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1. Einleitung

Ein Impingement entsteht, wenn Gewebe zwischen zwei Strukturen, meist Knochen,
einklemmt. Die Bedeutung des Impingement der Schulter mag anhand der Aussage
von Rockwood deutlich werden, der es fur die haufigste Ursache von
Schulterschmerzen im Erwachsenenalter halt [Rockwood 1990]. Schon 1911
beschrieb Codman erstmalig diesen Pathomechanismus am Beispiel des
subakromialen Impingement der Schulter [Codman 1990]. Seither sind mehrere
Formen bekannt, die generell in extra — und intraartikulares Impingement eingeteilt
werden kdnnen.

Das anterosuperiore Impingement der Schulter (ASI) wurde erstmalig von Gerber
und Sebesta als eine Form des intraartikularen Impingement beschrieben. Sie
gaben an, dass horizontale Adduktion und Innenrotation des Armes zu vorderem
Schulterschmerz  fihren [Gerber, Sebasta 2000]. Sowohl Lasionen der
Rotatorenmanschette und des Pulley-Systems, als auch Subluxation der
Bizepssehne treten im Zusammenhang mit ASI auf [Habermeyer 2004].

Eine wichtige Rolle in der Entstehung des ASI Gbernimmt das Pulley-System. Es ist
Teil des Rotatorenintervalls, einem triangularen Kapselanteil zwischen
Supraspinatussehne und Subscapularissehne. Die Hauptfunktion dieses Pulley-
Systems ist es, die lange Bizepssehne (LBS) wie eine Schlinge intraartikular zu
sichern [Werner, Gohlke 2000]. Bei Pulley-Lasionen subluxiert die LBS ungehalten
nach medial und es kommt zur Abschilferung von Knorpel und Muskelansatzen der
Rotatorenmanschette in diesem Bereich. Nachdem dieser Mechanismus allseits
akzeptiert ist, wird die Entstehung der Pulley Lasion weiterhin diskutiert.

e Gerber und Sebasta gingen davon aus, dass es bei horizontaler Adduktion
und Innenrotation zur Einklemmung zwischen Humeruskopf und Glenoid
kommt. Als Folge resultieren Lasionen im Bereich des Pulley-Systems und

der Rotatorenmanschette [Gerber, Sebasta 2000].
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e Le Huec und Dumontier argumentierten jedoch, dass diese L&sionen von
Impingement zwischen Humeruskopf und Korakoid ausgelost werden, einer
Form des extraartikularen Impingement also. Sie gaben ebenfalls
Innenrotation und horizontale Adduktion als auslésende Bewegung fiir ASI an
[Le Huec 1996, Dumontier 1999].

e Habermeyer et al. beschreiben eine Pulley-Léasion, die sich durch Scherkrafte
wahrend aktiver Anspannung des Bizeps bei horizontaler Adduktion und
Innenrotation ergibt. Diese Muskelspannung wird zusatzlich durch das
Abbremsmanover bei Dezeleration der Unterarmbeugung verstarkt. Als Folge
kommt es zur Subluxation der LBS und schlief3lich zum Einriss der Sehne des
M. subscapularis. Daraufhin wandert der Humeruskopf nach anterior und
superior, weil er durch die LBS nicht mehr in der Schulterpfanne gehalten
wird. Es resultiert ein Impingement von Strukturen wie Pulley-System und
Rotatorenmanschette zwischen Humeruskopf und Glenoid [Habermeyer
2004]. Die Pulley-Lasion ist nach Habermeyer also die Ursache, nach Gerber
aber das Resultat eines Impingement zwischen Humeruskopf und Glenoid.
Le Huec und Dumontier geben ein extraartikulares Impingement als Ursache
einer Pulley-Lasion an, wahrend sich Gerber et al. fur eine intraartikulare

Ursache entscheiden.

In dieser prospektiven Studie wurden die intraartikularen und subacromialen
Veranderungen der Patienten anhand eines Dokumentationsbogens ausgewertet
und eine arthroskopische Rekonstruktion der verletzten Strukturen durchgefihrt.
Das Hauptziel war es die chirurgische Therapie von Pulley-L&sionen in Kombination
mit Rotatorenmanschettenlasionen anhand von postoperativen Langzeitergebnissen
hinsichtlich der Effizienz zu evaluieren. Das erlangte Wissen ist essentiell, um eine
pathologiekonforme Therapiestrategie zu entwickeln. Nur so kann es zu einer
dauerhaften und befriedigenden Genesung von Patienten mit ASI kommen.
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Des Weiteren wurden dieser Studie folgende Fragen zugrunde gelegt:

1. Pathomechanismus

® 2 6 T 9o

Welche Bewegung des Armes provoziert ASI?

Wie kommt es durch diese Bewegung zu Pathologien in der Schulter?
Welche mechanischen Faktoren beeinflussen die Entstehung des ASI?
Welche pathologischen Befunde sind mit ASI assoziiert?

Wie hangen diese Faktoren zusammen?

2. Therapie

a. Wo mussen therapeutische Ansatze greifen?

Welche Faktoren missen bei optimaler Therapieplanung berticksichtigt
werden?

Gibt es Algorithmen die dabei helfen, die jeweils gunstigste
Therapieoption zu finden?

Kann eine standardisierte Therapie entwickelt werden?

Welche Langzeitergebnisse zeigt eine gezielte Therapie?
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2. Allgemeiner Teil

2.1. Anatomie des Schultergelenkes

2.1.1. Humerus

Die Schulter wird von drei Knochen gebildet: dem Humerus, der Skapula und der

Klavikula.

Der Humerus besteht aus einem Schaft und zwei artikulierenden Enden. Sein Kopf
ist hemisphérisch und zeigt nach oben, medial und leicht dorsal. Er artikuliert mit der
sehr viel kleineren Gelenkflache der Skapula. Sein Collum anatomicum dient als
Ansatz fur die Gelenkkapsel, das Collum chirugicum ist oft in Frakturen dieser
Region involviert. Lateral des Humeruskopfes liegt das Tuberculum majus, Ansatz
des M. supraspinatus, M. infraspinatus und M. teres minor (von anterior nach
posterior). Das Tuberculum minus liegt anterior und dient als Ansatzpunkt des M.
Subscapularis. Zwischen diesen Tubercula verlauft der Sulcus intertubercularis, in
dem die lange Bizepssehne liegt. Das distale Ende des Humerus geht in den
Epicondylus lateralis und medialis Uber und formt dorsal die Trochlea, als
Artikulationspunkt des Olekranon der Ulna [Karpandji 1984].

2.1.2. Skapula

Die Skapula legt sich von der zweiten bis zur siebten Rippe auf den Brustkorb und
wird von 17 Muskeln als Ansatz bzw. Ursprung genutzt. Sie besitzt zwel
Oberflachen: costal und dorsal sowie drei Processi: die Spina, das Akromion und
das Korakoid. Ilhre drei Kanten (superior, lateral, medial) laufen in drei Winkel
zusammen (inferior, superior, lateral). Das Akromion und der Proc. coracoideus

werden durch die an ihnen angreifenden Muskelkrafte auf Biegung beansprucht.
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Nach Bigliani werden drei anatomische Formen des Akromions unterschieden
[Bigliani 1986]. Dabei kann das Akromion flach, gebogen oder hakenférmig sein
(siehe Abb. 1). Letztere werden mit dem Auftreten von Rotatorenmanschetten-
Rupturen und Impingement-Symptomatik in Verbindung gebracht, da sie den
subakromialen Raum einengen kdnnen [Chambler 1997].

Q QN
U

{

A B L C

Abb. 1 Anatomischen Formvarianten des Akromions nach Bigliani — (A) Flach,
(B) gebogen und (C) hakenférmig. [Bild: Rockwood 1993]

2.1.3. Klavikula

Die Klavikula agiert als Drehpunkt fur laterale Bewegung des Armes. Sternal ist sie
ventral gebogen, acromial ist sie dorsal gebogen. Sie ist der erste Knochen der im

Korper ossifiziert und der letzte der fusioniert [Miller 1996].

2.1.4. Gelenke

Neben dem Glenohumeralgelenk als Hauptgelenk schliel3t der Gelenkkomplex der
Schulter zusatzlich das Akromioklavikulargelenk und das Sternoklavikulargelenk ein.
Des Weiteren ist das Gelenk zwischen Schulterblatt und Thorax ein wichtiger
Bestandteil des Schultergirtels und nimmt Einfluss auf die Stellung der
Gelenkpfanne. Die Articulatio glenohumeralis ist ein Kugelgelenk. Der
halbkugelférmige Humeruskopf sitzt in der Schulterpfanne, an deren Rand eine
umlaufende Gelenklippe, das Labrum glenoidale befestigt ist. Das Gelenk wird
muskular von der Rotatorenmanschette umspannt. Das Schulterdach wird durch das
Akromion und dem Ligamentum coracoacromiale gebildet. Besonders auffallend an
diesem Gelenk ist der deutliche GréRenunterschied der beiden Gelenkkérper. Der
Humeruskopf hat einen Radius von ca. 2,5cm (in Frontalebene) mit einer
Gelenkflache von ca. 24 cm® Diese ist somit etwa 4mal groRer als die
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Schulterpfanne mit einer Gelenkfliche von ca. 6 cm? [Putz, Habermeyer 2002].
Diese Grol3enverhaltnisse ermdglichen einerseits eine maximale Ausnutzung der
Hauptbewegungsachsen, andererseits ist dadurch auch ein erhéhtes Risiko einer
Instabilitaét gegeben. Die Cavitas glenoidalis der Schulterpfanne ist relativ flach und
bietet so dem Humeruskopf sehr geringes Widerlager. Erst das randumlaufende
Labrum bewirkt eine signifikante Tiefe [Howell 1989].

Das Labrum glenoidale stellt also eine ringférmige Erweiterung der Gelenkflache dar.
Groltenteils besteht es aus kollagenen Faserblindeln, die auf 12 Uhr Position des
Glenoids (in lateraler Betrachtung) in die lange Bizepssehne (LBS) einstrahlen. In
diesem Bereich ist das Labrum nur wenig mit dem Pfannenrand verbunden, um eine

gute Beweglichkeit der LBS zu gewahrleisten [Putz, Habermeyer 2002].

2.1.5. Kapsel und Bander

Die Kapsel umgibt den Humeruskopf halskrausenartig. lhre kranialen Anteile sind in
Neutral-Nullstellung gespannt. Kaudal bilden sich in dieser Stellung Reservefalten,
die eine Abduktionsbewegung ermdglichen [Netter 2001]. Als Verstarkung dienen

die Ligg. coracohumerale und glenohumerale [Werner, Gohlke 2000] (siehe Abb. 2).

Abb. 2 Anatomische Lage des SGHL und CHL. [Bild: Archiv Habermeyer]
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Das Lig. coracohumerale entspringt vom Processus coracoideus. Es gliedert sich in
zwei Bandzuge; der eine zieht zum Tuberculum majus und inseriert dort zusammen

mit dem sehnigen Ansatz des M. supraspinatus, der andere zieht zum Tuberculum

minus und inseriert zusammen mit dem Ansatz der Subscapularissehne (siehe Abb.
3).

Abb. 3 CHL von ventral (links) und von kranial (rechts). [Bild: Archiv Habermeyer]

Beim Lig. glenohumerale kdnnen drei Teile unterschieden werden: ein oberer, ein
mittlerer und ein unterer, die auf der Kapselwand z-formig verlaufen. Der obere
Anteil, auch Lig. glenohumerale superius (SGHL) genannt, zieht vom
anterosuperioren Labrum zum proximalen Anteil des Tuberculum minus (siehe Abb.
4). Durch den z-formigen Verlauf des Lig.
glenohumerale entstehen zwei Schwachstellen,
das Foramen Weitbrecht und das Foramen
Rouviere. Uber das Foramen Rouviere |
kommuniziert die Gelenkhdhle mit der Bursa
subcoracoidalis. Bei Abduktion spannen sich die
unteren Anteile wahrend das obere Band sich

entspannt. Bei ARO werden allen Bandanteile

angespannt, wahrend sich bei IRO alle Anteile

entspannen. Abb. 4 Anatomie des Lig.
Glenohumerale.
[Bild: www.shoulderdoc.co.uk]
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2.1.6. Die Rotatorenmanschette

Die Elemente der glenohumeralen Stabilitat lassen sich nach Wiedemann
vereinfachend in statische Strukturen und dynamische Komponenten unterteilen
[Wiedemann 2002]. Zu den statischen Strukturen zéhlen kndcherne und ligamentare
Elemente, die dynamische Komponente wird vor allem muskulér gebildet. Als eine
der wichtigsten Stabilisatoren gelten die Rotatorenmanschette zusammen mit der
langen Bizepssehne (LBS). Die Rotatorenmanschette setzt sich aus vier Muskeln
zusammen: M. subscapularis (SCP), M. supraspinatus (SSP), M. infraspinatus (ISP)
und M. teres minor (siehe Abb. 5). Sie umfassen den Humeruskopf haubenférmig,

zentrieren und stabilisieren ihn zusammen mit der LBS im Glenoid.

Acromion Corocoid

Supraspinatus m.

Infraspinatus in. ;
Subscapulans m.

Teres minor m.

Abb. 5 Anatomie der Rotatorenmanschette. Ansicht von lateral.

[Bild: Archiv Habermeyer]
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2.1.7. M. bizeps und LBS

Der kurze Kopf des M. bizeps setzt am Korakoid an und hebt den Humerus nach
oben. So verhindert er zusammen mit den anderen longitudinal verlaufenden
Muskeln, wie dem langen Kopf des M. triceps, dem M. coracobrachialis und dem M.
deltoideus eine Luxation des Kopfes nach unten. Gleichzeitig driicken LBS und
Rotatorenmanschette den Kopf in die Pfanne. Dabei spielt die Weglange der Sehne
im Sulcus intertubercularis eine entscheidende Rolle. Je groRer die Weglange ist,
desto mehr Spannung liegt auf der Sehne, wodurch der Humeruskopf noch starker in
die Schulterpfanne gepresst wird. Dadurch erhdht sich die Schulterstabilitat. In
Mittelstellung ist die Weglange der LBS am groldten, bei Innenrotation ist die
Spannung auf Grund der kurzen Weglange der Sehne gering (siehe Abb. 6).

Abb. 6 Biomechanik LBS.
LBS = dunkel, knécherne Strukturen = hell. Oben: IRO, Mitte: Mittelstellung, Unten: ARO.

Die Wegstrecke und somit auch die Spannung der Bizepssehne sind in Mittelstellung am
groRten. Rechte Schulter mit Humeruskopf und Skapula von Kranial. [Bild: Archiv

Habermeyer]
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Die LBS entspringt am Tuberculum supraglenoidale und verlauft intrakapsular. Sie
verlasst die Kapsel im Sulcus intertubercularis. Wahrend des Verlaufs durch die

Kapsel hat die Sehne in dreierlei Weise Beziehung mit der Synovia.

1. Die Sehne wird durch die Synovia an der Kapselinnenseite angeheftet
2. Einbuchtungen der Synovia umgeben die LBS
3. Die Synovia umgibt komplett die LBS

Dies zeigt das die LBS wahrend ihres Verlaufs in der Gelenkhohle zwar

intrakapsular, aber dennoch extrasynovial bleibt.

2.1.8. Schleimbeutel

Die Gelenkkapsel trennt die Sehnen vom Gelenkbinnenraum. Gelenkfern ist die
Rotatorenmanschette kranial von der Bursa subacromialis bedeckt, die eine
subakromiale Gleitbewegung erméglicht. Kranial grenzt diese an das Akromion, AC-
Gelenk sowie Lig. coracoacromiale, kaudal liegt sie dem M. supraspinatus und seiner
Ansatzsehne auf. Die Bursa dehnt sich individuell unterschiedlich weit nach medial in
die Fossa supraspinata sowie nach ventral in Richtung auf den Proc. coracoideus
aus. Die Bursa subdeltoidea liegt zwischen M. deltoideus und Humeruskopf. Bursa
subdeltoidea und Bursa subacromialis sind in 95% der Falle miteinander

verschmolzen.

2.1.9. Arterielle Versorgung

Die arterielle Versorgung der Schulter wird durch die A. subclavia gewahrleistet.
Links entspringt sie direkt aus der Aorta, rechts aus dem Truncus brachio-cephalicus.
Sie verlauft zwischen dem M. scalenus anterior und medius und passiert den
aulReren Rand der ersten Rippe. Hier wird sie schlie3lich A. axillaris genannt. Diese
A. axillaris hat drei Teile die jeweils nach ihrem Bezug zum M. pectoralis minor
gegliedert werden. Der erste Teil liegt medial, der zweite Teil liegt unter und der
dritte Teil lateral zum M. pectoralis minor. Der erste Teil hat einen abgehenden Ast
(A. thoracica suprema), der zweite Teil zwei (A. thoracoacromialis, A. thoracica
lateralis) und der dritte Teil drei (A. subscapularis, A. circumflexa humeri anterior, A.

circumflexa humeri posterior) [Miller 1996].
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2.1.10. Nervale Versorgung

Die peripheren Nerven, die die Schulter und den Arm versorgen, haben ihren
Ursprung im Plexus brachialis. Dieser wird von Hauptstdmmen (Truncus superior,
Truncus medius und Truncus inferior) gebildet, die anschlieend zu mehreren,
untereinander verbundenen Strangen (Fasciculi) werden. Diese Strdnge treten
entlang der Arteria subclavia und Arteria axillaris in die Achselgegend ein. Aus
diesen Strangen bilden sich wiederum Nerven, die durch den Faseraustausch im
Plexus nun immer Anteile von mehreren (2-3) Spinalnerven besitzen. Dieser Plexus
zieht unter der Clavicula hindurch und reicht vom M. scalenus anterior bis zur Axilla.
Aus den posterioren Fasern bildet sich der N. radialis, aus den medialen Fasern der
N. ulnaris und aus den lateralen Fasern der N. musculocutaneus. Laterale und

mediale Fasern bilden zusammen den N. medianus [Miller 1996].


http://de.wikipedia.org/wiki/Arteria_subclavia
http://de.wikipedia.org/wiki/Arteria_axillaris
http://de.wikipedia.org/wiki/Achsel
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2.2. Biomechanik der Schulter [Karpandji 1984]

2.2.1. Bewegungsachsen des Schultergelenks

Das Schultergelenk ist mit drei Hauptachsen das beweglichste aller Gelenke. Die
transversale Achse ermoglicht Anteversion (Flexion) und Retroversion (Extension).
Die sagittale Achse lasst Abduktion und Adduktion zu. Die vertikale Achse erlaubt
bei 90° abduziertem Arm eine Vor — und Rickfihrung des Arms. Zusatzlich ist in
jeder dieser Achsen eine Aul3en — bzw. Innenrotation moglich. Diese wird entweder
willkrlich oder unwillkirlich, als Zwangsrotation durchgefihrt.

