iiblicherweise im Rotatorenintervall (b) beginnt.
Das Gelenk ist im Stadium der maximalen Erkrankungsintensitét rot () und der Schmerz ist auf dem

Klimax

dene Monarthritiden inklusive Infek-
tionen miissen ebenfalls differentialdia-
gnostisch in Betracht gezogen werden
und labormifig ausgeschlossen werden.

Folgende Beobachtungen bleiben in
deren diagnostischen Wertigkeit unge-
wiss: Bei Patienten mit Schultersteife
waren die Serum-Triglyceride und das
Cholesterin signifikant erhéht [11]. Se-
rum Immunoglobulin (Ig A) war signifi-
kant reduziert und blieb nach der klini-
schen Heilung tief [7]. HLA-B27 Antige-
ne waren in einer Studie signifikant hdu-
figer positiv [9], wihrend andere Auto-
ren keine Assoziation zur Schultersteife
fanden [41, 55].

Ansichten zur Schmerzentstehung

Die Schmerzen werden moglicherweise
iiber die in der Gelenkkapsel vorhande-
ne Nozizeptoren vermittelt [58]. Intrate-
nonale und subakromiale Rezeptoren
scheinen eine untergeordnete Rolle zu
spielen. Das erkldrt warum durch In-
jektionen von Lokalandsthetika in
den Subakromialraum keine relevante
Schmerzlinderung zu erreichen ist. In-
teressanterweise konnen auch geringe
Einschrinkungen der Ligamentlinge
Schmerzen provozieren [26].

Pathologisch-anatomische
Strukturen, welche die
Bewegungseinschrankung
verursachen

Die Bewegungseinschriankung ist nach
heutigen Erkenntnissen durch folgende
Strukturen bedingt:

+ das verdickte und verkiirzte
Lig. coracohumerale und glenohu-
merale superius [10,16, 44];

+ die gesamte Gelenkkapsel [16], wobei
der entziindliche Prozess meistens
vom Rotatorenintervall ausgeht und
sich nach vorne-unten, spiter nach
hinten ausbreitet;

« die Bizepssehne, welche bei ausge-
préigten Verldufen durch das ent-
ziindliche, tumorihnlich wuchernde
Gewebe vollstindig ummauert wer-
den kann und somit die Bewegungs-
freiheit zusétzlich einschrdnken
kann;

« echte Adhisionen, welche seltener-
weise bei ausgepragter entziindlicher
Reaktion zwischen Synovialmem-
bran und Humeruskopfknorpel auf-
treten kénnen [39, 40].

+ narbige Adhdsionen zwischen Rota-
torenmanschette (RM) und Akro-
mion, welche bei gewissen Formen
der sekundidren Schultersteife den
gesamten Subakromialraum oblite-
rieren kénnen (was besonders bei
postchirurgischer Schultersteife der
Fall sein kann).

Die arthroskopische Beobachtung des
Gelenkinnenraums zeigt im Friihstadi-
um eine entziindliche Gefdlprolifera-
tion (Abb. 3). Die neuen Gefifle sind in-
itial noch arkadenartig angelegt. Spéter
konnen sie ungeordnet, meist auf einem
kleineren Stammgefif3 gestielt wachsen,
um spéter zusammenzuflieen. Das Ge-
lenk ist in diesem Stadium rot und der
Schmerz ist auf dem Klimax. In der
Spétphase iiberwiegt die narbige Atro-
phie der Gelenkinnenhaut, der einen
weifllichen Aspekt annimmt (Abb. 4).
Nur selten kénnen Adhisionen beob-
achtet werden (Abb. 5).

