
91

© Deutscher Ärzteverlag | OUP | Orthopädische und Unfallchirurgische Praxis | 2021; 10 (2)

Jörg Jerosch

Differenzialdiagnostik des 
Schulterschmerzes
Es ist nicht alles Impingement

Zusammenfassung: 
Im vorliegenden Artikel werden die klinisch relevanten Differenzialdiagnosen zu Schulterschmerzen 

dargestellt. Hierbei erscheint es wichtig, den immer wieder unspezifisch verwendeten Begriff des 
Impingement zu vermeiden bzw. hierzu die relevanten Differenzialdiagnosen darzustellen. Dieses 

vermeidet Fehldiagnosen und folgerichtig auch für den Patienten nicht zufriedenstellende 
Behandlungsergebnisse.
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Einleitung
Schmerzen, die anatomisch dem 
Schultergürtel zuzuordnen sind, ge-
hören beim Allgemeinmediziner so-
wie auch beim Orthopäden und Un-
fallchirurgen mit zu den häufigsten 
von den Patienten geäußerten Be-
schwerden [7]. Besonders deutlich 
zum Tragen kommt diese Schnittstelle 
zwischen Allgemeinmedizin und 
O&U beim Diabetes mellitus [1, 5, 24]. 
So beträgt die Inzidenz von Schulter-

beschwerden bei Diabetes Patienten 
27,5 % in der Allgemeinbevölkerung 
lediglich 5 % [26].
Der Krankheitsbegriff der „Periarthro-
pathia humeroscapularis“ (PHS) wur-
de 1872 vom Franzosen Simon Duplay 
eingeführt; diese Bezeichnung wurde 
bis in die jüngste Zeit auch noch ver-
wendet. Charles Neer [22] sprach 100 
Jahre später, 1972, vom Krankheitsbild 
des „Impingement-Syndroms“, um 
therapeutische Maßnahmen patholo-

gieorientierter zu gestalten. Die fol-
genden Jahrzehnte zeigten jedoch, 
dass der unspezifische Begriff der PHS 
oftmals lediglich durch den ebenso 
unspezifischen Begriff des „Impinge-
ment-Syndroms“ eingetauscht wurde. 
Nicht selten resultierte durch die oft 
unspezifische Diagnose Impinge-
ment, ein quasi „Pawlowschwer Re-
flex“ mit Stellung der Operationsindi-
kation zur subakromialen Dekompres-
sion.

Lernziele:
• Dem Leser sollen die differenzialdiagnostischen Überlegungen  

beim Schulterschmerz vermittelt werden.
•  Der Leser soll die oftmals unspezifische Diagnose des „Impingement“  

zukünftig vermeiden.
• Dem Leser sollen auch nicht orthopädische Differenzialdiagnosen  

für den Schulterschmerz vermittelt werden
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Intrinsische/extrinsische 
Faktoren
Vielfach werden die Bedeutung von 
knöchernen Spornen am Vorder- bzw. 
Unterrand des Akromions sowie die 
Bedeutung des relativ scharfkantigen 
Lig. coracoacromiale betont. Hier-
durch kann es zu einer Kompression 
der Rotatorenmanschette, insbeson-
dere bei Überkopfbewegungen kom-
men. Dieser Mechanismus stellt das 
klassische Beispiel für einen extrinsi-
schen Mechanismus dar. 

Zunehmend wird auch der kriti-
sche Schulterwinkel (critical shoulder 
angle: CSA) betrachtet, welche den la-
teralen Überhang des Akromions be-
rücksichtigt (Abb.1). Ein kritischer 
Schulterwinkel von über 35° zeigt eine 
erhöhte Inzidenz von Rotatorenman-
schettenschäden [4, 6, 21]. Aufgrund 
dieser Erkenntnisse wird bei einem 
CSA größer als 35° auch die Indikati-
on zu einer lateralen Akromionplastik 
gesehen.

Rathburn und Macnab [25] stell-
ten hingegen einen intrinsischen Me-
chanismus in den Vordergrund, in-
dem sie eine sogenannte „kritische 
Zone“ verminderer Gefäßversorgung 
der Rotatorenmanschette formulier-
ten. 

Folgt man den Konzepten von 
Neer sowie von Rathburn und 
Macnab, so müsste die Degeneration 
der Supraspinatussehne im mittleren 
Drittel der bursaseitigen oberflächli-
chen Schichten beginnen. Intraopera-
tive Messungen der Durchblutungsver-
hältnisse der Supraspinatussehne stell-
ten die Ergebnisse von Rathburn und 
Macnab jedoch schon früh in Frage. 

