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Zusammenfassung in Deutsch
Einleitung

Rotatorenmanschettenlésionen stellen eine der haufigsten Pathologien des Schultergelenks
dar und konnen sowohl traumatischen als auch degenerativen Ursprungs sein. Die
differenzialdiagnostische Abgrenzung zwischen diesen beiden Entitdten ist essenziell fiir die
therapeutische Entscheidungsfindung. Ziel der vorliegenden Studie war es, das
diagnostische Potenzial der MRT hinsichtlich der Unterscheidung zwischen traumatischen
und degenerativen Rotatorenmanschettenldsionen zu evaluieren und additive
bildmorphologische Parameter zu den bereits etablierten zu identifizieren.

Methoden

Im Rahmen einer retrospektiven Kohortenstudie wurden 77 Patient*innen eingeschlossen,
bei welchen aufgrund eines Schultertraumas eine MRT-Untersuchung des Schultergelenks
innerhalb dreier Monate durchgefiithrt wurde. Zur Festlegung, ob eine detektierte
Rotatorenmanschettenldsion auf eine traumatische oder degenerative Genese
zuriickzufiihren ist, wurden etablierte Kriterien herangezogen und folglich der Goldstandard
festgelegt. MRT-Merkmale, die fiir den Goldstandard ,,Traumatisch* herangezogen wurden,
waren (1) ein am Tuberculum majus verbliebener Sehnenstumpf oder ein welliger, fransig
aufgetriebener Sehnenstumpf und/oder (2) ein vorhandenes Odem in der Sehne oder im
entsprechenden Muskel. Folgende Merkmale definierten den Goldstandard ,,Degenerativ*:
(1) Das Fehlen der traumatischen Zeichen, (2) eine fettige Degeneration des Muskels sowie
(3) eine akromiohumerale Distanz von < 7 mm. Die Inzidenzen weitere systematisch
erfasster MRT-Merkmale wurden in beiden Gruppen verglichen, um weitere MRT-
Merkmale zu definieren, die eher fiir eine traumatische oder eher fiir eine degenerative
Genese sprechen.

Ergebnisse

Ein statistisch signifikanter Zusammenhang (p= 0,029) konnte zwischen degenerativen
Léasionen der Supraspinatussehne und einem hdheren Retraktionsgrad nach Patte im
Vergleich zu traumatischen Lésionen nachgewiesen werden. Ein Erguss entlang der
Ansatzsehne des M. supraspinatus sowie des M. subscapularis sprachen mit statistischer
Signifikanz (p < 0,001) fiir eine traumatische Genese der Sehnenldsion. Zudem waren
traumatische Lisionen signifikant hdufiger mit ausgepriagten Glenohumeralgelenksergiissen
assoziiert (p = 0,011 fiir M. infraspinatus, p = 0,002 fiir M. subscapularis). AuBerdem gingen
traumatische Sehnenldsionen signifikant hdufiger mit hochgradigen subakromialen
Ergiissen einher (M. subscapularis: 33,3% vs. 5%, p = 0,028; M. supraspinatus: 31,3% vs.
6%, p=10,015). Rupturen des glenohumeralen Bandapparates waren signifikant haufiger mit
traumatischen Lésionen der Subscapularissehne assoziiert (p = 0,002). Weiters konnte
festgestellt werden, dass traumatische Lasionen der Supraspinatussehne signifikant haufiger
mit einem Knochenmarkddem am Tuberculum majus assoziiert waren (p = 0,027) und
traumatische Lédsionen der Subscapularissehne signifikant hdufiger mit einem
Knochenmarkddem am Humeruskopf (p = 0,049).
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Schlussfolgerung

Anhand des vordefinierten Goldstandards konnten zusétzliche Bildgebungsparameter
identifiziert werden, die die diagnostische Entscheidungsfindung mittels MRT gezielt
unterstiitzen konnen.

Ein erhohter Retraktionsgrad nach Patte spricht klar fiir eine degenerative Genese einer
Supraspinatussehnenldsion. Hingegen fiir eine traumatische Ursache spricht ein
peritendindser Erguss; ein hochgradiger subakromialer Erguss; ein hochgradiger
glenohumeraler Erguss; ein Knochenmarkédem am Tuberculum majus oder am
Humeruskopf und/oder eine begleitende Verletzung des glenohumeralen Bandapparates.
Trotz dieser Differenzierungsméglichkeiten bleibt die Atiologie in vielen Fillen komplex,
weshalb eine ganzheitliche, multidimensionale Befundinterpretation erforderlich ist.
Kiinftige prospektive Studien mit groBeren Fallzahlen konnten die diagnostische
Genauigkeit weiter erhdhen und somit zur weiteren Verbesserung der klinischen
Entscheidungsprozesse beitragen.




Abstract

Introduction

Rotator cuff lesions are among the most common pathologies of the shoulder joint and can
be of either traumatic or degenerative origin. The differentiation between these two
etiologies is crucial for clinical decision-making. Magnetic resonance imaging (MRI) is
considered the imaging modality of choice for detecting and characterizing rotator cuff
injuries. This study aimed to evaluate the diagnostic potential of MRI in distinguishing
traumatic from degenerative rotator cuff lesions and to identify relevant imaging parameters.

Methods

As part of a retrospective cohort study, 77 patients were included who underwent magnetic
resonance imaging (MRI) of the shoulder joint within three months following shoulder
trauma. To determine whether a detected rotator cuff lesion was of traumatic or degenerative
origin, established criteria were applied, thereby defining the gold standard. MRI features
used to define the gold standard "traumatic" origin included: (1) a residual tendon stump at
the greater tuberosity or a wavy, frayed, and swollen tendon stump, and/or (2) the presence
of'edema in the tendon or the corresponding muscle. The gold standard "degenerative" origin
was defined by: (1) the absence of traumatic signs, (2) fatty degeneration of the muscle and
(3) areduced acromiohumeral distance of <7mm. The incidence of additional systematically
assessed MRI features was compared between both groups to identify further imaging
characteristics indicative of either a traumatic or degenerative etiology.

Results

A statistical significance (p = 0.029). was found between degenerative supraspinatus tendon
lesions and a higher degree of retraction according to Patte compared to traumatic lesions.
An effusion along the insertion of the supraspinatus tendon and subscapularis muscles
strongly suggested a traumatic origin for the tendon lesion with clear statistical significance
(p < 0.001). Traumatic lesions were also highly significantly associated with pronounced
glenohumeral joint effusions, while degenerative lesions typically presented with no or only
mild effusions (p =0.011 for M. infraspinatus, p = 0.002 for M. subscapularis). Additionally,
traumatic tendon lesions were significantly more often associated with high-grade
subacromial effusions compared to degenerative lesions (subscapularis: 33.3% vs. 5%, p =
0.028; supraspinatus: 31.3% vs. 6%, p = 0.015). Degenerative lesions mainly showed no or
only mild effusions. Ruptures of the glenohumeral ligamentous complex are also
significantly more frequently associated with traumatic lesions of the subscapularis tendon
(p = 0.002). Finally, with statistical significance, it was shown that traumatic supraspinatus
tendon lesions were significantly more frequently associated with a bone marrow edema at
the greater tuberosity compared to degenerative lesions (p = 0.027) as well as traumatic
subscapularis tendon lesions were significantly more frequently associated with a bone
marrow edema at the humeral head compared to degenerative lesions (p = 0,049).
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Conclusion

Based on a predefined gold standard, additional imaging parameters were identified that can
specifically support diagnostic decision-making. An increased degree of retraction according
to Patte is a clear indicator of a degenerative origin. In contrast, the presence of the following
morphological imaging parameters are considered strong indicators of a traumatic cause: a
peritendinous effusion; a high-grade subacromial effusion; a high-grade glenohumeral
effusion; bone marrow edema at the greater tuberosity or the humeral head; and/or an
associated injury to the glenohumeral ligamentous complex.

Despite these differentiating features, the etiology remains complex in many cases,
necessitating a holistic, multidimensional interpretation of findings. Future prospective
studies with larger sample sizes could further enhance diagnostic accuracy and thereby
contribute to improved clinical decision-making.
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Abkurzungen und deren Erklarung

M. Muskulus
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Orthopéadische Chirurgie

ALPSA-Liasion

Anterior labroligamentous periosteal sleeve

avulsion
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Glenolabral articular disruption
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ASI Antero superiore impingement
SLAP-Lésion Superior labrum anterior and posterior
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AC-Gelenk Acromioclaviculargelenk
Ti Spin-Gitter Relaxationszeit
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TE Echozeit
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PD
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1. Einleitung

1.1 Das Schultergelenk

Das Schultergelenk (Articulatio humeri) ist ein klassisches Kugelgelenk mit drei
Freiheitsgraden und verbindet die obere Extremitit mit dem kndchernen Thorax. Dadurch, dass
nicht nur der Oberarmkopf in der Pfanne des Schulterblattes sehr gut beweglich ist, sondern
auch die Pfanne gegeniiber dem Rumpf sehr gut beweglich ist, resultiert ein grof3er
Bewegungsumfang in diesem Gelenk. (1)

Angesichts der Tatsache, dass auf dem Schultergelenk kein korpereigenes Gewicht lastet, ist
das Schultergelenk anders als das Kniegelenk oder Hiiftgelenk verhiltnismaBig selten von
Arthrose betroffen. Dem gegeniiber stehen die traumatischen Verletzungen der Articulatio

humeri, die meist eine Folge von Stiirzen auf die Schulter oder den ausgetreckten Arm sind. (1)

1.2 Anatomie und Biomechanik

1.2.1 Die Gelenkkorper

Das Schultergelenk wird von zwei Knochen gebildet, dem Humerus, einem Réhrenknochen
und der Scapula, einem platten Knochen.

Das Caput Humeri bildet den Kopf des Kugelgelenkes und die dazugehdrige Pfanne bildet die
Cavitas glenoidalis scapulae. Die Gelenksflaichen sind kongruent, wobei die zwei
artikulierenden Strukturen sich wesentlich in ihrer GroBe differenzieren. Das Gréfenverhiltnis
zwischen Kopf und Pfanne betrdgt 4:1. Aus diesem Grund gleicht eine faserknorpelige
Gelenklippe, das sogenannte Labrum glenoidale, das Groenmissverhéltnis aus, vertieft somit
die Cavitas glenoidalis scapulae und vergroflert die artikulierenden Gelenksfldchen zwischen
Kopf und Pfanne. (1,2)

Die Knorpeldicke nimmt am Humeruskopf von zentral (ca. 2 mm) nach peripher (ca. 1 mm)
ab, wohingegen die Knorpeldicke in der Cavitas glenoidalis von zentral (1,3 mm) nach peripher
(3,5 mm) zunimmt. (2)

Bei der Articulatio humeri handelt es sich um eine Articulatio sphaeroidea, bei welchen

Bewegungen um drei Bewegungsachsen mdéglich sind. Anteversion und Retroversion um eine




Transversalachse, Ab- und Adduktion um eine Sagittalachse und Innen- und Auenrotation um
die Léngsachse. (1)

Das Bewegungsausmall im Schultergelenk ohne Beteiligung des Schultergiirtels betrigt
ausgehend von der Neutral-Null-Position in der Articulatio humeri bei Ante-/Retroversion
90/0/30°, bei Ad-/Abduktion 30/0/90° und bei Innen-/Aullenrotation 70/0/60°. Im Vergleich
dazu betrigt das Bewegungsausmal} mit Beteiligung des Schultergiirtels in Ante-/Retroversion

170/0/40°, Ad-/Abduktion 40/0/160° und Innen- /AuBBenrotation 100/0/80°. (1)

1.2.2 Gelenkskapsel

Der ausgesprochen gro3e Bewegungsumfang im Schultergelenk bendtigt eine weite und nicht
gespannte Capsula articularis, welche an ihrem kaudalen Ende eine ca. 10 mm grofle
Aussackung, den sogenannten Recessus axillaris, formt. (2) Dieser ist von grofler Bedeutung,
denn der kaudale Teil der Gelenkskapsel ist bei angelegtem Arm entspannt und der Recessus
axillaris sichtbar, wohingegen bei abduziertem oder eleviertem Arm die Reservefalte
verstrichen ist und die Gelenkskapsel angespannt ist. (1)

Die Capsula articularis hat ihren Ursprung an der Auf3enseite des Labrum glenoidale und setzt
am Collum chirurgicum des Humerus an. Das Tuberculum supraglenoidale, der Ursprung der
langen Bizepssehne, liegt intraartikuldr, wohingegen sich die Tubercula majus et minus

extraartikuldr befinden. (1,2)

1.2.3 Ligamenta

Da die Gelenkskapsel kranial und ventral sehr diinn ist, wird die Kapsel in diesem Anteil durch
glenohumerale Bénder verstirkt. Der glenohumerale Bandapparat unterteilt sich in drei Bénder.
Das Ligamentum glenohumerale superius, das Ligamentum glenohumerale medium und das
Ligamentum glenohumerale inferius, welches sich in einen anterioren und einen posterioren
Teil unterteilt, dazwischen liegt die 10 mm gro3e Reservefalte, der Recessus axillaris. Das
inferiore Ligament ist bei der Abduktion in Spannung, dabei umfassen der anteriore und
posteriore Anteil den Humeruskopf und sollen ihn in seiner Bewegung ,.fiihren®. (1,2)

Die Kapselbinder sind unterschiedlich stark ausgebildet und festigen den Kapsel-Labrum
Komplex. Bei Innenrotation und Anteversion sind die Biander entspannt und bei Auflenrotation

und Abduktion gespannt. (1,2)




Ein weiteres wichtiges Band stellt das Ligamentum coracohumerale dar, welches von der Basis
und der kaudalen Seite des Processus coracoideus des Schulterblattes iiber das Caput humeri
zu den Tubercula majus und minus zieht und dort zwischen den Ansatzsehnen des Musculus
supraspinatus und Musculus subscapularis ansetzt. Gemeinsam begrenzen das Ligamentum
coracohumerale, das Ligamentum glenohumerale superius, der kraniale Anteil des Musculus
subscapularis und der ventrale Anteil des Musculus supraspinatus das sogenannte
Rotatoreninterval. Medial wird das Rotatoreninterval vom Rabenschnabelfortsatz begrenzt (3).
Das Band wird bei Innenrotation und Anteversion in Spannung versetzt. (2,4)

Das Ligamentum transversum humeri wird durch Fasern der Ansatzsehne des Musculus
subscapularis gebildet und diese verlaufen {iber den Sulcus intertubercularis und setzen am
Tuberculum majus an. Dieses Band bildet einen osteofibrosen Kanal fiir die Sehne des Caput

longum des Musculus bizeps brachii. (2)




1.2.4 Rotatorenmanschette

Die Rotatorenmanschette besteht aus vier Muskeln, dem Musculus subscapularis, Musculus
supraspinatus, Musculus infraspinatus und Musculus teres minor. Allesamt haben ihren
Ursprung an der Scapula und inserieren mit ihren Ansatzsehnen am Humeruskopf.

