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Primäre kapsuläre Steife der
Schulter
Ätiologie, Diagnostik und Therapie

Hinführung zum Thema

Die primäre kapsuläre Schultersteife ist
eines der häufigsten muskuloskeletalen
Krankheitsbilder. Nachdem über Jahr-
zehnte hinweg viele Aspekte dieser an-
spruchsvoll zu behandelndenEntität un-
klar verblieben, haben in den vergan-
genen Jahren zahlreiche Arbeiten dazu
beigetragen, dasVerständnis der Erkran-
kungsowiederenTherapie zuverbessern.
Die genauen Auslöser der primären kap-
sulären Schultersteife, die Hintergründe
für den stadienabhängigen Verlauf und
fürdennach längerer,unbehandelterLei-
denszeit häufig beobachteten spontanen
Heilungsverlauf bleiben jedoch bis heute
weitgehend ungeklärt. Ziel dieser Über-
sichtsarbeit ist es, neueste, evidenzbasier-
te Erkenntnisse zur primären kapsulären
Schultersteife zu klinisch relevantenDia-
gnostik- undTherapierichtlinien zusam-
menzufassen.

Epidemiologie und Ätiologie

Die primäre kapsuläre Schultersteife
(PKS) ist mit einer Inzidenz von 2–5%
bzw. 2,4 pro 1000 Patientenjahren in der
Allgemeinbevölkerung einesderhäufigs-
ten muskuloskeletalen Krankheitsbilder
[22, 27]. Die PKS betrifft hauptsächlich
Patienten zwischen 40 und 60 Jahren.
Frauen sind häufiger betroffen als Män-
ner [33]. Bilaterale Verläufe zeigen sich
in bis zu 20% der Fälle, bei Abwarten
der unbehandelten „Spontanheilung“
werden innerhalb von 5 Jahren Rezidive
in bis zu 80% der Patienten beschrieben
[27].

Die Begriffe „adhäsive Kapsulitis“
und „frozen shoulder“ werden häufig
synonym für PKS verwendet. Eine klare
Definition und Abgrenzung zu anderen
mit Schulterschmerz und Bewegungs-
einschränkung einhergehenden Krank-
heitsbildern fehlte lange Zeit. In der
Vergangenheit haben zahlreicheAutoren
die klinische Relevanz der Abgrenzung
der PKS von sekundären Schultersteifen
betont [13, 27, 36].

Einer aktuellen Konsensusdefinition
zufolge, liegt der PKS keine identifizier-
bare Ätiologie oder assoziierte Begleitpa-
thologie zugrunde [36]. Bei der sekun-
dären Schultersteife dagegen kann eine
Ursache oder assoziierte Begleitpatholo-
gie festgestellt und häufig auch entspre-
chend behandelt werden. Bei der sekun-
dären Schultersteife werden intrinsische
Ursachen (z. B. Rotatorenmanschetten-
oder Bizepssehnenpathologien), extrin-
sische Ursachen (z. B. vorausgegangene
Traumata, operative Eingriffe oder neu-
romuskuläre Ereignisse wie einApoplex)
und systemischeUrsachen (z.B.Diabetes
mellitus oder Hyperthyreoidismus) un-
terschieden [27, 36].Dadie Schultersteife
in Assoziation mit systemischen Erkran-
kungen, insbesondere in Assoziation mit
Diabetes mellitus, häufig schwerwiegen-
dere Verläufe nimmt, abweichende The-
rapiepfade erfordert und eine schlech-
tere Prognose hat, werden diese anders
als zuvor nicht mehr zu den primären,
sondern zu den sekundären Schulterstei-
fen gezählt [27, 36]. Die nachfolgenden
Ausführungen beziehen sich daher aus-
schließlich auf die PKS, teilweise unter

Abgrenzung zur sekundären Schulter-
steife.

