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Begutachtung des
Rotatorenmanschettenschadens
der Schulter nach Arbeitsunfällen

Die Erkrankung der Sehnen der Rota-
torenmanschette (RM) der Schulter ist
hinsichtlich Ätiologie und Pathogene-
se wissenscha!lich eindeutig definiert.
Der Erkrankung gehen Strukturverän-
derungen des Sehnengewebes voraus,
die symptomlos sind und somit nicht
als (Vor-)Erkrankung bezeichnet wer-
den können. Eine Verletzung der RM
ist in allen Stadien der Erkrankung und
auch bei symptomlosen Strukturver-
änderungen der RM unter vielfältigen
Bedingungen möglich. Die Verletzung
der nicht strukturell veränderten („ge-
sunden“)RMsetzt eine speziell gerichtete
äußere Gewalteinwirkung voraus.

Grundlagen der Begutachtung von
RM-SchädenderSchulter sinddieErgeb-
nisse einer Arbeitsgruppe derDeutschen
Vereinigung für Schulter- und Ellenbo-
genchirurgie (DVSE), die 2000 publiziert
wurden [100, 101], der „Kommission
Gutachten“ der Deutschen Gesellscha!
fürUnfallchirurgie (DGU),die allerdings
nur im Mitteilungsblatt der DGU 2004
[186] veröffentlicht wurden und des-
halb keine weite Verbreitung gefunden
haben, sowie die S2e-Leitlinie Rotatoren-
manschettenruptur der DGOU Register
Nr. 033/041. Vorrangig haben sich bei-
de oben genannten Arbeitsgruppen mit
der Begutachtung im Rechtsbereich der
Gesetzlichen Unfallversicherung (GUV)
befasst.

2005 und 2006 hat das Bundessozial-
gericht (BSG) den Unfallbegriff [28] neu
definiert und für die Kausalitätsprüfung
in der GUV [26] verbindliche Grundsät-
ze entwickelt.

Der Unfall hat demnach folgende
Merkmale: „Für das von außen ein-
wirkende Ereignis ist kein besonderes,
ungewöhnliches Geschehen erforder-
lich. Es dient der Abgrenzung zu Ge-
sundheitsschäden aufgrund von inneren
Ursachen, wie Herzinfarkt, Kreislauf-
kollaps usw., sowie zu vorsätzlichen
Selbstschädigungen. Ist eine innere Ur-

sache nicht feststellbar, liegt ein Unfall

vor. Die Unfreiwilligkeit der Einwirkung
ist dem Begriff des Unfalls immanent,
weil ein geplantes, willentliches Herbei-
führen einer Einwirkung dem Begriff
des Unfalls widerspricht . . . Für die
äußere Einwirkung ist nicht ein äu-
ßerliches, mit den Augen zu sehendes
Geschehen zu fordern (Störung eines
Herzschrittmachers durch ein elektri-
sches Gerät, Sonnenstich). Die äußere
Einwirkung liegt – z. B. im vorliegenden
Fall – in der (unsichtbaren) Kra!, die
der schwere und festgefrorene Stein dem
Versicherten entgegensetzte (vgl. Drittes
Newton’sches Gesetz über die gleiche
Größe der Gegenwirkung).“ [28]

Die rechtliche Begriffsbestimmung
„Unfall“ unterscheidet sich also ganz
erheblich vom allgemeinen, aber auch

vom medizinischen Sprachgebrauch.
Letztendlich obliegt es nicht dem Arzt,
sondern dem Unfallversicherungsträ-
ger (UV-Träger) zu entscheiden, ob ein
Unfall vorliegt. Im Rahmen der Begut-
achtung steht der Unfall als Tatsache fest,
und der Unfallablauf wird in der Regel
dem Gutachter vom UV-Träger vorge-
geben („Gehen Sie davon aus, dass . . . “).
Sofern anlässlich der Befragung des Ver-
letzten im Begutachtungstermin eine
abweichende Schilderung des Gesche-
hensablaufes vorgetragen wird, muss der
Gutachter primär den vorgegebenenUn-
fallablauf seiner Einschätzung zugrunde
legen – bei entscheidungserheblichen
Widersprüchen muss er entweder den
UV-Träger dazu befragen oder unter
Berücksichtigung der neuen Schilde-
rung des Verletzten ggf. eine alternative
Wertung abgeben.

Die Prüfung des ursächlichen Zusam-

menhangs zwischen Unfall und Gesund-
heitsschaden (hier: Rotatorenmanschet-
tenschaden) erfolgt in 2 gedanklichen
Schritten. Im ersten Schritt wird geprü!,
ob eine der infrage kommenden Ursa-
chen (Unfall oder Vorschädigung) „hin-
weggedacht“, werden kann, ohne dass
dies Einfluss auf den Schadenseintritt
hat. Dies wird für den Unfall praktisch
nie möglich sein, für die Vorschädigung
nur dann, wenn Art und Richtung der
Gewalteinwirkung auch ein nicht vor-
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geschädigtes (gesundes) Gewebe in der
gleichenWeise verletzt hätte. Im zweiten
Schritt erfolgt ein Abwägen des Wertes
der Anknüpfungs- und Befundtatsachen
hinsichtlich ihrerBedeutung fürdenEin-
tritt des Gesundheitsschadens (hier Ro-
tatorenmanschettenschaden).

Ohne klare Kenntnis der !eorie der we-

sentlichen Bedingung kann über die haf-

tungsbegründende Kausalität nicht ent-

schieden werden, ist die Erstellung eines

(medizinischen) Gutachtens über sie nicht

möglich [. . . ]. Kernaufgabe des (medizi-

nischen) Sachverständigen ist es, die ihm

im Gutachtensau"rag gestellten Beweis-

fragen zu beantworten. [12]

Vor diesem Hintergrund wurden die
formalen und inhaltlichen Aspekte im
Rahmen der Begutachtung des RM-
Schadens durch die Kommission Be-
gutachtung der Deutschen Gesellscha!
für Schulter- und Ellenbogenchirurgie
reevaluiert.

Den Bewertungen lag in jedem Fall
diebestverfügbareEvidenzzugrunde.Bei
fehlender Evidenz wurde die Aussage-
kra! der Schlussfolgerungen in einem
Konsensusverfahren der beteiligten Au-
torenals „hoch“, „mäßig“ oder „schwach“
definiert (. Tab. 1).

Rechtliche Grundlagen

Kausalitätsprüfung in der
gesetzlichen Unfallversicherung

DerUrsachenzusammenhang (ha!ungs-
begründende Kausalität) ist in der ge-
setzlichen Unfallversicherung gegeben,
wenn zwischen dem Unfallereignis und
dem Gesundheitserstschaden ein recht-
lich wesentlicher, ursächlicher Zusam-
menhangbesteht.DasUnfallereignisund
der Gesundheitserstschaden (die Verlet-
zung) müssen voll, d. h. zweifelsfrei be-
wiesen sein. Das Unfallereignis wird im-
mer vom Unfallversicherungsträger er-
mittelt und dem Gutachter als Tatsa-
che vorgegeben. Der Gesundheitserst-
schaden ist derjenige, der aus den Erst-
befunden, die nach dem Unfall doku-
mentiert wurden, zweifelsfrei festgestellt
werden kann. Der Gutachter ist dazu an-
gehalten,diesenGesundheitserstschaden
möglichst präzise zu beschreiben.

Die Frage nach der rechtlich wesentli-
chen Ursache stellt sich v. a. dann, wenn
nebendemUnfallereignisVorschädigun-
genalsweitereUrsachen fürdenGesund-
heitsschaden in Betracht kommen. Die
Voraussetzung „rechtlichwesentlich“ be-
deutet, dass abschließend eine Wertung
durch Abwägung erfolgt, indem Unfall-
einwirkung und Vorschädigung gegen-
übergestellt werden. Die GUV tritt näm-
lich nur für Schädigungsvorgänge ein,
die (rechtlich) der betrieblichen oder ei-
ner gleichgestellten Risikosphäre zuzu-
ordnen sind.

Vorschädigungen als konkurrie-
rende Ursachen (Schadensanlage,
Vorerkrankung)

Bei Vorschädigungen ist zwischen einer
Schadensanlage und einer Vorerkran-
kung zu unterscheiden.

Als Schadensanlage bezeichnet man
eine bereits vorhandene, jedoch klinisch
stumme Krankheitsdisposition, die, um
krankha! zuwerden, noch eines äußeren
Anstoßes bedarf. Es ist eine Besonderheit
der RM (insbesondere der Supraspina-
tussehne), dass Veränderungen, die aus
innerer (zumeist degenerativer) Verur-
sachung entstanden sind, vorliegen kön-
nen, ohne dass sich Krankheitserschei-
nungen zeigen. Selbst große trophische
Sehnendefekte müssen nicht mit Symp-
tomen einhergehen [123, 166, 176, 196].

Eine Vorerkrankung ist eine vor dem
UnfallereignismanifesteErkrankung,die
symptomatisch war und/oder behandelt
wurde. Es reicht aber nicht, eine Vorer-
krankung anzunehmen, wenn diese zeit-
lich weit zurückliegt und erfolgreich be-
handelt wurde. Die Vorerkrankung muss
zeitnahvordemUnfall oder amUnfalltag
noch symptomatisch gewesen sein.

Die Begriffe Vorschädigung, Scha-
densanlage und Vorerkrankung werden
in Literatur und Rechtsprechung nicht
immer einheitlich verwendet. Es ist
deshalb ratsam, im Gutachten deutlich
zwischen klinisch stummen und bereits
symptomatisch gewordenen Vorschädi-
gungen zu unterscheiden.

Besteht als konkurrierende Ursache
zum versicherten Unfallereignis eine
Schadensanlage, geht es im Rahmen der
ha!ungsbegründenden Kausalitätsprü-

fung um die Entstehung des Gesund-
heitserstschadens. Es gilt das „Alles-
oder-Nichts-Prinzip“. Ist das Unfaller-
eignis und nicht die Schadensanlage
die rechtlich wesentliche Ursache für
den Gesundheitserstschaden, besteht
für den gesamten Gesundheitsschaden
(einschließlich der Schadensanlage) An-
spruch auf Leistungen.

Lag zum Unfallzeitpunkt eine Vor-

erkrankung vor, ist zu diskutieren, ob
das Unfallereignis diese Vorerkrankung
rechtlich wesentlich (vorübergehend
oder dauerha!) verschlimmert hat. Der
in diesem Kontext verwendete Begriff
„wesentlich“ bedeutet eine messbare,
durch den Unfall verursachte Zunahme
der vorbestehenden Funktionsausfälle.
Dieser abgrenzbare Verschlimmerungs-
anteil wird von der Unfallversicherung
entschädigt.

Zweistufige Kausalitätsprüfung
des Bundessozialgerichts

1. Stufe: Bedingungstheorie
(naturwissenschaftliche
Kausalitätslehre)
Das Unfallereignis ist Ursache im Sin-
ne der Bedingungstheorie, wenn es sich
nicht hinwegdenken lässt, ohne dass da-
mit auch der Gesundheitserstschaden zu
dieser Zeit und an diesem Ort entfällt.

Beispiel: Der Sturz auf die Schulter
führt zu einer Prellung der Schulter, der
Sturz auf den ausgestreckten Arm zu ei-
ner Stauchung der Schulter. In beiden
Fällen ist der Unfall bezogen auf diese
Gesundheitserstschädennicht wegdenk-
bar.

Auch fürVorschädigungen ist dieVer-
ursachung des Gesundheitserstschadens
nach der Bedingungstheorie zu prüfen.
Eine Vorschädigung lässt sich als Bedin-
gung immer dann hinwegdenken, wenn
das Unfallereignis für sich nach medizi-
nischer Erkenntnis allein schon geeignet
war, auch gesundes Körpergewebe ver-
gleichbar zu schädigen.

Beispiel: Die Verdrehung der Schul-
ter führt zu einer Verrenkung des Schul-
tergelenkes mit den typischen Begleit-
verletzungen am Oberarmkopf und an
der Schulterpfanne sowie zu einem Riss
der Supraspinatussehne.Wenn nachme-
dizinischer Erkenntnis die Schulterver-
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renkung generell auch bei jungen Per-
sonen häufig Begleitverletzungen an der
Supraspinatussehne verursacht, ist eine
Vorschädigung der Sehne (in jedemAus-
prägungsgrad) wegdenkbar und damit
unerheblich.

Die Frage der „Eignung“ eines Un-
fallereignisses ist kein selbstständiger
Prüfungspunkt, sondern von der natur-
wissenscha!lichen Kausalität umfasst.
Die Kausalitätsprüfung darf an die-
ser Stelle grundsätzlich nicht mit der
Begründung abgebrochen werden, das
Unfallereignis sei „generell nicht geeig-
net“ gewesen, den Gesundheitsschaden
herbeizuführen. Diese Aussage ist nur in
ganz seltenen Ausnahmefällen möglich,
wenn z. B. eine körperliche Struktur
von der Einwirkung überhaupt nicht
betroffen war. Bei konkurrierenden un-
fallunabhängigenUrsachenfaktoren liegt
der Schwerpunkt der Kausalitätsprüfung
deshalb immer im 2. Prüfschritt, bei der
Abwägung der rechtlich wesentlichen
Ursachen.