2.2.2. Abduktion

Bei der Abduktion sind generell zwei Gelenksysteme beteiligt. Im Schultergelenk
wird die Bewegung vom M. deltoideus und vom M. supraspinatus ausgefihrt. Das
Thorax-Schulterblatt Gelenk wird vom M. trapezius und vom M. serratus anterior
bewegt. Zuséatzlich tragt der M. bizeps mit bis zu 20% zur Abduktion bei.

Pars acromialis des M. deltoideus und der M. supraspinatus wirken bei der Abduktion
synergistisch, die restlichen Muskeln der Rotatorenmanschette halten durch
Kontraktion den Humeruskopf in der Schulterpfanne, damit er nicht nach oben luxiert.
Die Kraft des M. Supraspinatus hat ihr Aktivitatsmaximum bei 60°, die des M.
deltoideus bei 90° Abduktion [Inman 1944].

Die Abduktion der Schulter gliedert sich in drei Phasen, die flielBend ineinander
Ubergehen. Die erste Phase beschreibt die Bewegung von 0° - 90°. Hauptsachlich
sind der M. supraspinatus und der M. deltoideus daran beteiligt. In die zweite Phase
fallt die Bewegung von 90° - 150°. Hier dreht der Schultergurtel die Skapula, um die
Gelenkpfanne anzuheben. Dabei ist der M. trapezius und der M. serratus anterior
aktiv. Bei 150° wird die Abduktion durch den passiven Widerstand der Adduktoren
(Mm. pectorales major et minor) gebremst. Die letzte Phase von 150° - 180° wird
durch Lateralflexion der Wirbelsaule ermoglicht. Dabei kommt es zur Kontraktion der

gegenseitigen Ruckenmuskulatur [Karpandji 1984].
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2.2.3. Adduktion

Folgende Muskeln bewirken eine Adduktion:
1. M. teres major
2. M. latissimus dorsi
3. M. pectoralis major
4

M. rhomboideus

Der M. rhomboideus fixiert das Schulterblatt um einer Drehung entgegenzuwirken,
gleichzeitig kontrahiert sich der M. teres major um eine Adduktion einzuleiten. Die
starksten Muskeln der Adduktion sind der M. latissimus dorsi und der M. pectoralis
major. Bei Kontraktion drohen sie jedoch den Humerus nach unten zu luxieren. Dies
wird durch den langen Kopf des M. triceps und andere longitudinal verlaufende
Muskeln verhindert, die der luxierenden Komponente entgegenwirken.

2.2.4. Rotation im Schultergelenk

Die Innenrotation wird durch vier Muskeln ermdglicht: den M. latissimus dorsi, M.
teres major, M. subscapularis und M. pectoralis major. An der Auf3enrotation sind
drei Muskeln beteiligt: der M. infraspinatus, der M. teres minor und Fasern des M.

supraspinatus. Sie ist im Vergleich zur Innenrotation schwacher (siehe Abb. 7).

Supraspinatus

Infraspinatus

Teres minor

Abb. 7 Anatomie der AulRenrotatoren. Ansicht von dorsal. [Bild: Archiv Habermeyer]
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2.2.5. Anteversion - Retroversion

Die Anteversion gliedert sich in drei Phasen. In der ersten Phase hebt der M.
deltoideus (pars clavicularis) zusammen mit dem M. coracobrachialis und der pars
clavicularis des M. pectoralis major den Arm bis auf 50°. Gebremst wird diese erste
Phase durch das lig. coracohumerale und den Widerstand des M. teres minor, M.
teres major und des M. infraspinatus. Hier geht die Anteversion in die zweite Phase
Uber. Die Pfanne wird durch den Schultergtrtel um 60° gedreht, sodass sie nach
oben zeigt und eine Anteversion von 60 ° bis 120° ermoglicht. Diese Bewegung wird
vom M. trapezius und M. serratus anterior ausgefiihrt. In der dritten Phase wird die
Wirbelsaule miteinbezogen, um das volle Bewegungsausmald durch laterale Flexion

zu erreichen. Dies erlaubt eine Anteversion bis zu 180°.
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3. Spezieller Tell

3.1. Formen des Impingement

Zu Impingement kommt es, wenn Gewebe zwischen zwei Strukturen, meist Knochen,
einklemmt. Es werden mehrere Formen beschrieben, eine allgemein akzeptierte
Klassifizierung ist jedoch noch nicht etabliert. Generell kann zwischen extra — und
intraartikularem Impingement unterschieden werden. Von diesen Formen sollen
jeweils zwei wichtige Subgruppen aufgefiihrt werden, die sich im Pathomechanismus
und in der klinischen Symptomatik unterscheiden. Das extraartikulare Impingement
umfasst das subakromiale und subkorakoidalen Impingement, wahrend beim
intraartikularen Impingement das posterosuperiore (PSI) und das anterosuperiore
Impingement (ASI) voneinander abgegrenzt werden kénnen. Im Folgenden wird auf
diese speziellen Formen eingegangen.

Impingement-Formen und deren Erstautoren:

1. Extraartikular
a) Subacromial (Codman 1911, Neer 1972)
b) Subkorakoidal (Le Huec und Dumontier 1999)
2. Intraartikular
a) Posterosuperiores Impingement, PSI (Walch 1991, Jobe 1995)
b) Anterosuperiores Impingement, ASI (Gerber 2000, Habermeyer et.
al. 2004)
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3.1.1. Subakromiales Impingement

Das Subakromiale Impingement wurde 1911 erstmalig von Codman beschrieben
[Codman 1990]. Der Ausdruck ,Impingement Syndrom“ wurde 1972 von Charles
Neer zur Bezeichnung dieses Krankheitsbildes eingefiihrt und beschrieb die
Einengung der Rotatorenmanschette unter dem Akromion (siehe Abb. 8).

A B

Abb. 8 Pathomechanismus des subakromialen Impingement nach Neer. Es kommt zu einer
Einengung des subakromialen Raums mit anschlieRender Lasion der Supraspinatussehne.
Abgebildete Ursache ist hier eine Migration des Humeruskopfs nach superior. A:
Normalbefund. B: Befund bei subakromialem Impingement. Ansicht im Querschnitt von lateral.
[Bild: Archiv Habermeyer]

Neer teilte das Impingement Syndrom in drei Stadien ein, bezogen auf Atiologie und
Alter der Patienten und machte es fur Uber 95% der Rotatorenmanschettenrupturen
verantwortlich [Neer 1972, 1977, 1983]:

1. Stadium: Odem und Hamorrhagie. Alter unter 25 Jahren.
2. Stadium: Fibrosierung der Bursa und Tendinitis. Alter tber 25-40 Jahre.
3. Stadium: Spornbildung am Akromion und RM-Ruptur. Alter Uber 40 Jahren.

Bigliani argumentierte, dass jegliche Veranderung subakromialer Strukturen somit
Impingement hervorrufen konnen. Er teilte Formvariationen des Akromions in 3

Typen ein, wobei das Typ-A-Akromion eine flache Form und das Typ-C-Akromion
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eine gebogene Form verkérperte [Bigliani 1986]. Letzteres fuhrt am haufigsten zur
Impingement-Symptomatik. Nach Habermeyer fuhren mehrere Ursachen zum

Einklemmen von Gewebe zwischen Humeruskopf und Akromion [Habermeyer 1989]:

1. Lasionen koénnen durch eine GroRenzunahme der Strukturen verursacht
werden, die unter dem Akromion hindurch ziehen. Dies entsteht entweder
durch Hypertrophie oder entziindliche Prozesse der Rotatorenmanschette.

2. Der subakromiale Raum kann sich durch Formation von Osteophyten des
Akromions oder durch Fibrose verringern. Folglich kann es zum Einklemmen
der LBS und der Rotatorenmanschette kommen.

3. Eine geschwachte oder inkompetente Rotatorenmanschette fihrt dazu, dass
der Humerus bei Bewegung der Schulter gegen das Akromion st6f3t und so
zum Impingement fuhrt. Bei diesen Lasionen klagt der Patient uber
Schmerzen bei AulR3enrotation und Abduktion zwischen 60° und 120° (Painful

arc).

3.1.2. Subkorakoidales Impingement

Das Subkorakoidal Impingement wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Le Huec
und Dumontier beschreiben den Mechanismus des Subkorakoidalen Impingement
als anteriore Subluxation des Humeruskopfes, der gegen das korakoakromiale
Ligament und das Korakoid druckt und so das Rotatorenintervall beschadigt [Le
Huec 1996, Dumontier 1999] Mit positiven Tests nach Yocum, Hawkins und
Kennedy wird subkorakoidales Impingement klinisch untersucht [Hawkins 1980,
Yocum 1983]. Trotzdem ist keiner dieser Tests spezifisch, sodass die eigentliche
Diagnose meist intraoperativ gestellt wird [Patte 1987]. Nach Gerber ist diese Form
des Impingement als Ursache einer Lasion der gelenkseitigen Anteile des M.
subscapularis eher unwahrscheinlich. Bei Beobachtung der Position der
Subscapularissehne wahrend der Bewegung der Schulter klingt ein Einklemmen
unter dem vorderen Akromion und Korakoid nicht plausibel [Gerber, Sebasta 2000].
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3.1.3. Posterosuperiores Impingement (PSI)

Zu PSI kommt es, wenn Strukturen zwischen dem Humeruskopf und dem posterioren
Glenoid einklemmen [Walch 1991]. Nach Jobe koénnen dadurch folgende 5
Strukturen geschéadigt werden [Jobe 1995]:

oberes Labrum
Sehnen der Rotatorenmanschette
Tuberculum majus

inferiores glenohumerales Ligament

a Hr e

oberer Anteil des Glenoids

Im Gegensatz zu den extrakapsularen Impingement-Formen sind hier hauptsachlich
junge, athletische Patienten betroffen. Oft l&sst sich eine Anamnese mit repetitiver
Uberkopftbewegung, z.B. beim Aufschlag im Tennis, beim Pitching im Baseball, oder
beim Armschlag im Schwimmen erdrtern und es wird tber dorsalen Schulterschmerz
geklagt. Therapeutisch wird ein Kréftigen der Rotatorenmanschette und der
Rotatoren der Skapula angestrebt [Jobe 1994, 1996].

3.1.4. Anterosuperiores Impingement (ASI)

Das ASI beschreibt eine Form des Impingement, bei der Strukturen zwischen
Tuberculum minus des Humerus und vorderem Glenoidalrand einklemmen. Zum
Verstandnis des anterosuperioren Impingement ist es wichtig einige Strukturen naher
zu beleuchten. Eine wesentliche Rolle spielt hierbei das Rotatorenintervall.
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3.2. Anatomie des Rotatorenintervalls

Das Rotatorenintervall wurde von Neer als ein triangularer Kapselanteil beschrieben,
der zwischen der Subscapularissehne und der Supraspinatussehne liegt [Neer 1983,
Harrymann 1992]. Der wichtigste Teil dieses Rotatorenintervalls ist das Pulley-
System, das eine Schlinge darstellt und die lange Bizepssehne intraartikular sichert
(siehe Abb. 9). Diese Schlinge besteht aus vier Strukturen und gliedert sich in ein
oberflachliches und tiefes Blatt [Walch 1998; Werner, Gohlke 2000]:

e Oberflachliches Blatt

o CHL (Lig. coracohumerale)

o SSP (Fasern verstarken das Dach der Schlinge)
e Tiefes Blatt

o SGHL (Lig. glenohumerale superius)

o SCP (Fasern verstarken den Boden der Schlinge)

Abb. 9 Anatomie des Rotatorenintervalls. CHL und SGHL bilden zusammen das Pulley-
System, das die LBS wie eine Schlinge sichert. Die Kapsel mit CHL ist gefenstert worden. Das
entstandene Fenster erlaubt die Betrachtung der LBS mit SGHL (ebenfalls angeschnitten).
[Bild: Habermeyer 2004]
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Das SGHL zieht vom anterosuperioren Labrum zum proximalen Anteil des
Tuberculum minus. Sein medialer Anteil formt eine Tasche, die parallel zur LBS
verlauft (siehe Abb. 10). Weiter lateral wird es dann zu einer U-férmigen Schlinge
die unter der LBS hindurch zieht und so zum Boden des Pulley-Systems wird.
Dieser Boden wird durch Fasern aus dem posterioren Anteil des M. subscapularis
verstarkt. Das CHL zieht vom Korakoid jeweils zum Tuberculum minus und majus
des Humerus, wobei es sich gabelt. Es formt das Dach des Rotatorenintervalls und
wird durch Fasern des SSP verstarkt. [Werner, Gohlke 2000].

Abb. 10 Links: Isolierte Ansicht oberflachlicher Strang (CHL) des Rotatorenintervall

Rechts: Isolierte Ansicht tiefer Strang (SGHL) des Rotatorenintervalls. Ansicht von ventral.
[Bild: Archiv Habermeyer]



3.3. Funktion des Pulley-Systems

Das Pulley-System hat die Funktion den Verlauf der langen Bizepssehne zu sichern.
Bei Adduktion ist er intraartikular nahezu horizontal, im Sulcus intertubercularis aber
senkrecht (siehe Abb. 11). Den Ubergang muss die Schlinge gewahrleisten.
Histologisch lasst die Ausrichtung der Fasern des SGHL auf eine hohe
Beanspruchung proximal des Sulcus intertubercularis schlieRen. Scherkrafte bei
Adduktion, Abduktion, Innen- und Aufl3enrotation erhohen weiter die Belastung auf
dieses Sicherungssystem [Habermeyer 1989].

A B

Abb. 11 A: Bei Adduktion ist der Verlauf der LBS intraartikular nahezu horizontal, im Sulcus
intertubercularis aber senkrecht. Den Ubergang muss das Pulley-System gewéhrleisten. B
und C: Scherkrafte (Pfeile) in Normalstellung (B) und bei IRO (C). Ansicht von ventral. [Bild:
Archiv Habermeyer]

3.4. Atiologie von Pulley-Lasionen

Pulley-Lasionen entstehen entweder degenerativ oder traumatisch. Typischer
Unfallmechanismus ist der Fall auf den ausgestreckten Arm in voller Aul3en — oder
Innenrotation, sowie der Fall nach hinten auf die Hand oder den Ellbogen. AulRerdem
ist das follow through bei Wurfbewegungen lber Kopf oft die Ursache fur Pulley-
Lasionen. Charakteristischer Weise sind hiervon oft Speerwerfer, Tennis-, Kricket-,
Baseball- und Footballspieler betroffen [Gerber 2000, Habermeyer 2004] (siehe Abb.
12, n&chste Seite).
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Abb. 12 Auslésende Bewegung bei ASI: horizontale Adduktion und Innenrotation. Hier am

Beispiel des Tennisspielers [Bild: Archiv Habermeyer 2004]
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3.5. Pathomechanismen der Pulley-L&sion

Als Ursache fur das Auftreten der Pulley-L&sion werden mehrere Mdoglichkeiten
beschrieben.

o Gerber liefert die Begrindung, dass bei Innenrotation und Flexion Uber der
Horizontalebene ein Friktionsschaden des Pulley-Systems und des M.
subscapularis entsteht, die zwischen Tuberculum minus des Humerus und
Glenoidalrand einklemmen [Gerber 1999, 2000].

e Auch das oben erwdhnte subkorakoidale Impingement kann nach Le Huec
und Dumontier das Pulley-System schéadigen. Die Autoren beschreiben den
Mechanismus als anteriore Subluxation des Humeruskopfes, der gegen das
korakoakromiale Ligament und das Korakoid drickt und so das
Rotatorenintervall verletzt [Le Huec 1996, Dumontier 1999].

e Nach Habermeyer et al., dagegen, kommt es durch aktive Anspannung des
Bizeps bei Innenrotation und Adduktion zu nach medial dislozierenden Kraften
auf die lange Bizepssehne und das Pulley-System. Dies wird durch das
Abbremsmanover bei der Dezeleration der Unterambeugung verstarkt, bei
dem es zu einer schlagartigen Kontraktion des Bizeps kommt. Die Lange
Bizepssehne (LBS) lauft dadurch ungehalten im Sulcus intertubercularis und
subluxiert.  Ahnliches kann durch einen  chronisch  repetitiven
UberlastungsprozeR ausgelést werden [Habermeyer 2004]. Dieser
Mechanismus wurde zuvor von Walch bei AuBenrotation des Armes
beschrieben [Walch 1998].

Durch die LBS-Luxation resultieren zwei weitgreifende Folgen:

1. Durch Gleiten der LBS entlang des Humerus kommt es zu einer Abschilferung
und einem Ausreil3en der tiefen Anteile von Sehnen in diesem Bereich. Dies
geschieht je nach Bewegungsmechanismus des Oberarms entweder nach
medial oder nach lateral. Medial kommt es meist zum Einriss tiefer Anteile der
Subscapularissehne (siehe Abb. 13). Lateral kann die Sehne des M.
supraspinatus beschéadigt werden. Im spaten Stadium schert die Bizepssehne
ungehalten tGber den Kopf des Humerus und verursacht chondrale Lasionen
(sog. Scheibenwischereffekt) [Habermeyer 2004].
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2. Durch die Fehlposition der Bizepssehne ist der Humeruskopf nicht mehr im
Gelenk fixiert. Bei Innenrotation und horizontaler Adduktion schiebt er sich
nun nach anterosuperior gegen das Glenoid [Werner, Gohlke 2000, Le Huec
1996]. Dadurch wird die Bizepssehne zusammen mit dem M. subscapularis
eingeklemmt (siehe Abb. 13). Es kommt zur Entziindung dieser Anteile und

als Folge zu anterosuperiorem Impingement (ASI).

Abb. 13 Pathomechanismus des ASI. Links: Bei Innenrotation und horizontaler Adduktion
kommt es zu nach medial dislozierenden Kraften auf das Pulley-System, das schlielilich
rupturiert. Dies fuhrt zur Subluxation der LBS. Ansicht von ventral. Rechts: Die Funktion der
LBS als Humeruskopf-Stabilisator ist aufgehoben. Das Resultat ist eine anterosuperiore

Migration des Kopfes gegen das Glenoid. Als Folge kommt es zu ASI. [Bild: Habermeyer 2004]

Der genaue Pathomechanismus des ASI nach Habermeyer et al. ist:

Einriss des Ligamentum glenohumerale superius
Subluxation der langen Bizepssehne

Abschilferung des Subscapularis und des Supraspinatus

A w D P

Einklemmen der langen Bizepssehne, des Lig. glenohumerale, und des M.

subscapularis zwischen Tuberculum minus und Glenoid. Es kommt zum ASI.

