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1 Einleitung
1.1 Geschichtlicher Uberblick

Wahrscheinlich eine der ersten Arbeiten zum Thema Rotatorenmanschettenruptur
wurde 1834 von dem britischen Anatom John Gregory Smith (1) veroffentlicht. Er
beschrieb seine Beobachtungen am Schultergelenk wahrend der Obduktion von 7
Leichen. Smith fand in allen Fallen eine partielle oder komplette Schadigung einer
der Sehnen der Rotatorenmanschette und die daraus resultierende Instabilitat des
Humerus, den er je nach GroRe des Defekts vollig frei in alle Richtungen bewegen
konnte. Basierend auf seinen Entdeckungen formulierte er die traumatische Genese

der Rotatorenmanschettenruptur.

Einige Jahre spater beschrieb Ernest Amory Codman (2, 3), Chirurg aus Boston, die
Ruptur der Supraspinatussehne als eigenstandige Erkrankung. Er hielt das
Krankheitsbild schon damals fur eine der haufigsten Ursachen von Arbeitsunfahigkeit
aufgrund von Schultererkrankungen. Bei klinischen Untersuchungen stellte er fest,
dass seine Patienten keine aktive Abduktion aus der 0°-Position heraus ausfuhren
konnten. Allerdings waren sie in der Lage, den Arm in 140°-Stellung nach passiver
Abduktion zu halten. Des Weiteren berichtete er von einer Atrophie des M.
supraspinatus sowie einer um die Halfte verminderten Aulenrotationsfahigkeit.
Codman stellte die Ruptur der Supraspinatussehne als eine Verletzung dar, die fur
die Patienten schmerzhafter, ernster und bewegungseinschrankender ist als eine
Humerusfraktur oder eine Schulterluxation. Er machte es sich deshalb zum Hobby,
wahrend Obduktionen Uber 30 Jahre lang die Schultergelenke zu untersuchen, um
das Krankheitsbild der Supraspinatussehnenruptur zu erforschen. Codman

formulierte damals vier mogliche Ursachen:

e 1.Trauma
» 2. Kalkeinlagerungen im Gelenk
* 3. Nekrosen der Sehne oder arthritische Prozesse

* 4. Abnutzung

Schlussendlich kam er zu dem Ergebnis, dass das Trauma die wichtigste Rolle bei
der Entstehung der Rotatorenmanschettenlasion spielen wurde. Die Faktoren Alter,
Beruf und Geschlecht bezog er dennoch in seine Uberlegungen mit ein.
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In seiner Veroffentlichung von 1911 berichtete Codman (2) uber zwei erfolgreich
durchgefuhrte Operationen an der Supraspinatussehne, bei denen er die
Sehnenenden mittels Seidenfaden wieder zusammengenaht hatte. Er hatte zwar
eine kleine Lucke zwischen den beiden Enden gelassen, da es ihm nicht gelungen
war, die Sehnensticke komplett aneinander zu readaptieren, jedoch waren seine
Patienten mit dem funktionellen Ergebnis durchaus zufrieden. Zirka 3 Monate nach
der Operation konnten sie wieder ihre Arbeit ausfihren, sich selbststandig die Haare
frisieren, den Arm auf den Rucken fuhren und gaben nur manchmal geringfugige

Schmerzen an.

Auch Charles Sumner Neer (4) pragte mit seiner Arbeit die Schulterchirurgie.
Aufgrund seiner Forschungsergebnisse machte er das Impingement-Syndrom,
verursacht durch knécherne Veranderungen am Akromion, fur 95% aller Lasionen an
der Rotatorenmanschette verantwortlich. Neer unterteilte das Impingement-Syndrom
in ein Outlet, verursacht durch eine primare/sekundare Enge, und ein Non-Outlet-
Impingement, hervorgerufen durch eine Volumenvermehrung der Strukturen im
subakromialen Raum (5). Als Therapieoption entwickelte er 1972 das nach ihm
benannte Verfahren der Akromioplastik. Dabei folgt der Langsspaltung des
M. deltoideus eine Osteotomie des Akromions. Hierdurch sollen pathologische, fur
die Einengung des Gleitwegs der Rotatorenmanschette verantwortliche,
osteophytare Ausziehungen entfernt werden. Des Weiteren entfernte Neer zusatzlich
das Lig. coracoacromiale, da auch dieses bei Verdickung den subakromialen Raum
verschmalert und somit den Gleitweg der Rotatorenmanschette behindert (6).

Heute, ca. 180 Jahre spater, nimmt die Bedeutung der Rotatorenmanschettenruptur
weiter zu. Grund hierfur ist ein stetig wachsender Funktionsanspruch an den eigenen
Korper einer noch im hohen Lebensalter sportlich aktiven Gesellschaft. Die Patienten
leiden oft unter starken Schmerzen, eine aktive Abduktion des Arms ist nur noch
partiell oder sogar gar nicht mehr moglich. Da haufiger der dominante Arm betroffen
ist, bedeutet dies fur die Betroffenen eine erhebliche Einschrankung in
Alltagstatigkeiten (9).

Entgegen der Ansicht von J.G. Smith wissen wir heute, dass der gro3ere Anteil der
Rotatorenmanschettenrupturen nicht traumatisch, sondern degenerativ bedingt ist.

30% der uber 60-Jahrigen erleiden eine Ruptur der Rotatorenmanschette (8) in



unterschiedlicher Auspragung und mit unterschiedlichen Beschwerden. Die
Rotatorenmanschettenruptur  zahlt somit zu den haufigsten degenerativen

Erkrankungen der oberen Extremitat.

Die operativen Therapieoptionen, angefangen bei der offenen Naht bis hin zur
arthroskopischen Versorgung mittels Knochenankern, wurden in den letzten Jahren
deutlich weiterentwickelt und weisen kurzfristig gute Ergebnisse bezuglich
Schmerzreduktion und Funktionalitat auf. Dennoch ist es bisher nicht gelungen, gute
und sehr gute langfristige Ergebnisse zu erzielen. Mehrere Studien zeigen, dass es
in teils sehr hohem Prozentsatz nicht zu einer zufriedenstellenden kndchernen
Sehnenreintegration kommt. In bis zu 94% der Falle wurden Sehnenrerupturen
innerhalb von 5 Jahren nach der Operation beschrieben (10, 11). Eine Studie von
Bishop et al. berichtet, dass in 31% der Falle nach minimalinvasiver Technik bzw. bei
47% nach arthroskopischer Versorgung der Rotatorenmanschettenruptur, die
Sehnenenden nicht zusammen gewachsen sind oder eine Re-Ruptur stattgefunden
hat (12).

Die Ursachen hierfur konnten bisher nicht eindeutig geklart werden. Neuere
Untersuchungen lassen jedoch vermuten, dass ein Grund fur das langfristige
Scheitern von Rotatorenmanschettennahten die Spannung am Sehnen-Knochen-
Interface ist. So konnte in mehreren Studien gezeigt werden, dass es infolge einer
Vorlastzunahme am Sehnen-Knochen-Interface zu einer Abnahme der zur Re-
Ruptur bendtigten Kraft kommt (13-15). Diese Vorspannung ist insbesondere dann
deutlich erhoht, wenn bei groflen und/oder alten Defekten eine Adaptation des
Sehnenstumpfes an den Knochen nur mit groRerem Kraftaufwand maoglich ist (13,
14, 16). Die operativen Moglichkeiten, die Sehnenvorspannung zu reduzieren,
begrenzen sich auf das Losen von Verklebungen und der Sehnenmobilisierung und
sind stark limitiert.

1.1.1 Zielsetzung der Arbeit

In der konservativen Orthopadie wird Botulinumneurotoxin bereits seit vielen Jahren
in der Behandlung spastischer und dystoner Bewegungsstorungen eingesetzt (61,
62), jedoch wurde es bisher nicht als Neoadjuvant einer chirurgischen Therapie

verwendet.



Eine vielversprechende Studie hierzu wurde 2004 von Tuzuner et al. veroffentlicht
(63). Dieser untersuchte das postoperative Outcome von Beugesehnenverletzungen
der Hand an 7 Kindern unter 6 Jahren, denen er zur selektiven Paralyse
Botulinumneurotoxin A in den korrespondierenden Unterarmmuskel injizierte.
Hierdurch konnte er in allen Fallen gute bis sehr gute Ergebnisse, gemessen an der
Strickland Einteilung (64), erzielen und den Patienten ein Maximum an
Bewegungsfreiheit zusichern. Auf lange Immobilisation konnte ebenso verzichtet

werden wie auf Aktivitatskontrolle. Compliance musste nicht vorausgesetzt werden.

Diesen Ansatz sehen wir in der Versorgung der Rotatorenmanschettenruptur als sehr
erfolgsversprechend. Einerseits im Hinblick auf eine bessere Sehnenreintegration in
das knocherne Lager durch die Verringerung der muskularen Vorspannung,
andererseits unter dem Aspekt einer gesteigerten Patientenzufriedenheit durch
kirzere oder ganzlich verzichtbare Immobilisation durch die selektive Paralyse des
M. supraspinatus.

Bisher liegen zu diesem Thema lediglich drei weitere vergleichbare Studien vor. Ma
(65) Dbeschaftigte sich mit der ,Bioprotection® der Sehnennaht durch
Botulinumneurotoxin an der Achillessehne von Ratten. Hierbei zeigten sich innerhalb
der ersten 3 postoperativen Wochen signifikant bessere Ergebnisse in der

Botulinumneurotoxin-Gruppe.

Eine erst kurzlich publizierte Studie von Galatz (66) konnte ebenfalls eine Steigerung
der mechanischen Eigenschaften der Sehnen-Knochen-Heilung einer zuvor
paralysierten Supraspinatussehne aufzeigen. In den histologischen Untersuchungen

unterlag jedoch die Botulinumneurotoxin-Gruppe der Kontrollgruppe.

Hettrich et al. (67) verglichen die alleinige Sehnennaht mit der Sehnennaht mit
zusatzlicher intraoperativer Botulinumneurotoxin-Injektion zum Zeitpunkt 4, 8 und 24
Wochen postoperativ. Die Ergebnisse zeigten einen signifikanten Unterschied
zwischen beiden Gruppen zum Zeitpunkt 8 Wochen. Hierbei erwies sich jedoch die
biomechanische Belastbarkeit in der Botulinumneurotoxin-Gruppe als schlechter als
in der Kontrollgruppe. Zu den Zeitpunkten 4 und 24 Wochen ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen.
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Anzumerken ist jedoch, dass in allen drei oben genannten Studien die
Botulinumneurotoxin-Injektion erst intraoperativ erfolgte. Botulinumneurotoxin
entfaltet seine volle Wirkung jedoch erst ca. 1 Woche post injectionem wie Ma selbst
veroffentlichte (68). Aus diesem Grund ist zu bezweifeln, dass innerhalb dieser
ersten Woche ein ,Botulinumneurotoxin-Schutz® bestand. Des Weiteren soll die
postoperative Immobilisation (65) bzw. die um 1/3 zu hohe Dosierung des
Botulinumneurotoxins (66) in den Versuchen von Ma (65) und Galatz (66) erwahnt
werden. Somit ist die Aussagekraft dieser Studien zu hinterfragen.

Auf Basis dieser drei Studien entwickelten wir unser Studiendesign. Dabei bauten wir
neben den Gruppen BoNtA vs. NaCl und Mobilisation vs. Immobilisation, zusatzlich
die Gruppen ,spannungsarm“ (ohne Resektion eines Sehnenstickes) vs.
,Spannungsreich® (ein Sehnenstick wird reseziert) ein, die eine frische bzw.
chronische Ruptur der Rotatorenmanschette simulieren sollten. Ziel der Studie war

es, folgendes zu untersuchen:

1.  Kann durch selektive, temporare Paralyse der
Rotatorenmanschettenmuskulatur durch Botulinumneurotoxin A die kndcherne
Sehnenheilung nach Rotatorenmanschettennaht gunstig beeinflusst werden?

2. Kann hierdurch die Rehabilitationsphase verkirzt bzw. auf jegliche

postoperative Immobilisation verzichtet werden?

Die Hypothese war, dass sich durch die temporare Paralyse des M. supraspinatus
durch die Injektion von Botulinumneurotoxin A, und der hiermit einhergehenden
Reduktion der Sehnenvorspannung, die kndcherne Sehnenreintegration verbessern
lasst.

Unsere Nullhypothese lautete, dass sich die temporare Paralyse des M.
supraspinatus und die hiermit einhergehende Vorlastsenkung positiv auf die

biomechanischen Sehnenparameter auswirken.

Die Stabilitat des Regenerats wurde anhand biomechanischer Testung uberpruft,
indem sie mithilfe der maximalen Ausreil3kraft bestimmt und quantifiziert wurde. Die
Sehneneigenschaften wurden in Bezug auf Steifigkeit und Viskoelastizitat untersucht
und miteinander verglichen. Diese Arbeit geht explizit auf die biomechanischen
Eigenschaften der Praparate ein. Eine weitere Doktorarbeit (Markus Scharf)
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untersuchte anhand histologischer Schnittbilder die mikroskopischen Unterschiede
zwischen den Versuchsgruppen.
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2 Das Schultergelenk und die Rotatorenmanschette

2.1 Anatomie des Schultergelenks

Die funktionelle Einheit der Schulter besteht, neben Muskulatur und Bandapparat,
insgesamt aus finf Gelenken, die gemeinsam den grol’en Bewegungsumfang des
Arms im Schulterbereich ermdglichen. Man unterscheidet drei echte Gelenke (Art.
humeri, Art. acromioclavicularis, Art. sternoclavicularis) sowie zwei Nebengelenke
(Art. subacromialis und das Schulterblatt-Thorax-Gelenk) (17), (Abb. 1, Abb. 2).

Abb. 1: Schultergelenk. Ansicht von vorne (linkes Bild) und von hinten (rechtes Bild) [aus Prometheus,
Lernatlas der Anatomie, Thieme, 2005]

2.1.1 Articulatio acromioclavicularis (Akromioklavikulargelenk)

Die Art. acromioclavicularis (Abb. 2) befindet sich zwischen dem Akromion und dem
Schlusselbein (Klavikula). Es ist ein planes Gelenk und muss deshalb durch einen
straffen Bandapparat stabilisiert werden. Die Ligg. acromioclaviculare,
coracoacromiale und coracoclaviculare halten das laterale Schliusselbeingelenk in

Position, was jedoch seinen Bewegungsumfang stark eingeschrankt (17).
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Abb. 2: Schultergelenk: Art. acromioclavicularis mit Bandapparat, Ansicht von vorne [aus Prometheus,
Lernatlas der Anatomie, Thieme, 2005]

2.1.2 Articulatio sternoclavicularis (Sternoklavikulargelenk)

Die Art. sternoclavicularis (Abb. 3), auch mediales SchlUsselbeingelenk genannt,
besteht aus zwei sattelformigen Gelenkflachen zwischen dem Schlusselbein
(Klavikula) und dem Manubrium sterni des Brustbeins (Sternum). Es wird durch die
Ligg. sternoclaviculare anterius und posterius, welche die Gelenkkapsel verstarken,

in Position gehalten.

Das Sternoklavikulargelenk ermoglicht die Elevation, Depression (Heben und
Senken) sowie die Protraktion bzw. Retraktion (Vor- und Ruckfuhren) der Schulter.
Bei der Elevationsbewegung dreht sich die Klavikula zusatzlich um die eigene Achse
und verstarkt somit das Anheben der Schulter. Dadurch ergibt sich ein dritter
Freiheitsgrad, der das Gelenk funktionell zu einem Kugelgelenk werden lasst (17).
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Abb. 3: Sternoklavikulargelenk: Art. sternoclavicularis [aus Prometheus, Lernatlas der Anatomie, Thieme,
2005]

2.1.3 Articulatio subacromialis

Das subakromiale Nebengelenk liegt als Gleitlager zwischen Fornix humeri
(Schulterdach) und Rotatorenmanschette (Abb. 4). Es wird von den Schleimbeuteln
Bursa subacromialis und Bursa subdeltoidea gebildet (17).

AT, ACTOMi0-

cavasans
Acromion 509, Schulerbiats-
Thoras Gelenk”®

04, subakromales
Nebengelerk®

Caput ™"
humerl

Proc, —=

coracoldeus

Act. humen
(Grenohumey #is)

Abb. 4: Schultergelenke [aus Prometheus, Lernatlas der Anatomie, Thieme, 2005]

2.1.4 Schulterblatt-Thorax-Gelenk

Genau wie die Art. subacromialis ist auch dieses Nebengelenk nur ein Gleitlager. Es
besteht aus lockerem Bindegewebe, liegt zwischen M. subscapularis und M. serratus
anterior (17) und ermdglicht die Abduktion > 90° (Abb. 4).
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2.1.5 Articulatio humeri (Humeroskapulargelenk)

Das eigentliche Schultergelenk (Art. humeri), ein Kugelgelenk, setzt sich aus dem
Caput humeri des Humerus und der Cavitas glenoidalis der Skapula zusammen
(Abb. 4). Die Gelenkflache der Skapula ist ca. 3- bis 4-mal kleiner als die des
Humerus. Der Pfannenrand der Cavitas glenoidalis wird durch eine faserknorpelige
Gelenklippe (Labrum glenoidale) etwas vergroRert. Das Missverhaltnis zwischen den
beiden Gelenkkorpern fuhrt zu einer schlechten knochernen Fuhrung und dadurch
bedingt, zu einer mangelnden Stabilitat im Gelenk selbst, ermoglicht aber

andererseits auch das immense Bewegungsausmall.

Auch der Bandapparat (Abb. 2, Abb. 5) ist im Schultergelenk nur schlecht

ausgebildet und tragt wenig zur Stabilisierung bei.

Abb. 5: Kapselverstirkende Bander am Art. humeri [aus Prometheus, Lernatlas der Anatomie, Thieme
2005]

Da das Schultergelenk Uber einen auferordentlich groflen Bewegungsspielraum
verfugt, ist die Gelenkkapsel entsprechend weit. Sie entspringt um die Gelenklippe
der Skapula herum, setzt am Collum anatomicum des Humerus an und umschlielt
hierbei den Ursprung der langen Sehne des M. biceps brachii, deren Anfangsstiuck
dadurch intraartikular verlauft (18). Dieser Teil der langen Bizepssehne wird aus
funktionellen Grinden =zur Rotatorenmanschette gezahlt, da sie hier im
Rotatorenintervall, der schwachsten Stelle der Rotatorenmanschette, lauft. Das
Rotatorenintervall besitzt vier Wande, welche die Bizepssehne einhullen. Lateral und
medial liegen die Supraspinatus- und Subscapularissehne, den Boden bildet das Lig.

16



glenohumerale und nach oben wird das Intervall durch das Lig. coracohumerale
begrenzt (19). Die Gelenkkapsel wird an ihrer Vorderseite durch die Ligg.
glenohumeralia superius, mediale und inferius und kranial durch das Lig.
coracohumerale verstarkt. An der Hinterseite verlaufen keine Bandstrukturen, sie ist
dort sehr dunn ausgebildet. Bei herabhangendem Arm bildet die Kapsel des
Schultergelenks im unteren Bereich eine Reservefalte (Recessus axillaris), die

insbesondere die Abduktionsbewegungen des Arms ermoglicht.

Das Schulterdach Fornix humeri wird durch das Lig. coracoacromiale gebildet, das
sich zwischen Akromion und Proc. coracoideus aufspannt. Auch eine Reihe von
Schleimbeuteln befinden sich in der Nahe des Schultergelenks. Sie dienen im
Allgemeinen der Minderung von Reibung zwischen zwei Strukturen. Direkt mit der
Gelenkhohle verbunden sind die Bursa subtendinea des M. subscapularis sowie die
Bursa subcoracoidea. Ein weiterer Schleimbeutel, die Bursa subacromialis, spielt vor
allem in der Pathologie des Impingement-Syndroms sowie bei der Degeneration der
Rotatorenmanschette im Schultergelenk eine Rolle. Er befindet sich zwischen der
Fornix humeri und den auf dem Caput humeri verlaufenden Ansatzsehnen der Mm.
supra- und infraspinatus. Dieser anatomische Aufbau ermdglicht einerseits den
grolRen Bewegungsspielraum des Schultergelenks, ist jedoch andererseits fur die

extrem hohe Verletzungsanfalligkeit verantwortlich.
2.1.6 Rotatorenmanschette

Den groRten Beitrag zur Gelenkstabilitat leistet die kraftig ausgebildete
Schultermuskulatur bzw. ihre Sehnenansatze am Humeruskopf, die als
Rotatorenmanschette bezeichnet werden. |hre Aufgabe ist es, das Caput humeri in
seiner Gelenkpfanne, der Cavitas glenoidale, zu zentrieren. Infolge einer Muskel-
oder Sehnenverletzung der Rotatorenmanschette kommt es zu einem
Ungleichgewicht der humeruskopfzentrierenden Krafte. Dies fuhrt zu einem

Hohertreten des Humeruskopfes und im Verlauf zu einer ,Cuff-Arthropathie” (s.u.).