2. Stufe: Theorie der rechtlich
wesentlichen Bedingung
In der GUV ist nach der #eorie der
rechtlich wesentlichen Bedingung zu
prüfen, ob das Unfallereignis eine we-
sentliche Teil-/Mitursache für den Ge-
sundheitserstschaden bildet. Würde der
Gesundheitsschaden unter den gegebe-
nen Umständen (Unfallhergang) auch
regelha! bei gesundenMenschen au!re-
ten, istdasUnfallereignis immerrechtlich
wesentlicheUrsache (Kausalitätsprüfung
im 1. Schritt, Beispiel s. oben).

Erfüllt das Unfallereignis diese im
ersten Prüfschritt hinterfragte Qualität
nicht, muss geklärt werden, ob das Un-
fallereignis oder die Vorschädigung die
rechtlich wesentliche Bedingung für den
Gesundheitserstschaden gewesen ist.

ObdasUnfallereigniseinewesentliche
Teil-/Mitursache bildet, ist durch Abwä-
gung/Gewichtung aller nach der Bedin-
gungstheorie infrage kommenden Ursa-
chen (zweifelsfrei bewiesene Tatsachen
und Indizien) zu entscheiden (konkrete
und individuelle Entscheidung im Sozi-
alrecht im Gegensatz zur abstrakten und
generellen Prüfung im Zivilrecht!). Es
handelt sich hierbei immer um einewer-
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Zusammenfassung

Bei der Begutachtung des Rotatorenman-
schettenschadens der Schulter lag bisher der
Fokus auf der Analyse des Unfallgeschehens
mit der Kernaussage, dass bestimmte
Unfallabläufe „geeignet“ sind, eine Verletzung
an der Rotatorenmanschette zu verursachen,
andere wiederum nicht. Trotz vielfältiger
wissenschaftlicher Erkenntnisse über die
Entstehung der Erkrankung der Sehnenplatte
der Rotatorenmanschette gibt es keine neuen
Ergebnisse darüber, unter welchen Bedin-
gungen es zur isolierten oder kombinierten
Verletzung einer gesunden Sehne an der
Schulter kommt. Im Blick auf grundsätzliche
Urteile des Bundessozialgerichtes aus
2005, 2006 und 2012 ist im Bereich der
gesetzlichen Unfallversicherung die ärztliche
Begutachtung des Rotatorenmanschetten-

schadens vorrangig an den tatsächlichen
und individuellen medizinischen Befunden
zu orientieren. Dies setzt voraus, dass der
Gutachter den aktuellenwissenschaftlichen
Kenntnisstand der Analyse der medizinischen
Befundtatsachen zugrunde legt. Nur dann
kann er dem Befund einen Wert beimessen,
den dieser für die Beantwortung der
Fragestellung hat. Diese Arbeit übermittelt
die Rechtsgrundlagen für die Begutachtung
und das derzeitige medizinischeWissen um
die Schädigung der Rotatorenmanschette der
Schulter.
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Rotatorenmanschette · Begutachtung ·
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Assessment of rotator cuff tears of the shoulder after occupational
accidents

Abstract

When assessing the causality of rotator cuff
tears, the focus was previously on analysis
of the accident with the core message that
certain accident sequences are “suitable” to
cause an injury to rotator cuffs, while others
are not. Despite a great deal of scientific
knowledge about the development of
diseases of rotator cuff tendons, there are
no new results about the conditions which
can lead to isolated or combined injury of a
healthy tendon of the shoulder. In view of
fundamental verdicts of the Federal Social
Court from 2005, 2006 and 2012 the medical
assessment in the field of statutory accident
insurance is primarily based on the actual and

individual medical findings. This presupposes
that the expert opinion is based on current
scientific knowledge on the analysis of facts
regarding medical findings. Only then can
findings be given a value for answering
medical and legal questions. This article
provides the legal basis for the assessment
and the current medical knowledge on
damage to rotator cuffs of the shoulder.

Keyword

Rotator cuff tear · Expert opinion · Statutory
accident insurance · Jurisprudence · Medical
knowledge

tende Entscheidung, die im Einzelfall ge-
troffen werden muss.

ImRahmen der Abwägung überwiegt
dieVorschädigung für die Bedeutungdes
Unfallereignisses dann, wenn der Ge-
sundheitsschaden durch ein anderes all-
tägliches Ereignis in etwa zur gleichen
Zeit und in etwa demselbenAusmaß ent-
standen wäre. War die Vorschädigung so
weit fortgeschritten, dass mit dem Ein-
tritt desGesundheitserstschadensbereits
beialltäglichenVerrichtungen(Belastun-

gen) zu rechnen war, so ist er nur gele-
gentlichoder zufälligwährendderArbeit
aufgetreten (daher auch der Begriff „Ge-
legenheitsursache“). Das Unfallereignis
war dann nur „Auslöser“ für das Auf-
treten von Symptomen, nicht jedoch die
rechtlich wesentliche Ursache.
4 Kann ein eindeutiges Überwiegen

von Vorschädigung oder Unfall-
ereignis nicht festgestellt werden,
sind beide Ursachen als gleichwertig
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zu bewerten. Dies genügt für die
Anerkennung eines Arbeitsunfalls.

4 Entsteht der Gesundheitsschaden im
Rahmen einer betrieblichen äußeren
Einwirkung, die einer alltäglichen Be-
lastung der Versicherten entspricht,
ist das Unfallereignis regelmäßig
nicht die wesentliche Ursache.

4 Auch bei einer über die alltägliche
Belastung hinausgehenden äußeren
Einwirkung kann ein Unfallzusam-
menhang fehlen. Voraussetzung für
diese Annahme ist jedoch, dass die
im Vollbeweis nachgewiesene Vor-
schädigung so stark ausgeprägt war,
dass der Gesundheitsschaden wahr-
scheinlich auch bei einer alltäglichen
Belastung in etwa zur selben Zeit
und im selben Ausmaß eingetreten
wäre. Ausnahme: Das Ausmaß der
Gewalteinwirkung war so erheblich,
dass auch ein gesundes Gewebe
gleichermaßen geschädigt worden
wäre!

Die Beurteilung von Ursachenzusam-
menhängen zwischen bestimmtenEreig-
nissen und der Entstehung bestimmter
Krankheiten hat immer auf Basis des
aktuellen medizinisch-wissenscha!li-
chen Erkenntnisstandes zu erfolgen.
Dieser ist mit Quellenangaben zu be-
legen. Bei Abweichung bedarf es einer
besonders stichhaltigen Begründung.
Gibt es keinen konsentierten wissen-
scha!lichen Erkenntnisstand zu einer
bestimmten Fragestellung, kann in Ab-
wägung der verschiedenenAuffassungen
mit ausführlicher Begründung einer –
aber nicht nur vereinzelt – vertretenen
Auffassung gefolgt werden:

Der Sachverständige muss bei seiner Be-

gutachtung also gerade verdeutlichen,

welche Erfahrungssätze er seiner Begut-

achtung zugrunde legt und dass dieses

Erfahrungswissen in der einschlägigen

Wissenscha" (oder Fachkunde) aktuell

als neuester Stand anerkannt ist. [29]

Verschlimmerung

Auch bei einer zum Unfallzeitpunkt be-
reitsmanifestenVorerkrankung(derVer-
sicherte istmitKrankheitserscheinungen
am Unfalltag zur Arbeit gegangen) ist zu

prüfen,obdasUnfallereignisdierechtlich
wesentliche Ursache für die Verschlim-
merung der Vorerkrankung und damit
für den akuten Krankheitszustand ist.
Das Unfallereignis ist nur unwesentli-
che Teilursache, wenn die Neigung zur
Verschlimmerung der Vorerkrankung so
leicht ansprechbar war, dass alltägliche
Ereignisse wahrscheinlich ebenso geeig-
net gewesen wären, die Verschlimme-
rung herbeizuführen.

Liegt hingegen eine unfallbedingte
Verschlimmerung vor, ist weiterhin zu
prüfen, obdasGesamtleiden in einenun-
fallbedingten und einen davon unabhän-
gigen, auf die Vorerkrankung zurück-
zuführenden, Anteil getrennt werden
kann. Entschädigt wird grundsätzlich
nur der unfallbedingte Verschlimme-
rungsanteil. Je nachdem, ob es sich um
eine dauerha!e oder vorübergehende
Verschlimmerung handelt, kann dies
zu einer dauernden oder zu einer zeit-
lich begrenzten Entschädigungsleistung
führen. Mündet die unfallbedingte Ver-
schlimmerung später wieder in den
normalerweise zu erwartenden unfall-
unabhängigen Krankheitsverlauf ein,
enden zu diesem Zeitpunkt auch die
Leistungen der GUV. Ist eine Trennung
zwischen unfallbedingtem und unfall-
unabhängigem Anteil nicht möglich, ist
das Gesamtleiden voll zu entschädigen.

Kausalitätsprüfung im
Haftpflichtrecht

Auch im Ha!pflichtrecht gilt die Bedin-
gungstheorie, die in diesem Rechtsbe-
reich als Äquivalenztheorie bezeichnet
wird. Eingeschränkt wird die Äquiva-
lenztheorie durch die Adäquanztheorie,
mit der hinterfragt wird, ob ein Ereignis
(Unfall) generell geeignet (adäquat) war,
den beschriebenen Gesundheitsschaden
zu verursachen. „Es sind nur solche
Bedingungen adäquat, die nach dem
gewöhnlichen Lauf der Dinge und nicht
nur unter besonders eigenartigen und
unwahrscheinlichen Umständen geeig-
net sind, einen Schaden der konkreten
Art herbeizuführen.“ [153] Auch im
Ha!pflichtrecht gibt es den Begriff Scha-
densanlage. Tritt der Gesundheitsscha-
den nur deshalb ein, weil der Versicherte
besondere Schadensanlagen in sich trägt

(z. B. einen vorbestehenden Defektscha-
den der Supraspinatussehne), so kann
der Schädiger sich grundsätzlich nicht
darauf berufen, so gestellt zu werden,
als habe er einen gesunden Menschen
verletzt(Beispiel:DasVorliegeneinesDe-
fektschadens der RM beim Versicherten
ist kein außerhalb jeglicher Lebenswahr-
scheinlichkeit liegender Umstand). Es
genügt, dass die unfallbedingte Verlet-
zung nur ein Faktor in einem „Ursachen-
bündel“ war, das den Gesamtschaden
herbeigeführt hat. Obwohl die Ha!ung
durch das Adäquanzerfordernis schon
eingeschränkt ist, kann die Zurechnung
des Schadens zum Verhalten des Schädi-
gers in Einzelfällen unbillig sein. Daher
ist als „dritte Stufe“ eine wertende Be-
grenzung der Zurechnung nach dem
Schutzzweck der Norm erforderlich: Im
geltend gemachten Schaden muss sich
gerade diejenige Gefahr realisiert haben,
die der Handelnde geschaffen hat und
die nach dem Schutzzweck der verletz-
ten Norm vermieden werden sollte. Es
muss sich bei dem Schaden um solche
Nachteile handeln, die nach Art und
Entstehung unter den Schutzzweck der
verletzten Norm fallen. Das heißt, ver-
bleibt aus völliger Gesundheit heraus bei
dem Versicherten (bei vorbestehendem
asymptomatischem Sehnendefektscha-
den) durch die vermeintlich harmlose
Prellung der Schulter bei einem Sturz auf
Glatteis eine Funktionsstörung, dann ist
diese trotz der Vorschädigung unfallbe-
dingt: Der Schutzzweck der Norm (z. B.
Verkehrssicherungspflicht des Hausei-
gentümers) gebietet, dass bei Glatteis
gestreut werden muss, um Stürze infolge
Glätte zu vermeiden. Der Gutachter soll-
te sich bei schwierigen Kausalitätsfragen
im Ha!pflichtrecht (die Beurteilung ei-
nes RM-Schadens gehört sicher dazu)
auf seine Rolle als Sachverständiger zu
medizinischen Fragestellungen besin-
nen und die rechtliche Würdigung dem
Versicherungsträger bzw. dem Gericht
überlassen.

Kausalitätsprüfung in der privaten
Unfallversicherung

Der Unfallbegriff der privaten Unfall-
versicherung (PUV) unterscheidet sich
nicht wesentlich von dem in der GUV:
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Tab. 2 Prävalenz von RM-Rupturen bei asymptomatischen Patienten,MRT-gesichert, nach Le-
bensalter [166]

20 bis 39 Jahre (in %) 40 bis 60 Jahre (in %) >60 Jahre (in %)

Partialläsion 4 24 26

Komplettruptur 0 4 28

Ein Unfall liegt vor, wenn die versicherte
Person durch ein plötzlich von außen auf
ihrenKörperwirkendesEreignis (Unfall-
ereignis) unfreiwillig eine Gesundheits-
schädigung erleidet. In der PUV gibt es
ebenfalls einen „erweiterten“ Unfallbe-
griff: Als Unfall gilt auch, wenn sich die
versicherte Person durch eine erhöhte
Kra!anstrengung
4 ein Gelenk an Gliedmaßen oder der

Wirbelsäule verrenkt,
4 Muskeln, Sehnen, Bänder oder

Kapseln an Gliedmaßen oder der
Wirbelsäule zerrt oder zerreißt.

Eine erhöhte Kra!anstrengung ist eine
Bewegung, derenMuskeleinsatz über die
normalen Handlungen des täglichen Le-
bens hinausgeht. Maßgeblich für die Be-
urteilung des Muskeleinsatzes sind die
individuellen körperlichen Verhältnisse
der versicherten Person [49].