Schon Uhthoff [27] fand die meisten 
Rissbildungen im Sektionsgut intraar-
tikulär am lateralen Ansatz der Supra-
spinatussehne, was durchaus mit den 
arthroskopischen Befunden heutzuta-
ge korreliert. Er ging eher von einer 
Tendopathie (nicht von einer Kom-
pression) aus und somit von einem 
primär intrinsischen Ursachenfaktor. 
Die ursprüngliche Theorie der avasku-
lären Zone wurde durch Löhr und 
Uhthoff [19] dahingehend modifi-
ziert, als dass sie zwischen bursaler 
und artikulärer Schicht differenzier-
ten, wobei die artikuläre Sehnenantei-
le in Relation zu den bursalen Antei-
len eine deutliche Hypovaskularisati-
on aufwiesen. Dieses macht auch den 
hohen Anteil an artikulären Partial-
rupturen verständlich. Diese Zusam-
menhänge entsprechen auch der täg-
lichen klinischen Erfahrung, bei der 
man bei der arthroskopischen Inspek-
tion des glenohumeralen Gelenkes 
von Patienten mit subakromialen Be-
schwerden oftmals genau an dieser 
Lokalisation Läsionen der Rotatoren-
manschette erkennen kann.

Die vorliegenden Erkenntnisse 
legen nahe, dass eine einzige Ursa-
che für die Pathologie im subakro-
mialen Raum unwahrscheinlich ist. 
Zwar ist das Erfolgsorgan mit der Ro-
tatorenmanschette und dem angren-
zenden Schleimbeutel immer iden-
tisch, die ursächliche Noxe jedoch 
unterschiedlich . Daneben gilt es 
auch eine Vielzahl internistischer, 
onkologischer und neurologischer 
Differenzialdiagnosen für Schulter-
schmerzen zu bedenken . Auf die 
notwendigen differenzialdiagnosti-

schen Überlegungen im Bereich des 
Bewegungsapparates wird im Folgen-
den eingegangen.

Anatomische subakromiale 
Stenosen
Bei den extrinsischen Faktoren sind 
die anatomischen Stenosen die häu-
figsten Mechanismen. Am geläufigs-
ten ist die Koinzidenz der Aromiokla-
vikulargelenk-Veränderungen (AC-
Gelenk) mit der Supraspinatusseh-
nen-Pathologie. Petersson [23] belegte 
eine Koinzidenz zwischen inferioren 
Osteophyten des AC-Gelenkes und 
Rupturen der Rotatorenmanschette. 
Auch in anatomischen Studien konn-
te eine signifikante Korrelation zwi-
schen einer schweren AC-Gelenk De-
generation (Abb.2) oder inferioren Os-
teophyten und Rotatorenmanschet-
tenrupturen nachgewiesen werden 
[11].

Ein vergleichbarer Mechanismus 
liegt bei einem stark gekrümmten 
Akromion vor. Hier werden 3 Akromi-
ontypen unterschieden (Abb.3). Bio-
mechanische Studien zeigen, dass es 
bei ausgeglichenen Muskelverhältnis-
sen nur dann zu einer Erhöhung des 
subakromialen Druckes kommt, wenn 
ein Typ 3-Akromion mit einem ante-
rioren Haken vorliegt [9]. 

Auch im klinischen Alltag hat sich 
gezeigt, dass sich durch die Entfer-
nung des anterioren Vorsprunges am 
Akromion [16] oder des lateralen 
Akromion bei einem hohem CTA von 
über 35° gute Resultate erzielen lassen 
[4, 6, 21]. Sowohl die Einengung des 
subakromialen Raumes durch degene-
rative Veränderungen des AC-Gelen-
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kes als auch durch ossäre Veränderun-
gen am Akromion bewirken eine me-
chanisch wirksame Stenose. Ebenso 
führen die seltenen Ansatzverknöche-
rungen des Lig. coracoacromiale, an-
teriore Osteophyten am Akromion 
oder die sekundären Einengungen des 
subakromialen Raumes durch ein kra-
nialisiertes Fragment nach Tubercu-
lum majus-Fraktur sowie prominente 
Kalkdepots zu einer subakromialen 
Stenose.