Die Aufgaben dieser Muskeln sind vielfiltig, wobei jeder einzelne dieser Muskeln dazu
beitrdgt, den Humeruskopf in der Gelenkspfanne zu stabilisieren. Im weiteren Sinn verhindern
die Muskeln der Rotatorenmanschette durch deren zusétzliche Insertion an der weiten Kapsel

eine Gelenkseinklemmung, indem sie die Capsula articularis spannen. (1,2,4)

Acromion

M. supra-
spinatus

_ Proc.
coracoideus

Tuberculum
majus

M. sub-
scapularis

M. infra-
spinatus

M. teres
minor

Corpus
humeri

Margo
lateralis

Angulus
inferior

Abbildung 1: Muskeln der Rotatorenmanschette: M- supraspinatus, M. infraspinatus, M. teres minor, M. subscapularis (5)

1.2.4.1 M. infraspinatus:

Der Musculus infraspinatus hat seinen Ausgangspunkt in der Fossa infraspinata sowie am
inferioren Anteil der Spina Scapulae und zieht dann nach laterokranial zum Tuberculum majus.
Der Muskel inseriert im Bereich der oberen Zwei-Drittel des Tuberculum majus sowie an der
Gelenkskapsel. An dieser Stelle sei erwéhnt, dass man das Tuberculum majus in drei Anteile
gliedern kann, um die muskuldren Ansétze der Rotatorenmanschette besser zu differenzieren.
Es wird ein kranialer, ein mittlerer sowie ein kaudaler Anteil beschrieben. Der Insertionsbereich
der Sehne ist stets variabel ausgebildet. Der Muskel bewerkstelligt die AuBlenrotation im

Schultergelenk. (2,6)




1.2.4.2 M. supraspinatus:

Der Musculus supraspinatus hat seinen Ursprung in der Fossa supraspinata sowie am superioren
Anteil der Spina scapulae und inseriert am oberen Anteil des Tuberculum majus sowie an der
Gelenkskapsel. Die Ansatzsehnen des Muskels werden in zwei Anteile differenziert. Der
ventrale Anteil ist von groBBerer Lange und dicker und der dorsale Anteil ist kiirzer und schmaéler
ausgebildet. Die Sehne setzt am Footprint dreieckférmig an. Einzelne Fasern ziehen iiber den
Sulcus intertubercularis bis zum Tuberculum minus. Die Hauptaufgabe des Muskels ist der

Beginn der Abduktion, welche dann vom Musculus deltoideus iibernommen wird. (2.,4,6)

1.2.4.3 M. subscapularis:

Der Musculus subscapularis entspringt in der Fossa subscapularis auf der anterioren Seite des
Schulterblattes und verlduft nach lateral {iber den Humeruskopf zum Tuberculum minus.
Einzelne Fasern ziehen iiber den Sulcus intertubercularis hinaus und inserieren dort zum Teil
am Tuberculum majus sowie an der Crista tuberculi majoris. An dieser Stelle vereinigen sich
die Fasern des Musculus subscapularis mit den Fasern des Musculus supraspinatus und stellt
somit einen Teil des Rotatoreninterval dar. Die Aufgabe dieses Muskels besteht zum einen darin
die Gelenkkapsel zu stirken und zum anderen die Innenrotation im Schultergelenk zu

ermoglichen. (2,4,7)

1.2.4.4 M. teres minor:

Der Musculus teres minor hat seinen Ursprung an den oberen Zwei-Drittel des Margo lateralis
des Schulterblattes und verlduft nach laterokranial zum Tuberculum majus, an dessen kaudalen
Facette der Muskel inseriert. Der Muskel verstirkt mit Teilen seiner Fasern die hintere

Gelenkkapsel. Auerdem tragt er zur Bewerkstelligung der AuBlenrotation im Schultergelenk

bei.




1.3 Lasionen der Rotatorenmanschette:

Verletzungen der Rotatorenmanschette sind die hdufigste Ursache fiir eine Dysfunktion der
Schulter. Allein in den USA leiden 17 Millionen Menschen an Beeintrichtigungen der
Rotatorenmanschette und sind dem Risiko einer totalen Fehlfunktion der Rotatorenmanschette
ausgesetzt.(8)

Die Pathogenese von Lisionen der Rotatorenmanschette ist meist multifaktoriell bedingt. Die
ausschlaggebendsten Risikofaktoren sind laut Yamamoto et al. das zunehmende Alter, der
dominante Arm und ein stattgefundenes Trauma. (9)

Die Deutsche Gesellschatft fiir Orthopadie und Orthopédische Chirurgie (DGOOC) differenziert
in der Atiopathogenese zwischen extrinsischer Tendopathie und intrinsischer Tendopathie,
repetitiven Mikrotraumata, Traumata, medikamentds/toxisch, Bestrahlung, Infektion,
Injektion, Rauchen und Genetik. (10)

Der Tabakkonsum ist ein hdufig genannter Risikofaktor fiir Rotatorenmanschetten-Lésionen,
da Nikotin ein Vasokonstriktor ist und dadurch eine Minderversorgung des Gewebes mit
Sauerstoff verursacht. Ein hypoxischer Zustand in der sogenannten ,,Kritischen Zone*, die sich
in etwa 15 mm von der kndchernen Insertion der Supra- und Infraspinatussehnen befindet, fiihrt
zu einem hoheren Risiko fiir Lasionen. (11,12)

Die Komplexitit besteht nun in der Differenzierung zwischen traumatischen Lésionen der
Rotatorenmanschette und einer akuten Beschwerdezunahme aufgrund eines degenerativen
Vorzustandes beziehungsweise einer funktionellen Dekompensation eines degenerativen
Zustandes. Wird eine Rotatorenmanschettenldsion nach einem Unfall diagnostiziert,
erschweren mehrere Faktoren die Zusammenhangsbeurteilung. Die Differenzierung zwischen
traumatischen und degenerativen Lésionen des Schultergelenks und der Rotatorenmanschette
ist eine grofle diagnostische Herausforderung. ,,Die radiologische Bildgebung gibt Indizien,
jedoch ist die eindeutige Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Lasionen
nicht immer vollends durch die Bildgebung moglich.* (13)

Das Ziel dieser Arbeit ist es nun das diagnostische Potential der Magnetresonanztomografie in
der Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Lisionen zu evaluieren. Zur
Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Rotatorenmanschettenldsionen
wurden etablierte und publizierte MRT-Kriterien fiir beide Formen evaluiert, um einen
Goldstandard festzulegen. Mithilfe dieses Standards sollten weitere MRT-Merkmale
identifiziert werden, die zur Differenzierung beitragen konnen. Merkmale, die nicht zur
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Festlegung des Goldstandards verwendet wurden, wurden anschlieBend mit der jeweiligen
Genese korreliert. Der Goldstandard fiir traumatische Lésionen umfasste einen frischen
Sehnenstumpf am Tuberculum majus, einen delaminierten Bandstumpf, einen geringen
Retraktionsgrad, Odeme im Muskel oder entlang der Sehne sowie einen Begleiterguss im
Schleimbeutel oder Gelenk. Degenerative Lisionen wurden durch einen abgerundeten,
kaliberschwachen Sehnenstumpf, das Fehlen von Begleitreaktion (Erguss oder Odem),

Muskelatrophie und lipomatdse Muskeldegeneration definiert.

1.3.1 Epidemiologie bei RM-Lasionen

Die Priavalenz der Rotatorenmanschettenldsionen ist von der Art der Lasion, dem Patientenalter
und von der Symptomatik abhingig. Die DGOOC hat in ihrer Leitlinie von 2017 eine
allgemeine Privalenz von symptomatischen kompletten Rotatorenmannschettenrupturen von
20-35% angegeben. (10)

Weiters wurde die Pravalenz von symptomatischen Totalrupturen von der dritten bis zur achten
Lebensdekade aufgeschliisselt. Im 3. Lebensdekade liegt die Privalenz bei 2,5 %, in der 4.
Lebensdekade bei 6%, in der 5. bei 13%, in der 6. bei 26%, in der 7. bei 46% und in der 8.
Lebensdekade bei 50%. (10)

Diese Zahlen spiegeln die Ergebnisse von Yamamoto und seiner Studie aus dem Jahr 2010
wider, bei welcher die Priavalenz an Rotatorenmanschettenldsionen von 1366 Schultern mit
Hilfe von Fragebogen, klinisch orthopadischer Untersuchung und Ultraschalluntersuchungen
ermittelt wurde. Die Prévalenz einer totalen Rotatorenmanschettenlision bei 683 Schultern lag
bei 21,7%. Von der Gesamtpopulation haben 36% eine symptomatische
Rotatorenmanschettenldsion und 17 % eine asymptomatische Rotatorenmanschettenldsion
erlitten. Zusétzlich wurde die Prdvalenz an symptomatischen Totalrupturen in der zweiten
Lebensdekade mit einem Prozentsatz von 0% beschrieben. (9)

Laut Tempelhof et al. liegt die allgemeine Pravalenz der asymptomatischen Totalrupturen bei
16-23%. Auch hier nimmt die Privalenz im Laufe der Lebensdekaden zu. Im 5. Lebensjahrzent
liegt sie bei 13%, im 6. bei 20%, im 7. bei 31% und in der 8. Lebensdekade bei 51%. (14)
Moosmayer et al. fiihrten eine klinische Untersuchung wie auch eine Ultraschalluntersuchung
der Rotatorenmanschette bei 420 Patient*innen durch, die im Alter zwischen 50 und 79 waren
und in drei Altersgruppen eingeteilt wurden. Die Prdvalenz von asymptomatischen

Totalrupturen war mit 7,6 % niedriger als bei vergleichbaren Studien. In der Altersgruppe von
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50-59 lag die Pravalenz bei 2,1%, im Alter von 60-69 bei 5,7% und von 70-79 bei 15%. Die
durchschnittliche Grofe der Ruptur war nicht groBer als 3 cm und die Lokalisation der Ruptur
war in 78% auf die Supraspinatussehne begrenzt. (15)

Die Préivalenz von Teilrupturen der Supraspinatussehne liegt bei 13-37% und die der partiellen
Subscapularissehnenruptur bei 13-24%. (10)

An dieser Stelle sei noch erwihnt, dass die Uberarbeitung der S2e Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fiir Orthopddie und Orthopddische Chirurgie aus dem Jahr 2017 noch nicht

verOffentlicht wurde.

1.3.2 Verletzungsmechanismus und Klinik

Die traumabedingte Rotatorenmanschettenldsion ldsst sich auf mehrere Unfallmechanismen
zuriickfiihren (13). Der héufigste Verletzungsmechanismus ist der Sturz auf den ausgetreckten
Arm, wie Mall et al. postulieren (16). Ein weiterer Mechanismus ist die passiv forcierte Aullen-
oder Innenrotation bei anliegendem oder abduziertem Arm (13).

Auch nach einer glenohumeralen Schulterluxation kommt es hiufig zu transmuralen
Rotatorenmanschettenldsionen. Dabei nimmt die Héufigkeit an  transmuralen
Rotatorenmanschettenlésionen mit zunehmendem Alter zu. In der Altersgruppe zwischen 40
und 55 Jahren weisen 41% nach glenohumeraler Schulterluxation eine transmurale
Rotatorenmanschettenlésion auf. Im Alter zwischen 56 und 70 Jahren 71 % der Patient*innen
und bei Patient*innen {iber 70 Jahren betrdgt die Haufigkeit 100%. (17)

Ruckartige Abduktion oder Retroversion des Armes kann auch zu traumatischen Lésionen in
der Rotatorenmanschette fithren (13). Dem Verletzungsmechanismus liegen starke passive
Zugkrifte in ventraler, kaudaler oder medialer Richtung zugrunde, wie beispielsweise beim
Einklemmen des Armes in eine arbeitende Maschine oder die intensive Zugbelastung beim
Auffangen einer Last mit voll extendierten Armen (13). Durch einen Sturz auf die Hand oder
den Ellbogen kann es zur Lingskompression des Humeruskopfes kommen und dadurch zu
Verletzungen/Lasionen der Rotatorenmanschette. Auch bei einem Direkttrauma der Schulter
kann es zu Lisionen der Rotatorenmanschette kommen, wie die Schweizer Expertengruppe fiir
Schulter- und Ellbogenchirurgie in ihrem Artikel erwéhnt (13).

Nyffeler et al. untersuchten in einer Ubersichtsarbeit die Frage, ob ein einfacher Sturz zu einer
Rotatorenmanschettenldsion fiihren kann (18). Es wurde eine Literatursuche Mithilfe von

Pubmed mit folgenden Phrasen durchgefiihrt: ,,traumatic rotator cuff tear, ,,fall AND rotator
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cuff tear and ,,acute rotator cuff tear”. Bei 67 Artikeln, in denen insgesamt Daten von 10796
Schultergelenken publiziert wurden, trafen die Einschlusskriterien zu. Dabei wurden insgesamt
4061 Rotatorenmanschettenldsionen einem Trauma zugeschrieben. Das entsprach einem
Prozentsatz von 37,6% aller untersuchten Fille. 725 der 4061 Rotatorenmanschettenldsionen
sind nach einem Fall auf die Schulter entstanden, 577 nach Schulterluxation, 296 nach
gewaltvollem Ziehen oder einem Traktionstrauma, 145 nach Sportverletzungen, 103 nach
direkter Krafteinwirkung auf die Schulter, 97 nach einem Verkehrsunfall, 88 nach
Uberstreckung, erzwungener Abduktion und AuBenrotation und 29 nach dem Heben von
schweren Gegenstidnden oder dem Fangen von hinabfallenden Gegensténden. (18)

Rein anhand von klinischen Kriterien ist es eine diagnostische Herausforderung eine akute
Rotatorenmanschettenlésionen von einer akuten Exazerbation der Schmerzen bei einer
chronisch degenerativen Rotatorenmanschettenldsion zu unterscheiden (19). Bei beiden
Formen kann es zu starken Schmerzen, Schultersteife und Kraftverminderung kommen (19).
Die akute aktive Mobilitédtsbeeintrachtigung bei der Elevation und Aufenrotation ist dennoch
ein klares Zeichen fiir eine traumabedingte Rotatorenmanschettenldsion (20). Berhouet et al.
haben dies in einer Studie mit 112 Patient*innen dargelegt. In dieser Studie haben mehr als die
Hélfte ein  Schultertrauma  erlitten und damit einhergehend eine  starke
Mobilitdtsbeeintrachtigung, bis hin zum kompletten Mobilitdtsverlust der Elevation und
Auflenrotation. (20)

Ein weiteres Symptom fiir eine akute traumatische Rotatorenmanschettenldsion ist die
Entwicklung einer Pseudoparalyse, jedoch kann es auch bei degenerativen
Rotatorenmanschettenlésionen zur Pseudoparalyse kommen. Denard et al. haben im Zuge einer
prospektiven Studie 58 Patient*innen mit Pseudoparalyse der Schulter nach einer
Rotatorenmanschettenlésion untersucht. Dabei hatten von 58 Patient*innen 45 Patient*innen

ein Trauma erlitten. (21)

1.3.3 Klassifikationen von Rotatorenmanschettenlasionen

Man kann Rotatorenmanschettenlisionen anhand ihrer Atiologie, der Lokalisation der Lésion,
dem AusmaBl der Lision, aber auch iiber radiologische Merkmale klassifizieren. Die
diagnostische Herausforderung besteht in der Differenzierung zwischen traumatischen und

degenerativen Lasionen.
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Neer hat Rotatorenmanschettenlésionen anhand ihrer Atiologie eingeteilt und bei seiner
Klassifikation zwischen den drei folgenden Typen differenziert: traumatische Genese, infolge
einer Schulterluxation und durch degenerative Prozesse/Impingement. (10)

Haufiger werden Rotatorenmanschettenldsionen anhand ihrer Lokalisation eingeteilt.

Lafosse et al. haben eine Klassifikation fiir Subscapularissehnenrupturen im Jahr 2007 im

Rahmen einer Studie verdffentlicht, dabei werden in Relation zur Ausdehnung der Ruptur fiinf

verschiedene Typen unterschieden (22).