Grundlage der Kausalitätsprüfung
in der privaten Unfallversicherung ist
ebenfalls die Äquivalenztheorie. Eine
Einschränkung der Leistungspflicht ist
jedoch dann gegeben, wenn Vorschä-
digungen wie Schadensanlagen („Ge-
brechen“) oder Vorerkrankungen am
Eintritt der Verletzung und/oder de-
ren Folgen mitgewirkt haben. „Waren
betroffene Körperteile oder Sinnesor-
gane oder deren Funktionen bereits
vor dem Unfall dauernd beeinträch-
tigt, wird der Invaliditätsgrad um die
Vorinvalidität gemindert.“ [49] Sollten
unfallfremde Faktoren einen Einfluss
auf die Entstehung des festgestellten Ge-
sundheitsschadens gehabt haben, dann
müssen diese als Mitwirkungsfaktoren
quantifiziert werden. Die Ermittlung
der Höhe des Mitwirkungsfaktors kann
nach rein medizinischen Gesichtspunk-
ten so stattfinden wie im zweiten Schritt
der Kausalitätsprüfung in der GUV.
Allerdings ist zu berücksichtigen, dass
Krankheiten und Gebrechen, die alters-
bedingt auf normale Verschleißzustände
des Körpers zurückgehen, nicht dazu

führen, dass der Unfallversicherer seine
Leistungen im Versicherungsfall kür-
zen darf. Eine Leistungskürzung nach
den Bedingungen der privaten Unfall-
versicherung setzt nämlich immer eine
Abweichung vom altersbedingten nor-

malen Zustand voraus [201]. In diesem
Fall ist es erforderlich (und nur in diesem
Rechtsbereich der PUV!), den prozen-
tualen Anteil der Vorschädigung an der
Entstehung des Gesundheitsschadens
zu ermitteln. Es reicht aber, von einem
geringen (25%), mittelgradigen (50%)
oder hohen (75 %) Mitwirkungsfaktor
auszugehen, feinere Abstufungen sind
nicht plausibel.

Nach einem Urteil des Bundesge-
richtshofes (BGH) vom 1.4.2015 [18] ist
bei der Feststellung der Funktionsstö-
rungen der Schulter zu berücksichtigen,
ob diese nach der Gliedertaxe oder au-
ßerhalb davon (Einschränkung der Leis-
tungsfähigkeit) erfolgen muss. Je nach
den dem Vertrag zugrunde liegenden
Allgemeinen Unfallversicherungsbedin-
gungen (AUB) können sich hierdurch
Abweichungen ergeben. Die Versiche-
rung hat bei der Au!ragsvergabe darauf
hinzuweisen.

Medizinische Grundlagen

Prävalenz asymptomatischer
Rotatorenmanschettenschäden

Strukturelle Läsionen der RM zählen zu
den häufigsten Pathologien des Schulter-
gürtels und können Ursache für anhal-
tenden Schmerz, eingeschränkte Beweg-
lichkeit und reduzierte Kra! sein [174].

Die exakte Inzidenz bzw. Prävalenz
von Läsionen der RM lässt sich nicht
präzise quantifizieren, da von einem re-
levanten Anteil asymptomatischer Pati-
entenauszugehen ist.Bei steigendemAn-
spruch an Lebensqualität und -aktivität
werden Rupturen der RM v. a. bei äl-
teren Patienten beobachtet [35, 137]. In
Leichenschultern wurde eine Prävalenz

von 5–17% beschrieben, wobei bei 6 %
der unter 60-Jährigen, aber bei 30% der
entsprechendälterenKörperspendereine
Ruptur beschrieben wurde [93, 133].

Radiologische Screeninguntersu-
chungen mittels MRT-Diagnostik an
asymptomatischen Probanden bestätig-
ten die Korrelation von RM-Läsionen
und zunehmendem Patientenalter [128,
166]:Während über 60-jährige Patienten
zu 28% komplette und zu 26% Partial-
läsionen der RM aufwiesen, fanden sich
bei 40- bis 60-Jährigen entsprechend zu
4% bzw. 24% Auffälligkeiten (. Tab. 2).
Patienten unterhalb des 40. Lebensjahres
hingegen zeigten lediglich zu 4% Par-
tialläsionen, aber keine Totalrupturen.
Das untersuchte Gesamtkollektiv von
n = 96 Patienten wies hierbei eine freie
Schulterfunktion auf [166].

Ultrasonographisch wurde die alters-
abhängige Prävalenz bei asymptoma-
tischen Patienten mit bis zu 50–80 %
bei 80-Jährigen (und älter) bestätigt
(. Tab. 3, [128, 176, 196]). Moosmayer
et al. [128] untersuchten 420 symptom-
freie Probanden zwischen dem 50. und
79. Lebensjahr, innerhalb derer die Rate
von Komplettrupturen 2,1 % (50. bis
59. Lebensjahr), in der 7. Lebensdeka-
de 5,7% und in der 8. Dekade 15%
betrug. Trotz reduzierter Flexionskra!
bei Patienten mit Rupturen waren al-
le Probanden subjektiv beschwerdefrei,
weshalb die Autoren die nachgewiese-
ne Prävalenz als Teil des natürlichen
Alterungsprozesses bewerteten [128].
Bei 588 symptomatischen Patienten
hingegen mit unilateralem Schulter-
schmerz wurde ebenfalls altersabhängig
bestätigt, dass intakte Sehnen (36%,
Ø 48 Lebensjahre) bei signifikant jün-
geren Patienten vorliegen als unilaterale
(33%, Ø 58 Lebensjahre) bzw. bilatera-
le Rupturen (31%, Ø 68 Lebensjahre)
[195].

Biomechanische Grundlagen zur
Verletzung der Rotatorenman-
schette

Die Sehnen der RM zeigen heterogene,
nichtlinearebiomechanischeEigenschaf-
ten [73]: Elastizitätsmoduln, Reiß- und
Druckfestigkeiten, Verteilung und Aus-
richtung der Kollagenfasern aber auch
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Tab. 3 PrävalenzvonRM-Rupturenbei asymptomatischenPatienten,ultraschallgesichert, nach
Lebensalter

50–59 Lj (in %) 60–69 Lj (in %) 70–79 Lj (in %) >80 Lj (in %) Autor

Komplettruptur 2,1 5,7 15 (n.n.) [128]

Partial- und
Totalruptur

33 50 70 80 [123]

Partial- und
Totalruptur

13 20 31 51 [176]

Partial- und
Totalruptur

12,8 25,6 45,8 50 [196]

Lj Lebensjahr, n.n. nicht benannt

die Belastungen der einzelnen Sehnen
weisen deutliche lokale Unterschiede auf
[62, 63, 73, 90–92, 172]. Dabei ist die
Frage der auf die Sehnen einwirkenden
Zug-, Scher-undKompressionskrä!ebe-
sonders komplex, da sich die Belastun-
gen und damit die maximale Belastbar-
keit durch unterschiedliche Armstellun-
gen,au!reffendeKra!vektoren,exzentri-
scheoderkonzentrische Sehnenvorspan-
nung verändern [62, 63, 68, 75]. Auch al-
tersbedingte Degeneration an der Enthe-
se (Stelle am Knochen, an der eine Sehne,

ein Ligament oder eine Gelenkkapsel an-

setzt), Elastizitätsverlust und bindegewe-
bigerUmbauderMuskulaturwirken sich
auf die Belastbarkeit der Sehnen aus [68,
159]. Andererseits scheint der histologi-
sche Grad der Degeneration nicht im-
mer mit den mechanischen Eigenschaf-
ten der Sehne zu korrelieren [90]. Bei
der Interpretation der bislang zu den
biomechanischenEigenscha!enderRM-
Sehnen durchgeführten In-vitro-Studi-
en und Finite-Elemente-Analysen muss
bedacht werden, dass diese Komplexität
naturgemäß nur ansatzweise abgebildet
werden kann.

Konzentrische Krä!e treten auf, wenn
Muskel undOberarm indie gleicheRich-
tung arbeiten. Dahingegen resultiert eine
BewegungdesOberarmes gegendieZug-
richtung des Muskels in einer exzentri-
schenZugbelastung der Sehne [107]. Die
exzentrischeKra!einwirkungführtzuei-
ner potenzierten Zugbelastung [68], die
zunimmt, je weiter peripher die Kra! auf
den Arm einwirkt. Nach demHebelarm-
gesetzkanneinebiszu30-facheZunahme
der peripher einwirkenden Kra! auf den
RM-Ansatz resultieren [101]. Auch bei
Rotationsbewegungen wird die RM ei-
ner ständigen Zug- und Scherbelastung

ausgesetzt [107]. Zu einerKompressions-
belastung zwischen Humeruskopf und
korakoakromialem Bogen kommt es bei
axialem Druck des Humerus in kaudo-
kranialer Richtung [107, 168].

Die Zugbelastungen, die in vitro in-
nerhalb der SSP-Sehne gemessenwerden
können, unterscheiden sich nach Loka-
lisation innerhalb der SSP-Sehne sowohl
in anteroposteriorer Richtung als auch
in gelenk- und bursaseitiger Schicht [72,
165]. Dabei ist der gelenkseitige, anterio-
re Sehnenanteil der höchsten Zugbelas-
tung ausgesetzt [165]. Auch unterschied-
liche Armstellungen wirken sich auf die
Intensität der Zugbelastung in Abhän-
gigkeit von der Lokalisation innerhalb
der Sehne aus. Hier wurde die maxima-
le Zugbelastung an der gelenkseitigen,
anterioren SSP-Sehne in 90° Abdukti-
on beschrieben [75]. Entsprechend der
höheren Belastung des anterioren Seh-
nenanteils ist dieser mit durchschnittlich
4,8mmdicker als der posteriore Sehnen-
anteil mit 2,7 mm [118]. Dadurch be-
dingen sich unterschiedliche Reißfestig-
keiten der einzelnen Sehnenabschnitte,
wobei die Absolutwerte in der Literatur,
bedingtauchdurchunterschiedlicheVer-
suchsmethodik, teilweise unterschiedli-
che nicht immer vergleichbare Ergebnis-
se aufweisen. Ohne Au!eilung in Bündel
oderSchichtenwurdefürdieSSPan24-h-
post-mortem-Präparaten eine maximale
Reißfestigkeit von 1850 N beschrieben
[151]. In dieser Studie zeigte sich alters-
abhängig eine kontinuierliche Abnahme
vonReißfestigkeit und Steifigkeit der SSP
mit einer durchschnittlichen maximalen
Zugbelastbarkeit von 984 N. Allerdings
wurde auch bei Sehnen 65-jähriger Pa-
tienten immer noch eine Reißfestigkeit
von ca. 900 N beobachtet [151]. In bio-

mechanischenMuskel-Sehnen-Kadaver-
studien wird die Ruptur ammuskuloten-
dinösen Übergang oder an der knöcher-
nen Insertion beschrieben, bevor es zur
Ruptur der SSP-Sehne kommt [72]. Das
spricht für die höhere biomechanische
Widerstandskra! der SSP-Sehne gegen-
über demmedialen, muskulotendinösen
Übergang bzw. der lateralen knöchernen
Enthese [80]. Auch Rickert et al. [151]
beschrieben das knöcherne Versagen der
SSP-Sehne mit 68% häufiger gegenüber
der SSP-Ruptur ohne knöcherne Betei-
ligung in 32%.

Getrennt in ein anteriores und pos-
teriores SSP-Bündel wurde die Reißfes-
tigkeit des dickeren, anterioren Sehnen-
anteils weitaus höher als die des dünne-
ren, posterioren Anteils beschrieben (im
Verhältnis 2:1 bis 4:1) [76, 118]. Erfolgt
eine experimentelle Separation der SSP-
Sehne in eine gelenkseitige und eine bur-
saseitige Schicht, so hält die bursaseitige
Schicht mehr als doppelt so hohen Zug-
belastungen stand [130]. Dabei werden
die höheren Zugbelastungen artikular-
seitig als möglicher Grund für Scher-
belastung und Delaminierungsprozesse
zwischen den beiden Sehnenschichten
angesehen und damit als mögliche Ur-
sache für Partialläsionen [75]. Partiallä-
sionen wiederum führen sowohl zu ei-
ner Mehrbelastung des intakten Sehnen-
gewebes insbesondere unmittelbar am
Rupturbereich als auch zu einer erhebli-
chenAbnahmederReißfestigkeit [16, 44,
160, 197]. Partialläsionen werden häu-
fig am Beginn degenerativer RM-Läsio-
nen beschrieben, die dann in komplet-
te (transmurale) Läsionen fortschreiten
[113]. Anderseits fanden andere Autoren
gerade und häufiger Partialläsionen bei
Patienten nach einem definierten trau-
matischen Ereignis ([8, 24], . Abb. 1).