Im Rahmen groRerer Schaden kommt es zu kombinierten, d.h. lateralen und
medialen Verletzungen. Diese sind mit den medialen Verletzungsmustern die
haufigsten Folgen einer Subluxation der Bizepssehne aufgrund von Pulley-Lasionen
[Habermeyer 2004].



38
Die Einteilung der Pulley Lasion kann nach Habermeyer in 4 Graden erfolgen (siehe
auch Abb. 14):

Grad Geschéadigte Strukturen
I SGHL

Il SGHL + SSP

1 SGHL + SCP

v SGHL + SSP + SCP

Tab.1  Einteilung der Pulley-Ldsionen nach Habermeyer, abhangig von geschadigten
Strukturen.

Abb. 14 Stadien der Pulley-Lasion nach Habermeyer.

A: Grad | (isolierte SGHL-L&sion), die SGHL-L&sion fuhrt zur Instabilitat der LBS wéahren IRO.
B: Grad Il (Lasion von SGHL- und Supraspinatussehne) C: Grad Il (Lasion von SGHL und
Subscapularissehne), die LBS subluxiert nach medial und fihrt zu Einrissen der tiefen
Sehnenanteilen. D: Grad IV (Lasion von SGHL, SSP und SCP. [Bild: Habermeyer 2004]
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3.6. Diagnostik

3.6.1. Kilinik

Die Diagnostik der Pulley-L&sion ist mit nicht-invasiven Methoden nicht einfach. Bei
der klinischen Untersuchung kann ASI durch Schmerzen bei Adduktion, Flexion und
Innenrotation provoziert werden. Der Schmerz ist meist anterior lokalisiert, unterhalb
des AC-Gelenks und lateral des Korakoids. Aufschluss hiertiber gibt der
Impingement Test nach Hawkins, Druckschmerz tber dem Sulcus, und ein positiver
O'Brien Test. Positive Tests konnen, muissen aber nicht immer auf ein ASI
zuruckgefuhrt werden [Habermeyer 2004]

3.6.2. Sonographische Untersuchung

In der dynamischen Untersuchung lasst sich sonographisch meist eine
Subluxationsstellung der LBS feststellen. Bei der statischen Untersuchung ist die
Sehne oft verbreitert und ein umgebendes Halo-Zeichen kann als Hinweis auf
peritendindse Flissigkeit gelten. Des Weiteren kbnnen Inhomogenitaten im Bereich
des Supraspinatus — und Subscapularisansatzes auf eine Partiallasion hinweisen.
[Habermeyer 2003].

3.6.3. Radiologische Untersuchung

Durch die Radiologische Untersuchung lassen sich keine sicheren Hinweiszeichen

auf Pulley-Lasionen feststellen.

3.6.4. MRT

MRT des Gelenks ist ein diagnostisches Mittel mit hoher Sensitivitat. Am besten
eignet sich hier die Arthro-MRT mit Gadolinium. Die Sensitivitat der Diagnose einer
Pulley Lasion liegt bei 89%, die Spezifitat bei 90% [Jobe 1995]. Meist kann eine
Verdickung der Subscapularissehne bzw. der langen Bizepssehne auf Schéaden
hindeuten. Eine Differenzierung zwischen Pulley-Lasionen und isolierten Lasionen

des superioren Anteils der Subscapularissehne ist nicht moglich.
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3.6.5. Arthroskopische Diagnostik

Arthroskopisch kann die Diagnose am sichersten gestellt werden. Eine 4 mm-30°-
Optik wird tber das dorsale Portal eingebracht und eine diagnostische Arthroskopie
und Bursoskopie durchgefiihrt. Die LBS-Insertion dient als Landmarke. Die
Inspektion beginnt von hier. Die Provokation des ASI wird ohne Auffullung des
Gelenkes mit Flussigkeit durchgefuhrt. Oft finden sich eine Subluxationsstellung der
langen Bizepssehne (siehe Abb. 16, nachste Seite), Tenosynovitis oder eine
Partialruptur der LBS, sowie durch das Scheibenwischer-Ph&nomen hervorgerufene
Knorpelschaden am Humeruskopf unterhalb des LBS-Verlaufs. Das Lig.
glenohumerale superius ist meist aufgefasert oder rupturiert (siehe Abb. 19, nachste
Seite). Zusatzlich zu Lasionen der Subscapularissehne (siehe Abb. 18, né&chste
Seite) kann ein Einriss der Supraspinatussehne am Ubergang zum Sulcus
intertubercularis (siehe Abb. 17, nachste Seite), als auch ein Schaden des

anterosuperioren Labrums gefunden werden [Habermeyer 2004].

Abb. 15 Arthroskopische Anatomie des SGHL. LBS: Lange Bizepssehne. SGHL:
Ligamentum glenohumeral superius. SCP: Subscapularis. HK: Humeruskopf.
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Abb. 16 Subluxation der Langen Bizepssehne. Arthroskopischer Befund.

Abb. 17 SSP-Ruptur. Arthroskopischer Befund.

Abb. 18 SCP-Partialruptur. Arthroskopischer Befund.

Abb. 19 SGHL-Lasion. Arthroskopischer Befund.
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3.7. Operative und postoperative Therapie des ASI [Habermeyer 2003]

Die Pulley Lasion und ihre Folgen kénnen nicht standardisiert therapiert werden. Es
ist dabei wichtig das gesamte Ausmal} der Lasion zu kennen und sich nicht nur auf
das geschadigte Pulley-System zu konzentrieren. Meist ist nicht geholfen ein Pulley-
System wiederherzustellen, ohne zusétzlich geschadigte Strukturen zu
rekonstruieren. Andererseits kann manchmal durch Behandlung anderer Lasionen
die Wiederherstellung des Pulley-Systems Uberflissig werden. Im Folgenden
werden die Operationstechniken beschrieben, die bei den Patienten durchgefihrt

wurden.

3.7.1. Lagerung und Vorbereitung

Die Lagerung erfolgt in Schulterspeziallagerung auf dem Marquet-Tisch in Beach-
Chair-Position. Die Schulter ist frei beweglich, steril und zirkular abgedeckt. Ein
Videoturm, als auch ein Set von arthroskopischen Suture-handling Geraten wird
bendotigt (Shuttle Relay, Suture Hook, Linvatec Corp., Largo; Bird Beak, SideWinder -
z.B. Arthrex.)

3.7.2. Narkoseuntersuchung

Es wird nach freier passiver Gelenkbeweglichkeit und Instabilitdt untersucht.

3.7.3. Zugang und diagnostische Arthroskopie

Nach dreimaliger Hautdesinfektion und sterilem Abdecken werden knécherne

Landmarken angezeichnet. Danach wird eine 4 mm-30°-Optik Uber das dorsale

Portal eingebracht und eine diagnostische Arthroskopie und Bursoskopie
durchgefuhrt.
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3.7.4. Rotatorenintervall

Bei Patienten mit einer Ruptur des SGHL ist eine Rekonstruktion angebracht. Bei
geweiteten SGHL oder CHL im frihen Stadium kann eine Verkirzung der Ligamente
mittels elektro-thermaler Hitze durchgefuhrt werden (SGHL/CHL Shrinking). Nach
Einbringen einer Arthrocare®-Bipolar-Sonde wird ein sorgfaltiges elektrothermisches
Shrinking und Vaporisieren durchgefiihrt. Dadurch kommt es meist zu einer guten
Stabilisierung der Rotatorenintervallschlinge.

Ist das SGHL gerissen, so ist eine arthroskopische Rekonstruktion vorteilhaft. Eine
Fixation wurde von Habermeyer beschrieben [Habermeyer 2003]. Hier wird ein
SutureHook (Linvatec Corp, Largo) durch ein vorderes Portal eingefiihrt. Das SGHL
wird von anterior auf Hohe des Tuberculum minus perforiert. Ein ler-PDS-Faden
wird in das Gelenk vorgeschoben. Dann wird das Rotatorenintervall mit einem
BirdBeak (Arthrex, Naples) perforiert und der Faden aus dem Gelenk gezogen. Mit

einem Rutschknoten werden Lasionsrander zugezogen.

3.7.5. Lange Bizepssehne (LBS)

Bei instabiler, entziindeter oder ladierter Bizepssehne ist eine operative Therapie
angezeigt. Bislang stehen hier die Tenodese oder Tenotomie zu Verfigung. Eine
Tenodese wird meist bei jungeren, athletischen Patienten durchgefuhrt. Die
Tenotomie ist Therapie der Wahl bei &lteren, tber 40 — 50-jahrigen Patienten und
dient hauptséchlich der Schmerzlinderung. Beide Techniken kénnen arthroskopisch

durchgefuhrt werden.

Bei der Tenotomie nach Walch wird der LBS-Ansatz mit dem Meniskus-Punch
basisnah glattrandig durchtrennt. Schliel3lich gleitet die Sehne aus dem Gelenk
heraus, um im Sulcus intertubercularis liegen zu bleiben [Walch 1997]. 4 Wochen
genigen meist um einen guten Heilungsprozess zu gewahrleisten. Diese Technik ist
optimal fur Patienten, die keinen hohen kosmetischen Anspruch haben, sondern eine

schnelle Schmerzerleichterung suchen.
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Eine Technik zur Tenodese wurde von Habermeyer et al. 1995 eingefuhrt
[Habermeyer 1995]. Gartsman und Hammerman entwickelten 2000 eine
arthroskopische Technik, bei der die LBS mit zwei Ankern fixiert wurde [Gartsman,
Hammerman 2000]. Boileau und Walch waren die Ersten, die bioabsorbierbare
Anker benutzten, zuerst in offener Operation und schlie3lich arthroskopisch [Boileau,
Walch 1998]. Alle oben genannten Autoren fixierten die LBS im Sulcus
intertubercularis. Die Technik von Habermeyer ist eine Weichteil Tenodese, die eine
vorausgegangene Technik von Hitchcock modifiziert [Hitchcock 1948]. Dabei wird
die LBS durch das posteriore Portal visualisiert. Eine Hohlnadel wird mit einem ler-
PDS-Faden armiert und perkutan vor dem AC-Gelenk eingefiihrt bis es die LBS
perforiert. Der Faden wird dann vom anterioren Portal her gefasst und aus dem
Gelenk gezogen. Das eine Ende liegt also perkutan, das andere Ende befindet sich
in der Hohlnadel. Dieser Schritt wird mit einem zweiten Faden wiederholt.
Schlie3lich wird die Sehne mit einem Punch von ihrer Insertion getrennt. Das
Arthroskop wird in den Subakromialraum geschoben und ein laterales Portal mittels
Einstichnadel geschaffen. Der Faden wird nun gefasst und aus dem lateralen Portal
herausgezogen, sowohl das perkutane, also auch das in der Hohlnadel befindliche
Ende. Die korrespondierenden Nahte werden durch Duncan-Rutschknoten
miteinander verbunden. Die LBS ist jetzt am Rotatorenintervall fixiert (siehe Abb.
20).



Abb. 20 Operationstechnik Tenodese. A: Die LBS wird durch das posteriore Portal
visualisiert. Eine Hohlnadel wird mit einem ler-PDS-Faden armiert und perkutan vor dem AC-
Gelenk eingefiihrt bis es die LBS perforiert. Der Faden wird dann vom anterioren Portal her
gefasst und aus dem Gelenk gezogen. B: Schlie8lich wird die Sehne mit einem Punch von
ihrer Insertion getrennt. C: Der Faden wird nun gefasst und aus dem Lateralen Portal
herausgezogen, sowohl das perkutane, also auch das in der Hohlnadel befindliche Ende. D:
Die LBS ist jetzt am Rotatorenintervall fixiert. [Bild: Archiv Habermeyer]

3.7.6. M. subscapularis

Lasionen des Subscapularis werden durch Debridement von beschadigtem Gewebe
befreit bis leichtes Bluten aus der Lasion sichergestellt ist.

Ist der M. subscapularis horizontal eingerissen so wird er mit Nahten gerafft. Dabei
werden Suture Hooks eingefiihrt, die mit einem ler-PDS-Faden armiert sind. Die

Subscapularissehne wird in ihrem unteren Anteil von ventral nach intraartikular
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kommend perforiert. Nach Entfernen des Suture Hook, wird der Faden mittels
Fasszange ausgeleitet. Nun wird er mit einem Rutschknoten verknotet. Es kommt
zur Adaptation der Subscapularissehne. Das gleiche wird mit zwei weiteren Faden,
je nach GroRRe der Lasion durchgefuhrt.

Ist auch der kndcherne Ansatz der Sehne betroffen werden Ankernahte eingesetzt.
Es werden bioabsorbierbare Schraubenanker bevorzugt. Die Subscapularissehne
wird von posterior visualisiert und ein anteriores Portal wird geschaffen. Am
Humeruskopf wird ein Debridement in Nahe des Tuberculum minus durchgefihrt, um
den Knochen anzufrischen. In diesen wird ein bioabsorbierbarer Nahtanker
(BioCorkscrew, Arthrex Corp., Naples, Fla.) mit zwei nicht-resorbierbaren
geflochtenen Faden (in verschiedenen Farben) eingesetzt. Schliel3lich wird ein
Suture Hook mit einem Shuttle Relay Suture Passer armiert und damit die Sehne
perforiert.  Der Suture Hook wird entfernt der Shuttle Relay nach anterior
herausgezogen. Einer der Ankerfaden wird mit dem Shuttle Relay gefasst und durch
die Sehne gezogen. Dann werden die gleichfarbigen Enden der Faden verknotet.
Das Gleiche geschieht nun mit dem zweiten Faden [Habermeyer 2003].

3.7.7. M. Supraspinatus

Partialrisse der Supraspinatussehne werden mittels Debridement und Resektion der
Synovia behandelt. Dazu werden zuerst ausgefaserte Muskelanteile mit einem
Shaver-System abgetragen. Firbroblastische Heilung kann durch leichte Blutung der
behandelten Oberflache beschleunigt werden. Tiefere Einrisse, die tber 50% der
Sehne betreffen sollten knochern fixiert werden. Das kann entweder arthroskopisch
oder durch mini-open Inzision geschehen. Auch hier werden Nahtanker benitzt, die
im Tuberculum majus eingesetzt werden. Zuvor wird auch hier der Knochen
angefrischt, um durch Mikroblutungen eine optimale Vorraussetzung fur die
Einheilung der Sehne zu schaffen.
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3.7.8. Labrum glenoidale

Fraying des anterosuperioren Labrums ist ein obligater Befund in ASI kann aber bei
isolierter Pulley-Lasion auch fehlen [Habermeyer 2003]. Nach Anlegen eines
antero-inferioren Arbeitsportals wird mit einem Shaver-System eingegangen.
Aufgefaserte und entzindetet Labrumanteile kdnnen so mittels Debridement
geglattet werden. Bei groReren Einrissen kann die Lasion mittels Naht saniert

werden.

Weitere OP-Techniken, die bei den Patienten dieser Studie durchgefihrt wurden:

3.7.9. Akromioplastik

Subacromiale Dekompression wird dann durchgefuhrt, wenn typische Zeichen von
subacromialen Impingement nachgewiesen werden. Diese sind z.B. Fraying und
Spornbildung an der Vorder — und Unterseite des Akromions und/oder entziindliche
Veranderungen auf der Oberflache der Rotatorenmanschette. Weitere Indikationen
stellen rontgenologisch diagnostizierte Veradnderungen dar, wie osteophytare
Anbauten oder ein hakenférmiges Akromion [Habermeyer 2003].

Nach Anlegen eines antero-lateralen Portals werden die Shaver-Systeme eingefihrt.
Schliel3lich wird eine sorgfaltige Bursektomie und Synovektomie durchgefuhrt. Mit
der Arthro-Care-Sonde wird der periostale Uberzug an der Akromion-Unterflache
entfernt. Anschlie3end wird eine Prazisions-Akromioplastik nach Ellmann mit dem
Acromionizer durchgefuhrt. Eindringtiefe 5-8 mm, Resektionslange jeweils 15-20 mm
in der Frontal und in der Sagitalebene. Hierdurch kommt es zu einer guten
subacromialen Dekompression bei planarer Osteotomie.

3.7.10. Laterale Klavikularesektion

Im Fall einer klinisch und radiologisch gesicherten aktivierten AC-Gelenksarthrose
wird eine laterale Klavikularesektion durchgefuhrt. Zunéchst wird von dorsal mit dem
Shaver die AC-Gelenkskapsel, sowie der Discus reseziert. Nun wird Uber das
anteriore Portal in den Subakromialraum eingegangen. Mit dem Shaver wird weiter
die laterale Klavikula vollstandig freiprapariert. Der Acromionizer wird eingefihrt und

die laterale Klavikula schrittweise auf einer Breite von 6 — 8 mm reseziert. Zusatzlich
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wird eine Resektion des medialen Unterrandes des Akromions auf einer Tiefe von 3
mm durchgefihrt. Abschliel3end werden die Resektionsflachen im Ruckwartsmodus
geglattet.
Zu einem Coplaning wird man sich entscheiden, wenn sich lediglich
Klavikulaosteophyten, nicht jedoch Arthrose des AC-Gelenks finden.

2.7.11. Nachsorge und Wundverschluf3

Das Instrumentarium wird entfernt. Subkutannahte und intrakutane Hautausziehnaht
schlie3en die Wundrénder. Anschlie3end wird Carbostesin subacromial und in die
Wundrander infiltriert. Nach sterilem Kompressionsverband wird eine Gilchrist-
Bandage angeleqgt.

3.7.12. Postoperative Rehabilitation

Generell sollte bis Ende der 6. postoperativen Woche keine Aktivitat und Dehnung
der rekonstruierten Strukturen erfolgen. Die Extension und horizontale Abduktion
sind generell zu vermeiden. Daneben gelten absolute Einschrankungen fur
Supraspinatus-Rekonstruktionen (keine Horizontale Adduktion; IRO nur bis zum
weichen Stopp, max.70°) und Subscapularis-Rekonstruktionen (ARO nur bis zum
weichen Stopp, max. 10°).