I Partial Lesion of superior one-third 2

1T Complete Lesion of superior one-third 4

1 Complete Lesion of superior two-thirds 7

v Complete Lesion of tendon but head and fatty degeneration classified as less than or equal to stage 3 4

\Y% Complete Lesion of tendon but eccentric head with coracoid impingement and fatty degeneration | 0
classified as more than or equal to stage 3

Tabelle 1: Klassifikation von Subscapularisrupturen nach Lafosse (22)

Snyder et al. haben eine eigene arthroskopische Klassifikation fiir Partialrupturen der
Supraspinatussehne erstellt. Dabei wird primér zwischen gelenkseitigen Partialrupturen (Klasse
A), bursaseitigen Partialrupturen (Klasse B) und Komplettrupturen (Klasse C) differenziert.
(23)

Im zweiten Schritt werden die Partialrupturen der Supraspinatussehne anhand ihrer
Ausbreitung beurteilt und in fiinf verschiedene Schweregrade eingeteilt. (23)

e Grad 0: intakte Rotatorenmanschette mit leichter Auflagerung von Synovia und Bursa.

e (Grad 1: leichte Kapselaufrauhung (<1cm) mit leichter Synovitis und Bursitis.

e Grad 2: Kapselaufrauhung und Sehnenfaserunterbrechung gemeinsam mit einer
Verletzung der Synovia, Bursa oder Kapsel (<2cm)

e Grad 3: hohergradige Rotatorenmanschettenverletzung inklusive Aufrauhung und
Fragmentation von Sehnenfasern, meist der gesamten Sehnenoberfldche; betrifft
meistens den Supraspinatus (<3cm)

e Grad 4: schwerwiegende Rotatorenmanschettenteilruptur, welche neben der
Fragmentation und Aufrauhung, einen Lappenriss beinhaltet und meistens mehrere

Sehnen betrifft
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Es gibt noch viele weitere Klassifikationen wie man Rotatorenmanschettenldsionen anhand
ihrer Lokalisation bzw. Ausbreitung differenzieren kann, wie zum Beispiel die Einteilung von

Komplettrupturen der RM nach Bateman oder Cofield, welche einander sehr dhnlich sind.
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1.4 Verletzungen des Glenohumeralen Bandapparates

Die drei glenohumeralen Bénder sind diskrete Verdickungen der glenohumeralen
Gelenkskapsel und sind enorm wichtig fiir die Funktion und Stabilitdt der Articulatio humeri.
Bei Verletzungen des glenohumeralen Bandapparates differenziert man zwischen Lisionen,
welche in Kombination mit anteriorer oder posteriorer Schulterinstabilitit einhergehen. An
dieser Stelle sei noch erwidhnt, dass es nach traumatischen Ereignissen auch zu
multidirektionaler Instabilitdit kommen kann. (24)

Zu den Verletzungen, die gemeinsam mit anteriorer Schulterinstabilitdt einhergehen zéhlen die
Bankart-Léasion, die knocherne Bankart-Lasion, die Perthe's Léasion, die ALPSA-Lédsion
(,,anterior labroligamentous periosteal sleeve avulsion®), die GLAD-Lision (,,glenolabral
articular disruption*) und die HAGL-Lidsion (,,humeral avulsion of the glenohumeral
ligament®). (24)

Unter einer Bankart-Lésion versteht man den kompletten Abriss des antero-inferioren
labroligamentéiren Komplexes vom Glenoid. Bei einer kndchernen Bankart-Lasion kommt es
zu einer Avulsionsfraktur des antero-inferioren Labrums. (24)

In Kombination mit posteriorer Instabilitdit im Schultergelenk treten PHAGL-Lésionen
(,,posterior avulsion of the glenohumeral ligament®) und die reverse Bankart-Lasion auf (24).
Unter einer reversen Bankart-Léasion versteht man einen Riss des posterioren Labrums infolge

posteriorer Dislokation des Humerus. (24)

1.5 Ruptur der Pulley

Die Rotatorenintervallschlinge, auch ,Bizeps-Pulley* genannt, wird vom Musculus
Supraspinatus, dem Musculus Subscapularis, dem Ligamentum coracohumerale und dem
Ligamentum glenohumerale superius (SGHL) gebildet. Seine Funktion besteht darin, den Kopf
der langen Bizepssehne intraartikuldr zu stabilisieren, bis diese in den kndchernen Sulcus
intertubercularis eindringt. Baumann et al. fiihrten eine retrospektive Datenanalyse von 1007
Schulterarthroskopien durch, bei welcher man eine Prdvalenz fiir Lésionen der

Rotatorenintervallschlinge von 7,1 % bestimmen konnte. (25)
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Ein akutes Trauma, repetitive Mikrotraumata, wie auch degenerative Verdnderungen der
umliegenden Weichteile (Muskulus supraspinatus, Muskulus subscapularis) konnen zu
Lisionen der Rotatorenintervallschlinge fiihren (26).

Habermeyer et al. unterteilen Pulley-Lasionen in vier Gruppen. Patient*innen der Gruppe eins
leiden unter einer isolierten Lésion des Ligamentum glenohumerale superius. Zur Gruppe zwei
zdhlen Patient*innen mit Lisionen des Ligamentum glenohumerale superius und partiell
artikularseitige Lasionen des M. supraspinatus. Zur dritten Gruppe werden Lésionen des
Ligamentum glenohumerale superius und partielle Lésionen des M. subscapularis gezéhlt und
letztlich zur Gruppe vier Patient*innen mit Lasionen des Ligamentum glenohumerale superius,
sowie des M. supraspinatus und des M. subscapularis. (27)

Bei einer prospektiven Studie wurde zudem das antero-superiore Impingement (ASI) der
Schulter bei Léasionen der Rotatorenintervallschlinge untersucht. Man konnte bei einer
Studienkohorte von 89 Teilnehmen bei 43,8 % ein ASI nachweisen. Bei Pulley-Lésionen der
Gruppe eins erschien ASI zu 26,9%, in Gruppe zwei zu 19,1%, in Gruppe drei zu 59,1% und
in Gruppe vier bei 75% der Pateinten. (27)

1.6 SLAP- Lasionen

Snyder et al. (28) gaben der SLAP-Lésion (,,Superior Labrum Anterior and Posterior*) ihren
Namen nachdem diese spezielle Pathologie bei einer retrospektiven Studie mit mehr als 700
Schultergelenken, bei 27 Patient*innen auftrat. Die Lision am superioren Labrum beginnt
posterior und zieht nach anterior. Diese schliefit den Bizepssehnenanker mit ein und endet vor,
oder auf Hohe der Mitte der Cavitas glenoidalis. (28)

Weiters unterteilten Snyder et al. die SLAP-Lésion anhand ihrer morphologischen Merkmale
in vier Subtypen: Subtyp 1, angedeutete degenerative Ausfransung ohne Ablosung der langen
Bizepssehneninsertion; Subtyp 2, angedeutete degenerative Ausfransung mit Ablosung der
Insertion der langen Bizepssehne; Subtyp 3, Korbhenkeleinriss vom superioren Aspekt des
Labrums mit intakter Insertion der langen Bizepssehne am Tuberculum supraglenoidale und
Subtyp 4, ein Korbhenkeleinriss des superioren Teil des Labrum glenoidale und zusétzlich ein

intrasubstanzieller Einriss der langen Bizepssehne. (28)
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Morgan et al. modifizierten die Klassifikation von Snyder und unterteilten die Typ 2 SLAP-
Lasion in weitere drei Unterkategorien. Die anterosuperiore SLAP-Lision, die posterosuperiore
SLAP-Lésion und die kombinierte SLAP-Lésion. (29)

Es gibt unterschiedliche Mechanismen wie es zu SLAP-Lasionen kommen kann. Grund kénnen
ein akutes Trauma sein, aber auch Uberkopf-Arbeit. Laut Snyder et al. ist der hiufigste
Verletzungsmechanismus ein Sturz auf den ausgestreckten Arm, bei dem die Schulter leicht
abduziert und anteflektiert ist. (28)

Andrews et al. haben den Zusammenhang zwischen Uberkopf-Sportarten und superioren
Labrumldsionen untersucht. Sie postulierten, dass SLAP-Lésionen bei Athleten durch
Spannung auf der Bizepssehne verursacht werden. (30,31)

Die klinische Manifestation der SLAP-Léasion ist sehr variabel und kann nicht eindeutig
definiert werden. Am hiufigsten zeigen sich bewegungsabhdngige Schulterschmerzen, die sich

bei Uberkopfbewegungen verschlimmern. (30)
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1.7 Orthopadische Tests

Die klinische Untersuchung spielt bei Verletzungen der Schulter eine groBle Rolle. Nach
Inspektion und Palpation folgen orthopadische Tests, mit denen man die Muskeln der
Rotatorenmanschette isoliert auf Funktionalitit und Schmerzfreiheit iiberpriifen kann.
Darauthin folgt die Beurteilung der Beweglichkeit im Schultergelenk. Der Patient wird im
Regelfall dazu aufgefordert sein Schultergelenk sowie die Schulterbldtter zu entkleiden. Bei der
Inspektion wird auf mogliche Atrophiezeichen von Muskeln geachtet. Im Zuge der Palpation
wird versucht die Schmerzlokalisation ausfindig zu machen. Dabei wird auf das Acromion, das
Coracoid, den Sulcus intertubercularis, die Spina Scapulae, das Tuberculum majus, das
Acromioclaviculare-Gelenk sowie auf die dorsale Muskulatur mir ihren Triggerpunkten Druck
ausgeiibt. Es soll zwischen untersuchungsabhidngigen Schmerzen und Schmerzen, die bereits
vor der Untersuchung vorhanden waren, differenziert werden. (32)

Die Uberpriifung des Bewegungsumfanges wird anhand der Neutral-Null-Methode

durchgefiihrt. Es wird zwischen aktiver und passiver Bewegung im Gelenk differenziert. (32)

1.7.1 Rotatorenmanschettenlasionen

Fiir die Testung der einzelnen Muskeln der Rotatorenmanschette gibt es eine Grof3zahl an

orthopédischen Tests.

1.7.1.1 Jobe Test

Der Jobe Test wird dazu verwendet den M. supraspinatus isoliert auf Funktionalitit und
Schmerzfreiheit zu iiberpriifen. Es gibt zwei Mdoglichkeiten zur Durchfiihrung des Jobe Tests,
dabei wird zwischen dem ,,Full Can Test* und dem ,,Empty Can Test* differenziert. Beim ,,Full
Can Test* wird der Arm 90° in der Scapulaebene abduziert und dabei erfragt, ob es zu
Schmerzen kommt. Beim ,,Empty Can Test* wird zusétzlich zur 90° Abduktion in der
Scapulaebene noch eine vollstindige Innenrotation im Schultergelenk durchgefiihrt. (32,33)

Itoi et al. (33) haben in einer Studie bei 143 Schultergelenken untersucht, welche der beiden
Tests, ,,Full Can Test“ oder der ,,Empty Can Test“, sich besser zur Detektion einer
Supraspinatussehnenruptur eignet (33). Die Tests wurden als positiv gewertet, wenn die
Patient*innen unter Schmerzen oder Muskelschwiche litten. Dabei wurde zwischen drei

Kategorien differenziert: Schmerz, Muskelschwiche, Schmerzen und Muskelschwéche. Die
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Sensitivitdt war mit 89% beim ,,Empty Can Test* am groften in Kategorie drei, beim ,,Full Can
Test“ betrug sie 86%.
Die Spezifitit war hingegen beim ,,Full Can Test* mit 74% in Kategorie zwei am gréfiten. Beim

,Empty Can Test* in Kategorie zwei lag sie bei 68%. (33)

1.71.2 Drop Arm Test

Beim Drop Arm Test wird der Arm passiv in eine 90° Abduktion im Schultergelenk gefiihrt,
wobei das Ellbogengelenk vollstindig extendiert ist. Die Patient*innen werden aufgefordert,
diese Position zu halten. Sind die Patient*innen nicht in der Lage die Position zu halten oder

kommt es zu einem plotzlichen Abfallen des Armes wird der Test als positiv gewertet. (32)

1.7.1.3 AuBenrotations-Lag-Sign

Beim AulBlenrotations-Lag-Sign werden die zwei Aullenrotatoren der Rotatorenmanschette, der
M. infraspinatus und der M. teres minor untersucht. Die Patient*innen werden aufgefordert das
Ellbogengelenk in eine 90° Flexion zu bringen. AnschlieBend rotiert der
Untersucher/Untersucherin das Schultergelenk passiv maximal nach auBlen. Dabei ist die
Schulter 20° in der Scapularebene eleviert. Diese Position soll nun aktiv von den Patient*innen
gehalten werden. Die Differenz zwischen passiver und aktiver Auflenrotation wird in Grad
gemessen. Der Test wird als positiv gewertet, wenn die Differenz der passiven und aktiven
AuBenrotation mehr als 10° betréigt. (34,35)

Collin et al. (35) untersuchten in ihrer Studie mit 100 Patient*innen, welcher Test am besten
zur Detektion einer Verletzung des M. teres minor geeignet ist. Dabei wurde eine Spezifitéit von
92% und eine Sensitivitdt von 100% beim Aufllenrotations-Lag-Sign mit einer Differenz von

mehr als 40° ermittelt. (35)

1.7.1.4 Innenrotations-Lag-Sign

Zur Uberpriifung des M. subscapularis wird hiufig der Innenrotations-Lag-Sign Test in
Kombination mit dem Lift-off Test nach Gerber durchgefiihrt. Beim Innenroations-Lag-Sign
Test sitzen die Patient*innen auf der Untersuchungsliege und der untersuchende Arzt fiihrt den
Arm passiv hinter den Riicken der Patient*innen Dabei liegt eine 90° Flexion im
Ellbogengelenk vor, eine 20° Elevation und Dorsalextension sowie maximale Innenrotation im

Schultergelenk. Zusitzlich wird der Handriicken leicht vom Riicken abgehoben. Die
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Patient*innen werden nun aufgefordert diese Position zu halten. Der Test wird als positiv
gewertet, wenn es den Patient*innen nicht moglich ist diese Position zu halten,

beziehungsweise wenn die Hand zuriick in Richtung Riicken schnellt. (32,34)

1.7.1.5 Lift-off Test

Beim Lift-off Test fiihrt der untersuchende Arzt/Arztin den Arm passiv hinter den Riicken der
Patient*innen. Dabei liegt eine 90° Flexion im Ellbogengelenk vor, eine 20° Elevation und
Dorsalextension sowie eine maximale Innenrotation im Schultergelenk. Der Handriicken soll
dabei dem unteren Riicken anliegen. Darauthin werden die Patient*innen aufgefordert den
Handriicken gegen den Widerstand des Untersuchers abzuheben. Ist es den Patient*innen nicht
moglich oder empfinden sie dabei starke Schmerzen, weist das auf eine Lésion im M.

subscapularis hin. (32)

1.7.1.6 Belly-Press Test

Zur Detektion von Verletzungen des M. subscapularis kann auch der Belly-Press Test
angewendet werden. Dabei werden die Hande der Patient*innen flach auf den Bauch gelegt und
dabei ein Druck ausgeiibt. Durch die maximale Innenrotation im Schultergelenk sollen die
Ellbogen vor dem Korper gehalten werden. Ist es den Patient*innen nicht moglich die

Ellbogenposition zu halten, wird der Test als positiv gewertet. (36)

1.7.1.7 Belly-Off-Sign

Beim Belly-Oftf-Sign wird der Arm der Patient*innen vom Untersucher passiv in die gleiche
Position wie beim Belly-Press Test gebracht. Die Hand der Patient*innen wird flach auf den
Bauch gelegt, dabei das Schultergelenk maximal innenrotiert und der Ellbogen 90° gebeugt.
Der Untersucher unterstiitzt mit einer Hand die Flexion im Ellbogengelenk und mit der anderen
Hand hilt er die Hand der Patient*innen am Bauch. Nun wird nur mehr die Ellbogenposition
unterstiitzt und die Patient*innen aufgefordert die Position der Hand am Bauch zu halten. Ist es
den Patient*innen nicht moglich diese Position zu halten und die Hand hebt sich dabei vom

Bauch ab, wird das Belly-Off Sign als positiv gewertet. (36)
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1.7.2 LBS-Lasionen

Liasionen der Rotatorenmanschette sind hdufig mit Verletzungen der langen Bizepssehne (LBS)
vergesellschaftet. Am hiufigsten treten die Verletzungen der LBS an dessen Ursprung am
Tuberculum supraglenoidale, am FEintritt in den Sulcus intertubercularis oder im Verlauf des
Sulcus intertubercularis auf. (37)

Aus diesem Grund sollte bei jeder klinisch orthopddischen Untersuchung auch die lange
Bizepssehne auf Funktionalitit und Schmerzfreiheit getestet werden. Zur Testung der langen
Bizepssehne gibt es verschiedene klinisch orthopadische Tests. Zu Beginn der Untersuchung
setzt man die lange Bizpessehne unter Anspannung und palpiert dann den Verlauf der Sehne

im Sulcus intertubercularis auf Druckschmerzhaftigkeit. (37)

1.7.21 Speed- Test

Beim Speed Test werden die Patient*innen aufgefordert eine leichte Flexion im Ellbogengelenk
sowie eine Supination im distalen Radioulnargelenk durchzufiihren. Nun sollen die
Patient*innen den Arm gegen leichten Widerstand anheben. Werden dabei Schmerzen
provoziert wird der Test als positiv gewertet. (37) Kibler et al. konnten bei einer Studie, bei der
325 Patient*innen teilnahmen, eine Spezifitit von 81% und eine Sensitivitit von 54% fiir diesen
Test ermitteln. (38)

Somit ist dieser Test besser geeignet Verletzungen der LBS auszuschlieflen als zu ermitteln.

