
 

 

Aus der Klinik für Radiologie 
der Medizinischen Fakultät Charité – Universitätsmedizin Berlin   

 
 
 
 

DISSERTATION 
 
 

Magnetresonanztomographische Untersuchung der muskulotendinösen 
Einheit des Musculus subscapularis nach offener vorderer  

Schulterstabilisierung 
 

 
 
 
 

Zur Erlangung des akademischen Grades  
Doctor medicinae (Dr. med.) 

 
 
 
 
 
 
 
 

vorgelegt der Medizinischen Fakultät Charité  – Universitätsmedizin Berlin 
 
 
 
 
 

von  
 
 

Alexander Tsynman 
 

aus Dnepropetrowsk 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     
 
Gutachter:  1. Prof. Dr. med. R.-J. Schröder 
 
   2. Prof. Dr. med. H. J. Steinkamp 
 
   3. Priv.-Doz. Dr. med. G. Schmidmaier 
 
 
 
 
 
Datum der Promotion: 14.06.2009 

 
 
 



 

 

Bibliographische Beschreibung 
 

Tsynman, Alexander 
 

Magnetresonanztomographische Untersuchung der muskulotendinösen Einheit des Musculus 

subscapularis nach offener vorderer Schulterstabilisierung  
 

Charité - Universitätsmedizin Berlin, Dissertation 
 

64 S., 106 Lit., 19 Abb., 5 Tab. 
 

Referat: 

Die vorliegende Arbeit untersucht die magnetresonanztomographische Darstellung der  muskulo-

tendinösen Einheit des Subskapularismuskels nach offener ventraler Primär- und Revisionsstabi-

lisierung der Schulter. Sie ist in einen Literaturteil und einen praktischen Teil gegliedert. Im Li-

teraturteil wird zunächst die Anatomie des Schultergelenks, insbesondere des Musculus subsca-

pularis, dargestellt. Danach wird ein Überblick über die glenohumerale Instabilität, die wesentli-

chen operativen Therapiemöglichkeiten der Schulterinstabilität sowie deren Komplikationen 

gegeben. Des Weiteren wird hier auf die aktuellen Standards der Magnetresonanztomographie in 

der Darstellung der Schulter eingegangen. Es werden die physikalischen Funktionsprinzipien der 

MRT, die MRT als etabliertes Verfahren zur Darstellung der Schulter bei einer Schulterinstabili-

tät und die Vor- und Nachteile dieses bildgebenden Verfahrens dargestellt. 

Der praktische Teil der Arbeit beschäftigt sich mit der magnetresonanztomographischen Unter-

suchung der Schulter, insbesondere der muskulotendinösen Einheit des M. subscapularis, nach 

einer offenen vorderen Schulterstabilisierung. Zur Darstellung der Atrophie und Verfettung des 

Subskapularismuskels wurde das Signal-Rausch-Verhältnis des M. infraspinatus zum M. subsca-

pularis bestimmt. Außerdem wurden der Längsdurchmesser sowie der obere und untere Quer-

durchmesser des SSC gemessen. Desweiteren wurde die Gesamtfunktion der Schulter und insbe-

sondere des Subskapularismuskels mit Hilfe von klinischen Tests untersucht. Abschließend wer-

den die Ergebnisse der klinischen und radiologischen Untersuchungen analysiert. 

Sowohl die klinischen Tests als auch die radiologischen Untersuchungen zeigen eine Beeinträch-

tigung des M. subscapularis nach einer offenen Schulterstabilisierung, die mit der Anzahl der 

Stabilisierungen zunimmt. Dabei hat sich die vergleichende Bestimmung des Signal-Rausch-

Verhältnisses zweier Muskeln als Verfahren zur semiquantitativen Darstellung einer Muskelver-

fettung bewährt. 
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1. Einführung 
 

Die offene vordere Schulterstabilisierung wurde über viele Jahre als die Methode der Wahl bei 

einer glenohumeralen Instabilität angesehen, mit einer Erfolgsrate von 85 % bis 95 % [1, 2, 3, 4, 

5, 6, 7]. Ein bekannter Nachteil dieser Methode ist die Notwendigkeit der partiellen oder komp-

letten Ablösung der Subskapularissehne. Trotzdem wurde dieses Problem nur selten in der medi-

zinischen Literatur behandelt. So beschäftigen sich nur wenige Studien mit der postoperativen 

Dysfunktion sowie Atrophie und Verfettung des Musculus subscapularis (SSC) nach einer par-

tiellen oder kompletten Ablösung der Subskapularissehne [8, 9, 10, 11, 12]. Dabei ist dieser 

Muskel ein wichtiger Innenrotator, Abduktor und für die vordere glenohumerale Stabilität mitve-

rantwortlich [13, 14, 15, 16, 17, 18]. 

 

Zur postoperativen Darstellung der muskulotendinösen Einheit des SSC wurden in diesen Stu-

dien entweder die CT oder die MRT verwendet. Beide Verfahren sind bei der Darstellung der 

Schulter etabliert und eignen sich zur Beurteilung von Läsionen der Rotatorenmanschette wie  

z. B. Sehnendiskontinuitäten [19, 20, 21] oder zur Darstellung von Muskelverfettung bzw. Atro-

phie. 

 

Die Beschreibung der Atrophie der Rotatorenmanschette, insbesondere des Musculus supraspi-

natus (SSP), mit Hilfe der MRT ist auf Thomazeau et al. zurückzuführen [22]. Goutallier et al. 

zeigten, dass die Muskelverfettung eine mögliche Folge einer Sehnenruptur sein kann, und be-

schrieben dabei eine fünfstufige Einteilung der Muskelverfettung in der CT [23]. Fuchs et al. 

untersuchten, ob diese Einteilung auf die MRT übertragbar ist, und schlugen dabei eine dreistu-

fige Unterteilung der Muskelverfettung in der Kernspintomographie vor [24]. Jedoch konnte 

sowohl mit der Einteilung von Goutallier et al. als auch mit der Einteilung von Fuchs et al. ledig-

lich eine deskriptiv qualitative Beurteilung der fettigen Degeneration erfolgen. Die quantitative 

Berechnung der Muskelverfettung konnte bisher nur mit aufwendigen Methoden wie der Mag-

netresonanzspektroskopie (MRS), der fettselektiven MRT oder der 2D-SPLASH Spektroskopie 

durchgeführt werden. [25, 26, 27, 28, 29].  

 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den Status des muskulären Anteils bei intaktem tendinealem 

Anteil der muskulotendinösen Einheit des M. subscapularis nach offener, unter Verwendung 

einer umgekehrt L-förmigen Ablösung der SSC-Sehne („inverted L-shaped tenotomy approach“) 

durchgeführten Primär- und Revisionsschulterstabilisierung magnetresonanztomographisch hin-
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sichtlich postoperativer Atrophie und Verfettung zu untersuchen. Insbesondere sollen die Ergeb-

nisse der magnetresonanztomographischen Untersuchung mit der klinischen SSC-Funktion und 

der Gesamtfunktion der Schulter verglichen werden. Da für die klinische Funktion der muskuläre 

Zustand eine wesentliche Rolle spielt, sollen Muskelverfettung und -atrophie mittels eines in der 

Routine leicht anwendbaren Verfahrens semiquantitativ ermittelt werden. Hierfür bietet sich die 

vergleichende Bestimmung des Signal-Rausch-Verhältnisses (SNR) zweier Muskeln zur Berück-

sichtigung des individuellen Muskelstatus bzw. die Bestimmung definierter Vertikal- und Trans-

versaldurchmesser des SSC an. 

Im ersten Teil der vorliegenden Arbeit wird ein Überblick über die relevante Anatomie der 

Schulter, die Formen der Schulterinstabilität und deren operative Therapie sowie über die CT 

und MRT als etablierte bildgebende Verfahren zur Darstellung der Schulter bei einer Schulterin-

stabilität gegeben. Im zweiten Teil der Arbeit werden die klinischen Tests zur Untersuchung der 

Gesamtfunktion der Schulter und insbesondere des M. subscapularis sowie die magnetresonanz-

tomographischen Messmethoden und Messungen beschrieben und deren Ergebnisse analysiert. 

In der abschließenden Diskussion erfolgt die Bewertung der Untersuchungsergebnisse, wobei 

Schlussfolgerungen hinsichtlich der postoperativen Subscapularisinsuffizienz und der Anwend-

barkeit der Magnetresonanztomographie zur Bestimmung dieser Insuffizienz gezogen werden. 
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2. Anatomie des Schultergelenks 
 

Das Schultergelenk ist ein Kugelgelenk. Daher sind Bewegungen um drei Achsen möglich. Um 

eine transversale Achse erfolgen Vor- und Rückheben (Ante-und Retroversion) des Armes. Um 

eine sagittale Achse wird der Arm adduziert und abduziert, um eine vertikale Achse nach innen 

und nach außen gedreht. Die Bewegungen im Schultergelenk lassen sich in Vertikal-, Horizon-

tal- und Rotationsbewegungen unterteilen. Bei Vertikalbewegungen wird der Arm aus der Neut-

ral-0-Stellung in verschiedenen Richtungen des Raumes eleviert. Horizontalbewegungen führen 

den um 90° seitlich abduzierten Arm nach vorn und nach hinten. Rotationsbewegungen sind in 

allen Positionen des Armes möglich, ihr Ausmaß ist jedoch in den einzelnen Stellungen unter-

schiedlich groß. Anteversion des Armes ist aus der Neutral-0-Stellung heraus theoretisch im 

Schultergelenk allein bis etwa zur Horizontalen möglich. In Funktionsgemeinschaft mit dem 

Schultergürtel kann der Arm um 150°-170° nach ventral eleviert werden. Eine Elevation bis 180° 

ist erst durch eine Dorsalextension der Wirbelsäule zu erreichen. Das Ausmaß der maximalen 

Retroversion beträgt 40°-50°. 

Eine Abduktion des Armes aus der Neutral-0-Stellung ist bis zu 150° durch gemeinsame Bewe-

gungen im Schultergelenk und im Schultergürtel möglich. Eine darüber hinausgehende Elevation 

in der Frontalebene bis zu 180° ist nur bei gleichzeitiger Außenrotation des Humerus und mit 

Hilfe einer Neigung der Wirbelsäule zur kontralateralen Seite zu erreichen. Bei fixiertem Schul-

tergürtel ist eine Abduktion im Schultergelenk allein maximal bis zu 90° möglich. Wird der Arm 

aus der Neutral-0-Stellung in der Frontalebene um 180° eleviert und anschließend nach vorn 

herabgeführt und in seine Ausgangsstellung zurückgebracht, so hat er zwangsläufig eine Außen-

rotation durchgeführt. Aus der Neutral-0-Stellung kann der Arm wegen der Körperhemmung 

nicht adduziert werden. Erst eine leichte Anteversion erlaubt eine Adduktion von etwa 45°. Der 

extendierte Arm lässt sich nur um wenige Grade adduzieren. Aus der Neutral-0-Stellung und bei 

Beugung im Ellenbogengelenk um 90° kann der Arm im Schultergelenk bis zu 60° nach außen 

und bis 70° nach innen rotiert werden. Bei herabhängendem, retrovertiertem Arm ist eine Innen-

rotation bis zu 110° möglich (siehe Abb. 1) [30]. 
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Abb. 1: Bewegungsumfänge des Arms im Schultergelenk [31] 
 
 
2.1 Kompartimente und artikulierende Flächen 
 
Die artikulierenden Skelettelemente des Schultergelenks sind Caput humeri und Cavitas glenoi-

dales scapulae mit dem Labrum glenoidale. Die flache Gelenkpfanne, Cavitas glenoidales, liegt 

am Angulus lateralis scapulae. Sie hat eine birnenförmige Kontur und entspricht in ihrem 

Krümmungsgrad weitgehend dem des Caput humeri. Der Pfannenknorpel ist im zentralen Be-

reich dünner als in der Peripherie. Am knöchernen Rand der Cavitas glenoidales ist das dreiecki-

ge Labrum glenoidale befestigt, das zum größten Teil aus straffem Bindegewebe mit zirkulär 

verlaufenden Kollagenfaserbündeln besteht. Gelenkhöhlenwärts und im Verankerungsbereich 

am Rand der Cavitas glenoidales kommt Faserknorpel vor. Die Gelenklippe ist an ihrer Basis 4-6 

mm breit und etwa 4 mm hoch. Im ventralen Bereich ragt die Gelenklippe frei in die Gelenkhöh-

le, da hier die Gelenkkapsel nicht an der Spitze des Labrums entspringt. Kranial-ventral wird das 

Labrum glenoidale am Übergang zur Bursa subtendinea m. subscapularis flach. Vom Labrum 

glenoidale können sich meniskoide Falten auf die Gelenkfläche legen. Kranial strahlt die Sehne 

des Caput longum m. bicipitis brachii, die am Tuberculum supraglenoidale entspringt, in die 

Gelenklippe ein. Kaudal ist die Basis des Labrum mit der Sehne des Caput longum m. tricipitis 

brachii verbunden. Die Gelenkfläche des Caput humeri entspricht dem Ausschnitt einer Kugel-

oberfläche mit einem Radius von etwa 2,5 cm. Der Gelenkknorpel ist im zentralen Bereich di-
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cker als in der Randzone. Die artikulierende Fläche des Caput humeri ist etwa drei- bis viermal 

größer als die der Cavitas glenoidalis. Im Bogenmaß beträgt die Ausdehnung der Gelenkflächen 

in der Frontalebene beim Humeruskopf etwa 140°, bei der Gelenkpfanne 80°. In der Horizontal-

ebene wird für das Caput humeri ein Mittelwert von 134°, für die Cavitas glenoidalis von 57° 

angegeben.  

Das Cavum articulare des Schultergelenks ist weit (Recessus axillaris, Recessus hinter der Sub-

skapularissehne) und aufgrund seiner Verbindungen mit benachbarten Schleimbeuteln verzweigt. 

Die sich an der Wurzel des Processus coracoideus über den kranialen Rand der Sehne des M. 

subscapularis stülpende Bursa subtendinea m. subscapularis hat stets Verbindung mit der Ge-

lenkhöhle. Auch die Bursa subcoracoidea kommuniziert häufig über die Bursa subtendinea m. 

subscapularis mit der Gelenkhöhle. Beide Schleimbeutel bilden damit einen weiten Recessus des 

Cavum articulare. Die Vagina synovialis intertubercularis, die die lange Bizepssehne während 

ihres Verlaufes im Sulcus intertubercularis umscheidet, geht in das Cavum articulare über. Die 

Sehnenscheide ist 2-5 cm lang und reicht bis zum distalen Ende des Sulcus intertubercularis, wo 

sie auf die Sehne übergeht. Verbindungen der Bursa subacromialis und der Bursa subdeltoidea 

mit der Schultergelenkhöhle kommen nur unter pathologischen Bedingungen, z.B. nach Einris-

sen der Supraspinatussehne, vor (siehe Abb. 2a, 2b, 2c) [30]. 

 
Abb. 2a: Schultergelenk, Articulatio humeri von ventral [32] 
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Abb. 2b: Schultergelenk, Articulatio humeri nach Entfernung des Acromions von dorsal [32] 

 

 

 
Abb. 2c:  Schultergelenk, Articulatio humeri nach Durchtrennung der Gelenkkapsel am Labrum 

glenoidale und Entfernung des Humeruskopfes, von lateral [32] 
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2.2 Stabilisatoren des Schultergelenks 
 

Dem Schultergelenk fehlt aufgrund der Größenunterschiede von Kopf und Pfanne eine knöcher-

ne Führung, so dass es seine funktionelle Stabilität insbesondere über muskuläre und ligamentäre 

Strukturen erhält. Während die Kapselbandstrukturen als passive Stabilisatoren fungieren, ge-

währleisten die umgebenden Muskeln die aktive Stabilität des Gelenks. 