Pathogenese und Patho-
anatomie

Mittlerweile gilt es als bewiesen, dass
der PKS eine initiale intraartikuläre,
synoviale und/oder subakromiale Ent-
zündungsreaktion zugrunde liegt, die
eine konsekutive Fibrosierung der Ge-
lenkkapsel bedingt [18, 27]. Klinisch
beginnt das Krankheitsbild in der Re-
gel mit einer schmerzhaften Phase, die
parallel zur Entzündungsreaktion zu
verlaufen scheint, gefolgt von einer
schmerzarmen Steife-Phase, welche dem
Stadiumder Fibrosierung entspricht. Die
auslösenden Faktoren der synovialen/
intraartikulären/subakromialen Entzün-
dungsreaktion sind nach wie vor unge-
klärt. Diskutiert werden ein zugrunde-
liegendes immunologisches Geschehen,
aber auch Mikroschädigungen anatomi-
scher Strukturen im und außerhalb des
Glenohumeralgelenks. Unlängst wurde
festgestellt das Hypercholesterinämien
und entzündliche Lipoproteinämien mit
der PKS assoziiert sind [30]. Unklar ist
dabei bislang, ob die erhöhten Serum-
lipidwerte eine Ursache, ein Ko-Faktor
oder ein Ergebnis der PKS sind. Entge-
gen der weitläufigen Meinung zeigte eine
aktuelle Arbeit, dass das Auftreten der
PKS nicht mit einer spezifischen Per-
sönlichkeitsstruktur assoziiert zu sein
scheint [6].

Inflammatorische Zytokine wie TNF-
α und diverse Interleukine sind an der
initialen synovialen Entzündungsreakti-
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Zusammenfassung
Hintergrund. Die primäre kapsuläre
Schultersteife (PKS) ist eine häufig auftre-
tende Erkrankung der Schulter, der keine
identifizierbare Ätiologie oder assoziierte
Begleitpathologie zugrunde liegt. Die
stadiengerechte multimodale Therapie der
PKS stellt eine Herausforderung dar und
Bedarf weiterer Optimierung.
Ziel der Arbeit. Zusammenfassung der
neusten, evidenzbasierten Erkenntnisse zur
PKS zu klinisch relevanten Diagnostik- und
Therapierichtlinien.
Material und Methoden. Relevante, neue
Erkenntnisse hinsichtlich der Ätiologie und
Diagnostik der PKS der vergangenen 10 Jahre
wurden zusammengefasst dargestellt. Zudem
wurde ein 2012 aufgestellter Therapiealgo-

rithmus um die Erkenntnisse der vergangenen
Jahre erweitert.
Ergebnisse. Der Subakromialraum scheint
an den der Fibrosierung vorausgehenden
entzündlichen Vorgängen beteiligt zu sein.
Die Identifizierung enzymatischer Glyko-
sylierungsvorgänge hilft beim Verständnis
der Fibrosierung. Erhöhte Serumlipidwerte
sind mit der PKS assoziiert, ihr Stellenwert
bleibt ungewiss. Eine Ausdehnung der Bursa
im Bereich des superioren subscapulären
Recessus wurde als „neues“ MRT-morphologi-
sches Zeichen der PKS entdeckt. Hinsichtlich
der Therapie ist in der „freezing phase“
nicht nur eine intraartikuläre, sondern eine
kombinierte intraartikuläre und subakromiale
Steroidinjektion indiziert. In der „frozen

phase“ und „thawing phase“ sollte, sofern
möglich, eine Gruppenphysiotherapie
angestrebt werden. Nach Abklingen der
Schmerzsymptomatik scheinen zusätzliche
passive Dehnungsmechanismen sinnvoll. Bei
Versagen der konservativen Therapie über
mehr als 6 Monate, ist eine arthroskopische
Arthrolyse zu empfehlen.
Schlussfolgerungen. In den vergangenen
Jahren haben zahlreiche Arbeiten dazu
beigetragen, das Verständnis der PKS sowie
deren Therapie zu verbessern.

Schlüsselwörter
Primäre kapsuläre Schultersteife · Frozen
shoulder · Adhäsive Kapsulitis · Therapie ·
Arthroskopie

Primary capsular shoulder stiffness. Etiology, diagnosis, and therapy

Abstract
Background. Primary capsular stiffness
(PCS) is a common shoulder disease without
identifiable etiology or associated pathology.
The stage-adapted multimodal treatment
of PCS is challenging and still requires
optimization.
Objectives. The newest, evidence-based
perceptions related to PCS with recommen-
dation of clinically relevant diagnostic and
therapeutic guidelines are summarized.
Materials and methods. Relevant, new
findings regarding the etiology and diagnosis
of PCS from the last 10 years were summarized.
A 2012 treatment algorithm for PCS was
updated and expanded with the most current
knowledge.

Results. The subacromial space is involved in
inflammatory processes in the initial phase
of PCS. Identification of advanced glycation
end products help with understanding
the fibrotic changes. Elevated serum lipid
levels are associated with PCS but their
exact role remains unclear. Distension of the
bursa in the superior subscapularis recess is
a “new” suggestive MRI sign of the pathology.
Combined intraarticular and subacromial
corticosteroid injections seem favorable over
intraarticular-only injections. Hospital-based
exercise class is more effective regarding the
functional outcomes of PCS than individual
physiotherapy or home exercise. Additional
passive stretching of the capsule in the pain-

free frozen and thawing states is beneficial.
After failure of nonoperative treatment of at
least 6 months, arthroscopic arthrolysis is
recommended.
Conclusions. Several publications in the
literature over the past few years have
contributed to an improved understanding
and better treatment of PCS.

