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Bereits 1934 beschrieb Codman die Schul-
tersteife unter dem Begriff „frozen shoul-
der” als „difficult to define, difficult to tre-
at and difficult to explain from the point 
of view of pathology” [12]. Überblickt 
man die Literatur der letzten Jahre über 
Schultersteife, muss man feststellen, dass 
die Aussage Codmans wohl noch heute 
Gültigkeit hat.

Die Schultersteife ist charakterisiert 
durch eine aktive und passive Bewegungs-
einschränkung des Schultergelenkes, ver-
bunden mit Schmerzen. Eine Einteilung 
in eine primäre und sekundäre Form ist 
erforderlich, da sie sich im Verlauf und 
im therapeutischen Vorgehen unterschei-
den.

Klassifikation

Die primäre Schultersteife tritt ohne er-
kennbare Ursache auf und ist durch ihren 
phasenhaften Verlauf charakterisiert.

Bei der sekundären Schultersteife sind 
die Ursachen bekannt. Man kann hier 
zwischen systemischen sowie extrin-
sischen Ursachen, die man auch der pri-
mären Schultersteife zuordnen könnte, 
und den intrinsischen Ursachen unter-
scheiden, wobei bei letzteren die Ursache 
der Schultersteife direkt am Schulterge-
lenk zu finden ist (. Abb. 1).

Epidemiologie

Für die primäre Schultersteife wird eine 
Inzidenz von 2–5% im Altersbereich von 
40–70 Jahren angegeben. Eine Seitenprä-
ferenz besteht nicht, jedoch sind Frauen 

häufiger betroffen. Die Chance, beidseits 
eine primäre Schultersteife zu entwickeln, 
liegt bei 20–30%, wobei Rezidive eher 
nicht vorkommen [8, 12, 29].

Ätiologie und Pathogenese

Auf der Suche nach der Ätiologie und Pa-
thogenese der Schultersteife sind in den 
letzten Jahren verschiedene Mechanis-
men diskutiert worden. Aber keiner wur-
de wiederkehrend bzw. mehrfach be-
schrieben [12].

Duplay hat sich 1872 [6] als erster mit 
der schmerzhaften Bewegungseinschrän-
kung des Schultergelenkes befasst und 
den Begriff der „Periarthritis humeros-
capularis” geprägt. Riedel (1916) war der 
Erste, der die Pathologie der Schultersteife 
in der Gelenkkapsel selbst sah [7].

Neviaser beschrieb anhand von Biop-
sien eine perivaskuläre Infiltration und 
Kapselverdickung sowie eine Fibrose. 
Simmonds (1949) entnahm ebenfalls Bi-
opsien aus der Gelenkkapsel bei Patienten 
mit Schultersteife und fand lokale Nekro-
sen, die seiner Ansicht nach zu einer chro-
nischen Entzündung, besonders um die 
Bizepssehne, führen mit Ausbildung ei-
ner Kontraktur. Lundberg (1969) schluss-
folgerte aus seinen Beobachtungen einer 
erhöhten Dichte von Kapselkollagen und 
einer besonderen Verteilung von Glucos-
aminoglykanen, dass es sich hier um ei-
nen Reparaturprozess handelt, wobei der 
Entzündungsprozess als Vorbote der Kap-
selfibrose gewertet wurde. McLaughlin 
(1961) fand nur in 10% eine entzündliche 
Reaktion und schlussfolgerte, dass die 

akute Entzündung nur eine Phase im Zy-
klus der Schultersteife darstellt [12].

Macnab (1973) sah in seinen histolo-
gischen Untersuchungen Zellverände-
rungen (Rundzellen und Lymphoidzel-
len), die ihn zur These einer Autoimmun-
reaktion führten [12].

Eine zunächst vermutete Assoziation 
mit dem Auftreten von HLA-B 27 konn-
te in weiteren Studien nicht mehr nachge-
wiesen werden [29].

Bruckner und Nye (1981, [2]) fanden 
bei neurochirurgisch behandelten Pa-
tienten in 25,3% die Entwicklung einer 
Schultersteife, wobei Assoziationen mit 
einer Beeinträchtigung des Bewusstseins, 
einer Hemiparese, der Dauer einer post-
operativen Infusion, dem Alter und ei-
ner depressiven Stimmungslage bestan-
den haben.

Wohlgethan (1987, [36]) beschreibt ei-
nen Zusammenhang zwischen dem Auf-
treten einer Schultersteife und Hyperthy-
roidismus.

Hannafin (1994) stellte die Hypothese 
auf, dass die hypervaskuläre Synovitis ei-
ne progressive Fibroblastenreaktion pro-
voziert, die zu einer Kapselfibrose und -
verdickung sowie zu einer Kontraktur 
führt [12].

Bunker und Anthony (1995) fanden 
in ihren histologischen Untersuchungen 
Ähnlichkeiten mit den Veränderungen 
wie beim M. Dupuytren [12].

