
FACHBEITRÄGE AKTUELL

Symptomatik
Duplay (10) beschrieb 1872 erstmals die

Frozen shoulder unter dem Begriff „peri-

arthritis scapulo-humerale”. 1934 definier-

te Codman (8) die Frozen shoulder durch

schleichend beginnende Schmerzen im

Ansatz des M. deltoideus, die vor allem

das Liegen auf der betroffenen Seite ver-

hindern, wobei die Aktivitäten des tägli-

chen Lebens aber ausführbar bleiben. Bei

der klinischen Untersuchung findet sich

eine schmerzhaft eingeschränkte aktive

und passive Beweglichkeit der Schulter in

allen 4 Ebenen, es imponiert inspekto-

risch eine Atrophie der Mm. supra- und

infraspinatus. Das Röntgenbild bietet

einen unauffälligen Befund.

Bis heute existiert keine exakte Definition

der Frozen shoulder. 

Die selbstlimitierende Erkrankung verläuft

über einen Zeitraum bis zu 2 Jahren in 3

Phasen (23), siehe Tabelle (unten):

Die unbekannte Pathophysiologie
der Frozen shoulder hat zur

Entwicklung unterschiedlicher
Therapiekonzepte geführt. Neben

konservativen medikamentösen
und physiotherapeutischen

Ansätzen steht das arthroskopi-
sche Kapselrelease als operative

Therapieoption zur Verfügung. 
Auf der Grundlage neuer histo-

pathologischer und immun-
zytochemischer Forschungs-

ergebnisse führen wir seit einiger
Zeit eine orale Cortisontherapie
bei Physiotherapiepause durch.

Die klinischen Ergebnisse zeigen,
daß der natürliche Verlauf der
Frozen shoulder durch diesen

Therapieansatz deutlich verkürzt
werden kann.
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Ätiologie
Man unterscheidet eine primäre von der

sekundären Frozen shoulder. Die Ursache

der primären Frozen shoulder ist noch

immer nicht bekannt. Sie wird häufig bei

Frauen zwischen 45 und 55 Jahren in und

nach der Menopause beobachtet, was auf

hormonelle Einflüsse schließen läßt. Bei

Patienten beiderlei Geschlechts mit

Morbus Dupuytren, Diabetes mellitus,

Fettstoffwechselstörungen und Schilddrü-

senerkrankungen wird ebenfalls eine

Häufung beschrieben (2, 3, 5, 18, 21,

21, 27). 

Die sekundäre Frozen shoulder kann post-

traumatisch oder postoperativ auftreten.

Posttraumatisch findet sie sich nach

Frakturen im Schulterbereich, nach

Weichteilverletzungen, Schädel-Hirn-

Traumen und Langzeitbeatmung. Post-

operativ entwickelt sie sich häufig nach

Freezing phase • Zunehmende Schmerzen
(Phase 1) • Zunehmende Bewegungseinschränkung

• Schmerzen langsam rückläufig
Frozen phase

• Weiterhin zunehmende Bewegungseinschränkungen
(Phase 2)

• Muskelatrophie

Thawing phase • Schmerzen verschwinden 
(Phase 3) • Beweglichkeit kommt spontan zurück



factor). PDGF fördert die Proliferation

der Fibroblasten im Kapselgewebe, die

eine Kollagen-Typ-III-Matrix in die Kapsel

einlagern. ß-TGF führt zur Zunahme der

extrazellulären Matrix, die eine Fibrosie-

rung der Kapsel bedingt (4, 5).

Hier sehen wir den Angriffspunkt der

Steroidtherapie der Frozen shoulder mit-

tels Cortisonstufenschema. 

Prospektive Studie zur oralen
Cortisontherapie
In höherer Dosierung unterdrücken

Glucocorticoide die Fibroblastenprolifera-

tion sowie die Kollagensynthese (antiproli-

ferative Wirkung) in der Gelenkkapsel.

Darüber hinaus erfolgt eine Hemmung

der Zytokinsynthese. Insgesamt wird die

Fibrosierung der Gelenkkapsel unter-

drückt. 

In einer prospektiven Studie untersuchten

wir die Auswirkung der oralen Gluco-

corticoidgabe (Prednisolon) auf den natür-

lichen Verlauf der Frozen shoulder.

20 Patienten (15 Frauen, 5 Männer) im

Durchschnittsalter von 54,1 Jahren (45 bis

66 Jahre) mit idiopathischer Frozen shoul-

der im Stadium 2 und vorausgegangener

Schulteroperationen, insbesondere nach

Rotatorenmanschettenoperationen, nach

Eingriffen an der oberen Extremität, aber

auch an Brust- und Bauchorganen (20, 25,

26), so dass ursächlich ein Zusammen-

hang mit der postoperativen Immobilisa-

tion vermutet wird (25, 20).

Auch eine medikamentöse Induktion der

Frozen shoulder nach Einnahme von

Proteinaseinhibitoren und synthetischen

Matrix-Metalloproteinaseinhibitoren wur-

de beschrieben (15, 17, 28).

Neuere histopathologische und immun-

zytochemische Untersuchungen der Rota-

torenintervallkapsel widerlegen die Theo-

rie einer floriden Entzündung der Gelenk-

kapsel. Es wurden zwar Kollagenknoten

mit dichter fibroblastischer Proliferation –

begleitet von einer Myofibroblasten-

transformation ähnlich des M. Dupuytren

– nachgewiesen, floride entzündliche

Infiltrate und Exsudationen fehlten jedoch.