Keywords
Primary capsular shoulder stiffness · Frozen
shoulder · Adhesive capsulitis · Treatment ·
Arthroscopy

on beteiligt [31]. Begleitet wird diese
entzündliche Phase von Neoangiogenese
und Neoinnervation, was eine mögliche
Erklärung für den häufig ausgeprägten
Schmerz ist [35]. Diese Vorgänge in der
entzündlichen Phase sind der Angriffs-
punkt der gängigen Steroidtherapie im
Frühstadium der PKS. Die initiale in-
flammatorische Phase führt letztendlich
zur Fibrosierung der Gelenkkapsel, u. a.
getriggert durch TGF-β („transforming
growth factor-β“) [31]. Eine fibroblasti-
sche Proliferation bedingt die vermehr-
te Einlagerung hauptsächlich von Kol-

lagen Typ III, begleitet von einer Trans-
formation der Fibroblasten zuMyofibro-
blasten. Diese Vorgänge bewirken die
VerdickungundkonsekutiveVerkürzung
der Gelenkkapsel. Neben einer erhöhten
Anzahl an Adipozyten im Kapselgewebe
wurden zuletzt ausgeprägte Endproduk-
te einer enzymatischen Glykosylierung
identifiziert, die wiederum die fibroblas-
tische Reaktion und die Einlagerung von
Kollagen in die Matrix erklären könnten
[11].

Von der Fibrosierung primär betrof-
fen ist in derRegel dasRotatorenintervall

mitsamt der zugehörigen Kapsel, das ko-
rakohumerale Ligament (CHL), die an-
teriore Schulterkapsel sowie das media-
le und superiore glenohumerale Liga-
ment (MGHL und SGHL). Im weite-
ren Verlauf kann sich die Fibrosierung
nach anteroinferior auch auf das infe-
riore glenohumerale Ligament (IGHL)
sowie nach posterior ausbreiten. In Ab-
grenzung zur PKS zeigt sich bei extrinsi-
schen Formen der sekundären Schulter-
steife häufig auch eine Steife der Rotato-
renmanschette, insbesondere desM. sub-
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scapularis, sowie Adhäsionen in der sub-
deltoidalen Gleitschicht.

» Die auslösenden Faktoren
der Entzündungsreaktion sind
ungeklärt

Die Auslöser für die auf die Fibrosie-
rung und Steife der Gelenkkapsel fol-
gende Phase des „Auftauens“ mit pro-
gredienterRemissionderSymptomesind
ebensowie dieAuslöserder initialenEnt-
zündungsphase bislang nicht bekannt.
Klar ist mittlerweile das den Matrixme-
talloproteasen eine zentrale Rolle bei der
sog. „thawing phase“ zukommt [31]. Die
Matrixmetalloproteasen bauen die kom-
pakte Kollagenmatrix ab, diemaßgeblich
für die Fibrosierung der Gelenkkapsel
zuständig ist [27, 31]. Die genannten Ar-
beiten der vergangenen 5 Jahre [6, 11, 18,
30, 31, 35] haben entscheidend dazu bei-
getragen, das Verständnis der Pathoge-
nese und Pathomorphologie der PKS zu
verbessern. Zukünftige Forschungspro-
jekte werden sich mit der Identifikation
der Auslöser der initialen Entzündungs-
phase der PKS sowie der abschließenden
Phase des „Auftauens“ beschäftigen.

Hier steht eine Anzeige.

K

Diagnostik

Klinische Untersuchung

Die Diagnose der PKS ist primär kli-
nisch. Klassischerweise durchläuft die
PKS 3 Stadien [13, 26]:
4 Stadium 1 – „freezing phase“. Diese

Krankheitsphase ist durch zuneh-
mende Schmerzen und Bewegungs-
einschränkung geprägt. Der Schmerz
hat häufig einen tiefsitzenden, bren-
nenden Charakter. Typisch ist ein
intensiver Nachtschmerz mit Stö-
rung des Nachtschlafs. Die „freezing
phase“ dauert durchschnittlich 10 bis
36 Wochen.

4 Stadium 2 – „frozen phase“. Die Be-
wegungseinschränkung nimmt bei
langsam rückläufiger Schmerzsym-
ptomatik weiter zu, klinisch zeigt sich
begleitend eine muskuläre Inaktivi-
tätsatrophie. Diese Phase dauert in
der Regel 4 bis 12 Monate.

