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Da in den letzten Jahren eine große Zunahme der operativen Versorgung von Schultererkrankungen zu verzeichnen ist, werden die möglichen Versorgungsmodalitäten beschrieben, wobei der Fokus auf der postoperativen Nachbehandlung und Rehabilitation liegt.
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Die Schulter ist ein äußerst komplexes Gelenksystem, das einen großen Bewegungsumfang und diffizile neuromuskuläre Steuerungsmechanismen, sowohl in der statischen wie auch dynamischen Phase, erlaubt. Voraussetzung für die Beweglichkeit der oberen Extremität ist die im Gegensatz zu anderen Gelenken vorwiegende Stabilisierung über die Muskulatur und die Zwischenschaltung des Schultergürtels und des Rumpfs. Die Rumpfmuskulatur, im Speziellen Teile der oberflächlichen dorsalen Rückenmuskulatur wie auch die lateral und ventral gelegene Thoraxmuskulatur, tragen zur Stabilität und Beweglichkeit bei. Gegen den Schultergürtel ist der Arm im Schultergelenk frei beweglich und führt beim Armkreisen im Schultergelenk die Form eines Kegelmantels aus. Damit wird es der Hand in der offenen Gliederkette möglich, jede beliebige Position im Raum einzunehmen.


Das Zusammenwirken der 5 Gelenke



• Glenohumeralgelenk



• subakromiales Nebengelenk



• Thorakoskapulargelenk



• Sternoklavikulargelenk



• Akromioklavikulargelenk


erfordern für eine freie Beweglichkeit ein reibungsloses Ineinandergreifen.






1.1 Schultergürtel


Der Schultergürtel (Abb. 1.1) setzt sich aus der Klavikula und der Skapula zusammen. Die Klavikula steht mit dem Thorax über das Sternoklavikulargelenk und das Kostoklavikularband in direkter Verbindung.
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Abb. 1.1 Schultergürtel.
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1.1.1 Klavikula


Bei der Klavikula handelt es sich um einen S-förmig gebogenen Knochen. Am sternalen Ende findet sich eine dreiseitige Gelenkfläche, während die Facies articularis acromialis oval geformt ist. Bei herabhängendem Arm steht die Klavicula nahezu horizontal und steigt ca. 5° nach außen an.


In der Articulatio sternoclavicularis artikulieren Klavikula und Manubrium sterni über einen Discus articularis, während die Bewegungen des Schultergürtels im Wesentlichen gegen den Rumpf erfolgen. Das Gelenk ist ein Kugelgelenk mit drei Freiheitsgraden. Die Inkongruenz der Gelenkfläche des Sternums wird durch den Diskus und faserknorpelähnliches Gewebe ausgeglichen.


Die Articulatio acromioclavicularis (äußeres Schlüsselbeingelenk) ist funktionell ebenso ein Kugelgelenk. Es ist ein Synovialgelenk mit Gelenkhöhle und Knorpelüberzug und von einer straffen Kapsel umgeben. Sein Bewegungsumfang ist jedoch im Vergleich zum inneren Schlüsselbeingelenk reduziert.


Die meisten Bewegungen werden in beiden Klavikulargelenken gemeinsam ausgeführt. Die Radien der Gelenkflächen sind annähernd gleich. Sie sind wiederum von faserknorpelähnlichem Gewebe überkleidet.


Verstärkt wird der Oberrand der Kapsel des Akromioklavikulargelenks durch das Lig. acromioclaviculare. Eine weitere Sicherung der Klavikula erfolgt über das Lig. coracoclaviculare, welches sich in das laterale Lig. trapezoideum und mediale Lig. conoideum unterteilt. Das Lig. conoideum spannt sich zwischen dem Processus coracoideus und der Klavikula. Eine weitere Fixation erfolgt im Bereich des Sternoklavikulargelenks über die Lig. interclaviculare, Lig. costoclaviculare und Ligg. sternoclavicularia anterius und posterius (Abb. 1.2).
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Abb. 1.2 Articulatio sternoclavicularis.


[S007-1-23]





Bei Abduktion des Arms verdreht sich die Klavikula in der Vertikalebene um ca. 45° zur Sagittalachse, ebenso ist ein Bewegungsausschlag nach ventral und dorsal von ca. 30° möglich. Bei der Retroversion nach dorso-kranial wird die Klavikula um ihre Längsachse um ca. 45° gedreht.


Bei einer Klavikulafraktur kommt es durch Zug des M. sternocleidomastoideus zu einer Verschiebung des medialen Fragments nach kranial.









1.1.2 Skapula


Die Skapula (Abb. 1.3) ist ein flacher, dreiseitiger Knochen, dessen vordere, ausgehöhlte Fläche den Rippen (Facies costales) und die Gegenfläche (Facies dorsales) dem Rücken zugewendet sind. Die drei Ecken des Schulterblatts werden unterteilt in Angulus superior, inferior und lateralis und die drei Ränder in Margo superior, lateralis und medialis.
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Abb. 1.3 Rechte Skapula a) von dorsal und b) von lateral.
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Die Skapula steht zum Thorax in einem Winkel von ca. 30° zur Frontalebene. Der Margo medialis liegt 2 bis 3 Querfinger von den Dornfortsätzen entfernt, während der Angulus superior ungefähr in der 2. Rippenhöhe liegt.


Das Akromion ist der höchste Punkt der Skapula und ist als das Ende der Spina scapulae gut tastbar. Ebenso lässt sich der Processus coracoideus, der sich rechtwinklig nach ventro-lateral aus dem Skapulahals (Collum scapulae) erhebt, palpieren. Diese beiden prominenten Punkte bilden einen Schutz für das darunterliegende Glenohumeralgelenk. Das sehr kräftige Lig. coracoacromiale hat einen Durchmesser von ca. 5 mm und spannt sich zwischen den gegeneinander nicht sehr beweglichem Akromion und dem Korakoid, die zusammen das sogenannte Schulterdach bilden. Am Angulus lateralis der Skapula liegt die Cavitas glenoidalis. Der Ober- und Unterrand der Gelenkpfanne wird durch die Tubercula infraglenoidale und supraglenoidale begrenzt.









1.1.3 Muskulatur des Schultergürtels


Man differenziert bei den Muskeln, die den Schultergürtel bewegen, zwischen der Muskulatur, die an der Wirbelsäule oder dem Thorax entspringen (trunkozonale Muskulatur. Kummer 2005) und den trunkohumeralen Muskeln (M. latissimus dorsi und M. pectoralis major), die an den Dornfortsätzen BWK 7–12, der Fascia thoracolumbalis und der Crista iliaca, respektive der Klavikula, Sternum und den oberen sechs Rippen entspringen und am proximalen Humerus ansetzen und über das Humeroglenoidalgelenk auf den Schultergürtel wirken.


Der Ursprung der trunkozonalen Muskulatur ist entweder an den Dornfortsätzen oder an den Rippen und Sternum. Sie setzt sowohl an der Skapula wie auch der Klavikula an. Man unterteilt zwischen einer dorsalen Gruppe und einer ventralen Gruppe.


Zur ventralen Gruppe gehört der M. pectoralis minor, der das Schulterblatt bei abduziertem Arm nach vorn und unten zieht (Abb. 1.4). Er verläuft ventralseitig von der 3. bis zur 5. Rippe zum Processus coracoideus und wird von den Nn. pectorales innerviert. Der M. subclavius entspringt der Knochen-Knorpel-Grenze der 1. Rippe und setzt am lateralen Abschnitt der Unterfläche der Klavikula an. Er sichert das Sternoklavikulargelenk, indem er die Klavikula an das Sternum heranzieht und wirkt damit einer möglichen Distraktion des Sternoklavikulargelenks entgegen. Er wird vom N. subclavius innerviert.
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Abb. 1.4 M. pectoralis minor, M. subclavius.
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Der größte Haltemuskel der Skapula in der dorsalen Gruppe ist der M. trapezius (Abb. 1.5). Sein Ursprung reicht vom Hinterhaupt bis zum Dornfortsatz des 12. Brustwirbels. Der Muskel gliedert sich in eine Pars descendens, transversa und ascendens. Die Pars descendens setzt am lateralen Drittel der Klavikula an, die Pars transversa am akromialen Ende der Klavikula und zum Teil an der Spina scapulae, während die Pars ascendens am Trigonum spinae ihren Ansatz hat. Ihrer verschiedenen Verlaufsrichtung nach haben die drei Anteile des M. trapezius eine unterschiedliche Funktion auf die Schulter. Generell hat der M. trapezius primär eine statische Funktion. Er hält die Skapula und fixiert damit den Schultergürtel. Aktiv werden die Klavikula und die Skapula nach hinten zur Wirbelsäule gezogen. Die Pars descendens zieht die Schulter nach oben, der kräftigste Anteil, die Pars transversa, nach hinten und die Pars ascendens nach unten. Die Pars descendens und Pars ascendens drehen dabei die Skapula, während die Pars descendens neben einer Adduktion auch eine geringe Abduktion der Schulter erlaubt. Bei einer M.-serratus-anterior-Lähmung kann die Pars descendens des M. trapezius geringgradig den Arm über die Horizontale abduzieren. Der Nervus accesorius und Ramus trapezius innervieren den M. trapezius.





[image: image]

Abb. 1.5 M. trapezius.
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Der M. levator scapulae (Abb. 1.6) hat seinen Ursprung an den Querfortsätzen der oberen 4 Halswirbelkörper und inseriert am Angulus superior der Skapula. Aktiv hebt er die Skapula bei gleichzeitigem Drehen des Angulus inferior nach medial an. Er wird vom N. dorsalis scapulae innerviert.
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Abb. 1.6 Mm. rhomboidei, M. levator scapulae.
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Man unterteilt zwischen M. rhomboideus minor und major (Abb. 1.6). Der M. rhomboideus minor entspringt an den Dornfortsätzen C6 und C7 und inseriert am Margo medialis scapulae, der M. rhomboideus major an den Brustwirbeln 1 bis 4 und setzt kaudal des M. rhomboideus minor ebenso am Margo medialis scapulae an. Innerviert werden sie von dem N. dorsalis scapulae. Die Muskeln ziehen den Schultergürtel nach oben und innen und bilden zusammen mit dem M. trapezius auf der einen Seite und dem M. pectoralis minor auf der anderen Seite einen durchlaufenden Muskelzug. Die Musculi rhomboidei zeigen in der Klinik oft eine Dysbalance.


Eine weitere Muskelschlinge bildet der M. serratus anterior (Abb. 1.7). Er liegt unter der Skapula und zieht von den Rippen 1 bis 9 zum Margo medialis scapulae, Angulus inferior und superior der Skapula. Die Innervation erfolgt durch den Nervus thoracicus longus und Spinalnerven der HWS (C5 bis C7). Der obere Teil ist kräftig ausgebildet und inseriert am Angulus superior scapulae, der untere Teil setzt am Angulus inferior scapulae an. Der obere Teil wirkt als Heber des Schulterblatts, der mittlere als Antagonist der Pars transversa des M. trapezius. Der untere Teil ist funktionell am bedeutendsten. Er zieht den Angulus inferior nach ventral. Damit kann der Arm im Schultergelenk durch andere Muskeln über 90° hinaus abduziert werden.
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Abb. 1.7 M. serratus anterior.
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Eine indirekte Wirkung auf den Schultergürtel können bei festgestelltem Schultergelenk die trunkohumeralen Muskeln wie M. pectoralis major und M. latissimus dorsi erzielen. Der M. pectoralis major zieht den Schultergürtel bei fixiertem Schultergelenk nach vorne. Er entspringt am Thorax und Sternum und zieht zur Crista tuberculi majoris humeri und wird von den Nn. pectorales lateralis und medialis und Anteilen von C5 bis TH1 innerviert. Der M. latissimus dorsi kann über das Schultergelenk hinweg den gesamten Schultergürtel nach dorsal bewegen und wird vom N. thoracodorsalis und den spinalen Segmenten C6–8 innerviert.












1.2 Schultergelenk


Im Humeroglenoidalgelenk artikuliert das Caput humeri mit der Cavitas glenoidalis der Skapula. Es ist ein Kugelgelenk mit einer sehr weiten Kapsel und durch die Relation der Gelenkflächen des Kopfs und der Pfanne zählt es zu den beweglichsten Gelenken unseres Körpers. Die Cavitas glenoidalis mit einer Fläche von etwa 6 cm2 ist im Vergleich zum Caput humeri nur ein Viertel so groß. Ein faserknorpeliges Labrum glenoidale von 4 bis 6 mm Breite vergrößert die anatomische Gelenkfläche der Pfanne und ermöglicht die Kongruenz der Gelenkflächen.






1.2.1 Humeruskopf


Der Humeruskopf hat eine ca. 24 cm2 große Gelenkfläche. Der Winkel zwischen der Achse des Humerusschafts und dem Kopf beträgt beim Erwachsenen ca. 130 bis 150° (Rockwood 1990, Kummer 2005), die Retroversion liegt bei 30 bis 45°, wobei eine hohe Varianz besteht. Ventralseitig liegt lateral das Tuberculum majus und medial das Tuberculum minus. Zwischen beiden befindet sich der Sulcus intertubercularis. Das Caput humeri ist kugelförmig und am Collum anatomicum beginnt die hyaline Knorpeloberfläche und reicht am Sulcus intertubercularis etwas weiter nach distal. Durch den Knorpelüberzug bekommt der Humeruskopf eine ovale Form. Die Ausdehnung der knorpeligen Gelenkfläche des Humeruskopfs nimmt in der Ventralebene einen Winkel von etwas über 140° ein. Die Knorpeldicke ist in der Neutralstellung in Höhe der Kontaktfläche zum Glenoid am größten. Unter dem Collum anatomicum humeri versteht man den flachen Graben zwischen Knorpelüberzug und den Tubercula, an denen die Muskeln ansetzen. An der Crista tuberculi majoris und minoris setzen die Musculi pectoralis major und latissimus dorsi an.









1.2.2 Cavitas glenoidalis


Der hyaline Knorpelüberzug der Cavitas glenoidalis ist randständig stärker und geht dann in den faserknorpeligen Anteil des Labrum glenoidale zur Vergrößerung der Fläche über (Abb. 1.8). Das aus dichten Bündeln von Kollagenfasern bestehende Labrum glenoidale hat eine, einem gleichschenkligen Dreieck ähnliche, Form mit einer Basis von ca. 4 mm und sitzt breitbasig der Cavitas glenoidalis auf. Das ringförmige Labrum ist am Rand der Cavitas um ca. 50 % erhöht.