Fazit: Auch Partialläsionen der RM kön-

nen durch äußere Gewalt eintreten.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Halder et al. untersuchten die biome-
chanischenEigenscha!enderSehnendes
SSC, ISP und des Teres minor in Abhän-
gigkeit unterschiedlicherArmpositionen
[4, 62]. Dabei erfolgte eine Unterteilung
der SSC- und ISP-Sehnen in 4 Anteile.
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Abb. 18 Frische gelenkseitige Partialruptur der Supraspinatussehne: a 3 TagenachdemUnfall,
b 6Monate spätermit Retraktion der gelenkseitigen Sehnenhälfte

Fürdie superiorenAnteile des SSCwurde
eine höhere Stabilität als für die inferio-
ren Anteile gefunden [62]. Diemaximale
Reißfestigkeit der gesamten Sehne wur-
de auch in Übereinstimmung mit Arbei-
ten anderer Autoren mit durchschnitt-
lich 1725 N bestimmt [62, 74]. Am ISP
zeigte sich beiHalder et al. [63] der supe-
riore Anteil schwächer als die mittleren
undunterenSehnenanteile.Diemaxima-
le Reißfestigkeit wurde in der ISP-Sehne
im mittleren superioren Anteil (durch-
schnittlich 677 N) und inferioren Anteil
(550 N) gefunden [63]. Die hohe Reiß-
festigkeit des superioren SSC-Sehnenan-
teils wird als möglicher Grund angese-
hen, dass sich SSP-Läsionen selten in den
SSC ausdehnen, sondern häufiger poste-
rior den schwächeren superioren Anteil
der ISP-Sehne mit einbeziehen [62, 63].
Die Reißfestigkeit der Sehne des Teres
minor beträgt mit durchschnittlich 70 N
nur einenBruchteil derReißfestigkeit des
ISP [63].

Histologie des Sehnen-Knochen-
Übergangs

Histologisch weist der native Übergang
von Sehne und Knochen am Footprint
eine 4-Zonen-Architektur auf. Hierbei
geht die Sehne (Zone I) über zunächst
nicht mineralisierten (Zone II) in zu-
nehmend mineralisierten Faserknorpel
(Zone III) über, der seinerseits in das
knöcherne Fundament des Footprints
mündet [13, 105].Als extrazelluläresMa-
trixproteinbesteht die SehnederRMweit
überwiegend ausKollagen I, währenddie
Übergangszonen II und III kartilaginäre

Proteine wie Kollagen II, III und Proteo-
glykane (Decorin, Aggrecan) beinhalten
[47, 177]. Dadurch können Scherkräf-
te und Druckbelastungen kompensiert
werden, denen die RM im Gegensatz zu
anderen überwiegend linear zugbean-
spruchten SehnendesKörpers ausgesetzt
ist [105]. DieÜbergangszone erlaubtme-
chanisch einen Kompromiss zwischen
Kra!übertragung und hoher Reißfestig-
keit mit viskoelastischen Eigenscha!en
zur Kompensation von mechanischen
Belastungsspitzen [146].

Pathogenese der Rotatorenman-
schettenruptur

Die Pathogenese von Läsionen der RM
ist multifaktoriell begründet, wobei zwi-
schen intrinsischen und extrinsischen
Faktoren Wechselwirkungen und kau-
sale Zusammenhänge bestehen. Einige
intrinsische Faktoren können ggf. in der
histopathologischen Diagnostik nach-
weisbar sein, z. B. Veränderungen durch
den natürlichen Alterungsprozess oder
die reduzierte Mikrovaskularisierung
der Sehneninsertion. Die altersgestaf-
felt globale Abnahme der RM-Perfusion
(bei quantitativ ähnlichem Blutfluss
innerhalb intakter und rupturierter Seh-
nen) wurde im Kontrastmittelultraschall
nachgewiesen [46].

Sehnenzellen in der kollagenreichen
Extrazellulärmatrix (ECM) weisen per
se ein geringes Proliferationsverhalten
und einen langsamen Metabolismus auf
[33]. Darüber hinaus ist beschrieben,
dass mit zunehmender Rupturgröße der
RM der Metabolismus der Sehnenzellen

abnimmt, sich vermehrt apoptotische
Sehnenzellen vorfinden und somit die
biologische Gewebedegeneration voran-
schreitet [119, 120, 146, 199].

Mit zunehmendem Patientenalter
verringern sich die viskoelastischen Ei-
genscha!en der RM-Sehne. Vereinzelt
kommt es zu Hydroxylapatit-Mikrokal-
zifikationen,mukoiderAuflockerungdes
Stromas oder Ausbildung von Fettzellen
zwischen den Kollagenfasern der RM
[58, 66]. Im Tiermodell wurden durch
die veränderte Quartärstruktur der Kol-
lagenproteine eine reduzierte Lastauf-
nahme sowie ein reduziertes Elastizitäts-
moment nachgewiesen [36, 66]. Diese
Veränderungen werden manchmal mit
dem Begriff „Degeneration“ bezeichnet.
Andere Autoren vertreten die Auffas-
sung, dass es sich bei altersbedingten
Veränderungen um einen physiologi-
schen Prozess handelt und dass Degene-
ration einen über das altersübliche Maß
hinausgehenden, tatsächlich patholo-
gischen Prozess darstellt. Dieser kann
beispielweise Folge einer Überlastung
oder Fehlbelastung durch chronische
Mikrotraumata sein und sollte dann
besser als „Tendinose“ bezeichnet wer-
den, um den unscharf definierten Begriff
derDegeneration zu vermeiden.Atrophe
Veränderungen einer Sehne als Folge ei-
ner Unterbeanspruchung sind ebenfalls
denkbar, aber in der Literatur bisher
kaum untersucht. Sollte bei gutachterli-
chen Fragen zur „Degeneration“ Stellung
bezogen werden, so ist auf jeden Fall
zu erläutern, was der Gutachter unter
Degeneration versteht. Als relativ zuver-
lässige Zeichen einer Tendinose gelten
mukoide Ablagerungen im Stroma und
eine Umwandlung schmaler, länglicher
Fibrozyten in ovaläre Fibroblasten [85].

Als Konsequenz resultiert die alters-
abhängig zunehmendePrävalenzvonLä-
sionen der RM.

Verletzungsmechanismus –
Geschehensablauf

ImAllgemeinenwerden nur solche Kräf-
te für eine Sehnenläsion verantwortlich
gemacht, die in einer Zug- oder Scher-
belastung einer Sehne resultieren [152].
Bei der aktiven Schulterbewegung treten
Translationsbewegungen des Humerus-
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kopfes gegenüber demGlenoid aufgrund
der stabilisierenden und zentrierenden
Wirkung der RM kaum auf. Erst bei
abrupter, passiv forcierter Zunahme der
Translation kommt es zu unphysiologi-
schen Belastungen der RM [101]. Die
Schulterluxation als Maximalvariante
dieser Translationsbewegung kann al-
tersabhängig sowohl nach vorderer und
hinterer Luxation zu einer RM-Läsion
durch exzentrische Überdehnung der
Sehnen führen [142, 155]. Besonders
hoch ist die Wahrscheinlichkeit einer
RM-Läsion nach Schulterluxation bei
persistierenden Schmerzen über 2 bis
3Wochen, aktiver Bewegungseinschrän-
kung oder begleitender Nervenläsion
[54]. Durch den Luxationsmechanis-
mus kann es auch zur traumatischen
Abscherung der Supraspinatussehne am
Oberrand des Tuberculum majus kom-
men [190]. Dieser Mechanismus wird
als inneres Impingement bezeichnet:
Bei Überschreiten des maximalen Ro-
tationswinkels bei forcierter Abduktion
und Außenrotation schlägt der innere
Ansatzbereich der Supraspinatus- und
Infraspinatussehne am dorsokranialen
Glenoidrand an, und es kommt zu ei-
ner Scherbelastung der Sehnenfasern
[101, 184, 190]. Eine SSC-Schädigung
ist durch den Sehnenkontakt mit dem
vorderen Glenoidrand bei maximaler
Innenrotation und Adduktion möglich
[51, 190]. Neben dem Abschermecha-
nismus wird die exzentrische Lastein-
leitung auf angespannte Sehnen und
Muskulatur als Ursache von RM-Lä-
sionen angesehen [101]. Als möglicher
Unfallmechanismus ist das unerwarte-
te Au!reffen einer Last auf zu diesem
Zeitpunkt in entgegengesetzter Richtung
arbeitende Manschettenmuskulatur zu
sehen. Der Sturz auf den nach hinten
ausgestreckten Arm führt durch exzen-
trische Überdehnung sowohl ventraler
als auch dorsokranialer Sehnenanteile
zu einer möglichen RM-Läsion [101].
Eine gewaltsame Hyperextension oder
forcierte Außenrotation wiederum kann
eine SSC-Läsion bedingen [50, 57, 106].

Es wird angenommen, dass es bei ei-
nem direkten Anpralltrauma oder beim
Sturz auf den nach vorne ausgestreck-
ten Arm nicht zu unphysiologischen
Belastungen der RM kommt [101]. An-

dererseits wurde bei professionellen
Rugbyspielern nach Videoanalyse des
Unfallmechanismus der Sturz auf den
nach vorn ausgestreckten Arm (sog.
„Try-Scorer-Mechanismus“) als häufigs-
te Ursache einer traumatischen RM-
Läsion beschrieben, auch wenn es nicht
gleichzeitig zu einer Schulterluxation
kam [37]. Des Weiteren wurden bei
Schultereckgelenksprengungen infolge
eines direkten seitlichen Anpralltraumas
der Schulter arthroskopisch begleitende
RM-Läsionen beschrieben [145]. Pauly
et al. [145] konnten die Läsionen bei
125 Patienten in 5% der Fälle einer trau-
matischen Genese zuordnen, und in 9%
war eine sichere traumatische oder dege-
nerative Zuordnung nichtmöglich. Auch
in einer aktuellen Übersichtsarbeit wird
der Sturz auf den ausgestreckten Arm als
der häufigste Unfallmechanismus in der
Genese der traumatischen RM-Läsion
angegeben [114]. Allerdings erkennen
die Autoren, dass eine Differenzierung
zwischen rein traumatischen Läsionen
undeiner „akut-auf-chronischen“Läsion
retrospektiv aus den eingeschlossenen
Studien nicht sicher möglich ist [114].
Meist dient eine schmerzfreie undunein-
geschränkte Schulterfunktion vor einem
einmaligen, definierten traumatischen
Ereignis als einziges Unterscheidungs-
kriterium zwischen traumatischer und
degenerativer Genese [8, 24, 104, 103,
114, 147]. Dabei wird der eigentliche
Unfallmechanismus meist außer Acht
gelassen, oder es werden verschiedenste
Mechanismen angegeben, sodass auch
in Arbeiten das Anpralltrauma (in 44%
der Fälle [170]) oder das aktive He-
ben schwerer Lasten (in 31% der Fälle
[98]) als ursächlicher Unfallmechanis-
mus genannt wird. Das unterstreicht in
der Einzelfallanalyse die Schwierigkeit
des meist retrospektiv nicht mehr zu
reproduzierenden und rekonstruieren-
den Geschehensablaufes. Obwohl die
oben beschriebenen biomechanischen
Daten unterschiedliche Belastungsspit-
zen in der Sehne in Abhängigkeit von
bestimmten Bewegungen und Arm-
stellungen zeigen [16, 17, 72], konnte

ein spezifischer Unfallmechanismus, der

bereits von der Unfallbeschreibung auf

eine mögliche RM-Läsion schließen lie-

ße, bislang weder in prospektiven noch in

retrospektiven Untersuchungen definiert

werden [98, 104, 103, 170].

Fazit: Die Schulterluxation stellt einen

Mechanismus dar, der nachweislich in der

Lage ist, die Verletzung einer gesunden

Sehne der RM zu verursachen.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Die passive Traktion, axiale Stauchung

und exzentrische Belastungen kontrahier-

ter Anteile der RM sind ebenfalls potenzi-

ell in der Lage, eine Verletzung der RM zu

verursachen.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig.

Ein direktes Anpralltrauma oder der

Sturz auf den nach vorne ausgestreck-

ten oder seitlich abgelegten Arm z. B

im Rahmen einer AC-Gelenksprengung

schließt eine traumatische Unfallgenese

nicht a priori aus.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Rotatorenmanschettenruptur als
Begleitläsion

Schulterluxation
Bei der traumatischen anterioren Schul-
terluxation ist dasAu!reten von Sehnen-
rupturenderRMinca. 12–17%beschrie-
ben worden, wobei transmurale Ruptu-
ren im Gegensatz zu partiellen Rupturen
häufiger genannt worden sind [1, 155].
Bei einem Drittel der älteren Patienten
rupturiert die Subscapularissehne [41].
Gy!opoulos et al. [60] haben ein häufi-
geres Au!reten von Partialrupturen der
Subscapularissehne immittleren und in-
ferioren Drittel nach anteriorer Schulter-
luxation im Vergleich zu Patienten ohne
Dislokation beschrieben.

Typische MRT-Kriterien nach ante-
riorer Schulterluxation sind Verletzun-
gender anteroinferioren labrokapsulären
Strukturen, die je nach Bildqualität und
Untersuchungsmethode genauer unter-
teilt werden können, sowie Frakturen am
proximalen Humerus einschließlich der
Hill-Sachs-Läsion [1, 41, 96, 155, 182].

Bei der traumatischen posterioren
Schulterluxation sind begleitende RM-
Rupturen in ca. 6–20% beschrieben
worden, wobei Rupturen der Subsca-
pularissehne, isoliert oder in Kombi-
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nation mit Rupturen von Supra- und
Infraspinatussehne, am häufigsten ge-
nannt worden sind [109, 154, 156, 161].
Typische MRT-Kriterien nach posterio-
rer Schulterluxation sind Verletzungen
der posteroinferioren labrokapsulären
Strukturen sowie proximale Humerus-
frakturen einschließlich der reversen
Hill-Sachs-Läsion [41, 109, 154, 156,
161, 182].