Rodeo et al. (1997) stellten fest, dass 
Zytokine, wie „tumour growth factor ß“ 
(TGF-ß), „platelet-derived growth fac-
tor“ (PDGF) und „human growth factor“ 
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(HGF) in der frühen entzündlichen Phase 
der Schultersteife beteiligt sind [12].

Müller et al. (1998, [25]) untersuchten 
bei Patienten mit Schultersteife die Kno-
chendichte und es zeigte sich auf der be-
troffenen Seite bei 10 von 12 Patienten ei-
ne Verminderung um 21% in einem relativ 
frühen Stadium. Sie schlussfolgern daraus 
eine Vergleichbarkeit mit dem Verlauf ei-
ner Algoneurodystrophie und sehen die 
Möglichkeit einer frühzeitigen Diagnos-
tik. Auch Leppälä u.a. (1998) fanden die 
Verminderung der Knochendichte bei 
Schultersteife, die jedoch eine gute Rück-
bildungstendenz habe [19].

Hutchinson (1998) und Bunker et al. 
(2000) fanden einen Zusammenhang mit 
Matrix-Metallproteinasen (MMPs), die 
als natürliche Kontrollproteinasen für den 
Kollagenmatrixumbau gelten [12].

Suzuki et al. (2001) demonstrierten in 
ihrem Kaninchenmodell, dass spezifische 
Wachstumsfaktoren die Fibroblasten in 
der Gelenkkapsel stimulieren. Sie fanden 
eine durch die Wachstumsfaktoren stimu-
lierte Migration der Fibroblasten von drei 
Stellen: dem oberen und unteren Anteil 
des medialen glenohumeralen Ligaments 
und der posterioren Kapsel [12].

Hand et al (2007, [11]) entnahmen in-
traoperativ Biopsien aus der Schulter-
gelenkkapsel bei Patienten mit primärer 
Schultersteife. Sie schlussfolgerten aus 
ihren Befunden eine immunmodulierte 
chronische Entzündung, die eine Fibro-
blastenproliferation zur Folge hat.

Uhthoff und Boileau (2007, [32]) un-
tersuchten ausgehend von der Kenntnis, 
dass bei Patienten mit M. Dupuytren Vi-
mentin, ein zytokontraktiles Protein vor-
kommt, die Verteilung von Vimentin in 
der Schultergelenkkapsel und fanden es 
nur in der anterioren Kapsel. Damit be-
stätigten sie die Hypothese, dass die Kon-
traktur nur die anteriore Kapsel betrifft. 
Auf der anderen Seite wurde Kollagen I 
und III sowohl in der anterioren als auch 
der posterioren Kapsel gefunden. Damit 
bestätigten sie die Hypothese, dass die Fi-
brose sowohl die anteriore als auch pos-
teriore Kapsel betrifft. Damit wären ih-
rer Meinung nach Kontraktur und Fibro-
se zwei verschiedene Prozesse.

Milgrom et al. (2008, [23]) unter-
suchten Risikofaktoren für eine idiopa-
thische Schultersteife bei 126 Patienten. 
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Zusammenfassung
Die Schultersteife ist gekennzeichnet durch 
eine aktive und passive Bewegungsein-
schränkung im Schultergelenk verbunden 
mit Schmerzen. Eine Differenzierung zwi-
schen primärer und sekundärer Schultersteife 
ist erforderlich, da sich Verlauf und therapeu-
tisches Vorgehen unterscheiden.

Bei der primären Schultersteife ist die Ur-
sache nicht bekannt. Sie verläuft in drei Pha-
sen mit charakteristischen Beschwerden. Die 
sekundäre Schultersteife kann durch unter-
schiedliche systemische, intrinsische oder ex-
trinsische Faktoren verursacht werden. Der 
Verlauf ist deshalb auch unterschiedlich.

Die Unterscheidung zwischen primärer 
und sekundärer Schultersteife ist nicht im-
mer einfach, da bis auf den typischen Verlauf 
für die primäre Schultersteife keine diagnosti-
sche Sicherheit besteht.

Für die primäre Schultersteife steht die 
konservative Therapie im Vordergrund. Da je-
de der drei Erkrankungsphasen durch unter-
schiedliche pathogenetische Vorgänge ge-
kennzeichnet ist, ist ein gezieltes phasenge-
rechtes Vorgehen erforderlich. In Phase I, d. h. 
bis zum Überschreiten des Schmerzgipfels, 

verbunden mit einem Nachlassen der nächt-
lichen Schmerzen, empfehlen wir keiner-
lei mobilisierende Maßnahmen durchzufüh-
ren, weder konservativ noch operativ. Ledig-
lich symptomatische detonisierende und an-
algetische Maßnahmen sind angezeigt. Erst 
ab Beginn der Phase II sind krankengymnasti-
sche Maßnahmen indiziert. Falls unter diesen 
oder allein infolge des Spontanverlaufs kei-
ne ausreichende Rückbildung der Kontraktur 
eintritt, ist die Indikation zu einer operativen 
Mobilisation zu überprüfen, wobei das ar-
throskopisch kontrollierte Kapsel-Release fa-
vorisiert werden sollte.