Die postoperative Rehabilitation bei Eingriffen, die die Rotatorenmanschette
betreffen, gliedert sich in 4 Phasen:

Phase 1: 1.-6. postop. Woche Schwerpunkt: Schmerzreduktion, passive

Mobilisation und Lagerung

1.-3. Woche: Nach 48 h Ruhigstellung in einer Gilchrist-Bandage sollte die Lagerung
des Armes im Orthosoft-Abduktionskissen Tag und Nacht bis Ende der 3. postop.
Woche erfolgen.

1. Woche: Aktive Bewegung von Hand und Ellenbogen sollten instruiert werden. Die
passive Mobilisation in allen Bewegungsrichtungen ist mdglich, sollte allerdings
schmerzfrei bis zum weichen Stopp erfolgen (max. 60° ABD, 60° FLEX, 10° ARO).
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Zusétzlich sollte eine Anleitung zu kontrollierten Pendelibungen mit vorgeneigtem
Oberkérper im Stand erfolgen.  Schlie8lich muss eine Schulung in ADL mit
weitestgehender Schonung der Op-Seite erfolgen: Aufstehen, Anziehen, Waschen,
Anlegen des Abduktionskissen usw. Nach Bedarf kann eine Lymphdrainage, Eis -,
Warme, und Elektrotherapie durchgefiihrt werden.
2. Woche: Nun kénnen minimale gelenknahe isometrische Zentrierungsibungen
erfolgen. Passive Ubungen fiir Flexion im Stehen/Sitzen (Rollenzug oder Stab)
kbnnen als Heimprogramm begonnen werden. Des Weitern ist eine schmerzfreie,
aktive Skapula-Mobilisation vorteilhaft.
3. Woche: Die passive Mobilisation ist nun in allen Bewegungsrichtungen
schmerzfrei bis zum weichen Stopp moglich (max. 80° ABD, 110° FLEX, 30 °ARO;
bei Subscapularis-OP max. 10° ARO). SchlieRlich sollte der Ubergang zu assistiver
Mobilisation erfolgen. Zuséatzlich wird nun mit vorsichtiger Kraftigung der
Skapulafixatoren begonnen.
5. Woche: Die passive Mobilisation in alle Bewegungsrichtungen ist nun
schmerzfrei bis zum weichen Stopp moglich (max. 90 °ABD, 145° FLEX, 45°ARO;
bei Subscapularis-OP max.10° ARO).

Phase 2: 7.-12. Woche Schwerpunkt: aktive Mobilisation, Koordinationsschulung,
leichte Kraftigung

Es wird eine schmerzabhéngige passive und aktive Mobilisation ohne Limit
durchgefiuihrt; Ein wichtiges Ziel ist die Verbesserung des skapulo-humeralen
Rhythmus und Koordinations— und Stabilisationsibungen fir die Skapula
(insbesondere Rekrutierungsschulung des M. serratus anterior und des unteren
Trapezius). Zusatzlich muss die glenohumerale Zentrierung und Stabilisation mit
leichter isometrischer/dynamischer Aktivitat der operierten Muskulatur trainiert
werden. Mit kontrollierten Bewegungsbadern kann begonnen werden (noch kein
intensives Aquajogging).

Ab der 9. Woche: Nun wird mit dynamischem Training der Rotatorenmanschette in
der Skapulaebene mit Theraband (gelb-rot) und leichten Gewichten (max.1 Kg)
begonnen. Die Wiederaufnahme beruflicher Tatigkeit mit geringer Schulterbelastung
ist jetzt moglich.
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Phase 3: ab 12. Woche Schwerpunkt: Kraftigung und ADL-Schulung

Nun kann die Stabilisierung in der geschlossenen Bewegungskette mit hoherer
Intensitat erfolgen. Zusatzlich sind spezifische progressive Widerstandsubungen fur
die Rotatorenmanschette. Das Uben von Alltagsaktivitaten und sportartspezifischen
Bewegungen (z.B. Tennisaufschlag) kann begonnen werden. Des Weiteren kann die

berufliche Tatigkeit wieder aufgenommen werden.

Phase 4: ab 21. Woche Wiederaufnahme des Sports und anderer hochbelastender

Schulteraktivitaten

Nun erfolgt die Steigerung der Intensitat der muskularen Trainingstherapie mit
Schnellkrafttraining, reaktiven Ubungen auch tiber Schulterhéhe. Des Weitern ist nun
eigenstandiges sportliches Training mit gelegentlicher Kontrolle durch den
Therapeuten maoglich. Auch in den spaten Rehabilitationsphasen kann es noch zu
Uberlastungsreaktionen kommen, deswegen ist weiterhin eine exakte,
symptomabhangige Belastungssteuerung notwendig. Mit dem Ausgleich aller
Defizite ist in der Regel nicht vor Ablauf des 6. bis 9. postoperativen Monats zu

rechnen.

Bei Eingriffen, die die Rotatorenmanschette nicht betreffen:

Die Patienten werden in einer Gilchrist-Schlinge fur 24 Stunden immobilisiert.
Danach erfolgt sofortige frihfunktionelle Therapie. Die ersten zwei Wochen wird rein
passiv gearbeitet ohne Bewegungslimit, jedoch wird die Schmerzgrenze beachtet.
Es sollte mit kurzen Hebelarmen, hubfrei und gelenknah gearbeitet werden. Ab der
3. Woche wird mit vorsichtiger aktiv-assistiver Ubungsbehandlung begonnen.
Weiterhin erfolgt freie Flexion und aktives konzentrisches und isometrisches
Rotatoren — und Deltratraining.  Zuséatzlich werden Schulterstabilisatoren und
Ruckenstabilisatoren trainiert. Es sollte keine frihzeitige Belastung des Armes mit
langem Hebelarm vorgenommen werden, besser ist es mit Zuggewichten zu
arbeiten. Begleitend wird Kryotherapie appliziert, die in Warmpackungen tbergeht.
Lymphdrainagen werden durchgeftihrt. Die Therapie sollte immer schmerzfrei
verlaufen. Ab der 3. Woche sind Bewegungsbader und Aquajogging vorteilhaft.
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4. Methodik

4.1. Patientengut

39 Patienten mit arthroskopisch gesichertem ASI wurden in den Jahren zwischen
1998 und 2001 in der ATOS Klinik in Heidelberg arthroskopisch operiert. Bei
Operation waren die Patienten zwischen 16 und 77 Jahre, im Mittel 51 Jahre alt.
Dabei handelte es sich um 9 weibliche und 30 ménnliche Patienten. Im Durchschnitt
wurden sie 47 Monate post-operativ nachuntersucht. Von den 39 Patienten konnten
23 (59%) klinisch nachuntersucht werden. Unter den restlichen Patienten sendeten
9 (23%) einen Fragebogen (Constant-Score) ausgefullt zurtck.

7 Patienten (17,9% aller Patienten) konnten weder klinisch noch durch einen
Fragebogen nachuntersucht werden. Nach Boehm ist der direkte Vergleich vom
klinisch erhobenen Constant-Score (23 Patienten) mit dem im Fragebogen
erhobenen Constant-Score (9 Patienten) zulassig, da der Patientenbogen mit dem
vom Arzt erhobenen Constant Score hochsignifikant korreliert [Boehm 2004]. Daher
wurden die Daten des Patientenbogens mit denen des Klinisch erhobenen Constant-
Scores zusammengefasst.

Verschiedene Grinde waren dafur verantwortlich, dass es nicht moglich war die
verbleibenden 7 Patienten (17,9%) zur Nachuntersuchung ein zu bestellen. Fur 3
dieser 7 Patienten (7,7% aller Patienten) war der Wohnsitz zur Zeit der
Nachuntersuchung zu weit von Heidelberg entfernt. Des Weiteren war eine lange
Zeitspanne zwischen Operation und Nachuntersuchung verstrichen, so dass sich 4
Patienten der 7 Patienten (10,2% aller Patienten) bei komplikationslosem

postoperativem Verlauf durch ihre Schulter nicht mehr eingeschrankt fihlten.
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4.2. Intraoperative arthroskopische Untersuchung

Alle Patienten wurden in Beach-Chair-Position gelagert. Eine 4mm-30°-Optik wurde
Uber das dorsale Portal eingebracht und eine diagnostische Arthroskopie und
Bursoskopie durchgefuhrt. Die LBS-Insertion diente hierbei als Orientierungspunkt.
Die glenohumerale Inspektion begann am Ansatz der LBS, deren intraartikularer und
intertuberkularer Verlauf verfolgt wurde. Das Pulley-System wurde hinsichtlich der
Unversehrtheit des SGHL und CHL (berprift. Daran orientierte sich die Uberpriifung
der LBS mit der Testung der Instabilitdt mittels eines Tasthakens. Danach wurde die
gelenkseitige Subscapularissehne, Supraspinatussehne und Infraspinatussehne
inspiziert. Anterosuperiores Glenoid und Labrum wurden examiniert. Ein
Dynamischer Test auf Impingement der Subscapularissehne und des Tuberculum
minus gegen das anterosuperiore Glenoid wurde durchgefihrt. Unter
arthroskopischer Sicht wurde dabei eine Bewegung in Flexion, Horizontaler
Adduktion und IRO ausgefuhrt. Der subacromiale Raum wurde durch das posteriore
Portal arthroskopisch evaluiert. So war es moglich eine Bursitis subacromialis zu
diagnostizieren, als auch die Oberflache der Rotatorenmanschette hinsichtlich
subacromialen Impingementzeichen (z.B. fraying) und anderen Pathologien zu
inspizieren. Alle arthroskopisch erhobenen Befunde wurden anhand eines
standarisierten intraoperativen Schulterdokumentationsbogen dokumentiert.

4.3. Krankenblatterhebung

Die Erhebung der Patientendaten erfolgte mittels Krankenblatterhebungsbogen
(Anhang 9.1.). Diese wurde sowohl vor, als auch nach Operation durchgefihrt.
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Nachuntersuchung

.1. Subjektive Einschatzung

Die Patientenbefragung erfolgte mit Hilfe eines eigens daflr erstellten
Fragebogens (Anhang 9.1.). Es wurden Fragen zum subjektiven Wohlbefinden
gestellt. Weitere Bereiche umfassten Einschrdnkungen im taglichen Leben, wie
Nachtschlaf, Sport, und Arbeitleben.

.2. Klinische Untersuchung

Die Klinische Untersuchung wurde zusammen mit der subjektiven Einschatzung
im gleichen Nachuntersuchungsbogen dokumentiert (Anhang 9.1.). Sie beginnt
mit der Inspektion, an die sich die Ermittlung von aktivem und passivem
Bewegungsausmald anschlie3t. Des Weiteren wurden Impingement Tests nach
Neer, Hawkins und Matsen, Rotatorenmanschetten-Tests, AC-Gelenkstests und
LBS-Tests durchgefihrt und dokumentiert.

Im Einzelnen werden die Tests wie folgt durchgefuhrt [Brunner 2002]:

(1) Impingement-Tests

. Neer Test

Wahrend eine Hand die Skapula fixiert, fuhrt die andere den Arm in
Elevation und Innenrotation und provoziert das schmerzhafte Anstol3en
des Tuberculum majus am Fornix humeri. Bei Abduktion kann durch ARO
des Armes das Tuberculum majus aus dem subacromialen Konflikt
herausgedreht werden (siehe Abb. 21, nachste Seite). Dadurch kommt es
zu einer Schmerzlinderung. Zum Beweis der subacromialen Genese kann
der Provokationsschmerz durch Infiltration mit Lokalanasthetikum

ausgeschaltet werden.



Abb. 21 Neer Test. Waéhrend eine Hand die Skapula fixiert, fihrt die andere den
Arm in Elevation und Innenrotation und provoziert das schmerzhafte Anstol3en des

Tuberculum majus am Fornix humeri. [Bild: Brunner 2002]

[I. Hawkins Test

Bei mittlerer Flexionsstellung und zunehmender IRO des Armes kann
neben einem subakromialen auch ein subkorakoidales Impingement
ausgelost werden (siehe Abb. 22). Lasst sich durch subkorakoidalen
Infiltration mit Lokalan&sthetikum keine Schmerzlinderung erzielen, so
muss an ein glenohumerales anterosuperiores Impingement gedacht
werden [Scheibel 2005].

Abb. 22 Hawkins Test. Bei mittlerer Flexionsstellung und zunehmender IRO des

Armes kann neben einem subakromialen auch ein subkorakoidales Impingement

ausgeldst werden. [Bild: Brunner 2002]
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lll. Matsen Test [Matsen 1994]

Von Matsen wurde dieser Test beschrieben, um eine limitierte Bewegung
des Armes auf den Rulcken zu diagnostizieren, die durch eine
schmerzhafte Anspannung der Schulterkapsel entsteht (siehe Abb. 23).
Als Teil der Schulterkapsel ist hier hdufig das SGHL mit betroffen, sodass

dieser Test bei Patienten mit Pulley-Lasionen oft positiv ausfallt.

/
Abb. 23 Matsen-Test. Die Schmerzhafte Bewegung des Armes auf den Ricken
kann auf eine Pulley-L&sion hindeuten. [Bild: Archiv Habermeyer]

(2) Gerber Tests

Sie konnen auf ein subkorakoidales Impingementzeichen hinweisen. Der
Arm wird passiv in 90°-Flexion zunehmend adduziert und innenrotiert.

(3) Rotatorenmanschetten-Tests

I. Jobe Test — “empty can Test” (90° SSP Test IRO)

Er wird verwendet zur Priafung der Haltefunktion des M. supraspinatus.
Dabei versucht der Patent den um 90° abduzierten und um 30° horizontal
flektierten und innenrotierten Arm gegen Druck von kranial zu halten (siehe
Abb. 24, nachste Seite).



Abb. 24 Jobe Test (90° SSP Test IRO). Er pruft die Haltefunktion des M.
supraspinatus. Dabei versucht der Patent den um 90° abduzierten und um 30°
horizontal flektierten und innenrotierten Arm gegen Druck von kranial zu halten.
[Bild: Brunner 2002]

II. Patte Test — “full can test” (90° SSP Test ARO)

Hier versucht der Patient eine Aul3enrotation des um 90° abduzierten und
um 30° horizontal flektierten Armes (Skapulaebene) gegen Widerstand des
Untersuchers (siehe Abb. 25). Es werden die Aulienrotatoren (M.

supraspinatus, M. infraspinatus, M. teres minor) Gberprift.

Abb. 25 Patte Test (90° SSP Test ARO). Hier versucht der Patient eine
Aul3enrotation des um 90° abduzierten und um 30° horizontal flektierten Armes
(Skapulaebene) gegen Widerstand des Untersuchers. [Bild: Brunner 2002]
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Aulenrotations-LAG-Zeichen

Der Untersucher steht hinter dem sitzenden Patienten. Er halt den Arm in
leichter Flexion und Abduktion, sowie maximaler AufRenrotation und
unterstitzt mit einer Hand den Ellbogen des Patienten. Der passiv bis zur
Endposition aul3enrotierte Unterarm kann nicht gehalten werden und kehrt
spontan korperwarts zurtick (Dropping-Zeichen). Das spricht fur eine
Insuffizienz der Infraspinatussehne (siehe Abb. 26).

Abb. 26 ARO-Lag-sign. Der passiv bis zur Endposition auf3enrotierte Unterarm
kann nicht gehalten werden und kehrt spontan kérperwéarts zurtick (Dropping-
Zeichen). [Bild: Brunner 2002]

Innenrotations-LAG-Zeichen

Der Untersucher steht hinter dem Patienten und bringt den Arm passiv in
eine endgradige Innenrotation (siehe Abb. 27, nachste Seite). Kann der
Arm aktiv nicht in dieser Position gehalten werden, so spricht dies fir eine

Insuffizienz des M. Subscapularis.
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Abb. 27 IRO-Lag-sign. Der passiv endgradig innenrotierte Arm kann nicht

gehalten werden und fallt spontan zum Ricken zurtck. [Bild: Brunner 2002]

V. Belly-press-Test

Der Belly-press Test wird zur Prifung des M. subscapularis verwendet und
ist positiv bei schlechter oder schmerzhafter IRO. Der Patient driickt den
im Ellbogengelenk gebeugten Unterarm bei geradem Handgelenk mit
ganzer Kraft gegen den Bauch und versucht dabei den Ellbogen nach
vorne zu bewegen. Gelingt dies nicht, kommt es zum Abknicken des

Handgelenkes und die Schulter wird angehoben (Napoleonzeichen).

VI. Lift-off Test (nach Gerber)

Er dient zur Uberpriifung des M. subscapularis. Der Patient versucht
gegen den Widerstand des Untersuchers den maximal einwarts gedrehten

Unterarm bzw. die Hand vom Rumpf nach hinten wegzudricken.

(4) AC-Gelenkstests

|. Horizontaladduktionstest

Der Horizontaladduktionstest pruft einen Kompressions — bzw.
Torsionsschmerz im Schultergelenk, bei horizontaler Adduktion des Armes
vor dem Korper vorbei zur Gegenschulter (siehe Abb. 28, nachste Seite).
Es ist jedoch oft schwer zu unterscheiden, ob der Schmerz vom AC-
Gelenk ausgeht, oder subacromial ausgel6st wird, wie beim Impingement.
Genauere  Unterscheidung ist moglich  durch Infiltration  mit
Lokalanasthetikum. Hierbei sollte darauf geachtet werden, dass zuerst
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subacromial infiltriert wird (1ml), da eine Infiltration des AC-Gelenks durch
herablaufendes Schmerzmittel einen positiven Befund vortauschen kénnte
[Habermeyer 2002].

Abb. 28 Der Horizontaladduktionstest priuft einen Kompressions — bzw.
Torsionsschmerz im Schultergelenk, bei horizontaler Adduktion des Armes vor

dem Korper vorbei zur Gegenschulter. [Bild: Brunner 2002]

[I. Druchschmerz iiber dem AC-Gelenk

Druckschmerz tiber dem AC-Gelenk ist nicht sehr spezifisch, kann aber auf
Pathologien im AC-Gelenk hinweisen. Lokale Infiltrationen schalten den

Schmerz aus.