Im frühen „entzündlichen” Stadium wur-

den im Kapselgewebe ein erhöhter

Proteoglykangehalt sowie folgende Zyto-

kine nachgewiesen: ß-TGF (transforming-

growth factor), PDGF (platelet-derives-

growth factor), HGF (hepatocyte-growth
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erfolgloser Physiotherapie mit durch-

schnittlicher Anamnesedauer von 7,2

Monaten (2 bis 18 Monate) erhielten

über 20 Tage ein orales Prednisolon-

Stufenschema in Kombination mit einem

H2-Rezeptor-Blocker (Ranitidin) unter

Aussetzen der Physiotherapie. Als Initial-

dosis verordneten wir 0,5 mg Prednisolon

pro Kilogramm Körpergewicht. Alle 5

Tage erfolgt die Reduktion der Predniso-

londosis um 0,125 mg/kg Körpergewicht.

Zuletzt wurden 0,125 mg Prednisolon pro

kg Körpergewicht täglich eingenommen.

Nach dem Ende der Cortisoneinnahme

setzte die physiotherapeutische Behand-

lung mit manueller Therapie ein. 

Die Überprüfung des therapeutischen

Ergebnisses erfolgte mit Hilfe des Simple

Shoulder Tests, welcher unmittelbar vor

Therapiebeginn sowie 6 Wochen und 

6 Monate nach Therapiebeginn vom

Patienten selbständig ausgefüllt wurde. 

Sechs Wochen nach Therapiebeginn

konnte eine signifikante Verbesserung

(p<0,001, t-Test für gepaarte Stich-

proben) der Gelenkbeweglichkeit bei

Schmerzlinderung nachgewiesen werden.

Es fand sich kein Unterschied zwischen

den Geschlechtern. Im Laufe der folgen-

den sechs Monate wurde eine weitere

signifkante Verbesserung (p<0,001, t-Test

für gepaarte Stichproben) der Frozen

shoulder beobachtet (Abb. 1). 

Im Gegensatz zu den bisher bekannten

Therapieoptionen führt die orale

Cortisonstufentherapie zu einem schnel-

len Erfolg bei der Behandlung der Frozen

shoulder. Die Akzeptanz der Patienten ist

hoch. Aufgrund der niedrigen Cortison-

dosierung unterhalb der Schwellendosis
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ist nicht mit Nebenwirkungen zu rechnen.

Einschränkend muss erwähnt werden,

dass sich diese Therapie bei Diabetikern

verbietet. Bei allen anderen Patienten

stellt sie, bei korrekter Indikationsstellung,

die Methode der Wahl dar.

Frühere Studien, die den Effekt der ora-

len Cortisontherapie auf die Frozen shoul-

der untersuchten (1), zeigten eine signifi-

kante Schmerzreduktion. Andererseits

konnte keine Verbesserung der Gelenk-

beweglichkeit im Vergleich zur nicht

medikamentös behandelten Kontroll-

gruppe erzielt werden. Im Gegensatz zu

unserem Studienansatz erfolgte dort eine

frühzeitige physiotherapeutische Behand-

lung der Patienten. Daraus leiten wir ab,

dass die Therapiepause das klinische

Ergebnis wesentlich positiv beeinflusst.

Kann durch die Cortisonstufentherapie

keine Verbesserung der Symptomatik der

Frozen shoulder erzielt werden, so favori-

sieren wir im eigenen Vorgehen die

Durchführung eines kompletten arthrosko-

pischen juxtaglenoidalen Kapselreleases

ggf. mit subacriomialem Debridement.

Auf die Durchführung einer Acromio-

plastik sollte auch beim Vorliegen einer

subacromialen Spornbildung mit typi-

schen Impingementzeichen verzichtet

werden, da dies nicht die primäre Erkran-

kungsursache darstellt und den postopera-

tiven Verlauf verzögern kann.

Nach 6-stündiger Ruhigstellung im

Gillchristverband erfolgt noch am OP-Tag

die sofortige Mobilisation des Gleno-

humeralgelenkes durch den Physio-

therapeuten. 

Die klassische Narkosemobilisation wird

nicht mehr angewandt, da sie unkontrol-

lierte Gelenkschäden bis hin zur Fraktur

verursachen kann.

Abb. 1: 
Mittelwerte des Simple Shoulder Tests :  

Anzahl der Ja-Antworten (von max. 12) vor Therapiebeginn 
und 6 Wochen bzw. 6 Monate nach Cortisontherapie
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Zusammenfassung
Die Cortisonstufentherapie mit physio-

therapeutischer Behandlungspause ist eine

geeignete Therapiemethode bei Frozen

shoulder im Stadium 2. Bereits nach 6

Wochen wird eine signifikante Verbes-

serung der Bewegungsumfänge und eine

signifikante Schmerzreduktion erzielt.

Dieses Ergebnis verbessert sich weiter im

Verlauf der folgenden 6 Monate. Bei kor-

rekter Indikation ist diese Therapie risiko-

arm. Im Gegensatz zu den operativen

Behandlungsansätzen und der Narkose-

mobilisation ist mit keinen relevanten

Komplikationen zu rechnen.
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