Es ist nicht zielführend, die Indikation zu 
operativen Maßnahmen von der Dauer einer 
erfolglosen konservativen Therapie abhän-
gig zu machen (z. B. 6 Wochen), da der Ver-
lauf der Erkrankung zwischen 1 und 3 Jahren 
schwanken kann. Vielmehr ist das therapeu-
tische Vorgehen in Abhängigkeit von der Er-
krankungsphase zu wählen.

Schlüsselwörter
Schultergelenk · Schultersteife · Frozen  
shoulder · Narkosemobilisation · Arthroskopie

Phase-related treatment of primary frozen shoulder

Abstract
Frozen shoulder is characterized by active 
and passive stiffness of the shoulder with 
pain. A distinction between primary and sec-
ondary frozen shoulder is required because 
of the different course and therapy.

The cause of primary frozen shoulder is 
unknown. The course is typically divided in 
three phases with characteristic complaints. 
Secondary frozen shoulder is caused by sys-
temic, intrinsic, or extrinsic factors with differ-
ent courses. The distinction between prima-
ry and secondary frozen shoulder is not easy 
because, apart from clinical signs, there is no 
diagnostic certainty.

For primary frozen shoulder, conserva-
tive treatment is preferred. Because of the dif-
ferent pathogenetic processes in each of the 
known three phases, a phase-related treat-
ment is required. For phase I, which includes 
the time till passing the pain peak combined 
with decrease of night pain, we do not rec-
ommend either conservative or operative 

manipulation. Only symptomatic tonus-re-
ducing and analgetic measures are useful. 
Once phase II begins, mobilization exercises 
are indicated. If conservative treatment is not 
successful or spontaneous course does not 
reach regression of capsule contracture, oper-
ative treatment is considered. Controlled ar-
throscopic capsular release is preferable.

Making the indication for an operative 
treatment dependent on the duration of un-
successful conservative treatment (for exam-
ple, 6 weeks) is useless, because the course of 
a primary frozen shoulder can range from 1–
3 years. Rather the treatment course should 
be decided depending on the phase of the 
illness.

Keywords
Shoulder joint · Frozen shoulder · Adhesive 
capsulitis · Manipulation under general  
anesthesia · Surgery, arthroscopic
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Insgesamt 29,4% der Patienten hatten Di-
abetes mellitus und 13,5% eine Schilddrü-
senfunktionsstörung. Nur für den Diabe-
tes mellitus konnte im Vergleich zur Kon-
trollgruppe eine signifikante Erhöhung 
des Auftretens einer Schultersteife fest-
gestellt werden [23]. Dies wird auch von 
Thomas u.a. (2007, [31]) bestätigt.

Yang et al. (2009, [37]) untersuchten 
das korakohumerale Ligament, dessen 
Bedeutung bei einer Schultersteife unklar 
ist. Sie fanden in der Position, Morpholo-
gie und im Ursprung am lateralen Rand 
der Basis des Proc. coracoideus kaum Un-
terschiede. Allerdings ergab sich eine va-
riable Insertion am Humeruskopf, am 
häufigsten im Bereich der Supraspina-
tussehne und im Rotatorenmanschetten-
intervall. Histologisch entsprach das ko-
rakohumerale Ligament einer Kapsel und 
nicht einem Ligament.

Knabe et al. (2009, [18]) konnten an-
hand ihrer histologischen und immun-
histochemischen Studien feststellen, dass 
mechanische Belastungen an der langen 
Bizepssehne und am Rotatorenmanschet-
tenintervall über mitogenaktivierte Prote-
inkinasen zu einer Kapselkontraktur füh-
ren können, die die Matrix-Metallprote-
inasen (MMP-3), Interleukin (IL-6) und 
den „vascular endothelial growth factor“ 
(VEGF) produzieren.

Pathogenetisch steht bei der primären 
Schultersteife am Anfang eine diffuse Syn-
ovitis und Kapsulitis, welche in eine Kap-
selfibrose übergeht, die sich dann wieder 
auflöst [29].

Die Schmerzen werden nach Her-
tel (2000, [13]) möglicherweise über No-
zizeptoren in der Gelenkkapsel vermit-
telt, wobei Rezeptoren intratenonal oder 
subakromial keine Rolle spielen würden.  
Dies erkläre, warum subakromiale In-
filtrationen nicht zu einer relevanten 
Schmerzlinderung führen würden.

Bei der sekundären Schultersteife spielt 
eher eine Einsteifung durch Immobilisa-
tion oder überschießende Narbenbildung 
nach operativen Eingriffen, hier auch sub-
akromial, eine Rolle [29].

Verlauf

Die primäre Schultersteife hat einen ty-
pischen phasenhaften Verlauf, der von 
verschiedenen Autoren definiert wurde.