 

2.2.1 Passive Stabilisatoren 
 

Gelenkkapsel 

Die Schultergelenkkapsel ist sehr weit und im hinteren, nicht von Bändern verstärkten, Bereich 

dünn. Ihr Stratum synoviale entspringt größtenteils an der Spitze der Gelenklippe. Das Stratum 

fibrosum ist mit der Außenfläche des Labrum glenoidale fest verbunden und strahlt an dessen 

Basis in den Knochen des Skapulahalses ein. Auf der Vorderseite des Gelenkes entspringt die 

Kapsel in einer 2-3 cm breiten Zone von der Basis der Gelenklippe. Von hier verläuft sie zu-

nächst auf dem Collum scapulae, um dann auf die Innenfläche der Subskapularissehne umzu-

schlagen. Auf diese Weise entsteht zwischen der Außenfläche des Labrum glenoidale, dem Ska-

pulahals und der Sehne des M. subscapularis ein Recessus der Gelenkhöhle. Auch im Ur-

sprungsbereich des Caput longum m. bicipitis brachii dehnt sich die Gelenkkapsel über das Lab-

rum glenoidale hinweg bis an die Basis des Processus coracoideus aus, so dass der Muskelur-

sprung in die Gelenkhöhle einbezogen wird. Die Ursprungssehne des langen Trizepskopfes am 

Tuberculum infraglenoidale liegt extrakapsulär. Am Humerus entspringt die Kapsel am Collum 

anatomicum, überbrückt die im Sulcus intertubercularis liegende lange Bizepssehne und über-

schreitet medial die Epiphysenlinie. Die Gelenkkapsel ist an Stellen, an denen sie von Muskeln 

und Sehnen überlagert wird, dünn. Der breite, muskelfreie Teil zwischen den Mm. subscapularis 

und teres minor wird als Recessus axillaris bezeichnet. Bei herabhängendem Arm legt sich die 

Kapsel hier in Falten (siehe Abb. 2a, 2b, 2c) [30].  

 

Bänder 

Die Bänder des Schultergelenks spielen bei der Schulterstabilität eine wichtige Rolle, insbeson-

dere die  Ligg. Glenohumeralia und das Lig. Coracohumerale. Als  Ligg. glenohumeralia be-

zeichnet man drei Verstärkungszüge auf der Vorderseite der Gelenkkapsel (Ligg. glenohumeralia 

superius, mediale und inferius). Zwischen oberem und mittlerem Band liegt die Kommunikation 

zwischen der Gelenkhöhle und der Bursa subtendinea m. subscapularis. Bei kräftig ausgebilde-



Anatomie des Schultergelenks 

8 
 

tem Lig. glenohumerale mediale kann dessen kranialer Rand in die Bursa subtendinea m. subs-

capularis hineinragen. Das inferiore glenohumerale Band ist als besonders wichtig hervorzuhe-

ben, weil es eine vordere Luxation der Schulter bei der endgradigen Außenrotation mit stärker 

als 90° Grad abduziertem Arm verhindert [33, 34, 35].  

Ein weiteres Verstärkungsband der Kapsel ist das Lig. coracohumerale. Es entspringt an der Ba-

sis sowie am lateralen Rand des Processus coracoideus, zieht über den proximalen Teil des Sul-

cus intertubercularis und setzt an den Tubercula majus und minus an. Das Lig. coracohumerale 

verstärkt die Kapsel zwischen der Sehneneinstrahlung des M. supraspinatus und des M. subsca-

pularis. Es dient der Stabilisierung und Führung des Schultergelenks, verhindert das Absinken 

des Humeruskopfes bei herabhängendem Arm und begrenzt die Flexion und Adduktion [36].  

Glenohumeralbänder und Lig. coracohumerale sind bei Innenrotation und Anteversion des 

Schultergelenks entspannt [30]. 

 

2.2.2 Aktive Stabilisatoren 
 

An der Muskelführung und Stabilisierung der Schulter beteiligen sich vor allem der M. deltoi-

deus und die Muskeln der Rotatorenmanschette. 

 

M. deltoideus 

Der M. deltoideus setzt sich aus der Pars acromialis, der Pars spinalis und der Pars clavicularis 

zusammen. Die Pars acromialis trägt zusammen mit dem M. supraspinatus die Last des Armes, 

abduziert ihn und sichert jede neu eingenommene Lage bei der Elevation. 

Die Pars spinalis dreht den Arm nach außen. Bei herabhängendem Arm wirkt der größte Teil der 

Pars spinalis adduktorisch. Wird der Arm von der Pars acromialis abduziert, so verlagern sich 

die seitlich liegenden Fasern so weit über die sagittale Achse nach lateral, dass sie nunmehr die 

Abduktion unterstützen. 

Die Pars clavicularis rollt den Arm nach innen. Aus der Neutral-0-Stellung wirkt sie gemeinsam 

mit dem M. pectoralis major als Adduktor. Bei abduziertem Arm unterstützt der gesamte klavi-

kuläre Teil die weitere Abduktion. 

Bei Kontraktion des gesamten Muskels heben sich die drehenden Komponenten der beiden sei-

tenständigen Abschnitte auf, und der Muskel abduziert den Arm mit großer Kraft bis zur Hori-

zontalen. Der M. deltoideus wird vom N. axillaris innerviert (C5-C6) [30]. 
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Muskeln der Rotatorenmanschette 

Die Muskeln der Rotatorenmanschette entspringen an der Scapula und setzen am Humerus an. 

Ihre Fasern strahlen in die Gelenkkapsel und gehen im Ansatzbereich eine untrennbare Verbin-

dung mit ihr ein. Bei Bewegungen im Schultergelenk werden auf diese Weise Faltenbildungen 

und damit Einklemmungen der Kapsel vermieden. Zur Rotatorenmanschette gehören die am 

Tuberculum majus ansetzenden Mm. supraspinatus, infraspinatus und teres minor  und der größ-

tenteils am Tuberculum minus inserierende M. subscapularis. Die Muskeln sind an allen Bewe-

gungen des Schultergelenks beteiligt und tragen wesentlich zu seiner Führung und Stabilisierung 

bei (siehe Abb. 3a, 3b). Die Mm. supraspinatus, infraspinatus und teres minor sind dabei insbe-

sondere für die Außenrotation verantwortlich. Ihr ventraler Gegenspieler und der wichtigste 

Schulterstabilisator der Rotatorenmanschette ist der M. subscapularis [30].   

 

Anatomie und  Funktion des M. subscapularis 

Der M. subscapularis ist ein kräftiger, platter, dreieckiger Muskel, der an den Lineae musculares 

der Fossa subscapularis entspringt. Der Muskel wird von einer kräftigen Faszie bedeckt, die fest 

an den Rändern der Scapula verankert ist. So entsteht eine osteofibröse Loge, die nur im Bereich 

des Skapulahalses die breite Ansatzsehne durchtreten lässt. Die Sehne des M. subscapularis ist 

mit der Gelenkkapsel verwachsen und inseriert größtenteils am Tuberculum minus und am pro-

ximalen Teil der Crista tuberculi minoris. Distal zieht ein Teil der Sehne über den Sulcus inter-

tubercularis hinweg und inseriert an der Crista tuberculi majoris. 

 

Der M. subscapularis ist der wichtigste Innenrotator, er wirkt bei der Retroversion mit, sein kra-

nialer Anteil unterstützt die Abduktion, beim elevierten Arm kann der Muskel adduzieren. Au-

ßerdem spielt er bei der vorderen glenohumeralen Stabilität eine bedeutende Rolle [13, 14, 17, 

18, 37].  So bietet die breite Endsehne des SSC einen wichtigen Schutz gegen die vordere Luxa-

tion (siehe Abb. 3a). Der M. subscapularis wird vom N. subscapularis (C5-C6) innerviert. Bei 

einer Lähmung kann die Handfläche der kranken Seite nur schwer und nur mit Unterstützung der 

anderen Muskeln an den Rücken geführt werden, da die Innenrotation stark eingeschränkt ist 

[30]. 
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Abb. 3a: Schulter und Schultermuskeln, von ventral [32] 

 

 
Abb. 3b: Schulter und Schultermuskeln, von dorsal [32] 
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3. Schulterinstabilität 
 

Die Schulter ist mit einem Anteil von über 50% an allen Gelenkluxationen des Menschen das am 

häufigsten von einer Luxation betroffene Gelenk. Diese Häufigkeit einer Schulterluxation bzw. 

einer glenohumeralen Instabilität lässt sich mit dem anatomischen Aufbau der Schulter erklären.  

Die hohe Beweglichkeit im Schultergelenk wird durch das Fehlen einer knöchernen Führung 

erreicht. Diese fehlt aufgrund der Größenunterschiede von Kopf und Pfanne, so dass das Gelenk 

vorwiegend muskulär, zum geringen Teil auch durch  Bänder gesichert wird. Weiterhin spielt die 

muskuläre Balance bei der Schulterstabilisierung eine wichtige Rolle [38, 39]. Hierunter ist zu 

verstehen, dass die Pfanne aktiv so zum Humeruskopf positioniert wird, dass der Netto-

Kraftvektor aller angreifenden Kräfte durch ihren Mittelpunkt verläuft.  

Die Belastung des Schultergelenkes erfolgt durch eine Resultierende, die sich aus der Vektor-

summe aller über das Gelenk hinwegziehenden Muskeln und dem Armgewicht ergibt. Durch die 

Resultierende wird das Schultergelenk gleichmäßig auf Druck beansprucht. Die hohe Beweg-

lichkeit des Schultergelenks wird aber auf  Kosten der Stabilität erreicht. So kommt es, bedingt 

durch die fehlende Knochenführung, die schlaffe Gelenkkapsel in mittlerer Gelenkstellung und 

durch das Fehlen von starken Bändern (z. B. Kreuzbänder im Kniegelenk), relativ häufig zu Lu-

xationen entweder nach vorn oder nach vorn-unten. Ist der Patient nicht in der Lage, den Hume-

ruskopf unter allen normalen Belastungen ausreichend in der Pfanne zu zentrieren, spricht man 

von einer glenohumeralen Instabilität.    

 

3.1 Klassifikationen der Schulterinstabilität 
 

Nach einer Übersicht von Hovelius leiden 1,7% der Bevölkerung im Laufe ihres Lebens an einer 

symptomatischen Schulterinstabilität. In etwa 95% der Fälle ist damit eine unidirektional nach 

vorne unten gerichtete Luxationsrichtung, in etwa 2% eine hintere Luxationsneigung verbunden, 

und der Rest verteilt sich auf multidirektionale Instabilitätsformen [40].  

 

Bei der Klassifikation der Schulterinstabilität wird der Luxationsgrad (Apprehension, Subluxati-

on, Luxation), die Luxationsrichtung (anterior, posterior, superior, inferior oder multidirektio-

nal), die Luxationsdauer (kongenital, akut, chronisch), die Luxationsform (unwillkürlich, will-

kürlich bzw. kombiniert) und die Pathogenese (atraumatisch-habituell, primär-traumatisch, repe-

titive Mikrotraumen) mitberücksichtigt.  
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Einteilung nach Matsen 

Zur Klassifizierung der Instabilitätsformen kann die Einteilung nach Matsen et. al. verwendet 

werden [38, 39]. Hier werden zwei große Gruppen unterschieden: 

 

TUBS AMBRII 

T: Traumatisch                  A: Atraumatisch     

U: Unidirektional           M: Multidirektional       

B: Bankart-Läsionen         B: Bilateral 

S: Surgical Repair               R: Rehabilitation 

                                           I: Inferior Kapsel-Shift  

                                           I: Intervalverschluss  

 

Unter TUBS werden die traumatisch verursachten, unidirektional nach vorne unten gerichteten, 

rezidivierenden Luxationen subsumiert, als deren Ursache sich meistens eine Bankart-Läsion 

findet. Hier ist eine chirurgische Therapie angezeigt, weil sie mit hoher Sicherheit zur definitiven 

Stabilisierung des Gelenks mit nur minimalen funktionellen Einschränkungen führt. Der Begriff 

AMBRII kennzeichnet die atraumatischen, multidirektionalen Instabilitätsformen, die meist bei-

de Schultern von Patienten betreffen. Nur wenn die vordringliche konservative Therapie fehl-

schlägt, kann zur Korrektur der Kapselüberweitung eine Plastik nach Neer oder Matsen in Be-

tracht kommen, die mit einem Verschluss des Rotatorenintervalls kombiniert werden muss.                             

 

Einteilung nach Bayley 

Eine weitere Klassifikationsmöglichkeit ist die Einteilung nach Bayley. Neben der Unterschei-

dung in traumatische und atraumatische Genese kommt bei Bayley als dritter ätiopathologischer 

Faktor die muskuläre Dysbalance hinzu. Darunter versteht man eine gestörte Innervation der 

Schulter- und Schultergürtelmuskulatur, die zu einer Positionsinstabilität führt. Pathologische 

EMG-Muster verhindern eine koordinierte muskuläre Führung des Humeruskopfs in der Ge-

lenkpfanne. Dabei kann sowohl die Positionierung der Scapula (M. serratus-Fehlinnervation) als 

auch des Oberarms (M. deltoideus-, M. pectoralis-Fehlinnervation) fehlgesteuert sein. Es beste-

hen fließende Übergänge zwischen allen drei Formen [41]. 
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Einteilung nach Gerber 

Für den klinischen Gebrauch wird jedoch häufiger die Einteilung nach Gerber benutzt [42]:  

 

Typ I: chronische Luxation 

Typ II: unidirektionale Instabilität ohne Hyperlaxität  

Typ III: unidirektionale Instabilität mit multidirektionaler Hyperlaxität 

Typ IV: multidirektionale Instabilität ohne Hyperlaxität 

Typ V: multidirektionale Instabilität mit  multidirektionaler Hyperlaxität 

Typ VI: uni- oder multidirektionale willkürliche Luxation 

Diese bietet den Vorteil, dass die Hyperlaxität mitberücksichtigt wird. Dies ist deshalb so wich-

tig, weil bei einer traumatischen Luxation das Ausmaß der intraartikulären Schäden unter ande-

rem davon abhängt, wie lax die Schulter ist. 

 

3.2 Intraartikuläre Läsionen bei einer traumatischen vorderen Schulterinstabilität 
 

Kommt es zu einer traumatischen vorderen Schulterinstabilität, so sind häufig intraartikuläre 

Strukturen oder die Rotatorenmanschette betroffen. Läsionen des Labrum-Kapsel-Komplexes, 

die bei einer traumatischen vorderen Schulterluxation entstehen, können grundsätzlich an drei 

verschiedenen Stellen eintreten: Am vorderen unteren Pfannenrand, im Verlauf der Kapsel bzw. 

der glenohumeralen Bänder und an deren Ansatz am Humeruskopf. Bei der klassischen Bankart-

Läsion reißt der Labrum-Kapsel-Komplex vom vorderen unteren Pfannenrand ab. Die Kavität 

der Pfanne, die zu 50% vom intakten Labrum ausgeht, wird hierdurch entscheidend vermindert, 

und das mittlere und inferiore glenohumerale Band verlieren ihren Ursprung. So erklärt sich die 

resultierende vordere Instabilität der Schulter [43]. Dabei wird die Häufigkeit der Ablösung des 

Labrum glenoidale vom Pfannenrand bei einer vorderen Erstluxation mit seinem strukturellen 

Aufbau begründet. Die kollagenen Fasern verlaufen zum größten Teil  ringförmig um den Pfan-

nenrand. Nur wenige Fasern strahlen radiär in den Gelenkknorpel und das Glenoid ein [44, 45]. 