1.7.2.2 O’Brien Test

Ein weiterer Test, um die lange Bizepssehne wie auch das superiore Labrum und das AC-
Gelenk zu testen, ist der O'Brien Test. Dadurch, dass dieser Test mehrere Strukturen
gleichzeitig testet, muss gut in der Schmerzlokalisation differenziert werden. (39)

Die Patient*innen werden aufgefordert eine Anteflexion von 90° im Schultergelenk
durchzufiihren und den Arm im Ellbogengelenk vollstindig zu extendieren. Weiters soll eine
Adduktion von 10-15° sowie eine Innenrotation erfolgen, sodass der Daumen Richtung Boden
gerichtet ist. Der Untersucher steht dabei hinter den Patient*innen und iibt dabei Druck auf die
dorsale Seite des Unterarmes aus. Daraufhin werden die Patient*innen aufgefordert den
Unterarm zu supinieren und den Oberarm auswirts zu rotieren, um den Daumen nach oben zu
richten. Im Anschluss wird wieder Druck auf den Unterarm ausgeiibt. Der Test wird als positiv

gewertet, wenn die Patient*innen in der ersten Armposition Schmerzen nach Druckausiibung
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angeben und diese Schmerzen in der zweiten Armposition nachlassen oder sogar verschwinden.
(39)

Kibler et al. (38) ermittelten in ihrer Studie mit 325 Patient*innen eine Sensitivitdt von 38%
und eine Spezifitit von 61% in der Diagnostik von Bizepsverletzungen bei Verwendung des
O’Brien Tests. Eine Sensitivitit von 61% und eine Spezifitit von 84% konnte man hingegen

bei Labrumverletzungen feststellen. (38)

1.7.3 Impingement-Syndrom

Beim Impingement-Syndrom muss zwischen primérem Outlet-Impingement und sekundidrem
Impingement, infolge intraartikuldrer Pathologien, unterschieden werden. Laut Neer liegt dem
Outlet-Impingement-Sydrom eine klare pathophysiologische Ursache zu Grunde. Das
Einklemmen des Tuberculum majus unter dem Fornix humeri, gebildet aus dem Acromion,
dem Ligamentum coracoacromiale und dem Processus Coracoideus, ist der Grund fiir die
Schmerzen. Bei der Abduktion und Elevation zwischen 60° und 120° kommt es genau zu
diesem Mechanismus. Die Symptomatik kann durch den subakromialen Schleimbeutel, die
Rotatorenmanschette, das Akromioclaviculare-Gelenk oder auch durch die lange Bizepssehne
verursacht werden. (37,40)

Neer postuliert, dass es am héufigsten zur Einklemmung unter dem vorderen Drittel des
Akromions kommt. Aus diesem Grund ist die Akromionmorphologie genauso wie die
akromiohumerale Distanz in der Diagnostik und Beurteilung von
Rotatorenmanschettenldsionen von groBer Bedeutung. (37,40)

Neer differenziert drei Phasen des Schulter-Impingements. In Phase eins leiden die
Patient*innen unter Schulterddem und blutigem Erguss. Phase zwei ist charakterisiert durch
Fibrosierung des subakromialen Schleimbeutels und Entziindung der Sehnen.
Rotatorenmanschettenldsionen, Bizepssehnenrupturen und Verinderungen des Akromions

beziehungsweise des Tuberculum majus zdhlen zu Phase drei. (40)

1.7.3.1 Impingement-Sign und Impingement-Test nach Neer

Beim ,,Impingement-Sign* setzten sich die Patient*innen auf die Untersuchungsliege und der
untersuchende Arzt/Arztin stellt sich hinter die Patient*innen. Mit der einen Hand héilt der

Untersucher das Schulterblatt der Patient*innen in Position und mit der anderen Hand wird der
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Arm in eine Elevation gefiihrt. Dabei soll liberpriift werden, ob es zum schmerzhaften Kontakt
zwischen Tuberculum majus und dem ,,Schulterdach® kommt. Verspiiren die Patient*innen
dabei Schmerzen ist der Test positiv. (37,40)

Beim Impingement-Test nach Neer wird im ersten Schritt das ,,Impingement-Sign* {iberpriift.
Im zweiten Schritt wird dann versucht den provozierten Schmerz mit einer subakromialen

Schmerzmittelapplikation auszuschalten. (40)

1.7.3.2 Internal-rotation-resistance-strength-test

Zaslav et al. untersuchten anhand einer prospektiven Studie, bei der mehr als 115 Patient*innen
teilnahmen, einen neuen klinisch orthopadischen Test zur Differenzierung zwischen einem
primdren Outlet-Impingement-Syndrom und intraartikuldren Ursachen, die zu sekundér
schmerzvollem Impingement fithren. Dabei konnte eine Spezifitit von 96% und eine
Sensitivitdt von 88% ermittelt werden. (41)

Bei der Durchfiihrung dieses Tests werden die Patient*innen aufgefordert eine Abduktion von
90° sowie eine Aullenrotation von 80-85° im Schultergelenk durchzufiihren. Gleichzeitig ist
der Arm im Ellbogengelenk 90° gebeugt. In dieser Position soll zuerst eine Auflenrotation und
dann eine Innenrotation im Schultergelenk gegen einen Widerstand durchgefiihrt werden.
Empfinden die Patient*innen bei der Innenrotation Schmerzen oder eine Form von Schwéche

wird der Test als positiv gewertet. (41)
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1.8 Multiparametrische MRT der Schulter

1.8.1 Physikalische Grundlagen

Die physikalischen Grundlagen der Magnetresonanztomographie beruhen auf dem Phidnomen
der Kernmagnetresonanz, das durch die unterschiedliche Anzahl an Nukleonen im Atomkern
charakterisiert ist (42). Wasserstoff ist das hdufigste chemische Element im menschlichen
Korper und dadurch, dass es eine ungerade Anzahl an Nukleonen im Atomkern hat, ein Proton,
kann man die Kernmagnetresonanz damit sehr gut messen und beschreiben (42). Protium
besitzt durch die ungerade Nukleonenzahl einen Eigendrehimpuls. Das bedeutet, dass sich das
Proton, welches positiv geladen ist, mit einer bestimmten Geschwindigkeit um die eigene Achse
dreht (42,43). Durch den Spin des Wasserstoffprotons wird ein magnetisches Dipolmoment
induziert (42,43). Diese magnetischen Felder konnen in ungeordneter Anordnung nicht
gemessen werden. Durch die Erzeugung eines starken duBleren Magnetfeldes, zum Beispiel
durch einen Magnetresonanztomografen, kann man die ungeordneten magnetischen
Dipolmomente in eine parallele oder antiparallele Anordnung bringen. Die energetisch
giinstigere Anordnung ist jene parallel zu den Feldlinien. Dadurch entsteht messbare
Langsmagnetisierung (42). Unter Pridzessionsbewegung versteht man die torkelnde
Kreisbewegung der Wasserstoffprotonen um die Langsachse des Magnetfeldes (42). Durch die
Stiarke des duBeren Magnetfeldes werden dem Proton die Frequenz bzw. Geschwindigkeit
aufgezwungen, mit der ihre Ladung rotiert. Diese Frequenz, die auch Larmorfrequenz oder
Prizessionsfrequenz genannt wird, héngt von der Stirke des duleren Magnetfeldes sowie einer
stoffspezifischen Konstante ab (42). Die Prizessionsfrequenz fiir Wasserstoffprotonen betragt
42,5 MHz pro Tesla (42,43). Durch eine Hochfrequenz-Impulsabgabe werden die Protonen in
einen angeregten Zustand versetzt, in dem alle die gleiche Larmorfrequenz besitzen (Resonanz)
(42). Dabei kommt es zur Auslenkung der Léngsmagnetisierung um einen bestimmten Winkel.
Gleichzeitig entsteht eine messbare Quermagnetisierung und es kommt zur Synchronisierung
der rotierenden Protonenbewegung um die Achse des Hauptmagnetfeldes (Pridzession) (42).
Nach Impulsabschaltung kehren die Protonen in ihren parallelen Grundzustand im
Hauptmagnetfeld zuriick und geben dabei einen messbaren magnetischen Impuls ab. Man kann
diesen Impuls messen und fiir die Bildgebung nutzen. Dieser Vorgang nennt sich
Lingsrelaxation und wird mathematisch durch die Zeitkomponente T1, auch Spin-Gitter-

Relaxationszeit genannt, dargestellt (42). Ihre Dauer liegt zwischen 300-2000 ms (42). Diese
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wird dadurch definiert, dass sich 63% der Wasserstoffprotonen wieder an ihrer Startposition
befinden (43). Bei der Riickkehr aus der Prézessionsbewegung kommt es zur
Desynchronisierung der Protonen (Querrelaxation). Dabei wird keine Energie frei (42). Die
Zeitkomponente T2, auch Spin-Spin Relaxationszeit genannt, stellt diesen Vorgang dar und
betrdgt 30-150 ms (42). Die Energieabgabe des magnetischen Impulses ist nach einmaliger
Hochfrequenzimpuls-Abgabe sehr klein, aus diesem Grund muss es zu mehrmaliger Anregung
kommen, um messbare Signale flir die Bildgebung zu erhalten (42). Diese mehrmalige
Hochfrequenzimpulsabgabe nennt man Sequenz (42). Die Repetitionszeit (TR) ist jene Zeit, die
zwischen zwei Hochfrequenzimpulsabgaben vergeht (42). Unter der Echozeit (TE) versteht
man die Zeit zwischen Impulsabgabe und Signalaufnahme (42).

Die Dauer der beiden Relaxationszeiten ist in verschiedenen Gewebetypen sehr unterschiedlich.
Wasser, Fett, graue und weille Hirnsubstanz haben jeweils unterschiedliche Relaxationszeiten.
Durch die unterschiedliche Signalintensitét ist es in der Magnetresonanztomografie moglich
zwischen verschiedenen Gewebetypen zu differenzieren (43). Die Signalintensitit wird durch
gewebespezifische Parameter, wie Protonendichte, T1- und T2-Relaxatioszeiten aber auch
Sequenztyp und die Wahl der Echozeit (TE) und Repetitionszeit (TR) bestimmt (43).

In der Magnetresonanztomografie wird zwischen T1-gewichteten (T1w), T2-gewichteten
(T2w) und Protonendichte-gewichteten (PD) Sequenzen differenziert. Je nachdem welche

Gewebeart man vordergriindlich betrachten will, wihlt man unterschiedliche Sequenzen.

1.8.2 Indikationen, technische Voraussetzung und Durchfiihrung

Heutzutage ist das MRT der Goldstandard in der Diagnostik von Weichteilgewebspathologien.
Pathologien an der Rotatorenmanschette, wie Partialrupturen oder Totalrupturen, aber auch
Verletzungen des glenohumeralen Bandapparates und des Pulley-Systems sind gut darstellbar.
Weiters konnen auch die Knorpelverhéltnisse, sowie Verletzungen des Labrum glenoidale
diagnostiziert werden. (37)

An dieser Stelle sei erwdhnt, dass mittels MR-Arthrografie mit noch hoherer Sensitivtat und
Spezifitit Pathologien an der Rotatorenmanschette, des Labrums sowie des Pulley-Systems
diagnostizieren werden kann. Die Sensitivitdt und Spezifitdt bei Totalrupturen ist bei der
nativen Magnetresonanztomografie 92% bzw. 93%, hingegen bei der MR-Arthrografie 95%
bzw. 99%. Eindriicklicher ist der Unterschied bei partiellen Rupturen. Beim nativen MRT
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betragt die Spezifitdt 92% und die Sensitivitit 64%, hingegen bei der MR-Arthrografie 96%
bzw. 86%. (4,44)

Es kommen MRT-Geréte zum Einsatz, die mit 1,5 bzw. 3 Tesla Magnetfeldstirke arbeiten.
Zusitzlich wird eine 16-Kanal-Schulterspule eingesetzt, um eine hohere Signalausbeute zu
erlangen. Die Patient*innen liegen bei der Untersuchung auf dem Riicken und die zu
untersuchende Schulter wird unter der Spule eingeklemmt, um auch Bewegungsartefakte zu
minimieren. Es werden T1-gewichtete (T1w), T2-gewichtete (T2w) und Protonendichte-
gewichteten (PD) Sequenzen angewendet. (37)

Standardméfig wird das Schultergelenk in allen drei Ebenen, untersucht. Die axiale Ebene
bildet dabei kranial das AC-Gelenk und kaudal die Gelenkspfanne des Glenohumeralgelenkes
ab. In der angulierten sagittalen Ebene werden lateral die knochernen Insertionen der Sehnen
und medial die Muskelbduche der Rotatorenmanschette begutachtet. Die anguliert koronare

Ebene zieht simultan zum M. supraspinatus und 90° zur Gelenksfliche des Glenoids. (4)

1.8.3 RM-Lasion im MRT

Bei Lasionen der Rotatorenmanschette wird zwischen akut traumatischen und degenerativen
Lisionen unterschieden. Je nachdem, was die Ursache fiir die Lésion ist, gibt es in der
Magnetresonanztomografie  unterschiedliche  charakteristische = Merkmale.  Liasionen
degenerativer Ursache stellen sich in der Bildgebung anders dar als Lésionen traumatischer
Genese. Um die Lédsionen im MRT zu beurteilen und einzuteilen, gibt es zahlreiche
radiologische Klassifikationen. Die diagnostische Herausforderung liegt in der eindeutigen
Differenzierung zwischen traumatischer und degenerativer Ursache.

Im MRT kann sich eine Tendinose, eine chronisch degenerative Verdnderung von
Sehnenurspriingen und —ansédtzen, durch eine fokale oder diffuse Signalerh6hung, einer
Zunahme der Sehnendicke oder durch Aufrauhung der Sehnenoberfliche préasentieren (37).
Atiologische Faktoren sind dabei chronische Uberlastung, rezidivierende Mikrotraumen,
metabolische Storungen und Durchblutungsstorungen (45). Charakteristisch ist die
Signalintensitétserhohung in T2w- und Protononengewichteten (PDw) Sequenzen, bei welchen
die Echozeiten von kurzer Dauer sind. Keine wesentlichen Signalverstiarkungen zeigen sich in
T1w-Sequenzen (4). Es kann in T2w Sequenzen auch zu fokalen Signalsteigerungen kommen,
sollten Kollagenfasern in einem Winkel von 55° zum Hauptmagnetfeld verlaufen. Dabei spricht

man vom sogenannten ,,Magic Angle* Artefakt (46). Man kann dieses Artefakt durch eine
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Protonen-gewichtete Sequenz (PDw) mit einer verldngerten Echozeit (TE) von 35 ms
vermeiden (37).