Reeves (1975, [27]) beschreibt einen 
Verlauf mit 3 Phasen. In Phase I, der „free-
zing“-Phase, werden plötzlich ohne Ursa-
che auftretende Schmerzen auch nachts 
beschrieben. Im Verlauf kommt es zu ei-
ner Bewegungseinschränkung des Schul-
tergelenkes (Außenrotation, Abdukti-
on, Innenrotation), die anfangs durch die 
skapulothorakale Bewegung kompensiert 
wird. Die Phase II, auch „frozen”-Pha-
se, ist charakterisiert durch einen Rück-
gang der Schmerzen bei bleibender Be-
wegungseinschränkung. Gegen Ende der 
Phase II verschwinden Ruhe- und auch 
Nachtschmerzen. In Phase III, der „tha-
wing”-Phase bessert sich langsam die 
Beweglichkeit im Schultergelenk bis zur 
„restitutio ad intergrum“ (. Abb. 2).

Lewit (1987) teilt den Verlauf in etwa 
4 gleichlange Phasen mit einer Gesamt-
dauer von ein bis zwei Jahren ein. In der 
Phase 1 kommt es ohne erkennbare Ursa-
che zu allmählich zunehmenden Schmer-
zen, in Phase 2 entwickelt sich parallel zu 
den Schmerzen eine zunehmende Bewe-
gungseinschränkung, wobei der Höhe-
punkt der Erkrankung zur Halbzeit er-
reicht wird. In der Phase 3 bilden sich zu-
nächst die Schmerzen zurück und in Pha-
se 4 dann auch die Kontrakturen [8].

Die primäre Schultersteife hat ein ho-
hes Selbstheilungspotenzial, wobei Ver-
läufe von 6 Monaten bis zu 3 Jahren be-
schrieben werden.

Im Gegensatz zur primären Schulter-
steife können bei einer sekundären Schul-
tersteife die typischen Phasen nicht im-
mer abgegrenzt werden und die Selbsthei-
lungsrate ist geringer ([29], . Abb. 3).

Eine weitere Einteilung der Schulter-
steife stammt von Neviaser (1987) an-
hand arthroskopischer Befunde ([16, 26], 
. Abb. 4).

Diagnostik

An erster Stelle steht hier die ausführliche 
Anamnese [1].

Anhand der Beschreibung des Ver-
laufs und Charakters der Beschwerden 
lässt sich eine Schultersteife meist schon 
vermuten. Patienten mit einer primären 
Schultersteife berichten über plötzlich 
aufgetretene Schulterschmerzen, wo-
bei der Beginn oft nicht eruiert werden 

Schultersteife

primär
(idiopathisch)

sekundär
(bekannte Probleme)

intrinsisch
• Bursitis subacromialis
• Tendinitis/Läsionen der langen Bizepssehne
• SLAP Läsionen

extrinsisch
• Zervikalsyndrome
• Hemiplegie
• Morbus Parkinson

systemisch
• Diabetes mellitus
• Hypothyreoidismus
• Hyperthyreoidismus

• Rotatorenmanschettenläsionen
• Tendinosis calcarea
• ACG-Arthrose
• Omarthrose primäre/sekundär

• kardio-pulmonale
  Erkrankungen
• Neoplasien 
• Impfungen

• Hypoadrenalismus 

Chondromatose
• Traumen (Glenoid, prox. Humerus,
   rezidivierende Schulterluxationen)
• Operationen an der Schulter

Abb. 1 9 Klassifikation der 
Schultersteife in primä-
re und sekundäre Form. 
SLAP„superior labrum ante-
rior to posterior”;ACG Akro-
mioklavikulargelenk
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kann. Die Schmerzen bestehen bei Belas-
tung, aber auch in Ruhe und im Verlauf, 
besonders auch nachts. Die zunehmende 
Bewegungseinschränkung wird zunächst 
kaum wahrgenommen, da sie durch die 
skapulothorakale Gleitschicht kompen-
siert wird. Es fällt auf, dass bestimmte Ba-
gatellbewegungen, wie z. B. einen Man-
tel anziehen, die Geldbörse aus der Ge-
säßtasche nehmen, den Sicherheitsgurt 
anlegen, nicht mehr möglich sind. Be-
gleitende Beschwerden im Schulter-Na-
cken-Bereich kommen hinzu. Fließend 
gehen Schmerzen und zunehmende Be-
wegungseinschränkung in die Phase II 
über und erreichen dort ihren Gipfel. In 
der Phase II beschreiben die Patienten ei-
nen allmählichen Rückgang der Schmerz-
symptomatik, besonders auch des Nacht-
schmerzes. Die Bewegungseinschränkung 
bleibt noch bestehen und bessert sich in 
der Phase III.

Wichtig zur Bestimmung der Phase ei-
ner Schultersteife ist die genaue Erhebung 
des Schmerzverlaufes, insbesondere auch 
des Nachtschmerzes.

Bei einer sekundären Schulterstei-
fe lässt sich aus der Anamnese ein mög-
liches Trauma oder eine Operation eruie-
ren. Der Verlauf wird nicht so typisch be-
schrieben.

Die klinische Untersuchung umfasst 
sowohl die aktive als auch passive Bewe-
gungsprüfung, die unbedingt unterschie-
den werden muss, da eine Limitierung der 
aktiven Beweglichkeit nicht beweisend für 
eine Schultersteife ist [8].