Diese wenigen radiären Bündel scheren bei Zug- und Druckbelastung leicht ab und es entsteht 

der Bankart-Defekt. Häufig tritt bei einer traumatischen vorderen Schulterluxation neben dem 

Bankart-Defekt auch eine Dehnung der Kapsel bzw. der glenohumeralen Bänder ein [46], die zu 

deren plastischen Deformation führen kann [47] und bei der Therapiewahl berücksichtigt werden 

muss [43].  

Eine posttraumatische Läsion der  Rotatorenmanschette muss stets ausgeschlossen werden. Bei 

über 40-jährigen Patienten reißen bei einer traumatischen vorderen Erstluxation in 30 bis 80 Pro-
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zent der Fälle die kranialen Anteile der Rotatorenmanschette ein [39, 48], weil sie in der Luxati-

onsstellung gedehnt und über den hinteren Pfannenrand abgeschert werden (posteriorer Schädi-

gungsmechanismus bei anteriorer Luxation). Mit dieser Verletzung verliert das Gelenk den we-

sentlichen dynamischen Stabilisator [49]. Die anatomische Rekonstruktion der Rotatorenman-

schette ist dann ein wichtiger Schritt zur Vermeidung rezidivierender Luxationen. 

Als weitere Folge eines traumatischen Ereignisses kann es zu Verletzungen der knöchernen 

Strukturen im Schultergelenk kommen. Bei der vorderen Schulterluxation kann zusammen mit 

dem Labrum ein schmales Corticalisfragment abgesprengt werden, das typischerweise nur wenig 

Spongiosa enthält. Diese knöcherne Bankart-Läsion muss von der Bankart-Fraktur unterschieden 

werden, die bis zu einem Drittel der Pfanne umfassen kann [49]. Nach Itoi et al. bedroht ein knö-

cherner Defekt der Pfanne erst ab einer Breite von ca. 7 mm (21% der Glenoidhöhe) nachhaltig 

die Stabilität der Schulter [50]. Diese kann zwar mit einer Refixation des Labrums und des Kap-

selursprungs an der Restpfanne wiederhergestellt werden. Die Kavität der Pfanne, die Scherkräf-

te aufnehmen muss, wird aber geringer und der „sichere Winkel", innerhalb dessen axialen Kräf-

ten widerstanden wird, wird schmaler [51]. 

Deshalb kommen in dieser Situation auf Labrum und Kapsel wesentlich höhere Belastungen zu, 

die zu deren Versagen führen können [51]. Zudem wird die Außenrotation wegen der relativen 

Verkürzung der vorderen Kapsel, die mit der Verschmälerung der Pfanne automatisch eintritt, 

deutlich eingeschränkt (um 25 Grad für jeden Zentimeter, den die Pfanne schmaler wird), so dass 

schon aus diesem Grund der Wiederherstellung der ursprünglichen knöchernen Kavität der Vor-

zug zu geben ist [50]. In der Luxationsstellung erleidet der an der Pfanne verhakte Humeruskopf 

meist eine Impression in seinem dorsalen Kalottenanteil. Diese von Malgaigne erstmals be-

schriebene Läsion wird als  Hill-Sachs-Impression bezeichnet. Sie wird nach Calandra [52] ein-

geteilt und kann von einer einfachen Knorpelläsion (Grad I) über die osteochondrale Läsion 

(Grad II) bis hin zur ausgedehnten Fraktur (Grad III) reichen, welche die Hälfte des Humerus-

kopfes umfasst.  

 

3.3 Operationsindikationen und operative Verfahren bei einer Schulterinstabilität 
 

Ist bei einem Patienten eine glenohumerale Instabilität diagnostiziert worden, stehen mehrere 

Behandlungsoptionen zur Verfügung. Der Patient kann konservativ oder operativ behandelt wer-

den, wobei bei einem operativen Eingriff zwischen einer arthroskopischen und einer offenen 

Schulterstabilisierung differenziert wird. Die Entscheidung, welche Therapiemaßnahme vorzu-

ziehen ist, muss individuell getroffen werden. So ist die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs nach 
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einer primär-traumatischen Erstluxation einer gesunden Schulter umso höher, je jünger der Pa-

tient ist. Nach einer Untersuchung von Rowe [53] liegt sie bei 94% für die bis 20-jährigen, bei 

79% für die 21- bis 30-jährigen und bei 50% für die 31- bis 40-jährigen Patienten. Die Rezidiv-

quote wird zudem durch sportliche Aktivitäten auf bis zu 90% deutlich erhöht  [54]. 

Deshalb sollte ein junger Patient bis zu 25 Jahren oder mit hohem sportlichen Anspruch schon 

nach der ersten traumatischen Luxation einer Stabilisierung der Schulter zugeführt werden, so-

fern sich eine zusätzliche Laxitätskomponente ausschließen lässt [55]. 

Kommt es nach der Erstluxation zu mehr als einem Rezidiv, ist die Wahrscheinlichkeit weiterer 

Rezidive sehr hoch (78% nach Hovelius [56]), so dass sich auch hier eine klare Indikation zum 

stabilisierenden Eingriff ergibt und eine Operation nicht hinausgezögert werden sollte, da patho-

logische Veränderungen der Schulter mit der Anzahl der Rezidive zunehmen [57]. Weitere 

dringliche Operationsindikationen sind: eine nicht retinierbare Luxation, eine dislozierte Ban-

kart-Fraktur, eine große Hill-Sachs-Impression oder eine dislozierte Tuberkulum majus Fraktur 

[58].  

Bei einem großen strukturellen Defekt der Schulter wird häufig die offene Stabilisierung bevor-

zugt. Hier ist, gegenüber den arthroskopischen Verfahren, eine bessere Übersicht des Gelenks 

gegeben. Es werden mehrere operative Verfahren unterschieden.  

 

Operation nach Bankart 

Bei der Operation nach Bankart [2, 59, 60] wird der abgerissene Labrum-Kapsel-Komplex tran-

sossär am Pfannenrand refixiert. Das Ziel ist die Rekonstruktion der glenoidalen Kavität wie des 

Ursprungs der glenohumeralen Bänder, besonders des inferioren glenohumeralen Bands (IGHL).  

 

Vordere Kapselplastik nach Neer oder Matsen 

Bei der vorderen Kapselplastik nach Neer [61] oder Matsen [38] wird die Kapsel plastisch re-

konstruiert. Das Ziel ist die Normalisierung eines überweiteten Kapselvolumens und die Rekons-

truktion kompetenter glenohumeraler Bänder, besonders des inferioren glenohumeralen Bandes. 

Beide Verfahren werden kombiniert, wenn zu einer Bankart-Läsion ein überweitetes Kapselvo-

lumen hinzutritt. 

 

3.4 Operativer Zugangsweg bei der offenen Schulterstabilisierung 
 

Der bevorzugte Zugang zum Schultergelenk bei der offenen Stabilisierung ist der vordere axillä-

re Zugang. Dieser beginnt unterhalb der Coracoidspitze und zieht sagittal annähernd im Verlauf 
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der Hautspaltlinien in die Achselfalte. Seine Ausdehnung beträgt ca. 6 cm. Der Sulcus deltoi-

deopectoralis wird aufgesucht, der leicht schräg zur Inzision verläuft. Die V. cephalica wird nach 

lateral präpariert, um die ausgedehnteren Zuflüsse aus dem M. deltoideus zu erhalten. Der Sulcus 

wird proximal bis zum Coracoid, distal bis zur Einstrahlung der Pectoralissehne in den Hume-

russchaft eröffnet. Nach Eröffnen der tiefen clavipectoralen Faszie werden die kurzen Oberarm-

beuger direkt am Humerusschaft medial der langen Bizepssehne abgehoben und nach medial 

weg gehalten. Kranial endet dieser Schritt am Lig. coracoacromiale, das nicht durchtrennt wer-

den darf. Medial werden mit der längeren Branche M. pectoralis und kurze Oberarmbeuger, late-

ral mit der kürzeren Branche der M. deltoideus aufgespannt. Unter Außenrotation des Humerus-

kopfes werden der Verlauf der langen Bizepssehne und das medial davon gelegene Tuberculum 

minus getastet.  

Um zur Gelenkkapsel zu gelangen, muss man den nun freigelegten M. subscapularis präparieren. 

In der Literatur werden verschiedene Möglichkeiten der Ablösung der muskulotendinösen Ein-

heit des M. subscapularis beschrieben. 

 

Rowe et al. beschreiben die komplette Ablösung der Subcapularis-Sehne als das Standardverfah-

ren bei der offenen Schulterstabilisierung [60]. Bei dieser Methode wird die muskulotendinöse 

Einheit des M. subscapularis ca. 0,5-1 cm medial des Tuberculum minus abgelöst (siehe Abb. 4). 

Dies erlaubt einen guten Überblick über das Schultergelenk, eine Mobilisierung der abgelösten 

Sehne und eine einfache Trennung der Gelenkskapsel. 

 

 
 

Abb. 4: Komplette Ablösung der Subskapularissehne 

 



Schulterinstabilität 

17 
 

Eine Alternative zur kompletten Ablösung der SSC-Sehne stellt die umgekehrte L-förmige Teno-

tomie dar. Dabei wird die Subskapularissehne L-förmig ca. 0,5 cm medial des Tuberculum mi-

nus durchtrennt und das Intervall zwischen Sehne und vorderer Kapsel bestimmt. Die SSC-

Sehne wird von der Kapsel abgelöst und mit mehreren Haltefäden gefasst. Danach wird die SSC-

Sehne nach medial angehoben (siehe Abb. 5). Dieses Verfahren bietet den Vorteil, dass die obe-

ren zirkumflexen humeralen Gefäße und der untere Subscapularisansatz geschont werden. Da-

durch wird das Risiko einer Verletzung des Nervus axillaris gesenkt. 
 

 
 

Abb. 5: Umgekehrt L-Förmige Ablösung der Subskapularissehne 

 

Als Verfahren mit der geringsten Traumatisierung der muskulotendinösen Einheit des SSC gilt 

der Subscapularis-Split. Hierbei wird die Subskapularissehne längst gespalten und auseinander-

gedrängt (siehe Abb. 6). Dadurch wird der postoperativen Narbenbildung vorgebeugt und eine 

Einschränkung der Außenrotation vermieden [62]. Ein wesentlicher Nachteil dieser Methode ist 

jedoch die eingeschränkte intraoperative Übersicht über das Schultergelenk. 
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Abb. 6: Subscapularis-Split 

 

Nach Ablösung der muskulotendinösen Einheit des M. subscapularis kann nun die Gelenkkapsel 

eröffnet werden, um die geschädigten intraartikulären Strukturen (Labrum-Kapsel-Komplex) zu 

rekonstruieren.  

 

3.5 Postoperative Komplikationen 
 

Neben den seltenen Komplikationen eines Gefäß- oder Nervenschadens bzw. eines Infekts, der 

zur sofortigen Revision zwingt, können die langfristigen Probleme in drei große Gruppen einge-

teilt werden: das Rezidiv, die Bewegungseinschränkung und die Instabilitätsarthrose [58]. Des 

Weiteren müssen Dysfunktionen des SSC berücksichtigt werden [8, 9, 10, 11]. 

 

Rezidiv 

Bei einem einmaligen Rezidiv muss eine operative Restabilisierung nicht sofort erfolgen [63, 

64]. Häufig kann der Versuch einer konservativen Behandlung, nach Ausschluss einer Fraktur, 

unternommen werden. Bleibt die Schulter instabil, muss eine sekundäre Stabilisierung vorge-

nommen werden. Die Wahl des Verfahrens hängt entscheidend davon ab, welche Ursachen der 

Rezidivinstabilität zugrunde liegen [63, 64, 65]. Ist es bei einer traumatischen, unidirektional 

vorderen Instabilitätsform erneut zu einer Bankart-Läsion gekommen, kann eine nochmalige 

Bankart-Operation erfolgreich sein. Allerdings sollte sorgfältig überprüft werden, ob die Diagno-

se richtig ist bzw. ob nicht ein Abriss der Rotatorenmanschette oder ein knöcherner Defekt vor-



Schulterinstabilität 

19 
 

liegen, die entsprechend behandelt werden müssen. Nicht selten ist auch der Bankart-Defekt er-

folgreich verheilt, die Kapsel aber insuffizient, so dass hier das Problem zu suchen ist [58].  

 

Bewegungseinschränkung 

Eine Bewegungseinschränkung als Folge eines stabilisierenden Eingriffs betrifft typischerweise 

die Bewegungsrichtung, die für die betreffende Luxationsneigung kritisch war. Die meisten 

nichtanatomischen Operationsverfahren beruhen sogar zum Teil auf dem Effekt dieser Ein-

schränkung der Beweglichkeit, weil so verhindert wird, dass das Glenohumeralgelenk luxiert. 

Dies ist innerhalb bestimmter Grenzen tolerabel, wie auch nach einer anatomischen Rekonstruk-

tion ein gewisses, wenngleich geringes Maß an Bewegungseinschränkung zurückbleiben kann. 

Sobald aber speziell Rotationsbewegungen um mehr als die Hälfte im Vergleich zur Gegenseite 

eingeschränkt sind, kann es mit der Verhinderung der obligaten Translation (Verschieblichkeit 

bzw. Gleiten des Humeruskopfs in der Pfanne [66]) zu einer unnatürlichen Erhöhung der Ge-

lenkkompression und damit zur erhöhten Belastung des Gelenks kommen, die mittelfristig zur 

Arthrose führt [67, 68]. In diesen Fällen sollte geprüft werden, ob nicht eine Erweiterungsplastik 

der Kapsel gemacht werden muss, um die gestörte Mechanik des Gelenks wiederherzustellen. 

Eine erneute Instabilität der Schulter wird dabei nur selten beobachtet [63, 67].   

 

Instabilitätsarthrose 

Die Instabilitätsarthrose der Schulter stellt die dritte große Gruppe der Komplikationen nach sta-

bilisierenden Eingriffen an der Schulter dar. Die Ursachen für dieses Problem sind noch nicht 

vollständig geklärt. So ist weitgehend unbekannt, unter welchen Bedingungen nach einer kon-

servativ behandelten, traumatischen Erstluxation eine Instabilitätsarthrose einsetzt. 

Nach Hovelius [69] muss innerhalb von 10 Jahren bei 11% der Patienten mit einer milden und 

bei 9% mit einer mittleren bis schweren Ausprägung gerechnet werden (Einteilung nach Samil-

son und Prieto [70]). Die Wahrscheinlichkeit ihres Auftretens hängt nicht vom Nachweis einer 

Hill-Sachs-Impression, einer Bankart-Fraktur oder von der Anzahl der Luxationsrezidive ab. 

Nach Samilson und Prieto [70] lassen sich vielmehr drei Ursachen der Arthroseentstehung an der 

instabilen Schulter unterscheiden: 

 

- ein höheres Alter des Patienten bei der Erstluxation 

 

- die linke Schulter ist häufiger betroffen als die Rechte, in Beziehung mit der Häufigkeit von 

Linkshändern in der Bevölkerung 
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- eine hintere Luxation führt häufiger zur Instabilitätsarthrose als eine vordere, besonders                

bei einer verspäteten Reposition.                                