Eine Tendinose von einer Partialruptur zu differenzieren ist oft sehr schwierig, denn der
Ubergang kann flieBend sein, weshalb manche Tendinosen fehlinterpretiert werden bzw.
Partialrupturen unerkannt bleiben (37).

Man spricht von transmuralen Rupturen der Rotatorenmanschette, wenn es eine Verbindung
zwischen dem Gelenksraum und der Bursa subakromialis/subdeltoidea gibt. Zur Diagnostik
von transmuralen Rupturen werden in der MRT wassersensitive Sequenzen verwendet. Eine
Protonen-gewichtete (PDw) fettsaturierte Sequenz ist in Kombination mit einer vergroferten
Matrix und einer verringerten Schichtdicke in der Lage eine scharfe anatomische Darstellung
der Sehnenmorphologie abzubilden. Gleichzeitig bestehen starke Unterschiede in der
Signalintensitit zwischen freier Fliissigkeit in der Lésion gegeniiber dem restlichen Muskel.
Eine hohe Signalintensitdt ist in der L&sion zu sehen, wohingegen eine erniedrigte
Signalintensitét am restlichen Sehnenstumpf sichtbar ist. (37)

Loew et al. (47) untersuchten in einer prospektiven Studie die Differenzierbarkeit zwischen
traumatischen und  degenerativen Lédsionen der Rotatorenmanschette in  der
Magnetresonanztomografie. Dabei wurden zwei Gruppen mit je 25 Teilnehmenden definiert.
Gruppe eins mit Trauma-Anamnese ohne vorhergegangenen Schulterschmerz und Gruppe zwei
ohne Trauma-Anamnese aber vorbestehender Schultersymptomatik {iber mehr als 12 Monate.
Ein vorhandenes Odem am Muskelsehneniibergang sowie ,,Kinking* sprachen mit statistischer
Signifikanz fiir eine traumatische Genese (47), wobei unter ,,Kinking* das wellenartige
Zuriickziehen der Sehne bei noch erhaltener Eigenelastizitit der Sehne verstanden wird (48).
Eindeutig fiir eine degenerative Genese sprachen die fortgeschrittene Atrophie und das positive

Tangentenzeichen nach Zanetti (47).

1.8.3.1 Klassifikation nach Goutallier

Goutallier et al. untersuchten die fettige Muskeldegeneration der einzelnen Muskeln der
Rotatorenmanschette im CT im axialen Weichteilfenster und erstellten dann eine Klassifikation
mit fiinf Schweregraden. Die Fetteinlagerungen im Muskelgewebe sind durch eine verminderte
Strahlendichte in CT-Scans ohne Kontrastmittel charakterisiert worden. (49)

Im Stadium 0 war der Muskel frei von Fettinfiltraten und im Stadium 1 waren schon einzelne

Fetteinlagerungen im Muskel sichtbar. Ab Stadium 2 waren deutliche Fetteinlagerungen
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sichtbar, jedoch noch immer mehr Muskel- als Fettgewebe vorhanden. Gleiches Verhéltnis an
Muskel- und Fettgewebe wurde zum Stadium 3 gezéhlt und mehr Fett- als Muskelgewebe zum
Stadium 4. (49)

In der folgenden Abbildung ist die Einteilung nach Goutallier noch einmal vereinfacht

dargestellt. (49)

Table 1. Classification of fatty infiltration of the rotator cuff musculature

Classification Grade of FI Grade of FI Grade of FI Grade of Fl Grade of FI
Goutallier et al. [13] 0 | 2 3 4
Fuchs et al. Normal Moderate Severe

simplified grade

(71

Descriptive [13] Completely normal Muscle contains Fatty infiltration is Equal amounts of More fat than
muscle, without any some fatty important, but there is fat and muscle muscle is
fatty streak streaks more muscle than fat present

FI = Fatty infiltration.

Tabelle 2: Klassifikation nach Goutallier und Fuchs (49)

Heutzutage wird bei MRT-Befunden, die TI1-gewichtete Sequenz verwendet, um
Fetteinlagerungen der Rotatorenmanschette zu beurteilen. Diese werden dann anhand der
Klassifikation nach Goutallier eingeteilt, obwohl Fuchs et al. im Jahr 1999 bei einer Studie mit
41 Patient*innen belegen konnten, dass zwischen Magnetresonanztomografie und

Computertomografie nur eine moderate bis ausreichende Korrelation vorliegt. (50)

1.8.3.2 Klassifikation nach Thomazeau

Eine weitere radiologische Klassifikation in der Beurteilung der
Rotatorenmanschettenmuskulatur wurde von Thomazeau et al. verdffentlicht. Anhand dieser
wird der Atrophiegrad des M.supraspinatus in der schrig sagittalen T1-gewichteten Spin-Echo-
Sequenz im MRT beurteilt. Um das Ausmaf3 der Muskelatrophie beurteilen zu kénnen, wird
die Belegungsquote aus der Fliache der Supraspinatusgrube (S2) und der Fliache des
Muskelbauches (S1) folgendermal3en berechnet: R=S1/S2. (51)

Bei einer Belegungsquote von unter 0,4 spricht man von schwerer Muskelatrophie, zwischen

0,4 und 0,6 von moderater Atrophie und zwischen 0,6 und 1 von normal bis leichter Atrophie.

(1)
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Figure 4. Calculation of the occupation ratic R on the oblique-
sagittal view. S1 Surface of the supraspinatus muscle, S2 sur-
face of the entire supraspinatus fossa.

Abbildung 2: Klassifikation von Suprapspinatusatrophien anhand der Berechnung der Occupation Ratio (25)

1.8.3.3 Klassifikation nach Zanetti / Tangentenzeichen nach Zanetti

Zanetti et al. stellten eine simple Methode zur qualitativen Beurteilung der Atrophie des M.
supraspinatus vor. Mit dem sogenannten ,, Tangenten-Zeichen* wird der Muskelzustand in einer
parasagitallen T1-gewichteten Turbo-Spin-Sequenz im MRT beurteilt. Es wird eine Linie
zwischen dem kranialen Rand des Rabenschnabelfortsatzes und dem kranialen Rand der Spina
Scapulae gezogen und dabei die Fossa supraspinata eingeschlossen. (52)

Das ,,Tangenten-Zeichen wird als positiv gewertet, wenn keine gesunden Muskelteile des M.
supraspinatus mehr iiber diese Linie hinausreichen. Grenzwertig positiv ist das
,, Tangentenzeichen®, wenn der M. supraspinatus die Verbindungslinie gerade noch beriihrt, so
wie in Abbildung 3 zu sehen ist. Als negativ wird es hingegen gewertet, wenn die Atrophie
noch nicht so weit fortgeschritten ist und der Muskel die Linie zwischen Processus coracoideus

und Spina Scapule iiberschreitet. (52)
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Abbildung 3: Negatives Tangentenzeichen (52)

Abbildung 4: Grenzwertig positives Tangentenzeichen (52)

Abbildung 5: Positives Tangentenzeichen (52)

1.8.3.4 Klassifikation nach Patte

Patte unterteilt die Rotatorenmanschettenrupturen anhand der Topografie im sagittalen
Durchmesser in sechs Segmente. Zum ersten Segment zdhlen isolierte Lédsionen der
Subscapularissehne, zum zweiten Segment Lasionen des coracohumeralen Bandes, zum dritten
Segment die komplette Supraspinatussehneruptur, zum vierten Segment eine komplette
Supraspinatussehnenruptur in Kombination mit einer partiellen Infraspinatussehnenruptur, zum
fiinften Segment Supra- und Infraspinatussehnenrupturen und zum sechsten Rupturen von
Supraspinatus-, Infraspinatus- und Subscapularissehne, welche héufig sekundir mit einer

Omarthrose einhergehen. (53)
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F1G. 1. Topography of tears in the sagittal plane.
Location and extent of tears determine their divi-
sion into six segments: anterosuperior lesions
(Segments 1. 2, and 3), superior lesions (Segments
2 and 3). posterosuperior lesions (Segments 4 and
5). and total-cuff lesions (Segment 6).

Abbildung 6: Topografie von Rupturen in der Sagittalebene nach Patte (53)

Weiters differenzieren Patte et al. den Retraktionsgrad der Supraspinatussehne in der
Frontalebene zwischen drei Gruppen. Bei Rotatorenmanschettenlédsionen der Gruppe 1 ist der
proximale Stumpf der Sehne sehr nahe zur kndchernen Insertion, deshalb ist die Refixation bei
Verletzungen solcher Art gut durchfithrbar. Zur Gruppe 2 zéhlen Lisionen, bei denen der
proximale Sehnenstumpf auf Hohe des Humeruskopfes liegt. Der proximale Sehnenstumpf bei

Rupturen der Gruppe 3 liegt auf Hohe des Glenoids oder weiter medial. (53)

F1G. 2. Topography of tears in the frontal plane, in which three stages can be easily recognized. In Stage
1, the proximal stump shows little retraction, in Stage 2, it lies at the level of the humeral head, and in
Stage 3 it is seen at the level of the glenoid. The cuff tears depicted all belong to Group 3.

Abbildung 7: Retraktionsgrad nach Patte in der Frontalebene (53)
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1.8.3.5 Subakromiales Impingement/Akromionmorphologie nach
Bigliani

Das subakromiale Impingement kann auf mehrere Ursachen zuriickgefiihrt werden. Einerseits
kann es muskuldr bedingt sein, andererseits gibt es anatomische Varianten des Akromions, aber
auch sekundére Verdnderungen am Akromion. Dadurch kommt es zu einer Verminderung des
akromiohumeralen Abstandes und in weiterer Folge kann es zu mechanischen Veridnderungen
in den Sehnen der Rotatorenmanschette kommen. (37)

McLean et al. (54) untersuchten die Korrelation zwischen der Klassifikation der
Akromionmorphologie nach Bigliani und Rotatorenmanschettenlédsionen. Bei dieser
Klassifikation wird zwischen drei Akromionformen differenziert. Typ I ist flach, Typ II
bogenformig und Typ III hakenformig. Man konnte keinen eindeutigen Zusammenhang

zwischen der Akromionmorphologie und Rotatorenmanschettenldsionen feststellen. (54)

1.8.3.6 Defektarthropathie nach Hamada

Hamada et al. untersuchten die Korrelation zwischen Schiden an der Rotatorenmanschette und
der akromiohumeralen Distanz. Dabei erstellten sie eine Einteilung mit fiinf Schweregraden.
Bei Grad 1 ist die akromiohumerale Distanz groer oder gleich 6 mm, bei Grad 2 kleiner oder
gleich 5 mm. Ist die akromiohumerale Distanz kleiner oder gleich 5 mm und besteht eine
Acetabularisierung, was so viel bedeutet wie eine konkave Verformung an der
Akromionunterfliche, in Kombination mit einer Abflachung des Tuberculum majus wird von
Grad 3 gesprochen. Grad 4 beinhaltet zusétzlich zu den Charakteristika von Grad 3 eine
Gelenksspaltverschmélerung im Sinne einer Arthrose im Glenohumeralgelenk. Grad 5 wird
definiert durch eine Abflachung des Oberarmkopfes (bei einem Kollaps), charakteristisch fiir
einen Defektarthropathie. (55)

Im MRT ist durch die subakromiale Druckerh6hung einerseits eine Ergussbildung zu sehen,
andererseits kommt es zu Kontrastmittelanreicherung bei subakromialer Synovialitis. (37)

In weiterer Folge wird die Morphologie der Ansatzsehnen der Rotatorenmanschette
pathologisch verdndert. Zuerst kommt es zur Tendinose, darauf folgt die gelenk- oder

bursaseitige Teilruptur oder eine Full-Thickness-Ruptur. (37)
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2. Material und Methoden

2.1 Studienkollektiv

Es wurde eine retrospektive Datenerhebung aus Sachverstindigengutachten durchgefiihrt. Das
initiale Studienkollektiv bestand aus 89 Patient*innen, die sich das Schultergelenk infolge eines
Traumas mittels einer MR-Bildgebung im Zeitraum zwischen 2013 und 2022 untersuchen
lieBen und fiir die ein detailliertes, standardisiertes radiologisches Gutachten eines gerichtlich
beeideten Sachverstindigen vorlag. Da die in der MRT erkennbaren, traumassoziierten
Signalverdnderungen (z. B. Knochenmarkédem, Hdmatom, Weichteilodem) typischerweise
innerhalb eines Zeitraums von bis zu drei Monaten nach einem Trauma nachweisbar sind und
danach Umbauvorginge beginnen, welche die Unterscheidung zwischen traumabedingten und
degenerativen Verdnderungen zunehmend erschweren, wurden alle Patient*innen mit einem
Zeitraum zwischen Trauma und MRT-Untersuchung von lidnger als 3 Monaten exkludiert. Auf
diese Weise wurden 12 Patient*innen ausgeschlossen. Das finale Patient*innenkollektiv
bestand demnach aus 77 Patient*innen. Allen Patient*innen wurde eine studienspezifische
Nummer (Study-ID) in einer zufélligen Reihenfolge zugeteilt (Pseudonymisierung). Anhand
dieser Nummer erfolgte die Dokumentation, Erstellung des Registers und Auswertung der
Patient*innendaten. Die Ethikkommission der Medizinischen Universitit Graz genehmigte

diese retrospektive Studie.

2.2 Technisches Untersuchungsprotokoll der MRT

Die Studienteilnehmer*Innen dieser Studienpopulation wurden einheitlich im Diagnostikum
Graz mittels MRT-Bildgebung untersucht. Alle MRT-Befunde wurden von Fachérztinnen und
Fachérzten fiir Radiologie am Diagnostikum Graz verfasst. Alle Untersuchungen wurden am
selben MRT-Gerét (Siemens Magnetom Vida 3 Tesla) durchgefiihrt. Es wurden coronare,
transversale und sagittale T1- und Protonengewichtete TSE- und Gradientensequenzen mit und
ohne Fettsuppression erstellt.

Folgendes Protokoll wurde verwendet:

Protonengewichtete-fettunterdriickte Sequenzen

e (Coronar
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o Schichtdicke: 3 mm, TR: 2250 ms, TE: 49 ms, FOV: 150 mm, Basisauflosung
256x256
e Transvesal
o Schichtdicke: 3,5 mm, TR: 3120 ms, TE: 50 ms, FOV: 140 mm, Basisauflosung
256x256
TSE Dixon Sequenz
e Coronar
o Schichtdicke: 3 mm, TR: 2490 ms, TE: 37 ms, FOV: 130 mm, Basisauflosung
272x320
e Sagittal
o Schichtdicke: 3 mm, TR: 2490 ms, TE: 37 ms, FOV: 130 mm, Basisauflosung
272x320

T1-gewichtete Sequenzen

e (Coronar
o Schichtdicke: 3 mm, TR: 598 ms, TE: 11 ms, FOV: 140 mm, Basisauflosung
269x384

2.3 Definition einer traumatischen und einer degenerativen
Sehnenruptur

Fiir die Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Sehnenrupturen wurden
akzeptierte und publizierte MRT-Merkmale verwendet und so der Goldstandard festgelegt.
MRT-Merkmale, die fiir den Goldstandard ,,Traumatisch* herangezogen wurden, waren (1) ein
am Tuberculum majus verbliebener Sehnenstumpf oder ein welliger, fransig aufgetriebener
Sehnenstumpf und/oder (2) ein vorhandenes Odem in der Sehne oder im entsprechenden
Muskel. Folgende Merkmale definierten den Goldstandard ,,Degenerativ’: (1) Das Fehlen der
traumatischen Zeichen und (2) eine fettige Degeneration des Muskels und/oder (3) eine
akromiohumerale Distanz von < 7 mm. Die Hiufigkeit der weiteren, systematisch erhobenen
MRT-Merkmale wurden in beiden Gruppen verglichen, um deren Potential in der
Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Lasionen der Rotatorenmanschette

zu ermitteln.