Die Rotatorenmanschette stellt sich wie eine sehnige Haube dar, die den Caput
humeri ventral, dorsal sowie kranial umfasst und ihn so in seiner Gelenkpfanne
stabilisiert (Abb. 6). Sie setzt sich aus den Sehnenansatzen von vier Muskeln
zusammen, dem M. supraspinatus, M. infraspinatus, M. teres minor sowie dem M.

subscapularis.
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Diese vier Muskeln sind, neben der knochernen Formgebung, fur die gute
Beweglichkeit im Gelenk verantwortlich und ermdglichen die Bewegungsfreiheit in
allen drei senkrecht zueinander stehenden Bewegungsachsen, also entsprechend
den sechs Hauptbewegungen (Abduktion und Adduktion, Anteversion und

Retroversion sowie Auf3en- und Innenrotation).

Der M. supraspinatus entspringt an der Fossa supraspinata der Skapula, inseriert an
der ventralen Facette des Tuberculum majus und fuhrt den Arm in Abduktion und

Aulenrotation. Innerviert wird er durch den N. suprascapularis.

Der M. infraspinatus hat seinen Ursprung an der Fossa infraspinata der Skapula und
setzt ebenfalls am Tuberculum majus des Humerus an. Er wird, wie der M.
supraspinatus, durch den N. suprascapularis innerviert und ist der hauptsachliche
Aulenrotator im Schultergelenk.

Der M. teres minor zieht vom Margo lateralis der Skapula zum Tuberculum majus
des Humerus, wird durch den N. axillaris innerviert und fuhrt die Auf3enrotation,

sowie eine schwache Adduktion aus.

Der vierte Muskel der Rotatorenmanschette, der M. subscapularis, hat seinen
Ursprung an der Fossa subscapularis der Skapula und setzt am Tuberculum minus
des Humerus an. Er wird durch den N. subscapularis innerviert und fuhrt die

Innenrotation sowie die Adduktion aus. (17)
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Abb. 6: Cavitas glenoidalis und Rotatorenmanschette [aus Prometheus, Lernatlas der Anatomie, Thieme,
2005]
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2.2 Pathologie: Die Ruptur der Rotatorenmanschette
2.2.1 Definition

Die Ruptur der Rotatorenmanschette ist eine der haufigsten Erkrankungen des
Schultergelenks und ist definiert als vollstandige oder partielle Unterbrechung der
Kontinuitat einer oder mehrerer Sehnen der Rotatorenmanschettenmuskulatur. Bei
kompletter Ruptur besteht, im Gegensatz zur Partialruptur, laut Definition eine
perforierende Unterbrechung der Sehnenkontinuitat, die eine normalerweise nicht
vorhandene Verbindung zwischen Gelenk- und Subakromialraum herstellt. (19).

2.2.2 Epidemiologie

Die Rotatorenmanschettenruptur ist eine der haufigsten degenerativen Erkrankungen
der oberen Extremitat. Zirka 30% aller uber 60-Jahrigen sind in unterschiedlicher
Auspragung betroffen. Ab einem Alter von 70 Jahren steigt die Inzidenz weiter an
und liegt ca. bei 50% (5, 20). Diese Altersverteilung bestatigt sich auch in einer
grof3en Studie an 76 Leichen von Ogata und Uhthoff (21). Unter dem 40. Lebensjahr
sind Lasionen der Rotatorenmanschette extrem selten und dann meist traumatisch
(Schulterluxation) bedingt (22). Das Verhaltnis Mann : Frau liegt bei 2-10 : 1, wobei
der dominante Arm haufiger betroffen ist (5, 9).

2.2.3 Einteilung

Man unterscheidet die traumatische, frische (primare) von der degenerativen
(sekundare) Ruptur, wobei die rein traumatische Form mit nur 5—-8% eher selten ist
(9). Haufig liegen auch beide Komponenten vor. Dies ist dann der Fall, wenn ein
vorbestehender degenerativer Schaden durch ein ,Trauma“ akut komplett rupturiert.

Die GrofRe der vollstandigen Sehnenruptur wird nach Bateman in ,klein®, ,mittel”,
,gro“ und ,massiv‘ eingeteilt (Tab. 1) (19, 20). Des Weiteren kann man die
Partialrupturen der Rotatorenmanschette mittels Arthroskopie bzw. Bursoskopie nach
den Klassifikationen von Ellman und Snyder noch in bursaseitige, intratendindse
sowie intraartikulare Rupturen untergliedern (19). Die Klassifikation nach Ellman
(Tab. 2) (5, 23) unterteilt die inkompletten Lasionen nach Lokalisation und GrofRe in
drei Gruppen und beschreibt zusatzlich die Form der Ruptur. Auch Snyder (Tab. 3)
(24, 25) bezeichnet in seiner Einteilung der Partialdefekte den Ort der Lasion mit den

20



Buchstaben A, B und C. Jedoch bedeutet C bei ihm eine komplette Ruptur der
Rotatorenmanschette. Des Weiteren verwendet er zur genaueren Beschreibung der

Lasionen morphologische Kriterien.

Grad Beschreibung GrofRe
I klein <1cm
Il mittel 1-3 cm
i grofy 3-5cm
v massiv >5cm

Tab. 1: Einteilung der kompletten Rotatorenmanschettenruptur nach Gréfde der Lasion in Grad I-1V nach
Bateman (19, 20)

Einteilung nach Bezeichnung Beschreibung

A artikular- oder gelenkseitig
Lokalisation B bursaseitig

C intratendin®s

Grad 1 < 3 mm tief

Defektgrofie (Defektflache:
Breite in mm x max. Grad 2 3—6 mm tief

Retraktion in mm)
Grad 3 > 6 mm tief

transversal Ruptur an der Insertionsstelle

Transversalruptur mit Deformierung durch den

crescent table Zug der SCP- und ISP-Sehne

Transversalruptur mit Ausbreitung in das

L-formig Intervall zwischen SSP und ISP

Rupturformen
Transversalruptur mit Ausbreitung in das

reversed L-formig | g tatorenintervall

L-férmig und reversed L-formig bei Ruptur der

trapezoidal SSP- und ISP-Sehne

Ausbreitung in den M. teres minor oder anterior

RM-Massenruptur SCP

Tab. 2: Einteilung der inkompletten Rotatorenmanschettenruptur nach Lokalisation, Defektgrofle und
Form nach Ellman (5, 23)
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Grad | GroRe Bezeichnung Beschreibung

Nach Lokalisation

A artikular- oder gelenkseitig

B bursaseitig

C komplette Ruptur

Nach Grad

0 _ normale Sehne intakte, durch Synovia und Bursa glatt bedeckte

Rotatorenmanschette

Synovia oder Bursa oberflachlich irritiert oder leichte

1 <1om minimale Lasion Kapselausfransungen in kleinen umschriebenen Bereichen
5 1—2eom | Partializsion Versagen oder Ausfransungen einiger Sehnenfasern und
synovialer, bursaler oder kapsularer Defekt
3 2-3 cm schwere Riss- und Fransenbildung in Sehnenfasern, oft die gesamte
Partiallasion Oberflache betreffend, meist der Supraspinatussehne

sehr schwere zusatzlich zu Grad 3 Lappenriss einer Sehne und

4 >3 cm Partiallasion Eitr)tatlllgung mehrerer Sehnen, Ubergang in eine komplette

Tab. 3: Einteilung der inkompletten Rotatorenmanschettenruptur nach Snyder (24, 25)

Nakajima et al. (26) konnten zeigen, dass sich die bursaseitigen Anteile der
Supraspinatussehne von den gelenkseitigen im histologischen Aufbau sowie den
biomechanischen Eigenschaften unterscheiden. In ihrer Studie untersuchten sie
insgesamt 60 Sehnen von Leichen, die durchschnittlich im Alter von 59 Jahren
verstorben waren. Dabei fanden sie heraus, dass die bursaseitigen Anteile der
Sehne des M. supraspinatus aus longitudinal angeordneten Sehnenbundeln
bestehen, zwischen denen sich teilweise Muskelfasern befinden, wodurch sie
Zugbelastungen besser standhalten konnen. Die gelenkseitigen Anteile dagegen
setzen sich aus dunneren, netzartig angelegten Fasern aus Sehnen-, Band- und
Gelenkkapselgewebe zusammen, was sie verletzlicher macht und somit durch

Zugbelastung schneller reil3en Iasst.

Dies zeigte sich auch in der Arbeit von Ogata und Uhthoff (21), die bei ihrer
Untersuchung an 76 Leichen insgesamt 36 Partialrupturen der Rotatorenmanschette
entdeckten. Davon befanden sich 34 Lasionen artikularseitig und nur 2 Defekte

bursaseitig.
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2.2.4 Ursachen

Die multifaktoriellen Ursachen (7), die zu einer Verletzung der Rotatorenmanschette
fuhren, werden vielseitig diskutiert. Im Allgemeinen kann man in diesem
Zusammenhang drei Schlagworter nennen: Abnutzung bzw. Degeneration, Trauma

und subakromiales Impingement.

Ruft man sich die Anatomie ins Gedachtnis, erscheint es einleuchtend, dass das
subakromiale Impingement primar eher zu bursaseitigen Schaden und erst sekundar
zu gelenkseitigen Schaden fuhrt, ein Trauma hingegen haufiger zu gelenkseitigen als
zu bursaseitigen Schaden (26).

2.2.4.1 Ursachen der primaren (traumatischen) Ruptur

Ausloser der weitaus selteneren akuten Rupturen der Rotatorenmanschette sind
i.d.R. akute Traumata mit plotzlicher Uberlastung oder ein Sturz auf den
ausgestreckten Arm mit starker Krafteinwirkung auf das Schultergelenk. Hierbei
kommt es haufig zu weiteren Verletzungen im Bereich der Schulter (9, 19, 20).

Meist handelt es sich um Patienten unter dem 40. Lebensjahr, deren
Rotatorenmanschette durch Sportunfalle, z.B. beim Skifahren, Hockey- und
Fullballspielen oder Motorradfahren traumatisch ladiert (Abb. 7).

Selten kommen iatrogene Ausloser z.B. bei Narkosemobilisationen als Ursache
infrage (9, 19, 20). Auch Luxationen des Schultergelenks konnen zu einer akuten
Ruptur oder zu Teillasionen im Bereich der Rotatorenmanschette fuhren (1-3, 22).
Eine komplette Ruptur der Rotatorenmanschette bei Patienten unter 40 Jahren ist

extrem selten.
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Abb. 7: Hockeyspieler im Sturz auf den ausgestreckten Arm (eigene Abbildung)

2.2.4.2 Ursachen der sekundaren (degenerativen) Ruptur

Bei der degenerativen Rotatorenmanschettenruptur ist meist die Sehne des
M. supraspinatus betroffen. Grund hierfur kann haufig ein vorangegangenes,
subakromiales Impingement-Syndrom  (Synonyme:  Supraspinatus-Syndrom,
Engpass-Syndrom) sein. Darunter versteht man Einklemmungsschmerzen der
periartikular ~ gelegenen  Supraspinatussehne  bzw. der Sehnen  der
Rotatorenmanschette. Als ursachlich gelten extrinsische Faktoren, also &aulere
Einflusse, meist  knocherne  Veranderungen, z.B. Osteophyten  am
Akromioklavikulargelenk, Pseudarthrosen des Akromions, disloziert verheilte
Tuberculum-majus-Frakturen oder Fehlstellungen der Skapula. Man spricht dann von
einem Outlet-Syndrom (9, 19, 20).

Neer (4) beschrieb 1983 das Impingement-Syndrom, hervorgerufen durch knécherne
Veranderungen am Akromion (z.B. Hakenform oder Knochenspornbildung), als
Ursache von Defekten an der Rotatorenmanschette in bis zu 95% der Falle. Er teilte

das Impingement-Syndrom in 3 Stadien ein:

 Stadium I: Patienten < 25 Jahre, reversible Sehnenschwellung durch Odeme
und/oder Einblutungen, konservative Therapie

» Stadium lI: Patienten von 25-40 Jahren, Fibrosierung der Sehne und chronische
Bursitis, Strukturveranderungen am Tuberculum majus maoglich; Operation, falls

konservative Therapie versagt
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e Stadium lll: Patienten > 40 Jahre, inkomplette Lasionen der
Rotatorenmanschette, die zu einer kompletten Ruptur fuhren kdnnen, knocherne
Veranderungen, moglicherweise zusatzliche Bizepssehnenruptur, starke

korperliche Einschrankungen

Aktuellere Studien (21, 27, 28) favorisieren jedoch das Non-outlet-Syndrom als
Ursache fur Partialrupturen der Rotatorenmanschette aufgrund intrinsischer
Faktoren, also pathologische Veranderungen in der Sehne selbst. Bei diesen kommt
es zu einer Volumenvermehrung, die zunehmend den subakromialen Raum einengt.
Gumina et al. (28) und Goutallier et al. (27) fuhrten histologische Untersuchungen an
rupturierten Supraspinatussehnen durch. Sie entdeckten dabei in allen Sehnen
pathologische Veranderungen, z.B. Mikrokalzifikationen, mukoide oder fettige
Degenerationen sowie nekrotische Bereiche und entzindliche Infiltrate. Auf Dauer
konnen diese inkompletten Lasionen 2zu einem kompletten Riss der

Rotatorenmanschette flihren.

Des Weiteren ist das Anastomosegebiet der Gefaldversorgung des Sehnenansatzes
am Humerus und der Gefale, welche die Sehne versorgen, fur die Pathogenese der
Rotatorenmanschettenruptur relevant. Loehr und Uhthoff (29) untersuchten 1990 die
Gefallversorgung der Supraspinatussehne anhand von 18 anatomischen Praparaten
von Patienten im Alter von 26—-84 Jahren. Sie injizierten ein Silikon selektiv in die
A. suprascapularis und stellten auf diese Weise eine hypovaskulare Zone nahe der
Insertionsstelle der Supraspinatussehne am Humeruskopf dar (,critical zone®). Die
Grolde dieses Bereichs variierte, hing jedoch nicht vom Alter des Patienten ab. Vor
allem artikularseitig war die Gefallversorgung deutlich sparlicher ausgebildet als
bursaseitig, was mit ein Grund fur die erhohte Degenerationsanfalligkeit des
gelenkseitigen Sehnenbereichs sein kann. Tatsachlich ist eben gerade dieser
vulnerable hypovaskulare Bereich auch die typische Lokalisation fur die meisten
Rotatorenmanschettenlasionen (19, 29, 30).

Biberthaler et al. (30) untersuchten 11 Patienten mit klinischen Symptomen fur eine
degenerative Lasion der Rotatorenmanschette wahrend der Schulterarthroskopie
mittels Fluoreszenz-Mikroskopie. Sie betrachteten die unversehrte Ansatzstelle der
Sehne sowie den Rand der Lasion und stellten dabei fest, dass die durchschnittliche
funktionelle Kapillardichte im Bereich des Defekts deutlich reduziert ist im Vergleich
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zum Sehnenansatzbereich. Dies bestatigte die immunhistologische Untersuchung

der jeweils enthommenen Biopsien.

Burkhart et. al. (31, 32) pragten den Begriff des ,rotator cable®. Damit ist ein dichtes
starkes Faserbundel am proximalen Rand des schwacher ausgebildeten,
halbmondférmigen Bereichs der Rotatorenmanschette gemeint, der die distalen
Insertionsstellen der Sehnen der Mm. supra- und infraspinatus sowie die
hypovaskulare Zone beinhaltet. Diese Verdickung des Lig. coracohumerale (33)
spannt sich zwischen dem M. biceps brachii und dem unteren Rand des
M. infraspinatus auf und Uberspannt bogenformig die Ansatzstellen der Mm. supra-
und infraspinatus am Tuberculum majus des Humerus. Laut Burkhart et. al. (31, 32)
hat das ,rotator cable® zwei Hauptzugrichtungen, eine anteriore und eine posteriore,
die als Kraftvektoren wirken und auf diese Weise dazu beitragen, das Caput humeri
in der Cavitas glenoidale zentriert zu halten. Aul3erdem soll es Zugbelastungen vom
schwacheren Bereich abschirmen und umverteilen. Des Weiteren haben die Autoren
in ihrer Studie beschrieben, dass die meisten Lasionen der Rotatorenmanschette,
Teilrupturen wie auch komplette Rupturen, in diesem schwachen Bereich liegen und
das ,rotator cable® im Alter an Starke zunimmt. Deshalb ist es zum Teil moglich, dass
trotz Defekt der Rotatorenmanschette eine weitgehend normale Schulterfunktion
aufrechterhalten werden kann. Kommt es allerdings zum Verlust der beiden
Kraftvektoren durch einen Defekt der Rotatorenmanschette, ist diese L&sion
biomechanisch relevanter, da sich der Humerus auf der Glenoidflache nach
subakromial verschiebt und auch der M. deltoideus das Caput humeri nicht mehr

ausreichend zentrieren kann (34).

Die degenerativ bedingten Rupturen (Abb. 8) kdnnen bereits durch Bagatelltraumen
wie Tatigkeiten mit Uber den Kopf erhobenem Arm, Wurfbewegungen oder
Festhalten am Treppengelander verursacht werden.
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Abb. 8: Ruptur der Supraspinatussehne, Ansicht von extraartikular nach intraartikular (eigene Abbildung)

2.2.5 Pathologische Veranderungen der Muskulatur

Auch die durch Sehnenruptur verursachten pathologischen Veranderungen der
Muskulatur der Rotatorenmanschette spielen eine erhebliche Rolle fur den weiteren
Verlauf der Erkrankung.

Goutallier et al. (36, 40) stellen in ihrer Studie fest, dass es durch eine Lasion der
Rotatorenmanschette, vor allem durch grof3e anterior-superiore Defekte (40), neben
Muskelatrophie zu irreversiblen Fetteinlagerungen in den jeweiligen Muskel kommen
kann und diese zu einer Muskeldegeneration fuhren. Die pathologischen
Veranderungen wirken sich hauptsachlich negativ auf das postoperative Outcome
aus, da hierdurch die Muskelkraft deutlich gemindert wird und somit die
postoperative Beweglichkeit der Schulter stark eingeschrankt ist. (35—-39).

Daruber hinaus gibt es Theorien, nach denen auch eine Chronifizierung der
Rotatorenmanschettenruptur, die Retraktionskraft der Sehne sowie das Alter des

Patienten zur Entstehung einer fettigen Degeneration der Muskulatur beitragen (37).

Diese pathologischen Veranderungen konnen grundsatzlich alle Muskeln der
Rotatorenmanschette betreffen, bei denen eine Sehnenlasion vorhanden ist. Da
haufig Lasionen der Sehne des M. supraspinatus vorliegen, ist dieser aufgrund von
Fetteinlagerungen sehr oft von degenerativen Vorgangen betroffen. Jedoch kann der
M. infraspinatus sogar trotz intakter Sehne Fettgewebe einlagern und degenerieren,
wenn die Sehnen der Mm. supraspinatus und subscapularis rupturiert sind. Auch
scheint sich die Degeneration schneller zu entwickeln, wenn die Sehne des Muskels
schon vor einer Sehnenruptur degenerativ verandert war (36).
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Kim et al. (37) stellten durch sonografische Untersuchungen an Schultern von 262
Patienten fest, dass Fetteinlagerungen in die Mm. supra- und infraspinatus fast
ausschlielBlich bei kompletten Rupturen der Rotatorenmanschette auftreten. Auch
spielen Lange und Breite des Risses sowie dessen Lokalisation fur die Entstehung
einer Muskeldegeneration eine entscheidende Rolle. In ihrer Studie zeigte sich, dass
der wichtigste Einflussfaktor fur die Entstehung einer Degeneration durch
Fetteinlagerungen in den M. supraspinatus die kurze Entfernung vom vorderen Rand
des Risses zum hinteren Rand der Bizepssehne ist. Lange und Breite des Risses
waren bei ihren Untersuchungen die groRten Faktoren fur Fetteinlagerungen im M.
infraspinatus. Eine Verfettung beider Muskeln, Mm. supra- und infraspinatus,
entdeckten Kim et al. sehr haufig bei Patienten, die eine Lasion im vordersten Anteil
der Supraspinatussehne nahe der Insertion im Bereich des ,rotator cable“ hatten.
Dieses Ergebnis passt zur Theorie von Burkhart (31, 32), der das ,rotator cable” als
Kraftvektor beschreibt. Dessen Verlust durch einen Defekt in diesem Bereich fuhrt
laut Kim et al. zum volligen Funktionsverlust der Rotatorenmanschette, was sich

unter anderem in einer fettigen Degeneration der Muskulatur aulert (37).