 

Singer et. al. und Hovelius et. al. beschreiben, dass die Instabilitätsarthrose beim primären Luxa-

tionsereignis ausgelöst wird und dass spätere Rezidive nur von untergeordneter Bedeutung sind 

[56, 70]. Nach einem stabilisierenden Eingriff kann deshalb häufig nicht unterschieden werden, 

ob eine Arthrose Folge der Instabilität oder des stabilisierenden Eingriffs ist. Es werden folgende 

Mitursachen einer postoperativen Arthrose diskutiert: 

 

- die einseitig verkürzte Kapsel, welche die Gelenkkompression unnatürlich erhöht und den                        

Humeruskopf zur Gegenseite aus dem Gelenk herausdrückt [67, 71]                                                            

 

- zur Gelenkstabilisierung eingebrachte metallische Objekte, die im Gelenkknorpel liegen [72] 

 

- die knöcherne oder metallische Barriere am Pfannenrand, welche die natürliche Translation 

des Humeruskopfs behindert und den somit anschlagenden Humeruskopf schädigt [63, 70, 

72, 73, 74]. 

 

Ist die Arthrose schon vorangeschritten, bis sie symptomatisch wird, kann sie meist nur mit ei-

nem prothetischen Gelenkersatz behandelt werden. Dabei müssen die Komponenten der Prothese 

unter Umständen der Instabilitätsrichtung angepasst [75, 76] und die Weichteile müssen mobili-

siert und balanciert werden, um die Schulter zu stabilisieren [58]. 

 

Muskulotendinöse Insuffizienz des SSC nach offener Schulterstabilisierung 

Nur wenige Studien beschäftigen sich mit der muskulotendinösen Insuffizienz des SSC nach 

offener Schulterstabilisierung. 

Picard et al. untersuchten in einer retrospektiven Studie 40 Patienten, bei denen eine offene 

Schulterstabilisierung nach dem Latarjetverfahren durchgeführt wurde. Dabei erfolgte eine sub-

totale Ablösung der SSC-Sehne. Zur Beurteilung der SSC-Funktion wurden die Muskelkraft 

während der Innenrotation und der Hand-Rücken-Abstand während des Lift-Off-Tests gemessen. 

Des Weiteren wurde eine Computertomographie der Schulter durchgeführt. Picard stellte vier 

Jahre nach der Operation eine Kraftreduktion des SSC-Muskels um fast 50% fest. Außerdem 

fand sich bei 40% der Patienten eine deutliche Muskelverfettung [8]. 
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Maynou et. al. untersuchten 102 Patienten, die nach dem Latarjet-Patte-Verfahren operiert wur-

den, wobei intraoperativ entweder eine umgekehrt L-förmige SSC-Sehnenablösung (siehe Abb. 

5) oder ein Subscapularis-Split durchgeführt wurde (siehe Abb. 6). 

Postoperativ wurde dann die klinische Funktion und Morphologie des SSC untersucht. Die Funk-

tion des SSC wurde mit der Messung des Hand-Rücken-Abstands und der Kraft während des 

Lift-Off-Tests bewertet. Verfettung und Trophizität des SSC wurden mit der CT beurteilt. May-

nou stellte fest, dass bei Patienten mit einer umgekehrt L-förmiger Sehnenablösung des SSC der 

Hand-Rücken-Abstand und die Muskelkraft während des Lift-Off Tests signifikant abnahmen 

und die Muskelverfettung signifikant zunahm. Insgesamt hatten diese Patienten schlechtere kli-

nische Ergebnisse als Patienten nach dem Subscapularis-Split. Daraus schlussfolgerte der Autor, 

dass es nach einer L-förmigen Sehnenablösung des SSC beim Latarjet-Patte-Verfahren zu einem 

Kraftverlust und zur Verfettung des SSC kommt und der Subscapularis-Split als die bessere Me-

thode zu empfehlen ist [9].   

 

Sachs et. al. untersuchten 30 Patienten mit einer posttraumatischen vorderen Schulterinstabilität, 

bei denen eine Operation nach Bankart durchgeführt wurde. Nach einem durchschnittlichen Na-

chuntersuchungszeitraum von vier Jahren stellte der Autor bei 23% der Patienten eine Insuffi-

zienz des SSC fest. Diese Patienten hatten eine Kraftminderung von 73% im Vergleich zur ge-

sunden Seite und einen positiven Lift-Off-Test [10].   

 

Greis et al. untersuchten vier Patienten, bei denen eine Bankart-Operation durchgeführt und 

postoperativ eine Ruptur der SSC-Sehne festgestellt wurde. Alle Patienten hatten nach der Ope-

ration ein traumatisches Ereignis. Bei der Untersuchung der Patienten fand sich eine rezidivie-

rende Schulterinstabilität, eine Innenrotationsschwäche, ein pathologischer Lift-Off-Test und 

eine verstärkte Außenrotation des betroffenen Armes. Nach der Restabilisierung wurde bei drei 

Patienten eine ausreichende Schulterstabilität und bei zwei Patienten eine normale Innenrotati-

onskraft festgestellt. Zwei von vier Patienten hatten nach der Restabilisierung einen negativen 

Lift-Off-Test. Die Autoren empfahlen eine umgehende Rekonstruktion der SSC-Sehne, um eine 

ausreichende Stabilität und Muskelkraft der Schulter zu erreichen [11]. 
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4. Magnetresonanztomographische Untersuchung der Schulter 
 

Neben der klinischen prä- und postoperativen Untersuchung der Schulterfunktion sind radiologi-

sche Verfahren für die Untersuchung der Schulter von großer Bedeutung. Zur Beurteilung von 

Läsionen der Rotatorenmanschette werden die Computertomographie (CT) und die Magnetreso-

nanztomographie (MRT) eingesetzt. Dabei ist die MRT eine etablierte Methode, insbesondere 

bei der Evaluierung von Läsionen der Rotatorenmanschette oder des Kapsel-Labrum-Komplexes 

[19, 20, 21]. Außerdem können mit der CT oder MRT Verfettungen und Atrophien der Rotato-

renmanschette dargestellt werden. Dies ist von besonderer Bedeutung, da die Beschreibung des 

Verfettungs- und Atrophiezustandes zur operativen Indikationsstellung bei Rotatorenmanschet-

tenrupturen herangezogen wird.  

 

Von Thomazeau et. al. wurde erstmalig das Verhältnis des Muskelbauchs des M. supraspinatus 

(SSP) zur Fossa supraspinata mit der MRT beschrieben und dabei eine Klassifikation der Atro-

phie des SSP vorgestellt. Thomazeau unterteilte den Quotienten Muskelbauch (SSP)/Fossa sup-

raspinata in drei Grade: Grad I: 1,0 - 0,6, Grad II: 0,6 - 0,4 und Grad III: < 0,4 [22]. 

Von Goutallier et. al. wurde eine fünfstufige Einteilung der Muskelverfettung in der CT vorge-

schlagen: Grad 0: kein Fettanteil nachweisbar, Grad 1: geringer Fettanteil nachweisbar, Grad 2: 

Muskelanteil > Fettanteil, Grad 3: Muskelanteil = Fettanteil, Grad 4: Fettanteil > Muskelanteil 

[23].  

Fuchs et al. untersuchten, ob die Einteilung von Goutallier auch auf die MRT übertragbar sei, 

wobei die Autoren eine dreistufige Unterteilung der fettigen Degeneration für die MRT vor-

schlugen, um eine bessere Vergleichbarkeit mit der CT zu erreichen [24]. 

 

Sowohl mit der Klassifikation der fettigen Degeneration von Goutallier et al. als auch der Klassi-

fikation von Fuchs et al. kann gegenwärtig nur eine deskriptiv qualitative Beurteilung erfolgen. 

Quantitative Messungen sind in anderen Studien bereits mittels der aufwändigeren Magnetreso-

nanzspektroskopie (MRS) durchgeführt worden [27, 28]. Goodpaster et al. zeigten, dass mit der 

fettselektiven MRT die Fettkonzentration im Muskel bestimmt werden kann [25]. In den Studien 

von Kostler et. al. und Kenn et. al. wurde die 2D-SPLASH Spektroskopie zur quantitativen Be-

stimmung des Muskelfettgehalts im Bereich der Rotatorenmanschette eingesetzt [26, 29]. Jedoch 

benötigen diese Verfahren zur exakten Quantifizierung des Fettanteils ein Phantom, so dass sie 

für den alltäglichen Gebrauch langwierig und kompliziert sind. 
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4.1 Physikalische Funktionsprinzipien der Magnetresonanztomographie 
 

Im Gegensatz zur Röntgenuntersuchung, bei der die Bildgebung von dem unterschiedlichen Ab-

sorptionskoeffizienten der verschiedenen Gewebe abhängt, erfolgt die Bildgebung der MRT auf-

grund der unterschiedlichen Eigenschaften der Elemente, die eine ungerade Protonen- und/oder 

Neutronenzahl aufweisen. Diese machen etwa zwei Drittel aller Elemente aus. Sie haben die 

Eigenschaft, dass sie sich um ihre eigene Achse mit einer bestimmten Frequenz drehen. Dieser 

Vorgang wird auch als Spin bezeichnet. Diese Rotation erzeugt ein elektrisches Feld, welches 

wiederum ein magnetisches Feld induziert. Es kommt zur Ausbildung von kleinsten Magneten 

im Raum. Da jedoch die Achsen dieser Magneten keine Vorzugsrichtung aufweisen und sich 

regellos im Raum befinden, heben sich die magnetischen Wirkungen gegenseitig auf und können 

daher nicht gemessen werden. Für die MRT wird allerdings ausschließlich das Wasserstoffatom 

herangezogen, welches im Kern nur ein Proton beinhaltet und in Form von Wasser und in den 

organischen Molekülen im Körper ubiquitär vorhanden ist. So sind die lebenden Gewebe aus 

etwa 70% Wasser und 10-15% Fettgewebe zusammengesetzt. Der Rest besteht aus komplizier-

ten Eiweißen. Werden nun Wasserstoffatome in ein starkes Magnetfeld eingebracht, so kommt 

es zur Ausrichtung der sich drehenden Protonen entlang des Magnetfeldes. Die Protonen befin-

den sich jedoch nicht starr in diesem Feld, sondern vollführen eine Art Kreiselbewegung, eine so 

genannte Präzession, deren Frequenz abhängig von der Stärke des Magnetfeldes ist. Befindet 

sich ein Körper in diesem Magnetfeld, so kommt es zur Ausrichtung der sich drehenden Proto-

nen entlang des Magnetfeldes. Nun wird ein HF-Impuls (Radiowelle) in das Magnetfeld eingest-

rahlt, wodurch die Protonen auf ein höheres Energieniveau gehoben werden. Gleichzeitig werden 

die Protonen in ihrer Kreiselbewegung synchronisiert, wobei sich die Kreiselbewegung im Ex-

tremfall quer zum Magnetfeld befindet. Das Ergebnis dieses Prozesses ist die so genannte Quer-

magnetisierung. Wird  der HF-Impuls abgeschaltet, gehen die Protonen wieder in ihren Urs-

prungszustand zurück, die Quermagnetisierung nimmt langsam ab und die Längsmagnetisierung 

wieder zu. Bei dieser longitudinalen Relaxation wird Energie frei, die gemessen werden kann. 

Diese Energie ist abhängig von der Stärke des Magnetfeldes und der Gewebeart (sog. T1-Zeit).  

Zeitgleich läuft eine transversale Relaxation ab. Hier verlieren die zunächst synchron ausgelenk-

ten Protonen ihre einheitliche Rotation, wobei durch die Wechselwirkung zwischen den Teil-

chen  die transversale Magnetisierung schließlich verloren geht. Somit ist die transversale Rela-

xation der Verlust der Magnetisierung durch eine Auslenkung der Spins. Man spricht hier von 

einer sog. T2-Relaxation.  
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T1- und T2-Zeiten sind völlig voneinander unabhängig und laufen gleichzeitig ab. Tatsächlich ist 

es aber so, dass die T2-Relaxationszeit  bereits in 100-300 ms beendet ist, lange bevor sich die  

Längsmagnetisierung aufgrund der T1-Relaxation wieder voll aufgebaut hat. Sowohl die T1- als 

auch die T2-Relaxationszeit sind gewebeabhängig.  Die T1-Relaxionszeit liegt zwischen 0,5 und 

5 s und die T2-Relaxionszeit beträgt zwischen 20 und 150 ms. Da jedes Gewebe und jede patho-

logische Gewebeänderung eine eigene charakteristische T1- und T2-Relaxationszeit aufweist, 

sind hier Möglichkeiten zur Differenzierung mit einer hohen Kontrastauflösung gegeben. Bilder, 

bei denen die unterschiedliche T1-Relaxationszeit der Gewebe zur Diagnostik ausgenutzt wird, 

werden als T1-betont bezeichnet. Untersuchungen, die die unterschiedlichen T2-

Relaxationszeiten der Gewebe ausnutzen, werden als T2-betonte Aufnahmen bezeichnet. Die 

von den Protonen ausgesendeten MRT-Signale werden mit einer Empfangsspule registriert und 

mit Hilfe von Rechnern in ein Bild umgewandelt [77, 78].  

 

4.2 Vor- und Nachteile der MRT gegenüber der CT 
 

Vorteile der MRT gegenüber der CT 

Die MRT ist bei der Abklärung einer Schulterinstabilität der CT trotz Mehrzeilentechnik überle-

gen [79, 80]. Neben Sehnendiskontinuitäten können hier insbesondere Muskelverfettungen bzw. 

Atrophien dargestellt und Kapsel-Labrum-Läsionen genauer beurteilt werden. Weitere Vorteile 

der MRT gegenüber der CT sind das Fehlen von ionisierenden Strahlen und die Möglichkeit der 

Anwendung diverser Sequenzen, stets mit neuem Informationsgehalt. Außerdem erlaubt die 

MRT die primäre Darstellung einer Schicht in allen Raumebenen. 

 

Einschränkungen der MRT 

Die MRT unterliegt einigen Einschränkungen. So sind Aufnahmen bei Patienten mit einem 

Herzschrittmacher sowie mit Insulinpumpen, Neurostimulatoren oder Metallfragmenten im Auge 

und entlang wichtiger Gefäßbündel kontraindiziert. Dagegen sind moderne künstliche Herzklap-

pen [81], Stents [82] und nicht ferromagnetische vaskuläre Klips [83] häufig keine Kontraindika-

tion für eine MRT. Nicht ferromagnetische orthopädische Implantate stellen ebenfalls keine Ge-

fährdung des Patienten dar, da ihre Erwärmung für eine klinische Auswirkung zu gering ist [84]. 

Ein weiterer Nachteil der MRT ist die Röhrenform des Magneten, die bei Patienten mit Klaust-

rophobie oder massiver Adipositas Schwierigkeiten bereiten kann [85]. 
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4.3 Darstellung der Rotatorenmanschette in der MRT 
 

Die Darstellung der Rotatorenmanschette in der MRT wird in einigen Studien beschrieben. Hier 

wurde die von Thomazeau et al. vorgestellte „Y-Schnittposition“ („Y-shaped-position“) verwen-

det, bei der die Schnittebene senkrecht zur Scapula durch die mediale Begrenzung des Processus 

coracoideus verläuft und die Fossa supraspinata darstellt [22]. 