Im Anfangsstadium steht die schmerz-
bedingte Bewegungseinschränkung ohne 
harten Anschlag im Vordergrund [13]. 
Später kommt es zu einer mechanischen 
Einschränkung der Beweglichkeit mit 
hartem Anschlag, wobei zunächst die 
Außenrotation, dann die Abduktion und 
Innenrotation betroffen sind, welches ei-

ner Ausbreitung des entzündlichen Pro-
zesses vom Rotatorenmanschetteninter-
vall her stammend nach vorne-unten und 
nach hinten entspricht [13]. Bei anhalten-
der Bewegungseinschränkung kommt es 
zur Museklatrophie.

Gleiche Befunde beschreibt Schultheis 
et al. [29] bei den systemisch verursach-
ten sekundären Schultersteifen. Dagegen 
würden die mechanisch bedingten sekun-
dären Schultersteifen von diesem Muster 
abweichen und Einschränkungen in Ab-
hängigkeit von der auslösenden mecha-
nischen Störung zeigen. Nach Fraktur-
versorgung oder operativen Eingriffen am 
Schultergelenk finde man auch Kombina-
tionen mit ausgedehnten subakromialen 
Verwachsungen und spricht dann von 
einem subakromialen Adhäsionsyndrom.

Nach Gärtner und Blauth (1992, [8]) 
sind außer der passiven Bewegungsein-
schränkung bei der Schultersteife alle 
weiteren Untersuchungsbefunde an der 
Schulter typischerweise nicht verwertbar, 
da sie durch den Schmerz falsch-positiv 
ausfallen oder durch die Bewegungsein-
schränkung gar nicht durchgeführt wer-
den können. Schmerz und Bewegungs-

einschränkung lassen so die Differenzie-
rung zwischen primärer und sekundärer 
Schultersteife kaum zu.

Zur Unterscheidung zwischen pri-
märer und sekundärer Form, muss eine 
weiterführende Diagnostik erfolgen. Da-
zu gehören Röntgenaufnahmen als true 
a.-p. und axial sowie ergänzend die „out-
let view”-Aufnahme. Entsprechend der 
Anamnese sind auch ergänzende Aufnah-
men erforderlich [15]. Bei der primären 
Schultersteife findet man keine nativrönt-
genologischen Veränderungen. Es wurde 
jedoch eine Verminderung der Knochen-
dichte besonders im Anfangsstadium be-
schrieben [1, 19, 25]

Die Schulter-Sonographie dient der 
Untersuchung der Bursen, der Bizeps-
sehne und der Rotatorenmanschette zum 
Ausschluss einer sekundären Ursache der 
Schultersteife [1].

Mittels der Magnetresonanztomo-
graphie (MRT)-Arthrographie konnten 
Mengiardi et al. (2004, [22]) signifikante 
Verdickungen des korakohumeralen Li-
gaments (CHL) und der Gelenkkapsel 
im Bereich des Rotatorenmanschettenin-
tervalls nachweisen, nicht jedoch im Re-

Abb. 4 7 Stadienein-
teilung in 4 Stadien an-
hand makroskopischer 
Befunde bei der Schul-
terarthroskopie. (Nach 

[26])

I II III

Schmerz

Steife

Abb. 2 8 Phasenverlauf der primären Schultersteife in 3 Phasen: Phase I 
„freezing”-Phase, Phase II „frozen”-Phase, Phase III „thawing”-Phase

Verlaufsdauer: 6 Monate bis 3 Jahre Verlaufsdauer: ungewiss

Sekundäre SchultersteifePrimäre Schultersteife

Phasen nicht immer abgrenzbartypischer phasenhafter Verlauf

geringe Selbstheilungstendenzgute Selbstheilungstendenz

Abb. 3 8 Unterschiede im Verlauf der primären und sekundären Schulter-
steife

Stadium I:

Ausgeprägte inflammatorische Reaktion der gesamten gleno-
humeralen Gelenkkapsel, entzündliche Mitbeteiligung der langen
Bizepssehne, normales Kapselvolumen

Stadium II:

Akute Synovitis im gesamten Gelenkinnenraum, Reduktion des 
Gelenkvolumens

Stadium III:

Nur schwache Synovialitis, starke Reduktion des Gelenkvolumens

Stadium IV:

Keine Synovialitis, nahezu völliger Verlust des Gelenkspalts
zwischen Humerus und Glenoid
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cessus axillaris. Das Volumen des Reces-
sus axillaris war signifikant kleiner als in 
der Kontrollgruppe. Außerdem können in 
der MRT Pathologien, wie Rotatorenman-
schettenrupturen, Nekrosen oder Tumo-
re, differenziert werden.

1992 beschrieben Vecchio et al. [33] die 
Thermographie als Möglichkeit in der Di-
agnostik einer Schultersteife, da sie in 82% 
eine verminderte Hauttemperatur fanden. 
Weitere Studien wurden jedoch empfoh-
len.