Die genannten Zahlen umfassen RM-
Rupturen, die zum Zeitpunkt der ers-
ten MRT-Untersuchung diagnostiziert
worden sind. Vorbestehende Rupturen,
insbesondere bei älteren Patienten, sind
nicht ausgeschlossen worden.

Auf der anderen Seite steigt die Präva-
lenz von RM-Rupturen nach traumati-
schen Dislokationen mit zunehmendem
Alter alsKonsequenzdes altersbedingten
Verschleißes der Strukturen und mecha-
nischen Eigenscha!en der Sehnen der
RM (z. B [148]).

Proximale Humerusfrakturen

AlsBegleitverletzungbeiproximalenHu-
merusfrakturen sind Rupturen der Su-
pra- und Infraspinatussehne sowie der
Subscapularissehne in 29% (22/79 Pati-
enten) [42] und in 19,5 % (59/302Patien-
ten)[4]beschriebenworden,wobeiBahrs
et al. [4] ausschließlich von transmuralen
Rupturenberichtethaben.Galloetal. [48]
haben von kompletten Rupturen oder
Abrissen von mindestens einer Sehne
in 40% (12/30 Patienten) der Patienten
mit proximaler Humerusfraktur berich-
tet. Dabei haben die Autoren einen zu-
nehmendenSchweregradderSehnenver-
letzungmitzunehmenderAO-undNeer-
Klassifikation beobachtet. Bahrs et al. [4]
haben gezeigt, dass Vierfragmentfraktu-
ren signifikant mit transmuralen Ruptu-
ren assoziiert waren und dass 66% der
beobachteten Rupturen durch das Trau-
ma verursacht waren und nicht durch
vorbestehende Degeneration.

Bei Tuberculum-majus-Frakturen
werden in bis zu 50% gleichzeitig RM-
Läsionen gefunden, wobei der SSP am
häufigsten vor ISP- und SSC-Läsionen
betroffen ist [48, 59, 116]. Dabei scheint
der Schweregrad der RM-Läsion mit
dem Dislokationsgrad des Tuberculum
majus [48] bzw. der Frakturschwere bei

proximaler Humerusfraktur zu korre-
lieren [4]. Bei „okkulten“ Frakturen des
Tuberculum majus sind in 46% Parti-
alrupturen der RM beobachtet worden
[59].

Frakturen an Glenoid, am Tubercu-
lum majus oder minus oder eine Hill-
Sachs-Delle am Humeruskopf sind be-
weisend für ein traumatisches Ereignis,
und RM-Läsionen werden als Begleit-
läsionen häufig beschrieben [43, 188,
200]. Auch begleitende Nervenläsionen
werden im Zusammenhang mit RM-
Läsionen beschrieben und weisen auf
eine starke, traumatische Kra!einwir-
kung auf die Schulter hin [27, 149]. Nach
traumatischen Plexus-brachialis-Verlet-
zungen wurden in 8% begleitende RM-
Läsionen bei einem jungen Patienten-
kollektiv (Durchschnittsalter 33,4 Jahre)
beschrieben [25].

Akromioclavikulargelenk-
verletzungen

Bei AC-Gelenksprengung (Akromiocla-
vikulargelenkverletzungen) mit Dislo-
kation (Typ III bis V nach Rockwood)
sind Rupturen der Supraspinatussehne
in ca. 4% (Partialruptur in 2,6 %; trans-
murale Ruptur in 1,3 %) [178], isolierte
Partialrupturen der Subscapularissehne
in 5% und kombinierte Rupturen der
Subscapularis- und Infraspinatussehne
in 2,5% genannt worden [144]. In 30%
der Fälle (38 von 125 Patienten) lagen
glenohumerale Begleitverletzungen vor,
die einer akut traumatischen, einer de-
generativen und einer intermediären
Gruppe zugeordnet werden konnten.
Die Autoren fanden in 5% traumatische
RM-Läsionen und in 9%nicht sicher zu-
zuordnende Befunde der intermediären
Gruppe [145].

SSC-Läsionen treten häufig mit Pa-
thologien und Instabilitäten der langen
Bizepssehne aufgrund der anatomi-
schen Beziehung zwischen SSC und
Pulley-Schlinge auf [61, 88, 106, 183].
Die SLAP- und Pulley-Läsionen wur-
den als häufigste Pathologie nach einem
Schultertrauma, das nicht zu einer Schul-
terluxation geführt hat, beschrieben [8].
Die Lokalisation der langen Bizepsseh-
ne gilt dabei als ein Indikator für eine
SSC-Läsion: Liegt im MRT keine (Sub-)

Luxation der langen Bizepssehne vor,
ist eine SSC-Läsion unwahrscheinlich
[167]. Eine Assoziation zwischen ei-
ner SSC-Läsion und einer humeralen
Avulsion des inferioren glenohumeralen
Ligamentes (HAGL-Läsion) bzw. einer
Bankart-Läsion konnte gezeigt werden
[14, 21].

Fazit: Eine Mitverletzung der RM ist v. a.

bei proximalen Humerusfrakturen und

isolierten Frakturen des Tuberculum ma-

jus zu erwarten.

Die Aussagekra" dieser Feststellung

konnte nicht konsentiert werden (mäßig

bis hoch).

Begutachtung des Rotatoren-
manschettenschadens

Die Erstattung eines Gutachtens erfor-
dert die streng strukturierte Beantwor-
tung von Fragen, die in der Regel in
einem Gutachtenau!rag gestellt werden
und die zeitlich nacheinander zu beant-
worten sind:
4 War der Unfall in der Lage, ein nicht

vorgeschädigtes Organ zu verletzen?
4 Handelte es sich bei der äußeren

Einwirkung um eine alltägliche
Belastung?

4 Gibt es „konkurrierende“ Bedingun-
gen – in welcher Ausprägung?

4 Überwiegt die äußere Einwirkung
oder die „Konkurrenz“?

Der erste Fokus liegt auf dem Unfaller-
eignis unddemGesundheitserstschaden.
Führte der Unfall zu einer Verrenkung
der Schulter, zu einer proximalenHume-
rusfraktur oder zu einer isolierten Frak-
tur des Tuberculum majus oder minus,
und war das Unfallereignis nachArt und
Richtung auch in der Lage, diese Ver-
letzungen herbeizuführen, dann könnte
beim Vorliegen eines RM-Schadens die
Frage nach der Ursächlichkeit des Seh-
nenschadens bereits im ersten Schritt der
Kausalitätsprüfung beantwortet werden:
Der Unfall war die rechtlich wesentliche
Teilursache für die Entstehung des RM-
Schadens. Diese Feststellung ist möglich,
wenn es einen medizinischen Konsens
darüber gibt, dass die oben genannten
Verletzungen in hohem Maß und nicht
nur ineinemmehroderwenigergeringen
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Abb. 28Abwägen des verschiedenenWertes (Gewichtes) der Anknüpfungstatsachen

Prozentsatz Begleitverletzungen an der
gesundenRMverursachen.Diesermedi-
zinisch naturwissenscha!liche Konsens
kann derzeit nur für die proximale Hu-
merusfraktur und die isolierte Fraktur
des Tuberculum majus hergestellt wer-
den.

Für die Schulterverrenkung kann nur
die Aussage getroffen werden, dass sie
potenziell (10–12%der Fälle) in der Lage
ist, eine Begleitverletzung an einer nicht
vorgeschädigten Supraspinatussehne zu
verursachen.

Immer dann, wenn die Kausalitäts-
frage nicht schon im ersten Schritt be-
antwortet werden kann, richtet sich der
Fokus auf die Vorschädigung der Sehne.
Denn es gilt zu ermitteln, welche Rol-
le die Vorschädigung bei der Entstehung
des RM-Schadens gespielt hat.

Im zweiten Schritt derKausalitätsprü-
fung ist vorab die Frage zu beantworten,
ob die auf die Schulter einwirkende Kra!
einer alltäglichen Belastung entsprach.
Maßstab sind die dem Alter der Versi-
cherten entsprechenden, üblicherweise
mit gewisser Regelmäßigkeit (wenn auch
nicht jeden Tag) au!retenden Belastun-
gen (z. B.: Hochheben und Tragen einer
Getränkekiste, normale Körperdreh-
bewegungen, Gehen, Treppensteigen,
Bücken, in die Hocke gehen, Schieben
eines Einkaufswagens usw.). Entsprach
die auf den Arm/die Schulter von au-
ßen einwirkende Kra! einer alltäglichen

Belastung, kann definitionsgemäß ein
Arbeitsunfall nicht vorgelegen haben.

Wenndiese Frage verneint wird („kei-
ne alltägliche Belastung“), sind im zwei-
ten Schritt der Kausalitätsprüfung alle
medizinischen Tatsachen dahingehend
zu beurteilen, ob sie für oder gegen
den Unfallzusammenhang sprechen.
Die Anknüpfungs- und Befundtatsa-
chen sind dem Gutachter vorgegeben
und im Vollbeweis (zweifelsfrei) gesi-
chert. Sofern es erforderlich ist, weitere
Befunde beizuziehen, ist in der GUV
der UV-Träger aufzufordern, die not-
wendigen Ermittlungen durchzuführen.
Im Zivilrecht (PUV und Ha!pflicht)
ist der Anspruchsteller gefordert, die
notwendigen anspruchsberechtigenden
medizinischenUnterlagen zu beschaffen,
der Versicherungsträger die anspruchs-
hindernden Tatsachen.

Für die Begutachtung des RM-Scha-
dens der Schulter sind nachstehendeme-
dizinische Tatbestände vom Au!ragge-
ber zu ermitteln:
4 Vorgeschichte,
4 Geschehensablauf,
4 Verhalten des Verletzten nach dem

Unfall,
4 klinischer Erstbefund inklusive erstes

Röntgenbild nach dem Unfall,
4 Verlaufsbefunde,
4 Ultraschalluntersuchung der Schul-

tern,
4 Magnetresonanztomographiebilder,

4 intraoperativer Befund, ggf. intraope-
rative Videoprints,

4 histologischer Befund.

Jeder dieser Tatbestände ist danach zu
prüfen, ob er ein Indiz für oder gegen
die unfallbedingte Entstehung des RM-
Schadens ist und – noch wichtiger – wel-
chenStellenwert (welchesGewicht) er für
die Entscheidungsfindung hat. Denn der
Entscheidungsprozess ist ein Abwägen
unterschiedlich gewichteter Tatsachen.

Zunächst ist zu entscheiden, ob die
ermittelten Anknüpfungstatsachen (Ge-
schehensablauf, Verhalten nach dem
Unfall) und die vorgelegten Befunde
verletzungstypisch oder erkrankungsty-
pisch sind. Nur dann können sie ein
Indiz für oder gegen den Unfallzusam-
menhang sein und werden (gedanklich)
auf einer Waage auf die „Pro-“ oder
„Kontraschale“ gelegt. Wenn eine Ent-
scheidung nicht möglich ist (der Befund
also gleichermaßen sowohl für als gegen
Verletzung/Erkrankung spricht), muss
dieser Tatbestand unberücksichtigt blei-
ben und (gedanklich) neben die Waage
gelegt werden.

Wenn die Tatbestände sortiert sind
(. Abb. 2), besteht der nächste Schritt
darin, den Befunden ein Gewicht zu ge-
ben.DieseGewichtungwird naturgemäß
aus Sicht des Gutachters immer subjektiv
bleiben. Die Grundlage der Gewichtung
muss aber der gesicherte wissenscha!li-
che Erkenntnisstand sein.

Die Feststellung des jeweils aktuellen wis-

senscha"lichen Erkenntnisstandes ist für

eine objektive Urteilsfindung unerlässlich.

Ausgangsbasis der richterlichen Erkennt-

nisbildung über wissenscha"liche Erfah-

rungssätze sind auch bei Fragen der objek-

tiven Verursachung die Fachbücher und

Standardwerke insbesondere zur Begut-

achtung im jeweiligen Bereich. Außerdem

sind die jeweiligen Leitlinien der Arbeits-

gemeinscha" der wissenscha"lich-medi-

zinischen Fachgesellscha"en (AWMF) zu

berücksichtigen. Hinzu kommen ande-

re aktuelle wissenscha"liche Veröffentli-

chungen. Diese Quellen hat der Richter

jeweils kritisch zu würdigen. [29]

Deshalb wird im Folgenden darge-
stellt,welchesGewichtdieAnknüpfungs-
undBefundtatsachenbeidemProzessdes
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Begutachtung

Abwägens haben können. Der wissen-
scha!liche Hintergrund der zu den Be-
fundengetroffenenAussagenwirdhierzu
einer eigenen Wertung unterzogen mit
dem Ziel darzustellen, welche Stärke die
getroffenenAussagenhaben.Ähnlichder
Evidenzstärke, wie sie in den AWMF-
Leitlinien formuliert wird, wird der Aus-
sagekra! der Feststellung die Kategorie
„hoch“, „mäßig“ oder „schwach“ zuge-
ordnet. Der Gutachter soll die Möglich-
keit erhalten, denWert der wissenscha!-
lichen Aussagen in seinem Gutachten zu
benennen.

Vorgeschichte

Schadensanlagen sind definitionsgemäß
klinisch stumm und werden deshalb bei
der Erhebung der Vorgeschichte und im
Leistungsverzeichnis der Krankenkasse
nicht erwähnt. Vorerkrankungen oder
VorverletzungenderSchulter können In-
dizienfürodergegeneineVorschädigung
der RM sein.