Histologische und hysto-
chemische Beobachtungen

Pathologische Untersuchungen der Ge-
lenkkapsel sind spdrlich vorhanden.
Bunker beobachtete ein nodular wach-
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Abb.4a,b A In der Spitphase iiberwiegt die narbige Atrophie der Gelenkinnenhaut, die einen
weiBlichen Aspekt annimmt (b). Die Bizepssehne kann narbig ummauert sein (a)

sendes straffes Bindegewebe, welches
dem Dupuytren-Gewebe sehr dhnelt [10].
Die histochemischen Untersuchungen
von Biopsien der Gelenkkapsel haben ei-
nen erhdhten Gehalt von Proteoglykanen
ergeben [33]. Neuere, nicht ver6ffentlich-
te Ergebnisse von Bunker haben einen er-
hohten Gehalt an Metalloproteinasen und
deren natiirlicher Gewebeinhibitoren
(TIMP) sowie spezifische und auf das be-
troffene Gewebe beschrinkte Genaberra-
tionen (Trisomie 7 und 8) ergeben.

Nachweisbare Stoffwechselstorungen

Verschiedene Stoffwechselstérungen ge-
hen mit einer erhéhten Inzidenz von
Schultersteifen einher. In erster Linie ist
der Diabetes mellitus ursichlich betei-
ligt. Beim Diabetes mellitus Typ II wur-
de beispielsweise eine 29% Inzidenz von
Schultersteifen beschrieben [3]. Auch
potente Medikamente kénnen als Ne-
benwirkung eine Schultersteife auslo-
sen. Beispielsweise konnen Proteasein-
hibitoren zur Behandlung von HIV-Er-
krankten [30, 66] und der synthetische
Matrix-Metalloproteinase-Inhibitor
(Marimastat), welcher zur Behandlung
von Magenkarzinomen verwendet wird,
eine Schultersteife induzieren [27].

Therapeutische Konzepte

Die Therapieplanung bedingt zunéchst
eine prazise Diagnose der zugrundelie-
genden Pathologie. Anschlieflend ist ei-
ne eingehende Aufklirung des Patienten
unerlésslich. Der Patient wird iiber die
entziindliche Natur der Erkrankung,
den erwarteten protrahierten Heilungs-
verlauf, die notwendige Selbstverant-
wortung bei der Durchfithrung der Be-
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wegungsiibungen informiert. Des Wei-
teren werden die therapeutischen Mog-
lichkeiten und den erwarteten Heilungs-
verlauf und die Langzeitprognose dar-
gelegt. Hauptziel des Gespréchs ist es das
hédufig verlorene Vertrauen wiederher-
zustellen. Auf psychologischer Ebene
sind diese therapeutischen Gespriche
vergleichbar mit denjenigen, welche zur
Behandlung der Algodystrophie (Mor-
bus Sudeck) gehalten werden.

Die initiale Behandlung beruht auf
Schmerzlinderung, Entziindungshem-
mung und Mafinahmen zur Wiederher-
stellung der Bewegungsamplitude. Er-
stes kann sie durch nicht steroidale An-
tirheumatika, durch orale Steroide (des-
sen Nutzen allerdings nicht erwiesen ist
[5]) und durch physikalische Mafinah-
men erreicht werden. Zweitens kann sie
durch sanfte Bewegungsiibungen, wel-
che bis zur oder leicht iiber die Schmerz-
grenze erfolgen, erreicht werden. Im
Vordergrund steht die Autotherapie,
welche durch krankengymnastische Be-
treuung unterstiitzt werden kann.

Falls dadurch innert der durch den
Patienten und die Gesellschaft tolera-
blen Zeit keine Besserung erreicht wer-
den kann, bestehen folgende Moglich-
keiten, welche einzeln oder kombiniert
zur Anwendung kommen konnen:

« intraartikulédre Steroidinjektion,

« hydraulische Distension der Gelenk-
kapsel,

« manuelle Mobilisation (mit intraar-
tikuldrer Lokalanésthesie, Leitungs-
anisthesie oder Narkose),

« arthroskopische Arthrolyse,

« offene Arthrolyse.

Die Indikation zu einem invasiven Ver-
fahren muss wegen der verhiltnismif3ig
guten Spontanprognose mit Zurtickhal-
tung gestellt werden. Dennoch bestehen
Hinweise, dass die Krankeitsdauer durch
geeignete Mafinahmen erheblich ver-
kiirzt werden kann [50, 60, 65].