Laboruntersuchungen dienen zum 
Ausschluss von Stoffwechselstörungen, 
wie z. B. Diabetes mellitus, Monoarthriti-
den und Infektionen [13].

Behandlungsoptionen

Seit über 100 Jahren werden verschiedene 
Therapiekonzepte in der Literatur disku-
tiert. Leider wird dabei kaum auf die Pha-
sen der Schultersteife eingegangen. Oft 
werden primäre und sekundäre Schul-
tersteifen nicht voneinander getrennt be-
trachtet.

Für das therapeutische Vorgehen ist es 
jedoch erforderlich, zu diagnostizieren, ob 
eine primäre oder sekundäre Schulterstei-
fe vorliegt.

Für die primäre Schultersteife ist auf-
grund ihres hohen Selbstheilungspotenzi-
als die konservative Therapie führend [29]. 
Im Gegensatz dazu steht für die Therapie 
der sekundären Schultersteife das opera-
tive Vorgehen im Vordergrund [34].

Primäre Schultersteife

Aufklärung
Auch wenn wir heute kaum mehr Zeit für 
Gespräche mit unseren Patienten haben, 
kann ein aufklärendes Gespräch mit den 
betroffenen Patienten den Verlauf einer 
Schultersteife durchaus beeinflussen. Ei-
ne Erklärung des typischen Verlaufs und 
des eigentlich gutartigen Charakters der 
Erkrankung mit einer hohen Selbsthei-
lungstendenz ist erforderlich [13, 14, 29]. 
Die Führung eines Patienten mit Schul-
tersteife ist häufig sehr schwierig und er-
fordert Geduld. Die gesellschaftliche Er-
wartungshaltung, immer gesund und fit 
zu sein, lässt so machem Patienten aber 
keine Chance, seine Schultersteife aushei-
len zu lassen. Nicht selten kommt es dann 

zu einem häufigen Wechsel des Behand-
lers mit zahlreichen, meist frustranen und 
quälenden Therapieversuchen. Das kann 
bei einer Schultersteife aber im Anfangs-
stadium eher schaden als nützen. Schon 
Gärtner und Blauth 1992 [8] raten in der 
Anfangsphase von einer aggressiven Be-
handlung ab. Irlenbusch und Gansen 
(1997, [14]) heben die Bedeutung der pha-
sengerechten Behandlung bei einer pri-
mären Schultersteife hervor. Auch Hertel 
spricht vom richtigen „timing“ und sieht 
in der entzündlichen Phase für aggressive 
Behandlungen eine Kontraindikation.

Systemische Medikamentengabe 
und Injektionsbehandlungen
Da in der Anfangsphase die Schmerz-
symptomatik deutlich im Vordergrund 
steht und als meist permanater Dauer-
schmerz auch nachts den Patienten kaum 
zur Ruhe kommen lässt, ist eine adäquate 
Schmerztherapie notwendig. Diese kann 
medikamentös vorzugsweise aufgrund 
des entzündlichen Charakters der An-
fangphase entzündungshemmend sein, 
bei entsprechend starken Schmerzen aber 
auch nach dem Stufenschema der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) oder in 
Kombination mit Koanalgetika [28].

Der Einsatz von Kortikosteroiden kann 
sowohl oral als auch durch intraartikuläre 
(i.a.) Injektionen erfolgen. Welche Metho-
de eine bessere Wirkung zeigt, wird un-
terschiedlich diskutiert. De Jong et al. [5] 
verglichen je 3 Injektionen 40 mg Triam-
cinolon mit 10 mg Triamcinolon und fan-
den bei der höheren Dosis bessere Ergeb-
nisse. Widiastuti-Samekto und Sianturi 
[35] untersuchten 40 mg Triamcinolon i.a. 
vs. die orale Gabe und fanden in der i.a.-
Gruppe deutlich schneller bessere Wir-
kungen. Lorbach et al. [21] untersuchten 
ebenfalls die orale Gabe vs. die i.a.-Injek-
tion von Kortikoiden: 3-mal 40 mg Tri-
amcinolon i.a. alle 4 Wochen vs. ein ora-
les Schema: 25 Tage, Beginn 40 mg Tri-
amcinolon 5 Tage, alle 5 Tage Reduktion 
auf 30, 20, 10, 5 mg und begannen in bei-
den Gruppen mit der Krankengymnastik 
erst nach 4 Wochen. Bereits nach 4 Wo-
chen zeigte sich eine Besserung in beiden 
Gruppen, wobei die Patienten mit i.a.-In-
jektion von einem frühzeitigen Therapie-
beginn profitieren würden. Nach 6 Mona-

ten war dieser Vorteil jedoch nicht mehr 
nachweisbar.

Buchbinder et al. [3, 4] testeten 30 mg 
Predisolon/Tag p.o. über 3 Wochen vs. 
Plazebo und fanden für die Prednisolon-
Gruppe in den ersten 3 Wochen besse-
re Ergebnisse, wobei sich nach 6 Wochen 
kein signifikanter Unterschied mehr fand. 
Habermeyer und Agneskirchner [10] 
empfehlen ein orales Prednisolon-Stufen-
schema, beginnend mit 40 mg täglich, das 
alle 5 Tage um 10 mg reduziert wird.