 

Tingert et al. untersuchten in einer Kadaverstudie 10 Schultern. Dabei wurde das Volumen der 

Muskeln der Rotatorenmanschette mit Hilfe eines Analyseprogramms gemessen. Die Darstel-

lung der Rotatorenmanschette erfolgte magnetresonanztomographisch in der „Y-

Schnittposition“. Dabei zeigte sich, dass sich die MRT in der „Y-Schnittposition“ ausgezeichnet 

zur Darstellung der Rotatorenmanschette eignet [86]. 

 

Auch Lehtinen et al. haben die MRT in der „Y-Schnittposition“ verwendet, um das Volumen der 

Muskeln der Rotatorenmanschette bei 10 Kadaverschultern zu bestimmen. Zusätzlich wurde hier 

eine modifizierte „Y-Schnittposition“ zur Bestimmung des Muskelvolumens verwendet. Beide 

Methoden haben sich bei der Darstellung der Rotatorenmanschette gut bewährt [87]. 

 

Beide Studien zeigen, dass die MRT in der „Y-Schnittposition“ für die Darstellung der Rotato-

renmanschette gut geeignet ist.  

 

Der nun folgende Teil der Arbeit beschäftigt sich mit dem Status der muskulotendinösen Einheit 

des M. subscapularis nach offener, unter Verwendung einer umgekehrt L-förmigen Ablösung der 

SSC-Sehne („inverted L-shaped tenotomy approach“) durchgeführter Primär- und Revisions-

schulterstabilisierung. Zunächst werden die postoperative Morphologie und Funktion der musku-

lotendinösen Einheit des M. subscapularis magnetresonanztomographisch bzw. klinisch eva-

luiert. Anschließend werden die Ergebnisse der magnetresonanztomographischen Untersuchung 

mit der klinischen SSC-Funktion und der Gesamtfunktion der Schulter verglichen und diskutiert. 
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5. Eigene Untersuchungen 
 

5.1 Material und Methode 
 

Es wurden 25 Patienten (4 weiblich, 21 männlich) mit einem Durchschnittsalter von 35,4 ± 9,8 

Jahren (21 - 56 Jahre) nach offener Schulterstabilisierung bei posttraumatischer Schulterinstabili-

tät in die Studie eingeschlossen und magnetresonanztomographisch sowie klinisch untersucht. 

Die Patienten wurden in zwei Gruppen unterteilt: Gruppe A umfasste 13 Patienten (3 Frauen, 10 

Männer; Durchschnittsalter 36,5 Jahre), bei denen eine offene Primärstabilisierung mit umge-

kehrt L-förmiger Ablösung der SSC-Sehne („inverted L-shaped tenotomy approach“) durchge-

führt wurde. Gruppe B umfasste 12 Patienten (1 Frau, 11 Männer, Durchschnittsalter 34,2 Jahre), 

bei denen eine offene Revisionsstabilisierung mit derselben Technik durchgeführt wurde, nach-

dem die vorangegangene Primärstabilisierung erfolglos geblieben war (siehe Abb. 5). 

 

Gruppe A 

 

Alle 13 Patienten der Gruppe A litten an einer posttraumatisch anteroinferioren Schulterinstabili-

tät. Bei sieben Patienten wurde eine Schulterinstabilität nach vorne – unten ohne Anzeichen ei-

ner Hyperlaxität und bei sechs schulterinstabilen Patienten mit Anzeichen einer Hyperlaxität 

diagnostiziert. Für die offene Schulterstabilisierung wurde der gerade vordere Zugang gewählt, 

wobei während der Operation eine diagnostische  Arthroskopie durchgeführt wurde. Intraopera-

tiv wurde die Subskapularissehne annähernd 0,5 cm medial des Tuberculum minus durchtrennt 

und das Intervall zwischen Sehne und vorderer Kapsel bestimmt. Die SSC-Sehne wurde von der 

Kapsel abgelöst und mit drei bis vier Ethibond Nr. 2 Haltefäden angeschlingt, wobei eine modi-

fizierte Fadentechnik nach Mason-Allen für die spätere Sehnenrekonstruktion verwendet wurde 

[88]. Danach wurde die SSC-Sehne nach medial angehoben. Die Gelenkkapsel wurde senkrecht 

am humeralen Ansatz eröffnet, mit PDS Haltefäden gefasst und nach medial angehoben. Ein 

Kopfretraktor wurde zwischen Humeruskopf und Pfanne hindurch geschoben und hinter den 

Pfannenrand eingehängt, um eine bessere Übersicht über das Glenoid zu bekommen. In acht Fäl-

len wurde eine Operation nach Bankart mit Fadenankern vorgenommen, wobei zusätzlich ein 

Kapselshift in der Technik nach Matsen durchgeführt wurde, um eine inferiore Kapselredundanz 

bzw. eine Kapsellaxität zu verhindern. [38]. Bei vier Patienten wurde nur eine Bankart Operati-

on, bei einem Patienten ein isolierter Kapselshift durchgeführt. Abschließend wurden die SSC-
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Sehne und die Gelenkskapsel in anatomischer Position, bei einer 30°-Abduktion und einer 20°-

Außenrotation des Armes, rekonstruiert.  

 

Gruppe B 

 

Alle 12 Patienten der Gruppe B litten an einer posttraumatisch anteroinferioren Schulterinstabili-

tät. Bei der Primärstabilisierung wurde in acht Fällen nur eine Operation nach Bankart mit Fa-

denankern durchgeführt, in drei Fällen eine Operation nach Bankart mit einem Kapselshift in der 

Technik nach Matsen und in einem Fäll ein isolierter Kapselshift nach Neer durchgeführt [89]. 

Vier Patienten berichteten über ein großes Trauma nach der Primärstabilisierung. Bei den restli-

chen Patienten wurde eine Reluxation ohne ein signifikantes Trauma festgestellt. Bei fünf Pa-

tienten wurde eine rezidivierende Schulterinstabilität ohne Anzeichen und bei sieben Patienten 

mit Anzeichen einer Hyperlaxität diagnostiziert. Während der Revisionsstabilisierung wurde bei 

allen Patienten eine diagnostische Arthroskopie vorgenommen. Der intraartikuläre Teil der SSC-

Sehne wurde in allen Fällen für intakt befunden. Die offene Revisionsstabilisierung wurde wie 

oben beschrieben durchgeführt. In vier Fällen wurde eine Operation nach Bankart mit Fadenan-

kern durchgeführt. Bei den restlichen acht Patienten wurde eine Rekonstruktion des Labrum gle-

noidale nach Harryman et al. vorgenommen [90]. Bei allen Patienten wurde ein zusätzlicher an-

terinferiorer Kapselshift in der Technik nach Matsen durchgeführt. 

 

Postoperative Betreuung 

 

Sämtliche Patienten wurden im Nachuntersuchungszeitraum regelmäßig klinisch betreut. Zur 

Kontrolle wurde abschließend eine MRT durchgeführt. Der Nachuntersuchungszeitraum betrug 

bei Gruppe A durchschnittlich 48 ± 17,3 Monate und bei Gruppe B durchschnittlich 52 ± 15,9 

Monate. Eine dritte Gruppe C von 12 gesunden Probanden (4 weiblich, 8 männlich) mit einem 

Durchschnittsalter von 31,1 ± 5,2 Jahren (26 - 33 Jahre) ohne klinische Zeichen einer Schulter-

pathologie wurde als Kontrollgruppe herangezogen. Bei allen Patienten und Probanden erfolgte 

eine klinische Untersuchung beider Schultern.  
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5.1.1 Radiologische Untersuchung 
 

Alle Patienten (Gruppen A und B) und Probanden (Gruppe C) wurden in einem offenen 0,2-T-

MRT (E-Scan XQ, Esaote, Genua, Italien) untersucht. Bei allen Untersuchungen wurde eine 

kommerziell verfügbare, Oberflächen-Extremitäten-Spule (linear polarisierte Doppel-Helmholtz-

Spule, bestehend aus zwei Elementen) eingesetzt. Die Schulter wurde hierzu in Rückenlage posi-

tioniert mit entspannt seitlich am Körper anliegendem Arm. Es wurden folgende native Sequen-

zen angefertigt (Sequenzdauer: 4,5-6,5 Minuten, anteroposteriore Phasenkodierung parallel zur 

Y-Achse):  

 

1. Localizer in allen drei Raumebenen 

2. Parasagittal (senkrecht zur Scapula), RZ = 1010 ms, TE = 24 ms, TSE-Faktor = 2, Flipwinkel 

= 90 o, Field of view = 200 mm, Schichtdicke = 4 mm, Matrix = 256 x 192 

3. Parakoronar (parallel zur Scapula), RZ = 720 ms, TE = 24 ms, TSE-Faktor = 2, Flipwinkel = 

90 o, Field of view = 200 mm, Schichtdicke = 4 mm, Matrix = 256 x 192  

4. Transversal, RZ = 720 ms, TE = 24 ms, TSE-Faktor = 2, Flipwinkel = 90°, Field of view = 

200 mm, Schichtdicke = 4 mm, Matrix = 256 x 192). 

 

Die Datensätze wurden als DICOM-Files auf Compact-Disks gespeichert. Für die Datenanalyse 

wurden eine Workstation des Typs “Advantage Windows“ (General Electric, Milwaukee, Wis-

consin, USA) sowie das Softwareprogramm “Functool 2.5.24” (General Electric) verwendet. 

Eine Homogenitätskorrektur erfolgte nicht, um die SNR-Analyse nicht zu beeinträchtigen.  

Die Sehnen des SSC, des M. infra- (ISP) und des M. supraspinatus (SSP) wurden auf den axialen 

bzw. parakoronaren Aufnahmen bezüglich Kontinuität und Retraktion beurteilt.  

Die Schichtebene für die an der Muskulatur vorgenommenen Messungen wurde definiert in der 

parasagittalen Schichtung. Gewählt wurde die von Thomazeau et al. beschriebene „Y-

Schnittposition“ („Y-shaped-position“) [22]. Hierbei verläuft die Schnittebene senkrecht zur 

Scapula durch die mediale Begrenzung des Processus coracoideus und stellt die Fossa supraspi-

nata dar.  

In der parasagittalen Schichtung wurde der maximale schrägvertikale Durchmesser des gesamten 

SSC-Muskels vom höchsten bis zum niedrigsten Punkt des Muskels gemessen. Die Messlinie 

des oberen maximalen schrägtransversalen Durchmessers verlief senkrecht zum vertikalen 

Durchmesser und endete an der Spitze der Konkavität der Subscapularisgrube. Der untere maxi-
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male schrägtransversale Durchmesser wurde ebenfalls senkrecht zum vertikalen Durchmesser 

gemessen und endete am untersten Punkt des Scapulablattes (siehe Abb. 7a). 

 

 

 

Abb. 7a: In der parasagittalen MRT der Rotatorenmanschettenmuskulatur wurden der maximale 

schräge Vertikal- und der maximale schräge Transversaldurchmesser des kranialen 

und des kaudalen Anteils des Musculus subscapularis gemessen 

 

Die mittleren Signalintensitäten sowie ihre Standardabweichungen in den verschiedenen SSC- 

und ISP-Anteilen wurden in den T1-gewichteten parasagittalen Spinechosequenzen gemessen. 

Die Größe der verwendeten elliptischen Regions of Interest (ROI) identischer Größe betrug 50 

mm2. Das digitale Kopieren der gespeicherten ROI’s erlaubte eine nahezu exakt gleiche Positio-

nierung bei allen Muskeln. Je fünf ROI’s wurden im kranialen und kaudalen SSC-Muskelanteil, 

im mittleren ISP-Muskelbereich und im artefaktfreien Hintergrund positioniert (siehe Abb. 7b). 

Alle Messungen wurden einmal durchgeführt und anschließend die Mittelwerte der fünf ROI’s  

berechnet. 

Vertikaldurchmesser

Kranialer Transversal-
durchmesser 

Kaudaler Transversal-
durchmesser 
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Abb. 7b: In der parasagittalen MRT der Rotatorenmanschettenmuskulatur wurden die Regi-

ons of Interest im Musculus infraspinatus (ISP-ROI’s) sowie im kranialen und kau-

dalen Anteil des Musculus subscapularis (krSSC- bzw. kaSSC-ROI’s) positioniert 

 

Das Signal-Rausch-Verhältnis (Signalintensitätsanalyse), welches besagt, dass zwei Strukturen 

bezüglich ihrer Signalintensität oder der Änderung ihrer Signalintensität unter Berücksichtigung 

des Signal-Rausch-Verhältnisses verglichen werden, wurde nach der  Formel von Hendrick et al. 

berechnet [91]:  

 

SNR= (SIGew - SIHG) / SDHG 

(SIGew = mittlere Signalintensität der Gewebs-ROI; SIHG = mittlere Signalintensität der Hinter-

grunds-ROI; SDHG = Standardabweichung der SIHG).  

 

Alle Messdaten wurden für die spätere EDV-Auswertung in einem Auswertungsbogen ver-

schlüsselt erfasst (Softwareprogramm Excel 2000 für Windows XP, Microsoft, USA). 

 

 

 

 

KrSSC-ROI’s 

KaSSC-ROI’s 

ISP-ROI’s
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5.1.2 Klinische Untersuchung  
 

Für die Bewertung der SSC-Funktion wurden der Lift-Off-Test, das Innenrotations-Lag-Zeichen 

(IRO-Lag-Zeichen), der Belly-Press-Test und das Belly-Off-Zeichen durchgeführt [92, 93, 94, 

95]. 

Beim Lift-Off-Test wird der Arm des Patienten in Innenrotation auf den Rücken in Höhe der 

Lumbalregion gebracht und dieser aufgefordert, die Hand vom Körper abzuheben. Ist dies nicht 

möglich, gilt der Test als positiv (siehe Abb. 8a). 

 

 
Abb. 8a: Lift-off Test [92] 

 

Beim Innenrotations-Lag-Zeichen wird der Arm vom Untersucher passiv in Extension und 

submaximale Innenrotation gebracht und der Patient aufgefordert, diese Position zu halten. Ist 

dies nicht möglich, beobachtet man ein Zurückweichen der Hand an den Rücken, was als positi-

ves IRO-Lag-Zeichen gewertet wird. Kann der Arm nur unvollständig in Position gehalten wer-

den, gilt das IRO-Lag-Zeichen als intermediär (siehe Abb. 8b).  
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Abb. 8b: IRO-Lag Zeichen [93] 

 

Der Belly-Press-Test wurde leicht modifiziert durchgeführt. Mit flach auf dem Bauch platzierter 

Hand und am Körper anliegendem Ellenbogen wurde der Patient aufgefordert, den Ellenbogen 

nach vorne zu bringen und eine Streckung im Handgelenk durchzuführen. Gelingt dies nicht, 

bleibt eine Flexionsstellung im Handgelenk zurück und die Schulter wird angehoben. Diese End-

stellung wird auch als Napoleon-Zeichen bezeichnet (siehe Abb. 8c). 
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Abb. 8c: Modifizierter Belly-Press-Test/Napoleon Zeichen [94] 

 

Die Flexion im Handgelenk wird dabei mit Hilfe des Goniometers gemessen [96], (siehe Abb. 

8d). 

 

 
Abb. 8d: Messung mit einem Goniometer [96] 
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Beim Belly-Off-Zeichen wird der Arm des Patienten vom Untersucher passiv in eine Flexions- 

und Innenrotationsposition gebracht. Während die eine Hand des Untersuchers die gestreckte 

Hand des Patienten auf dessen Bauch platziert, unterstützt die andere Hand den Ellenbogen. Der 

Patient wird nun aufgefordert, diese Position zu halten. Gelingt ihm dies nicht, lässt sich ein Ab-

heben der Hand vom Bauch beobachten, was als positives Belly-Off-Zeichen interpretiert wird 

(siehe Abb. 8e). 