Der therapeutische Nutzen oben ge-
nannter Mainahmen ist jedoch wissen-
schaftlich wenig gesichert, zumal rando-
misierte Studien fiir diese schwer defi-
nierbare Pathologie kaum methodolo-
gisch sauber durchzufiihren sind. Fol-
gende Aussagen sind mit der nétigen
Zuriickhaltung zu werten:

+ Die idiopathische Form der Erkran-
kung scheint eine bessere Prognose
zu haben [4].

+ Die Langzeitergebnisse scheinen
nach autotherapeutischer und kran-
kengymnastischer Rehabilitation
besser als nach einer Mobilisation in
Narkose zu sein [34].

« Die intraartikulédre Injektion von
Steroiden kombiniert mit Autothera-
pie scheint wirksamer zu sein als un-

Abb.5 A Nur selten kénnen echte Adhésionen zwischen Synovialmembran und Humeruskopf

beobachtet werden



spezifische Analgetika kombiniert
mit verordneter Krankengymnastik
(8,52].

+ Die hochdosierte intraartikulére In-
jektion von 40 mg triamcinolone
acetonide zeigte in einer randomi-
sierten Studie signifikant bessere
Ergebnisse als die nieder dosierte
Injektion (10 mg) [15].

+ Der therapeutische Nutzen der
Arthrographie wurde zufallsmif3ig
entdeckt [23]. Die Wirkung wird
tiber die dadurch entstehende Kap-
seldistension erklart.

+ Hydraulische Distension mit intraar-
tikuldrer Injektion von Lokalanae-
sthetika scheint einfach und erfolg-
reich zu sein [20, 53].

+ Die Kombination von Kapseldisten-

sion mit intraartikuldren Steroiden

war in einer randomisierten Studie
besser als intraartikulire Steroide

ohne Kapseldistension [22].

Die intraartikulédre Injektion von

Sodiumhyaluronat (20 mg) kombi-

niert mit intraartikuldren Steroiden

(20 mg Triamcinolone acetonide) er-

gab in einer randomisierten Studie

bessere Resultate als intraartikuldre

Steroids alleine [54].

+ Die Anwendung von TENS (trans-
cutaneous electric nerve stimula-
tion) als zusidtzliches Analgetikum
wihrend der Kapseldistension mit
intraartikuldren Lokalanisthetika
hat zu einer 50% Schmerzreduktion
wihrend des Verfahrens gefiihrt [36].

Sollte die Kapseldistension mit intraar-
tikulédrer Steroidinjektion nicht zum ge-
wiinschten Erfolg fithren, empfiehlt
Andrieu [2] in einem 2. Schritt eine Di-
stension der Bursa subacromialis (Burso-
graphie) gefolgt von einer subakromia-
len Steroidinjektion durchzufiihren.

Schwierigkeiten bestehen auch bei
der Beurteilung der Ergebnisse der ma-
nuellen Mobilisation. Der Krankheits-
verlauf kann durch manuelle Mobilisa-
tion in Narkose mdglicherweise signifi-
kant verkiirzt werden [65]; i. Allg. wer-
den gute Langzeitergebnisse angeprie-
sen [17,51,59].

Bei prospektiven Serien liegen die
Erfolgsaussichten (Schmerzfreiheit und
weitgehende Wiederherstellung der Be-
wegungsamplitude) jedoch lediglich bei
etwa 80% [47, 61]. Mit einer Langzeitin-
terskalenusblockade (4 Tage) im An-
schluss auf die Mobilisation kénnen die

Ergebnisse moglicherweise optimiert
werden [32]. Zu beachten sind dabei
mogliche Komplikationen wie, unter an-
deren die Phrenikusparese (24%), die
Rekurrensparese (16%) und das Horner-
Syndrom (54%) [32].