Die Anlage eines Interskalenusblock-
Katheters kann bei der krankengymnas-
tischen und manualtherapeutischen Be-
handlung zur Schmerztherapie eingesetzt 
werden [29].

Weitere Injektionsbehandlungen kön-
nen in Form von Triggerpunktinfiltra-
tionen oder Supraskapularisblockaden 
durchgeführt werden [8].

Akupunktur
Auch Akupunkturbehandlungen in Kom-
bination mit Bewegungsübungen werden 
von Sun et al. [30] als effektive Behand-
lung einer Schultersteife beschrieben.

Physiotherapie
Nach Abklingen der entzündlichen Phase 
kann mit einer vorsichtigen Krankengym-
nastik begonnen werden, die dann bei wei-
terer Reduktion der Schmerzsymptomatik 
forciert werden kann, verbunden mit ma-
nualtherapeutischen Komponenten [29]. 
Der richtige Zeitpunkt ist erreicht, wenn 
der Schmerzgipfel überschritten wurde 
und die Beschwerden bei noch bestehen-
der Bewegungseinschränkung deutlich 
rückläufig sind. Wird zu zeitig begonnen, 
kann es zu einer Verschlechterung kom-
men [14].

Natürlich können physiotherapeutische 
Behandlungen, die zu einer Schmerzlin-
derung führen, wie z. B. Triggerpunktbe-
handlungen oder leichte Mobilisationen 
der skapulothorakalen Gleitschicht und 
des zervikothorakalen Übergangs je nach 
Befund durchgeführt werden.

Eine Lagerungsbehandlung kann ei-
ne Zunahme der Bewegungseinschrän-
kung nicht verhindern. Sie kann in man-
chen Fällen sinnvoll sein, wenn mit ihr ei-
ne Schmerzlinderung erreicht wird [9].

Morgan et al. [24] berichten über eine 
50%ige Schmerzreduktion mittels „trans-
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cutaneous electric nerve stimulation“ 
(TENS)-Behandlung.

Eine Röntgenreizbestrahlung habe kei-
nen Effekt [8].

Operative Therapie
Bei ausbleibender Besserung der Funkti-
onseinschränkung können invasive Me-
thoden zum Einsatz kommen.

Als die Schulterarthroskopie noch 
nicht so ausgereift war, kam die Mobili-
sation in Narkose zum Einsatz. Die Nar-
kosemobilisation war jedoch umstritten. 
Das Spektrum reichte von der völligen 
Ablehnung bis zum möglichst frühzei-
tigen Einsatz. Generell wurde aufgrund 
der Komplikationsmöglichkeiten bei der 
reinen Narkosemobilisation (Frakturen, 
Luxationen, Rotatorenmanschettenrup-
turen) ein sehr vorsichtiges Vorgehen 
empfohlen. Nachteilig erscheint, dass die 
Narkosemobilisation zu unkontrollier-
ten Kapsel-Labrum-Zerreißungen füh-
ren kann, da nicht die am stärksten pa-
thologisch veränderten Strukturen (Kap-
selverdickungen) nachgeben, sondern die 
schwächsten Gelenkanteile [14]. In einer 
prospektiv angelegten Studie bei 30 Pati-
enten konnten Loew et al. [20] diese ia-
trogenen Verletzungen durch eine Ar-
throskopie nach einer Narkosemobilisa-
tion nachweisen und favorisieren deshalb 
das arthroskopisch kontrollierte Kapsel-
Release. Auch für die Narkosemobilisati-
on wurde von Irlenbusch und Gansen [14] 
ein phasengerechter Einsatz gegen Ende 
der Phase II oder in der Phase III bei aus-
bleibender Besserung empfohlen.

Mit der weiteren Entwicklung der 
Schulterarthroskopie nahm die arthros-
kopische Kapsulotomie einen breiten Stel-

lenwert in der Behandlung der Schulter-
steife ein. Da hiermit die pathologisch ver-
änderten Strukturen unter Sicht schonend 
durchtrennt werden können, wird sie heu-
te von den meisten Autoren favorisiert [7, 
12, 13, 14, 29]. Die Methoden der Kapsel-
spaltung reichen von der anfangs nur vor-
deren Kapselspaltung, späteren Einbezie-
hung der inferioren und posterioren Kap-
sel bis zum 360°-Kapsel-Release [17].

Die offene Arthrolyse spielt bei der 
primären Schultersteife keine Rolle mehr 
[13].

Phasengerechte Behandlung 
der Schultersteife
Die primäre Schultersteife ist durch einen 
phasenhaften Verlauf mit unterschied-
lichem pathogenetischem Substrat ge-
kennzeichnet. Infolge dessen erfordert je-
des Stadium auch eine zielgerichtete The-
rapie. Obwohl dieser phasenhafte Verlauf 
allgemein anerkannt und auch beschrie-
ben wird, findet man in der Literatur beim 
therapeutischen Vorgehen nur selten einen 
Bezug auf die Phasen [13, 14, 29].