35



2.4 Erhobene Parameter

Bei allen PatientInnen wurde folgende Parameter erhoben:

2.4.1 Demographische Parameter

e Alter zum Zeitpunkt der MRT
e Geschlecht

e Intervall zwischen Trauma und MRT

2.4.2 Erhobene Parameter im MRT

e Supraspinatussehne
o Riss: Nein/Ja
o Rissmorphologie: Partialruptur / Full-thickness Ruptur
o Sehnenstumpf am Tuberculum majus oder aufgetriebener, aufgefaserter
Sehnenstumpf: Nein / Ja
o Odem in der Sehne oder im Muskel: Nein / Ja
o Erguss entlang der Sehne: Keiner / Low Grade / High Grade
o Retraktionsgrad nach Patte (53)
= QGrad 1: Proximaler Sehnenstumpf Insertionsnah
= QGrad 2: Proximaler Sehnenstumpf auf Hohe des Humeruskopfes
= QGrad 3: Proximaler Sehnenstumpf auf Hohe des Glenoids
o Tangentenzeichen nach Zanetti
= Negativ
= QGrenzwertig positiv
= Positiv
o Klassifikation der fettigen Muskelinfiltration nach Goutallier (49)
= Grad 0: gesundes Muskelgewebe
= Qrad I: geringer Anteil des Fettgewebes im Muskelgewebe
= Grad 2: Zunahme des Fettgewebes im Muskelgewebe, jedoch mehr
Muskel als Fett
= Grad 3: gleich viel Fettgewebe wie Muskelgewebe
= Grad 4: mehr Fett- als Muskelgewebe
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Infraspinatussehne

o Riss: Nein/Ja

o Rissmorphologie: Partialruptur / Full-thickness Ruptur

o Sehnenstumpf am Tuberculum majus oder aufgetriebener, aufgefaserter

Sehnenstumpf: Nein / Ja

o Odem in der Sehne oder im Muskel: Nein / Ja

o Erguss entlang der Sehne: Keiner / High Grade / Low Grade

o Klassifikation der fettigen Muskelinfiltration nach Goutallier (49)
Subscapularissehne

o Riss: Nein/Ja

O

Rissmorphologie: Partialruptur / Full-thickness Ruptur

o Sehnenstumpf am Tuberculum majus oder aufgetriebener, aufgefaserter

Sehnenstumpf: Nein / Ja

o Odem in der Sehne oder im Muskel: Nein / Ja

o Erguss entlang der Sehne: Keiner / High Grade / Low Grade

o Klassifikation der fettigen Muskelinfiltration nach Goutallier (49)
Lange Bizepssehne

o Riss: Nein/ Ja

o Rissmorphologie: Partialruptur / Komplettruptur

o (Sub)-Luxation: Nein / Ja
Pulley-Lasion: Nein / Ja
Glenohumeral-Gelenk

o Lision des glenohumeralen Bandapparates: Nein / Ja

o Erguss: Keiner / Low Grade / High Grade

o Knochenmarkddem

=  Tuberkulum majus: Nein / Low Grade / High Grade
* Humeruskopf: Nein / Low Grade / High Grade

Glenoid: Nein / Low Grade / High Grade
Subacromialer Gelenkserguss / Bursitis subacromialis/subdeltoidea: Nein / Ja
AC-Gelenk

o Erguss: Nein / Low Grade / High Grade

o Knochenmarkédem: Nein / Ja
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o Akromiohumerale Distanz: < 7mm /> 7 mm

2.5 Statistische Datenanalyse

Die statistische Auswertung wurde mit IBM SPSS 25 durchgefiihrt.

Die Analyse der erhobenen Daten erfolgte deskriptiv und explorativ. Die statistischen Daten
werden als absolute und relative Héufigkeiten dargestellt. Es wurden die unterschiedlichen
Pathologien der MRT-Befunde untereinander verglichen und mittels Chi-Quadrat Test nach
Pearson auf eine statistisch signifikante Korrelation ausgewertet. Das Signifikanzniveau wurde
mit p < 0.05 definiert. Die in den Tabellen hervorgehobenen Ergebnisse stellen die statistische

Signifikanz dar.
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3. Ergebnisse und Resultate

3.1 Demographische Daten

Letztendlich konnten unter Einhaltung der Ein- und Ausschlusskriterien 77 Patient*innen in die
Studie eingeschlossen werden. Zum Zeitpunkt der MRT-Untersuchung lag das
Durchschnittsalter (£SD) bei 53,4 + 10,3 Jahren (Mindestalter 17 Jahre, Hochstalter 79 Jahre).
Bei den 77 Teilnehmer*innen lag der Frauenanteil bei 9,1% und der Ménneranteil bei 90,9 %.
Die mittlere Zeitspanne (=SD) zwischen Trauma und MRT-Untersuchung betrug 27,4 + 24
Tage (Minimum 1 Tag, Maximum 91 Tage).

3.2 Ergebnisse der MR-Bildgebung

Von den 77 Patient*innen hatten 66 Patient*innen (85,7%) eine Ruptur der Supraspinatussehne,
20 Patient*innen (26%) eine Ruptur der Infraspinatussehne und 33 Patient*innen (42,9%) eine

Ruptur der Subscapularissehne.

Tabelle 3 gibt einen Uberblick auf die einzelnen Rissmorphologien der Sehnen.

11 (14,3%) 24 (29,9%) 42 (54,5%)
57 (74,0%) 7(9,1%) 13 (16,9%)
44 (57,1%) 23 (27,9%) 10 (13%)

Tabelle 3:Anzahl der Partial- und Full-thickness Rupturen der Supraspinatus-, Infraspinatus- und Subscapularissehne.

Die Atiologie der Risse unterschied sich zwischen den unterschiedlichen Sehnen. Wihrend bei
der Supraspinatussehne und der Subscapularisssehne mehrheitlich degenerative Rupturen
auftraten, waren in der Infraspinatussehne mehrheitlich traumatische Rupturen zu finden.

Tabelle 4 gibt die detaillierten Ergebnisse wieder.
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66 20 32
50 (75,8%) 6 (30%) 20 (62,5%)

16 (24,2%) 14 (70%) 12 (37,5%)

Tabelle 4.: Traumatischen und degenerativen Liisionen

Sowohl beziiglich der Ruptur der Supraspinatussehne als auch beziiglich der Ruptur der
Infraspinatussehne konnte kein statistisch signifikanter Unterschied in der Rissmorphologie
(Partialruptur versus Full-tickness Ruptur) zwischen traumatischen und degenerativen
Rupturen festgestellt werden. Im Gegensatz dazu fiihrte eine traumatische Genese bei der
Subscapularissehne haufiger zu einer Full-tickness Ruptur (66,7%) als zu einer Partialruptur
(33,3%), wihrend es bei einer degenerativen Genese entgegengesetzt war (90% Partialruptur,

10% Full-thickness Ruptur).

Ein Riss der Bizepssehne wurde bei 10 Patient*innen (13%) festgestellt, bei 67 Patient*innen
(87%) war die Bizepssehne intakt. In 4 Fillen (40%) lag eine Partialruptur, in 6 Féllen eine
komplette Ruptur (60%) der Sehne vor. Eine (Sub-)Luxation der Bizepssehne wurde in 35
Féllen (45,5%) festgestellt, in 42 Féllen (54,5%) war die Bizepssehne in orthotoper Lage.

In folgenden Tabellen werden die Auswertungen der systematisch erhobenen Parameter
wiedergegeben: Am Tuberculum majus verbliebener Sehnenstumpf oder aufgetriebener und
aufgeficherter Sehenstumpf (Tabelle 5), Odem in der Sehne oder im entsprechenden Muskel
(Tabelle 6), Erguss entlang der Sehne (Tabelle 7), Akromiohumerale Distanz (Tabelle 8),
Retraktionsgarde nach Patte (Tabelle 9), fettige Degeneration nach Goutallier (Tabelle 10),
Tangentenzeichen nach Zanetti (Tabelle 11). Ergussbildung im Glenohumeralgelenk (Tabelle
12), Subakromiale Effusion bzw. Bursitis subacromialis subdeltoidea (Tabelle 13) und
Knochenmarksddem (Tabelle 14).
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64 (83,1%)

65 (84,4%)

67 (87%)

13 (16,9%)

12 (15,6%)

10 (13%)

77 (100%)

77 (100%)

77 (100%)

Tabelle 5:Am Tuberculum majus verbliebener Sehnenstumpf oder aufgetriebener und aufgeficherter Sehenstumpf

61 (79,2%)

63 (81,8%)

66 (85,7%)

16 (20,8%)

14 (18,2%)

11 (14,3%)

77 (100%)

77 (100%)

77 (100%)

Tabelle 6:Odem in der Sehne oder im Muskel

67 (87%)

70 (90,9%)

68 (88,3%)

7(9,1%) 5(6,5%) 4(5,2%)
3(3,9%) 2 (2,6%) 5(6,5%)
77 (100%) 77 (100%) 77 (100%)

Tabelle 7:Erguss entlang der Sehne

Tabelle 8:Akromiohumerale Distanz




Tabelle 9:Retraktionsgrad nach Patte

52 (69,3%)

6(8%) | 17 (22,7%)

70 (93,3%) | 1(1,3%) | 3 (4%) 1(1,3%) |- 2

74(97,4%) |0 2(2,6%) |0 0 1

Tabelle 10 Klassifikation nach Goutallier

Tabelle 10:Tangentenzeichen nach Zanetti
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Tabelle 11:Ergussbildung im Glenohumeralgelenk und Akromiohumeralgelenk

Tabelle 12:Subakromiale Effusioen bzw. Bursitis subakromialsi subdeltoridea

35 (45,4%)

67 (87%)

26 (33,8%) 9 (11,7%)
16 (20,8%) 1(1,3%)
77 77

73 (94,8%)

71 (93,4%)

68 (89,5%)

68 (90,7%)

3 (3,9%) 3 (3,9%) 6 (7,9%) 7 (9,3%)
1(1,3%) 2 (2,6%) 2 (2,6%)

1 1 2
77 77 77 77

Tabelle 13:Knochenmarkédem




3.3 Statistisch signifikante Korrelationen in der Studie

3.3.1 Korrelation zwischen der Atiologie der Lasion der Ansatzsehne des
M. supraspinatus und dem Retraktionsgrad nach Patte

Von den 49 Patient*innen, bei denen eine degenerative Lésion der Supraspinatussehne im MRT
diagnostiziert wurde, wurde bei 21 ein Retraktionsgrad vom Typ 0, bei 2 ein Retraktionsgrad
vom Typ 1, bei 14 ein Retraktionsgrad vom Typ 2 und bei 12 ein Retraktionsgrad vom Typ 3
nach Patte festgestellt. Bei den 16 Lésionen traumatischer Genese zeigten 12 Lésionen eine
Retraktionsgrad 0, zwei einen Retraktionsrad 1 und zwei einen Retraktionsgrad 2. Insgesamt
zeigten degenerative Lasionen der Supraspinatussehne somit einen hoheren Retraktionsgrad als

traumatische Lésionen (p = 0,029).

In Tabelle 14 sind die Ergebnisse detailliert zusammengefasst.

21 2 14 12 49

(42,9%) | (4,1%) | (28,6%) | (24,5%) | (100%)

12 2 2 0 16

(75%) | (12,5%) | (12,5%) (100%)

33 4 16 12 65 P=0,029

Tabelle 14:Korrelation zwischen Atiologie der Lisionen des M. supraspinatus und Retraktionsgrad nach Patte

3.3.2 Korrelation zwischen der Atiologie der Lision der Ansatzsehne des
M. supraspinatus und einem Knochenmarkédem im Tuberculum
majus

Von den 49 Patient*innen mit degenerativen Supraspinatussehnenlédsionen zeigten 46 (93,9 %)

kein Knochenmarkddem am Tuberculum majus, wéhrend bei 3 Patient*innen (6,1 %) ein

geringgradiges Knochenmarkddem nachgewiesen wurde. Von den 16 traumatischen Lisionen
zeigte sich bei 12 Patient*innen (75 %) kein Knochenmarkddem, bei zwei (12,5 %) ein
geringgradiges und bei weiteren zwei (12,5 %) ein hohergradiges Knochenmarkdédem am

Tuberculum majus.
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Insgesamt zeigt sich somit, dass traumatische Lésionen der Supraspinatussehne signifikant

haufiger mit einem Knochenmarkddem assoziiert sind als degenerative Lésionen (p = 0,027).

Die Ergebnisse sind in Tabelle 15 zusammengefasst.

46 (93,6%) | 3 (6,1%) 0 49 (100%)
12(75%) | 2(12,5%) | 2(12,5%) | 16(100%)
58 5 2 65  [P=0,027

Tabelle 15: Korrelation zwischen Atiologie der Liisionen des M. supraspinatus und einem Knochenmarkédem am Tuberculum

majus

3.3.3 Korrelation zwischen der Atiologie der Lasion der Ansatzsehne des
M. subscapularis und dem Knochenmarkédem am Humeruskopf
Bei den 20 degenerativen Lésionen der Subscapularissehne zeigte sich in allen Fillen (100%)
weder ein geringgradiges noch ein hochgradiges Knochenmarkdédem im Humeruskopf. In der
traumatischen Gruppe (11 Fille) wiesen 9 Fille (81,8%) kein Odem auf, wihrend in 2 Fillen
(18,2%) ein geringgradiges Knochenmarkddem nachweisbar war. Ein hochgradiges
Knochenmarkédem im Humeruskopf konnte in keinem Fall festgestellt werden. Der statistische

Vergleich zwischen beiden Gruppen ergab einen signifikanten Unterschied (p = 0,049).

In Tabelle 16 sind die Ergebnisse noch einmal detailliert dargestellt.

20 (100%)

20 (100%)

9 (81,8%) |2 (18,2%) 0 11 (100%)
29 2 0 31 P=0,049

Tabelle 16: Korrelation zwischen Atiologie der Léisionen des M. subscapularis und einem Knochenmarkédem im Humeruskopf
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3.3.4 Korrelation zwischen der Atiologie der Lasion der Ansatzsehne des
M. subscapularis und einer Ruptur des glenohumeralen
Bandapparates

Insgesamt wurde bei 32 Patient*innen mit Lasionen der Subscapularissehne das Vorliegen einer

begleitenden Ruptur des glenohumeralen Bandapparates untersucht. Davon zeigten 20

Patient*innen eine degenerative und 12 Patient*innen eine traumatische Atiologie der Lisionen

der Subscapularissehne.

In der Gruppe mit degenerativer Atiologie wies kein einziger Fall eine Ruptur des

glenohumeralen Bandapparates auf, in allen 20 Féllen war der Bandapparat intakt. Im

Gegensatz dazu zeigte sich bei Vorliegen einer traumatischen Lésion der Subscapularissehne

bei 5 von 12 Patient*innen (41,7 %) eine Ruptur des Bandapparates. In 7 Fillen (58,3 %) war

der Bandapparat erhalten.

Insgesamt zeigt sich somit, dass Rupturen des glenohumeralen Bandapparates signifikant

hiufiger mit traumatischen Lésionen der Subscapularissehne assoziiert sind (p = 0,002).

Die Ergebnisse sind in Tabelle 17 zusammengefasst.