4 Stadium 3 – „thawing phase“. Die
Schmerzen verschwinden, die Be-
weglichkeit verbessert sich spontan
zunehmend. Mit einer Dauer von
5 Monaten bis 2 Jahren handelt es
sich in der Regel um die längste
Krankheitsphase.

Unabhängig von der Phase, in welcher
sich der Patient ärztlich vorstellt, ist es
entscheidend, andere Ursachen für die
schmerzhafte Bewegungseinschränkung
der Schulter auszuschließen. Durch den

pathoanatomischen Verlauf der PKS mit
zumeist initialer Fibrosierung des Rota-
torenintervalls ist in der Regel zuerst die
Außenrotation von der Bewegungsein-
schränkungbetroffen[5, 27].FürdieDia-
gnose der PKS ist es essenziell, dass nicht
nur eine aktive, sondern auch eine passi-
veBewegungseinschränkungvorliegt. Im
Zweifelsfallkanneine lokale,glenohume-
rale Injektion mit Lokalanästhetika eine
fragliche PKS demaskieren. Das Lokal-
anästhetikum nimmt den Schmerz, die
passive Bewegungseinschränkung bleibt.
Nach Codman [5] sind zudem Schmer-
zen imBereich desM.-deltoideus-Ansat-
zes sowie SchmerzenbeimLiegen auf der
betroffenen Seite klinisch-anamnestisch
Hinweise auf eine PKS. Eine ausführli-
che klinische Untersuchung der Schulter
zum Ausschluss extrinsischer und in-
trinsischer Ursachen einer sekundären
Schultersteife ist unabdingbar [7]. Bei
klinischem Verdacht auf eine der Schul-
tersteife zugrundeliegende, identifizier-
bareUrsachefolgendiagnostischebildge-
bende Verfahren (Röntgen, Ultraschall,
MRT).BeihoherKoinzidenzeinerSchul-
tersteife mit Diabetes mellitus gehört zur
routinemäßigenDiagnostik auchdieUn-
tersuchung des Blutzuckerspiegels.

Da eine klinische Klassifikation des
Schweregrads der PKS bislang fehlte,
schlugen Robinson et al. [27] 2012 eine
Einteilung anhand des Ausmaßes der
Außenrotationseinschränkung vor:
4 Milde Verlaufsform: Außenrotation

≥45°,
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Abb. 18MRT, sagittale Schicht. a Linke Schulter: Darstellung des „normalen“ korakohumeralen Li-
gaments (CHL, rote Pfeile);b Rechte Schulter: Darstellung des verdickten CHLbei primärer kapsulärer
Schultersteife (rote Pfeile)

Abb. 29 Rechte
Schulter, arthro-
skopische Ansicht,
posteriores Optik-
portal. Verbackenes
Rotatorenintervall
mit eingeschränk-
ter Abgrenzbarkeit
der Subscapularis-
sehne (rote Pfeile);
HHumerus, LBS lan-
ge Bizepssehne

4 Moderate Verlaufsform: Außenrota-
tion 11–45°,

4 Schwere Verlaufsform: Außenrotati-
on ≤10°.

Die Einschränkung der Außenrotation
scheint ein relevantes Maß des Schwere-
grads der PKS zu sein, da vor kurzem
eine signifikante Korrelation der kapsu-
lären Steifemit demAusmaß der Außen-
rotationseinschränkung festgestellt wur-
de [17]. Aktuelle prognostische Analy-
sen empfehlen eine aggressivere Behand-
lungsstrategie für schwere Verlaufsfor-
men [8]. Die empfohlene klinische Klas-
sifikation der PKS erscheint zur Beur-
teilung des Schweregrads und ggf. für
das Einleiten eines spezifischeren The-
rapiepfads sinnvoll. Die Evaluation ei-
ner stadienabhängigenTherapie entspre-
chend der vorgeschlagenen Klassifikati-
on ist der nächste logische Schritt zur

Entwicklung evidenzbasierter verlaufs-
spezifischer Therapiealgorithmen.