[image: image]

Abb. 1.8 Gelenkpfanne mit Kapsel, Labrum glenoidale und Fossa glenoidalis. Bei Zug- und Druckbelastungen reißen die wenigen radiären Anteile leicht ein und das Labrum löst sich vom Glenoid (Tamai 1986).


[L108]





Es bestehen zahlreiche anatomische Formvarianten des Labrums. Der Bufford-Komplex ist eine strangförmige Verdickung des mittleren glenohumeralen Bands, das kranial ansetzt und im Labrum eine Lücke ausspart. Davon zu trennen ist das Sublabral hole, welches in der losen Verbindung von Gelenkknorpel und dem anterior-superioren Labrum einen Rezessus bildet. Es besteht eine Verbindung der Fasern des Labrumoberrands zu dem Ursprung der langen Bizepssehne in ca. 50 % (Habermeyer et al. 1987).


Über die annähernd platte Skapula ragen der Vorder- und Hinterrand der Gelenkpfanne hinaus (Abb. 1.9). Der ossären Aufbau der Pfanne im Randbereich ist so strukturiert, dass sie einer höheren Belastung standhält. Im Randbereich ist der Knorpel 3 mm dick. Die subchondrale Knochendichte der Cavitas glenoidalis ist zentral am höchsten und trägt damit der statischen Beanspruchung im Zentrum beim älteren Menschen Rechnung (Putz 2010).
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Abb. 1.9 Schultergürtel. Anterolateralansicht mit Glenoid und Fornix humeri (Akromion, Processus coracoideus und Ligamentum coracoacromiale).
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1.2.3 Gelenkkapsel und Bänder


Das Flächenverhältnis zwischen Humeruskopf und Glenoid und der unterschiedliche Gelenkradius sind zwei der Prädiktoren, die die große Beweglichkeit im Schultergelenk erlauben. Hinzu kommt, dass die fibröse, sehr locker angeordnete Gelenkkapsel unterschiedliche Wandstärken aufweist. Sie ist im hinteren Anteil dünner. Das schlaffe, sackartige Gebilde, welches das Gelenk locker umschließt, erlaubt durch ihr Volumen von ca. 20 cm3 die größere Beweglichkeit (Abb. 1.10).
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Abb. 1.10 Vertikal- und Transversalschnitte der rechten Schulter.


a und b) Vertikalschnitte in der Skapulaebene


c und d) Transversalschnitte


1 Akromion, 2 Klavikula, 3 Akromioklavikulargelenk, 4 Humeruskopf, 5 Tuberculum majus, 6 Tuberculum minus, 7 Cavitas glenoidales, 8 Tuberculum supraglenoidale, 9 Tuberculum infraglenoidale, 10 Skapulahals, 11 Spina scapulae, 12 Labrum glenoidale, 13 Recessus axillaris, 14 M. supraspinatus, 15 M. biceps brachii, Sehne des Caput longum, 16 M. infraspinatus, 17 M. biceps brachii, Sehne des Caput longum im Sulcus intertubercularis, 18 M. deltoideus, 19 M. subscapularis, 20 Bursa subacromialis.


[R115-04]





Das Lig. coracohumerale entspringt an der Basis des Processus coracoideus, strahlt in die Kapsel ein und führt zu den Tubercula majus und minus. Die glenohumerale Gelenkkapsel besitzt drei Verstärkungsbänder: das Lig. glenohumerale superius, das Lig. glenohumerale mediale und das Lig. glenohumerale inferius, das sich wiederum in einen anterioren und einen posterioren Anteil untergliedert.


Die synoviale Gelenkkapsel ist am Labrum glenoidale befestigt und setzt an der Knorpelgrenze des Caputs an. Sie bildet nach kaudal einen tiefen Recessus axillaris bei herabhängendem Arm und verschwindet bei Abduktion. Sie stülpt sich entlang der intrakapsulär verlaufenden langen Bizepssehne schlauchartig aus. Am Ende des Sulkus schlägt die Synovialhaut um und kehrt zur Knochen-Knorpel-Grenze zurück und bildet damit die innere Schicht der Gelenkkapsel.


Das Lig. coracoglenoidale verläuft vom Processus coracoideus zum Tuberculum supraglenoidale. Dieses Bindegewebe überdeckt das sogenannte Rotatorenintervall, einen dreiseitig begrenzten Bereich aus den Sehnen der Mm. supraspinatus und subscapularis.









1.2.4 Muskeln


Als eigentliche Muskeln des Schultergelenks werden die von dem Schulterblatt ausgehenden skapulo-humeralen Muskeln bezeichnet. Des Weiteren bewirken die trunkohumeralen Muskeln eine Bewegung sowohl im Glenohumeralgelenk als auch im gesamten Schultergürtel.


Zu den trunkohumeralen Muskeln zählen der ventrale M. pectoralis major und der dorsalseitig gelegene M. latissimus dorsi. Der M. latissimus dorsi (Abb. 1.11) ist der größte Muskel des Menschen, seine Ursprünge sind:



1. Pars vertebralis: von den Dornfortsätzen von BWK 7–12 und der Fascia thoracolumbalis



2. Pars iliaca: hinteres Drittel der Crista iliaca



3. Pars costalis: von der 10.–12. Rippe



4. Häufig gibt es einen Pars scapularis: vom Angulus inferior der Skapula.
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Abb. 1.11 M. latissimus dorsi.
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Der Ansatz des Muskels ist die Crista tuberculi minoris humeri. Der M. latissimus dorsi abduziert den Arm und zieht diesen nach medio-dorsal, wobei er gleichzeitig eine Innenrotation ausführt und damit der Handrücken auf das Gesäß gelegt werden kann. In Adduktion zieht er den Arm nach dorsal, medial und rotiert ihn nach innen.


Er ist der Antagonist zum M. deltoideus und M. trapezius und er senkt den erhobenen Arm. Darüber hinaus wird der Rumpf beim „Klimmzug“ durch ihn nach oben gezogen.


Der M. pectoralis major (Abb. 1.12) entspringt ventral an der oberen Rektusscheide (Pars abdominalis), an der Membrana sterni und den Knorpeln der 2.–6. Rippe (Pars sternocostalis) und im medialen Drittel der Klavikula (Pars clavicularis). Sein Ansatz ist die Crista tuberculi majoris humeri. Die am weitesten kaudal entspringenden Fasern ziehen zum proximalen Humerus, während die kranialen distal wirken. Diese Torquierung der Fasern wird bei der Anteversion des Arms aufgehoben, und der Wirkungsgrad bleibt erhalten.
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Abb. 1.12 M. pectoralis major.
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Zu den skapulo-humeralen Muskeln zählt der M. deltoideus (Abb. 1.13). Er ist das Dach der Schulter. Man unterteilt den Muskel nach dem Ursprung in eine Pars clavicularis, acromialis und spinalis. Alle inserieren an der Tuberositas deltoidea. Im Bereich des Tuberculum majus befindet sich die Bursa subdeltoidea. Die Wirkung der Muskeln ist sowohl antagonistisch wie auch synergistisch. Die vorderen und hinteren Faserbündel adduzieren, da sie medial von der Abduktionsachse liegen, während die medialen Anteile lateral dieser Achse platziert sind und folglich abduzieren. Der mittlere Anteil ist kräftiger ausgeprägt, und die Fähigkeit der Abduktion überwiegt. Die Abduktion bis ca. 90° wird vom Pars acromialis allein bewirkt, nach ca. ⅔ der Abduktionsbewegung unterstützen die anderen beiden Anteile diese Bewegung. Bei Pendelbewegungen übernimmt die Pars clavicularis, unterstützt von Anteilen der Pars acromialis, die Anteversion. Die Pars spinalis wird, wiederum von Anteilen der Pars acromialis, bei der Retroversion unterstützt. Des Weiteren bewirkt die Pars clavicularis eine Innenrotation, die Pars spinalis eine Außenrotation. Eine Läsion des Nervus axillaris führt in Folge der Muskelatrophie zu einer Instabilität des Gelenks.
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Abb. 1.13 M. deltoideus.
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Die sogenannte Rotatorenmanschette besteht aus einer Muskelgruppe: M. supraspinatus, M. infraspinatus, M. subscapularis und M. teres major. Sie entspringen an der Skapula und führen von ventral oder dorsal zu den Tubercula. Diese Muskeln liegen der Gelenkkapsel eng an, zum Teil sind sie mit ihr verbunden. Damit wird ein Einschlagen der schlaffen Kapsel bei Bewegungen verhindert.


Der M. supraspinatus (Abb. 1.14) ist das Dach der Rotatorenmanschette. Er entspringt an Fossa und Fascia supraspinata der Skapula. Er zieht nach kranial, wobei er mit der Gelenkkapsel verwachsen ist, zur oberen Facette des Tuberculum majus. Der Muskel ist ein Abduktor, gleichzeitig spannt er die Kapsel und fixiert den Kopf in dem Glenoid. Innerviert wird er durch den N. suprascapularis.
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Abb. 1.14 M. supraspinatus.
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Der dorsal liegende M. infraspinatus (Abb. 1.15) entspringt an Spina scapulae, Fascia und Fossa infraspinata der Skapula und inseriert an der mittleren Facette des Tuberculum majus. Der Muskel bedeckt den dorsalen Anteil der Schultergelenkkapsel und verschmilzt zum Teil mit ihr. Er wirkt hauptsächlich als Außenrotator. In der Gelenkpfanne findet man des Öfteren eine Bursa subtendinea musculus infraspinati. Die Innervation erfolgt über den N. suprascapularis. Der M. infraspinatus kann mit dem M. teres minor verwachsen sein.
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Abb. 1.15 M. infraspinatus, M. teres minor, M. teres major.
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Der Ursprung des M. teres minor ist wiederum die Margo lateralis der Skapula, und er setzt an der posterioren Facette des Tuberculum majus an. Er wird durch den N. axillaris innerviert und wirkt als Außenrotator.


Der M. subscapularis (Abb. 1.16), der vordere Anteil der Rotatorenmanschette, setzt mit seiner kräftigen Endsehne, die mit dem vorderen Anteil der Schultergelenkkapsel verschmilzt, am Tuberculum minus an. Sein Ursprung ist ebenso die Fossa subscapularis der Skapula. Er wirkt innenrotierend und wird vom N. subscapularis innerviert.
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Abb. 1.16 M. subscapularis.
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Eine Sonderstellung infolge der vielfältigen Funktionen – Innenrotation gemeinsam mit den Muskeln der Rotatorenmanschette sowie eine Adduktion des Arms gemeinsam mit dem M. latissimus dorsi – kann dem M. teres major zugesprochen werden. Er entspringt am unteren Skapulawinkel an der Margo lateralis scapulae. Sein Ansatz, seine Funktion und Innovation sind analog des M. latissimus dorsi. Seine Hauptfunktion ist die Retroversion mit gleichzeitiger Innenrotation, weiterhin unterstützt er die Adduktion.


Der M. coracobrachialis (Abb. 1.17) kann den Arm abduzieren und unterstützt die Anteversion. Sein Ursprung ist der Processus coracoideus. Er zieht zum kranialen Humerusschaft.
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Abb. 1.17 M. coracobrachialis.
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Der zweigelenkige M. biceps brachii (Abb. 1.18) beugt im wesentlichen das Ellbogengelenk, kann jedoch auch mit dem Caput longum musculi bicipitis, dessen Sehne meist am Tuberculum supraglenoidale als auch dem dorso-kranialen Labrum entspringt und intraartikulär und im Sulcus bicipitales verläuft, zur Abduktion und Anteversion des Arms beitragen. Am Processus coracoideus scapulae entspringt das Caput breve und kann neben der Streckung des Ellbogengelenks die Retroversion und Adduktion des Arms unterstützen. Die Innervation erfolgt über den N. musculocutaneus des Plexus brachialis und spinale Segmente C5–6.
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Abb. 1.18 M. biceps brachii.
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1.2.5 Periartikuläre Bursen


Insgesamt befinden sich in der Umgebung des Schultergelenks sieben verschiedene Schleimbeutel:



1. Bursa subdeltoidea



2. Bursa subacromialis



3. Bursa subcutanea acromialis



4. Bursa musculus subscapularis subtendinea



5. Bursa musculus infraspinati subtendinea



6. Bursa musculus teretis majoris subtendinea



7. Bursa musculus latissimi dorsi subtendinea.


Die Bursa subdeltoidea ist im Sonografiebefund sehr gut darzustellen. Sie ist eine Spaltbildung der Fascia subdeltoidea und liegt zwischen M. subdeltoideus, dem Humeruskopf und Tuberculum majus.


Unterhalb des Akromions und des Fornix humeri befindet sich die Bursa subacromialis, die sich bis in die Fossa supraspinatus erstrecken kann. Es kann eine Kommunikation mit der Bursa subdeltoidea bestehen. Beide Bursen werden von Pfuhl 1934 (Pfuhl 1934) als subakromiales Nebengelenk bezeichnet.


Die Bursa musculus subscapularis subtendinea kann eine Verbindung zum Cavum haben. Am vorderen oberen Umfang der Cavitas darf die Öffnung der Bursa in das Gelenk nicht mit einer lokalen Ablösung des Labrums verwechselt werden. Andere Bursen befinden sich, wie die Namen beschreiben, unterhalb der Sehnen respektive knöchernen Vorsprüngen.









1.2.6 Gefäßversorgung der Schulter


Die arterielle Versorgung der Schulter erfolgt von kranial über die A. subclavia. Aus der A. subclavia geht die A. axillaris hervor. In ihrem Verlauf zweigen sich die Arteria suprascapularis, die Arteria subscapularis, die A. thoracodorsalis und die Aa. circumflexa humeri cranialis und caudalis aus.


Die Muskeln des kaudalen Schulterrands – M. subscapularis, M. teres major, M. teres minor, M. deltoideus und M. infraspinatus – werden von der A. suprascapularis versorgt. Während die A. thoracodorsalis den M. latissimus dorsi und die beiden Aa. circumflexa humeri cranialis und caudalis die Mm. pectoralis, den M. coracobrachialis und den M. articularis humeri versorgen.


Der Humeruskopf wird hauptsächlich von zwei Gefäßen versorgt: von dorsal die A. circumflexa humeri posterior und von ventral die A. circumflexa humeri anterior. Beide entstammen der A. axillaris. Des Weiteren geht zur Versorgung des oberen Schulterdachs ein Ast in die Deltoideusregion wie auch Richtung Akromion ab. Die A. thoracoacromialis versorgt über den Ramus deltoideus und den Ramus acromialis die vordere Schulterregion oberflächlich, von kaudal wird die Gelenkkapsel durch die A. circumflexa humeri anterior versorgt.