Zur besseren pra- und postoperativen Beurteilung entwickelten Goutallier et al. eine
computertomografische Einteilung der fettigen Degeneration der Muskulatur der
Rotatorenmanschette in 5 Grade (20, 36, 38). Diese Einteilung wurde spater von
Fuchs et al. (35) zu drei Stufen zusammengefasst, um eine leichtere Anwendung zu

ermoglichen (Tab. 4).

Grad nach - Stufe nach .
Goutallier et al. Proportion Muskel zu Fett Fuchs et al. Beschreibung
0 keine Fetteinlagerung
1 normaler Muskel
1 geringe Fetteinlagerung
2 Muskel > Fett 5 ger!_ngfuglg pathologisch
veranderter Muskel
3 Muskel = Fett 3 fortgeschrittene Degeneration
4 Muskel < Fett des Muskels

Tab. 4: Einteilung der fettigen Degeneration der Rotatorenmanschettenmuskulatur im CT nach Goutallier
(20) et al. und Fuchs et al. (38)

Nach erfolgreich durchgefuhrter Sehnennaht stoppen zwar die Einlagerung von
Fettgewebe in die Muskulatur und somit auch die Degeneration, diese ist aber in der
Regel nicht reversibel (37). Einzig der M. supraspinatus kann sich teilweise
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regenerieren, solange die fettige Degeneration nur wenig fortgeschritten ist. Nach
Goutallier et al. regeneriert sich der M. infraspinatus hingegen nicht und die

pathologischen Veranderungen schreitet eher noch fort (36, 40).

Bei den betroffenen Patienten kommt es postoperativ trotz erfolgreich durchgefuhrter
Operation vermehrt zu Komplikationen wie Schmerzen und erhdhter Re-Rupturrate
(35, 36, 38). Ebenso sind die funktionellen Ergebnisse wie Bewegungsausmal}
(hauptsachlich eingeschrankte Aulenrotation) sowie die widererreichbare Kraft
deutlich schlechter als bei den Patienten, bei denen die Muskulatur vor der Operation
noch nicht degenerativ durch Fetteinlagerungen verandert war (35-38).

Manche Autoren kommen daher zu dem Schluss, dass es fur das postoperative
Outcome der Patienten besser ist, die Operation moglichst fruhzeitig durchzufuhren,
bevor es zu pathologischen Veranderungen der Muskulatur wie Fetteinlagerungen,
Degeneration und Atrophie kommen kann (35-37, 40).

2.2.6 Kilinik

Das klinische Bild einer Rotatorenmanschettenruptur kann von volliger
Beschwerdefreiheit bis hin zur Pseudoparalyse der Schulter variieren. Entscheidend
hierbei ist, ob die Kraftvektoren (31, 32) noch intakt sind, der Humerus dadurch von
den verbleibenden Anteilen der Rotatorenmanschette noch in seiner Gelenkflache
gehalten werden kann und der M. deltoideus die Abduktion des Arms ubernehmen
kann oder nicht (41).

Die Symptomatik einer partiellen Ruptur kann sich sehr variabel darstellen und es ist
haufig schwierig, die Symptome richtig zuzuordnen. Das Beschwerdebild reicht von
Schmerzen in der Schulter bei Bewegung und/oder nachts bis hin zu einem
eingeschrankten aktiven Bewegungsumfang (42). Haufig ist eine aktive Abduktion
noch moglich, allerdings nicht mehr gegen Widerstand. Oft muss der gegenseitige
Arm zum Anheben zur Hilfe genommen werden (20). Eine Teilldsion der
Rotatorenmanschette kann auch dem Bild einer Supraspinatus-Tendopathie
entsprechen (43). Durch einen mechanischen Reizzustand der Supraspinatussehne,
bedingt durch eine subakromiale Enge, kommt es zu chronischen Schmerzen,
Krepitationen und Schnappen sowie zur Druckschmerzhaftigkeit Uber dem
Tuberculum majus und dem vorderen Gelenkspalt (42).
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Bei einer kompletten Ruptur der Rotatorenmanschette ist eine aktive Abduktion
uberhaupt nicht mehr moglich (43). Der gesamte Schultergurtel wird hochgezogen,
um das Funktionsdefizit zu kompensieren, dieses Phanomen nennt sich
~Skapulafligel” (20).

2.2.6.1 Traumatische (primare) Ruptur

In 70% der Falle liegt eine isolierte Ruptur der Sehne des M. subscapularis vor, die
betroffenen Patienten sind in der Regel unter 40 Jahre alt und es gibt keine
relevanten Vorerkrankungen (44). Nach adaquatem Trauma (siehe oben) verspulren
die Patienten plotzlich heftige Schmerzen in der Schulter (9), teilweise berichten sie
auch uber ein horbares Reif3en oder Krachen (9, 42).

Ist die Supra- oder Infraspinatussehne betroffen, kann es in der Akutphase zu einer
Pseudoparalyse des betroffenen Arms kommen (42, 44). Symptomatisch aufert sich
diese im Falle einer rupturierten Supraspinatussehne durch ein kraftloses
Herabfallen des Arms aus 90° passiver Abduktion (Drop-arm-sign). Die Wirkung der
Kraftvektoren ist aufgehoben, der Humeruskopf kann nicht mehr in seiner
Gelenkpfanne zentriert werden und auch die Muskelwirkung des M. deltoideus ist
aufgehoben.

Bei einer Pseudoparalyse des Arms, verursacht durch eine rupturierte
Infraspinatussehne, ist die Aufenrotation gegen Widerstand nicht mehr moglich und
der Arm hangt in Innenrotations- und Pronationsstellung herab (42).

Als typisches, sichtbares Zeichen einer traumatischen  Ruptur der
Rotatorenmanschette bildet sich ein Hamatom im Bereich der Schulter, des
Oberarms und der Brust (9, 42, 44, 45).

In der Postakutphase kommt es haufig zur deutlichen Verbesserung der
Beweglichkeit und die Patienten konnen teilweise ihren aktiven Bewegungsumfang
vollstandig wiedererlangen (45). Die Hauptsymptome in dieser Phase sind
Schmerzen und Kraftverlust, hauptsachlich bei Belastung sowie Arbeiten Uber Kopf.
Auch nachts kdnnen Schmerzen auftreten, insbesondere dann, wenn die Patienten
im Schlaf auf der betroffenen Schulter liegen (44, 45). Der Schmerz wird meist in den

Oberarm projiziert und im vorderen Bereich der Schulter lokalisiert (9).
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Der bestehende Kraftverlust bei einer traumatisch bedingten Ruptur kann, im
Gegensatz zum Kraftverlust bei degenerativer Ruptur, meist nicht vollstandig

kompensiert werden (44).
2.2.6.2 Degenerative (sekundare) Ruptur

Die Symptomatik der degenerativ bedingten Ruptur der Rotatorenmanschette
entwickelt sich deutlich langsamer und auch der Verlust des aktiven
Bewegungsumfangs ist geringer als bei einer traumatischen Lasion (9, 42). Es ist
aber auch moglich, dass degenerative Defekte durch Kompensation der Lasion
durch die restliche noch intakte Rotatorenmanschette sowie den M. deltoideus
klinisch stumm verlaufen (44).

Meist werden vorbestehende kleine degenerative Lasionen durch Bagatelltraumata
vergrofRert und es kommt zu heftigen Schmerzen im Bereich der Schulter sowie zu
partiellem oder kompletten Funktionsverlust. Eine Besserung der Symptomatik
erfolgt nach Tagen bis Wochen (20).

Auch ein Druckschmerz uUber dem Tuberculum majus und unter dem Proc.

coracoideus lasst sich haufig auslosen (42, 45).

Ein auleres, sichtbares Zeichen der degenerativen Ruptur ist, vor allem bei langer
bestehenden Defekten, eine Muskelatrophie im Bereich der Mm. supra- und

infraspinatus sowie dem M. deltoideus (20, 42, 44, 45).

Ebenso gehdren Krepitationen und Schnappeffekte, durch Schnappen der
rupturierten Sehne unter der Fornix humeri, zur breiten Symptompalette der

degenerativen Lasionen (42, 45).
2.2.6.3 ,,Cuff-Arthropathie“

Eine ,Cuff-Arthropathie® kann sich als Spatfolge aus einer massiven Lasion der
Rotatorenmanschette entwickeln, die Uber einen langeren Zeitraum besteht. Dazu
kommt es bei ca. 4-20% (47) der Patienten mit ausgepragten Defekten. Bei
Massenrupturen der Rotatorenmanschette sind die Kraftvektoren nicht mehr in der
Lage, den Humeruskopf zentriert in der Cavitas glenoidale zu halten, er wandert
nach kranial und stellt sich subakromial ein (Abb. 9).
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Abb. 9: Humeruskopfhochstand nach Rotatorenmanschettenruptur (Cuff-Arthropathie) (45)

Dies fuhrt dazu, dass auch der M. deltoideus seine Kraft nicht mehr zielgerichtet
einsetzen kann und somit keinerlei Funktionen der Schulter mehr aufrechterhalten
werden (34). Eine Pseudoparalyse des Arms, arthritische Veranderungen und

letztlich Gelenkzerstorung sind die Folge (48).

Neer (49) beschreibt 1983 mechanische sowie nutritive Faktoren als ursachlichen
Pathomechanismus fur die Entstehung einer ,Cuff-Arthropathie®. Zum einen kommt
es durch massive Defekte der Rotatorenmanschette zu einer glenohumeralen
Instabilitat, die eine Migration des Humeruskopfes nach kranial nach sich zieht. Dies
wiederum fuhrt zu einem subakromialen Impingement-Syndrom, das destruktive
knocherne Erosionen am Humerus selbst, am Akromion und

Akromioklavikulargelenk sowie am Proc. coracoideus nach sich zieht.

Zum anderen fuhren ausgepragte Lasionen zu einer Inaktivitat der Schulter sowie
zum Verlust von Gelenkflussigkeit (Synovia) durch den mangelnden Druck im Gelenk
und die schlechtere Versorgung mit Nahrstoffen atrophieren Gelenkknorpel und
Knochen. In Kombination dieser Faktoren kommt es am Ende zu einer
rezidivierenden oder standigen Subluxation des Humeruskopfes aus seiner
Gelenkpfanne aufgrund destruierter Gelenkpartner und somit zur vollen Auspragung
einer ,,Cuff-Arthropathie®.
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Eine weitere Theorie zur Pathogenese der ,Cuff-Arthropathie” von Halverson et al.
(48, 50) besagt, dass Kalzium-Phosphat-Einlagerungen in die Synovia und ins
Gewebe eine immunologischen Kaskade induzieren und so Kollagenasen aktiviert
werden, welche die Knorpel-Matrix zerstoren und somit eine Gelenkdestruktion
begunstigen.

Um die Therapie und das Outcome der Patienten mit einer ,Cuff-Arthropathie® zu
verbessern, entwickelten Seebauer et al. (48) eine Klassifikation anhand
biomechanischer Kriterien in 4 Typen. Dabei gingen sie davon aus, dass das
Ausmal der Dezentrierung bzw. der kranialen Migration des Humeruskopfes
abhangt vom Ausmal} der Rotatorenmanschettenlasion, der Unversehrtheit des

coracoacromialen Bogens sowie dem Grad der kndchernen Erosionen am Glenoid.

Loew und Raiss (47) stellten in ihrer Arbeit eine symptomorientierte Klassifikation
massiver Defekter der Rotatorenmanschette vor, die sie anhand klinischer
Untersuchungen und nativen Rontgens von insgesamt 100 Schultern Uber 9 Jahre
entwickelten. Sie teilen die Patienten in 3 Gruppen ein (Tab. 5). Typ Il von Loew und
Raiss entspricht in etwa Neer's Definition einer ,,Cuff-Arthropathie®.
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Typ I: arthritischer Typ
65%

Typ lI: nicht-reaktiver Typ
24%

Typ lll: nekrotischer Typ
11%

Stabilitat stabil instabil destruktiv
Schmerzen v.a. bei liﬁtr:i?c)ﬁmm%fscmankte permanenter Ruheschmerz,
Schmerzen S:Y;z?uunng und Pseudoparalyse der Sﬁgnézlrégtrlj:el Bewegung
9 Schulter 9
ROM aktiv und passiv stark
tolerables eingeschrankt,
Bewegungsausmal} Pseudoparalyse der Schulter
(ROM), aktive Flexion ROM stark eingeschrankt mit Kraftverlust, permanente
ROM und Abduktion > 90° mit komplettem oder rezidivierende
moglich, passive ROM Kraftverlust, glenohumerale | Schwellungen der
eingeschrankt, Dislokationen mdglich Schulterweichteile in
schmerzhafte Blockade Kombination mit Synovialitis,
am Ende der Bewegung Bursitis und
Kalziumeinlagerungen
Aktivitat Aktivitaten des taglichen | Aktivitaten des taglichen Aktivitaten des taglichen
Lebens moglich Lebens nicht méglich Lebens nicht moéglich
destruktive Erosionen am
Endstadium einer keine arthritischen Humeruskopf und Glenoid,
i s : N ; subchondrale Frakturen,
Rontgen- Arthritis, kraniale Veranderungen, kraniale Verschmaleruna des
befund Migration des Migration des g

Humeruskopfes moglich

Humeruskopfes haufig

Akromions infolge der
kranialen Migration des
Humeruskopfes

Tab. 5: Symptombasierte Einteilung massiver Defekte der Rotatorenmanschette (47)

2.2.7 Diagnostik

2.2.7.1 Inspektion

Bei der Inspektion der Schulter sollte bei Verdacht auf eine traumatische Ruptur der

Rotatorenmanschette vor allem auf Hamatome im Bereich der Schulter, des Arms

sowie des Brustkorbes geachtet werden (9, 42, 45). Hinweis fur einen degenerativen

Defekt ist die mogliche Atrophie der Mm. deltoideus, supra- und infraspinatus (9, 20,

45). Des Weiteren konnen Fehlhaltungen des Arms auffallen, wie eine spontane

Innenrotation durch Schadigung der Aullenrotatoren, z.B. eine L&sion des M.

infraspinatus (9).

2.2.7.2 Palpation

Bei sehr schlanken Patienten ist es teilweise moglich, den Defekt der Sehne als

Sehnenliicke unter dem Vorderrand des Akromion zu palpieren (9, 45). Uber

34




spezifischen Punkten wie dem Tuberculum majus als Ansatzpunkt der
Supraspinatussehne, dem  Tuberculum  minus als  Ansatzpunkt der
Subscapularissehne sowie dem Proc. coracoideus lasst sich gegebenenfalls bei
einem Defekt der Rotatorenmanschette ein Druckschmerz auslésen (42, 45).

2.2.7.3 Bewegungsumfang

Der Bewegungsumfang der Schulter wird sowohl aktiv als auch passiv gepruft und
nach der Neutral-Null-Methode beschrieben und dokumentiert (9, 45). Hierbei ist
neben Schmerzhaftigkeiten vor allem auf Seitendifferenzen sowie eine gleichférmige

Bewegung zu achten. Auch die Muskelkraft ist im Seitenvergleich zu Uberprufen.
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2.2.7.4 Klinische Tests

Name des Tests | Spezifitat Durchfiihrung Pathologie
. Impingement- . . Schmerzen zwischen
Painful arc Test aktive Abduktion in der Frontalebene | <o 4300
Rotatoren- Patient kann den Arm
Drop-arm-sign passive 90° Abduktion des Arms nicht in der
manschette

Waagrechten halten.

Jobe-Test

Supraspinatus
-sehne

Beide Arme 90° abduzieren, die
Ellbogengelenke 30° flektieren, die
Hande innenrotieren, der
Untersucher steht hinter dem
Patienten und drlickt beide Arme
leicht nach unten.

seitendifferente
Kraftminderung
und/oder Schmerzen

0°-Abduktionstest
(Starter-Test)

Supraspinatus
-sehne

Patient in Neutral-Null-Stellung, soll
gegen den Widerstand des
Untersuchers den Arm abduzieren.

Kraftminderung
und/oder Schmerzen

ARO-Lag-
Zeichen

Infraspinatus-
sehne
Teres-minor-
Sehne

Ellbogengelenk ist um 90° gebeugt,
der Arm soll gegen Widerstand nach
aullen rotiert werden bzw. der Arm
wird passiv nach auf3en rotiert und
soll in dieser Position gehalten
werden.

aktive AuRenrotation
eingeschrankt/nicht
moglich bzw. spontane
Innenrotation

Lift-off-Test

Subscapularis-
sehne

Arm ist innenrotiert und liegt dem
Rucken an, der Arm soll vom
Patienten nach hinten angehoben
werden bzw. der Arm wird vom
Untersucher passiv abgehoben und
soll in dieser Position vom Patienten
gehalten werden.

aktives Abheben des
Arms
eingeschrankt/nicht
moglich bzw. der Arm
kann vom Patienten in
abgehobener Position
nicht gehalten werden

Tab. 6: Spezifische klinische Tests zur Untersuchung der Rotatorenmanschette (9, 20, 42, 45)

2.2.7.5 Apparative Diagnostik

Sonografie und Rontgen

Zur apparativen Basisdiagnostik gehoren native Rontgenaufnahmen sowie die

Sonografie.

Die Standard-Rontgendiagnostik (20, 45, 51) beinhaltet die a.p.-Aufnahme im Stehen
(Arm positioniert in Neutral-Null-Stellung), die a.p.-Aufnahme mit Innenrotation des
Arms, eine axiale Aufnahme des Schultergelenks, die ,Y*- bzw. ,Outlet-view"-
bei
symptomatischem Befund. Die native Rontgendiagnostik ermoglicht die Beurteilung

Aufnahme sowie eine Zielaufnahme des Akromioklavikulargelenkes

der knochernen Strukturen und deren Veranderungen, z.B. Traktionsosteophyten
oder ein Sporn am Akromion, die Form des Akromions, ACG-Osteophyten,
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Humeruskopfhochstand und degenerative Gelenkveranderungen. Ein  far
Therapieplanung und Prognose wichtiges Kriterium ist die Beurteilung des
akromiohumeralen Abstands (AHA) (Tab. 7) im a.p.-Rontgenbild im Stehen.

AHA Diagnose Prognose

AHA <7 mm V. a. RM-Ruptur glinstige postoperative Prognose

AHA 5-7 mm RM-Ruptur schwieriger operativer Verschluss zu erwarten
AHA <5 mm RM-Ruptur kein kompletter Verschluss des Defekts méglich

Tab. 7: Akromiohumeraler Abstand (AHA) (20, 45, 51)

In der sonografischen Untersuchung (5, 20, 45, 51) der Schulter werden sechs
Standard-Schnittebenen (ventral, lateral und dorsal jeweils longitudinal und
transversal) dargestellt. Eine dynamische Untersuchung erfolgt mittels eines
7,5 MHz-Linearschallkopf. So kdnnen einfache degenerative Veranderungen bis hin
zu massiven Rotatorenmanschettenrupturen mit einer hohen Spezifitat von 94-98%
und einer guten Sensitivitat von 90—-96% nachgewiesen werden.

Eine sonografisch nachgewiesene Verschmalerung der Rotatorenmanschette, die
fehlende Darstellbarkeit der Rotatorenmanschette, Kaliberspriinge, echoreiche bzw.
echoarme Zonen sowie Inhomogenitaten in der Rotatorenmanschette weisen auf

einen Defekt der Rotatorenmanschette hin.