Bei Kraftsportlern wie beispiels-
weise bei Powerliftern kommt es gele-
gentlich aufgrund einer exzessiven 
Verdickung der Rotatorenmanschet-
ten-Sehnen [10] zu einer relativen sub-
akromialen Stenose. Hier liegt zwar ei-
ne normale knöcherne Anatomie vor; 
durch die Hypertrophie der Rotato-
ren-Sehnen, die den subakromialen 
Raum passieren müssen, kann es je-
doch zu einer funktionell wirksamen 
Stenose kommen. 

Bei einer subakromialen Stenose 
mit Tendopathie berichtet der Patient 
über bewegungsabhängige Schulter-
beschwerden, die ihn besonders bei 
Überkopfbewegungen beeinträchti-
gen. Ganz besonders typisch ist der 
Nachtschmerz, welche nicht selten zu 
Schlafstörungen führt. Hier liegt ein 
lokaler Druckschmerz am Ansatz der 
Supraspinatussehne am Tuberculum 
majus vor. Als funktionelle Tests sind 
der subakromiale schmerzhafte Bogen 
und besonders der positive Jobe-Test 
[3] aussagekräftig. Hierbei hat sich der 
subakromiale Lokal-Anästhetikum-
Test (LA-Test) besonders bewährt, 
wenn von dorsal 2 ml Lokalanästheti-

kum in die Bursa subacromialis inji-
ziert werden. Die kurzzeitige Bes-
serung der Symptomatik spricht für 
das Vorliegen einer subakromialen Pa-
thologie.

Funktionelle subacromiale 
Stenosen
Typisch hierfür ist eine muskuläre 
Dysbalance zwischen dem M. deltoi-
deus und dem M. supraspinatus. Auf-
grund des relativen Überwiegens des 
kranial gerichteten Kraftvektors des 
M. deltoideus gegenüber dem den Hu-
meruskopf zentrierenden Vektor des 
M. supraspinatus, kommt es zu einer 
Kranialisation des Humeruskopfes 
während der Abduktion. Auch beim 
hypermobilen Gelenk kann es auf-
grund der fehlenden Stabilität zu ei-
ner funktionellen subakromialen Ste-
nose kommen. Klinisch stellt sich die-
se Situation oft wie eine anatomische 
Stenose dar. Hier sollte keinesfalls eine 
subakromiale Dekompression erfol-

gen, da sich dann das Krankheitsbild 
nur noch weiter verschlechtert.

Rotatorenmanschetten -
rupturen
Hierbei sind die kompletten Rupturen 
(Typ-C Ruptur) (Abb. 4) mit einer 
Kommunikation zwischen dem 
Schulterhauptgelenk und dem sub-
akromialen Raum von den Partialrup-
turen der Sehne zu unterscheiden. Die 
Partialrupturen werden in bursaseitige 
(Typ-B Ruptur) und artikulärseitige 
(Typ-A Ruptur) Schädigungen diffe-
renziert. In diesem Zusammenhang 
wurde der Begriff PASTA (partial arti-
cular surface tendon avulsions)-Läsi-
on geprägt (Abb. 5), um Partialruptu-
ren der Rotatorenmanschette zu be-
schreiben [13]. Auch rein intratendi-
nöse Degenerationsherde werden für 
persistierende Schulterschmerzen ver-
antwortlich gemacht. Die hierzu not-
wendigen diagnostischen Notwendig-
keiten und vor allem die therapeuti-

Abbildung 3 Unterschiedliche Akromiontypen

Abbildung 1 Kritischer Schulterwinkel Abbildung 2 AC-Arthrose mit inferioren Osteophyten 
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schen Konsequenzen werden jedoch 
noch sehr unterschiedlich diskutiert.

Die Ruptur der Rotatorenman-
schette ist nur in den allerseltensten 
Fällen traumatischer Genese. Bezüg-
lich des Unfallmechanismus für Rota-
torenmanschettenrupturen gibt es in 
der AWMF-Leitlinie (Nr. 033–041) 
entsprechende anerkannte Unfall-
mechanismen. 