Die Blutversorgung des M. supraspinatus und oberen Anteils der Kapsel erfolgt über eine Verzweigung der A. suprascapularis, während der dorsale Schulterbereich von kranial über die A. suprascapularis versorgt wird. Die Blutversorgung wie auch die Nerven sind in einem lockeren Bindegewebe eingebaut, damit sie bei der freien Schulterbeweglichkeit keinen Schaden nehmen.


Die Gefäßversorgung des Humeruskopfs (Abb. 1.19) selbst erfolgt über die Aa. circumflexae humeri anterior und posterior. Der Ramus anterior lateralis, ein Hauptast der A. circumflexa humeri anterior, verläuft seitlich des Sulcus intertubercularis bis zum kranialen Ende des Tuberculum majus, wo er in den Oberarmkopf eintritt. Versorgt werden weite Teile des Humeruskopfs durch die intraossär verlaufende A. arcuata. Von der A. circumflexa humeri posterior werden der hintere Anteil des Humeruskopfs und der hintere Anteil des Tuberculum majus versorgt. Verletzungen der A. circumflexa humeri anterior bedeuten ein größeres Risiko einer Humeruskopfnekrose. Über Anastomosen außerhalb des Humeruskopfs kann manchmal eine ausreichende Durchblutung trotz Unterbrechung der Hauptversorgung gewährleistet werden.
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Abb. 1.19 Arterielle Versorgung des proximalen Humerusendes.


a) Ventralansicht. b) Dorsalansicht.
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Die Venen sind gleichnamig bis auf die V. cephalica, die den Abfluss aus der V. mediana, der V. mediana cubiti und der V. cephalica accessoria unterstützt.


Bezüglich der nervalen Versorgung wird auf das Kapitel 3 verwiesen.
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Das Schultergelenk ist eine äußerst komplexe kinematische Kette und erlaubt ein hohes Maß an Bewegung in allen sechs Freiheitsgraden: drei rotatorische Freiheitsgrade, zwei translatorische Freiheitsgrade des Glenohumeralgelenks sowie ein Freiheitsgrad aus dem Zusammenspiel mit dem gesamten Schultergürtel. Liegt in nur einem Gelenk eine Einschränkung vor, so ist der gesamte Bewegungsablauf gestört.






2.1 Gelenke


Die Schulter besteht aus fünf Gelenken, welche die gesamte obere Extremität mit dem Rumpf verbinden:



1. Sternoklavikulargelenk



2. Akromioklavikulargelenk



3. Glenohumeralgelenk



4. Skapulothorakalgelenk



5. subakromiales Nebengelenk (Pfuhl 1934).


Das Sternoklavikulargelenk ist die einzige knöcherne Verbindung der oberen Extremität zum Rumpf.


Das Glenohumeralgelenk weist das größte Bewegungsausmaß aller Gelenke des menschlichen Körpers auf. Es ist ein Kugelgelenk, mit dem Bewegungsarten



• Rotation



• Translation



• Rollbewegung.


Bei Bewegungen ändert sich der Kontaktpunkt Humeruskopf-Glenoid in Relation zur Armposition. Dies ist biomechanisch für die Therapie wichtig.


Ebenso entscheidend sind die kinematischen Kenntnisse über das Skapulothorakalgelenk. Es erlaubt dreidimensionale Bewegungen:



• Protraktion-Retraktion



• Elevation-Depression



• Rotation.


Die Rotation der Skapula um die axiale Achse beträgt max. 70°, das Bewegungsspiel bei Elevation-Depression wird mit 8 cm, die Pro- und Retraktion bis 10 cm angegeben (Wülker 2002).


Neuere Untersuchungen zeigen, dass das Verhältnis der Schulterbewegung zwischen Skapula und Glenohumeralgelenk in der Abduktion bis 30° individuell verschieden ist, dann aber das Verhältnis konstant 1,5 : 1 bis 2 : 1 beträgt (Saha 1950, Freedman und Munro 1966, Doody et al. 1970, Lucas 1973, Poppen und Walker 1976, Inman et al. 1996).









2.2 Stabilisatoren


Die Zentrierung des Kopfs in der Pfanne wird über statische und dynamische Stabilisatoren erzielt.


Die Proportion zwischen knöchernem Anteil der Kopf- und Pfannen-Fläche verhält sich näherungsweise 4 : 1 (Putz 1996). Die Gelenkfläche des Humeruskopfs ist durchschnittlich 24 cm2 und die Pfanne 6 bis 7 cm2 groß. Damit besteht bei knöchernen Verletzungen eine erhöhte Luxationsgefahr und Bedarf einer operativen Versorgung (Jansen et al. 2001, Tischer 2004).


Durch die Pfanne besteht medial eine ossäre Begrenzung. Eine weitere Grenze nach ventral, dorsal und kranial ist der Fornix humeri, der von Akromion, Lig. coracoacromiale und Processus coracoideus gebildet wird. Er stabilisiert das Glenohumeralgelenk mehr nach ventral und kranial als nach dorsal gegen Translationskräfte. Knöcherne Apositionen am Akromion und Verdickungen des Ligaments können den subakromialen Raum verschmälern und zu einer Bursitis subdeltoidea führen. Damit kommt es zu einer Bewegungseinschränkung.


Zur Flächenvergrößerung der Pfanne, aber auch als Stoßdämpfer dient das 4 mm breite, dreieckförmige Labrum, das in der Randzone um ca. 50 % dicker ist . Die Form und die Konsistenz des aus dichten Bündeln von Kollagenfasern bestehendem Labrum dient als Widerlager gegen die bei hohen Gelenkdrücken auftretenden Querdehnungen des Knorpels (Putz 1996). Das Labrum zählt zu den statischen Stabilisatoren.


Nach Matsen trägt das subakromiale Nebengelenk wesentlich zur Stabilisierung des Glenohumeralgelenks bei. Er definiert zwei konzentrische sphärische Gelenke mit drei Rotationszentren. Bei normaler Schulterfunktion artikuliert



1. die sphärische humerale Gelenkfläche mit der sphärischen Konkavität des Glenoids und



2. die proximale humerale Konvexität, bestehend aus den Tubercula mit der Rotatorenmanschette, mit der sphärischen Konkavität des korakoakromialen Bogens.


Die Rotationszentren:



1. Beim Humeruskopf ist das Rotationszentrum das Zentrum der sphärischen Konvexität der Gelenkfläche



2. Das glenoidale Rotationszentrum ist das Zentrum der sphärischen Konkavität der glenoidalen Gelenkfläche



3. Beim korakoakromialen Bogen liegt das Zentrum der sphärischen Konkavität in der Unterfläche des korakoakromialen Bogens.


Das Schultergelenk ist stabil, wenn sich die Zentren der vier sphärischen Oberflächen in einem Zentrum abbilden (Matsen III 2004).


Neben dem Labrum sind weitere statische Stabilisatoren:



• die Gelenkkapsel



• die glenohumeralen Ligamente



• der Vakuumeffekt durch den negativen intraartikulären Druck



• die Adhäsions- und Kohäsionskraft des dünnen Synovialflüssigkeitsfilms zwischen den Gelenkkörpern der Gelenkkörper.


Die Gelenkkapsel windet sich in Abhängigkeit der Gelenkstellung spiralförmig um den Humeruskopf und inseriert an der Knochen-Knorpelgrenze. Der komplexe, mehrschichtige Aufbau der Kapsel mit radiären und zirkulär verlaufenden, vernetzen Kollagenfasern (Gohlke 2002) im Sinne einer Mädchenfängerstruktur spiegelt die Anforderungen als Stabilisator des Glenohumeralgelenks. Der antero-inferiore Anteil der Gelenkkapsel ist am kräftigsten ausgeprägt, da hier die stärksten mechanischen Belastungen insbesondere durch Hebelkräfte auf den Humeruskopf durch maximale Abduktion, Retroversion und Außenrotation auftreten. Über die Verbindung mit der Rotatorenmanschette ist sie speziell bei der Abduktion über 90° ein passiver Stabilisator.


Die glenohumeralen Ligamente sind in die Kapsel eingelagerte Verstärkungszüge, die je nach Gelenkstellung unterschiedlich prominent imponieren. So verschwinden die Grenzen zwischen dem inferioren glenohumeralen Ligament (IGHL) und dem medialen glenohumeralen Ligament (MGHL) mit zunehmender Abduktion und Außenrotation (Pouliart und Gagey 2005b). Das IGHL ist eine wichtige Struktur. Es wird in ein vorderes (AIGHL) und hinteres Band (PIGHL) unterteilt. Die V-förmigen Verstärkungszüge des IGHL-Komplexes, die sich hängemattenartig bei Abduktion spannen, stabilisieren den Humeruskopf nach inferior (O’Brien et al. 1990). Sie sichern das Gelenk auch, in Abhängigkeit von der Rotation, nach ventral und dorsal.


Eine Verletzung der Gelenkkapsel hat bei Translationskräften stärkere Folgen für die Gelenkstabilität im Vergleich zu einer Verletzung des Labrums (Gohlke et al. 1994). Die Gelenkstabilität hängt dabei auch von der Gelenkposition und der Intaktheit, Dicke und Dehnbarkeit der umgebenden Weichteile ab (Gohlke 2000).


Auch der Sehne des M. latissimus dorsi wird eine statisch stabilisierende Funktion im Sinne eines Hängematteneffekts bei Abduktion und Außenrotation im Zusammenspiel mit dem M. subscapularis zugeschrieben. Kommt es zu einer Ablösung der humeralen Gelenkkapsel mit Subskapularrissehnenruptur (HAGL-Läsion) verliert sich dieser stabilisierende Effekt (Pouliart und Gagey 2005a).


Zudem tritt bei einer Bankart-Läsion ein Verlust des Vakuumeffekts ein (Habermeyer et al. 1992).


Für die Physiotherapie sind die in der Kapsel liegenden Propriozeptoren von hoher Relevanz, da sie die Mechanorezeptoren steuern. Die Balance zwischen Aktivierung der Antagonisten und Hemmung der Agonisten verhindert eine Luxation. Der Komplex aus vorderer, hinterer und axillärer Bandstruktur spannt sich bei Abduktion an und stabilisiert damit ventral respektive dorsal.


Dynamisch wird die Beweglichkeit des Glenohumeralgelenks nach Perry (Perry 1983) von zwölf muskulären Einheiten kontrolliert, die sich vor allem nach funktionellen Aspekten in drei Gruppen einteilen lassen:



1. periphere Gruppe: Muskeln, die vom Thorax ausgehend am Humerus inserieren



2. oberflächliche Gruppe: v. a. die drei Anteile des M. deltoideus



3. tiefe Gruppe: Rotatorenmanschette.


Der Rotatorenmanschette wird eine primär aktiv stabilisierende Funktion des Glenohumeralgelenks durch seine Kompressionskraft und damit zentrierende Wirkung zugeschrieben.


M. subscapularis, M. infraspinatus und M. teres minor zentrieren das Gelenk aktiv in der Rotation, Abduktion und wirken als Depressor des Humeruskopfs nach kaudal. Dem M. supraspinatus wird heute eher eine untergeordnete stabilisierende Funktion bei Abduktion und Rotation zugeschrieben (Wülker et al. 1994b).


Synergistisch wirkt der M. deltoideus, während der M. biceps brachii mit seinem Caput longum den Humeruskopf vor ventraler Luxation mit schützt (Kap. 8.4.2 SLAP-Läsion). Neben der Größe der Muskelkraft ist die Richtung der Kraftvektoren sowie deren durch die Propriozeptoren in der Gelenkkapsel gesteuerte Koordination von Bedeutung für die Schulterstabilität. Nach Matsen erzielt der M. deltoideus die größte Kompression des Humeruskopfs in die Konkavität des korakoakromialen Bogens (subakromiales Nebengelenk) und komprimiert die Rotatorenmanschette den Humeruskopf am stärksten in der glenoidalen Gelenkfläche (Matsen 2004).









2.3 Kraftverhältnisse


Die Kraftverhältnisse, die bei Bewegung und in Ruhe auf die Schulter wirken, sind sehr komplex. Wie in jedem Gelenk sind die dynamischen Kräfte wesentlich höher als die statischen.


Die Wirkung eines Muskels auf das Gelenk hängt zusätzlich zur Kraftentwicklung auch von seiner Verlaufsrichtung und dem Abstand vom Rotationszentrum (Moment) ab.


Die Vielzahl der Kraftvektoren (Richtung und Stärke der Muskelwirkungen) ergibt im statischen Modell eine Resultierende, die der Hüftgelenkkraft entspricht (Poppen und Walker 1978). So wiesen Poppen und Walker eine maximale resultierende Kraft bei 90° Abduktion in der Skapulaebene von 89 % des Körpergewichts nach (Abb. 2.1), während die maximale Scherkraft auf die glenoidale Gelenkfläche mit 42 % des Körpergewichts bei 60° Abduktion erreicht wird. In der Literatur werden glenohumerale Kontaktkräfte für die Abduktion mit gestrecktem Arm ohne zusätzliche Gewichtsbelastung von 43 bis 90 % des Körpergewichts bzw. von 370 bis 600 N beschrieben (Buechel et al. 1978, Poppen und Walker 1978, Post et al. 1979, Dul 1988, van der Helm 1994, Inman et al. 1996). Kommt eine externe Gewichtsbelastung von 1 kg am langen Hebel hinzu, steigt die resultierende Kraft auf 110 bis 140 % des Körpergewichts bzw. 650 bis 2.070 N. Aktivitäten des alltäglichen Lebens sind mit einer resultierenden Kraft auf das Glenohumeralgelenk des 1,7- bis 7-fachen des Körpergewichts verbunden.
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Abb. 2.1 Statische Belastung des Schultergelenks. Resultierende R = 7-fache des Gewichts W am Ellenbogen (Poppen und Walker 1978).
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Neuere, klinische Untersuchungen mittels eines in eine implantierte Schulterprothese eingebauten Druckaufnehmers zeigen aufschlussreiche dynamische Ergebnisse, die für die Nachbehandlung sehr wichtig sind (Bergmann et al. 2007). So wurden Belastungen von bis zu 100 % des Körpergewichts beim Anheben einer vollen Kaffeekanne mit gestrecktem Arm (Abb. 2.2) und Belastungen von bis zu 150 % des Körpergewichts beim Bedienen einer schwergängigen Autolenkung gemessen.
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Abb. 2.2 Dynamische Belastung und Krafteinwirkung im Alltag am Beispiel „Heben einer Kaffeekanne“. Bei vollständigem Abheben der Kanne beträgt die resultierende Kraft im Schultergelenk 100 % des Körpergewichts (Grafik mit freundlicher Genehmigung von G. Bergmann, Julius Wolff Institut Berlin).
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Das seitliche oder vordere Anheben von 5 kg Gewicht mit gestrecktem Arm resultiert in vergleichbar großen Gelenkkräften. Jedes an einem langen Hebelarm wirkende Gewicht, sei es das Eigengewicht des Arms oder mit zusätzlichen Gewichten und äußeren einwirkenden Kräften, führt zu hohen Gelenkbelastungen. Im Gegensatz hierzu stehen geringe Belastungen bei der Physiotherapie mit maximal 60 % des Körpergewichts. Auch wenn die Übungen bis zum maximal möglichen Bewegungsausmaß durchgeführt werden, wird dieser Wert nicht überschritten.