Die MRT-Untersuchung (Magnetresonanztomografie, Kernspintomografie) des
Schultergelenks sollte erst nach erfolgter Basisdiagnostik und bei konkreter
radiologischer Fragestellung durchgefuhrt werden (5, 20, 51). Die Untersuchung
beinhaltet transversale, axiale und parasagittale Schnittebenen und gibt Auskunft
Uber die Lokalisation (Einteilung nach Habermeyer, Tab. 8 (51)) und Grole des
Defekts (Einteilung nach Bateman, Tab. 1 (20)), den Grad der Retraktion der
Sehnenstumpfe (Einteilung nach Patte, Tab. 9 (5, 51)) und das Ausmal} der fettigen
Muskelatrophie (Einteilung nach Goutallier, Tab. 4). Die Einteilung nach Habermeyer
klassifiziert ausschlieRlich die Partialrupturen der Supraspinatussehne. Hierzu wird
die Sehne in der parasagittalen Ebene in drei Sektoren A, B und C unterteilt. Des
Weiteren  konnen  mogliche  degenerative  Gelenkveranderungen  sowie

Veranderungen im Markraum beurteilt werden.
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Ruptur Typ Beschreibung
laterale Pulley-Schlinge, die medial distal in die SSP
Typ A L
einmundet
Typ A—C Typ B ,crescent zone“ = sehniger Ubergang zur Insertionszone
Typ C Kombination aus Zone A und B
Typ 1 Ruptur in der Ubergangszone von Knorpel zu Knochen
SSP-Rupturen in der
parakoronaren Ebene Typ 2 Ausdehnung der Ruptur bis zur Mitte des Footprints
Typ 3 Ausdehnung der Ruptur bis zum Tuberculum majus
Tvo 1 Ruptur lateraler Anteil des Lig. coracohumerale mit
yp Ausdehnung in den medialen SSP-Ansatz
SSP-Rupturen in der , j
transversalen Ebene Typ 2 Ruptur in der ,crescent zone
Typ 3 Ruptur vom lateralen Anteil des Lig. coracohumerale tber

medialen SSP-Ansatz bis in die ,crescent zone“

Tab.8 Einteilung der SSP-Partialrupturen nach Habermeyer (51)

Grad Beschreibung

Grad | Sehnenstumpf zwischen Tuberculum majus und Apex des Humeruskopfes
Grad Il Sehnenstumpf zwischen Apex des Humeruskopfes und Glenoidrand

Grad Il Sehnenstumpf liegt hinter dem Glenoidrand

Tab.9 Klassifikation der Retraktion der Sehnenstiimpfe nach Patte (5, 51)

Arthroskopie bzw. Bursoskopie

Die Arthroskopie ist ein minimal-invasives endoskopisches Verfahren, das eine
direkte Sicht ins Gelenk ermoglicht. Dabei konnen Gelenkflachen, Knorpel, Bander,
Sehnen und Schleimbeutel beurteilt werden. So kann z.B. eine komplette Lasion der
Rotatorenmanschette nicht nur nach der Gro3e (nach Bateman), sondern auch nach
Art der Ruptur klassifiziert werden (nach Burkhart). Burkhart unterscheidet eine
transversale Ruptur (Defektrand ist bogenformig: ,crescent shape®) und eine
longitudinale Ruptur (Defektrand ist U- oder V-formig: ,U-shape®) (19). Auch eine

direkte Stabilitatsprifung der Sehnen und Bander ist moglich.

Neben der Diagnostik erlaubt die Arthroskopie therapeutische Malinahmen, wie

Glattung der Knorpeloberflache, Entfernen von Fragmenten oder die Sehnennaht.
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Mogliche Komplikationen sind Wundheilungsstorungen, Gelenkerguss und -infekt

sowie die Verletzung von Gelenkstrukturen.
2.2.8 Therapie
2.2.8.1 Konservative Therapie

Die Indikation zur konservativen Therapie hangt von der GroRe der Lasion, der
Sehnenqualitat, dem Retraktionsgrad, dem akromiohumeralen Abstand (AHA) sowie

dem Ausmal} der fettigen Muskelatrophie ab (52, 53).

Eine konservative Therapie kommt infrage bei Partialdefekten der
Rotatorenmanschette ohne Funktionsverlust, wenn der Allgemeinzustand des
Patienten eine operative Versorgung nicht zulasst oder der Anspruch des Patienten
an seine Schulterfunktion und -kraft gering ist, die Compliance des Patienten nicht
gegeben ist oder naturlich bei massiven Defekten der Rotatorenmanschette, die nicht
mehr operativ rekonstruierbar sind (52, 54).

Im Allgemeinen gliedert sich die konservative Versorgung in drei Phasen (52):

* Phase 1: Behandlung der Schmerzen und der Entzindung (20, 52, 53, 55)

* Phase 2: passive Verbesserung der Beweglichkeit im Schultergelenk (20, 52, 53,
55)

* Phase 3: Kraftigungsubungen der Muskulatur, bestehend aus Muskelkrafttraining
sowie Ubungen zum Erhalt der Kraft und der Beweglichkeit (20, 52, 53, 55).

Phase 1 besteht aus einer lokalen sowie systemischen analgetischen und
antiphlogistischen Therapie, z.B. nicht-steroidale Antirheumatika (52, 54, 55). Auch
besteht die Moglichkeit einer lokalen Infiltration mit Kortikoidpraparaten in den
Subakromialraum (52, 54). Des Weiteren konnen Ilokale physikalische und
physiotherapeutische Therapien angewandt werden (20, 52, 54, 55). Dies ist fur den
weiteren Verlauf und den Erfolg der Therapie unerlasslich, da der Patient vor Beginn
der krankengymnastischen Ubungen schmerzfrei sein muss (20).

Ist dies der Fall, kann mit Phase 2 begonnen werden. Zielsetzung der Phasen 2 und
3 ist es, eine Bewegungserweiterung zu erreichen sowie die Zentrierung des

Humeruskopfes im Glenoid wieder herzustellen und zu erhalten, um die Entwicklung
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eines Impingement-Syndroms zu vermeiden. Weiter erfolgen das Erlernen der
Skapuladynamik sowie Korrekturen von Skapulafehlistellungen, die Starkung der
noch intakten Rotatorenmanschettenmuskulatur, des M. deltoideus, der
interskapularen Muskulatur sowie ein Training der Rumpfspannung und eine

Mobilisierung der Brustwirbelsaule (52, 53).

In Phase 2 sollen mogliche Kontrakturen der Gelenkkapsel manualtherapeutisch
gelost werden. Dabei muss eine Krafteinwirkung auf den Gelenkknorpel unbedingt
vermieden werden (54). Wichtig ist es, den Patient zu schulen, eigenstandig
Ubungen auszufiihren (52).

In Phase 3 werden aktive Ubungsbehandlungen mit progressivem Belastungsaufbau
durchgefiihrt. Als Trainingsmittel stehen fiir den Muskelaufbau das Theraband® (55),
das einfach und praktikabel in der Handhabung ist, sowie Kraft- und Zugmaschinen
zur Verfugung(52).

FUr das Wiedererlangen einer moglichst optimalen Schulterfunktion ist es wichtig, ein
Gleichgewicht zwischen dem Mitbewegen des Schultergurtels und der Skapula
herzustellen (52). Bei weitgehend intakter Rotatorenmanschette sollten vor allem die
primaren Stabilisatoren des Schultergelenks trainiert werden: M. supraspinatus, M.
infraspinatus, M. teres minor, M. subscapularis. Diese vier Muskeln wirken schon in
Neutral-Null-Stellung des Arms zentrierend auf das Caput humeri (52). Bei
ausgepragten Defekten der Rotatorenmanschette steht an erster Stelle, die noch

erhaltenen Muskeln zu aktivieren.

Um die Entwicklung eines Impingement-Syndroms zu verhindern, sollten vorrangig

die Muskeln trainiert werden, die als Depressoren des Humeruskopfes wirken (52).

Ist nach 6 Monaten Training noch keine Besserung der Symptomatik bezlglich
Schmerzreduktion und verbesserter Schulterfunktion eingetreten, sollte falls moglich,
eine Operation in Erwagung gezogen werden (52).

In einer Studie von Baydar et al. (55) wurden 20 Patienten mit Komplettrupturen der
Rotatorenmanschette in ein konservatives Therapieprotokoll, bestehend aus 4
Phasen einbezogen. Phase 1-3 entsprach im Prinzip den oben genannten Phasen,
Phase 4 beinhaltete die Reintegration der Patienten in ihr tagliches Leben, ihre
Arbeit, Hobbys und Sport. Die Probanden wurden Uber objektive und subjektive
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Methoden nach 3 und 6 Monaten nachuntersucht, sowie nach 1 und 3 Jahren
telefonisch  befragt. Kriterien waren Schmerzen, Bewegungsumfang und
Schulterfunktion. Nach 6 Monaten gaben 55% der Patienten an, dass es ihnen ,sehr
viel besser® gehe, 45% der Patienten aullerten, dass es ihnen ,besser® gehe.
Signifikante  Verbesserungen ergaben sich in den Scores bezuglich

Bewegungsumfang, Schmerzen und Funktion.
2.2.8.2 Operative Therapie

Die Entscheidung zur operativen Versorgung der Rotatorenmanschettenruptur sollte

anhand folgender Kriterien getroffen werden:

konservative Behandlungsresistenz (56)

* alle traumatischen Rupturen (57) (58), v.a. eine Ruptur der Sehne des
M. subscapularis (51)

* Rotatorenmanschettenruptur nach Schulterluxation (51)

* Alter <60 Jahren (57) (58)

* aktive Menschen (57) (58)

* Funktionsdefizit und funktionelle Anspruche (58)

* degenerative Zwei-Sehnen-Rupturen (51)

* degenerative Supraspinatussehnenruptur mit Schadigung der langen
Bizepssehne bei Pulley-Lasion (51)

» degenerative Supraspinatussehnenruptur mit begleitendem Os acromiale (51)

* Vorhandensein degenerativer Vorschadigungen der Rotatorenmanschette, z.B.

fettige Infiltration sowie Atrophie der Muskulatur (59)

* Allgemeinzustand, Begleiterkrankungen, Compliance (59)

Bei einer traumatischen Ruptur sollte eine operative Versorgung moglichst zeitnah
innerhalb der ersten 3 Wochen erfolgen, da so die besten postoperativen Ergebnisse
erzielt werden konnen (60). Aus Tiermodellen weil3 man, dass es bereits nach
6 Wochen zu einer fettigen Infiltration sowie Atrophie der Muskulatur kommt, die das
postoperative Outcome negativ beeinflussen (51, 57). Eine notwendige Bedingung
fur eine komplikationslose postoperative Ausheilung der Rotatorenmanschettenruptur
ist die praoperative freie passive Beweglichkeit, die durch eine kurzfristige Gabe
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hoch dosierter steroidaler Antiphlogistika sowie eine manuelle Therapie erreicht
werden kann (51).

Absolute Kontraindikationen far eine operative Versorgung der
Rotatorenmanschettenruptur nach AWMEF-Leitlinien (59) und (51):

» fortgeschrittene Omarthrose

* Defektarthropathie mit AHA <5 mm

* obere Armplexuslasionen oder Parese des N. suprascapularis

* florider Gelenkinfekt

* Algodystrophie (Morbus Sudeck) der Schulter

* chronisch-degenerative Zwei-Sehnenruptur ab einer 3-gradigen Sehnenretraktion
nach Patte sowie einer fettigen Atrophie des Muskels ab Stadium Grad Ill nach
Goutallier

Relative Kontraindikationen (51):

* adhasive Kapsulitis: Vor der Operation ist eine kurzfristige systemische
Kortisontherapie mit begleitender manueller Therapie erforderlich.

* Begleiterkrankungen mit Disposition zur Re-Ruptur (chronische Steroidtherapie,
schwere Osteoporose)

* mangelnde Compliance

* Alkohol- und Nikotinabusus
3 Moglichkeiten zur operativen Versorgung der Rotatorenmanschettenruptur:

* klassische offene Operationstechnik
* Mini-open-Technik:
o arthroskopisch-assistierte offene Rekonstruktion
o minimal-offen-assistierte arthroskopische Rekonstruktion

* arthroskopische Technik

Lange Zeit galt die klassische offene Operationstechnik als Goldstandard (56).
Heutzutage ist jedoch die arthroskopische Versorgung der
Rotatorenmanschettenruptur internationaler Standard (51). Unabhangig von der
gewahlten Operationsmethode muss jedem Eingriff eine diagnostische Arthroskopie
vorausgehen, um die Operationsindikation zu Uberprifen und ggf. die geplante
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Methode umzustellen. Dabei werden die Qualitat, Retraktion und Mobilisierbarkeit
der Sehne, sowie Rupturform und -grof3e beurteilt.

2.2.9 Prognose

Das Outcome nach operativer Rotatorenmanschettennaht kann anhand von
Pradiktionsfaktoren abgeschatzt werden. Eine negative pradiktive Bedeutung
besitzen folgende Zeichen (45):

* Kraftverlust bei Abduktion und Auf3enrotation des Arms

* Supra- und Infraspinatussehnenatrophie

* Subskapularisbeteiligung (bei Abduktion des Arms kommt es zu einer vorderen
Schultersubluxation)

* vorbestehende Ruptur der langen Bizepssehne durch degenerative
Veranderungen

* eingeschrankte passive Gelenkbeweglichkeit

Weiter lasst sich das postoperative Ergebnis praoperativ anhand des akromio-
humeralen Abstands (AHA) abschatzen (45). Bei einem AHA > 7 mm kann ein
gunstiges postoperatives Ergebnis erwartet werden. Ein AHA von 5-7 mm macht
den operativen Verschluss der Ruptur technisch schwieriger. Bei einem AHA <5 mm
besteht Inoperabilitat. Auch die im MRT sichtbare Sehnenretraktion sowie die
Atrophie der Muskulatur der Rotatorenmanschette stellen prognostische
Einflussfaktoren da. Dabei lassen eine 3-gradige Sehnenretraktion nach Patte sowie
einer fettigen Atrophie des Muskels ab Stadium Grad Ill nach Goutallier keine
operative Versorgung der Rotatorenmanschette mehr zu (45, 51).

Intraoperative Prognosefaktoren (45) stellen die Rupturgrof3e und -form sowie die
Sehnenqualitat da. Die Rupturgrofe und Lokalisation (Sehnenbeteiligung) spielen
bei der Beurteilung und Planung der Therapieform die wichtigste Rolle (Tab. 10).
Prognostisch am gunstigsten ist die isolierte Supraspinatussehnenruptur, am

ungunstigsten die Ruptur aller drei Sehnen.
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Ruptur-

Grad . Rupturform Sehnenqualitat Lokalisation

groRe
Grad 1 <1cm Typ I: longitudinal frisches Hamatom Zone A: Subskapularissehne
Grad 2 1-3 cm Typ II: transversal hypertropher Rand zwischen A und B:

Rotatorenintervall

Grad3 | 3-5cm Typ llI: triangelférmig | fragil zottiger Rand | Zone B: Supraspinatussehne

Typ IV: intratendintse

Grad4 |>5cm Humeruskopf-Glatze | Ruptur

Zone C: Infraspinatussehne

Tab. 10 Intraoperative Prognosefaktoren

3 Botulinumneurotoxin

Botulinumneurotoxin ist ein Neurotoxin, das vom Bakterium Clostridium botulinum
gebildet wird. Insgesamt gibt es 7 Untertypen: A, B, C1, D, E, F, G, wobei im
klinischen Alltag hauptsachlich Typ A zum Einsatz kommt. Das Gift hemmt die
Ausschuttung von Acetylcholin aus dem prasynaptischen Speicher in den
synaptischen Spalt und fuhrt durch Blockade der Erregungsubertragung an der
motorischen Endplatte zu einer temporaren Denervierung und somit zu einer
schlaffen Parese der Muskulatur. Die Wirkung tritt mit einigen Tagen bis zu 2
Wochen verzogert ein, je nach Muskel, Praparat, Dosierung und Verdunnung. Die
Wirkdauer betragt 8-16 Wochen (61).
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4 Material und Methoden

4.1 Tierzahlberechnung

Als Hauptzielgrofie wurde die zum Ausreil3en der Sehne erforderliche maximale Kraft
(maximale Ausreil3kraft, Fmax) verwendet. Nach Galatz (71) kann der Erwartungswert
in der Kontrollgruppe (NaCl) mit 20,7 Newton sowie eine Standardabweichung von
s = 3,4 Newton abgeschatzt werden. Als biologisch relevant, im Sinn einer qualitativ
besseren Einheilung durch den herabgesetzten Muskeltonus, wurde eine Differenz
zur Behandlungsgruppe (Botulinumneurotoxin) von A = 4 Newton definiert. Mit
diesen Angaben sowie der Festlegung auf einen a-Fehler von 0,05 und einer Power
von 0,8 fur den unverbundenen t-Test (2-seitig) ergibt die Fallzahlschatzung n = 12
notige Tiere fur jede der Gruppen. Aufgrund der geringen Fallzahl und aus Grunden
der Robustheit wurde jedoch statt des t-Tests der nicht-parametrische, zweiseitige
Mann-Whitney-U-Tests gewahlt, dessen etwas geringere Effizienz durch ein weiteres
Tier pro Gruppe mehr als ausgeglichen werden konnte. Da die Drop-out-Rate zu 5—
10% angenommen werden musste, wurde die Anzahl der erforderlichen Tiere pro
Gruppe zusatzlich um mindestens ein weiteres Reservetier auf dann 14 Ratten
erhoht (Tab. 11).

Da die im ersten Versuch verwendeten Sehnen in der nachfolgenden
biomechanischen Testung irreversibel zerstort wurden, konnte keine histologische
Auswertung mehr erfolgen. Dies erforderte einen zweiten Versuch, der unter den
exakt gleichen Bedingungen wie der erste Versuch durchgefuhrt wurde. Die
Gruppengrofde wurde mittels Varianzanalyse nach Friedmann bzw. des Wilcoxon-
Test auf eine Grofde von 6 Versuchstieren pro Gruppe festgelegt (Tab. 11).

4.2 Versuchsaufbau

Aufgrund der Ahnlichkeit der menschlichen Schulter mit der Schulter einer Ratte (72,
73), haben wir die Versuche fur unsere Studie an 160 ausgewachsenen, weiblichen
Sprague Dawley Ratten der Firma Charles River Deutschland GmbH durchgefuhrt.
Ihr Gewicht lag praoperativ im Durchschnitt bei 300 g. Die Haltungsbedingungen
entsprechen den Ublichen Standards fur Tierversuchsanlagen. Praoperativ und nach
dem ersten Eingriff, perkutane Injektion des Botulinumneurotoxins in den

M. supraspinatus in Isofluran-Narkose. Es erfolgte eine Gruppenhaltung in einem
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Kafig der GroRe IV mit maximal 4 Ratten pro Kafig. Auch nach dem zweiten
operativen Eingriff, Setzen des Sehnendefekts und anschlieliender Sehnennaht
wurden die Tiere, die nicht mit einem Gips immobilisiert worden waren, in Gruppen
zu maximal 4 Ratten gehalten. Lediglich die Ratten mit immobilisierter, oberer
Extremitat wurden fur diesen Zeitraum (2 Tage) zu zweit gehalten. Die Immobilisation
erfolgte fur 2 Tage im zirkular angelegten Gipsverband. Wahrend der Kafighaltung
stand Wasser und Futter ad libitum zur Verfugung. Es bestand ein 12 h-Tag-
/Nachtrhythmus. Das Hygienemanagement erfolgt nach FELASA.

Die Nachbeobachtungszeit betrug 8 Wochen. Im Anschluss wurden die Tiere mittels
Gasnarkose (Isofluran) getodtet und der M. supraspinatus sowie seine Sehne, die
Skapula und der dazugehoérige Humerus entnommen. Zur Aufbewahrung wurden die
Schultern in PBS-Losung (phosphate buffered saline; pH: 7,4; 1,48 gl
Natriumhydrogenphosphat Dihydrat; 0,23g/l Kaliumhydrogenphosphat; 9 g/l
Natriumchlorid) eingelegt und dann bei —20°C tiefgefroren.

Insgesamt haben wir 160 Tiere in 8 Versuchsgruppen zu je einer Gruppengrolie von
20 Tieren eingeteilt (Tab. 11).

Versuchsgruppe Kontrollgruppe

BoNtA NaCl
Operation Nachuntersuchung | (Anzahl Tiere/Gruppe) (Anzahl Tiere/Gruppe)

Mobilisation Immobilisation | Mobilisation | Immobilisation
spannungs- Biomechanik 14 14 14 14
it Histologie 6 6 6 6
spannungs- Biomechanik 14 14 14 14
reich Histologie 6 6 6 6

Tab. 11: Zusammenstellung der Versuchsgruppen

4.3 Vorversuche

Die Vorversuche fuhrten wir an 6 ausgewachsenen, weiblichen Sprague Dawley
Ratten der Firma Charles River Deutschland GmbH durch. Hier sollte zum einen
untersucht werden, ob die Botulinumneurotoxin-A-Injektion unter Sicht erfolgen
muss, oder ob es gelingt, die Injektion perkutan in den M. supraspinatus zu injizieren.