Arthroskopische Verfahren leiden
unter einer unklaren Polipragmasie. Es
ist wichtig zu verstehen, dass ganz un-
terschiedliche Verfahren und Konzepte
unter dem Uberbegriff der arthroskopi-
schen Behandlung der Schultersteife an-
gewandt werden. Zunichst wurde das
Arthroskop rein diagnostisch vor und
nach erfolgter manueller Mobilisation
des Gelenks stets mit guten Ergebnissen
[1] angewandt. Spdter wurde zusitzlich
versucht mittels hydraulischem Druck
die Kapsel zu sprengen. Ein Unterfan-
gen, das in Anbetracht der riesigen Kraf-
te, die zur Kapselschrumpfung fiihren,
von mangelhaftem Realitéitsbezug zeugt.
Eine sichtbare Erweiterung des Kapsel-
volumens (oder gar ein Platzen der Kap-
sel wie in der radiologischen Literatur
beschrieben) konnte in unseren Fillen
durch hydraulischen Druck nie erreicht
werden.

Kaum nachvollziehbar ist auch, dass
eine geschlossen Mobilisation, bei der
iblicherweise das Rotatorenintervall
und die kaudale Kapsel einreiflen, ge-
folgt von einer arthroskopischen Kapsu-
lotomie bessere Ergebnisse als die Mo-
bilisation alleine liefern soll [42, 48].

Eine formelle arthroskopische Ar-
throlyse vor der manuellen Mobilisation
scheint heute von der Mehrzahl der Au-
toren bevorzugt zu sein. Ausschlagge-
bend ist die beobachtete wesentlich ge-
ringere Schmerzangabe nach der ar-
throskopischen Kapsulotomie vergli-
chen zur geschlossenen Mobilisation.
Grund dafiir diirfte die geringere Gewe-
betraumatisierung sein. Anatomisch
orientierte Operateure spalten das
Lig. coracohumerale die vordere [4], die
untere und die hintere Gelenkkapsel ei-
nige Millimeter lateral des Labrums [25,
64]. Andere gehen davon aus, dass zu-
sdtzlich der intraartikuldre Anteil der
Subscapularissehne zu spalten ist. Die
angegebenen Ergebnisse scheinen von
dieser, fiir unser Dafiirhalten gefdhrli-
chen Zusatzmafinahme nicht negativ
beeinflusst zu werden [43, 44].

Offene Arthrolysen sind selten indi-
ziert.In der Regel kommt die offene Ex-
ploration bei zu entfernenden Implan-
taten zur Anwendung und wird ibli-

cherweise als kombinierte offene periar-
tikuldre und arthroskopische intraarti-
kuldre Arthrolyse angewandt.

Das Timing

Die Wahl des optimalen Zeitpunktes fiir
die verschiedenen therapeutischen Maf3-
nahmen ist kontrovers. Die konservative
Schule, zu der wir uns auch bekennen,
hilt in der akut-entziindlichen Phase ei-
ne invasive Behandlung fiir kontraindi-
ziert [16,29], zumal sie einen entziindli-
chen Schub férmlich provozieren kann.
Nach Uberwindung des Schmerzhéhe-
punktes ist unserer Erachtens der thera-
peutische Nutzen deutlich voraussehba-
rer. Insbesondere konnen die gefiirchte-
ten Schmerzexazerbationen verhindert
werden. Progressiv Denkende sind der
Auffassung, dass die Schultersteife un-
abhingig vom klinischen Stadium mit-
tels Mobilisation oder arthroskopischer
Arthrolyse behandelt werden kann. Ei-
ne Antwort hierzu werden allenfalls ran-
domisierte Studien ergeben.

Komplikationen

Es gibt multiple Komplikationsmdoglich-
keiten, welche anekdotisch oder bei Be-
gutachtungen regelmiflig auftreten. In
der Literatur sind die Beschreibungen
jedoch spirlich und inkomplett. Insbe-
sondere ist es nicht moglich die Inzidenz
der Komplikationen einzuschitzen.