Diese sind im Einzelnen:
• exzentrische Belastung kontrahier-

ter Anteile der Rotatorenmanschet-
te, z.B. bei passiv forcierter Außen- 
oder Innenrotation beim Festhal-
ten im Rahmen eines Sturzes

• passive Traktion nach kaudal, z.B. 
beim Auffangen eines schweren 
Gegenstandes

• axiale Stauchung nach kranioven-
tral oder ventromedial, z.B. bei  
einem Sturz auf den nach hinten 
gestreckten Arm

• eine Schulterluxation

In der Regel berichten die Patienten 
auch im Falle eines atraumatischen 
Verlaufes über plötzlich einsetzende 
Schmerzen nach einem Bagatellereig-
nis. Hierbei kann es sich um einen 
Sturz auf die Schulter oder auch nur 
um eine plötzliche Kraftanstrengung 
beim Greifen eines schweren Akten-
ordners handeln. Manche Patienten 
hatten vor diesem akuten Ereignis be-
reits längere Zeit Beschwerden, andere 
waren völlig beschwerdefrei. Der 
plötzlich einsetzende Schmerz geht 
oftmals mit einem initialen subjekti-
ven Kraftverlust einher. In vielen Fäl-
len erholt sich die Schulterfunktion 
jedoch wieder zumindest teilweise, 
insbesondere wenn es sich um eine 
isolierte Ruptur der Supraspinatusseh-
ne handelt; typisch ist hier wiederum 
der Nachtschmerz. Bei der klinischen 
Untersuchung findet sich ein Druck-
schmerz am Tub.majus, gelegentlich 
ein schmerzhafter subakromialer Bo-
gen, bei funktionell wirksamen Rup-

turen ein positiver Fallarm-Test. Der 
Jobe-Test ist weniger durch Schmerz-
haftigkeit als vielmehr durch einen 
Kraftverlust im Seitenvergleich ge-
kennzeichnet. Bei Beteiligung der 
Subscapularissehne findet sich zusätz-
lich ein positiver Lift-off Test.

Tendinitis calcarea
Die Ursache für eine Tendinitis calca-
rea (Abb. 6) wird vor allem in den spe-
ziellen anatomischen Verhältnissen 
gesehen. Besonders oft wird eine Min-
derdurchblutung mit darauffolgender 
Degeneration und Nekrotisierung der 
Sehnenfasern als Ausgangszustand für 
die Entstehung eines Kalkdepots ange-
geben. 

Gemäß allgemeiner Lehrmeinung 
ist die Entstehung der Kalkdepots in 
der Rotatorenmanschette auf eine zu-
grundeliegende Gewebshypoxie zu-
rückzuführen, durch die es zu einer fi-
brokartilaginären Metaplasie im Seh-
nenbereich kommt. Aus der weiter 
fortschreitenden Hypoxie resultiert ei-
ne zunehmende Verkalkung der Knor-
pelsubstanz. Im 3. Stadium der Er-
krankung erfolgt, nach vermehrter 
Gefäßeinsprossung durch Phagozyto-
se, eine Kalkresorption und eine Rege-
neration der Sehne.

Das Altersmaximum der Tendini-
tis calcarea liegt zwischen dem 30. 
und 60. Lebensjahr. Diese Ergebnisse 
decken sich auch mit dem gehäuften 
Auftreten der Tendinitis calcarea in 
den Altersgruppen der 40–50-Jährigen 
[15]. Da bei ca. 10 % beide Schultern 
ein Kalkdepot aufweisen, wird auch 
eine konstitutionelle Prädisposition 
vermutet. 

Das Kalkdepot bricht üblicherwei-
se in die Bursa subacromialis ein und 
führt dort dann zu einer heftigen, 
akut schmerhaften Bursitis. Es kann 
jedoch auch in der Humeruskopf in-
filtrieren. Bei einem Einbruch in das 
glenohumerale Gelenk kommt es oft 
zu einer adhäsiven Kapsulitis.

Eine Tendinitis calcarea ist bei der 
typischen Beschwerdeschilderung des 
Patienten bereits zu vermuten. Der Pa-
tient hatte oft lange bestehende 
Schmerzen, die ihn jedoch nie ernst-
lich beeinträchtigten. Ohne äußeres 
Ereignis kommt es plötzlich zu extre-
men Beschwerden, welche selbst mit 
starken oralen Schmerzmitteln kaum 
zu beherrschen sind. Eine Nachtruhe 

Abbildung 4 Komplette Rotatorenmanschettenruptur

Abbildung 5 Intraartikulare SSP-Partial-
ruptur

Abbildung 6 Arthroskopischer Befund 
bei Tendinitis calcarea
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ist nicht möglich, die Schulter wird 
schmerzhaft fixiert gehalten. Der ge-
samte Gelenkbereich ist so berüh-
rungsempfindlich, dass eine Bewe-
gungsprüfung oder gar eine gezielte 
klinische Untersuchung kaum mög-
lich ist. Der diagnostische LA-Test ist 
für diese Patienten gleichzeitig eine 
therapeutische Erlösung und Beweis 
für die chemische Bursitis als Ursache 
für dieses Schmerzbild.