Zum anderen sollte die richtige und effektive Gipsanlage erprobt werden.
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Auch die Vorversuche wurden unter adaquater Anasthesie (siehe unten)
durchgefuhrt.

Nach mehreren Anlaufen gelang es, eine passende Retensionsmadglichkeit zu finden.
Es zeigte sich, dass es von Vorteil ist, den Brustkorb der Tiere zirkular mit Einschluss
der operierten rechten Extremitat bis einschliellich Ellenbogengelenk einzugipsen,
da sich die Ratten ansonsten schnell aus dem Gipsverband befreiten. Nach 2 Tagen

wurden die Tiere mittels Isofluran-Narkose getotet.

Um eine routinemalige, korrekte Botulinumneurotoxin-A-Injektion sicherzustellen,
wurde diese mittels blauer Tinte an den bereits toten Tieren simuliert. Nach erfolgter
perkutaner Injektion der Tinte in den M. supraspinatus, wurde dieser freipraperiert
und inspiziert. Hierbei zeigte sich, dass eine perkutane Injektion in den Muskel

gelungen war und eine Botulinumneurotoxin-A-Injektion unter Sicht nicht notig war.
4.4 Versuchsdurchfihrung
441 Anasthesiemethode

Sowohl die BoNtA/NaCl-Injektion 7 Tage vor der Operation als auch die Operation
fanden unter Anasthesie der Tiere statt. Die Narkoseeinleitung geschah mittels
Isofluran. Im Anschluss erfolgte eine Kombinationsinjektion von Diazepam (2,5
mg/kg KGW) i.p., Xylazin (9 mg/kg KGW) i.p. und Ketaminhydrochlorid (60 mg/kg
KGW) i.m. Zusatzlich wurde Sauerstoff Uber eine Nasensonde appliziert. Um eine
Aspiration von Speichel zu verhindern, achteten wir auf eine korrekte Lagerung mit
erhohtem Oberkorper und saugten den Speichel in regelmalligen Abstanden mit
einem flexiblen Plastikkatheter ab. Um ein Auskuhlen der Ratten unter Narkose zu
verhindern, wurden die Tiere postoperativ in einen sauberen Kafig unter eine

Warmelampe gelegt.
4.4.2 BoNtA/NaCl-Infiltration des M. supraspinatus

7 Tage vor der eigentlichen Operation erfolgte unter adaquater Anasthesie die
Injektion von 6 U/kgKG Botulinumneurotoxin A (BoNtA) in der Versuchsgruppe bzw.
einem identischen Volumen (10-15 pl) an isotoner Natriumchloridlosung (NaCl) in
der Kontrollgruppe in den M. supraspinatus. In der Aufwachphase wurden die Tiere
mit erhdhtem Oberkdorper in einen sauberen Kafig gelegt. Um ein Auskihlen der
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Ratten zu verhindern, wurde der Kafig unter eine Warmelampe gestellt, die konstant

37°C gewabhrleistete.
4.4.3 Operationsmethode

7 Tage nach Infiltration von BoNtA bzw. NaCl in den M. supraspinatus erfolgte der
eigentliche operative Eingriff. Nach suffizienter Anasthesie nach o.g. Schema wurden
die Tiere noch 1-mal gewogen und die zu operierende Extremitat rasiert. Wahrend
der Narkose wurde den Tieren Uber eine Nasensonde Sauerstoff appliziert sowie auf
eine korrekte Lagerung mit erhdhtem Oberkorper zur Vermeidung einer
Speichelaspiration geachtet. Zusatzlich saugten wir den Speichel in regelmalligen
Abstanden mit einem flexiblen Plastikkatheter ab. Nach Hautdesinfektion mittels
Cutasept: erfolgte eine ca. 2 cm lange vertikale Hautinzision Uber dem
Glenohumeralgelenk bzw. Fossa supraspinata. Der M. deltoideus wurde schonend
dargestellt, stumpf vom Akromion abprapariert und distal ca. 1-1,5cm geteilt. Es
folgte die unilaterale Darstellung des M. supraspinatus und der Supraspinatussehne.
Mit einem Skalpell wurde die Sehne dann an ihrer Ansatzstelle, dem Tuberculum
majus, vom Humerus abgetrennt (Abb. 10).

In der Gruppe der spannungsarmen Naht, die eine frische Lasion der
Rotatorenmanschette simulieren sollte, erfolgte direkt im Anschluss die Readaptation
des Sehnenstumpfes durch eine transossare Naht mit einem double-armed Prolene
5-0 Faden. In der Gruppe, die eine degenerativ bedingte, alte Lasion der
Rotatorenmanschette simulierte, wurde vor der Readaptation zusatzlich ein 2 mm
langes Sehnenstiuck reseziert. Die transossare Refixation fand somit
spannungsreich, ebenfalls mittels einem double-armed Prolene 5-0 Faden statt.

Der anschliellende Hautverschluss gelang mittels Vicryl 4-0 Faden.

Die Tiere aus Versuchs- und Kontrollgruppe, die nach erfolgter Operation zusatzlich
immobilisiert werden sollten, bekamen noch in Narkose einen zirkularen Gipsverband
um die operierte Extremitat sowie um den Brustkorb angelegt. Dieser wurde fur
2 Tage belassen und die Ratten wurden wahrend dieser Zeit separat in
Zweiergruppen im Kafig gehalten. Um ein Auskuhlen der Tiere postoperativ zu
vermeiden, wurden die Tiere mit erhdhtem Oberkorper in einen sauberen Kafig unter

eine Warmelampe gelegt, die eine konstante Temperatur von 37°C gewahrleistete.
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Postoperativ wurde fur 1 Tag eine Antibiose zur Vermeidung einer Wundinfektion
uber das Trinkwasser verabreicht.

Abb. 10: v.l.n.r. Exposition der Supraspinatussehne, Armieren der Sehne durch eine Mason-Allen-Naht,
Ablosen der Sehne am Tuberculum majus, Anlegen der transossiren Bohrlocher, Sehnenrefixierung,
Gipsverband

4.5 Totung der Tiere und Entnahme des Muskels

8 Wochen nach der Operation erfolgte die Tétung der Tiere durch eine Isofluran-
Gasnarkose, gefolgt von einer Pentobarbitaliberdosierung. Direkt im Anschluss
wurden der M. supraspinatus und die Sehne mit dem dazugehérenden Humerus an
der operierten Schulter der Ratte entnommen. Daflir wurde ein Hautschnitt Gber dem
M. deltoideus bis zum Ellbogengelenkt der operierten Seite gemacht und der Muskel
vom Akromion abgel6st. Nach schonender Darstellung des M. supraspinatus erfolgte
die stumpfe Ablésung von der Skapula. Der Humerus wurde vorsichtig, unter
Schonung der Insertionsstelle der Supraspinatussehne, von Gewebe frei prapariert
und dann zusammen mit dem M. supraspinatus entnommen. Die Aufbewahrung der

Schultern geschah ins PBS-L6sung, tiefgefroren gelegt bei —20°C.
4.6 Nachuntersuchung

Nach 8 Wochen Nachbeobachtungszeit erfolgte die biomechanische und

histologische Nachuntersuchung des Sehnen-Knochen-Interfaces.
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4.6.1 Biomechanische Testung
4.6.1.1 Sehnendurchmesser

Bevor die Sehne in die Prufvorrichtung eingespannt wurde, wurde noch der
Sehnendurchmesser, in Millimeter [mm], an drei Punkten mithilfe einer Schieblehre

bestimmt (proximal, medial, distal) und aus den drei Werten der Mittelwert gebildet.
4.6.1.2 ReiRfestigkeit der Sehne (Fmax)

Die biomechanische Testung der maximalen Reil¥festigkeit (Fmax), gemessen in
Newton/mm? [N/mm?], erfolgte in einer eigens gebauten Priifvorrichtung in einer
Universal-Zug-Druck-Prifmaschine Zwick/Z010-. Die Kraftmessung gelang mit einem
Kraftaufnehmer von Roell/Zwick: (HBM, Typ: Z6FD1). Der Messbereich dieses

Sensors betrug 0,4-100N mit einer relativen Messunsicherheit von ca. 0,2%.

Der Humerus wurde, nach dem Auftauen im 37°C warmen Wasserbad, mithilfe von
Polymethylmethacrylat (RenCast® FC 52 Isocyanate + RenCast® FC 52 Polyol im
Verhaltnis 1:1) in einen Aluminiumzylinder so tief eingebettet, dass nur noch der
Humeruskopf mit dem M. supraspinatus und der dazugehdérigen Supraspinatussehne
zu sehen war. Die tiefe Einbettung des Humerusschaftes bis hin zum Caput
verringerte das Risiko eines Knochenbruchs beim AusreiRversuch, bevor die Sehne
reildt. War das Polymethylmethacrylat fest, konnte der Muskel mithilfe eines Vicryl-
Fadens von der Sehne abgezogen werden (Abb. 4.6.1.2.1 und Abb. 4.6.1.2.2).

Abb. 11: Humerus, eingebettet in Polymethylmethacrylat in einem Aluminiumzylinder und Abziehen des
Muskels von der Sehne
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Die Sehne wurde dann in einem Winkel von 90° zur Humeruslangsachse in einer
Klemme fixiert. Die Klemme war mit Schleifpapier ausgekleidet (Abb. 12) und die
Sehne wurde zusatzlich mit Sekundenkleber der Firma Pattex (Pattex Ultra Gel") in
der Klemme fixiert. Die Zugrichtung der Prufmaschine erfolgte in einem Winkel von
90° zur Humeruslangsachse (74) (Abb. 12).

Das Prufungsprotokoll lehnt sich an Galatz et al an (66, 71). Es wurde mit
Zwick/Roell testXpert V12.1 umgesetzt und bestand aus zwei Teilen. Gemessen

wurden die Parameter Zeit [s], Kraft [N] und Dehnung [mm].

! ]

' l\h’ .Q"ww' 1 3

Abb. 12: Klemmen mit Schleifpapier zur Fixierung der Sehne, Versuchsaufbau in der Priifmaschine

Um sicherzustellen, dass alle Messungen der Proben unter gleichen Bedingungen
starteten, wurde vor der ersten Messung eine Vorlast/VVorspannung von 0,2 N

angelegt.

Um eine Vorkonditionierung zu erreichen, bestand der erste Teil des Versuchs aus
5 Zyklen, in denen die Sehne 5 mal um 0,38 mm gedehnt und wieder entspannt
wurde. Durch mehrfaches Dehnen und Entspannen des Testkorpers wurden dessen
innere Struktur und somit auch seine mechanische Eigenschaft verandert. Die
Widerstandskraft sank und die fur die Dehnung der Sehne nétige Kraft wurde von
Zyklus zu Zyklus immer geringer, bis sie schlieRlich gegen O tendierte. Diese
Konditionierung der Testsehne wurde vor dem eigentlichen Materialtest durchgefuhrt,
um den Konditionierungseffekt nicht in der darauffolgenden mathematischen

Berechnung berucksichtigen zu mussen.

51



Im zweiten Abschnitt wurde wieder eine Vorkraft von 0,2 N eingestellt. Um die
Viskoelastizitat der Sehne zu messen, wurde diese daraufhin fur 300 s um 0,38 mm
gedehnt und dann fur weitere 300 s entspannt. Direkt im Anschluss erfolgte dann der
Zugversuch. Die Sehne wurde so lange durch konstanten Zug gedehnt, bis ein so
grolRer Defekt an der Sehne bzw. Sehnennaht, der knéchernen Insertion oder am
Knochen auftrat (Abb. 13), dass keine weitere Kraftaufnahme und Dehnung der Sehne

moglich waren.

Abb. 13: Defekt in der Sehne nach Zugversuch

4.6.1.3 Elastizitat (quasilineare Viskoelastizitat)

Die quasilineare Viskoelastizitat (QLV), angegeben in Mega Pascal [MPa], integriert
die Effekte Relaxation, Kriechverhalten und Hysterese in das Elastizitdtsmodul nach
Thomas Young. Das Elastizitatsmodul beschreibt den Zusammenhang zwischen
Spannung und Dehnung bei der Verformung eines festen Korpers bei linear
elastischem Verhalten.

Relaxation bedeutet, dass die Spannung in einem Korper mit der Zeit abnimmt, wenn
dieser bis zu einer Lange L gedehnt wird und die Dehnung aufrechterhalten wird.
Das Kriechverhalten ist die weitere Verformung eines Korpers, nachdem eine
Spannung erzeugt, konstant gehalten und erreicht wurde. Unter Hysterese versteht
man die Spannungs-Dehnungskurve eines Korpers. Der Spannungsvorgang zeigt
einen anderen Kurvenverlauf als der Entspannungsvorgang. Ein Korper, der die drei
Kriterien Relaxation, Kriechverhalten und Hysterese aufweist, wird als viskoelastisch
bezeichnet.
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Die QLV wurde in unserem Versuch fur jeden der 5 Zyklen aus dem ersten Teil des
Versuchsprotokolls getrennt bestimmt. Sie wurde berechnet aus (Tab. 12, Abb. 14):

1. der Flache der Sehne:

AQ = jm;dz = wxr’ [mmz]

2. der Spannung der Sehne :

F F x4
O = —max _ _ max [MPa]

A, wxd

3. der Dehnung der Sehne:

As
E=—
s
Zeichen Beschreibung
Aq Querschnittsflache der Sehne [mm?]
T Pi (3,14159...)
d Durchmesser [mm]
r Radius [mm)]
o Spannung der Sehne [MPa]
Fmax maximale Ausreifikraft [N]
g Dehnung der Sehne
As Weg [mm] im Verlauf wahrend Dehnung/Entspannung
2 mm
s (in der Berechnung festgelegter Abstand zwischen knécherner
Insertionsstelle der Sehne und Beginn der Klammer in der die Sehne
eingespannt ist)

Tab. 12: Formelzeichen zur Berechnung von QVL
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Abb. 14: Diagramm zur Berechnung der QLV

Ein hoher Wert fur QLV bedeutet, dass die Sehne eine geringe Elastizitat besitzt und
umgekehrt hat eine Sehne mit hoher Elastizitat einen niedrigen QLV-Wert. Die
elastischen Eigenschaften einer Sehne sind fur eine aktive Muskelarbeit von grofRRer
Bedeutung. Baut der Muskel Kraft auf, wirkt eine Zugkraft auf die Sehne und
verlangert diese. Somit hat ein Muskel-Sehnen-Komplex eine groflere Mdoglichkeit

der Langenvariation (75).
4.6.1.4 Sehnensteifigkeit

Die Steifigkeit, angegeben in Newton [N], wurde ebenfalls aus dem ersten Teil des
Versuchsprotokolls, fur jeden der 5 Zyklen bestimmt (Tab. 13, Abb. 15). Sie konnte
mithilfe einer Tangente berechnet werden, die an den steilsten Teil der
Dehnungskurve angelegt wurde. Die Steifigkeit der Sehne entspricht der Steigung
der Tangente. Die Steifigkeit ist der Widerstand eines Korpers gegen Verformung

durch eine Kraft. Sie ist abhangig von dessen Werkstoff und seiner Geometrie.

Dehnsteifigkeit = E x A,

Zeichen | Beschreibung

o
E Elastizitatsmodul in Belastungsrichtung: £ = — = const[N/mmz]
£

Aq Querschnittsflache senkrecht zur Belastungsrichtung [mm?]

Tab. 13: Formelzeichen zur Berechnung der Steifigkeit
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y = 12,423x + 0,1998
R* = 0,93109

® Bergauf

W Bergab
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== Linear(Bergauf)

Polynomisch(Bergab)

Abb. 15: Diagramm mit Tangente zur Berechnung der Steifigkeit

Die Steifigkeit einer Sehne hangt von deren Dehnung ab. Bei kleiner Dehnung ist die
Steifigkeit gering, bei steigender Dehnung erhoht sich auch die Steifigkeit der Sehne.
Bei weiterer Steigerung der Zugkraft auf eine Sehne kommt man vor Abriss der
Sehne in einen Bereich gleich bleibender Steifigkeit (75).

4.6.2 Histologische Untersuchung der Sehnen-Knochen-Verbindung

Histologisch untersucht wurden die Schultern von 42 Ratten. Es erfolgten
immunhistochemische Farbungen fur Kollagen |, Ill, V sowie konventionelle
Hamatoxylin-Eosin- und Safranin-O-Farbungen zum Nachweis von Proteoglykanen
(76, 77). Die histologische Aufarbeitung der Proben ist Gegenstand einer weiteren

Doktorarbeit.
4.7 Statistik

Die statistische Auswertung der biomechanischen Versuche, bezogen auf den
Sehnendurchmesser, die maximale Ausreil3kraft, die Elastizitdt sowie die Steifigkeit
erfolgte aufgrund der geringen Fallzahl und aus Grunden der Robustheit durch den
nicht-parametrischen, zweiseitigen Mann-Whitney-U-Test (Graph Pad Prism version
5.0d for Mac, GraphPad Software, San Diego, CA). Das Konfidenz-Intervall lag bei
95%. Das Signifikanzlevel wurde mit p < 0,05 festgelegt. Grafisch dargestellt wurden
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die Ergebnisse durch Balkendiagramme mit Standardabweichung (SD) und
Fehlerbalken (error bars).

In die statistische Auswertung eingeschlossen wurden nur Proben, bei denen im
Ausreil3versuch ein Versagen der Sehne selbst aufgetreten ist.
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5 Ergebnisse

5.1 Biomechanische Testung

In der Kontrollgruppe (Natriumchloridlosung-Injektion) wurden insgesamt 52
Schultern getestet, davon sind 4 Sehnen bereits beim Abziehen des Muskels direkt
an der Ansatzstelle am Humerus abgerissen und konnten somit nicht mehr flr den
Ausreil3versuch verwendet werden. Ein Tier aus der Kontrollgruppe verstarb bereits
bei der Narkoseeinleitung.

Beim Ausreil3versuch rissen insgesamt 33 Sehnen direkt an der Kante der Klammer,
5 Sehnen sind in der Mitte gerissen, 5 an der Sehnennaht und bei 3 Schultern kam

es zu einer Fraktur des Humerus (2-mal am Collum chirurgicum, 1-mal am Schaft).

In der Versuchsgruppe (Botulinum-Neurotoxin-A-Injektion) wurden insgesamt 51
Schultern getestet, wobei es bei 4 Schultern bereits beim Abziehen des Muskels zu
einem Ausreillen der Sehne kam und 2 Sehnen wahrend des Versuchs aus der
Klammer der Testvorrichtung gerutscht sind. Zwei Ratten aus der Versuchsgruppe
verstarben bereits bei der Narkoseeinleitung. Beim Ausrei3versuch sind insgesamt
24 Sehnen an der Klammer, 9 in der Sehnenmitte und 6 Sehnen an der Sehnennaht
gerissen. Bei 4 Schultern kam es zu Knochenfrakturen wahrend der Testung (1-mal

am Collum chirurgicum, 3-mal am Schaft).