[ll. Painful arc (120°-180°)

Beim Impingement-Syndrom bereitet die aktive Abduktion Schmerzen
zwischen ca. 60 und 120°. Dies wird als schmerzhafter Bogen (painful arc)
bezeichnet. Dieser Test wird héaufig beim subakromialen Impingement-
Syndrom positiv. Bei exzentrischer Belastung wahrend Armsenkung wird
subakromialer Konflikt starker provoziert, als bei konzentrischer Belastung
wéahrend Armhebung [Scheibel 2005]. Bei einer Abduktion von 120°-180°

sind Schmerzen vermehrt mit Pathologien im AC-Gelenk assoziiert.
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IV. ERR-Test (External-Rotation-Resistance-Test)

Zur Differenzierung zwischen dem klassischen Outlet-Impingement und
einem Non-outlet-Impingement wurde von Zavlav der External-Rotation-
Resistance-Test entwickelt [Zavlav 2001]. Der Patient wird aufgefordert,
seinen 90° abduzierten und 80° aul3enrotierten Arm gegen den Widerstand
des Untersuchers zunéachst kraftvoll nach auf3en und im Anschluss nach
innen zu rotieren. Zeigen sich bei IRO im Vergleich zur ARO eine
Kraftminderung oder Schmerzen, wird der Test als positiv gewertet. Es
zeigte sich, dass dieser Test auch bei Rotatorenintervall-Lasionen, bzw.
Pulley-Lasionen mit Subluxation der langen Bizepssehne positiv ausfallen
kann [Scheibel 2005].

(5) LBS-Tests

I. Palm-up Test

Der sitzende Patient versucht den in Elevationsstellung und voller
Supination gehaltenen Arm (Handflache nach oben) gegen den
Widerstand des Untersuchers zu halten (siehe Abb. 29). Typische
Schmerzen weisen auf einen Schaden im Verlauf der langen Bizepssehne

bzw. am Bizepssehnenanker hin.

Abb. 29 Palm-up-Test. Der sitzende Patient
versucht den in Elevationsstellung und voller
Supination gehaltenen Arm (Handfldche nach
oben) gegen den Widerstand des Untersuchers
zu halten. [Bild: Brunner 2002]
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[I. O’ Brien Test

Dieser Test wurde eingefiihrt zur Diagnose einer SLAP-L&sion (Superiores
Labrum von Anterior nach Posterior), ist aber auch haufig bei Pulley-
Lasionen schmerzhatt.

Der stehende Patient fiihrt seinen Arm gestreckt in 90° Flexion und 10°
Horizontaladduktion, bei maximaler Innenrotation (Daumen nach unten).
Der Untersucher steht hinter dem Patienten und versucht gegen
Widerstand den Arm des Patienten nach unten zu dricken. Der gleiche
Test wird in ARO durchgefuhrt (Daumen nach oben). Der Test ist positiv,
wenn wahrend des ersten Teils Schmerzen ausgeltst werden, die sich bei
Supination erleichtern.

4.4.3. Constant-Score [Constant 1991, Boehm 2004]

Herkdbmmliche Methoden, wie Anamnese, korperliche Untersuchung, spezifische
Untersuchungen (z.B. Rontgen, CT) sind gut geeignet den anatomischen,
physiologischen und pathologischen Zustand der Schulter zu bewerten,
Erkenntnisse Uber den Funktionsgrad der Schulter werden aber nicht erarbeitet.
Der Constant-score beschreibt die Funktion der Schulter nach einer Verletzung
durch eine einfache und reproduzierbare Bewertung. Es werden dazu vier
Parameter benutzt:

1. Schmerz

2. Aktivitaten des taglichen Lebens

3. Bewegungsausmal

4. Kraft

So wird ein Teil der Schulterfunktion subjektiv bewertet (Schmerz, Aktivitaten), ein
anderer objektiv (Bewegungsausmal3, Kraft). Die Einzelparameter addieren sich
zu maximal 100 Punkten. Das Ergebnis kann auch in Prozent angegeben
werden und kann alters — und geschlechtsspezifisch dokumentiert werden. In
dieser Studie wurde der Constant-Score mittels eines Untersuchungsbogen
dokumentiert (Anhang 9.2., 9.3.).
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4.4.4. Sonographische Untersuchung [Gruber, Konermann 2002]

Bei der Ultraschalluntersuchung des Schultergelenks ist die Verwendung eines
Ultraschallgerates mit Linear Schallkopf mit einer Frequenz von 7,5MHz
vorteilhaft. Der Patient sitzt mit entkleidetem Oberkdrper aufrecht zwischen dem
Ultraschallgerat und dem Untersucher und blickt auf den Monitor. Wichtig dabel
ist eine passiv-dynamische Untersuchung die auch kleinere pathologische
Veradnderungen erkennen lasst. Es wurde im Speziellen Wert auf den Zustand
von M. supraspinatus, M. subscapularis und LBS gelegt. Dabei wurden jeweils
die transversalen und longitudinalen Standardschnittebenen der dorsalen, lateral-

superioren und ventralen Region eingestellt.

4.4.5. Radiologische Untersuchung [Golser, Smekal, Resch 2002]

Die Patienten wurden jeweils vor und nach Operation radiologisch durch
Standardaufnahmen (true-a.p., axiale und Skapula-Y-Aufnahme) untersucht.

(1) Bigliani

Bigliani et al. wiesen auf die Bedeutung der kndchernen Strukturen hin, die das
Dach des Subakromialraums bilden. Sie etablierten eine Einteilung des
Akromions nach der Form seiner Unterflache in drei Typen. Ein hakenférmiges
Typ-llI-Akromion korreliert erheblich starker mit einem Impingement als ein
flaches Typ-1-Akromion [Bigliani 1986, Aoki 1986, Habermeyer 2002].

(2) AHA

Der Abstand des Humeruskopfes zum knoéchernen Schulterdach kann
radiologisch bestimmt werden und gibt Hinweise auf den Zustand der
Rotatorenmanschette. Der Normalabstand liegt bei ca. 7-14 mm [Habermeyer
2002].
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Statistische Methoden

Die univariate Analyse der Daten wurde mittels SPSS, Version 13.0 fur Windows
(Inc. Chicago, lllinois) durchgefihrt.

Bei folgenden nominalen Daten wurde die relative Haufigkeit verwendet:
Ruheschmerz, @ Bewegungsschmerz, Belastungsschmerz, = Nachtschmerz,
Schonhaltung, Atrophie des Deltoideus, Atrophie des Supraspinatus, Atrophie
des Infraspinatus, sowie dem Auftreten von positiven Tests der klinischen
Untersuchung.

Bei folgenden metrischen Daten wurde der Mittelwert und die
Standardabweichung berechnet: Abduktionskratft, Flexionskratft,
Innenrotationskraft, Auf3enrotationskraft, Punktewert und Prozentangabe des
Constant-Scores (innerhalb der Constant-Score Bewertung: Schmerzbeurteilung,
Arbeitsfahigkeit, Sportfahigkeit, Schlafbeeintrachtigung, Aktivitdt des taglichen
Lebens, Bewegungsausmalf), akromiohumeraler Abstand und Alter und Anzahl
der postoperativen Nachuntersuchungsmonate.

Unterschiede metrischer Daten zwischen den Patientengruppen wurden mit Hilfe
des Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummen-Test ermittelt. Zur Berechnung der
Unterschiede innerhalb einer Patientengruppe (pré& — vs. postoperativ) wurde der
Mann-Whitney-U-Test verwendet. Mittels Binominal-Tests wurden die

Unterschiede nominaler Daten errechnet.



5. Ergebnisse

Zur Ermittlung der Ergebnisse wurden die Daten jeweils praoperativ und im Schnitt
47,4 Monate (range: 30 — 93 Monate) postoperativ erfasst.

Die Datenerfassung gliederte sich wie folgt:

5.1. Anamnese
5.1.1. Patientengut
5.1.2. Subjektive Beschwerden
5.2. Befunde (arthroskopisch diagnostiziert)
5.3. Operative Therapie (arthroskopisch)
5.4. Klinische Untersuchung
5.4.1. Inspektion
5.4.2. Impingement-Tests
5.4.3. Gerber-Tests
5.4.4. Rotatorenmanschettentests
5.4.5. AC-Gelenks-Tests
5.4.6. LBS-Tests
5.5. Constant-Score
5.6. weiterfihrende Diagnostik
5.6.1. Sonographische Untersuchung
5.6.2. Rontgenologische Untersuchung
5.6.3. MRT — Untersuchung
5.7. Einteilung der Patienten in 4 Gruppen nach Schweregrad
5.7.1. Gruppe 1 (Pulley Lasion I°)
5.7.2. Gruppe 2 (Pulley Lasion 11°)
5.7.3. Gruppe 3 (Pulley Lasion 111°)
5.7.4. Gruppe 4 (Pulley Lasion 1V°)
5.8. Gegeniberstellung der einzelnen Pulley-Lasions-Grade | — IV
5.8.1. Betrachtung der Patienten ohne und mit Subscapularis L&sion
5.8.2. MaBnahmen bei Patienten mit SSP Lasionen (Gruppen Il und 1V)

5.8.3. Therapieerfolg der einzelnen Gruppen (I-IV) im Vergleich zueinander
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5.1. Anamnese

5.1.1. Patientengut

Atiologisch konnte bei 32 der 39 Patienten eine degenerative Ursache der
Beschwerden festgestellt werden, bei 5 Patienten waren die Beschwerden durch ein
Trauma entstanden. Bei 33 Patienten (89,2%) war die rechte Schulter betroffen. 35
Patienten (94,6%) waren Rechtshander. 9 Patienten (24,3%) waren
Uberkopfsportler, 2 Patienten (5,4%) waren anderweitig sportlich aktiv und 26
Patienten (70,3%) gaben an keinen Sport zu treiben. Vor der Operation klagten die
Patienten im Mittel Uber sportliche Einschrankung von 66,4%, nach der Operation
reduzierte sich dies auf 6% (100%=volle Einschrankung, kein Sport mdglich;
0%=keine sportliche Einschrankung).

5.1.2. Subjektive Beschwerden

Zu subjektiven Beschwerden wurden die Patienten nach Schmerzen befragt. Hier
konnte eine signifikante Besserung der Beschwerden hinsichtlich Ruheschmerz
(p=0,014), Bewegungsschmerz (P<0,0001), Belastungsschmerz (P<0,0001) und
Nachtschmerz (P<0,0001) festgestellt werden (siehe Abb. 30). Schmerzen in Ruhe
wurden vor der Operation von 10 Patienten (29,4%) angegeben, nach der Operation
von 1 Patienten (3,8%). Bewegungsschmerzen waren bei 32 Patienten (91,4%)
praoperativ vorhanden, postoperativ bei 3 Patienten (11,5%). Belastungsschmerzen
stellten sich vor der Operation bei 33 Patienten (94,3%) ein, nach der Operation nur
bei 5 Patienten (19,2%). Uber Nachtschmerzen klagten vor der Operation 19
Patienten (54,3%), nach der Operation waren es 2 Patienten (7,7%) (siehe Abb. 30).
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Abb. 30 Schmerz préa-OP Vs. post-OP (Wertein % relative Haufigkeit)
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5.2. Befunde (arthroskopisch diagnostiziert)

Folgende Befunde wurden arthroskopisch nachgewiesen:

Geschadigte
Befund N %
Struktur
Acromion fraying 27 73,0
SGHL elongiert 24 64,9
-
I
Q
n SGHL rupturiert 13 33,0
SCP-Partialruptur 26 70,3
SSP-Partialruptur 17 45,9
Synovitis 11 29,7
Synovitis und Subluxation 1 2,7
” Partiallasion und Subluxation 9 24,3
Q Partiallasion und Luxation 1 2,7
Ruptur 1 2,7
Subluxation 8 21,6
Luxation 1 2,7
AC-Gelenks-Arthrose 14 37,8

Tab. 2 Arthroskopisch nachgewiesene Befunde. Werte in Haufigkeit (%) und Anzahl der
Patienten (N).
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5.3. Operative Versorgung (arthroskopisch)

Die Patienten wurden wie folgt arthroskopisch operiert.

N % MalRnahmen Strukturen
13 35,1 SGHL Shrinking
6 16,2 SGHL Naht §
g
1 2,7 CHL Shrinking
1 2,7 Debridement
3]
n
|
22 59,5 Naht 5
8 21,6 Debridement
1 2,7 Naht ®
(%)
2 54 Shrinking
14 37,8 Tenotomie
0
9
1 2,7 Alte LBS Ruptur
22 59,5 Debridement c
5
s
2 5,4 Naht
3 8,1
Coplaning
3
11 29,7 <
laterale Clavicularesektion
30 81,1
Subacromiale Dekompression

Tab. 3 Arthroskopisch durchgefihrte TherapiemaBnahmen. Werte in Haufigkeit (%) und
Anzahl der Patienten (N).
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5.4. Klinische Untersuchung

5.4.1. Inspektion

Hier wurde vor allem auf Schonhaltung des Armes und Schultergirtels und Atrophie
der Mm. deltoideus, supraspinatus und infraspinatus geachtet. Es konnte kein
signifikanter Unterschied zwischen prd — und postoperativer Inspektion gefunden
werden. (Schonhaltung: P= 1,00; Atrophie Deltoideus: P = 0,317; Atrophie SSP: P =
1,00; Atrophie ISP: P= 1,00) Sowohl vor der Operation als auch bei der
Nachuntersuchung war bei den meisten Patienten keine nennenswerte Schonhaltung

oder Atrophie zu erkennen.

5.4.2. Impingement-Tests

Mit Tests nach Neer, Hawkins und Matsen wurden die Patienten auf Impingement
untersucht. Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied der postoperativen im
Vergleich zu den praoperativen Werten. Préoperativ positiv war der Test nach Neer
bei 23 Patienten (65,7%; P<0,0001), der Test nach Hawkins bei 22 Patienten
(62,9%; P<0,0001) und der Test nach Matsen bei 19 Patienten (54,3%; P=0,002).
Postoperativ waren diese Tests bei keinem der untersuchten Patienten positiv.

5.4.3. Gerber-Tests

Die Gerber-Tests wurden zur postoperativen Nachuntersuchung des Patienten in das
Untersuchungsprotokoll aufgenommen. Sie wurden jeweils bei Elevation unter 90°

und Uber 90° durchgefihrt und waren bei keinem der untersuchten Patienten positiv.
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5.4.4. Rotatorenmanschetten-Tests

Folgende Tests wurden zur Beurteilung der Rotatorenmanschette verwendet:

Signifikanter Unterschied = Nicht signifikanter Unterschied =
Pr&a-OP vs Post-OP Pr&a-OP vs Post-OP
Test nach Patte <0,0001 Lift-off-Test 0,157
Test nach Jobe <0,0001 | AR-Lag-Sign 1,00
Painful arc (60°-120°) 0,014 Belly-press-Test 1,00
Kraft M (1-5) bei Kraft M (1-5) bei
e  Abduktion 0,01 e Innenrotation 0,99
e Flexion 0,02 e AuRenrotation 1,65

Tab. 4 Durchgefihrte Rotatorenmanschetten-Tests mit P-Wert.

Tests nach Patte (P<0,0001) und Jobe (P<0,0001), schmerzhafter Bogen zwischen
60° und 120° (P=0,014), Abduktionskraft (P=0,01) und Flexionskraft (P=0,02) zeigten
signifikante Unterschiede zwischen den pra — und postoperativen Untersuchungen
(siehe Abb. 31 und Abb. 32, nachste Seite). Bei Lift-off-Test (P=0,157), AR-Lag-Sign
(P=1,0) und Belly-press-Test (P=1,0), als auch Innenrotationskraft (P=0,99) und
Aul3enrotationskraft (P=1,65) konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen pra
— und postoperativen Untersuchungen gefunden werden.

Im Einzelnen war der Test nach Patte vor der Operation bei 26 Patienten (74,3%)
positiv, bei der postoperativen Nachuntersuchung nur noch 1 Patienten (4,3%). Der
Test nach Jobe zeigte sich praoperativ bei 29 Patienten (82,9%) positiv, postoperativ
nur noch bei 2 Patienten (8,7%). Ein Painful arc (60°-120°) konnte vor der Operation
bei 9 Patienten (25,7%) ausgeltst werden, postoperativ bei keinem der Patienten
(siehe Abb. 31 und 32, néachste Seite). Die untersuchten Patienten erreichten
praoperativ im Mittel bei Messung der Abduktionskraft M (1-5) einen Wert von 4,41,
postoperativ lag der Wert bei 4,96. Die Flexionskraft wurde praoperativ im
Durchschnitt bei 4,36 gemessen, postoperativ bei 4,96.
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Epost-op

Patte Jobe Painful arc

Abb. 31 Rotatorenmanschetten-Tests (Werte in % relativer Haufigkeit), pra-Op vs post-Op.

Opra-op
W post-op

Abd Kraft Flex Kraft

Abb. 32 Kraft M (1-5) fir Abduktion und Flexion, pra-Op vs post-Op

5.4.5. AC-Gelenkstests

Zur Prufung des AC-Gelenks wurden der Horizontaladduktionstest, Druckschmerz
Uber dem AC-Gelenk, Painful-arc-Test (120°-180°) und ERR-Test (External-Rotation-
Resistance-Test) verwendet. Der Horizontaladduktionstest ergab einen signifikanten
Unterschied zwischen pra — und postoperativer Untersuchung (P=0,007).
Praoperativ war er bei 16 Patienten (45,7%) positiv, postoperativ nur bei 2 Patienten
(8,7%). Alle anderen verwendeten AC-Gelenkstests erbrachten keinen
signifikanten Unterschied zwischen pré — und postoperativen Untersuchungen.
(Druckschmerz-AC: P = 0,257; Painful-arc (120°-180°): P = 0,317; ERR-Test P =
1,00)
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5.4.6. LBS-Tests

Zur Uberprufung der Langen Bizepssehne wurden der Palm-up-Test und der O Brien
Test durchgefuhrt. Bei beiden kam es zu signifikanten Unterschieden bei der
Untersuchung vor und nach der Operation. Der Palm-up-Test war vor der Operation
bei 22 Patienten (56,4%; P<0,0001) positiv, wahrend der Nachuntersuchung bei
keinem der untersuchten Patienten. Der O’Brien-Test fuhrte vor der Operation bei
21 Patienten (56,8%; P<0,0001) zu Schmerzen, nach der Operation fiel der Test

ebenfalls bei keinem der untersuchten Patienten positiv aus.