Adhäsive Kapsulitis
Bereits Codmann drückte seine Frus-
tration aus, als er feststellte, dass diese 
Patienten „difficult to define, difficult 
to treat and difficult to explain ... from 
the point of view of pathology“ seien. 
Von den periartikulären Strukturen 
wurde hauptsächlich die lange Bizeps-
sehne sowie die Schultergelenkkapsel 
als pathologisches Substrat angese-
hen. In der Literatur ist bis heute keine 
eindeutige Ursache für dieses Krank-
heitsbild gefunden worden. 

Bei der adhäsiven Kapsulitis han-
delt es sich somit gewissermaßen um 
das „Chamäleon“ der Krankheitsbil-
der des Schultergelenkes. Kaum eine 
andere Entität ist so schillernd hin-
sichtlich ihrer Ätiologie, der Diagnos-
tik und der Therapie. Warum aus-
gerechnet die Gelenkkapsel des Schul-
tergelenkes derartigen Veränderungen 
unterworfen ist, ist weitgehend unge-
klärt. Histologisch besteht die Gelenk-
kapsel hauptsächlich aus Typ I Kolla-
genbündeln mit vergleichsweise ge-

ringer Anzahl an Fibrozyten. Elektro-
nenoptische Untersuchungen zeigen 
keine strukturellen Unterschiede zwi-
schen der Schultergelenkkapsel und 
anderen Gelenkkapseln. Die lokali-
sierte Degeneration der kollagenen Fi-
brillen gab Anlass zur Autoimmun-
theorie dieser Erkrankung. Unter-
suchungen ergaben jedoch keinen sta-
tistisch signifikanten klinischen oder 
laborchemischen Hinweis auf ein Au-
toimmungeschehen.

Die Differenzierung in primäre 
und sekundäre Schultersteife ist von 
klinischer Relevanz. Beide Gruppen 
müssen hinsichtlich der Prognose so-
wie der therapeutischen Konsequenz 
entsprechend unterschiedlich be-
trachtet werden. Die Inzidenz wird in 
der normalen Bevölkerung zwischen 
2 % und 5 % angegeben mit einer 
deutlich höheren Inzidenz bei Patien-
ten mit Diabetes mellitus [8]. Hier rei-
chen die Angaben von 10 % bis zu 
20 %. Die Inzidenz der Frozen Shoul-
der ist bei Diabetikern um das 
5–10-fache gegenüber Nichtdiabeti-
kern erhöht. Beim Typ 2 Diabetes 
kommt die Erkrankung doppelt so 
häufig vor wie beim Typ 1 Diabetes 
[5]. Je länger der Diabetes besteht und 
je schlechter die Blutzuckereinstel-
lung, desto höher ist das Risiko für ei-
ne Frozen shoulder [2].

Während die klassische Literatur 
den selbstlimitierenden Charakter der 
Erkrankung zwischen 12 und 18 Mo-
naten einschätzt, geht die Tendenz 

heutzutage zu deutlich längeren Zeit-
räumen. Auch unsere eigenen Erfah-
rungen bestätigen dies [17]; die Anam-
nese ist bereits richtungsweisend. Die 
Patienten bieten oft eine wochen- 
oder monatelange Beschwerdedauer. 
Bei der primären adhäsiven Kapsulitis 
setzen die Beschwerden schleichend 
ein. Bei anfangs noch uneinge-
schränkter Beweglichkeit kommt es zu 
einer Zunahme der Schmerzen. Mit 
Reduktion der Beschwerden nimmt 
das Bewegungsausmaß deutlich ab. 
Schließlich klagen die Patienten über 
eine ausgeprägte, wenn auch nicht 
immer schmerzhafte Funktionsstö-
rung. In der Mehrzahl der Fälle 
kommt es zu einem Wiedergewinn der 
Beweglichkeit nach Wochen bis Mo-
naten, ohne dass immer die volle Be-
weglichkeit wieder erreicht wird. Bei 
vielen Patienten finden sich typische 
Begleiterkrankungen (Diabetes melli-
tus Typ I, Schilddrüsenerkrankungen, 
M. Dupuytren), die auf einen Auto-
immunprozess hindeuten. Bei der kli-
nischen Untersuchung findet sich im 
initialen schmerzhaften Stadium ein 
generalisiert druckschmerzhaftes Ge-
lenk. Lokalisierte Druckschmerzmaxi-
ma fehlen ebenso wie typische funk-
tionelle Tests. Im zweiten Stadium 
liegt dann meist eine konzentrische 
Bewegungseinschränkung vor.