Alle Tiere der immobilisierten Gruppe zeigten nach Gipsentfernung eine normale

Schulter-Funktion ohne Bewegungseinschrankungen.
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Abkiirzung Bedeutung
BoNtA-SR-Mob Versuchsgruppe, Botulinumneurotoxin-A-Injektion, Sehnennaht spannungsreich
operiert, Mobilisation post op.
BoNtA-SA-Mob Vers_uchsgruppe, BotuI|numneurotoxm—A—Injektlon, Sehnennaht spannungsarm
operiert, Mobilisation post op.
Versuchsgruppe, Botulinumneurotoxin-A-Injektion, Sehnennaht spannungsreich
BoNtA-SR-Im . T .
operiert, Immobilisation im Gips post op.
Versuchsgruppe, Botulinumneurotoxin-A-Injektion, Sehnennaht spannungsarm
BoNtA-SA-Im . T .
operiert, Immobilisation im Gips post op.
BoNtA-Mob BoNtA-SR-Mob + BoNtA-SA-Mob
BoNtA-Im BoNtA-SR-Im + BoNtA-SA-Im
BoNtA BoNtA-SR-Mob + BoNtA-SA-Mob + BoNtA-SR-Im + BoNtA-SA-Im
NaCl-SR-Mob Kontrollgruppe, |sotone Natrlu_mchl_ondlosung—lnJekt|on, Sehnennaht
spannungsreich operiert, Mobilisation post op.
NaCl-SA-Mob Kontrollgruppe, |sotc_:ne Natrlgmchlorldlosung—lnJekt|on, Sehnennaht
spannungsarm operiert, Mobilisation post op.
Kontrollgruppe, isotone Natriumchloridldsung-Injektion, Sehnennaht
NaCl-SR-Im . . e .
spannungsreich operiert, Immobilisation im Gips post op.
Kontrollgruppe, isotone Natriumchloridldsung-Injektion, Sehnennaht
NaCl-SA-Im . L 7
spannungsarm operiert, Immobilisation im Gips post op.
NaCl-Mob NaCl-SR-Mob + NaCl-SA-Mob
NaCl-Im NaCl-SR-Im + NaCl-SA-Im
NaCl NaCl-SR-Mob + NaCl-SA-Mob + NaCI-SR-Im + NaCIl-SA-Im
Kontralat. Kontralaterale Schulter, wurde nicht infiltriert und nicht operiert
Schulter

Tab. 14: Abkiirzungstabelle der Versuchs- und Kontrollgruppen

5.2 Sehnendurchmesser

Im Vergleich des Sehnendurchmessers (SD [cm]) zwischen der Versuchsgruppe, die
mit Botulinum Neurotoxin A (BoNtA) behandelt wurde, und der Kontrollgruppe, die
mit isotoner Kochsalzlosung (NaCl) behandelt wurde, zeigte sich in der
Versuchsgruppe (BoNtA) ein signifikant (p = 0,0051) groRerer Sehnendurchmesser
als in der Kontrollgruppe (NaCl).

Auch erwies sich der Sehnendurchmesser der Versuchsgruppe (BoNtA) als
signifikant (p = 0,0044) groRer als der der kontralateralen Schulter (Schulter wurde

weder infiltriert noch operiert; Abb. 16).
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G **p=0,0044

Gruppe
Abb. 16: Sehnendurchmesser der Gruppen NaCl, BoNtA und der kontralateralen Schulter
Vergleicht man den Sehnendurchmesser der Versuchsgruppen BoNtA-SR-Mob mit

dem der Kontrollgruppe NaCl-SR-Mob, so konnte kein signifikanter (p = 0,4654)
Unterschied nachgewiesen werden (Abb. 17).

0.5
Bl BoNtA-SR-Mob
0.4+ B NaCl-SR-Mob
0.3
£
G
0.249
0.14
0.0+

Gruppe

Abb. 17: Sehnendurchmesser der spannungsreichen, mobilisierten Gruppe

Zwischen dem Sehnendurchmesser der Versuchsgruppe BoNtA-SA-Mob und der
Kontrollgruppe NaCI-SA-Mob zeigte sich kein signifikanter (p = 0,2930) Unterschied
(Abb. 18).

Il BoNtA-SA-Mob

0.4 I NaCl-SA-Mob
0.3+
0.24
0.19
0.0+

Gruppe

cm

Abb. 18: Sehnendurchmesser der spannungsarmen, mobilisierten Gruppe



Im Vergleich des Sehnendurchmessers der Versuchsgruppe BoNtA-SR-IM mit dem
der Kontrollgruppe NaCl-SR-Im ergab sich kein signifikant (p = 0,0824) groRerer
Sehnendurchmesser (Abb. 19).

0.4+
Il BoNtA-SR-IM

BN NaClI-SR-IM

cm

Gruppe

Abb. 19: Sehnendurchmesser der spannungsreichen, immobilisierten Gruppe

In der Versuchsgruppe BoNtA-SA-Im wurde ein signifikant (p = 0,0225) groRerer
Sehnendurchmesser nachgewiesen als in der Kontrollgruppe NaCI-SA-IM (Abb. 20).

0.59 t 1
Bl BoNtA-SA-IM
0.4 I NaCl-SA-IM
o *p=0,0225
=
o
0.24
0.14
0.0-

Gruppe

Abb. 20: Sehnendurchmesser der spannungsarmen, immobilisierten Gruppe

Im Vergleich der Kontrollgruppen NaCl-Mob und NaCl-Im konnte kein signifikanter
Unterschied (p = 0,1096) des Sehnendurchmessers gezeigt werden (Abb. 21).
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Abb. 21: Sehnendurchmesser der NaCl-Gruppe

Der Vergleich der Versuchsgruppen BoNtA-Mob und BoNtA-Im ergab ebenfalls
keinen signifikanten Unterschied (p = 0,8464) bezlglich des Sehnendurchmessers
(Abb. 22).

0.59
B BoNtA-Mob
0.44 8 BoNtA-Im

0.34

0.24

0.0<

Gruppe

Abb. 22: Sehnendurchmesser der BoNtA-Gruppe

5.3 ReiRfestigkeit der Sehne (Fmax)

Im Vergleich der maximalen AusreilRkraft (Fmax [N/mmz]) zwischen der
Versuchsgruppe BoNtA und der Kontrollgruppe NaCl zeigte sich eine signifikant (p =
0,0410) niedrigere notige maximale Ausreil3kraft in der Versuchsgruppe als in der
Kontrollgruppe.

Es konnte kein signifikanter Unterschied (p = 0,1077) der Fmax zwischen der

Versuchsgruppe BoNtA und der kontralateralen Schulter nachgewiesen werden.

Auch zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,2169) zwischen der

Kontrollgruppe NaCl und der kontralateralen Schulter.
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Die maximale Ausreillkraft betrug in der Gruppe NaCl im Durchschnitt
15,67 + 4,4 N/'mm?, in der Gruppe BoNtA 13,79 + 4,9 N/mm? und in der Gruppe der
kontralateralen Schultern 18,06 = 7,9 N/mm? (Abb. 23).

B NacCl
" B BoNtA

20+ BN Kontralat.
*p=0,0410

Newton/mm?

104

e

Gruppe

Abb. 23: Maximale Ausreif3kraft der Gruppen NaCl, BoNtA und der kontralateralen Schulter

Im Vergleich der Fmax zwischen der Versuchsgruppe BoNtA-SR-Mob und der
Kontrollgruppe NaCIl-SR-Mob konnte kein signifikanter Unterschied (p = 0,3246)
nachgewiesen werden.

Die maximale Ausreil3kraft belief sich in der Gruppe BoNtA-SR-Mob im Durchschnitt

auf 13,31 = 4,8 N/mm? und in der Gruppe NaCl-SR-Mob auf 15,70 = 6,7 N/mm?
(Abb. 24).

25+
Bl BoNtA-SR-Mob
20 B NaCl-SR-Mob

159

104

Newton/mm?

5+

Gruppe

Abb. 24: Maximale Ausreifdkraft der spannungsreichen, mobilisierten Gruppe

Es konnte kein signifikanter Unterschied (p = 0,6009) der Fmax zwischen der

Versuchsgruppe BoNtA-SA-Mob und der Kontrollgruppe NaCIl-SA-Mob festgestellt
werden.

62



Die maximale Ausreillkraft betrug in der Gruppe BoNtA-SA-Mob im Durchschnitt
14,75 + 5,4 N/mm? und in der Gruppe NaCI-SA-Mob 15,65 = 4,1 N/mm? (Abb. 25).

25+
Bl BoNtA-SA-Mob
20+ B NaCl-SA-Mob
154

10

Newton/mm?2

Gruppe

Abb. 25: Maximale Ausreifdkraft der spannungsarmen, mobilisierten Gruppe

Die Versuchsgruppe BoONtA-SR-IM zeigte keinen signifikanten (p = 0,0783)
Unterschied der Frax im Vergleich zur Kontrollgruppe NaCl-SR-Im.

Die maximale Ausreilkraft betrug in der Gruppe BONtA-SR-Im im Durchschnitt
11,91 = 4,8 N/mm? und in der Gruppe NaCl-SR-Im 15,05 = 2,9 N/mm? (Abb. 26).

20+
Bl BoNtA-SR-IM

B NaCl-SR-IM

Newton/mm?
e g

(%2}
Il

Gruppe

Abb. 26: Maximale Ausreif3kraft der spannungsreichen, immobilisierten Gruppe

Die Versuchsgruppe BoNtA-SA-Im wies keine signifikant (p = 0,5545)
unterschiedliche Fnax auf im Vergleich zur Kontrollgruppe NaCI-SA-Im.
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Die maximale AusreiRkraft in der Gruppe BoNtA-SA-Im war im Durchschnitt 15,35 +
4,6 N/mm? und in der Gruppe NaCI-SA-Im 16,33 = 3,7 N/mm? (Abb. 27).

259

204

159

109

Newton/mm?

5=

Gruppe

Bl BoNtA-SA-IM
B NaCl-SA-IM

Abb. 27: Maximale Ausreifkraft der spannungsarmen, immobilisierten Gruppe

Im Vergleich der Fnax der Kontroligruppen NaCl-Mob und NaCl-Im konnte kein

signifikanter Unterschied (p = 0,9300) nachgewiesen werden.

Die maximale Ausreil3kraft betrug in der Gruppe NaCl-Mob im Durchschnitt 15,67 +
5,4 N/mm? und in der Gruppe NaCl-Im 15,66 = 3,3 N/mm? (Abb. 28).

Newton/mm?

Gruppe

Abb. 28: Maximale Ausreif3kraft der NaCl-Gruppe

I Nacl-Mob
¥ NaCl-im

Ebenso zeigte der Vergleich bezlglich der Fnax der Versuchsgruppen BoNtA-Mob
und BoNtA-Im keinen signifikanten Unterschied (p = 0,6744).
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Die maximale Ausreil3kraft belief sich in der Gruppe BoNtA-Mob im Durchschnitt auf
14,03 = 5,0 N/mm? und in der Gruppe BoNtA-Im auf 13,56 = 4,9 N/mm? (Abb. 29).

25+
I BoNtA-Mob

204 B8 BoNtA-Im

Newton/mm?

Gruppe

Abb. 29: Maximale Ausreifkraft der BoNtA-Gruppe

5.4 Elastizitat (quasilineare Viskoelastizitat)

Im Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) in der spannungsarmen Gruppe konnte
ein signifikant (p < 0,0001) niedrigerer QLV-Wert und damit eine hohere Elastizitat der
Gruppe BoNtA-SA-Im als der NaCI-SA-Im-Gruppe nachgewiesen werden.

Kein signifikanter Unterschied der Elastizitat (p = 0,0873) zeigte sich zwischen den
Gruppen BoNtA-SA-Mob und NaCl-SA-Mob (Abb. 30).

2.54 *
% — B8 BoNIA-SA-Im
2.04 B BoNtA-SA-Mob
28 NaCl-SA-Im
g 1.59 I NaCl-SA-Mob
= 1.0+ *p< 0.0001
0.5+
0.0+

Gruppe

Abb. 30: Elastizitat der Sehne der spannungsarmen Gruppe

In der spannungsreichen Gruppe wurde beim Vergleich in der Gruppe NaCI-SR-Im ein
signifikant (p = 0,023) hoherer QLV-Wert und damit eine niedrigere Elastizitat der Sehne
als in der Gruppe BoNtA-SR-Im angefuhrt.
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Es konnte kein signifikanter Unterschied (p = 0,1247) der Elastizitat belegt werden
zwischen den Gruppen BoNtA-SR-Mob und NaCIl-SR-Mob (Abb. 31).

2.0+
B8 BoNtA-SR-Im
s * ; BN BoNtA-SR-Mob
’ 88 NaCl-SR-Im
g 2 NaCl-SR-Mob
1.04
- *p=0023
0.54
0.0+

Gruppe

Abb. 31: Elastizitat der Sehne der spannungsreichen Gruppe

Verglich man die Elastizitat der Sehne (MPa) in der immobilisierten Gruppe, ergab sich
fur die Gruppe BoNtA-SA-Im ein signifikant (p = 0,0208) niedrigeren QLV-Wert und
damit eine hohere Elastizitat als die Gruppe BoNtA-SR-Im.

Ein signifikant (p = 0,0485) hoherer QLV-Wert und damit eine niedrigere Elastizitat der
Sehne zeigte sich bei der Gruppe NaCIl-SA-Im im Vergleich zur Gruppe NaCl-SR-Im
(Abb. 32).

29 B8 BoNtA-SA-Im
2.0 B BoNtA-SR-Im
&8 NaCl-SA-Im
s 15 — B NaCl-SR-Im
=
1.04 *p =0,0208
**p =0,0485
0.59
0.0+
Gruppen

Abb. 32: Elastizitat der Sehne der immobilisierten Gruppe

Die Gruppe NaCl-SA-Mob zeigte im Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) in der
mobilisierten Gruppe einen signifikant (p < 0,0001) hoheren QLV-Wert und damit eine
niedrigere Elastizitat als die Gruppe NaCl-SR-Mob.
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Es konnte kein signifikanter Unterschied (p = 0,3084) zwischen den Gruppen BoNtA-SA-
Mob und BoNtA-SR-Mob nachgewiesen werden (Abb. 33).

2.0 *
| i B8 BoNtA-SA-Mob
B BoNtA-SR-Mob
15 %88 NaCl-SA-Mob
© I NaCl-SR-Mob
% 1.0
*p <0,0001
0.54
0.0+

Gruppen

Abb. 33: Elastizitat der Sehne der mobilisierten Gruppe

Zum Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) pro Zyklus in der spannungsreichen,
mobilisierten Gruppe: Abb. 34 zeigt den Vergleich aller 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-
SR-Mob und NaCl-SR-Mob im Uberblick.

Il BoNtA-SR-Mob
I NacCl-SR-Mob

1.0+
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Abb. 34: Elastizitat pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SR-Mob und NaCl-SR-Mob

Verglich man die Elastizitdt der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsreichen, mobilisierten Gruppe, ergab sich: Der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-
SR-Mob zeigte einen signifikant (p = 0,0142) hoheren QLV-Wert und damit eine
geringere Elastizitat im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Mob.

Auch der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Mob ergab einen signifikant (p < 0,0001)
hoheren QLV-Wert und damit eine geringere Elastizitat als der 5. Zyklus der Gruppe
NaCl-SR-Mob.
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Kein signifikanter Unterschied (p = 0,6607) wurde im Vergleich des 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Mob nachgewiesen.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Mob mit dem 5. Zyklus
der Gruppe NaCl-SR-Mob zeigte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,4470)
(Abb. 35).
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Abb. 35: Elastizitat der Sehne der spannungsreichen, mobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

Fiar den Vergleich der Elastizitdt der Sehne (MPa) pro Zyklus in der spannungsarmen,
mobilisierten Gruppe wurden alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SA-Mob und NaCl-SA-
Mob verglichen. Einen Uberblick gibt Abb. 36.
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Abb. 36: Elastizitit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SA-Mob und NaCl-SA-Mob im Uberblick

Der Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsarmen, mobilisierten Gruppe ergab Folgendes: Der 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SA-Mob zeigte einen signifikant (p = 0,0126) hoheren QLV-Wert und damit eine
niedrigere Elastizitat im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Mob.

Der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SA-Mob wies keinen signifikanten (p = 0,1150)
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Unterschied zum 5. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Mob auf.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,2122) konnte im Vergleich des 1. Zyklus der
Gruppe BoNtA-SA-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SA-Mob nachgewiesen

werden.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Mob mit dem 5. Zyklus
der Gruppe NaCl-SA-Mob erbrachte ebenfalls keinen signifikanten (p = 0,4307)
Unterschied (Abb. 37).
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Abb. 37: Elastizitat der Sehne der spannungsarmen, mobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

Zum Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) pro Zyklus in der spannungsreichen,
immobilisierten Gruppe prasentiert Abb. 38 einen Uberblick. Dargestellt ist der Vergleich
aller 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SR-Im und NaCI-SR-Im.
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Abb. 38: Elastizitat pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SR-Im und NaCl-SR-Im

Im Vergleich der Elastizitdt der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsreichen, immobilisierten Gruppe zeigte sich: Der 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Im wies einen signifikant (p = 0,0004) hoheren QLV-Wert und damit eine
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niedrigere Elastizitat im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Im auf.

Auch der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Im prasentierte einen signifikant (p = 0,0013)
hoheren QLV-Wert und damit eine geringere Elastizitat als der 5. Zyklus der Gruppe
NaCl-SR-Im.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,1481) zeigte sich im Vergleich des 1. Zyklus der
Gruppe BoNtA-SR-Im mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Im.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Im mit dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCl-SR-Im ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,2301)
(Abb. 39).

Q=
. Bl 1.Z-BoNtA-SR-Im
5 BB 5.Z-BoNtA-SR-Im
1.Z-NaCl-SR-Im
o R S— g8 5.Z-NaCI-SR-Im
= & *p =0,0004
*p=0,0013
14
0-

Zyklus
Abb. 39: Elastizitat der Sehne der spannungsreichen, immobilisierten Gruppe

Zum Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) pro Zyklus in der spannungsarmen,
immobilisierten Gruppe: Abb. 40 gibt einen Uberblick iber den Vergleich aller 5 Zyklen
der Gruppen BoNtA-SA-Im und NaCI-SA-Im.
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Abb. 40: Elastizitat pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SA-Im und NaCl-SA-Im
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Im Vergleich der Elastizitdt der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsarmen, immobilisierten Gruppe zeigte der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Im
einen signifikant (p = 0,0002) héheren QLV-Wert und damit niedrigere Elastizitat im
Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Im.

Auch der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SA-Im zeigte einen signifikant (p = 0,0052)
hoheren QLV-Wert und damit eine geringere Elastizitat als der 5. Zyklus der Gruppe
NaClI-SA-Im.

Auch zeigte sich ein signifikant (p = 0,0151) hoherer QLV-Wert und damit eine niedrigere
Elastizitat des 1. Zyklus der Gruppe NaCIl-SA-Im im Vergleich zum 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SA-Im.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Im und dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCIl-SA-Im ergab ebenfalls einen signifikanten (p = 0,0124) Unterschied der
Elastizitat zugunsten der Gruppe BoNtA-SA-Im (niedrigerer QLV-Wert und damit hohere
Elastizitat) (Abb. 41).
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Abb. 41: Elastizitat der Sehne der spannungsarmen, immobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5
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Zum Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) pro Zyklus in der Kontrollgruppe: Abb. 42
gibt einen Uberblick Gber den Vergleich aller 5 Zyklen der Gruppen NaCl-Mob und NaCl-
Im.
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Abb. 42: Elastizitat pro Zyklus: Vergleich der Gruppen NaCl-Mob und NaCl-Im

Im Vergleich der Elastizitat der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der Kontrollgruppe
zeigte der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Mob einen signifikant (p < 0,0001) héheren QLV-
Wert und damit eine niedrigere Elastizitat im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe NaCl-
Mob.

Auch der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Im wies einen signifikant (p < 0,0001) hoheren
QLV-Wert und damit eine niedrigere Elastizitat als der 5. Zyklus der Gruppe NaCl-Im
auf.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,1188) konnte im Vergleich des 1. Zyklus der
Gruppe NaCl-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Im nachgewiesen werden.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe NaCl-Mob mit dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCl-Im ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,1312) (Abb.
43).
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Abb. 43: Elastizitat der Sehne der Kontrollgruppe Zyklus 1 und 5

In Abb. 44 sind alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-Mob und BoNtA-Im zum Vergleich der
Elastizitat der Sehne (MPa) pro Zyklus in der Versuchsgruppe dargestellt.
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Abb. 44: Elastizitat pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-Mob und BoNtA-Im

Beim Vergleich der Elastizitdt der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
Versuchsgruppe wies der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Mob einen signifikant (p =
0,0005) hoheren QLV-Wert und damit geringere Elastizitat im Vergleich zum 5. Zyklus
der Gruppe BoNtA-Mob auf.

Auch der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im zeigte einen signifikant (p < 0,0001) hoheren
QLV-Wert und damit geringere Elastizitat als der 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,5508) wurde im Vergleich des 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im nachgewiesen.
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Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-Mob mit dem 5. Zyklus der
Gruppe BoNtA-Im ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,4147)
(Abb. 45).
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Abb. 45: Elastizitat der Sehne der Versuchsgruppe, Zyklus 1 und 5

5.5 Sehnensteifigkeit

Im Vergleich der Steifigkeit der Sehne (Newton) in der spannungsarmen Gruppe zeigte
sich eine signifikant (p < 0,001) niedrigere Steifigkeit der Sehne in der Gruppe BoNtA-
SA-Im als in der NaCI-SA-Im-Gruppe.

Im Vergleich der Gruppen BoNtA-SA-Mob und NaCI-SA-Mob konnte kein signifikanter
Unterschied (p = 0,0542) nachgewiesen werden (Abb. 46).