20 (100%) 0 (0%) 20 (100%)
7 (58,3%) 5 (41,7%) 12 (100%)
27 5 32 p=0,002

Tabelle 17: Korrelation zwischen Atiologie der Lisionen des M. subscapularis und Lisionen des Glenohumeralen

Bandapparates

3.3.5 Korrelation zwischen der Atiologie der Lasion der Ansatzsehne der
M. supraspinatus und subscapularis und einer subakromialen
Effusion / Bursitis subakromialis subdeltoidea

Von den 20 Patient*innen mit degenerativen Subscapularissehnenldsionen konnte bei 9

Patient*innen (45%) kein subakromialer Erguss, bei 10 Patient*innen (50%) ein geringgradiger

Erguss und in einem Fall (5%) ein hochgradiger Erguss im Subakromialraum nachgewiesen

werden. Von den 12 Patient*innen mit traumatischen Subscapularissehnenldsionen zeigte sich

in einem Fall (8,3%) kein Erguss, wihrend sieben Félle (58,3%) einen geringgradigen und vier

Fille (33,3%) einen hochgradigen subakromialen Erguss aufwiesen. Dieser deutliche
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Unterschied in der Ergussverteilung zwischen traumatischen und degenerativen Lisionen
unterstreicht den Zusammenhang zwischen Trauma und Ergussbildung. Insbesondere das
gehdufte Auftreten hochgradiger Ergiisse bei traumatischen im Vergleich zu degenerativen
Lasionen (33,3% vs. 5,0%) konnte als diagnostischer Hinweis auf eine frische Verletzung
dienen. Der statistische Vergleich ergab eine signifikant héhere Privalenz von Ergiissen bei
traumatischen Lisionen (p = 0.028), wobei hochgradige Ergiisse bei traumatischen Lésionen
6.7-fach hiufiger auftraten als bei degenerativen Lasionen.

Von den insgesamt 50 degenerativen Supraspinatussehnenldsionen wurde bei 22 Patient*innen
(44%) keinen subakromialen Erguss nachgewiesen, bei 25 Patient*innen (50%) wurde ein
geringgradiger Erguss und bei drei Patient*innen (6%) ein hochgradiger Erguss im
Subakromialraum nachgewiesen. Bei den 16 traumatischen Lidsionen lag bei drei Fallen
(18.8%) kein Erguss vor, wahrend acht Fille (50.0%) einen geringgradigen und fiinf Félle
(31.3%) einen hochgradigen Erguss aufwiesen.

Auch hier war der Unterschied zwischen den Atiologien signifikant (p=0.015), mit einem 5.2-

fach erhdhten Risiko fiir hochgradige Ergilisse bei traumatischen Lasionen.

Die vollstidndigen Daten sind Tabelle 18 zu entnehmen.

Degenerativ | 9 (45%) | 10 (50%) 1 (5%) 20 (100%)
Traumatisch | 1 (8,3%) | 7 (58,3%) 4(33,3%) | 12
(100%)
Gesamt 10 17 5 32 P=0,028
Degenerativ | 22 (44%) | 25 (50%) 3 (6%) 50 (100%)
Traumatisch | 3 8 (50%) 531,3%) | 16 (100%)
(18,8%)
Gesamt 25 33 8 66 P=0,015

Tabelle 18: Korrelation zwischen Atiologie der Sehnenliisionen des M. subscapularis und M.supraspinatus und einem

subakromialen Erguss
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3.3.6 Korrelation zwischen der Atiologie der Lision der Ansatzsehne der
M. supraspinatus und subscapularis und einem Erguss entlang der
Ansatzsehne der beiden Muskeln

Von den 50 degenerativen Supraspinatussehnenldsionen zeigten 49 Félle (98%) keinen Erguss,

wihrend lediglich ein Fall (2%) einen geringgradigen Erguss aufwies. In deutlichem Kontrast

dazu wiesen von den 16 traumatischen Supraspinatussehnenldsionen sieben Fille (43,8%)

keinen Erguss auf, wihrend sechs Fille (37,5%) einen geringgradigen und drei Fille (18,8%)

einen hochgradigen Erguss prisentierten.

Noch ausgeprigter war dieser Unterschied bei den Subscapularissehnenldsionen. Sdmtliche 20

degenerativen Falle (100%) zeigten keine Ergussbildung, wohingegen bei den 12 traumatischen

Lisionen lediglich drei Félle (25%) ergussfrei blieben. Hier dominierte der hochgradige Erguss

mit fiinf Féllen (41,7%), gefolgt von vier Fillen (33,3%) mit geringgradigem Erguss.

Diese Ergebnisse demonstrieren eine hochsignifikante Korrelation zwischen traumatischer

Genese und peritendindser Ergussbildung (p < 0,001).

Die Tabelle 19 stellt die Ergebnisse noch einmal detailliert dar.

Degenerativ | 49 (98%) | 1 (2%) 0 50 (100%)
Traumatisch | 7 (43,8%) | 6 3 16 (100%)

(37,5%) | (18,8%)
Gesamt 56 7 3 66 P<0,001
Degenerativ | 20 (100%) | 0 0 20 (100%)
Traumtisch | 3 (25%) 4 5 12 (100%)

(33,3%) | (41,7%)
Gesamt 23 4 5 32 P<0,001

Tabelle 19: Korrelation zwischen Atiologie der Liisionen des M. subscapularis und Lésionen des M.supraspinatus und einem

Erguss entlang der Ansatzsehnen
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3.3.7 Korrelation zwischen der Atiologie der Lasion der Ansatzsehne des
M. subscapularis sowie des M. infraspinatus und einem Erguss im
Glenohumeralgelenk

Von sechs degenerativen Lasionen der Infraspinatussehne war in fiinf Féllen (83,3%) kein

Erguss festzustellen, wihrend ein Fall (16,7%) einen geringgradigen Erguss zeigte. In der

traumatischen Gruppe (14 Fille) fanden sich hingegen nur zwei Fille (28,6%) ohne Erguss,

gegentiiber acht Fillen (57,1%) mit geringgradigem und vier Féllen (28,6%) mit hochgradigem

Erguss.

Deutlicher war dieser Unterschied bei den Subscapularissehnenlédsionen. Hier zeigten von 20

degenerativen Féllen 13 Fille (65%) keinen Erguss, sechs Félle (30%) einen geringgradigen

und lediglich ein Fall (5%) einen hochgradigen Erguss. Bei traumatischen

Subscapularissehnenlédsionen (12 Fille) war der Anteil ohne Erguss mit einem Fall (8,3%)

deutlich geringer, wihrend fiinf Félle (41,7%) einen geringgradigen und sechs Fille (50%)

einen hochgradigen Erguss aufwiesen.

Diese Ergebnisse belegen eine hochsignifikante Korrelation zwischen traumatischer Atiologie

und dem Auftreten von Glenohumeralgelenksergiissen. Wiahrend degenerative Lésionen

iiberwiegend ohne oder nur mit geringgradigen Ergiissen einhergehen, zeigen traumatische

Verletzungen signifikant haufiger und stirker ausgeprégte Fliissigkeitsansammlungen. Die

statistische Signifikanz (p = 0,011 fiir die Infraspinatussehne, p = 0,002 fiir Subscapularissehne)

bestitigt die Signifikanz dieser Zusammenhénge.

In Tabelle 20 sind die Ergebnisse noch einmal detailliert dargestellt.
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Degenerativ

5 (83,3%)

1

8 (100%)

(16,7%)
Traumatisch | 2 (28,6%) | 8 4 14 (100%)

(57,1%) | (28,6%)
Gesamt 7 9 4 20 P=0,011
Degenerativ | 13 (65%) | 6 (30%) |1 (5%) 20 (100%)
Traumtisch 1(83%) |5 6 (50%) | 12 (100%)

(41,7%)
Gesamt 14 11 7 32 P=0,002

Tabelle 20: Korrelation zwischen Atiologie der Lisionen des M. subscapularis und Lisionen des M.infraspinatus und einem

Erguss im Glenohumeralgelenk
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4. Diskussion

Die Unterscheidung zwischen traumatischen wund degenerativen Lésionen der
Rotatorenmanschette birgt eine diagnostische Herausforderung. Die korrekte Diagnostik spielt
eine entscheidende Rolle in der weiteren Therapie der Patient*innen.

Wie in der Literatur beschreiben, ist die MRT mit Turbo-Spin-Echo Sequenzen in koronarer,
transversaler und sagittaler Ebene in Beurteilung von Lasionen der Rotatorenmannschette von

hoher Aussagekraft (4).

4.1 Wertigkeit der MRT in der Charakterisierung von Lasionen der
Rotatorenmanschette

Im Rahmen einer retrospektiven Kohortenstudie wurden 77 Patient*innen eingeschlossen, bei
welchen aufgrund eines Schultertraumas eine MRT-Untersuchung des Schultergelenks
innerhalb dreier Monate durchgefithrt wurde. Zur Festlegung, ob eine detektierte
Rotatorenmanschettenldsion auf eine traumatische oder degenerative Genese zuriickzufiihren
ist, wurden etablierte Kriterien herangezogen und folglich der Goldstandard festgelegt.
MRT-Merkmale, die fiir den Goldstandard ,,Traumatisch* herangezogen wurden, waren (1) ein
am Tuberculum majus verbliebener Sehnenstumpf oder ein welliger, fransig aufgetriebener
Sehnenstumpf und/oder (2) ein vorhandenes Odem in der Sehne oder im entsprechenden
Muskel.

Die Odembildung oder Einblutung im Muskel gilt in der Literatur als zuverlissiges
Differenzierungsmerkmal zwischen traumatischen und degenerativen
Rotatorenmanschettenldsionen (47). Diese am besten in den T2- gewichteten, fettsupprimierten
Sequenzen darstellbare Verdnderungen sind laut Literatur signifikant hiufiger bei
traumaassoziierten Rotatorenmanschettenldsionen zu finden, weshalb diese in unserer Studie
fiir die Definition einer traumatischen Léasion verwendet wurde (47).

Auch beim sogenannten ,Kinking“ handelt es sich um ein Phidnomen, das bei akut
traumatischen Lésionen auftritt und bei dem ein wellig, fransiger Sehnenstrumpf im MRT
ersichtlich ist. Es wird vermutet, dass die verbleibende Elastizitit der Sehne bei einer
traumatisch verursachten Rotatorenmanschettenldsion eine wellenartige Retraktion verursacht
(13). Laut Loew et al. (47) tritt dieses sogenannte ,Kinking™ bei Patient*innen mit
traumaassoziierten Lésionen signifikant haufiger auf. Dieser morphologischer MRT-Parameter

ist laut Literatur signifikant haufiger bei traumaassoziierten Rotatorenmanschettenldsionen zu
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finden, weshalb dieser in unserer Studie fiir die Definition einer traumatischen Lé&sion
verwendet wurde (47,48).

MRT-Merkmale, die in unserer Studie fiir den Goldstandard ,,.Degenerativ herangezogen
wurden, waren (1) ein Fehlen der oben beschriebenen traumatischen Parameter und (2) eine
fettige Infiltration der Muskeln und/oder (3) eine akromiohumerale Distanz von < 7 mm.

Die fettige Infiltration des mit der rupturierten Sehne assoziierten Muskels gilt als bewédhrtes
Differenzierungsmerkmal zwischen traumatischen und degenerativen Rupturen. Diese
pathologischen Verdnderungen sind laut Literatur signifikant hiufiger bei degenerativen
Rotatorenmanschettenlédsionen zu finden, weshalb wir dieses Merkmal fiir die Definition einer
degenerativen Léasion verwendet haben (13). Melis et al. (56) untersuchten in einer
retrospektiven Studie mit 1688 Studienteilnehmer*Innen den Zusammenhang zwischen
Lisionen der Rotatorenmanschette, fettiger Degeneration sowie Atrophie des betroffenen
Muskels. Dabei wurde die Klassifikation nach Goutallier modifiziert, wobei die Einteilung in
drei Gruppen erfolgte: mild (Goutallier 0 und 1), moderat (Goutallier2 und 3) und hochgradig
(Goutallier. 4). Die Ergebnisse zeigten, dass die durchschnittliche Zeitspanne zwischen dem
Auftreten von Symptomen und der moderaten fettigen Degeneration von chronischen
Supraspinatussehnenldsionen drei Jahre betrdgt (56). Nach etwa fiinf Jahren konnte man eine
hochgradige fettige Degeneration nachweisen. Somit konnte eine Korrelation zwischen fettiger
Degeneration, zunehmendem Alter, dem Zeitintervall zwischen dem Beginn der Symptomatik
und der Diagnosestellung sowie dem Ausmal} der Ruptur ermittelt werden (56). Zudem wurde
die Empfehlung geduBlert vor Eintreten der fettigen Muskeldegeneration eine operative
Therapie in Betracht zu ziehen (56,57). Die Klassifikation nach Goutallier bietet somit eine
wertvolle Orientierung in der Entscheidungsfindung hinsichtlich der Therapie von
Rotatorenmanschettenldsionen (49). Denn der Grad an fettiger Infiltration ist mitbestimmend,
ob eine chirurgische Intervention oder eine konservative Therapie in Betracht gezogen werden
sollte (49).

Ein weiteres zuverldssliches Differenzierungsmerkmal zwischen traumatischen und
degenerativen Lisionen der Rotatorenmanschette mittels MRT gilt in der wissenschaftlichen
Literatur eine Verminderung der akromiohumeralen Distanz von < 7 mm. Diese pathologische
Veranderung  ist  laut  Literatur  signifikant  hdufiger  bei  degenerativen
Rotatorenmanschettenldsionen zu finden, weshalb wir dieses Merkmal fiir die Definition einer

degenerativen Lasion verwendet haben. (13,40)
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Neben diesen etablierten Merkmalen, welche eine Differenzierung zwischen traumatischen und
degenerativen Rotatorenmanschettenldsionen in der MRT ermdglichen, konnten in unserer
Studie weitere Merkmale definiert werden, welche entweder einer traumatischen oder einer
degenerativen Genese der Rotatorenmanschettenldsion zuzuordnen waren.

Eine wichtige diesbeziigliche Erkenntnis ist der Zusammenhang des Retraktionsgrades der
Supraspinatussehne mit der degenerativen Genese der Ruptur. Mit dem Chi-Quadrat Test nach
Fisher konnte eine statistische signifikante Korrelation mit einem p-Wert von 0,029 ermittelt
werden. Loew et al. (47) beschrieben in deren Studie aus dem Jahr 2015 hingegen keinen
eindeutigen Zusammenhang zwischen dem Retraktionsgrad und der &dtiologischen Entitét der
Ruptur. Man kénnte diesen Unterschied auf die insgesamt limitierten Fallzahlen zuriickfiihren.
Tashijan et al. (59) untersuchten in einer Studienkohorte von 51 Personen den postoperativen
Zustand der Rotatorenmanschette, bei denen arthroskopisch ein ,,Single-row-repair® der
pathologisch verletzten Muskelsehne durchgefiihrt wurde. Es konnte ein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem préaoperativen Retraktionsgrad des Muskels und der
postoperativen Heilungsrate ermittelt werden. Je weiter medial der muskulotendindse
Ubergang retrahiert war, umso schlechter war der postoperative Heilungsverlauf (59). Diese
Studie untermauert die Wichtigkeit der prioperativen Bildgebung in Bezug auf das weitere
Behandlungsprozedere. Denn umso schneller ein gering retrahierter Muskel refixiert wird,
desto besser der postoperative Heilungsverlauf. Der Retraktionsgrad nach Patte ist somit neben
der Differenzierung zwischen traumatischen wund degenerativen Rupturen der

Supraspinatussehne auch in der Einschitzung eines operativen Erfolges hilfreich.