Auch bei der Frage des chirurgi-
schen Therapieerfolges wirkt sich ein 
Diabetes mellitus negativ aus; bei die-
sen Patienten ist in 26 % wieder mit 

Abbildung 7 Röntgenbild eines Os acromiale Abbildung 8 Insicura Scapula Syndrom 
im Schema 
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einem Rezidiv zu rechnen, wohin-
gegen bei Stoffwechselgesunden kein 
Rezidiv gefunden wurde [29]. 

Subakromiale Probleme 
beim jungen Patienten
Eine besondere Gruppe sind junge 
Überkopfsportler mit Schulter-
beschwerden. Hier finden sich in 
kernspintomographischen Unter-
suchungen oft ossäre Unregelmäßig-
keiten im Ansatzbereich der Supra- 
und Infraspinatussehnen. Diese sind 
Ausdruck der Überlastung des Seh-
nen-Knochen-Überganges durch die 
exzentrische Belastung am Ende der 
Wurfphase [18]. Hierbei handelt es 
sich um Ansatztendinosen [12], die 
mit dem Patellaspitzensyndrom ver-
gleichbar sind.

Bei der Ansatztendinose des Über-
kopfsportlers schildert der Athlet sei-
ne typischen Schmerzen in der End-
phase der Abbremsbewegung des 
Wurfes. Oftmals dauern die Beschwer-
den auch nach dem Training noch für 
Stunden an, wobei sie pseudoradiku-
lär bis in Ellenbogen, Unterarm und 
Kleinfinger ausstrahlen können. Bei 
der klinischen Untersuchung liegen 
die typischen Befunde der subakro-
mialen Pathologie vor (Druck-
schmerz, subakromialer schmerzhaf-
ter Bogen, positiver Jobe-Test), so dass 
richtungsgebend für die korrekte Di-
agnose die Anamnese ist. Diese Er-
kenntnisse haben ganz entscheiden-
den Einfluss auf die einzuschlagende 

Therapie, da bei diesen Patienten auf-
grund der vorliegenden Pathologie 
eher stabilisierende als dekomprimie-
rende Verfahren zum Einsatz kommen 
müssen.

Ebenfalls bei Überkopfsportlern 
findet sich das von Walch [28] be-
schriebene sogenannte posterokrania-
le Impingment-Syndrom. Hierbei 
handelt es sich um eine Kompression 
und Friktion der posterokranialen Ro-
tatorenmanschettenunterfläche am 
Glenoid bei Abduktions- und Außen-
rotationsbewegungen.

Hypermobile Gelenke zeigen 
nicht selten auch eine Affektion der 
Supraspinatussehne. Die Ursache 
hierzu liegt in der Dauerbeanspru-
chung der Stabilisatorfunktion der 
Rotatorenmanschette. Bei diesem 
chronischen Schmerzbild klagen die 
meist jungen weiblichen Patienten 
hauptsächlich über belastungsabhän-
gige Beschwerden, welche häufig bei 
sportlicher Überkopfaktivität auftre-
ten. Die klinische Untersuchung zeigt 
neben den typischen subakromialen 
Befunden (Druckschmerz, schmerz-
hafter Bogen, positiver Jobe-Test) Zei-
chen der Hypermobilität. An der be-
troffenen Schulter lässt sich oftmals 
ein Sulkus-Zeichen nachweisen, wei-
terhin ist der Relokations-Test positiv 
[3]. Die kontralaterale Schulter sowie 
Ellenbogen und Fingergelenke sind 
meist ebenfalls hypermobil. Da bei 
diesen Gelenken die passiven Gelenk-
sicherungsstrukturen nicht suffizient 

ausgebildet sind, müssen die aktiven 
Stabilisatoren mehr arbeiten als in ei-
nem stabilen Gelenk. Auch hier müs-
sen stabilisierende Therapieverfahren 
gewählt werden.

Ebenfalls beim Sportler ist das so-
genannte kapsulo-tendinöse funktio-
nelle Impingement zu finden. Hierbei 
kommt es durch Verkürzung der pos-
terioren Weichteile zu einer anterosu-
perioren Translation des Humerus-
kopfes mit konsekutiver funktioneller 
subacromialer Stenose [20]. 