Schnelle Bewegungen sind oft weniger belastend als langsame, wenn sich der Hebelarm während der Bewegung ändert, z. B. durch Flexion oder Abduktion. So resultiert das langsame seitliche Anheben von 2 kg Gewicht in einer Gelenkbelastung von 135 % des Körpergewichts, bei schnellem Anheben entstehen jedoch nur Kräfte von 85 % des Körpergewichts. Für die Physiotherapie lässt sich hieraus ableiten, dass schnellere Bewegungen zur Verbesserung der Koordination früher in die Rehabilitation integriert werden können, wohingegen Vorsicht geboten ist bei alltäglichen Tätigkeiten. In der frühen postoperativen Phase ist generell abzuraten von Tätigkeiten mit langem Hebelarm, z. B. mit ausgestrecktem Arm (Bergmann et al. 2007).


Von Bedeutung ist auch, dass bei Ausfall eines Muskels ein Kompensationseffekt eintritt und nicht zwangsläufig eine Dysbalance resultiert.


Sind zwei der essenziellen Muskeln – M. deltoideus pars clavicularis und pars acromialis, M. trapezius pars descendens, M. serratus anterior pars convergens, M. supraspinatus – ausgefallen, tritt eine tiefgreifende Funktionseinbuße des Schultergelenks ein (Laumann 1985).


Eine Läsion der Supraspinatussehne bedingt nicht automatisch eine Kranialisierung des Humeruskopfs, sofern die Mm. teres major, pectoralis major und latissimus dorsi interaktiv das Funktionsdefizit ausgleichen. Unter dynamischen Bedingungen haben jedoch Röntgenbildanalysen in vivo (Wülker et al. 1994a) gezeigt, dass bei Defekten der Supraspinatussehne eine superiore Verschiebung der Kontaktzone im Glenoid eintritt. Biomechanisch bleibt diese Situation kompensiert, solange das Kräftepaar M. subscapularis ventral und M. infraspinatus plus M. teres minor dorsal intakt ist (Thompson et al. 1996).


Rotatorenmanschettenrupturen führen zu einem Kraftverlust von bis zu 62 % in der Anteversion, von 46 % in der Abduktion und von 60 % in der Außenrotation.


Der M. deltoideus weist einen erheblich größeren Muskelquerschnitt im Vergleich zum M. supraspinatus auf. Der anteriore Anteil des M. deltoideus ist um den Faktor 1,2, der mittlere Anteil um den Faktor 2,5 und der dorsale Anteil um den Faktor 1,5 größer als derjenige des M. supraspinatus. Diese ungünstige Relation wird durch die übrigen Anteile der Rotatorenmanschette – M. infraspinatus und M. teres minor 2-fach größer, M. subscapularis 2,3-fach größer – kompensiert. Hieraus resultiert ein Kraftanteil des M. deltoideus bei Abduktion in der Frontalebene von 50 % und des M. supraspinatus von 35 % (Habermeyer 1990).


Die dynamische Belastung differiert von der statischen. Bergmann et al. haben bei Patienten telemetrische Schulterprothesen implantieren lassen und die Kräfte im dreidimensionalen Raum gemessen. Diese In-vivo-Messungen können heute auch mittels Finite-Elemente durchgeführt werden.









2.4 Skapula


Thorax, Skapula, Schulter und Arm bilden in Ruhe und Bewegung eine geschlossene Kette, die den Arm im dreidimensionalen Raum bewegt und stabilisiert.


Eine Hyperkyphose im Bereich der Brustwirbelsäule limitiert die Mitbewegung der Skapula und somit die Schulterfunktion.


Die Positionierung der Skapula wird zudem von den vom Thorax zur Skapula ziehenden Muskeln – M. pectoralis minor, M. rhomboideus minor, M. rhomboideus major, M. levator scapulae, M. serratus anterior und M. trapezius – kontrolliert. Die Schwenkbewegung über den Thorax wird dabei von Muskelschlingen, z. B. dem M. serratus anterior zusammen mit den Mm. rhomboidei oder M. levator scapulae mit der Pars ascendens des M. trapezius, geführt.


Alterationen der Skapulaposition in Relation zum Thorax sowie zum Glenohumeralgelenk in Ruheposition oder bei Armbewegung gehen gewöhnlich mit Verletzungen einher, die eine Dysfunktion der Schulter verursachen.


Die Mitbewegung der Skapula bei vielen Armaktionen gibt einerseits den Raum für die Erweiterung des Aktionsradius des Humerus nach oben frei und führt zu einer günstigen Einstellung der Cavitas glenoidalis zum Humerus und damit zur optimalen Stabilität des Glenohumeralgelenks, andererseits ermöglicht sie eine optimale Übertragung der bei abduziertem Arm erhöhten Druckkräfte auf den Thorax. Am besten untersucht ist die Mitbewegung der Skapula bei Elevation und Abduktion des Arms. Während der Armelevation verschiebt sich die Skapula auf der Thoraxwand und bewegt sich um drei Raumachsen (Abb. 2.3). Dabei kontrollieren die Pars clavicularis und die Pars acromialis des M. deltoideus, die Pars ascendens des M. trapezius, der M. supraspinatus und die Pars convergens des M. serratus anterior den Bewegungsablauf. Die Funktionseinschränkung nur eines Muskels führt bereits zu einer empfindlichen, wenn auch kompensationsfähigen Störung des skapulothorakalen Rhythmus. Sind zwei Muskeln betroffen, tritt eine tief greifende Funktionseinbuße des Schultergelenks ein.





[image: image]

Abb. 2.3 Bewegungen der Skapula


a) Antero-posteriore und supero-inferiore Translationsbewegung der Skapula in der Sagittalebene


b) Bewegungen der Skapula um die longitudinale Achse parallel zur Wirbelsäule, um eine transversale Achse entlang der Spina scapulae sowie eine longitudinale Achse orthograd zur transversalen Achse.


[L108]











Literaturverzeichnis





 Bergmann G., Graichen F., Bender A., Kaab M., Rohlmann A., Westerhoff P. In vivo glenohumeral contact forces – measurements in the first patient 7 months postoperatively. J Biomech. 2007;40:2139-2149.


 Buechel F.F., Pappas M.J., DePalma A.F. „Floating-socket" total shoulder replacement: anatomical, biomechanical, and surgical rationale. J Biomed Mater Res. 1978;12:89-114.


 Doody S.G., Freedman L., Waterland J.C. Shoulder movements during abduction in the scapular plane. Arch Phys Med Rehabil. 1970;51:595-604.


 Dul J. A biomechanical model to quantify shoulder load at the workplace. Clinical Biomechanics. 1988;3:124-128.


 Freedman L., Munro R.R. Abduction of the arm in the scapular plane: scapular and glenohumeral movements. A roentgenographic study. J Bone Joint Surg Am. 1966;48:1503-1510.


 Gohlke F. Biomechanics of the shoulder. Orthopäde. 2000;29:834-844.


 Gohlke F., Daum P., Bushe C. The stabilizing function of the glenohumeral joint capsule. Current aspects of the biomechanics of instability. Z Orthop Ihre Grenzgeb. 1994;132:112-119.


 Gohlke F., Janßen E. Morphologie und Topographie der Schulter. In: Gohlke F., Hedtmann A., editors. Orthopädie und Orthopädische Chirurgie – Schulter. Stuttgart, New York: Georg Thieme Verlag; 2002:7-34.


 Habermeyer P., Schuller U., Wiedemann E. The intra-articular pressure of the shoulder: an experimental study on the role of the glenoid labrum in stabilizing the joint. Arthroscopy. 1992;8:166-172.


 Inman V.T., Saunders J.B., Abbott L.C. Observations of the function of the shoulder joint. 1944. Clin Orthop Relat Res. 1996:3-12.


 Jansen T., Thorns C., Oestern H.J. Anatomy of the shoulder joint. Zentralbl Chir. 2001;126:168-176.


 Lucas D.B. Biomechanics of the shoulder joint. Arch Surg. 1973;107:425-432.


 Matsen F.A., Lippitt S.B.III. Principles of Glenohumeral Stability. In: Matsen III F.A., Lippitt S.B., editors. Shoulder Surgery: Principles and Procedures. Philadelphia: Elsevier; 2004:80-87.


 O’Brien S.J., Neves M.C., Arnoczky S.P., et al. The anatomy and histology of the inferior glenohumeral ligament complex of the shoulder. Am J Sports Med. 1990;18:449-456.


 Perry J. Anatomy and biomechanics of the shoulder in throwing, swimming, gymnastics, and tennis. Clin Sports Med. 1983;2:247-270.


 Pfuhl W. Das subacromiale Nebengelenk des Schultergelenks. Gegenbaurs Morph JB. 1934;33:300-346.


 Poppen N.K., Walker P.S. Normal and abnormal motion of the shoulder. J Bone Joint Surg Am. 1976;58:195-201.


 Poppen N.K., Walker P.S. Forces at the glenohumeral joint in abduction. Clin Orthop Relat Res. 1978:165-170.


 Post M., Jablon M., Miller H., Singh M. Constrained total shoulder joint replacement: a critical review. Clin Orthop Relat Res. 1979:135-150.


 Pouliart N., Gagey O. Significance of the latissimus dorsi for shoulder instability. II. Its influence on dislocation behavior in a sequential cutting protocol of the glenohumeral capsule. Clin Anat, 18. 2005a:500-509.


 Pouliart N., Gagey O.J. The arthroscopic view of the glenohumeral ligaments compared with anatomy: fold or fact?. J Shoulder Elbow Surg, 14. 2005b:324-328.


 Putz R. Topographie und funktionelle Anatomie des Schultergürtels und des Schultergelenks. In: Habermeyer P., editor. Schulterchirurgie. 2. Auflage. München, Wien, Baltimore: Urban & Schwarzenberg; 1996:1-20.


 Saha A.K. Mechanism of shoulder movements and a plea for the recognition of „zero position" of glenohumeral joint. Indian J Surg. 1950;12:153-165.


 Thompson W.O., Debski R.E., Boardman N.D., et al. A biomechanical analysis of rotator cuff deficiency in a cadaveric model. Am J Sports Med. 1996;24:286-292.


 Tischer T., Anetzberger H., Müller-Gerbl M., Imhoff A.B. Arthroskopisch relevante Anantomie der Schulterinstabilität. Arthroskopie. 2004;17:133-138.


 Van der Helm F.C. Analysis of the kinematic and dynamic behavior of the shoulder mechanism. J Biomech. 1994;27:527-550.


 Wülker N. Biomechanik der Schulter. In: Gohlke F.H., Hedtmann A., editors. Orthopädie und Orthopädische Chrirugie, Band Schulter. Stuttgart, New York: Georg Thieme Verlag; 2002:49-70.


 Wülker N., Plitz W., Roetman B. Biomechanical data concerning the shoulder impingement syndrome. Clin Orthop Relat Res. 1994a:242-249.


 Wuelker N., Plitz W., Roetman B., Wirth C.J. Function of the supraspinatus muscle. Abduction of the humerus studied in cadavers. Acta Orthop Scand, 65. 1994b:442-446.
















Kapitel 3 Neurologie der Schultererkrankungen




Paul-Jürgen Hülser








3.1 Erkrankungen des peripheren Nervensystems und der Muskulatur 19


3.1.1 Anatomische Grundprinzipien 19




3.1.2 Läsionsformen peripherer Nerven 19




3.1.3 Elektrophysiologische Untersuchungen 20




3.1.4 Schädigungen zervikaler Nervenwurzeln 21




3.1.5 Schädigungen des Plexus brachialis 24




3.1.6 Schädigungen peripherer Nerven 27




3.1.7 Generalisierte Erkrankungen des peripheren Nerven systems und der Muskulatur 28




3.1.8 Charcot-Gelenk 29







3.2 Erkrankungen des zentralen Nervensystems 29


3.2.1 Anatomische Grundprinzipien 29




3.2.2 Schmerzhafte Schulter nach Schlaganfall 30




3.2.3 Schulterschmerzen bei Morbus Parkinson 30









Um absichtsvolle und zielgenaue Bewegungen im Schultergelenk durchführen zu können, müssen die beteiligten Muskeln koordiniert gesteuert werden. Dafür werden sie von efferenten Nervenfasern (Axonen) innerviert. Außerdem ist über afferente Axone eine Rückmeldung an Strukturen erforderlich, die Bewegungsabläufe generieren. Erfasst werden müssen zudem schädigende Einflüsse auf die Schulterstrukturen. Diese nehmen wir, wiederum geleitet über afferente Axone, als Schmerzen wahr. Die Muskeln selbst, afferente und efferente Bahnen im peripheren und im zentralen Nervensystem sowie die verarbeitenden und Bewegungsmuster generierenden Zentren und ihr Zusammenspiel können in ihrer Funktion und ihrer Struktur gestört sein und Erkrankungen hervorrufen, die sich an der Schulter manifestieren.






3.1 Erkrankungen des peripheren Nervensystems und der Muskulatur






3.1.1 Anatomische Grundprinzipien


Die α-Motoneurone der Muskulatur der oberen Extremität und des Schultergürtels sind im Vorderhorn des zervikalen Rückenmarks sowie, für den M. trapezius, im unteren Hirnstamm lokalisiert. Die in den Spinalganglien im Bereich der zervikalen Foramina intervertebralia liegenden sensiblen Nervenzellen schicken ihr proximales Axon über die Hinterwurzeln ins Rückenmark, das distale zu den Strukturen von Hals, Schulter, Arm und Hand.


Die vegetative Innervation geht von Neuronen im Seitenhorn des oberen Thorakalmarks aus. Nach Umschaltung im Ganglion cervicothoracicum (stellatum) des Grenzstrangs erreichen die sympathischen Axone die Arm- und Schulternerven im Bereich des Armnervengeflechts (Plexus brachialis). Hieraus resultiert, dass zervikal und lumbosakral nur bei Schäden distal der Nervenwurzel vegetative Störungen auftreten. Klinisch kann dies hilfreich sein z. B. bei der Unterscheidung radikulärer Läsionen, bei denen keine Schweißsekretionsstörung vorliegt, von solchen im Bereich von Plexus oder peripheren Nerven mit Schweißsekretionsstörung.