 
Abb. 8e: Belly-off Zeichen [95] 

 

Die Gesamtfunktion der Schulter wurde mit dem Constant-Score und dem Rowe-Score beur-

teilt [97, 98]. Der Constant-Score berücksichtigt neben subjektiven Angaben zu Schmerz und 

Aktivität des täglichen Lebens (ADL) auch die objektiven Komponenten wie Beweglichkeit und 

Abduktionskraft. Der Test erreicht eine maximale Punktezahl von 100 Punkten, summiert aus 

den Teilbereichen Schmerz (max. 15 Punkte), Aktivität (max. 20 Punkte), Beweglichkeit (max. 

40 Punkte) und Kraft (max. 25 Punkte). 

 

Der Rowe-Score (max. 100 Punkte) wird zur Beurteilung der Schulterfunktion nach Schulterge-

lenksstabilisierungen verwendet und untergliedert sich in die Teilbereiche Stabilität (max. 50 

Punkte), Funktion (max. 30 Punkte), Beweglichkeit (max. 20 Punkte). 
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5.2 Statistische Auswertung 
 

Für die statistische Auswertung der MRT-Messungen (Vertikaldurchmesser, Transversaldurch-

messer, Signalintensitäten), des Constant-Scores, des Rowe-Scores und des Belly-Press-Tests 

wurde der Mann-Whitney-U-Test (Test für metrischskalierte Daten) verwendet, da keine Nor-

malverteilung der Daten vorlag (Shapiro-Wilk-Test).  

Das Belly-Off-Zeichen, der Lift-Off-Test und das Innenrotations-Lag-Zeichen wurden unter 

Verwendung des Kolmogorov-Smirnov-Tests (z-Test, Test für Nominal- und Modaldaten) aus-

gewertet, der Zusammenhang zwischen radiologischen und klinischen Befunden mittels Rang-

korrelationskoeffizienten nach Spearman untersucht. 

 

Für die statistischen Analysen wurde das Programm SPSS, Version 13.0 für Windows (SPSS 

Inc., Chicago, Illinois, USA) verwendet. 

 



36 
 

6. Ergebnisse 
 

6.1 Radiologische Ergebnisse 
 

Kontinuitätsunterbrechungen oder Retraktionen der SSC-Sehne als Hinweis auf komplette Seh-

nenrupturen wurden in keiner der Gruppen beobachtet. Ebenso waren die SSP- und die ISP-

Sehne stets in ihrer Kontinuität erhalten.  

 

Der mittlere Vertikaldurchmesser des SSC betrug in Gruppe A 85,6 mm (minimal 76,1 mm – 

maximal 106,3 mm, Standartabweichung ± 8,1 mm), in Gruppe B 79,1 mm (minimal 71,4 mm – 

maximal 91,5 mm, Standartabweichung ± 5,4 mm) und in Gruppe C 92,7 mm (minimal 78,9 mm 

– maximal 100,4 mm, Standartabweichung ± 7,3 mm). Es ergab sich ein signifikanter Unter-

schied zwischen Gruppe C und A (p = 0,034) sowie Gruppe C und B (p < 0,0001). Auch zwi-

schen Gruppe A und B war der Unterschied signifikant (p = 0,032). Der durchschnittliche Quer-

durchmesser im kranialen SSC-Anteil betrug 23,4 mm (minimal 16,4 mm – maximal 35,8 mm, 

Standartabweichung ± 5,2 mm) in Gruppe A, 18,5 mm (minimal 9,3 mm – maximal 24,7 mm, 

Standartabweichung ± 3,9 mm) in Gruppe B und 28,8 mm (minimal 22,7 mm – maximal 37,4 

mm, Standartabweichung ± 4,4 mm) in Gruppe C. Der Unterschied war sowohl zwischen Grup-

pe C und A (p = 0,007) als auch Gruppe C und B (p < 0,0001) signifikant, ebenso zwischen 

Gruppe A und B (p = 0,019). Der mittlere Querdurchmesser im kaudalen SSC-Anteil betrug in 

Gruppe A 29,3 mm (minimal 19,5 mm – maximal 35,2 mm, Standartabweichung ± 4,6 mm), in 

Gruppe B 29,1 mm (minimal 23,5 mm – maximal 37,2 mm, Standartabweichung ± 3,8 mm) und 

in Gruppe C 29,6 mm (minimal 22,8 mm – maximal  39,9 mm, Standartabweichung ± 4,3 mm). 

Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (p > 0,05).  

 

Bei der Untersuchung der SNR des ISP vs. kranialer SSC-Anteil (ISP/krSSC-SNR) ergab sich 

ein Mittelwert von 1,20 (minimal 1,03 – maximal 1,69, Standartabweichung ±  0,18 mm) in 

Gruppe A, von 1,10 ± (minimal 0,84 – maximal 1,40, Standartabweichung ± 0,17  mm) in Grup-

pe B und von 1,40 ± (minimal 1,16 – maximal 1,67, Standartabweichung ± 0,15 mm) in Gruppe 

C. Es ergab sich ein signifikanter Unterschied zwischen Gruppe C und A (p = 0,02), zwischen 

Gruppe C und B (p < 0,0001) sowie zwischen Gruppe A und B (p = 0,04). Bei der SNR des ISP 

vs. kaudaler SSC-Anteil (ISP/kaSSC-SNR) ergab sich ein Mittelwert von 2,20 (minimal 1,58 – 

maximal 2,50, Standartabweichung ± 0,25 mm) in Gruppe A, von 2,00 (minimal 1,60 – maximal 

2,30, Standartabweichung ± 0,26 mm) in Gruppe B und von 1,70 (minimal 1,39 – maximal 2,10, 
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Standartabweichung ± 0,29 mm) in Gruppe C. Signifikante Unterschiede bestanden zwischen 

Gruppe C und A (p = 0,003) und C und B (p = 0,012). Keine signifikanten Unterschiede waren 

zwischen Gruppe A und B festzustellen (p > 0,05).   

 

Tab. 1a: Radiologische Messwerte Gruppe A 
 
 Pat. 1 Pat. 2 Pat. 3 Pat. 4 Pat. 5 Pat. 6 
       
M. infraspinatus       
ROI I 950,7 756,3 1198,1 971,9 900,8 719,1 
ROI II 778,5 650,8 734,6 861,5 783,6 479,0 
ROI III 893,0 816,8 1260,2 855,6 757,5 551,9 
ROI IV 952,9 1012,6 1052,2 665,9 1063,9 904,9 
ROI V 1163,7 526,7 1275,5 1127,7 658,1 598,2 
Mittelwert 947,76 752,64 1104,1 896,52 832,78 650,58 
       
krSSC       
ROI I 674,5 439,9 700,2 816,6 658,6 441,3 
ROI II 641,3 443,9 906,1 650,4 702,2 428,8 
ROI III 735,7 515,4 1039,5 573,1 658,9 528,9 
ROI IV 835,6 398,9 952,5 805,4 566,3 642,9 
ROI V 726,4 429,1 636,1 937,5 602,9 422,6 
Mittelwert 722,7 445,44 846,88 756,6 637,78 492,9 
       
kaSSC       
ROI I 358,1 336,9 469,1 367,7 366,5 322,7 
ROI II 415,9 304,4 444,9 383,5 381,2 394,4 
ROI III 422,8 360,9 484,3 425,9 396,4 337,3 
ROI IV 470,2 361,9 445,8 392,3 387,0 386,2 
ROI V 458,9 300,2 492,6 433,6 343,3 377,9 
Mittelwert 425,18 332,86 467,34 400,6 374,88 363,7 
       
SNR: ISP/krSSC 1,31 1,69 1,30 1,19 1,31 1,32 
       
SNR: ISP/kaSSC 2,22 2,27 2,36 2,24 2,22 1,79 
       
Vertikaldurchm. 76,9 76,1 79,8 106,3 86,2 80,0 
krQuer∅ 27,1 26,1 17,5 35,8 23,8 21,0 
kaQuer∅ 27,4 33,1 25,0 35,1 25,9 31,4 
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 Pat. 7 Pat. 8 Pat. 9 Pat. 10 Pat. 11 Pat. 12 Pat. 13 
        
M. infraspinatus        
ROI I 664,7 807,6 898,3 1055,4 1049,9 938,2 1100,0
ROI II 633,8 627,5 839,3 977,8 955,4 1080,1 1094,2
ROI III 501,0 1157,5 839,4 902,6 915,6 872,1 1024,1
ROI IV 625,1 869,9 726,9 855,4 901,4 930,5 958,4
ROI V 624,8 584,2 557,9 956,7 832,6 946,3 1103,1
Mittelwert 609,88 809,34 772,36 949,58 930,98 953,2 1055,8
        
krSSC        
ROI I 579,2 755,8 705,3 987,5 803,1 811,0 802,2
ROI II 647,3 597,3 677,6 1022,9 824,4 584,6 1050,0
ROI III 504,9 916,9 653,7 811,6 711,5 686,4 801,0
ROI IV 659,8 878,9 848,8 759,6 698,3 811,4 783,1
ROI V 556,4 562,9 655,1 821,4 944,7 671,3 815,4
Mittelwert 589,52 742,36 708,1 880,6 796,4 712,6 850,2
        
kaSSC        
ROI I 367,3 384,4 395,0 451,5 388,1 365,2 413,4
ROI II 376,3 374,2 417,1 488,6 402,5 405,3 420,7
ROI III 376,6 422,0 337,9 501,2 450,6 419,3 440,3
ROI IV 420,1 380,4 393,4 344,8 477,1 430,8 455,1
ROI V 392,9 364,7 411,9 377,6 401,4 408,0 420,1
Mittelwert 386,64 385,14 391,04 432,74 423,94 405,4 429,6
        
SNR: ISP/krSSC 1,03 1,09 1,09 1,08 1,17 1,34 1,24
        
SNR: ISP/kaSSC 1,58 2,1 1,97 2,2 2,2 2,4 2,5
        
Vertikaldurchm. 90,7 90,3 91,0 82,3 84,5 80,6 87,8
krQuer∅ 23,0 28,9 18,9 22,0 21,6 22,3 16,4
kaQuer∅ 32,2 35,2 25,9 30,2 29,8 29,6 19,5
 
 
Tab. 1b: Radiologische Messwerte Gruppe B 
 
 Pat. 1 Pat. 2 Pat. 3 Pat. 4 Pat. 5 Pat. 6 
       
M. infraspinatus       
ROI I 886,1 1170,1 1014,3 980,7 891,5 1022,1 
ROI II 720,3 908,5 1075,8 988,0 702,4 1071,2 
ROI III 770,0 776,4 914,9 1035,0 825,3 1173,4 
ROI IV 900,0 810,2 949,0 1061,1 879,9 890,5 
ROI V 1115,8 1027,0 926,2 998,2 1307,7 967,6 
Mittelwert 878,2 938,2 975,6 1012,4 920,8 1024,6 
       
krSSC        
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ROI I 1130,1 790,2 1044,5 1122,1 891,5 1598,5 
ROI II 1056,1 640,3 821,0 999,2 749,6 1331,6 
ROI III 866,3 745,0 851,4 1110,4 695,8 926,6 
ROI IV 753,5 578,0 768,1 726,8 915,0 1037,0 
ROI V 844,4 557,9 860,3 899,0 820,2 1166,2 
Mittelwert 929,8 662,0 868,8 971,2 814,0 1211,6 
       
kaSSC        
ROI I 564,0 393,1 459,2 457,2 519,1 424,5 
ROI II 499,0 397,5 471,1 477,6 585,8 464,5 
ROI III 593,5 415,8 455,8 440,4 532,3 494,3 
ROI IV 516,8 356,6 454,6 458,4 478,2 427,0 
ROI V 498,6 498,4 421,5 492,8 585,4 454,1 
Mittelwert 534,0 411,8 452,0 464,8 539,8 452,6 
       
 SNR: 
ISP/krSSC 

0,95 1,40 1,12 1,04 1,13 0,85 

       
 SNR: 
ISP/kaSSC 

1,64 2,30 2,16 2,20 1,70 2,27 

       
Vertikaldurchm. 82,3 74,6 85,2 91,5 81 75,2 
krQuer∅ 22,2 18,5 24,7 15,1 22,1 9,3 
kaQuer∅ 32,7 33,1 23,5 29,3 26,6 25,3 
 

 

 Pat. 7 Pat. 8 Pat. 9 Pat. 10 Pat. 11 Pat. 12 
       
M. infraspinatus       
ROI I 992,1 1103,2 1144,7 1122,8 947,8 1105,7 
ROI II 960,2 1069,8 1066,9 1201,6 1133,7 927,5 
ROI III 1100,8 1482,6 1025,4 1036,6 1257,9 972,1 
ROI IV 953,0 1076,9 977,8 988,5 855,6 815,9 
ROI V 989,6 1018,2 965,3 902,6 913,6 946,7 
Mittelwert 998,8 1149,6 1036,0 1050,4 1021,7 953,6 
       
krSSC   
ROI I 1288,0 847,1 1095,8 1121,8 1304,2 987,8 
ROI II 1086,2 940,5 1077,5 1012,5 1122,3 1042,6 
ROI III 1254,8 817,6 922,5 948,2 955,4 811,4 
ROI IV 966,1 749,8 1123,0 1021,3 921,6 762,6 
ROI V 916,6 829,3 922,6 897,1 822,5 829,0 
Mittelwert 1102,5 836,4 1028,3 1000,2 1025,2 886,7 
       
kaSSC       
ROI I 554,0 774,2 544,7 579,4 445,1 504,5 
ROI II 611,2 667,5 521,6 502,7 498,7 423,5 
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ROI III 655,1 720,0 499,8 537,6 576,7 600,7 
ROI IV 524,8 775,7 454,6 487,8 591,4 512,7 
ROI V 574,6 653,6 421,7 455,1 421,6 479,5 
Mittelwert 583,6 717,8 488,5 512,5 506,7 504,2 
   
SNR: ISP/krSSC 0,84 1,37 1,00 1,05 1,00 0,86 
       
SNR: ISP/kaSSC 1,70 1,60 2,12 2,05 2,02 2,18 
       
Vertikaldurchm. 77,8 71,4 76,5 78,4 75,2 80,1 
krQuer∅ 16,7 19,5 18,1 20,1 17,4 18,3 
kaQuer∅ 37,2 27,8 28,7 29,1 26,4 29,7 
 

Tab. 1c: Radiologische Messwerte Gruppe C 
 

 Pat. 1 Pat. 2 Pat. 3 Pat. 4 Pat. 5 Pat. 6 
       
M. infraspinatus       
ROI I 1183,0 1065,4 1078,1 962,8 1084,0 899,1 
ROI II 1156,0 1084,4 1261,3 831,2 1498,0 879,3 
ROI III 1400,3 1138,5 1170,4 985,4 1051,8 939,4 
ROI IV 1229,5 1031,7 1056,2 976,0 869,6 987,5 
ROI V 1122,9 1030,9 1175,0 960,1 1220,3 856,6 
Mittelwert 1218,3 1070,2 1148,0 942,8 1144,4 912,1 
       
krSSC        
ROI I 927,2 975,6 775,1 751,0 708,9 722,1 
ROI II 848,1 817,0 863,5 836,8 726,6 766,2 
ROI III 842,1 772,7 741,2 582,2 678,2 726,3 
ROI IV 775,4 1109,6 869,3 757,4 633,3 753,5 
ROI V 840,8 927,5 848,4 596,4 679,4 718,4 
Mittelwert 846,7 920,5 819,2 704,4 684,8 737,3 
       
kaSSC        
ROI I 619,8 655,1 717,1 536,2 575,8 789,4 
ROI II 652,2 720,5 761,3 562,6 678,3 633,4 
ROI III 610,9 732,9 732,5 539,8 608,3 583,2 
ROI IV 669,9 823,8 700,6 544,6 535,1 612,3 
ROI V 612,0 683,5 759,4 500,5 591,0 544,0 
Mittelwert 633,0 723,2 733,8 536,2 597,4 632,2 
       