Tendinosis calcarea
DieTendinitis/Tendinosis calcarea ist ein
eigenständiges Krankheitsbild. Betroffen
sind v. a. Frauen im mittleren Lebensab-
schnitt. Die Erkrankung ist selbstlimitie-
rend und verläu! in 3 Phasen. Am Ende
steht die Ausheilung ad integrum oder
inVernarbung. Ein Zusammenhang zwi-
schen der Tendinosis/Tendinitis calcarea
und der RM-Erkrankung wird nicht ge-
sehen [34, 41, 140].

Fazit: Das Vorhandensein einer Tendi-

nosis calcarea der Schulter in der Vorge-

schichte ist kein Indiz für eine „einschlä-

gige“ Vorerkrankung und auch kein Indiz

für eine vorbestehende Texturstörung der

RM-Sehnen.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Impingement
Das „Impingement“ (lat. „impingere“ =
au!reffen) der Schulter ist ein Symp-
tom, keine Erkrankung. Das Symptom
besteht in einem Bewegungsschmerz
der Schulter beim aktiven Heben des
Armes über die Horizontale bei frei-
er und auch schmerzarmer passiver
Beweglichkeit der Schulter. Die Ursa-

chen für ein Impingement können sehr
vielfältig sein. Das Impingement kann
ein Erstsymptom einer RM-Erkrankung
sein, allerdings kann sich hinter ei-
nem Impingement auch eine Tendinosis
calcarea, eine Tendinitis der LBS, eine
Bursitis subacromialis sowie eine sub-
akromiale Enge (Akromionform, AC-
Gelenkarthrose) verbergen. Auch eine
Skapuladyskinesie sowie neuromuskulä-
re Störungen können impingementartige
Symptome verursachen.

Fazit:DasVorhandensein eines „Impinge-

ments“ der Schulter in der Vorgeschichte

ist kein Indiz für eine Vorschädigung der

RM.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Vordere Schulterluxation
Die RM-Ruptur ist eine häufige Begleit-
verletzung der vorderen Schulterluxati-
on.Die Inzidenz reicht von10 %[155]bis
100% [169]. Die Rupturrate nimmt mit
demAlter zu, wobei in die hohe Zahl bei
älterenPersonenwahrscheinlichauchdie
vorbestehenden asymptomatischen De-
fekte eingehen [102].

Fazit: Das Vorhandensein einer Schul-

terverrenkung (-luxation) in der Vorge-

schichte ist ein Indiz für eine Vorschädi-

gung der RM.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig und altersabhängig. Der Fokus der

Wertung liegt hier gänzlich anders als bei

der Beurteilung des zu begutachtenden

Unfalls (s. oben).

Proximale Humerusfraktur
Begleitverletzungen an der RM sind im
RahmeneinerproximalenHumerusfrak-
tur möglich [4, 42, 48]. Ein RM-Scha-
den kann aber auch sekundär durch in
Fehlstellung verheilte proximale Hume-
rusfrakturen entstehen. Bei der Nage-
lung proximaler Humerusfrakturen er-
folgt der Zugang durch die Supraspina-
tussehne. In Abhängigkeit vom chirur-
gischen Vorgehen oder auch aufgrund
eines Nagelüberstandes können Defekte
der Supraspinatussehne verbleiben.

Fazit: Ob das Vorhandensein einer pro-

ximalen Humerusfraktur in der Vorge-

schichte ein Indiz für oder gegen den UZH

ist, bedarf einer sorgfältigen Analyse der

Vorbehandlung unter Berücksichtigung

des Ausheilungsergebnisses sowie der ver-

fügbaren Bilddokumentation zum Pri-

märunfall.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig.

Abbruch des Tuberculum majus/
minus
Die Entstehung dieser Verletzung durch
äußere Gewalt ist nicht einheitlich. Ri-
ckert et al. [151] fandenexperimentell bei
der Analyse der Zugbeanspruchbarkeit
der Supraspinatussehne in 64% der Fälle
einenknöchernenAusriss.Dies setzt eine
reißfeste (gesunde) Sehne voraus. Ande-
rerseits wurden bei Tuberculum-majus-
Frakturen in bis zu 50 % gleichzeitig RM-
Läsionen gefunden, wobei der SSP am
häufigsten vor ISP- und SSC-Läsionen
betroffen ist [48, 59, 116]. Dabei scheint
derSchweregradderRM-Läsionmitdem
Dislokationsgrad des Tuberculummajus
[48] bzw. der Frakturschwere bei pro-
ximaler Humerusfraktur zu korrelieren
[4].

Fazit: Eine isolierte Verletzung des Tuber-

culum majus/minus in der Vorgeschichte

ist ein Indiz für eine Vorschädigung der

RM.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig.

Akromioclavikulargelenkver-
letzungen, Akromioclavikularge-
lenkarthrose
Eine Koinzidenz von AC-Gelenkluxatio-
nen (Akromioclavikular) und RM-Rup-
turen ist mit 9 % selten [145]. AC-Ge-
lenkverletzungenkönnen zurAC-Gelen-
karthrose mit Einengung des Subakro-
mialraumes führen. Neer und Bigliani
beziehen die Einengung des Subakromi-
alraumes durch eine AC-Gelenkarthrose
in das Impingementmodell (s. oben) mit
ein.

Fazit: Ein Zusammenhang zwischen de-

formierender AC-Gelenkarthrose und der

Entstehung von Supraspinatussehnende-

fekten ist nicht obligat.
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Die Aussagekra" dieser Feststellung

konnte nicht konsentiert werden (mäßig

bis hoch).

Lifestyle, Stoffwechselkrankheiten
Es sind zahlreiche Faktoren identifiziert,
die zurEntstehungvonRM-Schädenbei-
tragen [112, 196]: Alter, Diabetes, Über-
gewicht, Tabakkonsum, Hypercholeste-
rinämie und familiäre Belastung sowie
dominanter Arm.

Fazit:DasVorhandensein dieser Faktoren

ist ein Indiz für eine RM-Erkrankung.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Erkrankung der Gegenseite
Die Erkrankung/Vorbehandlung derGe-
genschulter ist ein Indiz für die Vorschä-
digung der betroffenen Seite [97, 195].

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Geschehensablauf

Auch im zweiten Schritt der Kausali-
tätsprüfung findet der Geschehensablauf
noch einmal Berücksichtigung. Aller-
dings geht es nicht um die „Eignung“,
sondern darum, ob der Geschehensab-
lauf bei der (rechtlichen!) Abwägung auf
die Pro- oder Kontraseite zu sortieren
ist. „Soweit unfallmedizinische Literatur

(hier: Schönberger/Mehrtens/Valentin,

Arbeitsunfall undBerufskrankheit, 7. Auf-

lage) demgegenüber unter Vermischung

der beiden Stufen der Kausalitätsprüfung

der Frage der Eignung Kriterien der We-

sentlichkeit zuordnet, kann sie der Kausa-

litätsbetrachtung nicht zu Grunde gelegt

werden.“ [108] Schulterverrenkungen
und proximale Humerusfrakturen sind
Indizien für den Unfallzusammenhang,
alle anderen Geschehensabläufe spre-
chen eher dagegen. In jedem Fall ist der
dokumentierte und ggf. noch einmal
hinterfragte Ablauf des Unfallereignisses
dahingehend zu analysieren, ob eine
Dehnung der Sehnen der RM stattge-
funden hat. Sofern verschiedene oder
widersprüchliche Angaben über den
Unfallablauf vorhanden und zu berück-
sichtigen sind (s. Vorgabe durch den
UV-Träger) kann der Geschehensablauf
als Pro- oder Kontraargument entweder

gar nicht berücksichtigt werden oder er
hat ein nur geringes Gewicht.

Fazit:Wenn der Geschehensablauf durch-

gängig einheitlich dokumentiert ist und

vom Versicherten bei der Begutachtung

bestätigt wird, ist er entweder der Pro-

oder Kontraseite zuzuordnen. Wird aus

dem Ablauf des Unfalls eine Zugbelastung

der Sehne erkennbar, ist dies ein „Pro-In-

diz“, alle anderen Geschehensabläufe sind

eher ein „Kontra-Indiz“.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

schwach.

Klinischer Erstbefund

Die Dokumentation des Erstbefundes
nach einer Gewalteinwirkung auf die
Schulter ist am Unfalltag selbst o! wenig
ergiebig. Dennoch spielen erkennbare
Hämatome, begleitende Nervenläsionen
und initiale Bewegungs(un)fähigkeiten
eine Rolle als Indiz. Die initial dokumen-
tierte schmerzfreie aktive Beweglichkeit
schließt eine akute Sehnenschädigung
aus. Folgebefunde, die nach wenigen
Tagen, längstens nach einer Woche
erhoben wurden, können über eine Bin-
nenverletzung der Schulter meist mehr
aussagen. Die Qualität der klinischen
Untersuchung sollte der Gutachter nicht
kommentieren. Er sollte auch nicht ver-
suchen, die Befunde umzudeuten. Die
Befunde unterliegen der Anforderung
des Vollbeweises. Sie sind so zu verwer-
ten, wie sie niedergeschrieben sind.

Es gibt zahlreicheTests,mit derenHil-
fe die Intaktheit der RM festgestellt wer-
denkann.DieseTests sindmehroderwe-
niger sensitiv und spezifisch für das Vor-
liegen eines RM-Defektes (. Tab. 4); kei-
ner der Tests erlaubt jedoch eine Unter-
scheidung zwischen einer frischen Rup-
tur und einer Vorschädigung.

Jobe-Test
Zur Testung des M. supraspinatus weist
der Jobe-Test die höchste Sensitivität
und Spezifität auf. Zu beachten ist je-
doch, dass Patienten mit einem krä!igen
M. deltoideus und intakter Restrotato-
renmanschette eine Supraspinatusruptur
voll kompensieren können. Bei einem
schmerzha!en Test ohne wesentliche
Muskelschwäche kann eine Differen-

zierung zwischen einer akuten RM-
Läsion und einem Impingement durch
die subakromiale Injektion eines Lokal-
anästhetikums erfolgen (Injektionstest
nach Neer).

Außenrotations-Lag-Zeichen
Das ARO-Lag-Zeichen testet die Integri-
tät von Supra-, Infraspinatus- und Teres-
minor-Sehne mit einer ebenfalls hohen
Sensitivität und Spezifität. In 2 Studien
konnte eine signifikante Korrelation zwi-
schenderRupturgrößeunddemAusmaß
des Lag-Zeichens nachgewiesen werden
[32, 69]. Eine passive Einschränkung der
Schulterbeweglichkeit kann jedocheben-
so wie eine Hyperlaxität das Ergebnis des
Testes verfälschen. Bei einer Hyperlaxi-
tät kann z. B. ein falsch positiver Wert
daraus resultieren, dass eine vermehrte
passive Außenrotation möglich ist, die
auchdurcheinen intaktenSupra-und In-
fraspinatus nicht gehalten werden kann.
In diesen Fällen ist ein Vergleich mit der
gesunden Gegenseite empfehlenswert.

Innenrotations-Lag-Zeichen
Das IRO-Lag-Zeichen zur Überprüfung
der Intaktheit desM. subscapularis weist
mit einer Sensitivität von 95% und einer
Spezifität von 96% hohe Werte für das
Vorliegen einer Subscapularisläsion auf.
Hertel et al. [69] konnten zudem eine
Korrelation zwischen der Rupturgröße
und dem Ausmaß des Lag-Zeichens
nachweisen. Verfälscht werden kann je-
doch auch dieser Test durch eine passive
Einschränkung der Schulterbeweglich-
keit, sodass auch hier eine Untersuchung
der Gegenseite zum Vergleich erfolgen
sollte.

Belly-off-Zeichen
Die zweithöchste Sensitivität für dasVor-
liegeneinerSubscapularisläsionweistmit
86%dasBelly-off-Zeichenauf [11].Auch
der Bear-Hug-Test, der Belly-Press-Test

sowie das Napoleon-Zeichen überprüfen
die Subscapularisfunktion. Diese Tests
zeigen mit über 90% eine sehr gute Spe-
zifität bei jedoch eher mäßiger Sensiti-
vität [9]. Für den Li"-off-Test konnten
Scheibel et al. [164] bei einer komplet-
ten Subscapularisruptur eine Sensitivität
von 100% nachweisen. In einer anderen
Studie, die auchTeilrupturenmit berück-
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Begutachtung

Tab. 4 Sensitivität und Spezifität der klinischenUntersuchungstests der Schulter

Autor Struktur/Befund Sensitivität

(%)

Spezifität

(%)

Positiv

prädikti-

verWert

(%)

Jobe/

Empty-Can-Test

SSP

Noel et al. [134] Muskelschwäche 95 65

Itoi et al. [77] Muskelschwäche und/oder
Schmerzen

89 50

Nur Muskelschwäche 77 68

Jobe/

Full-Can-Test

SSP

Itoi et al. [77] Muskelschwäche und/oder
Schmerzen

86 57

Nur Muskelschwäche 77 74

Drop-Arm-Test

Park et al. [143] Komplette RM-Läsion, Bursitis/
Tendinitis

34,9 87,5 69,1

13,6 8

Calis et al. [31] Subakromialsyndrommit Affektion
der RM

7,8 97,2 87,5

ARO-Lag-Zeichen

Hertel [69] M. supraspinatus 70 100

Castoldi [32] M. supraspinatus 56 98

Belly-press-Test SSC

Bartsch [11] Modifikation nach Scheibel 80 88

Barth [9] Belly-press-Test nach Gerber 40 97,9

Barth [9] Napoleon-Zeichen nach Burkhart 25 97,9

Belly-off-Zeichen

Bartsch [11] SSC ± SSP, ISP 86 91

Bear-Hug-Test

Barth [9] SSC ± SSP, ISP 60 91,7

Lift-off-Test

Scheibel et al.
[163]

Komplette Ruptur SSC 100

IRO-Lag-Zeichen

Hertel [69] M. subscapularis 95 96

Spezi!tät: Wahrscheinlichkeit, durch die Untersuchung eine unbeschädigte Sehne als unbeschädigt

richtig zu erkennen. Positiver prädiktiver Wert: Wahrscheinlichkeit, dass ein positiver Untersuchungs-

befund eine Sehnenschädigung anzeigt. Negativer prädiktiver Wert: Wahrscheinlichkeit, dass ein

negativer Untersuchungsbefund tatsächlich anzeigt, dass keine Sehnenschädigung vorliegt

sichtigte, lag die Sensitivität dieses Tests
nur noch bei 17,6 % [9].