Os acromiale
Hier besteht eine überzufällige Koinzi-
denz von Rotatorenmanschetten-
affektionen mit einer persistierender 
Epiphysenfuge des Akromions (Os 
acromiale). Die persistierenden Epi-
physenfugen treten auf zwischen 
Präakromion und Mesakromion, zwi-
schen Mesakromion und Metakromi-
on sowie zwischen Metakromion und 
Basiakromion. 

Zwischen den einzelnen Ossifika-
tionszentren sind physiologisch bis 
zum 18. Lebensjahr Epiphsenfugen 
nachweisbar. Die Fusion kann jedoch 
gelegentlich unterbleiben, so dass zwi-
schen der Spina scapulae und dem 
Akromion eine fibröse Artikulation 
resultiert, was im späteren Leben so-
gar zu Verwechslungen mit Frakturen 
führen kann. Die Inzidenz liegt hier 
etwa zwischen 1,4 % und 8 %; in etwa 
62 % besteht ein bilateraler Befund 
vor. Bei alleiniger Röntgendiagnostik 

Abbildung 9 Kompression des Ramus infraspinatus durch eine 
spinoglenoidale Zyste

Abbildung 10 Subskapulärer Tumor bei Schulterbeschwerden
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im a.p.-Strahlengang ist ein Os acro-
miale nur schwer diagnostizierbar. 
Dies unterstreicht die Notwendigkeit 
für Standardröntgenuntersuchungen, 
welche eine axiale Aufnahme beinhal-
ten (Abb. 7).

Akromioclavikulargelenk
Das AC-Gelenk ist immer bei der diffe-
renzialdiagnostischen Abklärung zu 
berücksichtigen. Anamnestisch be-
richten die Patienten in aller Regel 
über chronische Beschwerden, vor al-
lem bei der Bewegung, wobei nicht sel-
ten ein Trauma mit Verletzung des AC-
Gelenkes vor längerer Zeit vorgelegen 
haben kann. Bei jüngeren Patienten 
mit AC-Gelenk Problemen handelt es 
sich meist um Kraftsportler oder um 
Athleten nach AC-Gelenk Verletzun-
gen. In diesen Fällen findet sich ein 
 lokal druckschmerzhaftes AC-Gelenk. 
Als spezifische funktionelle Tests bie-
ten sich der endgradige sowie der hori-
zontale schmerzhafte Bogen an. Zur 
Abgrenzung einer subakromialen Pa-
thologie führen wir auch hier den 
 LA-Test durch. Hierbei wird 1 ml eines 
Lokalanästhetikums von kranial in das 
AC-Gelenk injiziert. Verschwinden die 
typischen Beschwerden für kurze Zeit, 
so deutet sehr viel auf das AC-Gelenk 
als Schmerzursache.

Sonstige seltenere Ursachen
Seltene Ursachen für Schulter-
beschwerden können Kompressions-
syndrome (Thoracic-outlet-Syndrom, 
Incisura scapulae-Syndrom (Abb. 8), 
Nervus suprascapularis-Entrapment 
[14], Kompression des Ramus infraspi-
natus durch ein Ganglion (Abb. 9) oder 
auch glenohumerale Arthrosen sowie 
auch eine Humeruskopfnekrose sein.

Bei nicht ganz typischem Be-
schwerdebild sind immer auch primä-
re oder sekundäre Tumorerkrankun-
gen (Abb. 10) mit in die differenzial-
diagnostischen Überlegungen mitein-
zubeziehen. So kann z.B. auch ein so-
genannter Pancoast-Tumor der Lunge 
Schulterschmerzen verursachen.

Nicht schulterbedingte  
Ursachen
Bei der Vielfalt der differenzialdiag-
nostischen Überlegungen dürfen kei-
nesfalls nichtschulterbedingte Ursa-
chen übersehen werden. Hier gibt es 
zunächst Veränderungen, die auch 

den Haltungs- und Bewegungsapparat 
betreffen. Zervikale Bandscheibenvor-
fälle können sich mit einer radikulä-
ren Ausstrahlung in die Schulter, 
ebenso auch Epikondylitiden mit ei-
ner proximalen Ausstrahlung klinisch 
primär wie eine Schulteraffektion dar-
stellen. Ursachen außerhalb des Hal-
tungs- und Bewegungsapparates kön-
nen kardial bedingt sein, aber auch 
von Seiten der Milz, der Leber oder der 
Lungenspitze bedingt sein. Ebenso 
müssen onkologische und neurologi-
sche Erkrankungen bedacht werden.