Nach Vereinigung von Vorder- und Hinterwurzel zum N. spinalis gehen aus diesem ein Ramus dorsalis zur Innervation der Nackenmuskeln und, sensibel, der Haut, aber auch der tieferen Strukturen, insbesondere der Intervertebralgelenke und des Anulus fibrosus der Bandscheiben, sowie der weitaus kräftigere Ramus ventralis hervor.


Die Axone der vorderen Äste der Spinalnerven von C5 bis C8 formen die Bündel des Plexus brachialis, indem sie sich aufteilen und mit Anteilen anderer Spinalnerven zusammenlagern (Tab. 3.1). Hieraus gehen die Nerven hervor, die Schulter und Arm innervieren. Die Umorganisation innerhalb des Armnervengeflechts führt dazu, dass die peripheren Nerven Axone aus mehreren Nervenwurzeln führen, wobei häufig eine oder zwei überwiegen. Klinisch ist dies insoweit relevant, als die Analyse vorliegender sensibler und motorischer Defizite Rückschlüsse auf die betroffene Nervenstruktur erlaubt. Ein radikuläres Muster unterscheidet sich von einem nach Plexusschädigung oder nach Läsion eines Nervs. Die klinische Untersuchung bildet somit die Basis für eine Zuordnung einer Schädigung zu einer bestimmten anatomischen Struktur.


Tab. 3.1 Plexus brachialis.
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(Mumenthaler et al. 2007)









3.1.2 Läsionsformen peripherer Nerven


Nerven bestehen aus Bündeln motorischer, sensibler und vegetativer Axone, die jeweils von einer Myelinscheide oder, bei den unmyelinisierten Fasern, vom Zytoplasma von Schwann-Zellen umgeben sind.


Eine Schädigung kann zu einem Leitungsblock einzelner oder aller Axone eines Nervs führen, einer passageren Funktionsstörung ohne morphologische Schädigung (Neurapraxie). Nach Abklingen der Störung tritt eine Restitutio ad integrum ein.


Eine reine Demyelinisierung, z. B. durch eine Entzündung oder Kompression, kann zu einem Leitungsblock, einer verlangsamten Leitung und zum Überspringen von Impulsen zwischen Nervenfasern mit sensiblen und seltener motorischen Reizerscheinungen führen. Eine Remyelinisierung erfolgt nach Wegfall des schädigenden Prinzips in der Regel innerhalb von Tagen. Klinisch bleiben zumeist keine Defizite zurück. Die neugebildete Myelinschicht ist dünner, der Abstand zwischen den Ranvier-Schnürringen kürzer, sodass elektroneurografisch eine Leitgeschwindigkeitsverzögerung nachweisbar bleibt.


Die Durchtrennung eines Axons führt zu einer Degeneration des peripheren Axonstumpfs. Der mit dem Soma der Nervenzelle in Verbindung stehende proximale Anteil kann mit einer Geschwindigkeit von etwa 1 mm pro Tag aussprossen und sein Zielorgan, z. B. eine Muskelfaser reinnervieren. Meist werden bei einer Verletzung gleichzeitig viele Axone eines Nervs lädiert. Häufig finden nicht alle axonalen Regenerate ihr Ziel, es kann zu Fehlinnervationen kommen. Zudem können Narben die Reinnervation behindern, sodass nach einer schweren axonalen Schädigung nach Abschluss der Regenerationsvorgänge mehr oder minder ausgeprägte residuelle Defizite verbleiben.


Bei inkompletten Nervenschädigungen bilden sich aus den unversehrten Axonen zusätzliche Aufzweigungen, die, z. B. im Muskel denervierte Muskelfasern innervieren. Durch diesen Mechanismus tritt nach partieller Schädigung eines peripheren Nervs die Funktionsrückbildung schneller und meist auch umfassender ein als nach kompletter.


Unterschieden wird zudem die Axonotmesis, bei der die Axone durchtrennt, aber die Hüllstruktur, das Perineurium, erhalten ist, von der Neuronotmesis (Seddon 1943) mit Durchtrennung oder Zerreißung aller Bestandteile eines Nervs. Im letzteren Fall fehlt den aussprossenden Axonregeneraten eine Leitstruktur zum Zielorgan, sodass meist keine nennenswerte Regeneration erfolgt.









3.1.3 Elektrophysiologische Untersuchungen


Die Propagation der Aktionspotenziale entlang von Axonen im peripheren wie im zentralen Nervensystem sowie Muskelaktionspotenziale können mit relativ einfachen Mitteln gemessen werden. Zur Überprüfung der Funktion eines Nervs wird dieser üblicherweise durch einen von außen applizierten elektrischen Impuls depolarisiert. Bei motorischen Axonen werden Zeit bis zur Ankunft (Latenz) und Amplitude der maximalen elektrischen Summenantwort eines zugehörigen Muskels, bei sensiblen Axonen die Latenz und die Amplitude des Nervenaktionspotenzials bestimmt. Unter Berücksichtigung des Abstands zwi schen Reiz- und Ableitungsort lassen sich hieraus Nervenleitgeschwindigkeiten berechnen.


Liegt zwischen dem Ort der Stimulation und dem der Registrierung eine Schädigung der Myelinisierung, führt dies zu einer Verzögerung und damit verlangsamten Nervenleitgeschwindigkeit. Bei gleicher Messanordnung sieht man dagegen bei struktureller oder funktioneller Unterbrechung von Axonen eine Reduktion der maximal ableitbaren Amplitude. Liegen Reizort und Ableitung distal der Schädigung, kommt es nur nach axonaler Unterbrechung, nicht nach reiner Leitungsblockierung zu einem Amplitudenabfall, dessen Umfang mit dem Ausmaß der Schädigung korreliert. Die Sensitivität ist bei leichter und mäßiger Ausprägung einer axonalen Läsion allerdings gering.


Demgegenüber ist die Nadelelektromyografie für den, insbesondere für prognostische Aussagen und Therapieentscheidungen häufig wichtigen Nachweis einer axonalen und damit zumeist schweren Schädigung motorischer Axone eine Methode mit hoher Nachweisempfindlichkeit. Während im gesunden Skelettmuskel die Muskelfasern elektrisch und mechanisch inaktiv sind, solange sie nicht durch Nervenaktionspotenziale nach Umschaltung an der motorischen Endplatte aktiviert werden, zeigen denervierte Muskelfasern mit einer gewissen Latenz zum schädigenden Ereignis (Hülser et al. 1997) spontane Kontraktionen, deren elektrisches Korrelat als sogenannte pathologische Spontanaktivität (Fibrillationen und positiven Wellen) mithilfe einer eingestochenen EMG-Nadelelektrode nachgewiesen werden kann.


Nach einer Nervenschädigung werden durch Bildung von Aussprossungen aus unversehrten Axonen und durch aus dem nach Verletzung verbliebenen proximalen Axonstumpf auswachsenden Regeneraten Muskelfasern reinnerviert. Dies führt zu einer Veränderung der Anordnung der motorischen Einheiten des betroffenen Muskels. Nach diesem Umbau liegen deutlich mehr Muskelfasern, die von ein und demselben Axon innerviert werden, in unmittelbarer Nachbarschaft zueinander. Diese morphologischen Veränderungen führen auch zu Veränderungen der mit der EMG-Nadelelektrode ableitbaren Potenziale motorischer Einheiten, dem elektromyografischen Bild des sogenannten neurogenen Umbaus. Somit sind mit dieser Methode auch Regenerationsvorgänge und abgelaufene axonale Schäden nachweisbar.


Grundsätzlich sind die elektrophysiologischen Tests eine Ergänzung der klinischen Untersuchung und helfen einerseits bei der Differenzierung der Lokalisation, andererseits bei Fragen nach der Art – Leitungsblock, Demyelinisierung oder axonale Schädigung – und dem Ausmaß einer Schädigung.









3.1.4 Schädigungen zervikaler Nervenwurzeln






Prinzipien und Ursachen


Radikuläre Schädigungen führen meist zu Nackenschmerzen mit Bewegungsblockaden sowie, dem betroffenen Dermatom (Abb. 3.1) entsprechend, streifenförmigen Schmerzen. Geht die Schädigung über eine Reizung hinaus, kommen sensible und motorische Defizite entsprechend der jeweiligen Versorgung durch die betroffene Nervenwurzel hinzu. Ursächlich stehen degenerative Veränderungen im Vordergrund häufig in Kombination mit Vorwölbung oder Vorfall von Bandscheibengewebe, Verdickung der kleinen Wirbelgelenke und, durch die meist begleitende Erniedrigung des Bandscheibenfachs bedingt, verdickte Ligamenta flava.
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Abb. 3.1 aDermatome [L108].


b Sensible Versorgungsbereiche der peripheren Nerven


[S007-1-23].





Bei weitem seltener führen Tumore, ausgehend von den Nervenwurzeln, oder entzündliche Veränderungen zu radikulären Defiziten.


Iatrogene Läsionen von Nervenwurzeln können durch Punktion und Injektion auftreten. Begünstigend wirkt, dass der Spinalnerv im Bereich des Foramen intervertebrale fixiert ist und nicht ausweichen kann (Stöhr 1996). Auch bei operativen Eingriffen an der HWS sind Läsionen einzelner Nervenwurzeln möglich.


Durch die enge Nachbarschaft zum zervikalen Myelon gehen raumfordernde Prozesse, gleich ob degenerativ oder neoplastisch bedingt, häufig mit zusätzlichen spinalen Symptomen einher.


Unterhalb des betroffenen Rückenmarkniveaus entwickeln sich spastische Paresen mit positiven Pyramidenbahnzeichen sowie meist bilateralen sensiblen Störungen zentralen Verteilungsmusters. Besonders druckempfindlich sind die Hinterstränge, sodass ein reduziertes Vibrations- und Lageempfinden als Frühzeichen gelten kann. Stärkere Störungen der Hinterstränge und der spinozerebellären Bahnen führen zudem zu einer Gang- und Standunsicherheit, insbesondere bei beeinträchtigter oder fehlender visueller Kontrolle wie in der Dunkelheit.


Die kombinierte radikuläre – in Höhe der Raumforderung – und spinale – kaudal der Raumforderung – bedingte Symptomatik wird bei degenerativer Ursache zervikale Myelopathie genannt.


Schädigungen durch Kompression stehen zahlenmäßig im Vordergrund. Daneben können auch entzündliche Erkrankungen zervikaler Nervenwurzeln auftreten. Insbesondere in Situationen geschwächter Immunabwehr z. B. nach schweren Erkrankungen, aber auch in höherem Lebensalter und gelegentlich ohne erkennbaren Auslöser können Herpes-Zoster-Viren, die nach einer meist früh im Leben durchgemachten Varizellen-Erkrankung in den Spinalganglien persistieren, zu einer sehr schmerzhaften Radikulitis führen, fast immer begleitet von Hauteffloreszenzen im betroffenen Dermatom. Selten können Paresen durch Beteiligung motorischer Axone hinzukommen. Sind zervikale Nervenwurzeln betroffen, geht die Hauptproblematik für die Schulterfunktion von den schweren und häufig die akute Zoster-Erkrankung überdauernden Schmerzen (Postzosterneuralgie) aus. Eine länger bestehende algogene Schonhaltung kann sekundär eine Schultergelenksteife nach sich ziehen.


Radikulitiden können auch durch andere Erreger ausgelöst werden. Als Beispiel sei die Neuroborreliose genannt, die neben anderen Manifestationen auch radikulär verteilte sensible und motorische Ausfälle verursachen kann.









Folgen der Schädigung einzelner zervikaler Nervenwurzeln


Einfluss auf Bewegungen der Schulter hat vor allem die Nervenwurzel C5, in geringem Ausmaß C4, C6 und C7. Einerseits durch die multisegmentale Innervation der meisten Muskeln, andererseits durch die Beteiligung zumeist mehrerer Muskeln an einer bestimmten Bewegung (Tab. 3.2), gerade im Bereich der Schulter zudem abhängig von der jeweiligen Ausgangsposition, führt der Ausfall einer Nervenwurzel oder der Funktion eines einzelnen Muskels nie zu einem völligem Ausfall einer Bewegungsrichtung, sondern, je nach dem Anteil der betroffenen Struktur, zu einer leicht- bis hochgradigen Schwäche.


Tab. 3.2 Hauptmuskeln für Bewegungen der Schulter 






	Skapula






	Verschiebung der Skapula nach kaudal






	


• M. trapezius, Pars ascendens



• M serratus anterior, kaudaler Anteil



• M. pectoralis minor









	indirekt über Ansatz am Humerus via Adduktion






	


• M. latissimus dorsi



• M. pectoralis major









	Verschiebung der Skapula nach kranial






	


• M. trapezius, Pars descendens



• M. levator scapulae



• Mm. rhomboidei



• M. serratus anterior, kranialer Anteil









	Verschiebung der Skapula nach medial






	


• M. trapezius



• Mm. rhomboidei



• M. levator scapulae



• M. pectoralis minor









	indirekt über Ansatz am Humerus via Adduktion






	


• M. latissimus dorsi



• M. pectoralis major









	Verschiebung der Skapula nach lateral






	M. serratus anterior






	indirekt über Ansatz am fixierten Humerus






	M. pectoralis major






	Drehung der Skapula in die Elevationsstellung






	


• M. serratus anterior, kaudaler Anteil



• M. trapezius, Pars ascendens und descendens









	Drehung der Skapula gegen die Elevationsstellung






	


• Mm. rhomboidei



• M. serratus anterior, kranialer Anteil



• M. pectoralis minor









	indirekt über Ansatz am Humerus via Adduktion






	


• M. latissimus dorsi



• M. pectoralis major









	Articulatio humeri






	Flexion-Anteversion






	


• M. pectoralis major, Pars sternocostalis



• M. deltoideus, Pars clavicularis



• M. biceps brachii, Caput longum



• M. coracobrachialis









	Extension-Retroversion






	


• M. latissimus dorsi



• M. triceps brachii, Caput longum



• M. teres major



• M. deltoideus, Pars spinalis









	Abduktion






	


• M. deltoideus, Pars acromialis



• M. biceps brachii, Caput longum



• M. deltoideus, Pars clavicularis









	Adduktion






	


• M. pectoralis major



• M. latissimus dorsi



• M. teres major



• M. coracobrachialis









	Innenrotation






	


• M. subscapularis



• M. pectoralis major, Pars clavicularis



• M. deltoideus, Pars clavicularis



• M. latissimus dorsi



• M. teres major









	Außenrotation






	


• M. infraspinatus



• M. teres minor



• M. deltoideus, Pars spinalis










(Valerius et al. 2009)


Die Radix C4, weniger auch C3, innerviert vor allem das Diaphragma, sodass bei Schädigungen, funktionell relevant sind insbesondere bilaterale Läsionen, im Liegen ein Hochstand und eine verminderte, ggf. aufgehobene Beweglichkeit des Zwerchfells und damit eine Schwäche der Atempumpe resultieren. Diese Nervenwurzel führt aber auch Axone für den M. trapezius, insbesondere den Pars descendens, der überwiegend vom N. accessorius versorgt wird, und die Mm. levator scapulae und Mm. rhomboidei, sodass bei C4-Läsionen auch eine eher leichte Schwäche der Hebung der Skapula auftreten kann.