SNR: ISP/krSSC 1,44 1,16 1,40 1,33 1,67 1,24 
       
SNR: ISP/kaSSC 1,39 1,48 1,57 1,76 1,90 1,40 
       
Vertikaldurchm. 95,4 98,7 99,5 98,6 95,9 84,1 
krQuer∅ 31,2 27,5 28,4 29,7 29,8 25,4 
kaQuer∅ 30,9 31,8 30,8 32,4 27,4 29,9 
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 Pat. 7 Pat. 8 Pat. 9 Pat. 10 Pat. 11 Pat. 12 
   
M. infraspinatus   
ROI I 975,1 1140,0 1052,7 1082,0 1006,5 1016,3
ROI II 941,5 1129,2 1182,6 1227,0 1163,1 1083,4
ROI III 1103,5 1292,2 1115,2 1049,3 1021,6 1105,8
ROI IV 1137,2 1513,8 1023,2 1014,6 997,0 929,8
ROI V 881,2 1282,6 1280,1 1064,4 1187,5 816,1
Mittelwert 1007,4 1271,2 1130,4 1087,2 1074,8 989,8
       
krSSC        
ROI I 523,1 754,4 818,0 782,5 818,5 678,0
ROI II 554,5 789,5 806,4 813,6 796,5 719,4
ROI III 760,5 836,5 657,3 788,2 680,1 713,6
ROI IV 739,4 770,9 721,3 797,4 701,6 683,2
ROI V 630,9 815,0 596,1 880,0 635,2 591,3
Mittelwert 641,2 792,8 719,6 812,0 726,0 676,8
       
kaSSC        
ROI I 510,0 641,6 511,1 752,9 497,5 589,0
ROI II 623,2 756,6 545,5 817,1 541,9 647,5
ROI III 554,4 753,8 586,4 765,1 518,2 549,4
ROI IV 671,5 553,0 564,6 718,2 484,8 642,6
ROI V 622,6 686,1 657,0 790,0 489,6 586,4
Mittelwert 596,0 677,8 572,6 768,4 505,8 602,6
       
SNR: ISP/krSSC 1,57 1,60 1,57 1,34 1,48 1,46
       
SNR: ISP/kaSSC 1,68 1,88 1,98 1,42 2,10 1,64
       
Vertikaldurchm. 87,6 100,4 78,9 84,9 90,4 98,5
krQuer∅ 22,8 35,1 22,7 27,5 37,4 28,3
kaQuer∅ 22,8 39,9 26,6 25,3 30,1 27,3
 

Tab. 1d: Vergleich der Gruppen A, B und C 
 

 Gruppe C 

(Kontrolle) 

Gruppe A Gruppe B Signifikanz (p) 

Max. Vertikaldurch-

messer des SSC (mm) 

92,7 ± 7,3  

(78,9 - 100,4) 

85,6 ± 8,1 

(76,1 - 106,3) 

79,1 ± 5,4 

(71,4 - 91,5) 

C vs. A: 0,0340 

C vs. B: < 0,0001 

A vs. B: 0,0320 

Max. Transversal-

durchmesser des 

28,8 ± 4,4 

(22,7 - 37,4) 

23,4 ± 5,2 

(16,4 - 35,8) 

18,5 ± 3,9 

(9,3 - 24,7) 

C vs. A: 0,0070 

C vs. B: < 0,0001 
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krSSC (mm) A vs. B: 0,0190 

Max. Transversal-

durchmesser des 

kaSSC (mm) 

29,6 ± 4,3 

(22,8 - 39,9) 

29,3 ± 4,6 

(19,5 - 35,2) 

29,1 ± 3,8 

(23,5 - 37,2 ) 

C vs. A: 0,9800 

C vs. B: 0,6900 

A vs. B: 0,6900 

Signal-to-Noise-Ratio 

(ISP vs. krSSC) 

1,40 ± 0,15 

(1,16 - 1,67) 

1,20 ± 0,18 

(1,03 - 1,69) 

1,10 ± 0,17 

(0,84 - 1,40) 

C vs. A: 0,0200 

C vs. B: < 0,0001 

A vs. B: 0,0400 

Signal-to-Noise-Ratio 

(ISP vs. kaSSC) 

1,70 ± 0,29 

(1,39 - 2,10) 

2,20 ± 0,25 

(1,58 - 2,50) 

2,00 ± 0,26 

(1,60 - 2,30) 

C vs. A: 0,0030 

C vs. B: 0,0120 

A vs. B: > 0,0500

   

Vergleich der parasagittalen Schnitte durch die Rotatorenmanschette (Gruppe C, A und B) 
 
Im Vergleich der parasagittalen Schnitte durch die Rotatorenmanschette der Gruppen C (Abb. 

9a), A (Abb. 9b) und B (Abb. 9c) zeigt sich eine zunehmende fettige Involution und Atrophie 

des kranialen Anteils des Musculus subscapularis (geschlossener Pfeil) bei gleichzeitiger Kons-

tanz des kaudalen Anteils (unterbrochener Pfeil). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 9a: Parasagittaler Schnitt durch die Rotatorenmanschette der Gruppe C 
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Abb. 9b: Parasagittaler Schnitt durch die Rotatorenmanschette der Gruppe A 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 9c: Parasagittaler Schnitt durch die Rotatorenmanschette der Gruppe B 
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6.2 Klinische Ergebnisse 
 

Gruppe A: Der durchschnittliche Constant-Score betrug 85,9 Punkte (minimal 70,8 – maximal  

95,5 Punkte, Standartabweichung ± 7,9), der mittlere Rowe-Score 85,0 Punkte (minimal 25,0 – 

maximal 100,0 Punkte, Standartabweichung ± 24,5). Die Reluxationsrate lag bei 7%. Der Lift-

Off-Test war bei einem Patienten positiv (8%). Das IRO-Lag-Zeichen wurde bei einem Patienten 

als positiv (8%) und bei zwei Patienten als intermediär (15%) eingestuft. Die durchschnittliche 

Flexionstellung des Handgelenks während des Belly-Press-Tests betrug 7,3° (minimal 0° –

maximal 30°). Das Belly-Off-Zeichen war bei 7 Patienten positiv (53%). 

Gruppe B: Der durchschnittliche Constant-Score betrug 84,6 Punkte (minimal 63,5 – maximal 

91,6 Punkte, Standartabweichung ± 7,8), der mittlere Rowe-Score 84,6 Punkte (minimal 75,0 – 

maximal 100,0 Punkte, Standartabweichung ± 22,6), die Reluxationsrate 8%. Der Lift-Off-Test 

war bei 2 Patienten positiv (16%), das IRO-Lag-Zeichen bei 2 Patienten positiv (16%) und bei 5 

Patienten intermediär (42%). Die durchschnittliche Flexionstellung des Handgelenks während 

des Belly-Press-Tests betrug 24,6° (minimal 0° – maximal 50°). Das Belly-Off-Zeichen war bei 

11 Patienten positiv (92%).  

Gruppe C: In der Kontrollgruppe waren der Lift-Off-Test, das IRO-Lag-Zeichen und das Belly-

Off-Zeichen bei allen Probanden negativ. Die durchschnittliche Flexionstellung während des 

Belly-Press-Tests betrug -3,8° (minimal -20° – maximal  0°). 

 
Tab. 2: Klinische Ergebnisse 
 

 Gruppe C Gruppe A Gruppe B Signifikanz (p) 

Lift-Off-Test Positiv:    0 

Negativ: 12 

Positiv:    1 

Negativ: 12 

Positiv:    2 

Negativ: 10 

C vs. A: 1,0000 

C vs. B: 0,9900 

A vs. B: 0,0030 

Innenrotations-

Lag-Zeichen  

Positiv:        0 

Intermediär: 0 

Negativ:       0      

Positiv:        1 

Intermediär: 2 

Negativ:       9      

Positiv:        2 

Intermediär: 5 

Negativ:       5       

C vs. A: 0,8940 

C vs. B: 0,0340 

A vs. B: 0,4200 

Belly-Press-Test / 

Napoleon-Zeichen 

- 3,8° 

(-20° - 0°) 

 

7,3° 

(0° - 30°) 

24,6° 

(0° - 50°) 

C vs. A: 0,0020 

C vs. B: < 0,0001 

A vs. B: 0,0030 

Belly-Off-Zeichen Positiv:    0 

Negativ: 12 

Positiv:  7 

Negativ: 6 

 

Positiv: 11 

Negativ: 1 

C vs. A: 0,0540 

C vs. B: < 0,0001 

A vs. B: 0,3340 
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6.3 Zusammenhang zwischen radiologischen und klinischen Befunden 
 

Eine statistisch signifikante Korrelation wurde zwischen oberem SSC-Transversaldurchmesser 

und Belly-Press-Test (r = -0,488, p = 0,0020), Belly-Off-Zeichen (r = -0,727, p < 0,0001) sowie 

Innenrotations-Lag-Zeichen (r = -0,457, p = 0,0040) beobachtet. Mit Abnahme des oberen 

Transversaldurchmessers gingen positive klinische Befunde für eine SSC-Insuffizienz einher. 

Bei zunehmender Verringerung des Vertikaldurchmessers wurden der Belly-Press-Test (r = -

0,436, p = 0,0070) und das Innenrotations-Lag-Zeichen (r = -0,546, p = 0,0050) ebenfalls posi-

tiv. Zwischen unterem Transversaldurchmesser und positiven klinischen Befunden zeigte sich 

keine Abhängigkeit (p > 0,0500). Die SNR des oberen Anteils des SSC zeigte eine Korrelation 

mit dem Belly-Press-Test (r = -0,656, p < 0,0001) und dem Belly-Off-Zeichen (r = -0,527, p = 

0,0010). Für die SNR des unteren Anteils des SSC fand sich eine positive Korrelation mit dem 

Belly-Press-Test (r = 0,427, p = 0,0080) und dem Belly-Off-Zeichen (r = 0,326, p = 0,0490). 

 



46 
 

7. Diskussion 
 

Die vorliegende wissenschaftliche Arbeit analysiert die Veränderungen des Subskapularismus-

kels nach offener vorderer Schulterstabilisierung mit einer umgekehrt L-förmigen Ablösung der 

SSC-Sehne. Besondere Berücksichtigung finden dabei die morphologischen Veränderungen des 

Subskapularismuskels wie Muskelatrophie und Verfettung, die magnetresonanztomographisch 

untersucht werden, sowie die Funktion des SSC, die mittels klinischer Tests untersucht wird.   

 

Die postoperative Dysfunktion des M. subscapularis nach offener Schulterstabilisierung mit Ab-

lösung der SSC-Sehne stellt ein bisher selten beachtetes Problem dar. Dabei galt dieses Verfah-

ren bei einer glenohumeralen Instabilität über viele Jahre als die Methode der Wahl mit einer 

Erfolgsrate von 85% bis 95% [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7]. Nur wenige Arbeiten beschäftigen sich mit sol-

chen Strukturveränderungen der Muskulatur wie der Atrophie und der fettigen Degeneration [8, 

9, 10, 11].  

 

Picard et al. untersuchten in einer retrospektiven Studie 40 Patienten, bei denen eine offene 

Schulterstabilisierung nach dem Latarjetverfahren durchgeführt wurde. Dabei wurde vier Jahre 

nach der Operation eine Kraftreduktion des SSC-Muskels um fast 50% festgestellt. Außerdem 

fand sich bei 40% der Patienten eine deutliche Muskelverfettung. Eine quantitative Aussage zur 

Muskelverfettung konnte jedoch nicht gemacht werden. Außerdem wurden nur primärstabilisier-

te Patienten untersucht. Aussagen zur Sehnenintegrität wurden nicht gemacht [8].  

 

Maynou et al. fanden bei Patienten mit fehlerhafter Rekonstruktion der SSC-Sehne nach einer 

Latarjet-Operation mit umgekehrt L-förmiger Ablösung der SSC-Sehne eine Verfettung des SSC 

(Grad 3 bis 4 nach Goutallier) [9].   

 

Sachs et. al. untersuchten 30 Patienten mit einer posttraumatischen vorderen Schulterinstabilität, 

bei denen eine Operation nach Bankart durchgeführt wurde. Nach einem durchschnittlichen Na-

chuntersuchungszeitraum von vier Jahren stellte der Autor bei 23% der Patienten eine Insuffi-

zienz des SSC fest. Diese Patienten hatten eine Kraftminderung von 73% im Vergleich zur ge-

sunden Seite und einen positiven Lift-Off-Test [10].   

 

Greis et al. berichten über 88 Patienten, bei denen eine offene Bankart-Operation mit kompletter 

SSC-Tenotomie durchgeführt wurde. Bei 4 (4,5%) Patienten war aufgrund einer fehlerhaften 
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Rekonstruktion der SSC-Sehne eine Nachoperation notwendig. Bei der Untersuchung der Patien-

ten fand sich eine rezidivierende Schulterinstabilität, eine Innenrotationsschwäche, ein patholo-

gischer Lift-Off-Test und eine verstärkte Außenrotation des betroffenen Armes [11]. 

 

Aus der bisherigen Literatur sind verschiedene Ansätze zur bildgebenden Analyse bekannt, die 

jedoch teilweise deutlichen Einschränkungen unterliegen. Ziel dieser Arbeit war es, die o.g. Ver-

änderungen des SSC mittels eines leicht anwendbaren bildgebenden Verfahrens (MRT) semi-

quantitativ zu erfassen und mit den entsprechenden postoperativen klinischen Untersuchungser-

gebnissen des SSC zu vergleichen.  

 

Die Computertomographie (CT) und die Magnetresonanztomographie (MRT) sind etablierte 

Verfahren zur Beurteilung von Läsionen der Rotatorenmanschette [19, 20, 21]. Desweiteren 

können hier Muskelatrophie und -verfettung dargestellt werden. 

 

Die Beschreibung der Atrophie der Rotatorenmanschette in der MRT, insbesondere des Muscu-

lus supraspinatus (SSP), ist auf Thomazeau et al. zurückzuführen [22]. Goutallier et al. zeigten, 

dass die Muskelverfettung eine mögliche Folge einer Sehnenruptur ist, und beschrieben dabei 

eine fünfstufige Einteilung der Muskelverfettung in der CT [23]. Fuchs et al. untersuchten, ob 

diese Einteilung auf die MRT übertragbar sei und schlugen dabei eine dreistufige Unterteilung 

der Muskelverfettung in der Kernspintomographie vor [24]. 

 

Jedoch konnte sowohl mit der Einteilung von Goutallier et al. als auch von Fuchs et al. nur eine 

deskriptiv qualitative Beurteilung der fettigen Degeneration erfolgen. Die quantitative Berech-

nung der Muskelverfettung konnte bisher nur mit aufwendigen Methoden wie der Magnetreso-

nanzspektroskopie (MRS), der fettselektiven MRT oder mit der 2D-SPLASH Spektroskopie 

durchgeführt werden. [25, 26, 27, 28, 29].  