Fazit
Wie bei allen Krankheitsbildern in der 
Medizin so ist auch der Erkenntnis-
stand ‚Beschwerden im Bereich des 
Schultergelenkes‘ ständig im Fluss. 
Durch die kritische Betrachtung und 
Interpretation eigener Erfahrungen 
und die Auseinandersetzung mit der 
Literatur wird eine Differenzierung 
der Pathogenese von Schulter-
beschwerden immer wieder neu zu 
diskutieren sein. Wahrscheinlich gibt 
es viele, hier noch nicht berücksich-
tigte Faktoren. Sicher ist jedoch, dass 
die Pathogenese von Schulter-
beschwerden mit den Begriffen PHS 
oder Impingement nur unzureichend 
beschrieben wird.

Interessenkonflikte:
keine angegeben

Das Literaturverzeichnis zu  
diesem Beitrag finden Sie auf:  
www.online-oup.de

Korrespondenzadresse
Prof. Dr. med. Dr. h.c. Jörg Jerosch

Klinik für Orthopädie, Unfallchirurgie 
und Sportmedizin 

Johanna-Etienne-Krankenhaus
Am Hasenberg 46

Neuss 41462
j.jerosch@ak-neuss.de

Jo
ha

nn
a-

Et
ie

nn
e-

Kr
an

ke
n-

ha
us

 N
eu

ss



98

© Deutscher Ärzteverlag | OUP | Orthopädische und Unfallchirurgische Praxis | 2021; 10 (2)

1. Welche Fachgruppe  
behandelt neben Ortho-
päden und Unfallchirurgen 
vor allen Dingen Patienten 
mit Schulterbeschwerden?

– Urologen
– Gastroenterologen
– Kinderärzte
– Allgemeinmediziner
– HNO-Ärzte

2. Ab welchem Wert ist der  
kritische Schulterwinkel  
pathologisch? 

– ab 5°
– ab 25°
– ab 35°
– ab 45°
– ab 55

3. Zu welchen Ursachen von 
Schulterbeschwerden ist ein 
Typ 3-Akromion zu rechnen?

– intrinsische Ursache
– extrinsische Ursache 
– Kollagenveränderung
– Kalkschulter
– neurologische Ursache

4. Wie hoch ist die Inzidenz  
von Schulterbeschwerden  
in der Bevölkerung?

– weniger als 1 %
– 5 % 
– 10 %
– 15 %
– 20 %

5. Wo finden sich die  
meisten altersbedingten  
Veränderungen an der 
Rotatoren manschette?

– bursaseitig ansatznah
– bursaseitig im mittleren Drittel
– bursaseitig am Übergang zum Muskel
– gelenkseitig im mittleren Drittel
– gelenkseitig ansatznah 

6. Das Krankheitsbild der  
adhäsiven Kapsulitis korre-
liert überzufällig häufig mit

– einer Hypertonie
– Nierensteinen
– dem Diabetes mellitus 
– einem zervikalen Bandscheiben -

vorfall
– einem Hyperparathyreoidismus

7. Das Altersmaximum der 
Tendinitis calcarea liegt 

– vor dem 20. Lebensjahr
– zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr
– zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr 
– zwischen dem 60. und 70. Lebensjahr
– nach dem 70. Lebensjahr

8. Die Inzidenz eines Os 
 acromiale liegt 

– bei unter 1 %
– bei etwa 5 % 
– bei etwa 10 %
– bei etwa 20 %
– bei etwa 30 %

9. Welches Nerven kom pres -
sions  syndrom kann Schulter  -
beschwerden verursachen?

– Sulcus ulnaris-Syndrom
– Tarsaltunnel-Syndrom
– Karpaltunnel-Syndrom
– Incisura scapulae-Syndrom 
– Morton-Neurom

10. Welches onkologische 
Krankheitsbild führt am  
wahrscheinlichsten zu 
Schulterbeschwerden?

– Plasmozytom
– Ewing Sarkom
– Pancost-Tumor 
– Osteosakrom
– Prostata-Karzinom

11. Eine laterale Akromioplastik 
wird indiziert bei

– einer Tendinitis calcarea
– einem Typ 3 Akromion
– einem Os acromiale
– einem kritischen Schulterwinkel 

von mehr als 35° 
– einer adhäsiven Kapsulitis 

12. Was ist eine typische  
neurologische Ursache für 
Schulterschmerzen?

– Kompression des N. medianus
– Kompression des N. radialis
– Kompression der N. ulnaris
– Armplexusneuritis 
– thorakaler Bandscheibenvorfall
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