DieklinischeUntersuchungdesBewe-
gungsausmaßes der Schulter kann wei-
terhin Hinweise auf von der Fibrosie-
rung betroffene anatomische Strukturen
geben [9, 13, 27]. Die Fibrose und Ver-
kürzunganterosuperiorerStrukturen(im
Rotatorenintervall) schränkt vorwiegend
dieAußenrotation inNeutralpositionder
Schulter ein. Ist die Außenrotation auch
inAbduktionderSchulter eingeschränkt,
spricht dies für ein Betroffensein der an-
teroinferioren Strukturen. Nur wenn die
posterioren glenohumeralen kapsulären
Strukturen von der Fibrose und Verkür-
zung betroffen sind, ist auch die Innen-
rotation deutlich eingeschränkt. Die Ein-
schränkungderInnenrotationisteinwei-
terer Indikator für eine schwereVerlaufs-
form.

Bildgebung

An erster Stelle der Bildgebung steht
die Röntgendiagnostik, welche per de-
finitionem unauffällig ist [27, 36]. Eine
MRT (Magnetresonanztomographie)
der betroffenen Schulter zum Zeitpunkt
des klinischen Vollbilds zeigt eine Verdi-
ckungdesLig. coracohumerale (. Abb.1)
sowie der Gelenkkapsel und der kap-
selverstärkenden Bänder im Bereich des
Rotatorenintervalls [19, 21]. Weiterhin
wurde unlängst eine Signalintensitäts-
steigerung im Bereich des superioren
subscapulären Recessus, entsprechend
einer Flüssigkeitsausdehnung der Bursa
subscapularis, als Zeichen einer PKS ent-
deckt, welches helfen kann, die klinische
Verdachtsdiagnose einer PKS zu bestäti-
gen [2]. ImRahmen einer Arthrographie
zeigt sich das reduzierte Kapselvolumen
[27]. Bei langer Krankheitsdauer kann
sich im Verlauf eine röntgenologisch
sichtbare Inaktivitätsosteopenie aus-
bilden. Auch die Skelettszintigraphie
ist dann positiv [21]. Differenzialdia-
gnostisch müssen v. a. Monoarthritiden,
Gelenkinfekte und das CRPS („complex
regional pain syndrome“), welches typi-
scherweise mit Schwellung und anderen
trophischen Hautstörungen einhergeht,
abgegrenzt werden [21].

Prognose

Die durchschnittliche Dauer der Sym-
ptome aller 3 Stadien beträgt 30 Mo-
nate [23], zu einer vollständigen Aus-
heilung kommt es bei >50% der Pati-
enten innerhalb von 3 Jahren [21]. Ob-
wohl die Erkrankung selbstlimitierend
sein kann, beschrieben einige Autoren
Verläufe mit eingeschränkter Beweglich-
keit von bis zu 10 Jahren in 20–50% der
Fälle [22]. Schwerwiegende Verläufe, bi-
lateraleVerläufe undPatientenmit länger
chronisch anhaltenden Symptomen vor
der erstenBehandlung scheinen eher von
einer frühzeitigen operativen Interventi-
on zu profitieren [22]. Ob ein Verlauf
klinisch schwerwiegend ist, lässt sich am
Ausmaß der Außenrotationseinschrän-
kung sowie am Vorliegen einer Innenro-
tationseinschränkung erkennen [9, 27].
Je längerdie Steifigkeitsphase anhält, des-
to länger ist in der Regel auch die Rekon-
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Abb. 38 Rechte Schulter, arthroskopische Ansicht, anterolaterales Optikportal, anteriores Arbeits-
portal. a Fibrotische Veränderungen zwischen Subscapularis (SSC) undmedialemglenohumeralen
Ligament (rote Pfeile).bArthrolyse zwischen SSC undmedialemglenohumeralen Ligament (Pfeile).
HHumerus,GGlenoid

Abb. 58Auswirkung partieller Kapsulotomi-
en auf die Beweglichkeit des Schultergelenks,
Schulter links, Blick aufGlenoidundKapsel: Kap-
selreleaseder rotmarkiertenAnteile (Rotatoren-
intervall, anterior, anteroinferior) verbessert Au-
ßenrotation, Anteversion, Abduktion, der grün
markiertenAnteile (posterior)die Innenrotation
undder gelbmarkierten Anteile (posteroinferi-
or) die Abduktion undAnteversion. (Aus [13])

valeszenzphase [6].Einehochakutbegin-
nende Schmerzsymptomatik bei Schul-
tersteife ist häufig mit einem prolongier-
ten Verlauf assoziiert [21].

Therapie

DieAutorender vorliegendenArbeit hat-
ten 2012 unter Berücksichtigung der ak-
tuellen Evidenzlage einen Therapiealgo-
rithmus zur Behandlung der PKS vorge-
schlagen [13]. Ziel dieser Arbeit war es
nun, die seitdem veröffentlichte Evidenz
hinsichtlich der Behandlung der PKS zu
analysierenundneueErkenntnisse inden

Therapiealgorithmus einfließen zu las-
sen.