Zusammenfassung klinischer Tests
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Abb. 33 Klinische Tests (Werte in relativer Haufigkeit), pré-Op vs. post-Op.
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5.5. Constant-Score

Praoperativ wurden von allen Untersuchten im Mittel 64,8 Punkte (66, 9%) erreicht.
Postoperativ steigerten sich die Patienten signifikant auf 82,5 Punkte (100,99%;
P<0,0001). Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick uber die Einzelparameter
(siehe Tab. 5 und Abb. 34). Prozentuale Angaben kdnnen tber 100% liegen, da sie

alters — und geschlechtsspezifisch berechnet werden [Constant 1990].

o Beweguns-
CS-% CS-P Schmerz | Aktivitat/ADL Kraft
ausmalfd
praop 66,09 64,8 6,6 11,57 35,88 11,5
postop 100,99 82,5 13,47 18,06 36,77 14,27
p-wert <0,0001 | <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,46 0,042

Tab. 5 CS = Constant-Score (CS-% = alters — und geschlechtsgebunden, CS-P = erreichte
Punktzahl)

100+

O praop

B postop

CS-P Schmerz Aktivitat/ADL Mobilitat Kraft

Abb. 34 Constant-Score (Pra-OP vs. Post-OP — Durchschnittswerte)
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In der Aufschliisselung der Einzelparameter zeigte sich ein signifikanter Unterschied
zwischen pra — und postoperativem subjektiven Befinden, d.h. bei Schmerz
(P<0,0001) und Aktivitatsbeurteilung (P<0,0001). In der objektiven Bewertung (Kraft
und Bewegungsausmalf3) konnte ein signifikanter Unterschied in der Kraftmessung
vor und nach der Operation festgestellt werden (P=0,042), es bestand kein
signifikanter Unterschied zwischen pra — und postoperativem Bewegungsausmald
(P=0,46) (siehe Tab.6).

Aktivitat Bewegungsausmald

Arbeit | Sport | Schlaf | Aktivitat| |Flex |Abd |[ARO |IRO
Pra-OP 3,1 |2,1 |0,9 5,5 9,58 19,39(9,21 |8
post-op |3,67 |3,4 1,8 9,3 9,61 /9,42/9,81 |7,94
P-Wert |0,044 0,002|0,004 |0,0001 0,88 10,890,125 |1

Signifikant Nicht signifikant

Tab. 6 Constant-Score, Einzelparameter: Aktivitat Pra-Op vs. Post-Op, Bewegungsausmal Pré-
Op vs. Post-OP
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5.6. Weiterfiilhrende Diagnostik

5.6.1. Sonographische Untersuchung

Praoperativ wurden die Patienten sonographisch untersucht. Bei 10 (25,6%)
Patienten konnte eine SSP-L&sion festgestellt werden, bei 5 (12,8%) eine SCP-
Lasion und bei 8 (20,5%) eine LBS-L&sion.

5.6.2. Rontgenologische Untersuchung

Bei den Patienten wurde der Akromion-Typ nach Bigliani bestimmt. 4 (10,3%)
Patienten hatten ein Akromion-Typ Ill, 17 (43,5%) Patienten einen Akromion-Typ Il
und 1 (2,5%) Patient ein Akromion-Typ |I. Der AHA betrug vor OP im Durchschnitt
10,87 nach OP 10,22mm. 15 (38,4%) Patienten wiesen eine AC-Gelenks Arthrose

auf.

5.6.3. MRT — Untersuchung

Eine praoperative MRT-Untersuchung wurde bei 29 der 39 Patienten (74,4%)
durchgefiihrt. Sie ergab bei 4 Patienten (10,3%) eine Komplettruptur und bei 14
Patienten (35,9%) eine Partiallasion der Supraspinatussehne. Eine
Subscapularislasion konnte nur bei 2 Patienten (5,2%) nachgewiesen werden. Bei
jeweils 1 Patienten (2,5%) wurde eine LBS-Ruptur und LBS-Luxation festgestellt.
Bei 2 Patienten (5,2%) zeigte das MRT Anzeichen einer Tendinitis. Ebenfalls bei 2
Patienten (5,2%) bestand nach der MRT-Untersuchung der Verdacht auf eine
Rotatorenintervall-Lasion. Eine AC-Gelenksarthrose wurde bei 8 Patienten (20,5%)

diagnostiziert.
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5.7. Einteilung in 4 Gruppen nach Schweregrad

Die Einteilung der Pulley Lasion kann nach Habermeyer in 4 Graden erfolgen:

Grad Geschadigte Strukturen
I SGHL

[l SGHL + SSP

11 SGHL + SCP

v SGHL + SSP + SCP

Tab. 7 Gradeinteilung der Pulley-Lasion nach Habermeyer

Entsprechend dieser Klassifikation wurden die Ergebnisse der einzelnen Gruppen
gesondert analysiert. Ein Vergleich der Gruppen zueinander ergab, dass sich diese
in der Erfolgsquote der Therapie nicht signifikant unterscheiden, d.h. bei allen
Gruppen besserten sich postoperative Werte verglichen mit praoperativen Werten
gleichsam. Differenzen ergaben sich jedoch in den arthroskopisch diagnostizierten
Nebenbefunden und in der Wahl der jeweiligen therapeutischen MalRnahmen (siehe
Tab. 8 und 9, sowie Abb. 35, 36 und 37, siehe néchste Seite).

5.7.1. Gruppe 1 (Pulley Lasion I°) N=7

Von 7 Patienten in dieser Gruppe war bei 5 (71,4%) die Ursache der Pulley Lasion
degenerativer Natur, bei 2 Patienten (28,6%) traumatischer Genese. Alle 7
Patienten waren Rechtshander und bei jedem der Patienten in dieser Gruppe war die
rechte Schulter betroffen. Pulley-L&sionen Grad | wurden durch isolierte Sanierung
des Pulley Systems behandelt. Bei 5 von 7 Patienten mit Pulley-Lasion Grad |
(71,4%) geschah dies durch SGHL-Shrinking, bei 2 Patienten (28,6%) durch SGHL-
Naht. Eine subakromiale Dekompression wurde bei 3 Patienten (42,9%)

durchgefuhrt. Kein Patient erhielt eine LBS-Tenotomie.

5.7.2. Gruppe 2 (Pulley Lasion 11°) N=4

In diese Gruppe fielen 4 Patienten. Atiologisch waren alle Pulley Lasionen
degenerativer Genese. Bei allen 4 Patienten war die rechte Schulter betroffen und
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zugleich die dominante Seite. Bei Pulley-Lasionen Grad Il wurden bei 2 von 4
Patienten (50%) SGHL-Shrinking durchgefihrt, bei 1 Patienten (25%) eine SGHL-
Naht. Jeweils 1 Patient (25%) wurde mit SCP-Naht, SSP-Debridement und SSP-
Shrinking behandelt. In 3 Fallen (75%) wurde eine subakromiale Dekompression als
auch eine LBS-Tenotomie durchgefuhrt.

5.7.3. Gruppe 3 (Pulley Lasion I11°) N=13

Von den 13 Patienten waren bei 12 (92,3%) degenerative Vorgéange urséachlich far
die Pulley Lasion, bei 1 Patienten (7,7%) lag atiologisch ein Trauma vor. 11
Patienten (84,6%) waren Rechtshander, 2 Patienten (15,4%) Linkshander. Bei allen
Patienten war die dominante Seite betroffen. 10 von 13 Patienten (77%) mit Pulley-
Lasionen Grad Il wurden mit SCP-Naht behandelt. Nur bei jeweils 1 von 13
Patienten (7,7%) kam SSP-Naht, SCP-Debridement und SGHL-Naht in Betracht. Bei
3 von 13 Patienten (23%) wurde SGHL-Shrinking durchgefuhrt. Eine subakromiale
Dekompression erhielten 3 Patienten (23%). Eine LBS-Tenotomie wurde bei 6
Patienten (46%) durchgefuhrt.

5.7.4. Gruppe 4 (Pulley Lasion IV°) N=13

Von 13 Patienten in dieser Gruppe ist bei 11 (84,6%) die Ursache der Pulley Lasion
degenerativer Natur, bei 2 Patienten (15,4%) traumatischer Genese. Alle 13
Patienten waren Rechtshander. Bei 11 Patienten (84,6) in dieser Gruppe war die
rechte Schulter betroffen, bei 2 (15,4%) die linke Schulter. Bei Patienten mit Pulley-
Lasionen Grad IV wurden vor allem SSP und SCP saniert. Der SSP-Lasionen
wurden meist durch Debridement (in 7 Patienten, 53,8%) behandelt, bei SCP-
Lasionen wurde zumeist eine Naht (in 11 Patienten, 84,6%) vorgezogen. Bei 12
Patienten (92,3%) wurde eine subakromiale Dekompression durchgefuhrt, bei 5
Patienten (38,5%) eine LBS-Tenotomie.
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Anschliel3end sind wichtige Resultate zusammenfassend aufgelistet.

Pulley-L&sions-Grade nach Habermeyer

Anzahl der Patienten (N)

Relative Haufigkeit (%)

Geschadigte o o o o o o o o
Srukter Befund | I I WY, | I I WY,
. SGHL elongiert 6 2 7 9 857 50 538 692
T
o
* SGHL rupturiert 1 2 6 4 143 50 462 308
scP SCP-Partialruptur 0 0 13 13 0 0 100 100
sSSP SSP-Partialruptur 0 4 0 13 0 100 100 100
Synovitis 3 1 4 3 429 25 308 231
Synovitis und 0 1 0 0 0 o5 0 0
Subluxation
Partiallasion und 0 1 5 3 0 o5 385 231
Subluxation ! !
4 Partiallasion und
0 , 0 0 1 0 0 0 7.7 0
Luxation
Ruptur 0 0 0 1 0 0 0 7.7
Subluxation 1 1 2 4 143 25 154 308
Luxation 0 1 1 0 0 25 77 0
Labrum fraying 4 4 8 8 10,3 103 205 205
Acromion fraying 2 3 10 12 | 286 75 769 923

Tab. 8 Arthroskopisch erhobene Befunde der einzelnen Pulley Lé&sions Grade nach

Habermeyer (Werte: N = Anzahl der Patienten, % = relative Haufigkeit)

100000
A 00K

1001

801

607

401

207

e

O SGHL elongiert
B SGHL rupturiert
O SCP-Partialruptur
0O SSP-Partialruptur

Abb. 35 Rotatorenintervall (SGHL) —, SCP — und SSP-Lé&sionen der einzelnen Pulley-Lasions-

Grade nach Habermeyer (arthroskopisch erhobene Befunde). Werte: % relative Haufigkeiten.
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Pulley-Lasions-Grade nach Habermeyer
Anzahl N % rel. Haufigkeit

Struktur | Malinahmen I Il I AV Il I \Y}
SGHL Shrinking 5 2 3 3 | 714 50 23 231
% SGHL Naht 2 1 2 1 286 25 15 7,7

CHL Shrinking 0 0 1 0 0 o 77 O
2 Coplaning 0 0 2 1 0 0 15 7,7
2 IC?Itg\:ﬁ:lﬁlaresektion 1 € R 2 1143 75 39 154
g‘;ﬁi‘;ggf‘s‘%n 3|3 | 3 |12 (429 75 231 923

N Debridement 0 0 1 0 0 o 77 O
» Naht 0 1 10 | 11 0 25 77 84,6
Debridement 0 1 0 7 0 25 0 53,8

@ |Naht olofl1|0|0 0 77 O
Shrinking 0 1 0 1 0 25 o 7,7
" Tenotomie 0 3 6 5 0O 75 46 385
5 Alte LBS Ruptur 0 0 0 1 0 0 o 7,7
5 Debridement 6 1 0 8 [85,7 25 0 615
g Naht 0 0 0 1 0 0 o 77

Tab. 9 Operative Mallnahmen (arthroskopisch) der einzelnen Pulley L&sions Grade nach
Habermeyer (N = Anzahl der Patienten, % = relative Haufigkeiten in Prozent)
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OSGHL Shrinking
B SGHL Naht
OCHL Shrinking

Abb. 36 Operative MalBnahmen (arthroskopisch) am Rotatorenintervall bei Patienten abhangig

vom Pulley Lasions Grad nach Habermeyer (Werte: %=relative Haufigkeit)

O SCP-Debrid.

B SCP-Naht

O SSP-Debridement
O SSP-Naht

B SSP-Shrinking.

Abb. 37 Operative Malinahmen (arthroskopisch) am SSP und SCP abh&ngig vom Pulley
Lasions Grad nach Habermeyer (Wert: %=relative Haufigkeit)
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5.8. Gegenuberstellung der einzelnen Pulley-Lasions-Grade | — IV

5.8.1. Betrachtung der Patientengruppen ohne und mit Subscapularis Lasion

Zur Betrachtung der einzelnen Gruppen wurden Patienten ohne Subscapularis
Lasion (Pulley-Lasions-Grad | und 1) und Patienten mit Subscapularis L&sion
(Pulley-Lasions-Grad IIl und IV) in jeweils eine Gruppe zusammengefasst. Bei den
Patienten ohne Subscapularis L&sion wurde bei 8 von 11 Patienten (73%) ein
elongiertes SGHL gefunden. Bei 3 Patienten (27,3%) war das SGHL rupturiert. Bei
den Patienten mit Subscapularis Lasion war das SGHL bei 16 von 26 Patienten
(61,5%) elongiert und bei 10 Patienten (38,5%) rupturiert. Zur Luxation oder
Subluxation der LBS kam es bei 3 der 11 Patienten (27,3%) ohne Subscapularis
Lasion. Bei den Patienten mit Subscapularis Lasion fand sich bei 7 der 26 Patienten
(27%) eine Luxation oder Subluxation der LBS. Zu Acromion fraying kam es bei 5
der 11 Patienten (45,5%) ohne Subscapularis L&sion, bei Patienten mit
Subscapularis Lasion wurde Acromion fraying bei 22 Patienten (84,6%)
nachgewiesen. Degenerative Veranderungen und fraying des anterosuperioren
Labrums wurden bei 8 der 11 Patienten (73%) ohne Subscapularis L&sion
diagnostiziert, bei den Patienten mit Subscapularis Lasion war bei 16 der 26
Patienten (61,5%) ein fraying des Labrums zu erkennen.

Folgende MalRnahmen wurden bei Patienten ohne Subscapularis Lasion
durchgefuhrt:

Bei 7 von 11 Patienten (63,6%) wurde ein SGHL Shrinking durchgefuhrt, bei 3
Patienten (27,3%) eine SGHL Naht. 6 Patienten (54,5%) wurden durch eine
subakromiale Dekompression therapiert, und bei 7 Patienten (63,6%) wurde ein
Labrum Debridement durchgefuhrt. 3 Patienten (27,3%) erhielten eine LBS-
Tenotomie und bei 4 Patienten (36,3%) wurde die laterale Klavikula reseziert (siehe
Tab. 10).
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Pulley Lasion Grad | + I
Struktur | MaRnahmen N %
SGHL Shrinking 7 63,6
>
§ SGHL Naht 3 27,3
CHL Shrinking 0 0
& Coplaning 0 0
D) laterale
< Clavicularesektion B 36,3
Subacromiale
Dekompression 2 S
o Debridement 0 0
Q
o Naht 1 9
Debridement 1 9
@ |Naht 0 0
Shrinking 1 9
0 Tenotomie 3 27,3
m
- Alte LBS Ruptur 0 0
g Debridement 7 63,6
Qo
S Naht 0 0

Tab. 10 MalBnahmen bei Patienten ohne Subscapularislasion. N = Anzahl der Patienten, % =

relative Haufigkeit

Folgende MalRnahmen wurden bei Patienten mit Subscapularis Lasion durchgefuhrt:

Bei 6 von 26 Patienten (23,1%) wurde ein SGHL Shrinking durchgefuhrt, bei 3
Patienten (11,5%) eine SGHL Naht. 1 Patient (3,8%) erhielt ein CHL Shrinking. 15
Patienten (57,7%) wurden durch eine subakromiale Dekompression therapiert und
bei 11 Patienten (42,3%) wurde eine LBS-Tenotomie durchgefuhrt. Die
Subscapularis Lasion wurde bei 21 Patienten (80,8) genaht und bei 1 Patienten
(3,8%) durch Debridement therapiert. Eine zusatzliche Supraspinatus Lasion bei
Pulley Lasionsgrad IV wurde bei 7 Patienten (26,9%) durch Debridement
rekonstruiert, bei jeweils 1 Patienten (3,8%) wurde die SSP durch Naht und Shrinking
therapiert. 8 Patienten (30,8%) erhielten ein Labrum Debridement und bei 1 Patient
(3,8%) wurde das Labrum genaht. Bei 7 Patienten (26,9%) wurde die laterale
Klavikula reseziert und bei 3 Patienten (11,5%) wurde ein Coplaning durchgefuhrt
(siehe Tab. 11, nachste Seite).
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Pulley Lasion Grad llI+ IV

Struktur | Malinahmen N %
SGHL Shrinking 6 23,1
j'j SGHL Naht 3 11,5
CHL Shrinking 1 3,8
a Coplaning 3 11,5
< IC?It:\:ﬁ:IﬁIaresektion ! Ao
e | 15 | s
o Debridement 1 3,8
? Naht 21 80,8
Debridement 7 26,9
@ |Naht 1 38
Shrinking 1 3,8
” Tenotomie 11 42,3
5 Alte LBS Ruptur 0 0
5 Debridement 8 30,8
g Naht 1 3,8

Tab. 11 Malnahmen bei Patienten mit Subscapularislasion. N = Anzahl der Patienten, % =

relative Haufigkeit

5.8.2. MaBnahmen bei Patienten mit SSP Lasionen (Pulley Lasionsgrade Il und 1V)

Zusétzlich wurden Gruppe Il und IV der Pulley-Lasionen zusammengenommen um
Aufschlisse Uber therapeutische MalRnahmen an der Supraspinatussehne zu
erhalten. Bei 8 von 17 (47,5%) Patienten wurde ein Debridement durchgefuhrt. Bei
1 Patient (5,9%) wurde der SSP genaht und 2 Patienten (11,7%) wurden durch ein
SSP Shrinking versorgt.