600- | * |
' ! B BoNtA-SA-Im
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Abb. 46: Steifigkeit der Sehne der spannungsarmen Gruppe

Beim Vergleich der Steifigkeit der Sehne (Newton) in der spannungsreichen Gruppe
wiesen die Gruppen BoNtA-SR-Im eine signifikant (p = 0,0232) niedrigere Steifigkeit als
die Gruppe NaCIl-SR-Im auf.

74



Im Vergleich der Gruppen BoNtA-SR-Mob und NaCIl-SR-Mob konnte kein signifikanter
Unterschied (p = 0,6201) nachgewiesen werden (Abb. 47).
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Abb. 47: Steifigkeit der Sehne der spannungsreichen Gruppe

Es zeigte sich eine signifikant (p = 0,018) niedrigere Steifigkeit der Sehne in der Gruppe
BoNtA-SA-Im im Vergleich zu der Gruppe BoNtA-SR-Im beim Vergleich der Steifigkeit

der Sehne (Newton) in der immobilisierten Gruppe.

Eine signifikant (p = 0,0166) hohere Steifigkeit der Sehne ergab sich bei der Gruppe
NaCl-SA-Im im Vergleich zu der Gruppe NaCIl-SR-Im (Abb. 48).
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200+ *p=0.018
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Abb. 48: Steifigkeit der Sehne der immobilisierten Gruppe

Im Vergleich der Steifigkeit der Sehne (Newton) in der mobilisierten Gruppe zeigte die
Gruppe NaCIl-SA-Mob eine signifikant (p < 0,0001) hohere Steifigkeit der Sehne als die
Gruppe NaCl-SR-Mob.
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Kein signifikanter Unterschied (p = 0,0727) konnte im Vergleich zwischen den Gruppen
BoNtA-SA-Mob und BoNtA-SR-Mob festgestellt werden (Abb. 49).
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Abb. 49: Steifigkeit der Sehne der mobilisierten Gruppe

Abb. 50 gibt einen Uberblick Uber alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SR-Mob und NaCl-
SR-Mob fur den Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) pro Zyklus in der
spannungsreichen, mobilisierten Gruppe:
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Abb. 50: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SR-Mob und NaCl-SR-Mob

Der Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsreichen, mobilisierten Gruppe ergab Folgendes: Der 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Mob zeigte keine signifikant (p = 0,3401) hohere Steifigkeit im Vergleich zum
5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Mob.

Der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Mob wies keine signifikant (p = 0,6305) hohere
Steifigkeit auf als der 5. Zyklus der Gruppe NaCI-SR-Mob.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,9048) wurde im Vergleich des 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Mob mit dem 1. Zyklus der NaCI-SR-Mob-Gruppe nachgewiesen.
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Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Mob mit dem 5. Zyklus
der Gruppe NaCl-SR-Mob ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,7802)
(Abb. 51).
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Abb. 51: Steifigkeit der Sehne der spannungsreichen mobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

Abb. 52 liefert einen Uberblick Uber alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SA-Mob und
NaCI-SA-Mob zum Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) pro Zyklus in der

spannungsarmen, mobilisierten Gruppe.
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Abb. 52: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SA-Mob und NaCl-SA-Mob

Im Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsarmen, mobilisierten Gruppe ergab sich, dass der 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SA-Mob keine signifikant (p = 0,6458) hohere Steifigkeit im Vergleich zum
5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Mob aufwies.

Der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SA-Mob zeigte keine signifikant (p = 0,5545) hohere
Steifigkeit als der 5. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Mob.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,4307) prasentierte sich im Vergleich des 1. Zyklus
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der Gruppe BoNtA-SA-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Mob.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Mob mit dem 5. Zyklus
der Gruppe NaCl-SA-Mob erbrachte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p =
0,3579) (Abb. 53).
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Abb. 53: Steifigkeit der Sehne der spannungsarmen mobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

Einen Uberblick Uber alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SR-Im und NaCI-SR-Im fiir den
Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) pro Zyklus in der spannungsreichen,
immobilisierten Gruppe gibt Abb. 54.
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Abb. 54: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SR-Im und NaCl-SR-Im

Im Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsreichen, immobilisierten Gruppe wies der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Im
keine signifikant (p = 0,4025) hohere Steifigkeit im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Im auf.

Der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Im zeigte keine signifikant (p = 0,4307) hohere
Steifigkeit als der 5. Zyklus der Gruppe NaCI-SR-Im.
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Kein signifikanter Unterschied (p = 0,2549) wurde im Vergleich des 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SR-Im mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-SR-Im nachgewiesen.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SR-Im und dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCl-SR-Im erbrachte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,3401)
(Abb. 55).
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Abb. 55: Steifigkeit der Sehne der spannungsreichen immobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

Abb. 56 liefert einen Uberblick tber alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-SA-Im und NaCl-
Steifigkeit der Sehne (MPa)

spannungsarmen, immobilisierten Gruppe:

SA-Im zum Vergleich der pro Zyklus in der

Bl BoNtA-SA-Im
NaClI-SA-Im

8001

600+

MPa

4004

2004

1,

&

X
v

o,

&
RS
v

i

S
NS
N

2l

S
NS
<V

Zyklus

Abb. 56: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-SA-Im und NaCl-SA-Im

Beim Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
spannungsarmen, immobilisierten Gruppe ergab sich fur den 1. Zyklus der Gruppe
BoNtA-SA-Im keine signifikant (p = 0,4701) hohere Steifigkeit im Vergleich zum
5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Im.

Der 1. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Im prasentierte keine signifikant (p = 0,6305) hohere
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Steifigkeit als der 5. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Im.

Eine signifikant (p = 0,0124) niedrigere Steifigkeit wies der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-
SA-Im im Vergleich zu dem 1. Zyklus der Gruppe NaCI-SA-Im auf.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-SA-Im mit dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCI-SA-Im erbrachte ebenfalls eine signifikant (p = 0,0183) niedrigere
Steifigkeit (Abb. 57).
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Abb. 57: Steifigkeit der Sehne der spannungsarmen immobilisierten Gruppe, Zyklus 1 und 5

In Abb. 58 ist ein Uberblick (iber alle 5 Zyklen der Gruppen NaCl-Mob und NaCl-Im
dargestellt zum Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) pro Zyklus in der
Kontrollgruppe:
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Abb. 58: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen NaCl-Mob und NaCl-Im

Zum \Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
Kontrollgruppe lasst sich festhalten, dass der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Mob keine
signifikant (p = 0,6149) hohere Steifigkeit im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe NaCl-
Mob zeigte.
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Der 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Im erbrachte keine signifikant (p = 0,5629) hohere
Steifigkeit als der 5. Zyklus der Gruppe NaCl-Im.

Kein signifikanter Unterschied (p = 0,2177) wurde im Vergleich des 1. Zyklus der Gruppe
NaCl-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe NaCl-Im nachgewiesen.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe NaCl-Mob und dem 5. Zyklus der
Gruppe NaCl-Im ergab ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,1908)
(Abb. 59).
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Abb. 59: Steifigkeit der Sehne der Kontrollgruppe, Zyklus 1 und 5

Alle 5 Zyklen der Gruppen BoNtA-Mob und BoNtA-Im zum Vergleich der Steifigkeit der
Sehne (MPa) pro Zyklus in der Versuchsgruppe sind in auf Abb. 60 dargestellt.
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Abb. 60: Steifigkeit pro Zyklus: Vergleich der Gruppen BoNtA-Mob und BoNtA-Im

Der Vergleich der Steifigkeit der Sehne (MPa) des 1. und 5. Zyklus in der
Versuchsgruppe ergab fur den 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Mob keine signifikant
(p = 0,4570) hohere Steifigkeit im Vergleich zum 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-Mob.
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Der 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im zeigte keine signifikant (p = 0,3229) hohere
Steifigkeit als der 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im.

Keinen signifikanter Unterschied (p = 0,4577) erbrachte der Vergleich des 1. Zyklus der
Gruppe BoNtA-Mob mit dem 1. Zyklus der Gruppe BoNtA-Im.

Der Vergleich zwischen dem 5. Zyklus der Gruppe BoNtA-Mob mit dem 5. Zyklus der
Gruppe BoNtA-Im lieferte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (p = 0,5672)
(Abb. 61).
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Abb. 61: Steifigkeit der Sehne der Versuchsgruppe, Zyklus 1 und 5

5.6 Zusammenfassung der Ergebnisse

Sehnendurchmesser: Fasst man alle Untergruppen zusammen, so a3t sich ein

statistisch signifikant hoherer Sehnendurchmesser nach BoNtA-Infiltration gegentber
den mit NaCl-infiltrierten Proben belegen. Zusatzlich konnte ebenfalls ein signifikant
groBerer Sehnendurchmesser in der Untergruppe nach BoNtA-Infiltration,
spannungsarmer Naht und postoperativer Immobilisation im Vergleich zur NaCl-
Kontrollgruppe gezeigt werden.

Maximale AusreilRkraft:  Bezuglich der maximalen Ausreil3kraft (Fmax) konnte im

Vergleich der Untergruppen keine statistisch signifikante Differenz nachgewiesen
werden. Lediglich der Vergleich aller BoNtA und NaCl Gruppen
zusammengenommen, ungeachtet der Methode der Sehnenrekonstruktion und der
postoperativen Versorgung (immobilisiert vs. nicht immobilisiert), zeigte eine
Uberlegenheit der mit Kochsalz infiltrierten Proben.
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Elastizitat: Betreffend der Sehnenelastizitat konnten wir in den Gruppen mit
postoperativer Immobilisation (ungeachtet ob spannungsreich oder —arm
rekonstruiert wurde) nach BoNtA-Infiltration eine signifikant hohere Elastizitat im

Vergleich zu den NaCl-Gruppen zeigen.

Steifigkeit: Auch bezuglich der Sehnensteifigkeit war eine statistisch
signifikante Differenz zwischen den BoNtA und NaCl-Gruppen nach postoperativer
Immobilisation (ungeachtet ob spannungsreich oder —arm rekonstruiert wurde) zu

Gunsten der NaCl-Gruppen nachzuweisen.
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6 Diskussion

Die Ruptur der Rotatorenmanschette ist eine der haufigsten Erkrankungen im
Bereich des Schultergelenks. Die Ursache liegt weitaus haufiger in einer
degenerativen Veranderung der Sehne als in einem akuten Trauma. Der Defekt fuhrt
meist zu Schmerzen und deutlichen Funktionseinschrankungen und somit zu einem
hohen Leidensdruck bei den Betroffenen (9). Bei steigender Lebenserwartung und
einem stetig wachsenden Funktionsanspruch an den eigenen Korper einer auch
noch im hohen Lebensalter sportlich aktiven Gesellschaft, wachsen auch die
Erwartungen an eine adaquate  Therapie mit  zufriedenstellenden
Langzeitergebnissen. Hinzu kommt, dass meist der dominante Arm betroffen ist und
somit die Patienten bereits in ihren Alltagstatigkeiten eingeschrankt sind.

Trotz der Weiterentwicklung der Rotatorenmanschettennaht in den vergangenen
Jahren von einem offenen hin zu einem arthroskopischen Verfahren konnten bisher
keine zufriedenstellenden Langzeitergebnisse erzielt werden. In bis zu 94% der Falle
kommt es zu einer Re-Ruptur innerhalb von 3-5 Jahren (10, 11). Grund hierfur
scheint laut mehrerer Studien eine erhohte Spannung am Sehnen-Knochen-Interface
insbesondere bei alten oder groflen Defekten zu sein (13—-16). Die erhohte Vorlast
fuhrt zur Verminderung der zur Re-Ruptur erforderlichen Kraft. Gerade bei gro3en
und/oder alten Defekten kommt es durch die Retraktion des Sehnenstumpfes zu
einer Erhohung dieser Vorlast. Bis heute ist es jedoch nicht gelungen, eine adaquate
Therapie zur Vorlastsenkung zu etablieren und damit die Re-Ruptur-Rate auf ein

angemessenes Mal} zu senken.

Daher war es Ziel dieser Arbeit, diese Vorspannung durch den Einsatz von
Botulinumneurotoxin A in der operativen Versorgung der isolierten Ruptur der
Supraspinatussehne durch selektive Paralyse des Muskels zu reduzieren und somit
eine bessere Heilung am Sehnen-Knochen-Interface, eine daraus resultierende
kirzere Immobilisierungszeit und folglich fur den Patienten zufriedenstellende

Langzeitergebnisse zu erreichen.
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6.1 Botulinumneurotoxin bei spastischen und dystonen

Bewegungsstorungen

In der konservativen Therapie spastischer und dystoner Bewegungsstorungen hat
sich die Anwendung von BoNtA bereits seit Jahren etabliert. Botulinumneurotoxin ist
ein Nervengift, das vom Bakterium Clostridium botulinum gebildet wird. Es sind 7
Untertypen bekannt, wobei in der klinischen Medizin v. a. Botulinumneurotoxin Typ A
(BoNtA) eine Rolle spielt. Es fuhrt Uber eine Hemmung der Freisetzung von
Acetylcholin aus dem prasynaptischen Speicher zu einer Blockade der
Erregungsubertragung an der motorischen Endplatte und damit zu einer schlaffen
Parese des betreffenden Muskels. Die Wirkung tritt verzogert nach einigen Tagen bis
ca. 2 Wochen ein. Die Wirkdauer betragt 8-16 Wochen.

Eine wegweisende Studie zu diesem Thema stellt die Arbeit von Tlzuner et al. (63)
dar. Er untersuchte das postoperative Outcome von 7 Kindern mit
Beugesehnenverletzungen der Hand, die nach operativer Versorgung eine BoNtA-
Injektion in den korrespondierenden Muskel erhalten haben. Dabei konnte er gute bis
sehr gute Langzeitergebnisse ohne lange Immobilisationsdauer und nicht
vorausgesetzter Compliance feststellen.

Der Aufbau unserer Studie orientiert sich an den Arbeiten von Ma et al. (65), Galatz
et al. (66) und Hettrich et al. (67): Ma et al. untersuchten die Wirkung der
intraoperativen BoNtA-Injektion in den M. gastrocnemius der Ratte sowie 2 Tage
andauernde Immobilisation durch  Gipsverband auf die Heilung der
Achillessehnennaht. Der Nachbeobachtungszeitraum betrug 3 Wochen.

Galatz et al. erforschten den Effekt der BoNtA-Injektion in den M. supraspinatus der
Ratte nach Naht des Rotatorenmanschettendefekts. Die BoNtA-Injektion erfolgte
intraoperativ, des Weiteren erfolgte die Immobilisierung der einen Gruppe im
Gipsverband fur 3 bzw. 8 Wochen.

Hettrich et al. untersuchten die Wirkung der intraoperativen BoNtA-Injektion bei
Supraspinatussehnennaht der Ratte vs. alleinige @ Sehnennaht.  Der
Nachbeobachtungszeitraum betrug 4, 8 und 24 Wochen. Eine freie Beweglichkeit der
Tiere war zu jedem Zeitpunkt moglich.
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Ein Kritikpunkt aller 3 Studien ist die intraoperative BoNtA-Injektion. Die Wirkung des
Botulinumneurotoxins tritt verzogert erst nach ca. 1 Woche ein. Somit fehlte in allen

drei Studien in der ersten postoperativen Woche der ,BoNtA-Schutz” auf die Sehne.
6.2 Der Studienaufbau

Wir entschieden uns daher in unsere Studie fur eine BoNtA-Injektion 7 Tage
praoperativ. Des Weiteren bildeten wir neben den Gruppen BoNtA vs. NaCl und
Mobilisation vs. Immobilisation noch die Gruppen spannungsarme Vs.
spannungsreiche Sehnennaht. Die Dauer der Immobilisation wurde in Anlehnung an
die Arbeit von Ma et al. (65) fur 2 Tage festgelegt. Die Nachbeobachtungszeit betrug
8 Wochen.

Danach erfolgte die Totung der Tiere mit Entnahme des M. supraspinatus und der
Sehne sowie des zugehodrigen Humerus. AnschlieBend wurden die Sehnen
biomechanisch sowie histologisch untersucht.

Ziel der Arbeit war es, zu untersuchen ob 1. durch selektive Paralyse des M.
supraspinatus mittels BoNtA-Injektion die knocherne Sehnenheilung nach
Rotatorenmanschettennaht gunstig beeinflusst werden kann, und ob 2. hierdurch die
Rehabilitationsphase verkurzt und auf eine postoperative Immobilisation verzichtet

werden kann.

Unsere Hypothese war, dass wir das beste Ergebnis in der Gruppe BoNtA-SA-Mob
(Botulinumneurotoxin A-Injektion, spannungsarm operiert, postoperative Mobilisation)
erzielen wirden, da man von verschiedenen anderen Erkrankungen der Orthopadie
und Unfallchirurgie weil}, dass ein gewisses Mal} an mechanischer Belastung sich

positiv auf die Heilung auswirkt (69, 70).

In der biomechanischen Testung untersuchten wir die Sehne bezuglich ihres
Sehnendurchmessers, der maximal notigen Ausreilkraft (Fmax), ihrer Elastizitat sowie
ihrer Steifigkeit.

Die Ergebnisse der biomechanischen Versuche konnten unsere Hypothese, dass
das beste Ergebnis in der Gruppe BoNtA-SA-Mob (Botulinumneurotoxin-A-Injektion,
spannungsarm operiert, postoperative Mobilisation) erzielt werden kann, und dass
wir einen positiven Effekt in der Behandlung der spannungsreichen, gro3en oder
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alten Rotatorenmanschettendefekte erreichen, nicht vollstandig bestatigen. Es liel
sich zwar ein positiver Effekt der BoNtA-Injektion, hinsichtlich der Steifigkeit der
Sehne und der damit verbundenen erhdhten Dehnbarkeit, in der Gruppe BoNtA-SR-
Im vs. BoNtA-SA-Im nachweisen, jedoch nicht wie erwartet im Hinblick auf die
maximal notige Ausreil3kraft im Vergleich zur NaCl-Gruppe. Auch liel3 sich kein
signifikanter Unterschied zwischen der mobilisierten und der immobilisierten Gruppe

feststellen.
6.3 Sehnendurchmesser

In unserer Studie stellten wir fest, dass der Sehnendurchmesser in der BoNtA-
Gruppe signifikant dicker war als in der NaCl- bzw. in der Gruppe der kontralateralen
Schulter. Dieses Ergebnis stand im Gegensatz zu Hettrich et al. (67) und Galatz et
al. (66), die in ihrer Studie einen signifikant groReren Sehnendurchmesser in der
NaCl-Gruppe nach 8 Wochen nachweisen konnten. In beiden Arbeiten wurde der
dickere Sehnendurchmesser in der Kontroligruppe durch ein vermehrtes
Narbengewebe erklart. Wir konnten an unseren Sehnen jedoch keinen Unterschied
hinsichtlich des Narbengewebes zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe erkennen
(bezlglich der histologischen Auswertung verweisen wir auf die Dissertation von
Herrn Markus Scharf). Dieser Gegensatz der Ergebnisse konnte jedoch am
unterschiedlichen Zeitpunkt der BoNtA-Injektion (intraoperativ bei Hettrich et al. und
7 Tage praoperativ in unserem Versuch) und dem damit verbundenen Grad der
Muskelatrophie zum Zeitpunkt 8 Wochen postoperativ liegen. In den Untergruppen
konnten wir nur in der Gruppe BONtA-SA-Im einen signifikant dickeren

Sehnendurchmesser im Vergleich zur Kontrollgruppe NaCIl-SA-Im nachweisen.
6.4 ReiRfestigkeit der Sehne

Der in der Versuchsgruppe und insbesondere in der Untergruppe BoNtA-SA-Im
gemessene dickere Sehnendurchmesser weckte die Erwartung, dass sich dies auch
in der maximalen Ausreilkraft zu Gunsten unserer Hypothese auswirken wurde.
Betrachtet man jedoch unsere biomechanischen Testergebnisse hat sich jedoch
scheinbar nur die Quantitat und nicht die Qualitat des Gewebes erhoht.

Entgegen unserer Annahme, die Rotatorenmanschettenruptur in der Versuchsgruppe

mit Botulinumneurotoxin-A-Injektion wirde besser heilen als in der Kontrollgruppe mit
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NaCl-Injektion, zeigte unsere biomechanische Testung jedoch eine signifikant
niedrigere notige maximale Ausreil3kraft in der Versuchsgruppe nach BoNtA-Injektion
(13,79 = 49 N/mmz) als in der Kontrollgruppe nach NaCl-Injektion (15,67 + 4,4
N/mm?) (Abb. 23).