Bei der Behandlung der PKS ist es
generell wichtig zu beachten, in welcher
PhasedesKrankheitsverlaufs sichderPa-
tient befindet und wie lange diese bereits
andauert. Da eine kausale Therapie der
PKS zurzeit nichtmöglich ist, werden die
jeweils aktuellen Symptome der gerade
stattfindenden Phase behandelt,mit dem
Ziel denKrankheitsverlauf zu verkürzen.
Eine frühzeitige ausführlicheAufklärung
über die Erkrankung und die mögliche
Dauer istwichtig,umkeineUngedulddes
Patienten aufkommen zu lassen. Bei der
Behandlung der PKS steht die konserva-
tive Therapie immer an erster Stelle und
ein mindestens zweimonatiges konser-
vatives Behandlungsintervall ist obligat
[22, 27].

Steroidtherapie

Die Steroidtherapie hat insbesondere
in der scherzhaften Entzündungsphase
(„freezing phase“) ihren unbestrittenen
Stellenwert. Ob eine lokale Steroidthera-
piedurchInjektionodereine systemische
perorale Gabe Vorzüge hat, ist nicht ab-
schließendgeklärt [15].Fakt ist,dassauch
eine einmalige lokale Kortikosteroidin-
jektion hinsichtlich Schmerzreduktion
und Verbesserung der Schulterfunkti-
on im kurzfristigen Verlauf signifikante
Vorteile gegenüber einer alleinigen Gabe
einer peroralen antiinflammatorischen
Schmerzmedikation hat [25]. Nachdem
entzündliche Prozesse nicht nur intra-
artikulär, sondern auch subakromial

Abb. 48 Rechte Schulter, arthroskopische An-
sicht, posterolaterales Optikportal, posteriores
Arbeitsportal. Posterior Arthrolyse (rote Pfei-
le) eng amGlenoid (G). EinWechselstab (WS),
hier eingebracht durch das anterolaterale Por-
tal, kann dabei helfen, denHumeruskopfmit
leichtemDruck temporär nach anterior zu ver-
schieben

identifiziert wurden, zeigte sich zuletzt
auch ein klinischer Vorteil durch kombi-
nierte intraartikuläre und subakromiale
Kortikosteroidinjektionen im Vergleich
zur alleinigen intraartikulären Injektion
[3, 18].

Auch die systemische Gabe von Glu-
kokortikoiden geht mit einer signifikan-
ten Verbesserung der klinischen Situa-
tion einher, ohne beobachtete systemi-
sche Nebeneffekte [1]. Wenige Studien
haben bislang den Effekt von peroraler
versus lokaler Steroidtherapie verglichen
[1, 20]. Bei dreimaliger lokaler Injekti-
on zeigten sich dabei leichte Vorteile für
die Injektionstherapie im Vergleich zur
oralen Steroidgabe [20]. Die variierende
Dosierung der Medikation (sowohl lo-
kal als auch systemisch) erschwert die
Vergleichbarkeit einzelner Studien [1, 3,
15, 20, 25]. Weitere prospektiv randomi-
sierte Studien werden zukünftig benö-
tigt, um abhängig vom jeweiligen Sta-
dium der PKS („freezing phase“ oder
„frozen phase“) sowie abhängig von der
jeweiligen Dosierung der Steroide, ab-
schließende Empfehlungen hinsichtlich
des Einsatzes einer lokalen versus einer
systemischen Steroidtherapie geben zu
können.

Physiotherapie, Mobilisation und
alternative Techniken

Insbesondere in der initialen „freezing
phase“ haben die Patienten hauptsäch-
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Freezing phase Glenohumerale und subakromiale 
Steroidinjek�onen + NSAR

Frozen phase
Orale Steroidtherapie für insgesamt 20 Tage: 

- ini�al 40 mg Prednisolon
- Reduk�on um 5 mg alle 5 Tage

- Physiotherapeu�sche Gruppentherapie 
-Manuelle Therapie: posteriores Gleiten, �efe Frik�on 

- Intensive passive Dehnungsbeübung im schmerzfreien Bereich
- Beginn mit ak�v-assis�ven Übungen + NSAR