Fallarmzeichen, „Drop-arm“
Mit dem Drop-Arm-Zeichen lassen sich
Läsionen der RM aufdecken, wobei das
Zeichen unspezifisch ist und nicht einen
speziellen Muskel überprü!. Von einem
positivenTestsprichtmanbeieinerKra!-
losigkeit, Schmerzen allein sind keinKri-
terium für einen positiven Test. Die Stär-

ken derUntersuchung liegen in einer gu-
ten Reproduzierbarkeit und einer gerin-
genUntersucherabhängigkeit. Die Sensi-
tivität ist jedoch relativ gering mit knapp
35%bei demVorliegen einer kompletten
RM-Ruptur [131, 143]. Allerdings fan-
den Loew et al. [104, 103] ein positives
Drop-Arm-Zeichen signifikant häufiger
in einer Vergleichsgruppe vermeintlich
traumatischer RM-Läsionen.

Hornblower-Zeichen
Das Hornblower-Zeichen untersucht die
posterioren Anteile der RM (Mm. infra-
spinatus und teres minor). Walch et al.
[185] wiesen in ihrer Studie eine 100%
Sensitivität des Testes bei Läsionen des
Teres minor nach, wobei der Test sowohl
bei Komplettruptur der Sehne als auch
bei einer dritt- bis viertgradigen Dege-
neration positiv war.

Fazit: Die klinischen Tests können zwar

mehr oder weniger sensitiv die Funkti-

on(slosigkeit) eines Muskels nachweisen.

Eine Unterscheidung zwischen frischer

VerletzungundVorschaden/Degeneration

ist aber nicht mit der erforderlichen Si-

cherheit möglich. Der einzige Hinweis auf

eine frische Verletzung ist im Rahmen der

klinischen Untersuchung das begleiten-

de kutane Hämatom, das man aber bei

akuten RM-Läsionen eher selten sieht.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Konventionelle Röntgendiagnostik

Das erste Röntgenbild der verletzten
Schulter nach einem Umfall dient nicht
nur demNachweis oder dem Ausschluss
einer knöchernen Verletzung, es enthält
auchHinweise darauf, obbei demPatien-
ten Skelettveränderungen vorliegen, die
einerseits eine Vorschädigung der RM
anzeigen oder die andererseits die Ent-
stehung eines RM-Schadens aus innerer
Ursache begünstigt haben. Es existiert
ein Vielzahl von Studien, die unter der
Fragestellung durchgeführt wurden, ob
anhand konventioneller Röntgenbilder
ein Risikoprofil zu der Frage erarbeitet
werden kann, ob die Person gefährdet
ist, eine RM-Erkrankung zu erleiden,
oder ob es anhand der Röntgenbilder
möglich ist festzustellen, dass ein RM-
Schaden bereits vorhanden ist/war, ohne
entsprechende klinische Beschwerden
verursacht zu haben (Schadensanlage).

Das Ergebnis dieser Studien sind
Korrelationen zwischen 2 oder mehreren
Merkmalen, wobei das Zielmerkmal im-
mer der mittels Ultraschall, MRT oder
intraoperativ gesicherte RM-Defekt ist.
Neben dem Terminus „Korrelation“ wer-
den auch andere Begriffe wie „Prädispo-
sition“, „relationship“ oder „association“
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verwendet, um auszudrücken, dass zwi-
schen dem Merkmal RM-Defekt und
dem röntgenmorphometrischen Befund
eineVerbindungbesteht (Korrelationbe-
schreibt die Beziehung oder Koinzidenz
zwischen 2 oder mehreren Merkma-
len, sie beschreibt aber keine Ursache-
Wirkung-Beziehung und lässt deshalb
keinen Rückschluss auf einen kausalen
Zusammenhang zu).

Die Evidenz der meisten Studien ist
gering,meistenshandeltessichumLevel-
4-Studien.DieQualitätderStudienhängt
davon ab, ob Kontrollgruppen gesunder
Probandenberücksichtigtwurden,obein
Korrelationskoeffizient berechnet wurde
und ob Aussagen zur Sensitivität und
Spezifität des untersuchtenMerkmals ge-
troffen wurden.

Bei der Begutachtung Verletzter mit
RM-Schäden ist die Frage zu beantwor-
ten, ob das erste Röntgenbild nach dem
Unfall für oder gegen den Unfallriss der
Manschette spricht.

Fazit:Ein altersentsprechendunauffälliges

Röntgenbild ist ein Indiz für eine Unfall-

verletzung der RM.

Die Aussagekra" dieser Feststellung

konnte nicht konsentiert werden (mäßig

bis schwach).

Die nachfolgend genannten morpho-
metrischen Parameter können Indizien
gegen eineUnfallverletzungderRMsein.
Sie können ein Hinweis darauf sein, dass
vor dem Unfall eine asymptomatische
Schadensanlage vorgelegen hat. Die Aus-
sagekra!derSchlussfolgerungenbemisst
sich nach dem Grad der wissenscha!li-
chen Evidenz.

Akromiontyp (Bigliani)
Bigliani unterteilte das Akromion im
„Supraspinatus-outlet-view“ (SOV) in
3 Typen: Typ I ist flach, Typ II ist ge-
kurvt, Typ III ist hakenförmig. Er stellte
fest, dass der Typ III am häufigsten mit
Supraspinatusdefekten einherging [19].

Die Bestimmung des Akromiontyps
anhand der Röntgenbilder hängt von der
Qualität der Aufnahmen ab, dennoch ist
die Reliabilität (Zuverlässigkeit) bei der
Klassifizierung gering [65].

Die Krümmung des Akromions
nimmt mit dem Alter zu, die Zahl

der asymptomatischen Defekte nimmt
ebenfalls mit dem Alter zu. Es besteht
keine [5, 139] oder nur eine geringe
Korrelation zwischen Akromiontyp und
asymptomatischem Defekt [194], aber
eine deutliche Korrelation zwischen
Akromiontyp und Größe des Defekts
[70]. Bei asymptomatischen Probanden
ohne RM-Defekt ist der Akromiontyp
unabhängig vom Alter und nimmt auch
mit demAlter nicht zu [181]. Bei trauma-
tischen Supraspinatussehnenrupturen ist
das Akromion weniger gekrümmt als
bei degenerativen [6].

Fazit: Der Akromiontyp nach Bigliani ist

nicht geeignet, die Akromionmorphologie

ausreichend zu beschreiben. Die Bestim-

mung des Akromiontyps bei vorliegendem

RM-Defekt lässt keine Aussage darüber

zu, ob der Schaden unfallbedingt entstan-

den ist oder nicht.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Kritischer Schulterwinkel, „critical
shoulder angle“
Voraussetzung fürdieErmittlungdeskri-
tischen Schulterwinkels (CSA; . Abb. 3)
ist eine True-a.-p.-Aufnahme der Schul-
ter. Der CSA ist der Winkel zwischen ei-
ner Linie vom unteren zum oberen Rand
des Glenoids und einer Linie vom Un-
terrand des Glenoids zur lateralen Akro-
mionkante. Er berücksichtigt damit die
Inklination des Glenoids und die late-
rale Ausdehnung des Akromions. Ein
großer CSA korreliert mit RM-Defekten,
einkleinerCSAkorreliertmitOmarthro-
se [125, 127]. Die Reliabilität der Bestim-
mung des CSA ist hoch. Unter Berück-
sichtigung des Lebensalters und des CSA
kann ein Score errechnet werden, mit
dem vorhergesagt werden kann, ob ein
RM-Schaden vorliegt [126].

Fazit:Ein großer kritischer Schulterwinkel

ist ein Indiz für einen RM-Schaden aus in-

nerer Ursache.

Die Aussagekra" dieser Feststellung

konnte nicht konsentiert werden (mäßig

bis schwach).

Akromionindex
Der Akromionindex (AI; . Abb. 4) nach
Nyffeleretal. [136]wirdaufeinerTrue-a.-

p.-Aufnahme ermittelt: Er wird berech-
net als Quotient des Abstandes zwischen
Glenoid und Akromionkante und des
Abstandes zwischen Glenoid und late-
raler Humeruskortikalis amTuberculum
majus. Ähnlich wie beim ACI (s. unten)
wird die Größe des Humeruskopfes be-
rücksichtigt. Einen absoluten Mittelwert
gibt es nicht.

Bei Nyffeler et al. [136] betrug der AI
im Mittel 0,73 ± 0,06 bei Supraspinatus-
defekten, 0,60±0,08beiOmarthrose und
0,64 ± 0,06 in der Kontrollgruppe.

Der AI kann eine Aussage dazu tref-
fen, ob ein Partialschaden (PASTA) oder
eine vollständiger Supraspinatusdefekt
vorliegt, er kann aber nicht die De-
fektgröße vorherbestimmen. Bei Kim
[83] betrug der AI im Mittel 0,666,
bei PASTA-Läsionen 0,65, bei einen
Supraspinatusdefekt 0,69–0,70.

Bei Balke [5] betrug der AI in der
Kontrollgruppe 0,67 (0,5–0,84) und in
der RCT-Gruppe 0,75 (0,54–0,96); der
Unterschied war signifikant. Bei Patien-
ten mit traumatischem Rotatorenscha-
den war der AI geringer (0,73) als bei
Patienten mit degenerativem Defekt [6].

Bei Moor [127] war der mittlere AI in
der Kontrollgruppe bei 0,66 (0,53–0,79)
inderRCT-Gruppe0,75(0,63–0,87)d. h.,
derAI korreliertemit demSehnendefekt.

Bei Hamid [65] fand sich der mittlere
AI in derKontrollgruppe bei 0,690 ± 0,07
ohne Unterschied zur Partialläsion oder
Vollschichtdefekten der RM.

Fazit: Der AI nach Nyffeler ist bei einem

Wert über 0,70 ein Indiz für einen prä-

existenten RM-Schaden. Aufgrund der er-

heblichen Streubreite, wie er sich aus den

obigen Studien ergibt, ist er aber auch un-

ter Berücksichtigung der guten Reliabilität

ein schwaches Indiz gegen den Unfallzu-

sammenhang. Generell ist ein niedrigerAI

ein Indiz für eine Verletzung.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

schwach.

Lateraler Akromionwinkel (Banas)
Der laterale Akromionwinkel (LAA;
. Abb.5)nachBanas [7]wird inderTrue-
a.-p.-Aufnahme als Winkel zwischen ei-
ner Linie vom unteren zum oberen Rand
desGlenoidsundeinerLinieparallel zum
Unterrand des Akromions errechnet. Es
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Begutachtung

Abb. 38 Kritischer Schulterwinkel (35°)

Abb. 58 Lateraler Akromionwinkel (77°)

besteht eine statistisch signifikante Kor-
relation zwischen dem LAA und einem
RM-Schaden (imMRT). Es besteht keine
Korrelation zumAlter und zumBigliani-
Typ. Bei Balke [5] betrug der Winkel in
der Kontrollgruppe 84° (71–96°), in der
Impingementgruppe 83° (71–96°) und
in der Cuff-Tear-Gruppe 77° (63–94°).
Ein LAA-Winkel unter 70° kam nur bei
Patienten mit einem RM-Defekt vor. Bei
Moor [127] lag der LAA in der Kon-
trollgruppe bei 84,9° (80,1–92,4) und
in der Rotatorendefektgruppe bei 80,3°
(74,9–84,7). Die Sensitivität betrug 0,65,
die Spezifität 0,69.

Fazit: Der laterale Akromionwinkel nach

Banas kann nur dann ein Indiz für einen

vorbestehenden Supraspinatussehnende-

fektschaden sein, wenn er unter 70° liegt.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

schwach.

Abb. 48Akromionindex (37:59 = 0,62)

Abb. 68Akromialer Tilt (27°)

„Acromial tilt“ (Kitay) oder
„Acromial slope“ (Aoki)
Der akromiale Tilt (AT) nach Kitay
(. Abb. 6; [84]) wird in der Supraspina-
tus-Outlet-Aufnahme (SOV) als Winkel
zwischen einer Linie vom hinteren unte-
ren Akromioneck zur vorderen unteren
Akromionecke und einer Line zwischen
dem hinteren unteren Akromioneck zur
untersten Spitze des Korakoids vermes-
sen. Ein kleiner Winkel ist assoziiert
mit einer höheren Rate von RM-Defek-
ten [2, 84]. Mit dem Alter gibt es bei
Symptomlosen keine Veränderungen
[181].