Dieses Ergebnis deckt sich mit dem von Galatz et al. (66). Auch hier zeigte sich nach
3 und 8 Wochen eine signifikant hohere notige Fmax in der Gruppe NaCl mit Gips im
Vergleich zu der Gruppe BoNtA mit Gips. Daruber hinaus konnten Galatz et al. eine
signifikant hohere Fmax zugunsten der Gruppe BoNtA ohne Gips vs. BoNtA mit Gips
nachweisen. Auch in der Arbeit von Hettrich et al. (67) war eine signifikant hohere
Fmax in der Gruppe Sehnennaht und NaCl-Injektion (46,7 N + 14,2 N) notig,
verglichen mit der Gruppe Sehnennaht plus BoNtA-Injektion (27,7 N = 6,2 N). Uns
gelang es in den einzelnen Untergruppen nicht, signifikante Unterschiede hinsichtlich
Fmax nachzuweisen. Dies konnte zum einen an der moglicherweise zu kleinen
Gruppengrolde liegen und/oder zum anderen an der geringen Sensitivitat unseres
Testgerates. Die niedrigste notige maximale Ausreil3kraft zeigte sich mit 11,91 =
4,8 N'mm? in der Gruppe BoNtA-SR-Im. Dies passt zur Hypothese, die auch in
Arbeiten von Galatz et al., Gimbel et al., Thomopoulos et al. und Ma et al. bestatigt
werden konnte (65, 66, 76, 78), dass sich ein geringes Mal} an Spannung positiv auf
die Heilung der Sehne auswirkt bzw. den negativen Effekt der kompletten
Immobilisation auf die Heilung. Es widerspricht jedoch unseren eigenen Ergebnissen
hinsichtlich der Steifigkeit.

6.5 Sehnenelastizitat

Bezlglich Elastizitat und Steifigkeit der Sehne konnte in unserer Arbeit in den
Versuchsgruppen BoNtA-SA/SR-Im ein signifikanter Unterschied mit hoher Elastizitat
(kleiner QLV-Wert) sowie einer niedrigen Steifigkeit im Vergleich zur Kontrollgruppen

NaCl-SA/SR-Im nachgewiesen werden.

Auch wurde innerhalb der Kontrollgruppen eine signifikant niedrigere Elastizitat
(hoher QLV-Wert) und eine signifikant hohere Steifigkeit in der Gruppe der
spannungsarmen Sehnennaht, unabhangig von Mobilisation oder Immobilisation im

Vergleich zur spannungsreichen Sehnennaht aufgezeigt.

88



Dies deckt sich mit unserem Ergebnis, dass in der NaCl-Gruppe eine erhohte Fpmax
erforderlich ist. Eine hohe Steifigkeit der Sehne bedeutet, dass eine grof3e Dehnung
der Sehne moglich ist (75). In der Versuchsgruppe zeigte sich eine signifikant
niedrigere Elastizitdt und hohere Steifigkeit in der Gruppe BoNtA-SR-Im vs. BoNtA-
SA-Im. Die hohere Steifigkeit der Sehne und die damit verbundene grolere mogliche
Dehnbarkeit in der Gruppe BoNtA-SR-Im vs. BoNtA-SA-Im konnte ein Hinweis darauf
sein, dass eben genau die Patienten mit einer alten, spannungsreichen Verletzung
der Rotatorenmanschette von einer BoNtA-Injektion profitieren konnten. Galatz et al.
(66) beschrieben in ihrer Arbeit ebenso eine signifikant hohere Steifigkeit in der NaCl
+ Gips-Gruppe vs. BoNtA + Gips-Gruppe nach 8 Wochen sowie eine erhohte
Elastizitat der Sehne in der BoNtA + Gips-Gruppe vs. NaCl + Gips-Gruppe nach 3
Wochen, jedoch nicht mehr nach 8 Wochen. Nach 8 Wochen zeigte sich eine
erhohte Elastizitat in der BoNtA-Gruppe verglichen mit der BoNtA + Gips-Gruppe.

Im Vergleich der einzelnen Zyklen bezlglich der Elastizitat der Sehne konnte in
nahezu allen Gruppen eine signifikant niedrigere Elastizitat der Sehne im 1. Zyklus
verglichen mit dem 5. Zyklus der gleichen Gruppe nachgewiesen werden. Das
Ergebnis entspricht unseren Erwartungen, da es sich um eine physikalische
Tatsache handelt, dass die Elastizitat eines Gegenstands nach wiederholter
Spannung und Entspannung zunimmt. In der Kontrollgruppe NaCI-SA-Im zeigte sich
eine signifikant niedrigere Elastizitat im 1. und im 5. Zyklus verglichen mit dem 1. und
5. Zyklus der Versuchsgruppe BoNtA-SA-Im.

Es ist uns in den anderen Untergruppen nicht gelungen, signifikante Unterschiede

zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe festzustellen.

Bei der Auswertung der Ergebnisse bezuglich der Steifigkeit des 1. und 5. Zyklus
zeigte sich eine Signifikanz zugunsten der Kontrollgruppe NaCI-SA-Im im Vergleich
mit der Versuchsgruppe BoNtA-SA-Im. Das Ergebnis lasst sich gut mit der
erhobenen hdéchsten maximal nétigen AusreiRkraft von 16,33 = 3,7 N/mm? in der
Untergruppe NaCI-SA-Im vereinen. In den anderen Untergruppen konnten wir keine
signifikanten Unterschiede zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe sowie innerhalb
der Versuchs- bzw. Kontrollgruppe nachweisen.

Zusammenfassend lasst sich hinsichtlich der biomechanischen Ergebnisse sagen,
dass sich eine  BoNtA-Injektion in den  Supraspinatusmuskel bei
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Rotatorenmanschettenlasion im Vergleich zu einer NaCl-Injektion nicht positiv auf
den Heilungsprozess auswirkt, was sich an der signifikant niedrigeren notigen Fnaxin
der BoNtA-Gruppe gezeigt hat. Einen positiven Effekt konnten wir jedoch in der
Gruppe BoNtA-SR-Im im Vergleich zur Gruppe BoNtA-SA-Im in Form der signifikant
hoheren Steifigkeit der Sehne nachweisen. Eine hohe Steifigkeit der Sehne ist mit
einer erhohten Dehnbarkeit und somit spaterem Ausreil3en verbunden (75). Zudem
handelt es sich ja gerade um die alten, spannungsreichen Defekte der
Rotatorenmanschette, deren Therapieoptionen verbesserungswurdig sind. Dieses
Ergebnis bestatigte sich auch in der histologischen Untersuchung. Hier zeigen sich
aber auch die Grenzen unserer Arbeit auf. Es scheint, dass fur die biomechanischen
Untersuchungsmethoden eine hohere Sensitivitat erreicht werden muss, um auch in
den einzelnen Untergruppen signifikante Unterschiede nachzuweisen. Zudem
bestehen eindeutige Unterschiede zwischen der Muskulatur der Ratte und des
Menschen und damit auch in der Heilung der Rotatorenmanschettenlasion. So ist die
Degeneration und Verfettung des M. supraspinatus der menschlichen Schulter
irreversibel. Bei der Ratte hingegen ist die Muskelatrophie komplett reversibel bei
gleichzeitig deutlich schneller einsetzender Heilung des Defekts und folglich einem
positiveren Langzeit-Outcome. Es traten, entgegen unseren Erwartungen v.a. in der
Gruppe NaClI-SR, wahrend des gesamten Beobachtungszeitraum keine Re-Rupturen
auf. Ein nachster Schritt Iage darin, unsere Ergebnisse auf ein groeres Tiermodell

zu Ubertragen.
Sehnensteifigkeit

Die Steifigkeit zeigte sich in der Gruppe BoNtA-SR-Im signifikant hoher als in der
Gruppe BoNtA-SA-Im. Das Ergebnis konnte ein Hinweis dafur sein, dass doch die
alten, spannungsreichen Sehnendefekte in ihrer Heilung von der BoNtA-Injektion
profitieren konnten. Wie bereits oben beschrieben, konnten Galatz et al. (66) eine
signifikant hohere Fnax zugunsten der Gruppe BoNtA ohne Gips vs. der Gruppe
BoNtA mit Gips, welche die komplette Immobilisation des Muskels darstellt,
nachweisen. Gimbel et al. (78) untersuchten in ihrer Studie die Auswirkungen
unterschiedlicher  postoperativer  Aktivitatslevel auf die  Heilung der
Supraspinatussehne der Ratte nach Sehnennaht nach 4 und 16 Wochen. Es wurden
3 Gruppen sowie eine nicht operierte Kontrollgruppe, die sich frei im Kafig bewegen

konnte, gebildet. Die 1. Gruppe wurde postoperativ durch einen Gipsverband Uber
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Schulter und Brustkorb immobilisiert, die 2. Gruppe konnte sich postoperativ normal
im Kafig bewegen und die 3. Gruppe erhielt postoperativ zusatzliche korperliche
Ubungen. Es zeigte sich, dass langfristig (nach 16 Wochen) die besten Ergebnisse
hinsichtlich der Heilung der Sehne in der immobilisierten Gruppe erzielt werden
konnten. Die Ergebnisse decken sich mit denen von Thomopoulos et al. (76).

Die Immobilisation der Rattenschulter durch einen Gips schutzt vor grol3en
Bewegungen im Schultergelenk, lasst aber kleine Bewegungen zu (76). Scheinbar ist
jedoch die Kombination aus Immobilisation durch Gips plus BoNtA-Injektion zu viel
und wirkt sich negativ auf die Heilung aus (66). Der exakte Wert der notigen
Sehnenspannung, der die Heilung noch positiv beeinflusst, ohne zu einer Re-Ruptur
der Sehne zu flhren, muss allerdings noch ermittelt werden. Die hochste notige
maximale Ausreil3kraft zeigte sich mit 16,33 + 3,7 N/mm? in der Untergruppe NaCl-
SA-Im. Das Ergebnis passt zur hohen Steifigkeit in dieser Gruppe. Ursachlich hierfur
konnten die fehlende Muskelatrophie (im Vergleich zur BoNtA-Gruppe) sowie die
besseren Heilungstendenzen aufgrund der spannungsarmen Naht (im Vergleich zur
spannungsreichen Naht) und das notige Mall an Immobilisation (im Vergleich zur
mobilisierten Gruppe oder zur vollstandig immobilisierten Gruppe durch BoNtA plus
Gips) sein. Eine Erklarung dafur, dass wir in unserer Studie keinen signifikanten
Unterschied zwischen der mobilisierten und der immobilisierten Gruppe zeigen
konnten, liegt moglicherweise in der kurzen Immobilisationsdauer von nur 2 Tagen.
Galatz et al. und Gimbel et al. (66, 78) immobilisierten die Tiere fur 8 Wochen
postoperativ. Wir orientierten uns jedoch an der Studie und den Ergebnissen von Ma
et al. (65), da sich hier auch mit nur 2 Tagen Immobilisation der Vorteil zugunsten der
BoNtA-Injektion signifikant darstellte.

6.6 Histologische Untersuchung

Vereinbar mit unseren biomechanischen Ergebnissen konnte auch in der
histologischen Untersuchung der Supraspinatussehne (die Histologie war Teil einer
eigenen Dissertation und soll hier nur der Vollstandigkeit halber erwahnt werden)
gezeigt werden, dass die Heilung des spannungsreichen Sehnendefekts nach Naht
durch die BoNtA-Injektion verbessert werden kann.

Um ihren biomechanische Eigenschaften bei der Kraftibertragung von Muskel auf
Knochen gerecht zu werden, bestehen Sehnen zu einem grof3en Anteil aus parallel
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angeordneten Kollagenfasern. Den Hauptanteil bildet hierbei Kollagen | mit 95% der
Kollagenmasse. Nach Verletzungen von Sehnen kommt es zu einer in
charakteristischen Stadien ablaufenden Heilung der Sehnenstimpfe, wobei zunachst
Kollagen Typ Il gebildet wird. Der Gehalt an Kollagen vom Typ | ist vermindert.

Die histologischen Tests zeigten in der Gruppe mit spannungsreicher Sehnennaht
und BoNtA-Infiltration (BoNtA-SR) eine verminderte Zellstruktur, eine verminderte
Vaskularisation und eine erhohte Organisation im Gewebe des Sehnen-Knochen-
Interface. Des Weiteren erwies sich der Quotient Kollagen | zu Kollagen IlI signifikant
erhoht zugunsten der BoNtA-Gruppe und auch der Anteil an Faserknorpel war in der
BoNtA-Gruppe signifikant hoher als in der NaCl-Kontrollgruppe. Weiter stellten sich
die Kollagenfasern in der BoNtA-Gruppe geordneter und senkrechter zur Epiphyse
dar als in der NaCl-Gruppe. In der spannungsarmen Gruppe konnten nur
geringfugige Unterschiede hinsichtlich der Zellstruktur, etwas erhoht in der BoNtA-
Gruppe, festgestellt werden. In der Gruppe BoNtA-Im zeigten sich weniger Kollagen-
lI-Fasern am Sehnen-Knochen-Interface als in der Gruppe BoNtA-Mob oder in der
NaCl-Kontrollgruppe. Passend dazu konnten wir in der Gruppe BoNtA-Mob einen
hoheren Anteil an Faserknorpel nachweisen als in der Gruppe NaCl-Mob. Ein
erhohter Anteil an Kollagen Il bzw. Faserknorpel in der BoNtA-Gruppe ist ein

Indikator fur eine stabilere Heilung der Sehne am Knochenansatz (67).

Es ist noch unklar, warum die histologisch nachgewiesenen signifikant besseren
strukturellen Eigenschaften am Sehnen-Knochen-Ansatz in der Gruppe BoNtA-SR in
der biomechanischen Untersuchung nur im Vergleich zu der Gruppe BoNtA-SA und
nicht wie erwartet im Vergleich zur NaCl-Gruppe bestatigt werden konnten. Eine
mogliche Erklarung hierfur ware die grofere Sensitivitat der histologischen
Untersuchungsmethode im Gegensatz zur biomechanischen. Eine andere Erklarung
ware das hohe intrinsische Heilungspotenzial des Rattenmodels, unabhangig von der
angewandten chirurgischen Methode, das den moglichen positiven Effekt der
Paralyse des Muskels durch BoNtA aufheben wurde. Anders verhalt es sich jedoch
im menschlichen Schultergelenk, dass dieses hohe intrinsische Heilungspotenzial
nicht besitzt und bei dem der Heilungsprozess auch nicht von alleine eintritt.
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6.7 Limitationen der Arbeit

Diese Dissertation besitzt naturlich Limitationen bezuglich des methodischen
Aufbaus. Allen voran muss eine klare Unterscheidung zwischen einem Tiermodell
und den menschlichen Verhaltnissen stehen. Auch wenn wir das fur diese
Fragestellung etablierte Tiermodell verwendet haben, so unterscheidet sich die
Sehnenregeneration beim Menschen hiervon deutlich. Im hier verwendeten
Rattenmodell ist nach Sehnenrekonstruktion in nahezu allen Fallen von einer
restitutio ad integrum auszugehen. Diese Tatsache begriundet sich durch das
deutlich hohere Heilungspotential der Tiere.

Daruber hinaus muss angemerkt werden, dass die von uns geschaffenen
Sehnendefekte eine degenerative Lasion lediglich simulieren, mit einer tatsachlichen
Degeneration jedoch nicht vergleichbar sind. Hier stof3t das Rattenmodell eindeutig
an seine Grenzen. Eine zuverlassige Simulation der Sehnenrekonstruktion einer

degenerierten Supraspinatussehne ist bisher nicht gelungen.

Zu guter Letzt muss auch die relativ kurze postoperative Ruhigstellung angemerkt
werden. Diese wurde zum einen so gewahlt, da sie unserer Ansicht nach das hohe
intrinsische Heilungspotential mit entsprechend kurzer Rehabilitation wiederspiegelt
und wir uns zum anderen an vergleichbare Studien an der Rattenachillessehne

orientiert hatten.
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7 Zusammenfassung

Die Ruptur der Rotatorenmanschette ist eine der haufigsten Erkrankungen im
Bereich des Schultergelenks. Sie fuhrt meist zu Schmerzen und deutlichen
Funktionseinschrankungen und somit zu einem hohen Leidensdruck bei den
Betroffenen (9). Daruber hinaus konnten bis heute, trotz vielseitiger konservativer
sowie operativer Therapiemoglichkeiten, keine zufriedenstellenden Langzeit-
ergebnisse erzielt werden. In bis zu 94% der Falle kommt es zu einer Re-Ruptur
innerhalb von 3-5 Jahren (10, 11). Der Grund hierfur scheint laut mehrerer Studien
eine erhohte Spannung am Sehnen-Knochen-Interface insbesondere bei alten oder

grof3en Defekten zu sein (13-16).

Daher sollte es Ziel dieser Arbeit sein, diese Vorspannung durch den Einsatz von
Botulinumneurotoxin A in der operativen Versorgung der isolierten Ruptur der
Supraspinatussehne zu reduzieren und somit eine bessere Heilung, eine kirzere
Immobilisierungszeit und damit fur den Patienten zufriedenstellende

Langzeitergebnisse zu erreichen.

Wir nahmen an, dass wir das beste Ergebnis in der Gruppe BoNtA-SA-Mob
(Botulinumneurotoxin A-Injektion, spannungsarm operiert, postoperative Mobilisation)
erzielen wirden, da man von verschiedenen anderen Erkrankungen der Orthopadie
und Unfallchirurgie weil}, dass ein gewisses Mal} an mechanischer Belastung sich
positiv auf die Heilung auswirkt (69, 70). Praoperativ erfolgte 7 Tage vor Setzen des
eigentlichen Sehnendefekts und darauf folgender Sehnennaht, die Injektion von
Botulinumneurotoxin A in der Versuchsgruppe bzw. die Injektion von NaCl in der

Kontrollgruppe.

Die Immobilisation der Schulter wurde in der Versuchs- und der Kontrollgruppe flr

die Dauer von 2 Tagen durchgefuhrt.

Die Nachbeobachtungszeit betrug 8 Wochen. Dieser Zeitraum wurde von uns
deshalb gewahlt, da nach 2 Wochen eine maximal Muskelatrophie erreicht ist, die
sich Uber einen Zeitraum nach 2 Wochen bis 3 Monaten post injectionem wieder

zurluckbildet.
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In der biomechanischen Testung untersuchten wir die Sehne bezuglich ihres
Sehnendurchmessers, der maximal notigen Ausreil3kraft, ihrer Elastizitat sowie ihrer
Steifigkeit.

Anhand der biomechanischen Testergebnisse konnten wir unsere Hypothese nicht
bestatigen und ein positiver Effekt auf die Heilung des Rotatorenmanschettendefekts
konnte im Vergleich zwischen der BoNtA- und der NaCl-Gruppe nicht nachgewiesen
werden. Jedoch gelang es uns zumindest im Vergleich der Untergruppen BoNtA-SR-
Im vs. BoNtA-SA-Im einen positiven Effekt der BoNtA-Injektion hinsichtlich der
Steifigkeit der Sehne wund der damit verbundenen erhohten Dehnbarkeit,
aufzuzeigen. Zudem sind es ja die spannungsreichen, alten Sehnendefekte, deren
Therapieoptionen verbessert werden mussen. Leider konnten wir dieses Ergebnis
nicht durch einen signifikanten Unterschied in der maximal noétigen Ausreil3kraft
bestatigen. Maoglicherweise stiel hier unsere biomechanische
Untersuchungsmethode hinsichtlich ihrer Sensitivitdt an ihre Grenzen, denn in der
histologischen Untersuchung (die Bestandteil einer eigenen Dissertation ist) konnten
bessere strukturelle Eigenschaften am Sehnen-Knochen-Ansatz zugunsten der
BoNtA-Versuchsgruppe nachgewiesen werden. Auch mussen die Unterschiede in
der Beschaffenheit der Muskulatur von Mensch und Ratte und die deutlich besseren
und schneller einsetzenden Heilungstendenzen eines Defekts in der
Rotatorenmanschette und das damit verbundene bessere Langzeit-Outcome der
Ratte berucksichtigt werden. So trat beispielsweise wahrend des gesamten
Beobachtungszeitraums bei keinem Tier eine Re-Ruptur auf. Der nachste Schritt
muasste nun darin bestehen, unsere Ergebnisse auf ein grof3eres Tiermodell zu

ubertragen.
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