Die Nervenwurzel C5 verlässt den Spinalkanal durch das Foramen intervertebrale HWK 4/5. Eine Schädigung führt zu einer Schwäche des M. deltoideus und damit vor allem der Abduktion im Schultergelenk, in geringerem Maße auch der Anteversion und Innenrotation (Pars clavicularis) sowie Retroversion und Außenrotation (Pars spinalis). Überwiegend aus C5 stammt zudem die Innervation der Mm. supraspinatus und infraspinatus, was zusätzlich die Abduktion und darüber hinaus die Innenrotation im Schultergelenk beeinträchtigt. Zudem findet sich eine Zone herabgesetzten Berührungs- und Schmerzempfindens über der Schulterkappe, manchmal noch ein Stück auf die Oberarmvorderseite reichend.


Die Hauptfunktion der motorischen Axone aus C6 ist die Beugung im Ellenbogengelenk. Der lange Kopf des M. biceps brachii und der M. coracobrachialis unterstützen die Flexion im Schultergelenk, der M. coracobrachialis zudem die Adduktion. Sensibel lassen sich bei einer Wurzelläsion C6 Defizite auf der Vorderseite des Arms bis zum Daumen nachweisen.


Der M. triceps brachii, Kennmuskel der Nervenwurzel C7, streckt den Arm im Ellenbogengelenk. Über sein Caput longum ist dieser Muskel an der Extension im Schultergelenk beteiligt. Stärker auf Bewegungen der Schulter wirkt sich die Innervation der Mm. pectoralis major und minor aus, bei einer C7-Schädigung vor allem erkennbar an einer Schwäche der Anteversion und Innenrotation im Schultergelenk. Sensibel findet man Störungen an der Unterarmstreckseite, dem Handrücken und den Fingern II bis IV.












3.1.5 Schädigungen des Plexus brachialis


Eine Schädigung des Plexus brachialis führt zu einer Schwäche sämtlicher Arm- und Schulterbewegungen, so weit sie nicht vom M. trapezius unterstützt werden – Bewegungen der Skapula nach kranial, kaudal und medial –, und Gefühlsstörungen der gesamten oberen Extremität einschließlich der Schulterkappe. Sind die proximal bereits vor der Formierung der Sekundärstränge abgehenden Nerven ausgespart, ist die Funktion der Mm. levator scapulae, rhomboidei, serratus anterior, supraspinatus und infraspinatus erhalten.


Teilläsionen des Plexus brachialis beeinträchtigen Bewegungen der Schulter, wenn der Truncus superior oder der Fasciculus posterior (Tab. 3.1) betroffen sind.


Differenzialdiagnostisch wird man an eine Plexusschädigung denken, wenn motorische und/oder sensible Defizite sich nicht einer Nervenwurzel oder einem Nerv zuordnen lassen.


Eine obere Armplexusschädigung (Duchenne-Erb-Form) zeichnet sich durch eine Schwäche der Abduktion und der Außenrotation im Schultergelenk sowie der Beugung im Ellenbogengelenk und der Supination der Hand aus. Eine Sensibilitätsstörung besteht an der Oberarmaußenseite und an der radialen Seite des Unterarms.


Der Ausfall des von den Wurzeln C7–Th1 gebildeten unteren Armplexusanteils (Déjerine-Klumpke-Lähmung) führt zur Lähmung der kleinen Handmuskeln, oft auch der Streckung im Ellenbogengelenk und der Hand- und Fingerbeuger. Eine Herabsetzung der Sensibilität findet sich an der Ulnarseite von Unterarm und Hand. Die untere Armplexuslähmung hat keine direkte Auswirkung auf Schulterbewegungen.






Traumatische Plexusläsionen


Schädigungen des Armnervengeflechts können durch direkte penetrierende Traumata verursacht werden. Das Muster der klinisch zu beobachtenden Defizite ist abhängig davon, welcher Teil betroffen ist. Durch Nadeltrauma und Hämatome kommen iatrogene Schäden vor allem bei Plexus-Anästhesie, Punktion von A. subclavia und A. axillaris sowie Punktion von V. jugularis interna, V. subclavia und V. axillaris und bei der Angiografie vor.


Häufiger sind indirekte Traumata durch Zug. Hierzu zählen die geburtstraumatisch entstandenen oberen und unteren Plexuslähmungen. Nach schweren Stürzen von Zweirad-, meist Motorradfahrern sieht man gelegentlich schwere, teilweise komplette Armlähmungen, die auf Zerreißungen im Plexus brachialis oder auf Ausrisse zervikaler Nervenwurzeln aus dem Rückenmark oder auf eine Kombination beider Mechanismen zurückzuführen sind (Hülser 1988).


Sowohl bei direkten wie indirekten Traumata ist in der Initialphase der Nachweis von Einblutungen oder dislozierten Knochenfragmenten in anatomischer Beziehung zu den geschädigten nervalen Strukturen wichtig. Dies indiziert ggf. eine chirurgische Dekompression. Bei inkompletten Verletzungen ist die Prognose für eine zumindest teilweise Remission der Ausfälle günstig. Sekundäre Verschlechterungen können durch Narbenbildungen im Plexusbereich verursacht werden und erfordern eine chirurgische Exploration und ggf. Neurolyse.


Ist aufgrund des Unfallmechanismus oder bildgebender Befunde eine Zerreißung von Anteilen des Armnervengeflechts bekannt, wird chirurgisch eine Adaptation der Nervenenden durchgeführt, um die Bedingungen für eine Reinnervation zu verbessern. Ohne einen derartigen Nachweis wird bei schweren oder kompletten Lähmungen zunächst der klinische Verlauf unter krankengymnastischer Behandlung – Vermeidung sekundärer Gelenkversteifungen und Förderung der Reinnervation – beobachtet. Setzt auch nach einem halben bis einem Jahr keine Reinnervation ein, ist eine operative Exploration und Revision angezeigt.


Bei nachgewiesenen Wurzelausrissen ist primär nicht mit einer Reinnervation zu rechnen; hier wird die Indikation für eine Adaptation des peripheren Nervenfragmentes an einen benachbarten, funktionell verzichtbaren Ramus ventralis eines Spinalnervs geprüft (Nerventransfer, auch Neurotisation genannt, von Spendernerven außerhalb des Plexus brachialis. Nikkah et al. 1997). Das funktionelle Ergebnis ist maßgeblich abhängig von einer langfristigen und geduldigen aktiven Übungsbehandlung des Verletzten und geht auch dann häufig leider nicht über reine Haltefunktionen hinaus.









Armplexusläsionen bei malignen Erkrankungen


Das Armnervengeflecht ist eng den vom Arm und von der Brustregion ausgehenden Lymphbahnen benachbart, Lymphknoten sind zwischen den nervalen Strukturen eingelagert. Selten bei entzündlichen Prozessen, häufiger bei Tumoren der Lungenspitze (Pancoast-Tumor) und bei malignen Erkrankungen mit primärer Manifestation im lymphatischen System, am häufigsten bei lymphogener Metastasierung vor allem von Mamma-Karzinomen treten Armplexusschädigungen durch Raumforderung und Infiltration auf (Kori et al. 1981; Jaeckle 2004). Initial stehen zunehmende Schmerzen im Vordergrund. Später kommen sensible und motorische Ausfälle hinzu.


Davon abzugrenzen sind radiogene Armplexusschäden nach Therapie der lymphogenen Ausbreitung dieser Karzinome (Schierle und Winograd 2004). Dabei treten nach der Bestrahlung, meist mit einer Latenz von einem halben bis einem Jahr und länger – 2⁄3 aller Fälle treten innerhalb der ersten drei bis vier Jahre nach Bestrahlung auf –, zunehmende Schmerzen, sensible und weniger ausgeprägt motorische Defizite im Bereich des betroffenen Arms, seltener auch des Schultergürtels auf. Auffallend häufig sind motorische Reizerscheinungen mit Faszikulationen und Myoklonien. Ursächlich wird eine Kompression von Anteilen des Plexus brachialis durch Fibrosen angenommen.


Die Differenzierung zwischen radiogener Läsion und erneuter Manifestation des Tumorleidens ist schwierig. Eine Manifestation der Plexusschädigung vor einem halben und später als drei Jahre nach der Radiatio spricht eher für eine Tumorinfiltration.









Engpass-Syndrome


Aufgrund der engen anatomischen Beziehungen der Axone zu knöchernen und muskulären Strukturen auf ihrem Weg von den zervikalen Nervenwurzeln zur Schulter und zum Arm können sie hier durch Kompression geschädigt werden. Verschiedene Engpass-Syndrome werden unter dem Oberbegriff Thoracic-outlet-Syndrom (T.O.S.) zusammengefasst. Zur klinischen Diagnose wurden mehrere Provokationsmanöver beschrieben, von denen das Adson-Manöver und der Hyperabduktionstest am gebräuchlichsten sind (Tab. 3.3).


Tab. 3.3 Provokationsmanöver bei Engpass-Syndromen des Plexus brachialis.






	Adson-Test (Adsons-Manöver)






	Test, ob ein Thoracic-outlet-Syndrom, ein Skalenus- oder Halsrippensyndrom vorliegt.
Durchführung:


• Am sitzenden oder stehenden Patienten mit etwas nach hinten geneigtem Kopf wird der Arm des Patienten langsam im Bogen angehoben.



• Der Untersucher fühlt während des Anhebens des Arms an der A. radialis den Puls des Patienten. Bei nicht klaren Befunden kann auch die A. subclavia auskultiert werden.



• Bei Anheben des Arms wird der Patient gebeten, den Kopf von der zu untersuchenden Seite wegzudrehen und tief einzuatmen.



• anschließend Wiederholung mit zugewandtem Kopf



• Außenrotation und Retroversion verstärken den Effekt.


Bewertung: Wenn der Puls beim Anheben des Arms über 90° verschwindet, ggf. ein auskultierbares Stenosegeräusch über der A. subclavia im Supraklavikularraum auftritt und/oder neurologische Symptome wie Parästhesien und Schmerzen angegeben werden, gilt der Test als positiv.






	Allen-Test






	
Durchführung: Der Allen-Test beginnt mit der Komprimierung der A. radialis oder der A. ulnaris am erhobenen Arm und der Aufforderung an den Patienten, Faustschlussübungen zu machen.
Bewertung: Bei Verschluss der A. ulnaris oder der A. radialis und bei Verschlüssen der Hohlhandbögen oder der Fingerarterien – auch bei arteriellen Unterarmversorgungstypen durch die A. radialis oder die A. ulnaris – entsteht nach Beenden der Kompression eine deutliche und länger als 15 Sekunden anhaltende Blässe der Handinnenfläche und Finger im Versorgungsbereich der verschlossenen Arterie.






	Kostoklavikulartest (military exercise test, EDEN-Test)






	Dieser Test provoziert Symptome durch die Kompression im kostoklavikulären Raum.
Durchführung: Dazu werden beim sitzenden Patienten die Schulterblätter so weit wie möglich nach hinten geführt und die Arme nach unten gezogen.
Bewertung: Dieser Test ist positiv, wenn der Radialpuls verschwindet, neurologische Symptome auftreten und/oder ein Stenosegeräusch infraklavikulär auskultiert werden kann.






	Hyperabduktionstest (Wright-Test)






	
Durchführung:



• Durch passives Zurückziehen des elevierten und gebeugten Arms zeigt sich eine korakopektorale Kompression wiederum durch eine Abschwächung des Radialispulses und Strömungsgeräusche in der Axilla.



• Als Provokationstest wird der Arm nach kranial und dorsal gezogen und dort gehalten.


Bewertung: Auch nach 1–2 Minuten sollte der Radialispuls in dieser Position tastbar bleiben und es sollten keine ausstrahlenden Schmerzen auftreten.






	Greenstone-Test






	
Durchführung: Auf die erste Rippe und den Ansatz des M. scalenus parallel zur Skalenusbasis wird über 30 Sekunden hinweg Druck ausgeübt.
Bewertung: Werden Parästhesien provoziert, ist der Test positiv.






	EAST-Test (elevated arm exercise test nach Roos)






	Die besondere diagnostische Bedeutung dieses Tests für das Thoracic-outlet-Syndrom liegt darin, dass eine Provokation sowohl vaskulärer als auch neurologischer Symptome erreicht werden kann.
Durchführung:


• Beide Arme werden rechtwinklig abduziert und im Ellenbogengelenk rechtwinklig gebeugt.



• Die Handflächen werden nach außen rotiert.



• In dieser Position muss der Patient über drei Minuten kräftige Faustschlussbewegungen ausführen.


Bewertung: Ein positives Ergebnis liegt vor, wenn typische T.O.S.-Symptome auftreten, mit schneller Ermüdbarkeit und Schweregefühl des Arms, Schmerzen auf der Rückseite von Nacken und Schulter und sich entwickelnden Parästhesien in den Fingern mit Ausstrahlung in den Unterarm. Dabei kann es auch zu einer massiven, lang anhaltenden Abblassung oder zu einer zunehmenden blau-lividen Verfärbung des Arms mit praller Venenfüllung kommen. Patienten mit T.O.S. müssen den Arm häufig verfrüht absenken.







(Pollak 1986, Roos 1976)


Bei etwa 1 % aller Menschen können Halsrippen die Skalenuslücke, die von den Mm. scaleni medius und anterior sowie der ersten Rippe gebildet wird, einengen. Bei diesem Skalenussyndrom werden die zusammen mit der A. subclavia durch die Skalenuslücke ziehenden Primärstränge des Plexus brachialis von unten oder hinten komprimiert. Fehlt einer kurzen Halsrippe der knöcherne Kontakt zur ersten Rippe, tritt an seine Stelle häufig eine Bandstruktur, die ebenfalls zur Kompression des Gefäß-Nervenstrangs führt. Im Vordergrund stehen in den Arm ausstrahlende Schmerzen, bevorzugt an der ulnaren Handseite, sowie Durchblutungsstörungen durch eine mechanische Reizung des periarteriellen sympathischen Nervengeflechts der A. subclavia.