In unserer Studie konnten wir eine Korrelation zwischen der Atiologie der
Rotatorenmanschettenldsionen und dem Auftreten von peritendinésen Ergiissen nachweisen.
Von den 50 degenerativen Supraspinatussehnenldsionen zeigten 49 Fille (98%) keinen Erguss,
wihrend lediglich ein Fall (2%) einen geringgradigen Erguss aufwies. In deutlichem Kontrast
dazu wiesen von den 16 traumatischen Supraspinatussehnenlésionen nur sieben Fille (43,8%)
keinen Erguss auf, wihrend sechs Fille (37,5%) einen geringgradigen und drei Fille (18,8%)
einen hochgradigen Erguss prisentierten. Noch ausgepriagter war dieser Unterschied bei den
Subscapularissehnenldsionen. Sémtliche 20 degenerativen Fille (100%) zeigten keine

Ergussbildung, wohingegen bei den 12 traumatischen Lésionen lediglich drei Félle (25%)
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ergussfrei blieben. Hier dominierte der hochgradige Erguss mit fiinf Fallen (41,7%), gefolgt
von vier Fiéllen (33,3%) mit geringgradigem Erguss. Die Ereignisse zeigten -eine
hochsignifikante Assoziation, p < 0,001, zwischen traumatischen Genese und peritendindser
Ergussbildung. Somit kdnnen wir einen peritendindsen Erguss als signifikanten Marker fiir eine
traumatische Lésion in der MRT bekréftigen. In der bestehenden Literatur wurde der
peritendindse Erguss nicht isoliert als bildmorphologisches MRT-Merkmal in der
Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Lasionen untersucht. Es wird in der
Literatur lediglich das Odem im Muskel oder in der Sehne als traumatisches Zeichen deklariert
(48). Unsere Studie zeigt, dass auch ein peritendindser Erguss als Indikator fiir eine
traumatische Lésion spricht.

Ein vorhandenes Knochenmarkédem im Tuberculum majus wird nach einer
Surpaspinatussehnenruptur kontrovers angesehen. In manchen Publikationen wird es mit einem
Trauma assoziiert, in anderen Studien konnte keine eindeutige Korrelation mit einer
traumatischen Genese festgestellt werden (47). AuBlerdem scheint die Differenzierung zu einem
degenerativen Reizodem in der Bildgebung sehr anspruchsvoll zu sein (47). Suluova et al. (60)
konnten einen eindeutigen Zusammenhang zwischen subchondralen Pseudozysten am
Tuberculum majus und degenerativen Prozessen herstellen, jedoch keine Korrelation zur
Priasenz einer Rotatorenmanschettenldsion. In unserer Studie zeigten unter den 49 Patientinnen
mit degenerativen Supraspinatussehnenldsionen 46 (93,6 %) kein Knochenmarkédem am
Tuberculum majus, wéhrend bei drei Patientinnen (6,1%) ein geringgradiges
Knochenmarkédem nachgewiesen wurde. Ein hohergradiges Knochenmarkddem trat bei keiner
der degenerativen Lésionen auf.

Bei den 16 traumatischen Lésionen zeigte sich bei 12 Patient*innen (75%) kein
Knochenmarkddem, bei zwei (12,5 %) ein geringgradiges und bei weiteren zwei (12,5 %) ein
hohergradiges Knochenmarkédem im Tuberculum majus. Insgesamt zeigte sich somit, dass
traumatische Lasionen der Supraspinatussehne signifikant haufiger (p = 0,027) mit einem
Knochenmarkddem assoziiert sind als degenerative Lisionen.

Unsere Studienergebnisse zeigten zudem, dass degenerative Lésionen der Subscapularissehne
in keinem Fall mit einem Knochenmarkédem im Humeruskopf einhergingen, wahrend bei
traumatisch bedingten Lisionen in rund 18 % der Fille ein geringgradiges Odem nachweisbar
war. Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p = 0,049) und legt nahe, dass selbst ein

leichtes Knochenmarkddem potenziell als Indikator fiir eine traumatische Genese dienen kann.
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Die in dieser Studie beobachtete geringe Pridvalenz von Knochenmarkddemen selbst in der
traumatischen Gruppe (18,2 %) unterstreicht jedoch auch die diagnostische Herausforderung.
Nicht jedes Trauma fiihrt zwingend zu einem detektierbaren Odem. Das unterstreicht die
Notwendigkeit, Knochenmarkddeme stets im Kontext weiterer radiologischer und klinischer
Befunde zu interpretieren. Ein Grund fiir die kontrdren Ergebnisse unserer Studie und der
bestehenden Literatur konnte die geringe StichprobengrofBe sein. Diese stellt eine methodische
Limitation dar, die die Generalisierbarkeit und Aussagekraft der vorliegenden Ergebnisse
deutlich einschranken kann.

Fliissigkeitsansammlungen (Hdmatom oder Erguss) in der Bursa subacromialis subdeltoidea
bzw. im Subakromialraum oder im Glenohumeralgelenk deuten typischerweise auf eine
traumatische Sehnenruptur hin, jedoch wird dieser bildmorphologische Parameter in der
Literatur  kontrdr  angesehen, da die Abgrenzung zwischen traumatischem
Hémarthros/Bursahdmatom und entziindlichen Ergiissen schwierig ist. Laut Loew et al. (47) ist
der degenerativ entziindliche Schleimbeutelerguss in der MRT nicht eindeutig von einer
traumaassoziierten Einblutung zu unterscheiden. Andere Autoren postulieren, dass ein
ausgeprigter Erguss flir eine traumatische Lésion spricht (13). Auch wir haben eine
Korrelationsanalyse zwischen der Atiologie von Rotatorenmanschettenlisionen und dem
Auftreten von Ergilissen im Glenohumeralgelenk durchgefiihrt. Die Ergebnisse zeigen eine
hochsignifikante Korrelation zwischen traumatischer Atiologie einer Subscapularis- oder
Infraspinatussehnenruptur und Auftreten von Glenohumeralgelenkergiissen. Wéhrend
degenerative Lésionen iiberwiegend ohne oder nur mit geringgradigen Ergiissen einhergehen,
zeigen traumatische Verletzungen signifikant hdufiger und stirker ausgeprégte intraartikulére
Flissigkeitsansammlungen. Die statistische Signifikanz (p = 0,011 fir Lé&sionen der
Ansatzsehne des M. infraspinatus, p = 0,002 fiir Lésionen der Ansatzsehne des M.
subscapularis) bestitigt diese Zusammenhidnge. Diese Ergebnisse unterstreichen den
diagnostischen Wert von Glenohumeralgelenkergiissen als Hinweis auf eine traumatische
Atiologie. Zudem konnten wir deutliche Unterschiede in der Privalenz subakromialer Ergiisse
zwischen traumatischen und degenerativen Sehnenldsionen feststellen. Bei degenerativen
Subscapularissehnenldsionen dominierte das Fehlen von Ergiissen (45%) beziechungsweise eine
geringgradige Auspriagung (50%) davon, wihrend nur 5% der degenerativen Lisionen
hochgradige Ergiisse aufwiesen. Hingegen zeigten traumatische Lasionen signifikant haufiger

(p = 0,028) hochgradige Ergiisse (33.3% vs. 5%; 6.7-faches Risiko). Ein vergleichbares Muster
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bestdtigte sich bei den Supraspinatussehnenldsionen. Degenerative Félle wiesen liberwiegend
keine (40%) oder geringgradige Erglisse (50%) auf, wihrend traumatische Lasionen signifikant
(p = 0,015) starker ausgeprigte Ergiisse zeigten (31.3% hochgradig vs. 6%; 5.2-faches Risiko).
Die vorliegenden Ergebnisse untermauern, dass traumatische Rotatorenmanschettenldsionen
signifikant hdufiger mit ausgeprigten subakromialen und/oder Glenohumeralgelnksergiissen
einhergehen. Dieses Phidnomen ist als Ausdruck akuter pathophysiologischer Verdnderungen
zu interpretieren. Demgegeniiber korrelieren degenerativ bedingte Lasionen typischerweise mit
einer nur geringen oder ausbleibenden Ergussbildung, was deren chronischen Verlauf
geschuldet sein kann. In Zusammenschau der klinischen und bildgebenden Befunde kann somit
das Vorhandensein eines hochgradigen Ergusses im Glenohumeralgelenk oder
Subakromialraum als potenzieller Hinweis auf eine traumatische Genese gewertet werden.
Diese Beobachtung konnte kiinftig zur diagnostischen Differenzierung zwischen akuten und
degenerativen Sehnenlédsionen beitragen.

Als weiteren diagnostischen Parameter in der Differenzierung zwischen traumatischen und
degenerativen Lidsionen der Rotatorenmanschette zeigen unsere Ergebnisse, dass eine
begleitende Ruptur des glenohumeralen Bandapparates fiir eine traumatische Genese einer
Subscapularissehnenlisionen sprechen. Wihrend in der Gruppe mit degenerativer Atiologie
keine einzige Begleitverletzung des Bandapparates festgestellt wurde und dieser in allen Féllen
intakt blieb, zeigte sich in der traumatischen Gruppe bei 41,7% der Patienten eine Ruptur des
glenohumeralen Bandapparates. Die statistische Auswertung ergab mit einem p-Wert von 0,002
eine hochsignifikante Korrelation zwischen traumatischen Subscapularissehnenlédsionen und
Begleitverletzungen des glenohumeralen Bandapparates. Dieser Befund legt nahe, dass
insbesondere bei Subscapularissehnenrupturen eine gezielte Beurteilung des glenohumeralen
Bandapparates indiziert ist, da hier ein relevantes Risiko fiir kombinierte Verletzungen bei einer
traumatischen  Ruptur  besteht. Im  Gegensatz dazu  scheinen  degenerative
Subscapularissehnenlédsionen in der Regel isoliert aufzutreten.

Die Plausibilitit der vorliegenden Ergebnisse ergibt sich aus dem charakteristischen
Verletzungsmechanismus von  Subscapularissehnenldsionen, der primdr durch ein
Hyperextensionstrauma, wie es typischerweise beim Sturz auf den extendierten Arm auftritt.
Hierbei kommt es zu einer komplexen Krafteinwirkung, bestehend aus forcierter
AuBenrotation, Abduktion im Glenohumeralgelenk und maximaler Spannungszunahme des

inferioren glenohumeralen Ligaments. Parallel wirkt eine axiale Kompressionskraft, die den
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Humeruskopf gegen das Glenoid presst. Diese multidirektionale Belastung induziert nicht nur
eine maximale Zugspannung auf die Subscapularissehne, sondern kann auch zu strukturellen
Schidigungen vor allem des inferioren glenohumeralen Ligaments fiihren. (61,62)

Zudem zeigte eine Studie von Hsu et al. (64) den Zusammenhang zwischen der medialen
Verlagerung des MGHL und der Schwere von Subscapularissehnenrissen. Die Ergebnisse
zeigten, dass eine signifikante mediale Verlagerung des MGHL auf MRT-Bildern mit
schwereren Rissen der Subscapularissehne korrelierte. Dies deutet darauf hin, dass
Verdnderungen in der Position des MGHL als Indikator fiir die Schwere von
Subscapularissehnenverletzungen dienen konnen. Laut Calotte and Nové-Josserand (65)
inseriert das mittlere glenohumerale Ligament zu einem gewissen Anteil auf der Sehne des M.
subscapualris. Die beschriebenen Mechanismen korrelieren somit nicht nur mit dem typischen
Verletzungsmuster, sondern verdeutlichen auch die enge anatomische und funktionelle
Interdependenz  zwischen der Subscapularisseshne und den Kapselbdndern des

Glenohumeralgelenks.

4.2 Mogliche Schwachen der Studie

Dadurch, dass es sich bei unserer Studie um eine retrospektive Studie handelt, muss man {iber
die moglichen Schwichen einer retrospektiven Datenerhebung aufkldren. Retrospektive
Studien basieren auf bereits vorhandenen Daten und somit sind die Daten zum einen oft nicht
einheitlich erhoben und zum anderen haufig unvollstindig bzw. fehlerhaft. Zudem hat man nur
limitierte Kontrollmoglichkeiten, denn im Nachhinein ist es oft schwierig alle wichtigen
Faktoren zu tiberpriifen. Der ndchste zu erwidhnende Punkt ist jener der Selektionsbias.
Dadurch, dass die Studienpopulation nicht zuféllig gewéhlt wurde, konnen die Ergebnisse nur
bedingt auf die Allgemeinbevolkerung libertragen werden.

Nachdem die GroBe unserer Studienpopulation mit 77 Studienteilnehmer*Innen nicht sehr grof3
ist, muss man auch iiber die Aussagekraft der Ergebnisse debattieren. Denn durch eine kleine
Studienkohorte sinkt die Teststirke, und somit bleiben signifikante Ergebnisse oft unentdeckt.
Daraus resultiert ein erhohtes Risiko fiir Fehler 2 Art, was bedeutet, dass echte Effekte
iibersehen werden konnen. Durch eine kleine Studienkohorte wird es auBerdem schwieriger die
Ergebnisse auf die Allgemeinbevilkerung zu {ibertragen, da die Stichprobe weniger

reprdsentativ ist. Ein weiterer Nachteil einer kleinen Studienkohorte ist das erhohte Risiko fiir
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Verzerrungen der Ergebnisse durch Ausreifler. Diese sind in der Lage bei kleinen Kohorten die

Ergebnisse zu verfilschen.

4.3 AbschlieBende Bewertung und Ausblick

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Differenzierung zwischen traumatischen
und degenerativen Rotatorenmanschettenlédsionen eine diagnostische Herausforderung ist, da
bei beiden Entitdten in der bildgebenden Diagnostik hédufig nicht alle charakteristischen
Merkmale, die fiir die jeweilige Entitét sprechen, ausgebildet sind. AuBBerdem kdnnen einzelne
degenerative MRT-Merkmale auch bei traumatischen Léasionen vorkommen wie auch
umgekehrt. Dennoch kann mit Hilfe der MRT in vielen Fillen eindeutig zwischen
traumaassoziierten und degenerativen Léasionen der Rotatorenmanschette differenziert werden.
Ziel der vorliegenden Studie war es, das diagnostische Potenzial der MRT hinsichtlich der
Unterscheidung zwischen traumatischen und degenerativen Rotatorenmanschettenlésionen zu
evaluieren und additive bildmorphologische Merkmale zu den bereits etablierten Merkmalen
zu identifizieren. Wir konnten in unserer Studienkohorte mit signifikanten Ergebnissen additive
MRT-Merkmale zur Differenzierung zwischen traumatischen und degenerativen Lisionen
nachweisen. Mit Hilfe der Klassifikation nach Patte, der peritendinésen Ergussbildung, der
Ergussbildung im  Subakromialraum/Bursa subakromialis subdeltoidea bzw. im
Glenohumeralgelenk, der begleitenden Verletzungen des glenohumeralen Bandapparates,
einem Knochenmarkdédem im Tuberculum majus und/oder im Humeruskopf kann auf die
Genese der Ruptur der Rotatorenmanschette geschlossen werden. Fiir eine degenerative Genese
der Lasion spricht ein erhdhter Retraktionsgrad nach Patte. Hingegen sind ein peritendindser
Erguss, ein hochgradiger Erguss im Subakromialraum/Bursa subakromialis, ein hochgradiger
Erguss i1m Glenohumeralgelenk, eine begleitende Verletzung des glenohumeralen
Bandapparates, ein Knochenmarkddem im Tuberculum majus und/oder ein Knochenmarkddem
im Humeruskopf Zeichen fiir eine traumatische Genese. Zudem wollen wir auch auf den
Zusammenhang zwischen Partial- bzw. Full-thickness Rupturen der Subscapularissehne und
der Genese der Ruptur aufmerksam machen. Partialrupturen der Subscapularissehne sprechen

fiir eine degenerative Genese, Full-thickness Rupturen hingegen fiir eine traumatische Genese.
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AbschlieBend muss noch erwdhnt werden, dass Radiolog*innen nur durch eine
Zusammenschau all dieser Merkmale zu einer korrekten Interpretation der MRT Untersuchung
kommen. Die Wichtigkeit der richtigen Diagnosestellung in der MRT sei an dieser Stelle noch
einmal erwédhnt, denn nur durch korrekte Bildinterpretation und Befundung kann den

Betroffenen der bestmogliche Behandlungsalgorithmus angeboten werden.
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