Zusatzlich erhielten 15 der 17 Patienten (88,2%) eine subakromiale Dekompression

und bei 8 Patienten (47%) wurde eine LBS-Tenotomie durchgefuhrt.
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5.8.3. Therapieerfolg der einzelnen Gruppen (I-1V) im Vergleich zueinander

Mit 7 und 4 Patienten sind Gruppen | und Il jeweils zu klein um gegenseitige
Vergleiche anstellen zu kdnnen, oder im Einzelnen mit Gruppe 1ll oder IV verglichen
werden zu kénnen. Der Therapieerfolg, der anhand der klinischen Untersuchung
nach der Operation ermittelt wurde, war in Gruppe Il und IV gleichermal3en
vorhanden. Bei einer Gegenuberstellung der Ergebnisse kam es also zwischen
diesen Gruppen zu keinen signifikanten Unterschieden. Folgende Tabellen (siehe
Tab. 12 — 19) geben Aufschluss Uber die einzelnen Ergebnisse. P-Werte sind hier

mit angegeben, um signifikante bzw. nicht-signifikante Unterschiede deutlich zu

machen.
0, - -
Grad /° "Sport
einschrankung
Pra-OP 1 70,71
Ive 57,5
P-Wert 0,402
e 8,75
Post-OP VE 3.75
P-Wert 0,715

Tab. 12 Sporteinschrankung (Pra-OP IlI° vs Pra-OP 1V° und Post-OP llI° vs Post-OP IV°) Werte

in % relative Haufigkeit

Grad Ruhe Bewegung Belastung Nacht
- e 36.4 91.7 0 50
Pra-op e 385 923 923 538
P-Wert 0,918 0,954 0,337 0,851
R 125 125 25 125
POSt-OP s 0 0 9.1 9.1
P-Wert 0,241 0,241 0,361 0,816

Tab. 13 Schmerz (Pra-OP llI° vs Pra-OP IV° und Post-OP llI° vs Post-OP IV°) Werte in % relative

Haufigkeit
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Neer Hawkins | Matsen
Pra Op lI° 58,3 58,3 75
Pra Op IV° 76,9 76,9 61,5
P-Wert 0,329 0,329 0,48
Post Op llI° 0 0 0
Post Op IV° 0 0 0
P-Wert 1,00 1,00 1,00

Tab. 14 Impingement Tests (Pra-OP llI° vs Pra-OP IV° und Post-OP llI° vs Post-OP IV°) Werte in

% relative Haufigkeit

. ARO lag |Bell Painful arc
Patte Jobe Lift off sign 9 presys 90-120°

Pra Op llI° 75 75 8,3 0 0 33,3
PraOpIVv® 76,9 92,3 7,7 0 0 30,8
P-Wert 0,912 0,248 0,954 1.00 1,00 0,893

Post Op lllI° 14,3 14,3 0 0 0 0

Post Op IV° |0 10 10 0 0 0

P-Wert 0,232 0,793 0,403 1,00 1,00 1,00

Tab. 15 Rotatorenmanschettentests (Pra-OP IlI° vs Pra-OP IV° und Post-OP llI° vs Post-OP 1V°)

Werte in % relative Haufigkeit

Abd Kraft |Flex Kraft |IRO Kraft |ARO Kraft
1" Pra Op 4,09 3,71 4,25 2,5
v Pra Op 4,42 4,56 4,73 5
P-Wert 0,976 0,212 0,957 0,157
1" Post Op 5 5 5 5
[\ Post Op 5 5 5 5
P-Wert 1,00 1,00 1,00 1,00

Tab. 16 Kraftin Abd, Flex, IRO, ARO (Pr&a-OP llI° vs Pra-OP IV° und Post-OP IlI° vs Post-OP IV°)

— Durchschnittswerte
Painful Druck- Horizor_ltal- ERR |Palm - Gerber Gerber
arc schmerz |adduktions Test |up O’Brien | <90° _ >90° _
120-180° |ACG -test Elevation |Elevation

PraOp lll° |0 25 58,3 0 61,5 | 53,8

PraOpIve |0 15,4 46,2 0 61,5 | 53,8

P-Wert 1,00 0,556 0,551 1,00 (1,00 (1,00

PostOp lll° |0 14,3 14,3 0 0 0 0 0

PostOp IV® |0 0 0 0 0 0 0 0

P-Wert 1,00 0,232 0,232 1,00 [1,00 |1,00 1,00 1,00

Tab. 17 AC-Gelenks-Tests, LBS-Tests und Gerber-Tests (Pra-OP llI° vs Pr&-OP IV° und Post-OP

[lI° vs Post-OP IV°) Werte in % relative Haufigkeit
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P Constant | % Constant Schmerz |ADL Motilitat | Kraft
1" Pra Op 66,49 70,99 6,63 11,25 36,67 14,115
v Pra Op 63,956 63,915 6,13 11,88 36 10,953
P-Wert 0,61 0,174 0,541 0,495 0,439 0,61
1" PostOp 87,48 102,56 13,95 18,9 37,6 14,112
v Post Op 82,629 104,467 14,33 18,75 37,33 13,403
P-Wert 0,394 0,792 0,221 0,515 0,824 0,916

Tab. 18 Constant-Score (P=Punkte,%=Prozent) und Einzelparameter (Pra-OP llI° vs Pra-OP IV°
und Post-OP llI° vs Post-OP IV°) — Durchschnittswerte

mm AHA
1" Pra Op 10,44
v Préa Op 10,85
P-Wert 0,866
1" Post Op 9,86
v Post Op 10,44
P-Wert 0,517

Tab. 19 Akromiohumeraler Abstand (Pra-OP 1lI° vs Pra-OP IV° und Post-OP llI° vs Post-OP 1V°)
— Werte = Durchschnittswerte in mm
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6. Diskussion

6.1. Pathomechanismus des ASI

Bisher wurde noch keine optimale Therapie zur Behandlung von Patienten mit ASI
definiert. Das liegt vor allem daran, dass es bislang nicht moglich war, eine
allgemein anerkannte These zum Pathomechanismus des ASI und dessen
Zusammenhang mit  Pulley-Lasionen und  Rotatorenmanschettenlédsionen

aufzustellen. Folgende Atiologien erscheinen plausibel:

e Le Huec und Dumontier beschreiben den Mechanismus des subkorakoidalen
Impingement als anteriore Subluxation des Humeruskopfes, der gegen das
korakoakromiale Ligament und das Korakoid drickt und so das
Rotatorenintervall und Anteile der Rotatorenmanschette beschéadigt [Le Huec
1996, Dumontier 1999]. Bei Beobachtung der Position der
Subscapularissehne wahrend der Bewegung der Schulter ist nach Gerber ein
Einklemmen unter dem vorderen Akromion, bzw. dem korakoakromialen
Ligament nicht plausibel. Obwohl diese Form des Impingement nicht
abgestritten wird, sind hier gelenkseitige L&sionen der Subscapularissehne
eher unwahrscheinlich [Gerber 2000]. Auch ein subacromiales Impingement
scheint nicht die Ursache fur ASI zu sein. Habermeyer et al. zeigten auf, dass
subakromiales Fraying (engl. Ausfransen, Durchscheuern) keinen
signifikanten Einfluss hat bei Patienten ASI zu verursachen. In 47.5% der
Patienten mit ASI, die arthroskopisch untersucht wurden lag subacromiales
Fraying vor in 36,7% konnte keine subacromiale Lasion gefunden werden.
Sie schlielen deshalb subakromiales Impingement als Ursache fir ASI aus
[Habermeyer 2004]. Uberzeugender als die These von Le Huec und
Dumontier stellte sich eine Kadaver Studie von Valadie et al. dar, die Kontakt
zwischen den Sehnen der Rotatorenmanschette und dem anterosuperioren
Glenoid bewies, nachdem der Arm in Hawkins Stellung positioniert wurde
[Valadie 2000]. Struhl argumentierte, dass dieser Kontakt physiologisch ist.
Bei kleinen Defekten der Rotatorenmanschette kdnnte dieser Kontakt aber
pathologisch werden, da geschadigtes Gewebe, zwischen Humeruskopf und

Glenoid einklemmt und komprimiert wird [Struhl 2002].
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Gerber und Sebasta greifen die These von Valadie et al. auf und
argumentieren, dass die Ursache einer Pulley-Lasion in einem
Friktionsschaden des Rotatorenintervalls und des M. subscapularis liegt. Er
entsteht, wenn diese Strukturen zwischen Tuberculum minus des Humerus
und Glenoidalrand einklemmen. Sie evaluierten 16 Patienten, im Mittel 45
Jahre alt, durch klinische Untersuchung, MRT der Schulter und diagnostischer
Arthroskopie. Alle Patienten klagten Uber Schmerzen, die sich nicht durch
subakromiale Infiltration mit Lidocain besserten. Bei allen Patienten wurde
inneres ASI des Pulley-Systems und der Subscapularissehne gegen das
anterosuperiore Glenoid beobachtet. Die betroffene Schulter wurde dabei
horizontal adduziert, innenrotiert und in verschiedenen Graden anterior
eleviert. Bei 3 (18,8%) Patienten lag eine isolierte Pulley-L&sion vor, bei 3
(18,8%) Patienten konnte eine gelenkseitige isolierte SSP-Lasion festgestellt
werden, und bei 10 (62,5%) Patienten war eine kombinierte Lasion von Pulley-
Lasion und SSP-Lasion vorhanden. 12 der 16 Patienten (75%) verrichteten
regelmaRig Uberkopftatigkeiten. Aus diesen Ergebnissen schlossen die
Autoren, dass wiederholte, forcierte Innenrotation der Schulter in horizontaler
Ebene zu Friktionsschdden zwischen Pulley-System und M. subscapularis
einerseits und dem vorderen Glenoidalrand andererseits fihrt und schlief3lich
in ASI resultiert [Gerber 2000].

Habermeyer et al. argumentieren, dass eine aktive Anspannung des Bizeps
bei Innenrotation und Adduktion zu nach medial dislozierenden Kraften fihrt.
Dadurch entsteht Zug auf das Rotatorenintervall und es kommt zu Einrissen
des Pulley-Systems. Als Folge schlief3lich disloziert die LBS, die ein wichtiger
Stabilisator des glenohumeralen Gelenks ist. Zum einen kann es durch diese
Subluxation der LBS zum gelenkseitigen Einriss der Subscapularissehne und
Supraspinatussehne kommen, wenn die LBS ungehalten Uuber den
Humeruskopf schert [Walch 1998]; Zum anderen fihrt die Instabilitat zu
anterosuperiorer Migration des Humeruskopfes und so zum Impingement des
Pulley-Systems, der LBS und der Rotatorenmanschette gegen das vordere
Glenoid [Habermeyer 2004].
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Die Pulley-Lasion ist nach Habermeyer also die Ursache, nach Gerber aber das
Resultat eines Impingement zwischen Humeruskopf und Glenoid. Nach Le Huec
und Dumontier schliel3lich entsteht die Pulley-L&sion durch Impingement zwischen
Humeruskopf und Akromion. Nach Argumentation von Habermeyer musste sich die
ASI-Symptomatik bessern, wenn die Ursache, d.h. die Pulley-L&sion saniert wird.

Von den oben genannten Ansadtzen zum Pathomechanismus des ASI, stltzen die
Ergebnisse dieser Studie klar die These von Habermeyer. 39 Patienten mit
arthroskopisch gesichertem ASI wurden arthroskopisch operiert. Bei Operation
waren sie im Mittel 51 Jahre alt und wurden durchschnittlich 47 Monate post-operativ
nachuntersucht. Wie in anderen Studien, zeigte sich auch hier ein Zusammenhang
zwischen Lasionen der LBS, des Pulley-Systems, Supraspinatussehne und der
Subscapularissehne [Slatis 1979, Walch 1994, Sakurai 1998, Weishaupt 1999]. Bei
24 Patienten (64,9%) war das SGHL elongiert, bei 13 Patienten (33%) rupturiert. 26
Patienten (70,3%) zeigten eine SCP-Lasion und 17 Patienten (45,9%) eine SSP-
Lasion. LBS-Pathologien fanden sich bei allen Patienten (100%). LBS-
Subluxationen konnten bei 18 Patienten (46%) nachgewiesen werden, Luxationen
fanden sich bei 2 Patienten, eine LBS-Ruptur bei 1 Patient. Eine Synovitis der LBS
lag bei 12 Patienten (30%) vor.

Von den 39 Patienten konnten 23 (59%) klinisch nachuntersucht werden und 9
Patienten (23%) sendeten einen Fragebogen (Constant-Score) ausgefllt zurtck.
Die subjektiven Beschwerden besserten sich signifikant nach der arthroskopischen
Operation. Schmerzen in Ruhe wurden vor der Operation von 10 Patienten (29,4%)
angegeben, nach der Operation von 1 Patienten (3,8%). Bewegungsschmerzen
waren bei 32 Patienten (91,4%) praoperativ vorhanden, postoperativ bei 3 Patienten
(11,5%). Belastungsschmerzen stellten sich vor der Operation bei 33 Patienten
(94,3%) ein, nach der Operation nur bei 5 Patienten (19,2%). Uber Nachtschmerzen
klagten vor der Operation 19 Patienten (54,3%), nach der Operation waren es 2
Patienten (7,7%). Auch bei der klinischen Untersuchung zeigte sich ein signifikanter
Unterschied der postoperativen im Vergleich zu den praoperativen Werten. Mit Tests
nach Neer, Hawkins und Matsen wurden die Patienten auf Impingement untersucht.
Praoperativ positiv war der Test nach Neer bei 23 Patienten (65,7%; P<0,0001), der
Test nach Hawkins bei 22 Patienten (62,9%; P<0,0001) und der Test nach Matsen
bei 19 Patienten (54,3%; P=0,002). Postoperativ waren diese Tests bei keinem der

untersuchten Patienten positiv.
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Auch bei den Rotatorenmanschettentests zeigte sich eine deutliche Besserung der
ASI-Symptomatik nach arthroskopischer Intervention. Tests nach Patte und Jobe,
schmerzhafter Bogen zwischen 60° und 120° Abduktionskraft und Flexionskraft
zeigten signifikante Unterschiede zwischen den pra - und postoperativen
Untersuchungen. Im Einzelnen war der Test nach Patte vor der Operation bei 26
Patienten (74,3) positiv, bei der postoperativen Nachuntersuchung nur noch bei 1
Patienten (4,3%%; P<0,0001). Der Test nach Jobe zeigte sich préaoperativ bei 29
Patienten (82,9%) positiv, postoperativ nur noch bei 2 Patienten (8,7%; P<0,0001).
Ein Painful arc (60°-120°) konnte vor der Operation bei 9 Patienten (25,7%)
ausgelost werden, postoperativ bei keinem der Patienten (P=0,014). Die
untersuchten Patienten erreichten préoperativ. im Mittel bei Messung der
Abduktionskraft M (1-5) einen Wert von 4,41, postoperativ lag der Wert bei 4,96
(P=0,01). Die Flexionskraft wurde praoperativ im Durchschnitt bei 4,36 gemessen,
postoperativ bei 4,96 (P=0,02). Zur Uberpriifung der Langen Bizepssehne wurden
der Palm-up-Test und der O'Brien Test durchgefiihrt. Bei beiden kam es zu
signifikanten Unterschieden im Vergleich vor und nach der Operation. Der Palm-up-
Test war vor der Operation bei 22 Patienten (56,4%; P<0,0001) positiv, wahrend der
Nachuntersuchung bei keinem der untersuchten Patienten. Der O Brien-Test flhrte
vor der Operation bei 21 Patienten (56,8%; P<0,0001) zu Schmerzen, nach der
Operation fiel der Test bei keinem der untersuchten Patienten positiv aus. Zusatzlich
unterstrichen Steigerungen im Constant-Score nach der Operation eine deutliche
Genesung der Patienten. Préoperativ wurden von allen Untersuchten im Mittel 64,8
Punkte (66, 9%) erreicht. Postoperativ steigerten sich die Patienten signifikant auf
82,5 Punkte (100,99%,; P<0,0001).

Zusammenfassend lassen alle aufgefiihrten postoperativen Variablen eine deutliche
Besserung der ASI-Beschwerden der Patienten erkennen und somit einen klaren
Erfolg in den durchgefihrten Therapieansétzen. Bei allen Patienten wurde das
Augenmerk auf die Sanierung der Pulley-Lasion, Subscapularissehnenruptur und
Supraspinatussehnenruptur gelegt, die von Habermeyer et al. als Ursache der ASI-
Symptomatik angenommen wurde. Somit unterstreichen die Ergebnisse die

Argumentation von Habermeyer.
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6.2. Atiologie des ASI

Des Weiteren zeigte die Studie, dass die Patienten mit ASI im Mittel 51 Jahre alt
waren und bei 32 von 39 Patienten degenerative Prozesse Ursache flur die
Beschwerden waren. Im Vergleich zur Studie von Gerber und Sebasta tbten nur 9
der 39 Patienten mit ASI iberméRige Uberkopfaktivitat aus, 26 Patienten gaben an
keinen Sport zu treiben [Gerber 2000]. Eine mogliche Erklarung fir dieses Ergebnis
sind degenerative Prozesse [MacNab 1974] und chronisch repetitive Uberlastung
[Habermeyer 2004], die durch starken Zug in den Fasern der schlecht durchbluteten
tiefen Anteile der Subscapularissehne und Supraspinatussehne auftreten.
Andererseits ist die traumatische Komponente in der Atiologie der Pulley Lasion als
Erklarung fur ASI weit verbreitet. Nobuhara und lkeda schlossen aus ihrer Studie mit
101 Patienten, dass Rotatorenintervall-Lasionen meist in juingeren Patienten zu
finden sind. Im Mittel waren die Patienten hier 26 Jahre alt und eine Instabilitat des
Humeruskopfes, als auch ASI trat meist bei Arbeitern oder Sportlern auf [Nobuhara
1987]. Offensichtlich handelt es sich bei diesem Kollektiv um eine differente
Atiologie, da die Patienten alle Instabilitatskriterien aufwiesen, welche in den
Kollektiven der anderen Studien nicht vorhanden waren.

Pradisponierend fur die Entstehung eines ASI ist typischerweise Uberkopfaktivitat,
z.B. bei Sportarten wie Tennis, aber auch bei Uberkopfarbeiten wie z.B.
Maurerarbeiten. Patienten der Studie von Gerber und Sebasta waren meist in
Berufen oder Sportarten tatig, bei denen wiederholte Bewegungen des betroffenen
Arms in dieser Position nétig waren [Gerber 2000].

Insgesamt kann keine der oben genannten Hypothesen zur Atiologie von
Rotatorenintervall-Lasionen ausgeschlossen werden, d.h. sowohl degenerative
Prozesse als auch traumatische Einflisse konnen die Ursache von Pulley-Lasionen

sein.
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6.3. Therapie des ASI

Eine weitere Erkenntnis dieser Studie ist, dass Pulley-Lasionen nicht standardisiert
therapiert werden kénnen, sondern eine komplexe Therapieplanung bendtigen. Es
ist dabei wichtig das gesamte Ausmal} der Lasion zu kennen und sich nicht nur auf
ein geschadigtes Pulley-System zu konzentrieren. Es ist nicht ausreichend ein
Pulley-System wiederherzustellen, ohne zusatzlich geschadigte Strukturen zu
rekonstruieren. Andererseits kann manchmal durch Behandlung anderer Lasionen
die Rekonstruktion des Pulley-Systems Uuberflissig werden [Habermeyer 2003].
Hilfreich bei der Planung des erforderlichen Eingriffs ist die Klassifizierung der Pulley-
Lasion nach den Schweregraden von Habermeyer (siehe Tab. 20), durch die sich

therapeutische Konsequenzen ableiten lassen [Habermeyer 2004].