Bereits 1997 haben Irlenbusch und Gan-
sen [14] darauf hingewiesen, dass mit den 
aktiven Maßnahmen am Schultergelenk 
(mobilisierende Krankengymnastik, Nar-
kosemobilisation oder arthroskopische 
Kaspsulotomie) nicht zu zeitig begonnen 
werden darf, da es dadurch eher zu einer 
Verschlechterung kommt, der vielleicht zu-
nächst gewonnene Bewegungszugewinn 
oft nicht gehalten werden kann und die-
se aktiven Maßnahmen für den Patienten 
meist frustrane Therapieversuche dar-
stellen. Der richtige Zeitpunkt wird nach 
Überschreiten des Schmerzgipfels gegen 

Ende der Phase II oder in der Phase III er-
reicht.

Besonders zu beachten ist, dass zeitliche 
Angaben zu einem bestimmten therapeu-
tischen Vorgehen in der Literatur bei Ver-
läufen einer Schultersteife von 6 Monaten 
bis zu 3 Jahren und länger nicht zu einem 
exakten therapeutischen Ansatz führen 
können, was in . Abb. 5 veranschauli-
cht werden soll. Wird z. B. als Zeitpunkt 
für ein therapeutisches Vorgehen 6 Mo-
nate nach erfolgloser konservativer The-
rapie angegeben, so befindet man sich un-
ter Umständen bei einem Patienten, der vo
raussichtlich einen Verlauf seiner Schulter-
steife von 1 Jahr hat, gerade zwischen Pha-
se II und III, aber bei einem Patienten mit 
einem Verlauf von evtl. 3 Jahren gerade am 
Beginn der Phase I.

Aufgrund dieser zeitlich sehr unter-
schiedlichen Verläufe sollten die verschie-
denen Behandlungsoptionen immer in Be-
zug auf die Phasen der Schultersteife be-
schrieben oder beurteilt werden [9, 14].

Schultheis et al. hat 2008 [29] eine 
übersichtliche schematische Darstellung 
der stadienabhängigen Behandlungsopti-
onen veröffentlicht, die den eigenen Erfah-
rungen entspricht [9].

Sekundäre Schultersteife

Nach Ausschöpfung der konservativen 
Therapie steht bei der sekundären Schul-
tersteife das operative Vorgehen im Vor-
dergrund, da die Ursache beseitigt werden 
muss [34].

Damit richtet sich das operative Vorge-
hen auch nach der Pathologie. Eine pha-
senabhängige Behandlung spielt bei der 
sekundären Schultersteife keine Rolle.

I

I

II

II

III

III

Schmerz

Steife

Schmerz
Steife

6 Monate

1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr

Abb. 5 9 Phasenhafter Ver-
lauf einer primären Schul-
tersteife bei unterschied-
licher Erkrankungsdauer 
(1 und 3 Jahre) mit Aus-
wirkung auf rein zeitliche 
Angaben zum therapeu-
tischen Vorgehen
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Fazit für die Praxis

Die Schultersteife scheint immer noch 
„difficult to define, difficult to treat and 
difficult to explain from the point of view 
of pathology” zu sein. Eine Unterschei-
dung zwischen primärer und sekundär-
er Form ist für das therapeutische Vorge-
hen von großer Bedeutung. Die primä-
re Schultersteife verläuft phasenhaft, mit 
entsprechenden morphologischen Verän-
derungen in den einzelnen Phasen und 
erfordert einen phasengerechten Thera-
pieansatz. Während man bei der sekundä
ren Schultersteife den phasenhaften Ver-
lauf nicht findet und sich hier das thera-
peutische Vorgehen nach der Ursache der 
Schultersteife richtet.
Für die primäre Schultersteife wird fol-
gendes phasengerechtes therapeutische 
Vorgehen empfohlen:
Phase I:
F	�Aufklärung,
F	�Schmerztherapie,
F	�keine mobilisierende Krankengymnas-

tik,
F	�kein operatives Vorgehen und
F	�Einsatz von Kortikoiden oral nach dem 

Stufenschema von Habermeyer oder 
i.a.;

Phase II:
F	�Weiterführung der Schmerztherapie,
F	�Krankengymnastik nach Ausklingen 

der entzündlichen Phase (Ende Pha-
se II oder Phase III) und

F	�Selbstmobilisation;

Phase III:
F	�Weiterführung der Krankengymnastik,
F	�bei ausbleibender Besserung Indikati-

on für eine Operation überprüfen und
F	�die arthroskopische Arthrolyse wird 

bevorzugt durchgeführt.

Die wichtigste Aussage der phasenab-
hängigen Therapie stellt die Forderung 
dar, dass weder mit der Krankengymnas-
tik noch mit der operativen Interventi-
on zu früh begonnen werden sollte. Als 
guter Marker kann das Überschreiten des 
Schmerzgipfels und der Rückgang des 
Nachtschmerzes angesehen werden, wel-
che zum Ende der Phase II erreicht wer-
den.
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