Thawing phase
-Zunehmend ak�ve Physiotherapie

- intensive passive Beübung im Bereich der 
endgradigen Bewegungsausmaße

Bei Versagen der konserva�ven Therapie >6 Monate �
arthroskopische Arthrolyse

Abb. 69 Therapiealgo-
rithmus zur Behandlung
der primären kapsulären
Schultersteife. (Mod. nach
[13])

lich bei Bewegung und weniger in Ruhe
Schmerzen. In dieser entzündlichen
Phase des Krankheitsverlaufs empfeh-
len die Autoren einen zurückhalten-
den Einsatz von Krankengymnastik
und Mobilisationstechniken. Sobald der
Schmerz in seiner Intensität abgenom-
menhat, spätestens in der „frozenphase“,
ist manuelle Therapie mit tiefer Frik-
tion und posteriorem Gleiten sowie
die intensive passive Physiotherapie im
schmerzfreien Bereich indiziert. Sobald
die schmerzhaften Entzündungssympto-
me abgeklungen sind, kann mit aktiv-
assistiven Übungen begonnen werden.
In der „thawing phase“ wird die kran-
kengymnastische Beübung zunehmend
in den aktiven Bereich gesteigert und
intensive passive Beübung im Bereich
des endgradigen Bewegungsausmaßes
wird empfohlen [13]. Aktuelle Ergebnis-
se zeigten das eine professionell geleitete
physiotherapeutische Gruppenbehand-
lung signifikant bessere funktionelle
Ergebnisse erzielte als eine physiothe-
rapeutische multimodale Einzeltherapie
oder Heimübungen in Eigenregie [28].
Als Begründung sahen die Autoren den
Austausch mit „Leidensgenossen“ sowie
den positiven Einfluss von Erfolgser-
lebnissen anderer. Insbesondere in der
„frozen phase“ kann bei abklingenden,

abernochbestehendenSchmerzendie lo-
kale Injektion von Lokalanästhetika kurz
vor der krankengymnastische Beübung
das Behandlungsergebnis signifikant
verbessern [10]. Obwohl in der genann-
ten Studie keine Knorpelschädigungen
beobachtet wurden, sollten intraarti-
kuläre Lokalanästhetika zurückhaltend
und womöglich nur bei anderweitig the-
rapieresistenten Fällen eingesetzt wer-
den. Im Stadium des „Auftauens“, der
„thawing phase“, scheint die additive
Anwendung von passiven Dehnungs-
übungen oder -apparaten im von der
Bewegungseinschränkung betroffenen
Bereich des Bewegungsausmaßes einen
signifikanten Vorteil zu bringen [12]. Di-
verse andere Therapien wie Ultraschall,
Lasertherapie, Akkupunktur und Elek-
trotherapie zeigen zwar in vereinzelten
Studie kurzfristig positive Effekte, die
aktuelle Evidenzlage gibt jedoch keine
ausreichenden Hinweise für eine Im-
plementierung dieser Techniken in den
Therapiealgorithmus [13].

Kapseldistension und Narkose-
mobilisation

Einige Autoren empfehlen beim Aus-
bleiben eines Therapieerfolgs der vorge-
nannten, empfohlenen Therapien (Ste-

roidapplikation, Physiotherapie, Manu-
elle Therapie) als nächsten Schritt eine
Narkosemobilisation (NM) oder eine
arthrographische Kapseldistension (AK)
[4, 27, 29]. Die AK verfolgt das Ziel,
eine Kapselzerreißung herbeizuführen,
kann zu deutlichen Therapieerfolgen
führen und ist gegenüber der NM als
überlegen zu betrachten [4]. Wie bereits
2012, empfehlen die Autoren aufgrund
der potenziellen Komplikationen von
einer NM Abstand zu nehmen [13].
Diese Empfehlung wird durch Ergeb-
nisse einer aktuellen Studie untermalt,
bei der 4 von 30 Patienten (13%) nach
NM eine anteriore Labrumläsion und
15 Patienten (50 %) einen erheblichen
Bone bruise des Humeruskopfes erlitten
[29].