Beim kostoklavikulären Syndrom wird der Plexus brachialis zusammen mit der A. und der V. subclavia zwischen erster Rippe und Klavikula komprimiert. Es tritt bevorzugt bei Personen auf mit entweder hängenden Schultern, ausgeprägtem Flachrücken, retrahierten Schultern, z. B. durch Tragen schwerer Lasten auf den Schultern, oder bei einer deformierten ersten Rippe oder nach einer Klavikulafraktur. Durch Senken und Zurücknehmen des Schultergürtels kann eine mögliche Kompression verstärkt werden. Die Beschwerden sind ähnlich wie beim Skalenussyndrom, zusätzlich können Zeichen einer venösen Stauung auftreten.


Beim Hyperabduktionssyndrom können bei vorbestehender Enge Plexus brachialis sowie A. und V. subclavia bei maximaler Abduktion und Elevation des Arms unterhalb des M. pectoralis minor und des Processus coracoideus komprimiert werden.


Aber auch ohne besondere anatomische Disposition kann es durch eine chronische Druckwirkung von außen zu einer, meist oberen, Plexusschädigung kommen. Meist handelt es sich um das Tragen schwerer und harter Lasten („Rucksacklähmung“) auf der Schulter, die manchmal mit einer Latenz von mehreren Stunden auftritt. Die Prognose für eine Rückbildung ist günstig. Nicht selten ist zusätzlich oder isoliert der N. thoracicus longus betroffen: Es resultiert eine Parese des M. serratus anterior mit Scapula alata.


Iatrogene Schäden können durch eine langdauernde Fixierung des Arms in Abduktionsstellung über 90° während Operationen, zudem bei Operationen im Bereich der oberen Thoraxapertur, Axilla, Mamma sowie bei Thorakotomie und Sternotomie auftreten.


Schmerzen, die bis in die Schulter ausstrahlen, können auch bei peripher gelegenen Nervenkompressionssyndromen der oberen Extremität auftreten und Anlass differenzialdiagnostischer Überlegungen sein. Dies gilt insbesondere für die Brachialgia paraesthetica nocturna, dem typischen Schmerzbild bei einem Karpaltunnelsyndrom. Hierbei treten allerdings keine Einschränkungen der Schulterfunktion auf.









Neuralgische Schulteramyotrophie


Eine entzündliche, sehr wahrscheinlich autoimmune (Suarez et al. 1996) Erkrankung des Plexus brachialis ist die neuralgische Schulteramyotrophie (Syn. Parsonage-Turner-Syndrom). Ein bis vier Wochen vor der Erkrankung geht häufig ein meist respiratorischer oder gastrointestinaler Infekt voraus. Ein Auftreten nach einer Immunisierung oder nach einer Serumgabe oder auch nach intravenöser Applikation von Heroin wurde beschrieben. Ein Teil bleibt ohne erkennbaren Auslöser und wird als idiopathisch angesehen, auch eine hereditäre Form ist bekannt. Bevorzugt erkranken Männer im Alter von 20 bis 35 Jahren.


In manchen Fällen werden unspezifische Prodrome mit Fieber, Abgeschlagenheit und Gelenkbeschwerden berichtet. Die Erkrankung beginnt akut, meistens einseitig, mit heftigen bohrenden und reißenden Schmerzen, gewöhnlich im Bereich der Schulter und der Außenseite des Oberarms. Innerhalb von – gelegentlich – Stunden oder wenigen Tagen bis zu ein, seltener zwei Wochen entwickeln sich ausgeprägte Paresen unterschiedlicher Schulter- und weniger häufig Armmuskeln.


Die rechte Schulter ist doppelt so häufig betroffen wie die linke Schulter. Etwa 25 % der Patienten leiden an doppelseitiger neuralgischer Schulteramyotrophie, wobei die Symptome in der Regel auf einer Seite wesentlich geringer ausgeprägt sind. Bevorzugt sind die Versorgungsgebiete der Nn. axillaris, musculocutaneus, suprascapularis, thoracicus longus – daher entsteht häufig eine Scapula alata – und phrenicus betroffen. Mit der Ausbildung der Paresen remittiert oft gleichzeitig die Schmerzsymptomatik. Sensibilitätstörungen werden nur bei etwa 25 % der Patienten beobachtet und sind nur gering ausgeprägt.


Nach Wochen bis Monaten nimmt die Kraft wieder zu. Die Langzeit-Prognose quoad restitutionem ist gut. Allerdings besteht, je nach Lokalisation und nach Ausprägung der Paresen, die Gefahr von Sekundärschäden an der Schulter, z. B. durch eine chronische Subluxation bei muskulärer Insuffizienz. Laboruntersuchungen einschließlich des Liquors fallen meist normal aus.


In seltenen Fällen plötzlich auftretender, schmerzloser Paresen von Muskeln des Plexus brachialis geht man, nach Ausschluss aller anderen Ursachen, von einer schmerzfreien Verlaufsform der neuralgischen Schulteramyotrophie aus.


Rezidive sind selten.


Die Therapie umfasst vor allem eine medikamentöse Schmerzlinderung und eine sorgfältige krankengymnastische Therapie zur Verhinderung von Luxationen und Kontrakturen sowie zur Kräftigung der betroffenen Muskeln. Ein positiver Effekt von Kortikosteroiden und anderen entzündungshemmenden Substanzen ist umstritten.












3.1.6 Schädigungen peripherer Nerven


Der N. accessorius nimmt als elfter Hirnnerv (N. XI) eine Sonderstellung ein, während die Axone der übrigen, an der Schulterinnervation beteiligten Nerven, aus zervikalen Nervenwurzeln stammen. Der N. XI innerviert den M. sternocleidomastoideus und, für die Schulterfunktion von erheblicher Bedeutung, den M. trapezius, der in geringerem Maße auch aus zervikalen Segmenten zusätzliche Axone erhält.


Untere Anteile des M. trapezius verschieben die Skapula nach kaudal, obere führen zu einer Lateralflexion, gemeinsam ziehen sie die Skapula nach medial und drehen sie in die Elevationsstellung. Eine Parese hat erhebliche Auswirkungen auf die Schulterfunktion. Die Abduktion und Elevation des Arms über Schulterhöhe ist erschwert, das Schulterblatt steht häufig flügelartig ab (Scapula alata).


Als seltene Ursache einer Akzessoriusschädigung kommen Tumore im Bereich seines Austritts aus dem Hirnstamm oder im Foramen occipitale major vor. Häufiger sind Traumata ursächlich. Zu erwähnen ist eine gelegentliche iatrogene Läsion im Rahmen von Lymphknotenbiopsien am Trapeziusrand und anderen operativen Eingriffen am Hals (Müller-Vahl und Schliack 1982).


Nach einer Läsion des N. dorsalis scapulae entsteht durch Parese der Mm. levator scapulae, rhomboideus major und minor eine Schwäche der Verschiebung der Skapula nach kranial und nach medial. Dabei kann die Skapula medial abstehen (Scapula alata).


Der N. thoracicus longus innerviert den M. serratus anterior, der die Skapula nach lateral zieht und sie in die Elevationsstellung dreht. Eine Schwäche resultiert in einer Scapula alata, insbesondere des Angulus inferior scapulae, und erschwert die Flexion und die Abduktion des Arms im Schultergelenk. Der lange Verlauf des Nervs entlang der Thoraxwand prädisponiert zu mechanischen Schädigungen, z. B. beim Tragen schwerer Lasten, extrem wuchtigen Schulterbewegungen wie Arbeiten mit einem Vorschlaghammer oder auch durch ein Gipskorsett.


Die Innervation des M. pectoralis minor erfolgt durch die Nn. pectorales medialis und lateralis. Der Muskel zieht die Skapula nach kaudal und nach medial. Eine Schwäche beeinträchtigt durch die verminderte Stabilisierung der Skapula auch die Retroversion des Arms im Schultergelenk. Zusätzlich zur Adduktion des Humerus bewirkt der M. pectoralis major eine Innenrotation, die Pars clavicularis eine Anteversion, die übrigen Anteile eine Retroversion in die Neutralstellung, die Pars abdominalis zudem eine Verschiebung der Skapula nach kaudal. Eine Parese führt zu Einschränkungen von Hack- und Schlagbewegungen, das Halten großer oder schwerer Gegenstände in beiden Händen auf Hüfthöhe ist erschwert.


Der M. subclavius wirkt auf das Sternoklavikulargelenk durch Senken der Klavikula ein. Eine Schädigung des N. subclavius wird jedoch kaum bemerkt, da vielfältige Senker der Klavikula dies kompensieren.


Der M. deltoideus ist der kräftigste Abduktor im Schultergelenk und beteiligt sich darüber hinaus mit seinen vorderen Anteilen (Pars clavicularis) an der Innenrotation und der Anteversion, mit seinen hinteren Anteilen (Pars spinalis) an der Außenrotation und der Retroversion. Der gleichfalls vom N. axillaris innervierte M. teres minor bewirkt eine Außenrotation und Adduktion. Sensibel versorgt der N. axillaris die Region über der Schulterkappe. Traumatische Schäden, vor allem durch eine vordere untere Schultergelenkluxation sind häufig und besonders problematisch in Kombination mit einer Schädigung der Rotatorenmanschette (terrible triade). Gelegentlich findet man eine Axillarisläsion auch bei Frakturen des Oberarmkopfs, da der Nerv nahe des Collum chirurgicum humeri verläuft, selten aber bei einer Skapulafraktur. Dabei können Sensibilitätsstörungen fehlen, da der sensible Endast (N. cutaneus brachii lateralis superior) unabhängig vom motorischen verläuft. Eine Funktionsbeeinträchtigung des M. deltoideus führt zu einer Schwäche der Elevation des Arms nach seitwärts, vor allem jenseits von 15°, etwas geringer der Elevation nach vorn und hinten. Auch bei komplettem Ausfall gelingt noch eine, allerdings stark eingeschränkte, Armhebung durch Anspannung des M. supraspinatus, des M. biceps brachii – bei gleichzeitiger Pronation – und der Schulterblattrotatoren. Es konnte gezeigt werden, dass nach Verletzungen der Rotatorenmanschette durch zentral-motorische Vorgänge die Erregbarkeit der Innervation des M. deltoideus gesenkt wird (Berth et al. 2009). Dies könnte auch die Ursache für das Phänomen einer Deltoideusatonie nach Operationen am Schultergelenk sein.


Dumpfe Schmerzen im ventralen Schulterbereich sowie Schmerzen und Parästhesien im Arm, meist ohne klinisch fassbare Deltoideusparese, können durch ein Engpass-Syndrom, das Syndrom des Spatium quadrilaterale, verursacht werden (Cahill und Palmer 1983). Fibröse Bänder in der Lücke zwischen den Mm. teres major und minor, dem langen Trizepskopf und dem Humeruskopf können den N. axillaris zusammen mit der A. circumflexa humeri posterior beeinträchtigen. Angiografisch kann die Kompression dieser Arterie bei abduziertem und außenrotiertem Oberarm nachgewiesen werden.


Der N. suprascapularis innerviert den M. supraspinatus und den M. infraspinatus. Der M. supraspinatus sichert den Humeruskopf vor allem gegen ein Abgleiten nach kranial. Gemeinsam mit dem M. deltoideus abduziert er im Schultergelenk und ist hierbei zu Beginn der Bewegung der aktivere Muskel und zieht den Humeruskopf unter das Akromion. Bei zunehmender Abduktion besitzt der M. deltoideus einen günstigeren Hebel und kann dann mehr Kraft entfalten. Eine Lähmung des M. supraspinatus lässt den Humeruskopf höher stehen, die Stabilität im Schultergelenk ist reduziert, die Luxationsgefahr erhöht. Der M. infraspinatus führt eine kräftige Außenrotation durch und beteiligt sich mit seinen oberen Anteilen an der Abduktion, mit den unteren an der Adduktion. Der rein motorische N. suprascapularis zieht durch die Incisura scapulae und kann in diesem Engpass komprimiert werden: Incisura-scapulae-Syndrom mit Parese der Mm. supraspinatus und infraspinatus; die Überlagerung durch den M. trapezius lässt meist nur die Atrophie des M. infraspinatus erkennbar werden. Der N. suprascapularis kann zudem bei Verletzungen im Bereich der Spina scapulae lädiert werden. Hieraus resultiert zumeist ausschließlich eine Parese des M. infraspinatus.


Eine Schädigung des N. subscapularis führt vor allem zu einer Schwäche der vom M. subscapularis durchgeführten Innenrotation im Schultergelenk. Läsionen kommen im Rahmen insbesondere von Armplexusverletzungen vor.


Der M. latissimus dorsi retrovertiert, adduziert und innenrotiert den Humerus im Schultergelenk, außerdem verschiebt er die Skapula nach kaudal. Er ist dadurch besonders wichtig beim Schwimmen, Rudern und bei Hackbewegungen. Gemeinsam mit dem M. teres major wird er vom N. thoracodorsalis innerviert. Eine isolierte Schädigung ist selten. Meist ist dieser Nerv bei einer Läsion des Fasciculus posterior oder auch bei einer neuralgischen Schulteramyotrophie betroffen.


Unter den vom N. musculocutaneus innervierten Muskeln nehmen der M. coracobrachialis und der lange Kopf des M. biceps brachii Einfluss auf Schulterbewegungen. Dabei ist die Funktion – Adduktion und Anteversion – des M. coracobrachialis nicht zu unterscheiden von der Aktivität der Pars clavicularis des M. pectoralis major. Der M. biceps brachii beteiligt sich über seine lange Sehne an der Anteversion und, bei außenrotiertem Ober- und supiniertem Unteram, an der Abduktion im Schultergelenk. Die wichtigste Funktion üben die vom N. musculocutaneus innervierten Muskeln am Ellbogengelenk aus: Beugung durch den M. biceps brachii und M. brachialis, Supination durch den M. biceps brachii. Eine isolierte Schädigung ist eher selten, kommt bei Schnitt-, Stich- und Schussverletzungen, aber auch bei Operationen, z. B. zur Korrektur einer habituellen Schultergelenkluxation durch Traktion, vor. Häufiger ist dieser Nerv im Rahmen einer oberen Armplexusläsion betroffen.