 

In der vorliegenden Arbeit konnte neben der Sehnenintegrität und der Muskelatrophie auch die 

Verfettung des SSC nach einer offenen vorderen Schulterstabilisierung mittels umgekehrt L-

förmiger Ablösung der SSC-Sehne beurteilt werden. Dabei wurde die Muskelverfettung mit Hil-

fe der ISP/SSC-SNR semiquantitativ bestimmt. Das Signal-Rausch-Verhältnis (ISP/SSC) konnte 

unkompliziert nach der Formel von Hendrick et al. berechnet werden [59]. Hier hat sich die pa-

rasagittale Aufnahme („Y-shaped-position“) bei der Messung der Durchmesser und der SNR 

bewährt. Die Berechnung der Muskeldurchmesser in der „Y-shaped-position“ erwies sich dabei 
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als eine geeignete und leicht anwendbare Methode zur Quantifizierung der Muskelatrophie. Bei 

der Beurteilung der SSC-Sehnenintegrität wurden Signalinhomogenitäten bzw. Kalibersprünge, 

die als sekundäre Kriterien einer Sehnenruptur von Pfirrmann et al. beschrieben sind, nicht als 

diagnostisches Kriterium verwendet, da es hier postoperativ häufig zu Artefakten bei der Bildge-

bung kommt [99].  

 

Die Ergebnisse der Arbeit bestätigen die Annahme, dass es nach einer offenen vorderen Schul-

terstabilisierung mit umgekehrt L-förmiger Sehnenablösung bei Schulterinstabilität zu einer At-

rophie und Verfettung des SSC kommt. Dabei scheint der kraniale SSC-Anteil besonders betrof-

fen zu sein. Dafür spricht zum einen der signifikant von Gruppe C zu Gruppe B abnehmende 

maximale Transversaldurchmesser des kranialen SSC-Anteils und zum anderen die ebenfalls 

signifikant abnehmende SNR des ISP/kranialer SSC von Gruppe C zu Gruppe B. Physiologi-

scherweise scheint die SNR im ISP fast immer höher als im SSC zu sein, da der Quotient zwi-

schen diesen beiden Messwerten nur in Gruppe B in einigen Fällen unter 1 lag.  

 

Für die vornehmliche Veränderung des kranialen SSC-Anteils sind mehrere Hypothesen zu dis-

kutieren. Picard et al. beschrieben die Möglichkeit einer Reruptur der Sehne nach Refixation [8]. 

Komplette Sehnenrupturen wurden im eigenen Krankengut nicht beobachtet. Miller et al. be-

schrieben die Möglichkeit der Muskeldenervierung im Rahmen des operativen Eingriffs, die 

sekundär mit einer Atrophie und Verfettung der Muskulatur einhergeht [100].  Eine präoperativ 

bereits bestehende Atrophie des SSC konnte nicht sicher ausgeschlossen werden, soweit keine 

präoperativen MRT vorlagen. Eine allgemeine Inaktivitätsinvolution erscheint durch die regel-

mäßige physiotherapeutische Betreuung und die vergleichende Analyse des individuellen Mus-

kelstatus der betroffenen Schulter unwahrscheinlich. Gegen eine inaktivitätsbedingte fettige In-

volution und Atrophie des kranialen SSC-Anteils spricht ebenso die Adaptation des kaudalen 

Anteils des SSC und der kaum veränderte Status der übrigen Rotatorenmanschettenmuskulatur. 

Kurzfristige Effekte scheiden durch den mindestens zweijährigen Abstand zwischen Operation 

und MRT aus. 

 

Bei der magnetresonanztomographischen Darstellung der Schulter sollte für eine optimale Bild-

gebung die richtige Gerätewahl erfolgen. So bestehen die Vorteile offener Niedrigfeld-MRT-

Geräte im Schulterbereich vor allem in der Einnahme von Funktionsstellungen und der Möglich-

keit der Intervention [101]. Im Vergleich zu Hochfeld-MRT-Geräten bietet die 0,2-Tesla-MRT 
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ein weniger homogenes Messfeld, geringere Gradienten bei geringerer Artefaktanfälligkeit und 

besserem T1-Kontrast. 

Des Weiteren darf die Relaxationszeit (RZ) nicht zu niedrig gewählt werden, um eine ausrei-

chend hohe Schichtzahl zu erreichen. In der vorliegenden Arbeit wurde die RZ jedoch mit über 

1000 ms im Rahmen unseres Routineuntersuchungsprogramms in der parasagittalen Schichtung 

sehr hoch gewählt. Hier empfiehlt sich zur Verbesserung des T1-Kontrastes eine niedrigere RZ 

trotz geringerer Schichtzahl. Dadurch können Verfettungen besser evaluiert und sicherer von 

einem potentiellen Ödem differenziert werden, so dass potentiell sogar deutlichere SNR-

Unterschiede zwischen Kranken und Gesunden zu erwarten sind, da der Einfluss der Protonen-

dichte und damit besonders des Flüssigkeitsgehaltes bei niedrigerer RZ reduziert wird. Auf eine 

Homogenitätskorrektur ist zu verzichten, um die SNR-Analyse nicht zu verfälschen. Die SNR ist 

insgesamt gegenüber Hochfeldgeräten reduziert, so dass eine höhere Zahl von Akquisitionen 

erforderlich ist. 

Auf eine Berücksichtigung des Abstandes der jeweiligen ROI’s von der Empfängerspule wurde 

in der vorliegenden Arbeit bei der SNR-Messung verzichtet. Dieses kann zwar trotz Mittelwert-

berechnung aus mehreren, jeweils über den gesamten Muskel verteilten ROI’s zu einer Beeinf-

lussung der absoluten Messwerte führen, jedoch wird die praktisch-klinische Bedeutung dieser 

Verfälschung reduziert durch den intraindividuellen Vergleich mit dem gesunden M. infraspina-

tus und den interindividuellen Vergleich mit einer gesunden Kontrollgruppe. 

 

Klinisch erscheinen der Belly-Press-Test (Napoleonzeichen) und das Belly-Off-Zeichen beson-

ders geeignet, eine Dysfunktion des kranialen SSC aufzudecken. 

Nach einer offenen vorderen Schulterstabilisierung verändert sich vor allem der kraniale SSC-

Anteil, und beim kaudalen SSC-Anteil ergeben sich Hinweise auf eine Fettreduktion, die mögli-

cherweise auf eine kompensatorisch adaptive Veränderungen des Muskels zurückzuführen ist. 

Dadurch lassen sich die in der überwiegenden Zahl der Fälle guten Ergebnisse im Constant-

Score und im Rowe-Score zu erklären. 

Mehrere klinische, elektromyographische und Kadaverstudien zeigen, dass der SSC mindestens 

zwei verschiede Innervations- und Funktionsmöglichkeiten aufweist [102, 103, 104, 105]. Liu et. 

al. zeigten, dass der obere SSC-Anteil für die Abduktion, der untere Anteil  für die Schulterstabi-

lität wichtig sein könnten [15]. Des Weiteren spielt sicherlich die Rekonstruktion der statischen 

Stabilisatoren (Kapsel-Labrum-Ligamentkomplex) eine wesentliche Rolle. Neue Studien zeigen, 

dass der Western Ontario Shoulder Instability Index (WOSI) möglicherweise als Schulter-Score 

spezifischerer ist als der Constant-Score oder der Rowe-Score [106]. 
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Ein Zusammenhang zwischen MR-tomographischen und klinischen Ergebnissen ist nur teilweise 

gegeben. Während die Vertikal- und die oberen Transversaldurchmesser bzw. die SNR-

Quotienten des SSC als Atrophie- bzw. Involutionszeichen eine gute Korrelation mit der klini-

schen Funktion aufweisen, scheint die kompensatorische Hypertrophie des unteren SSC-Anteils 

zu gering ausgeprägt und funktionell zu wenig bedeutsam zu sein, um eine signifikante Korrela-

tion zwischen Durchmesser und klinischem Befund aufzuzeigen, während dies bezüglich der 

SNR-Quotienten des ISP vs. kaSSC durchaus gelang. Während die magnetresonanztomogra-

phisch bestimmten Muskeldurchmesser vor allem mit dem Innenrotations-Lag-Zeichen und dem 

Belly-Press-Test korrelieren, ist dies bei den SNR-Quotienten, besonders beim Belly-Press-Test 

und Belly-Off-Zeichen, der Fall. 

 

Abschließend lassen sich folgende Ergebnisse festhalten: 

 

1) Sowohl die klinischen als auch die radiologischen Untersuchungen zeigen eine Dysfunktion 

der muskulotendinösen Einheit des Subskapularismuskels nach einer offenen Schulterstabili-

sierung, wobei die Subskapularisschädigung mit der Anzahl der Schulterstabilisationen zu-

nimmt. 

 

2) Die Muskelatrophie und Muskelverfettung des SSC können magnetresonanztomographisch 

gut dargestellt werden. Die Messung der Muskeldurchmesser in der „Y-shaped-position“ er-

weist sich als eine geeignete und leicht durchführbare Methode zur Quantifizierung der At-

rophie des Subskapularismuskels. Die Subskapularisverfettung kann mittels einer, auch in 

der täglichen Routine leicht anwendbaren, vergleichenden Bestimmung des Signal-Rausch-

Verhältnisses zwischen dem Infraspinatus- und dem Subskapularismuskel semiquantitativ 

bestimmt werden.  

 

3) Klinisch erscheinen der Belly-Press-Test (Napoleonzeichen) und das Belly-Off-Zeichen be-

sonders geeignet, um eine Dysfunktion des kranialen SSC aufzudecken. Die Gesamtfunktion 

der Schulter verschlechtert sich trotz der muskulären Insuffizienz des SSC nur unwesentlich 

oder gar nicht.  

 

4) Aufgrund der nachgewiesenen Schädigung des Subskapularismuskels nach einer offenen 

Schulterstabilisierung sollte die Indikation zur Operation noch enger gestellt werden. 
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8. Ausblick 
 

Zukünftige Arbeiten müssen zeigen, ob eine arthroskopische Stabilisierung der Schulter bessere 

klinische und radiologische Ergebnisse im Hinblick auf eine Dysfunktion bzw. Atrophie des SSC 

liefert als eine offene Schulterstabilisierung. Eine größere Patientenzahl wäre für eine solche 

Studie wünschenswert, da dadurch die Methoden der Schulterstabilisierung noch differenzierter 

untersucht werden könnten. Die Anwendung der SNR zur semiquantitativen Bestimmung der 

Muskelverfettung bzw. die Messung der oben beschriebenen Muskeldurchmesser zur Untersu-

chung der Atrophie wäre in einer solchen Arbeit sinnvoll. Ist der Nachweis erbracht, dass eine 

arthroskopische Schulterstabilisierung eine geringere Schädigung des Subskapularismuskels zur 

Folge hat, so sollte die Indikation für eine offene Stabilisierung noch enger gestellt werden. 

Außerdem sollten in Zukunft weitere Untersuchungen überprüfen, ob die SNR als Methode zur 

semiquantitativen Berechnung der Muskelverfettung auch auf andere degenerative Veränderun-

gen der Rotatorenmanschette übertragbar ist. So könnte untersucht werden, ob die SNR ver-

gleichbare Ergebnisse bei der Atrophie und der fettigen Degeneration des M. supraspinatus lie-

fert.
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9. Zusammenfassung   
 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist die magnetresonanztomographische Untersuchung der mus-

kulotendinösen Einheit des Subskapularismuskels (SSC) nach offener ventraler Primär- und Re-

visionsstabilisierung der Schulter bei einer Schulterinstabilität. Die magnetresonanztomographi-

schen Messungen sollen dann mit den Ergebnissen der klinischen Funktionstests der Schulter 

und insbesondere des SSC verglichen werden. 

In dieser retrospektiven Kohortenstudie wurden die Patienten in Gruppen A und B eingeteilt. 

Gruppe A bestand aus 13 Patienten (Durchschnittsalter: 36,5 Jahre) nach einer offenen Primär-

stabilisierung der Schulter. Gruppe B bestand aus 12 Patienten (Durchschnittsalter: 34,2 Jahre) 

nach einer Revisionsstabilisierung. Es wurde eine magnetresonanztomographische Kontrollun-

tersuchung der Schulter durchgeführt. Die digitalen Datensätze wurden bezüglich des Vertikal-

durchmessers und des Transversaldurchmessers des Subskapularismuskels in einer definierten 

Schichtebene analysiert. Zudem erfolgte eine Signalintensitätsanalyse (Infraspina-

tus/Subscapularis-Signal-to-Noise-Ratio = ISP/SSC-SNR) zur Beurteilung der Muskeltrophizi-

tät. Die klinische Untersuchung beinhaltete unterschiedliche Funktionstests des Subskapularis-

muskels: den Lift-Off-Test, das Innenrotations-Lag-Zeichen, den Belly-Press-Test und das Bel-

ly-Off-Zeichen. Außerdem wurde die Gesamtfunktion der Schulter mittels Constant- und Rowe-

Score bestimmt. Als Kontrollgruppe dienten 12 gesunde Probanden ohne bekannte Schulterpa-

thologien (Gruppe C).   

Die Ergebnisse der Arbeit zeigen, dass sich der mittlere Vertikaldurchmesser des SSC von 

Gruppe C zu Gruppe B signifikant reduziert (p < 0,05), ebenso der mittlere Transversaldurch-

messer des kranialen SSC-Muskels (= krSSC, p < 0,05), während sich der mittlere Transversal-

durchmesser des kaudalen SSC-Muskels (= kaSSC) nicht signifikant unterscheidet (p > 0,05). 

Die Signal-to-Noise-Ratio Infraspinatus/Subscapularis fällt im krSSC in den Gruppen A und B 

signifikant gegenüber der Kontrollgruppe C ab (p < 0,05). Im kaSSC ergibt sich dagegen eine 

SNR-Zunahme in den Gruppen A und B. In der Gruppe A finden sich bei 53,8 %, in der Gruppe 

B bei 92,3% der Patienten klinische Zeichen einer SSC-Insuffizienz. Keine Unterschiede gibt es 

im Constant- und Rowe-Score in beiden Gruppen (p > 0,05). Komplette Sehnendiskontinuitäten 

der Rotatorenmanschette wurden nicht beobachtet. 

In der vorliegenden Arbeit konnte nachgewiesen werden, dass es nach einer offenen ventralen 

Primär- und Revisionsstabilisierung der Schulter bei einer Schulterinstabilität zu einer postopera-

tiven Subskapularisschädigung wie Verfettung, Atrophie und Insuffizienz kommt. Die Atrophie 

und Verfettung kann MR-tomographisch mittels der Signal-to-Noise-Ratio semiquantitativ ein-
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fach analysiert werden. Die Abnahme der Infraspinatus/Subscapularis-Signal-to-Noise-Ratio 

weist dabei auf eine zunehmende Verfettung im krSSC hin. 

Klinisch erscheinen der Belly-Press-Test (Napoleonzeichen) und das Belly-Off-Zeichen beson-

ders geeignet, um eine Dysfunktion des kranialen SSC aufzudecken.  

Sowohl die klinischen als auch die radiologischen Ergebnisse zeigen eine Dysfunktion der mus-

kulotendinösen Einheit des M. subscapularis nach einer offenen Schulterstabilisierung. 
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