Arthroskopische Arthrolyse

Beim Versagen einer mindestens 6-mo-
natigen konservativen Therapie empfeh-
len die Autoren eine arthroskopische Ar-
throlyse. Die AK und NM kommen im
eigenen Therapiealgorithmus nicht vor.
Auch andere Autoren sehen die arthro-
skopische Arthrolyse gegenüber den al-
ternativenMethoden überlegen [34]. Die
bevorzugte Technik der Autoren hat sich
seit 2012 nicht wesentlich verändert [13].
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Die arthroskopische Arthrolyse bei post-
traumatischer Schultersteife wird in ei-
nemweiterenBeitragdiesesThemenhefts
erläutert. Da die Technik der arthros-
kopischen Arthrolyse bei PKS und se-
kundären Formen ähnlich ist, wird an
dieser Stelle auf eine detaillierte Dar-
stellung verzichtet. Prinzipiell findet das
initiale Release im Rotatoreninterval in
dem lateral von der Bizepssehne, infe-
rior vom M. subscapularis und medi-
al vom superioren Glenoid begrenzten
Dreieck statt. In der arthroskopischen
Darstellung fehlt häufig eine Abgrenz-
barkeit von M. subscapularis und M. su-
praspinatus (. Abb. 2 und 3a), die Bi-
zepssehne ist meist von einer Synovi-
tis ummauert. Die Arthrolyse beinhal-
tet das Release des CHL, der anterio-
ren Kapsel, des SGHL und MGHL sowie
der Bursa subscapularis. Weiterhin wer-
den Adhäsionen zwischen den Conjoint
Tendon und dem M. suscapularis auf-
gelöst. Anschließend wird entlang des
Glenoids nach anterioinferior die Kap-
sel (. Abb. 3b) eröffnet und der anteriore
Anteil des IGHL gelöst. Nach aktuellen
Erkenntnissen scheint ein standardmä-
ßiges posteriores Release nicht zu über-
legenen Ergebnissen im Vergleich zur li-
mitierten, anterioren und anteroinferio-
ren Arthrolyse zu führen [14]. Daher
empfehlen die Autoren nach der ante-
rioren und anteroinferioren Arthrolyse
zunächst das Bewegungsausmaß zu prü-
fen. Sollten die Innenrotation und An-
teversion noch eingeschränkt sein, wird
die Arthrolyse durch ein posteriores Re-
lease vervollständigt (. Abb. 4). Dabei
werden die posteriore Kapsel vom Gle-
noid (. Abb. 5) und der hintere Anteil
des IGHL gelöst. Das inferiore Release
bis zur 6-Uhr-Position muss mit größter
Vorsicht zur Schonung des N. axillaris
durchgeführt werden. In einigen Fällen
kann es bei ausgeprägter kapsulärer Hy-
pertrophie schwierig sein, den posterio-
renarthroskopischenStandardzugang zu
etablieren.AlsAlternativewurdevorkur-
zem ein Zugang über den Subakromial-
raum und dann von extrakapsulär durch
das Rotatorenintervall publiziert [16].

Nachbehandlung der arthros-
kopischen Arthrolyse

Die Rehabilitation nach Schultergriffen
ist mittlerweile weitgehend standardi-
siert [24]. Die Nachbehandlung nach
arthroskopischer Arthrolyse bei PKS
ist identisch mit der Nachbehandlung
nach arthroskopischer Arthrolyse se-
kundärer Schultersteifen [13, 32]. Ein
supraklavikulärer Plexusblock dient der
gezielten, steuerbaren Schmerztherapie
[13]. Intensive, zunächst tägliche Phy-
siotherapie mit den zuvor genannten
Techniken führt zu vorwiegend guten
Ergebnissen [13, 16].

Therapiealgorithmus

Angelehnt an die zuvor dargestellten,
neuen Erkenntnisse hinsichtlich der
Therapie der PKSwurde der 2012 erstell-

Hier steht eine Anzeige.

K

te Therapiealgorithmus [13] stellenweise
modifiziert (. Abb. 6). Die Autoren emp-
fehlen in der „freezing phase“ nicht nur
eine intraartikuläre, sonderneine kombi-
nierte intraartikuläre und subakromiale
Steroidinjektion. In der „frozen phase“
und „thawing phase“ sollte, sofern mög-
lich, eine Gruppenphysiotherapie an-
gestrebt werden. Nach Abklingen der
Schmerzsymptomatik scheinen zusätz-
liche passive Dehnungsmechanismen
sinnvoll.

Fazit für die Praxis

4 In frühen Stadien der primären
kapsulären Schultersteife sind kom-
binierte intraartikuläre und sub-
akromiale Kortisoninjektionen zur
Schmerzreduktion indiziert.

4 In der „frozen phase“ stellt die orale
Steroidtherapie mit anschließender
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manueller Therapie sowie passiver
Physiotherapie die Therapie der Wahl
dar.

4 Physiotherapeutische Gruppen-
therapie scheint hinsichtlich des
funktionellen Ergebnisses gegen-
über der üblichen Einzeltherapie bei
primärer kapsulärer Schultersteife
vorteilhaft.

4 Passive Dehnungsmechanismen
steigern in der schmerzfreien Phase
der PKS den Behandlungserfolg.

4 Bei frustranem Verlauf trotz ad-
äquater konservativer Therapie
sollte eine an die Einschränkung des
Bewegungsausmaßes angepasste
arthroskopische Arthrolyse erfolgen.
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