Ähnlich wie der N. musculocutaneus ist auch der N. radialis in geringem Umfang an Bewegungen der Schulter beteiligt. Der lange Kopf des M triceps brachii unterstützt bei der Retroversion und der Adduktion des Oberarms. Hohe Radialislähmungen entstehen durch Trauma in der Axilla, z. B. durch eine penetrierende Verletzung, aber auch durch Druck („Krückenlähmungen“). Klinisch treten dann Beeinträchtigungen der Hauptfunktionen des N. radialis in den Vordergrund, der Streckung im Ellenbogen- und im Handgelenk sowie der Finger.


Zur semiquantitativen Beschreibung der Muskelkraft können Muskelwerte von 0 (keine Anspannung tastbar oder sichtbar) bis 5 (normale Muskelkraft, nach Janda 1994) angegeben werden (Tab. 3.4).


Tab. 3.4 Bewertung der Muskelkraft nach Janda (1994).






	Stufe

	Beschreibung






	5

	volle, normale Muskelkraft (100 % der Norm). Ein normal kräftiger Muskel bedeutet nicht, dass der Muskel in allen Funktionen normal ist, z. B. kann er abnorm schnell ermüden






	4

	ca. 75 % der normalen Muskelkraft, d. h. mittelgroßer Widerstand kann in vollem Bewegungsausmaß überwunden werden






	3

	ca. 50 % der normalen Muskelkraft, d. h. Bewegung kann gegen die Schwerkraft in vollem Bewegungsausmaß ausgeführt werden






	2

	ca. 25 % der normalen Muskelkraft, d. h. Ausführung der Bewegung in vollem Bewegungsausmaß möglich, jedoch nicht gegen die Schwerkraft






	1

	Spur einer Anspannung, ca. 10 % der normalen Muskelkraft






	0

	beim Bewegungsversuch keine Muskelkontraktion möglich














3.1.7 Generalisierte Erkrankungen des peripheren Nervensystems und der Muskulatur


Verschiedene generalisierte Erkrankungen des peripheren Nervensystems sowie die weiter unten beschriebenen Motoneuronerkrankungen und Myopathien können die Schultermuskulatur einbeziehen. Gelegentlich ist der Schultergürtel früh im Krankheitsverlauf und besonders stark betroffen. Motoneuronerkrankungen und Myopathien führen ausschließlich zu muskulären Paresen, bei den übrigen bestehen zusätzlich sensible Defizite.


Die generalisierten Erkrankungen des peripheren Nervensystems, die Polyneuropathien, zeigen meist eine distale Betonung ihrer motorischen und sensiblen Defizite. Eine relevante Ausnahme ist die autoimmun verursachte Polyradikuloneuritis Guillain-Barré, die in etwa 20 % primär eine proximale Betonung oder ein diffuses Verteilungsmuster zeigt. Schwere Verläufe mit passager hochgradiger oder kompletter Tetraparese sind nicht selten. Da es fast immer zu einer, bei schwerer Manifestation allerdings langsamen Erholung kommt, ist für das funktionelle Resultat wichtig, dass durch passive Bewegungsmaßnahmen die Gelenkfunktion erhalten wird. Gerade das Schultergelenk neigt in dieser Phase zur Versteifung.






Motoneuronerkrankungen


Bis vor ca. 50 Jahren war die Poliomyelitis acuta anterior („Kinderlähmung“) mit meist asymmetrisch und in sehr unterschiedlichem Schweregrad auftretenden atrophischen Paresen häufig. Dank umfangreicher Impfkampagnen treten Neuerkrankungen nur noch in bestimmten Regionen Asiens und Afrikas auf. Etwa die Hälfte der betroffenen Personen entwickelt nach einer Phase partieller Restitution der anfänglichen Paresen und dann meist jahrzehntelanger Stabilität eine Poliofolgeerkrankung mit dann wieder zunehmenden Paresen (Postpolio-Syndrom, PPS). Dies kann grundsätzlich alle Anteile der Skelettmuskulatur betreffen. Sind Muskeln mit Bezug zur Schulter betroffen, kommen neben den paresebedingten Einschränkungen durch die häufig asymmetrische Ausprägung muskuläre Dysbalancen mit Schmerzen und bei stärkerer Ausprägung Fehlstellungen hinzu. Das PPS ist als Folge der großen Polio-Epidemien weltweit bis zum Anfang der 60er Jahre des letzten Jahrhunderts auch in Europa nicht selten.


Unter den erblichen spinalen Muskelatrophien manifestieren sich bestimmte Formen primär im Bereich der Schultermuskulatur, im weiteren Verlauf werden zunehmend auch andere Muskelgruppen befallen. Bei Beginn der Erkrankung im Erwachsenalter ist die Lebenserwartung – anders als bei den infantilen Formen – meist nicht wesentlich eingeschränkt. Es können jedoch erhebliche Behinderungen mit teilweiser und auch nahezu vollständiger Immobilität auftreten.


Die amyotrophe Lateralsklerose (ALS) führt durch einen zunehmenden Untergang des ersten und des zweiten Motoneurons zu einer Kombination zentraler – und somit spastischer – und peripherer – schlaffer – Lähmungen. Erste Zeichen finden sich meist an distalen Muskeln der oberen Extremität, aber auch eine primäre Manifestation im Bereich der Schulter kommt vor. Die Erkrankung greift zunehmend auf weitere Muskeln über und führt, durch Lähmung der Atem- und der bulbären Muskulatur im Durchschnitt nach drei Jahren zum Tod.









Muskelkrankheiten


Zu den Myopathien zählen eine Vielzahl unterschiedlicher, erblich bedingter, degenerativer Muskelkrankheiten, die Muskeldystrophien. Überwiegend treten diese Erkrankungen zunächst proximal, d. h. im Bereich der Gliedergürtelmuskulatur, und da häufiger am Becken- als am Schultergürtel, in Erscheinung. Aufgrund einer frühen Manifestation an der schulterblattfixierenden Muskulatur soll, beispielhaft, die fazio-skapulo-humerale Muskeldystrophie kurz beschrieben werden.


Die autosomal dominant vererbte fazio-skapulo-humerale Muskeldystrophie wird auf eine Häufigkeit von 1 : 20.000 geschätzt. Früh sind die Gesichtsmuskeln – Unfähigkeit, die Augen fest zu schließen oder zu pfeifen – und Schultermuskeln betroffen. Dadurch kommt es zu einem charakteristischen Erscheinungsbild mit horizontal stehenden Klavikeln, nach vorne hängenden Schultern, Trapeziushypertrophie sowie vorstehenden Schulterblättern (Scapulae alatae). Daraus resultieren typische Einschränkungen z. B. mit Schwierigkeiten beim Ausziehen eines Pullovers oder Über-Kopf-Tätigkeiten. Die Erkrankung verläuft progredient, im weiteren Verlauf werden zunehmend weitere Muskelgruppen betroffen.


Klinische Bedeutung haben zudem entzündliche Muskelerkrankungen, die Myositiden. In Europa sind erregerbedingte Erkrankungen sehr selten, autoimmun verursachte Myositiden stehen hier im Vordergrund. Die Diagnose ist meist nicht schwierig, wenn bei einer Dermatomyositis charakteristische Hauterscheinungen vorliegen oder bei der im Erwachsenenalter dominierenden Polymyositis neben einer muskulären Schwäche typische Muskelschmerzen bestehen. Diese können aber in etwa einem Drittel der Fälle fehlen. Die Polymyositis befällt initial, neben Beinmuskeln, häufig Nacken- und Schultermuskeln. Das Heben der Arme ist typischerweise erschwert, und damit sind alle Tätigkeiten über Kopf betroffen. Die Einschlusskörperchenmyositis manifestiert sich hingegen meist primär distal.












3.1.8 Charcot-Gelenk


Unter dem Begriff Charcot-Gelenk werden sekundäre Gelenkschäden durch Beeinträchtigungen der Sensibilität zusammengefasst. Eine schwere Störung oder der komplette Ausfall der Leitung sensibler, insbesondere nozizeptiver Impulse zum Zentralnervensystem und der vegetativen Innervation führt zu einer Schädigung sowohl des Gelenkknorpels wie auch von Kapsel-, Band- und Sehenstrukturen, bei längerem Verlauf häufig zur kompletten Zerstörung. Es fehlen die fein abgestimmte Koordination der das betroffene Gelenk führenden Muskeln und eine Rückmeldung in Form von Schmerz bei Fehl- und Überbelastung. Derartige schwere Afferenzsstörungen kommen für die Schulter vor allem bei der Syringomyelie und seltener bei der multiplen Sklerose vor. Als Syringomyelie werden zentrale Höhlenbildungen des Rückenmarks bezeichnet, die vor allem zu einer Störung bis hin zur Unterbrechung der kreuzenden, Schmerz- und Temperaturwahrnehmung leitenden Bahnen führen. Folgen sind, abhängig von der Lokalisation der Syrinx, umschriebene Ausfälle der Schmerzwahrnehmung sowie weitere spinale Symptome. Ähnliche Symptome können MS-Herde in Schmerzleitungsbahnen verursachen.


Die Tabes dorsalis, eine Manifestation der Lues am Rückenmark, und schwere Ausprägungen einer Polyneuropathie, insbesondere bei Diabetes mellitus und Vitamin-B12-Mangel, oder bestimmte seltene Formen angeborener sensibler und autonomer Neuropathien führen eher zu Schäden an Gelenken der unteren Extremitäten.












3.2 Erkrankungen des zentralen Nervensystems






3.2.1 Anatomische Grundprinzipien


Verschiedene Einflüsse des Zentralnervensystems bestimmen die Aktivität der α-Motoneurone. Dazu zählen segmentale und suprasegmentale spinale Verschaltungen, pyramidale, extrapyramidale und zerebelläre Signale. Bei Störungen des pyramidalen Systems imponieren Paresen. Deutlicher als die Schwäche sind Störungen der Feinmotorik und der Abstimmung der Aktivierung von Agonisten und Antagonisten in Abhängigkeit vom Bewegungsziel. Es tritt, in den einzelen Muskelgruppen meist in unterschiedlicher Ausprägung, eine Muskeltonuserhöhung, die Spastik, hinzu.


Ein erhöhter Muskeltonus ohne Muskelschwäche, manifest als gleichmäßiger Widerstand gegen passive Bewegungen, der sogenannte Rigor, tritt bei den hypokinetischen extrapyramidal-motorischen Erkrankungen, wie dem Morbus Parkinson, auf. Hinzu kommen Defizite bei der Bewegungsinitiierung, beim Bewegungswechsel, bei der Beendigung einer Bewegung, eine Störung posturaler Reflexe und eine Reduktion unwillkürlicher physiologischer Begleitbewegungen (Akinese). Es kann ein Tremor auftreten.


Bei zerebellären Bewegungsstörungen der oberen Extremität ist die Genauigkeit von Bewegungen hinsichtlich ihrer räumlichen Trajektorien wie auch der zeitlichen Abstimmung gestört. Es resultiert eine Ataxie.









3.2.2 Schmerzhafte Schulter nach Schlaganfall


Im Gefolge zentralnervöser Paresen können sich zusätzliche schmerzhafte Einschränkungen der Beweglichkeit der betroffenen Schulter entwickeln. Nach einem Schlaganfall wird eine Inzidenz von etwa 40 % angegeben (Gamble et al. 2002). Eine ähnliche Häufigkeit ist bei anderen Ursachen zentral-nervöser Armlähmungen zu erwarten, wie einem Schädel-Hirn-Trauma oder einem Hirntumor.


Die Symptomatik kann sehr unterschiedlich sein. Bei leichterer Ausprägung mit mäßigen Schmerzen und reduzierter Beweglichkeit durch Fehlstellung mit vermehrter Adduktion, Beugung und Innenrotation in der Schulter ist mit einer günstigen Prognose unter Therapie, gelegentlich möglicherweise auch spontan zu rechnen.


Es kann sich aber auch ein Bild mit nahezu unerträglichen Schmerzen und gestörter autonomer Regulation mit überwärmter, ödematöser und livide verfärbter Hand entwickeln, das Vollbild des sogenannten Schulter-Arm-Syndroms mit allen Merkmalen eines komplexen regionalen Schmerzsyndroms (CRPS). Die Rehabilitation der zentralen Parese ist in diesen Fällen erheblich erschwert. Ursächlich wird eine Kombination von sekundären mechanischen Schäden an den Gelenkstrukturen, aber auch Axonen des Plexus brachialis mit nachfolgender autonomer Fehlsteuerung und fehlgeleiteten plastischen kortikalen Anpassungen vermutet. Meist besteht unmittelbar nach einem Schlaganfall eine schlaffe Parese der Schultermuskeln. Dies begünstigt eine subglenoidale Subluxation mit Schädigung von Kapsel-Band-Strukturen und der Rotatorenmanschette sowie von Anteilen des Plexus brachialis (Turner-Stokes und Jackson 2002) durch passiven Zug und das Eigengewicht des Arms. Die sich im Anschluss entwickelnde spastische Tonuserhöhung betrifft nicht alle Muskeln gleichermaßen. Es überwiegen die Beuger, Innenrotatoren und Adduktoren, der Humeruskopf wird in der Gelenkpfanne dezentriert. Durch das spastisch bedingte muskuläre Ungleichgewicht wird eine Subluxation oder Luxation gefördert, subakromiale Bandstrukturen können komprimiert werden. Da es sich überwiegend um ältere Menschen handelt, die einen Schlaganfall erleiden, bestehen zudem häufig Vorschäden an den Schultergelenkstrukturen. Dies begünstigt bei muskulärer Fehlbelastung durch die Spastik zusätzlich das Auftreten von Schmerzen. Präventiv ist es wahrscheinlich relevant, dass Therapeuten, der Patient selbst und seine Angehörigen schmerzauslösende Manöver vermeiden und passive Bewegungen restriktiv durchführen und dass zudem schmerzfreie Dehnungslagerungen erfolgen (Conrad und Herrmann 2009).









3.2.3 Schulterschmerzen bei Morbus Parkinson


Die Muskelsteifigkeit (Rigor) beim Morbus Parkinson führt häufig, gerade in frühen und noch untypischen Stadien, zu Schmerzen. Die betroffenen Personen klagen häufig über Rückenschmerzen und auch über Schmerzen in Gelenken, insbesondere im Schultergelenk. Der Rigor ist nicht selten in den proximalen Muskeln stärker ausgeprägt als in den distalen und kann übersehen werden, wenn diese nicht untersucht werden. Schmerzen sind häufiger als bei Gesunden und treten bei behandelten Patienten im Tagesverlauf vor allem bei nachlassender Wirkung der dopaminergen Medikation auf (Defazio et al. 2008).


Physiotherapie fördert die Beweglichkeit und beugt Gelenkkontrakturen vor.
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