Grad Geschadigte Strukturen
I SGHL

[l SGHL + SSP

11 SGHL + SCP

v SGHL + SSP + SCP

Tab. 20 Gradeinteilung der Pulley-Lasion nach Habermeyer

AnschlieBend wird aufgelistet, welche Eingriffe bezogen auf die jeweiligen
Schweregrade der Pulley-Lasion bei den Patienten durchgefihrt wurden.

Es wird deutlich, dass Pulley-Lasionen Grad | (SGHL) durch isolierte Sanierung des
Pulley Systems behandelt wurden. Bei 5 von 7 Patienten mit Pulley-Lasion Grad |
(71,4%) geschah dies durch SGHL-Shrinking, bei 2 Patienten (28,6%) durch
SGHL-Naht. Eine subakromiale Dekompression wurde bei 3 Patienten (42,9%)
durchgefuhrt. Kein Patient erhielt eine LBS-Tenotomie.

Bei Pulley-Lasionen Grad Il (SGHL+SSP) wurden bei 2 von 4 Patienten (50%)
SGHL-Shrinking durchgefiihrt, bei 1 Patienten (25%) eine SGHL-Naht. Jeweils 1
Patient (25%) wurde mit SCP-Naht, SSP-Debridement und SSP-Shrinking
behandelt. In 3 Fallen (75%) wurde eine subakromiale Dekompression als auch

eine LBS-Tenotomie durchgefihrt.
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10 von 13 Patienten (77%) mit Pulley-Lasionen Grad Il (SGHL+SCP) wurden mit
SCP-Naht behandelt. Nur bei jeweils 1 von 13 Patienten (7,7%) kam SSP-Naht,
SCP-Debridement und SGHL-Naht zur Anwendung. Bei 3 von 13 Patienten (23%)
wurde SGHL-Shrinking durchgefuhrt. Eine subakromiale Dekompression erhielten
3 Patienten (23%). Eine LBS-Tenotomie wurde bei 6 Patienten (46%)
durchgefuhrt.

Bei Patienten mit Pulley-Lasionen Grad IV (SGHL+SSP+SCP) wurden vor allem
SSP und SCP saniert. Der SSP-Lasionen wurden meist durch Debridement (in 7
Patienten, 53,8%) behandelt, bei SCP-Lasionen wurde zumeist eine Naht (in 11
Patienten, 84,6%) vorgezogen. Bei 12 Patienten (92,3%) wurde eine subakromiale

Dekompression durchgefihrt, bei 5 Patienten (38,5%) eine LBS-Tenotomie.

Um einen Uberblick zu gewahren wurden Patienten ohne Subscapularis Lasion
(Pulley-Lasions-Grad | und 1l) und Patienten mit einer Subscapularis Lasion (Pulley-
Lasions-Grad Ill und IV) jeweils in eine Gruppe zusammengefasst.

Bei 7 von 11 Patienten (63,6%) ohne Subscapularis Lasion wurde ein SGHL
Shrinking durchgefuhrt, bei 3 Patienten (27,3%) eine SGHL Naht. 6 Patienten
(54,5%) wurden durch eine subakromiale Dekompression therapiert und bei 7
Patienten (63,6%) wurde ein Labrum Debridement durchgefuhrt. 3 Patienten

(27,3%) erhielten eine LBS-Tenotomie.

In der Patientengruppe mit Subscapularis Lasion wurde diese bei 21 Patienten (80,8)
genaht und bei 1 Patienten (3,8%) durch Debridement versorgt. Bei 6 von 26
Patienten (23,1%) wurde ein SGHL Shrinking durchgefthrt, bei 3 Patienten (11,5%)
eine SGHL Naht. 1 Patient (3,8%) erhielt ein CHL Shrinking. 15 Patienten (57,7%)
wurden durch eine subakromiale Dekompression therapiert und bei 11 Patienten

(42,3%) wurde eine LBS-Tenotomie durchgefihrt.

Um Aufschlisse Uber therapeutische MalRnahmen and der Supraspinatussehne zu
erhalten wurden die Gruppen Il und IV der Pulley Lasionen zusammengenommen
betrachtet. Bei 8 von 17 (47,5%) Patienten wurde ein Debridement durchgefihrt.
Bei 1 Patient (5,9%) wurde der SSP genaht und 2 Patienten (11,7%) wurden durch
ein SSP Shrinking versorgt. Aul3erdem erhielten 15 der 17 Patienten (88,2%) eine
subakromiale Dekompression und bei 8 Patienten (47%) wurde eine LBS-Tenotomie

durchgefuhrt.
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Ferner wurden postoperative Ergebnisse der einzelnen Gruppen miteinander
verglichen. In Gruppen | und Il waren die Patientenzahlen zu gering, um
gegenseitige Vergleiche anstellen zu kbnnen. Bei Gegeniberstellung der Gruppen Il
und IV konnte in der Therapie kein signifikanter Unterschied zwischen den
postoperativen Ergebnissen gefunden werden. Alle Befunde waren gleichermalien
erfolgreich. Das bedeutet, dass fir jede Gruppe die bestmdgliche Therapieoption

gewahlt wurde.

Vornehmliches Ziel sollte also sein, die Biomechanik des Schultergirtels so wenig
wie mdglich zu verandern und Strukturen moglichst anatomisch zu rekonstruieren.
Dies bedeutet ein pathologiekonformes Vorgehen: In niedrigen Graden | und Il der
Pulley L&sion sollte vor allem Wert auf die Sanierung des Pulley System gelegt
werden, in Graden Il und 1V ist die Wiederherstellung der Stabilitdt von SSP und
SCP vorrangig. SCP Lasionen wurden vor allem durch Naht rekonstruiert, wahrend
SSP Lasionen vornehmlich durch Debridement versorgt wurden. Bei Patienten mit
SCP Lasionen, aber vor allem bei Patienten mit SSP L&sionen muss an eine
subakromiale Dekompression gedacht werden. Bei einer LBS-Pathologie kann

zusatzlich eine Tenotomie oder Tenodese erwogen werden.
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7. Zusammenfassung

Der Begriff ,Impingement” beschreibt das Einklemmen von Gewebe zwischen zwei
Strukturen. Generell kann das Impingement der Schulter in intraartikulare und
extraartikulare Formen eingeteilt werden. Subakromiales und subkorakoidales
Impingement werden extraartikular ausgelést, wahrend die Ursache von
posterosuperiorem Impingement (PSI) und anterosuperiorem Impingement (ASI)

intraartikular zu suchen ist.

ASI tritt héufig im Zusammenhang mit L&sionen des Pulley-Systems und der
Rotatorenmanschette auf. Ziel dieser prospektiven Studie war es die
arthroskopische  Behandlung von Pulley-Lasionen in  Kombination  mit
Rotatorenmanschettenlasionen anhand von postoperativen Langzeitergebnissen zu
evaluieren. Dadurch sollten Faktoren bestimmt werden, die zu ASI fihren, um so
eine optimale Therapieplanung zu definieren. 39 Patienten mit arthroskopisch
diagnostiziertem und therapiertem ASI wurden dazu im Durchschnitt 47 Monate
postoperativ nachuntersucht.

Die Ergebnisse bestatigen, dass Lasionen des Pulley-Systems, sowie Lasionen der
Subscapularissehne und Supraspinatussehne als ursachliche Faktoren gesehen
werden konnen, die zu einem ASI fuhren. Aktive Anspannung des Bizeps bei
Innenrotation ist hier die ausldsende Bewegung, die durch schlagartige Kontraktion
des Bizeps bei Dezelerationsbewegung des Unterarms verstarkt werden kann.

Neben diesem traumatischen Mechanismus kdnnen degenerative Prozesse und
chronisch repetitive Uberlastung als Ursache fur ASI genannt werden. Die dadurch
resultierende Pulley-Lasion fuhrt zur Instabilitat der LBS, die normalerweise als
wichtiger Stabilisator den Humeruskopf in der Schulterpfanne hélt. Dies bringt im
Verlauf eine vermehrt nach anterior und superior gerichtete Migration des
Humeruskopfes mit sich. Die Folge ist schlie3lich ASI, das zum Einklemmen des
Pulley-Systems, der LBS und der Ansétze der Rotatorenmanschette fuhrt. Lasionen
der Subscapularissehne und Supraspinatussehne verstarken das ASI. Die Ursache
der Pulley-Lasion kann zum einen degenerativer, zum anderen traumatischer Natur

sein.
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Therapeutisch sollte Wert auf die Sanierung der Lasionen von Pulley-System,
Subscapularissehne und Supraspinatussehne gelegt werden. Dadurch kann auch
das ASI behoben werden. Erfolgreiche Therapieansatze konnen durch die Einteilung
der Pulley-Lasion nach Habermeyer geplant werden. Diese teilt Pulley-Lasionen in 4
Gruppen ein. (1) Isolierte Lasionen des SGHL, (2) Lasionen des SGHL und des M.
supraspinatus, (3) Lasionen des SGHL und des M. subscapularis und (4) kombinierte
Lasion der SGHL, M. supraspinatus und M. subscapularis. In niedrigen Graden | und
Il der Pulley Lasion wird vor allem Wert auf Sanierung des Pulley System gelegt, in
Graden Il und IV ist die Wiederherstellung der Stabilitat von SSP und SCP
vorrangig. Zusatzlich kbnnen subakromiale Dekompression und Tenodese oder

Tenotomie der LBS erwogen werden.
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9. Anhang

9.1. ASI Nachuntersuchungsbogen

Patienteninformationen Patient Nr.

OP-Seite ali Ure

Dominante Seite ali ure

Unfallsdatum / /

Unfallart

Sportart Einschrankung (%)
Pra-OP: Post-OP:

Tatigkeit Einschrankung (%)
Pra-OP: Post-OP:

Subjektive Beschwerden uo.B.

Wenn ja, Lokal. Ausstr.

U Ruheschmerz
U Bewegungsschmerz
U Belastungsschmerz
U Nachtschmerz

Inspektion u 0.B.

U Schonhaltung
U Atrophische Muskulatur (Delta, Supra, infra)

Impingement u 0.B.
U Neer U Hawkins U Matson

Gerber-Tests

U Gerber-1(elev.< 90°) U Gerber-2 (elev.> 90°)

Rotatorenmanschettentests i oB.
Kraft M (1-5)

U 90° SSP-Test AR/ Patte Abd.:

U 90° SSP-Test IR/ Jobe Flex..

U Lift off Test ARO

U AR-Lag-Sign: IRO

U 0°-Abd-Test

U painful arc (60 - 120°)



AC-Tests

U painful arc (120 - 180°)

i AC-Gelenk (Druckschmerz)

U _Horizontaladduktion

U ERR-Test

LBS-Test u 0.B.
U Palm up U O’Brien

RdAntgen

U AC-Arthrose Beurteilung
i AHA (mm)
U Acr. Bigliari (Typ 12 3)

Sono

Beurteilung
U SSP

u SCP

U LBS

Anhang

Constant-Score

Bemerkung
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9.2. Constant-Score

Constant Score
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Schulter- und Ellenbogenchirurgis
ATOS Proxisklinik, Heidelberg

Prof. Dr. med. habil. Peter Habermeyer
Dr. med, Sven Lichtenberg

Kontaktnummer Patientennummer
Untersuchungsdatum Name
Untersucher Vorname
Untarsuchte Seite Geburtsdatum Altar
Schmerz
Schmerz Anamnese
C0 O1 02 O3 O4 OS5 O6 OF O8 O% O10 O 012 013 O14 O15
Schmerz
Aktivitidt
Arbeitsfihigkeit Q0 Q1 02 O3 O4
Sportfihigkeit Q0 O1 Q2 O3 O4
ungestérier Schiaf o0 O1 O2
Aktivitidt des Armes schmerzlos
O unterhalb der Taille
2 bis Xiphow!
O bis Macken
8 bis Scheitel
iber Kopf Aktivitdt
Beweglichkeit
Flexion Abduktion Aullenrotation Innenrotation
o 0-30‘. O 0-30° O hinter den Kopf, Ellenbogen vome O seitl Oberschenkel
8 31-60° O 3180 QO auf den Kopf, Ellenbogen varne 8 Gesal’&_
61.90° O 1900 O hinter den Kepf, Ellenbogen hinten Sf'km"‘““a!;e"e”“
o 91:1251 ) o 91-120* o auf den Kopf, Ellenbagen hinten O SIS
O 121-150 121-150° ©  volle Elevation Th 12
151-180° 151-180° Schulterblatt

Punkte Flexion

Punkte Abduktion

Punkte Aussenrotation

Punkte Innenrotation

Kraft
Kraftmessung

kg (max. 12 kg)

Kraft in Punkten

erraichte Punkte

Prozent
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9.3. Modifizierter Constant — Score nach Boehm und Gohlke zur Selbsteinschétzung
des Patienten

Liebe Patienten!

Auf den folgenden Seiten finden Sie Fragen zu gesundheitlichen Einschrankungen. Wir mdchten Sie
bitten, fur beide Schultern mdglichst genaue Angaben zu machen. Bitte kreuzen sie die
entsprechenden Antworten an! Wir danken Ihnen fur Ihre Mitarbeit.

Patientendaten

Code: Datum:

Bitte zutreffendes ankreuzen:

Beeintrachtigte Schulter (bzw. aktuell behandelte Schulter): 0 rechts 0 links
Sind Sie 0Rechtshander oder OLinkshander
l. Schmerz

Bitte kreuzen Sie fir beide Schultern die durchschnittliche Starke lhrer Schmerzen wéahrend der
letzten Woche an:

rechte Schulter:

kein Schmerz p— starkster Schmerz

0 3 5 7 9 11 13 15

linke Schulter:

kein Schmerz T starkster Schmerz
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. Beruf Bitte kreuzen Sie fiir beide Schultern an, ob Sie durch deren Einsetzbarkeit bzw.
Schmerzen bei den Tétigkeiten in lhrem Beruf eingeschrankt sind. (Sollten Sie nicht berufstatig
sein, dann treffen Sie bitte die Angaben entsprechend der Haupttatigkeiten lhres Alltags)

rechte Schulter linke Schulter

. hicht eingeschrénkt

. weniger als zur Halfte eingeschrankt
. zur Halfte eingeschrénkt

. mehr als zur Halfte eingeschrankt

. vollstandig eingeschrénkt

I | o o
I | o o

(PN o RN eI o ]

[ll. Freizeit Bitte kreuzen Sie fiir beide Schultern an, ob Sie durch deren Einsetzbarkeit bzw.
Schmerzen bei den Aktivitaten in lhrer Freizeit (Hobby, Sport, Garten etc.) eingeschrankt sind.

rechte Schulter linke Schulter

. hicht eingeschrénkt

. weniger als zur Halfte eingeschrankt
. zur Halfte eingeschrénkt

. mehr als zur Halfte eingeschrankt

. vollstandig eingeschrénkt

00000
00000

O QO T

V. Arbeitshdhe Kreuzen Sie bitte an, bis zu welcher Hohe Sie Téatigkeiten verrichten kénnen,
ohne eingeschrankt zu sein oder Schmerzen zu empfinden. Tatigkeiten (wie z.B. Wasche auf die
Leine zu hdngen) sind moglich bis einschliellich...

rechte Schulter linke Schulter
a. Gurtelhhe ] ]
b. Brusthohe O O
c. Nackenhohe O O
d. Scheitelhohe ] ]
e. Uber den Kopf [ [

V. Schlaf Kreuzen Sie bitte an, ob Sie in Ihrem Schlaf durch Schmerzen in der Schulter gestort
sind.

rechte Schulter linke Schulter
a. nicht gestort |:| |:|
b. gelegentliches Aufwachen |:| |:|

c. regelmaliges Aufwachen O O
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Kreuzen sie bitte bei jedem Bild und fir beide Schultern an, ob Sie die Bewegung
schmerzfrei ausfihren kénnen

VI. Schmerzfreies Heben des Armes nach vorne

31-60 61-90 91 -100 121 -150 >150
1 rechts 1 rechts O rechts O rechts O rechts O rechts
1 links 1 links 1 links 1 links 1 links 1 links

VIl. Schmerzfreies seitliches Anheben des Armes

0-30 31-60 61 -90 91 -100 121 -150 >150
1 rechts 1 rechts O rechts O rechts O rechts O rechts
1 links 1 links 1 links 1 links 1 links 1 links

VIIl. Schmerzfreie Innendrehung hinter dem Kdrper

bis Taschen bis unter Girtel Uber Girtel zwischen
Girtel Schulterblatter
O rechts O rechts O rechts O rechts O rechts O rechts

O links O links O links O links O links O links
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IX. Schmerzfreie AuRenrotation

O rechts O rechts
O links O links
Hand im Hand auf

Nacken Scheital
Ellenbogen Ellenbogen
vorne vorne

O rechts O rechts
O links O links
Hand im Hand auf
Nacken Scheitel
Ellenbogen Ellenbogen
seitlich saitlich

- '_“m Keine der Bewegungen ist

O tinks schmerzfrei méglich!

. O rechts

Hand liber 0 link
Kopf ¥

X. Kraftmessung zur Kraftmessung fillen Sie bitte eine Tasche mit Gewichten z.B. 1 Liter
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Tetra-Pak-Tuten (Milch/Saft) 1 Liter Plastikflaschen ,1 kg Zucker oder Mehl und halten Sie diese
in der unten abgebildeten Stellung fur 5 Sekunden. Geben Sie dann an wie viel kg sie halten
kdnnen

A im rechten Winkel vom Komper
abspreizen und ihn leicht vor den
Korper halten

rechts: links:
Gewicht: kg Gewicht: kg
Anmerkungen:

Vielen Dank!

Constantscore Patient -Universitat Wurzburg — Orthopadische



Persdnliche Daten

Name
Geboren
E-Mail

Weiterbildung

Schulterchirurgie

Akademische Laufbahn

klinisches Studium
Vorklinik
High School und College

Gymnasium

Praktisches Jahr

Intensivmedizin
Unfallchirurgie
Neurochirurgie
Herzchirurgie

Famulaturen

Innere Medizin
Plastische Chirurgie
Chirurgie
Orthopéadie
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