Potentielle Gefahren der intraarti-
kuldren Injektionen sind bekanntlich
Infektionen, welche bei Steroidinjektio-
nen gelegentlich oligosymptomatisch
verlaufen und entsprechend schwer er-
kennbar sind. Die geschlossene Mobili-
sation kann zu Rupturen der RM (v. a.
Supraspinatus und Subskapularis), zu
Frakturen des proximalen Humerus, des
Glenoids und zu glenohumeralen Luxa-
tionen fiithren. Bei ausgeprigter Osteo-
penie konnen Impressionsfrakturen des
Humeruskopfes entstehen, welche durch
das stempelartig hineindriickende
Glenoid verursacht werden kénnen. Lu-
xationen, die i. Allg. nach vorne-unten
gerichtet sind, werden erstaunlicherwei-
se erst Tage bis Wochen nach der Mobi-
lisation erkannt.

Aus den genannten Griinden ist ein
Kontrollréntgenbild unmittelbar nach
der Mobilisation aus medizinischen und
aus medikolegalen Griinden unerléss-
lich. Neurologische Komplikationen
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sind selten. Sie stehen mit der Lagerung,
der gewidhlten Andsthesie oder einer
glenohumeralen Luxation in Beziehung
und koénnen somit saimtliche Muster auf-
weisen.

Gefiirchtet ist die unkontrollierba-
re schmerzhafte Eskalation, welche be-
sonders bei geschlossener Mobilisation
wihrend der entziindlichen Phase auf-
treten kann und eine Verwandtschaft
zur Sudeck-Dystrophie aufweist.

Spezielle Therapiemdglichkeiten

Jones [28] hat auf die Moglichkeit von
Blockaden des N. supraclavicularis zur
Schmerzlinderung hingewiesen. Dies
diirfte bei dem eher seltenen Befall des
Subakromialraums wirksam sein. Die
untere Kapsel, die immer befallen ist,
wird aber durch Aste des N. axillaris ver-
sorgt.

Eine besondere Form der Schulter-
steife konnte bei 3 Aids-Patienten mit In-
dinavir erfolgreich behandelt werden
[46].

Eigenes Abklarungs-
und Behandlungskonzept

Diagnostik

Der diagnostische Aufwand kann nicht
standardisiert, sondern muss individua-
lisiert werden.

Konservative Therapie wird mittels
krankengymnastisch gefiihrter Autothe-
rapie kombiniert mit entziindungshem-
menden Medikamenten (ausnahmswei-
se auch intraartikulir) bis zur Uberwin-
dung des Schmerzklimax durchgefiihrt.

Fortfiihren der konservativen Maf3-
nahmen oder arthroskopische Arthroly-
se (ohne Einkerbung des Subskapularis)
kombiniert mit einer Langzeitinterska-
lenusblockade. Die Indikation fiir ein in-
vasives Verfahren stiitzt sich auf das
Ausmaf des Leidensdruckes (Schmerz-
intensitit, zeitlicher Verlauf, soziale und
6konomische Rahmenbedingungen)

Fazit fiir die Praxis

Anstrebenswert ist die maglichst friihe Er-
kennung und Behandlung der inzipienten
Schultersteife. Hilfreich ist schon dass an
die Moglichkeit der Diagnose gedacht
wird. Ist der entziindliche Prozess einmal
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aktiviert sind potente MaBnahmen zur
Unterdriickung der bestehenden Patholo-
gischen Ueberreaktion (Entziindung, Ge-
lenkskapselverdickung und Kapselschrum-
pfung) angebracht. Therapeutische Pfeiler
sind die Bewegung des Gelenkes (Autothe-
rapie und Physiotherapie) sowie Entziin-
dungs- und Schmerzhemmende MaRnah-
men (medikamentose und physikalische).
Therapierefraktére Schultern konnen
durch eine arthoskopische Kasulotomie
effizient und schonend behandelt werden.
Der geeignete Zeitpunkt fiir ein arthrosko-
pisches Vorgehen ist noch nicht definitiv
geklart. In der Hauptentziindungsphase
fiihren invasive MaBnahmen gemaB unse-
rer Beobachtung zu einer weiteren Anhei-
zung des Prozesses.
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