Bei Balke [5] wurde in der Kontroll-
gruppe ein Winkel von 29° (17–42°) er-
rechnet, in der Impingementgruppe 33°
(22–41°)und inderSupraspinatusdefekt-
gruppe 34° (18–58°).

Fazit:Aufgrund der sehr kleinenAbstände

zwischen den Gruppen, möglicher Mes-

sungenauigkeiten und der ausgeprägten

Streubreite ist der akromiale Tilt kein ver-

lässliches Indiz für einen vorbestehenden

Sehnendefektschaden an der RM.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Akromiale Nase, „Enthesiophyt“
DieMessungder akromialenNase erfolgt
im Supraspinatus-Outlet-View (SOV).
Es sind 3 Größen definiert: „small“ =
<5 mm, „medium“ = <10 mm, „large“ =
>10mm[138].Knochennasen,diegrößer
5 mm sind, haben eine hohe Korrelati-
on zu bursaseitigen Sehnenteilschäden,
vollständigen Defekten der Supraspina-
tussehne oder Massendefekten [138].

Akromionnasen werden in 6 Typen
unterschieden. Der „heel-type-spur“
korreliert mit Volldefekten der Supra-
spinatussehne, die Knochennasen am
AC-Gelenk hatten keine Relevanz (wa-
ren zu selten) [139].

Fazit: Es besteht eine hohe Korrelation

zwischen einer akromialen Nase, die grö-

ßer als 5 mm ist (in der SOV-Aufnahme),

und dem Vorkommen eines RM-Scha-

dens.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig.

Akromiohumerale Distanz
Der akromiohumerale Abstand („acro-
miohumeral distance“, AHD) wird auf
einer True-a.-p.-Röntgenaufnahme im
Sitzen oder Stehen – der Arm in Neu-
tralstellung – vermessen [187]. Der
mittlere Abstand liegt bei 10,5 mm
(6–14 mm/7–13 mm).

InderHamada-Klassifikationwirdein
Grad 1 >6 mm vom Grad 2 ≤6 mm un-
terschieden [64]. Ein akromiohumeraler
Abstand von 6 mm und weniger liegt
nur dann vor, wenn (auch) ein Infraspi-
natusdefektschaden vorhanden ist. Eine
AHDvon<4mmbedeutet,dassdie Infra-
spinatussehne nicht mehr rekonstruiert
werden kann [56, 135].

EineAHDvommehrals6mmhatkei-
ne diagnostische Relevanz, die RM kann
intakt seinoder einDefekt vorliegen [56].

Fazit: Die AHD wird auf Röntgenbildern

(nicht mittels MRT) bestimmt. Eine AHD
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von mehr als 6 mm lässt keine Aussa-

ge zu, ob ein Supraspinatussehnendefekt

vorhanden ist oder nicht. Wenn die AHD

kleiner als 6mm ist, ist sie ein starkes Indiz

für einen asymptomatischen Vorschaden.

Die Röntgenbildeinstellung ist entschei-

dend für die Qualität der Aussage.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Zusammenfassend sind folgende
Aussagen richtig: Vorhersagewert für
einen präexistenten RM-Schaden haben
der kritische Schulterwinkel von mehr
als 35°, eine „akromiale Nase“ von mehr
als 5mmundeineakromiohumeraleDis-
tanz von weniger als 6 mm. Nur bedingt
aussagefähig sind der Akromionindex
nach Nyfeller und der laterale Akro-
mionwinkel nach Banas. Der akromiale
Tilt und der Akromiontyp nach Biglia-
ni können zu einer Vorschädigung der
Sehnen der RM keine Aussage treffen.

Sonographie der Schulter

Der Wert der Befunde einer Ultraschall-
untersuchung der Schulter hängt davon
ab, ob eine standardisierte Untersuchung
der Schulter vorgenommen wurde [67],
obdieGegenschultermituntersuchtwur-
de und ob verwertbare Bilddokumente
hierüber vorliegen.

Es sind folgende Befundaussagen
möglich: Erguss in der Bursa subacro-
mialis, Position der langen Bizepssehne
(zentriert, luxiert), Dicke der Supra-
spinatussehne, Infraspinatussehne und
der Subscapularissehne (normal, ausge-
dünnt, fehlend). Es ist eine dynamische
Untersuchung möglich [53]. Neben den
formalen Veränderungen können auch
strukturelle Veränderungen dokumen-
tiert sein.

Die normale Dicke der gesunden Su-
praspinatussehne nimmt mit dem Alter
zu, die Echogenität ab [198]. Die Sen-
sitivität der Ultraschalluntersuchung ist
bezogen auf den Nachweis vollschichti-
ger RM-Defekte 93–97%, die Spezifität
bei 91–100 % [53, 132]. Die Ultraschall-
untersuchung hat gegenüber der MRT-
Untersuchung eine ähnliche hohe Sensi-
tivität und Spezifität bei der Feststellung
von Vollschichtdefekten (MRT: Sensiti-
vität 94%, Spezifität 93%; Ultraschall:
Sensitivität 92%, Spezifität 93%), aber

eine deutlich geringere Sensitivität und
Spezifität beim Nachweis von Partialde-
fekten oder -rissen [95].

Studien, die Ultraschallbilder akuter
Verletzungen der RM mit Erkrankun-
gen der Sehnenhaube vergleichen, gibt
es nicht.

Fazit: Für eine Verletzung der RM können

bei der Ultraschalluntersuchung folgende

Indizien sprechen: Erguss in der Bursa

subacromialis, Luxation der langen Bi-

zepssehne, gesunde Gegenschulter.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

schwach.

Anlässlich der gutachterlichen Unter-
suchung zurBeurteilung einesRM-Scha-
dens ist eineUltraschalluntersuchungein
geeignetes Mittel, um neben der klini-
schen und ggf. radiologischen Untersu-
chung eine Aussage über den aktuel-
len Zustand der Sehnen der betroffenen
Schulter und der Gegenseite zu erhalten.

Magnetresonanztomographie

Bislang galt die Aussage, dass es verlet-
zungstypische Veränderungen der RM
im MRT nicht gibt [89]. Da die MRT-
Bilder fürdieZusammenhangsbegutach-
tungabervonherausragenderBedeutung
sind, soll im Folgenden der aktuelle wis-
senscha!liche Erkenntnisstand über die
wesentlichen MRT-Befunde dargestellt
werden.

Verletzungstypische MRT-Befunde
Rotatorenmanschette. Als typischen
Befund für eine akute traumatische
Ruptur der Supraspinatussehne wur-
de eine Schlängelung des proximalen

Sehnenstumpfes (Kinking) beschrieben
([104, 103]; . Abb. 7). Dieses Phänomen
wurde als Zeichen einer noch vorhan-
denen Elastizität der retrahierten Sehne
und damit als Indiz für eine zeitnahe
Schädigung gewertet. Als signifikant für
eine traumatische Supraspinatussehnen-
ruptur wurde auch das Verbleiben eines

peripheren Sehnenstumpfes der Supra-
spinatussehne am Tuberculum majus
genannt (. Abb. 8). Dieses Phänomen
spricht deshalb für eine gewaltsame
Kontinuitätsdurchtrennung der Sehne,
da das „wear and tear“ der degenerativen
Impingementläsion meist zu einem voll-

ständigen Abrieb des Sehnenansatzes
vom Knochen führt [104, 103].

Traumatische Veränderungen des
myotendinösenÜberganges sind inDeh-
nung (Ödem um den myotendinösen
Übergang), Partialruptur (Flüssigkeits-
signal, das einen Teil des Überganges
einbezieht) und komplette Rupturen
(Flüssigkeitssignal, das den Übergang
durchtrennt) unterteilt worden und be-
treffen in absteigender Reihenfolge den
M. infraspinatus, supraspinatus und
subscapularis [87, 173]. Eine Korrela-
tion zwischen Verletzungen des myo-
tendinösen Übergangs und knöchernen
Veränderungen oder Sehnenrupturen
der RM war nicht nachweisbar. Post-
traumatische Veränderungen müssen
von Signalveränderungen nach thera-
peutischer Injektiondifferenziertwerden
[173].

Ähnliche Signalveränderungen sind
für eine ätiologisch nicht eindeutig
geklärte Läsion des M. infraspinatus
beschrieben worden, die mit Ruptur des
myotendinösen Überganges oder der
Sehne sowie einem Muskelödem ein-
hergeht und zu einer späteren fettigen
Infiltration führt [110, 175].

Fazit: Schlängelung des proximalen Seh-

nenstumpfes (Kinking) und das Verblei-

ben eines peripheren Sehnenstumpfes der

Supraspinatussehne am Tuberculum ma-

jus sind starke Hinweise auf eine trauma-

tische Ruptur.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

mäßig.

Knochenkontusion. Isoliert oder in
Kombination mit Frakturen werden
Kontusionsödeme auf MRT-Bildern ab
der ersten bis zur 30. Stunde nach dem
Trauma erkennbar [20] und verschwin-
den im Mittel nach 4 bis 8 Monaten
[41], wobei auch längere Heilungszeiten
beschrieben worden sind [22].

Erguss. Ein glenohumeraler Gelenker-
guss ist ein unspezifischer Befund und
kein Zeichen einer Verletzung. Eine
Assoziation von traumatischen Sehnen-
rupturen der RMmit einemHämarthros

ist beschriebenworden [144].MR-tomo-
graphische Zeichen eines Hämarthros
sind „Flüssigkeits-Flüssigkeitsspiegel“
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Begutachtung

Abb. 78 a,b Frischer Abriss der Supraspinatussehne: Sehnenwelle (Pfeil)

Abb. 88 a,b Frischer Abriss der Supraspinatussehne: großer Sehnenstummel am Tuberculummajus
(Pfeil)

innerhalb des Ergusses durch unter-
schiedliche Sedimentationseffekte von
Blutabbauprodukten [30]. Im Falle einer
Fraktur mit Gelenkbeteiligung kann ein
zusätzlicher Spiegel durch intraartikulä-
res Fett vorliegen.

Periartikuläre Einblutungen. Einblu-
tungen in die Weichteile des Schul-
tergelenkes sind bei Patienten mit in-
taktem Gerinnungssystem ein Hinweis
auf ein erfolgtes Schultertrauma, ohne
dass Angaben zur Häufigkeit einer be-
gleitenden RM-Ruptur vorliegen. MR-
tomographisch sind Muskelhämatome
gegenüber sonstigen ödematösen Ver-
änderungen durch ein hyperintenses
Signal in T1-Wichtung in der frühen
und späten subakuten Phase und ein
hypointenses Signal in T2-Wichtung in
der akuten, frühen subakuten und chro-
nischen Phase zu unterscheiden [30,
41].

Fazit: Hämarthros und Knochenkontu-

sionsödeme sind Zeichen einer traumati-

schen RMR.

Die Aussagekra" dieser Feststellung

konnte nicht konsentiert werden (mäßig

bis hoch).

MRT-Befunde degenerativer
und chronischer posttrauma-
tischer Veränderungen der
Rotatorenmanschette
Laut Kim et al. [82] betreffen die meisten
degenerativen RM-Rupturen eine poste-
riore Lokalisation nahe des Überganges
der Supra- zur Infraspinatussehne in ei-
ner Region 13–17 mm dorsal der lan-
gen Bizepssehne im Zentrum des „rota-
tor crescent“. Nach dem aktuellen ana-
tomischen Konzept liegen die meisten
dieser Rupturen am Übergang der Su-
pra- zur Infraspinatussehne oder inner-
halb der Infraspinatussehne [38, 71, 82,
124].

Interstitielle Partialrupturen.Die „con-
cealed interstitial delamination“ (CID)
der Supraspinatussehne haben Nakaga-
wa et al. [129] und Schaeffeler et al. [162]
als degenerativen Schaden infolge repe-
titiver Wurfbewegung beschrieben bzw.
diskutiert.

Tendinopathie. MR-tomographisch
zeigt sich die Tendinopathie als ver-
dickte Sehne mit Signalanhebung in
T1-gewichteten Sequenzen und fettsup-
primierten PD-gewichteten Sequenzen.
Chronische Tendinopathien können zu
einer Ausdünnung der Sehne führen [41,
180, 182].

Tendinosis calcarea.DieKalkschulter ist
eine SonderformderTendinopathie, aus-
gelöst durch Hydroxylapatit-Ablagerun-
gen in den Sehnen [41]. Die Tendinosis
calcarea ist nicht mit RM-Rupturen as-
soziiert [34, 41].

Muskulotendinöse Retraktion. Sie gilt
als bedeutendste pathophysiologische
Folge einer chronischen Sehnenruptur
der RM. Zusammen mit der Retraktion
unterliegt der Muskel einer Atrophie
und fettigen Infiltration [122]. Meyer
et al. [122] haben im Stadium 3 (nach
Goutallier et al. [55]) und höher und im
Falle eines positiven Tangentenzeichens
eine Retraktion des muskulotendinösen
Überganges in 90% der Fälle bis zum
Glenoid oder hinter das Glenoid be-
schrieben.

Fettige Muskelinfiltration. Als Folge
einer RM-Ruptur ist eine fettige Muskel-
infiltration im Tiermodell histologisch
nach etwa 6 Wochen nachweisbar [99,
157, 158]. Bei Patienten sind eine mä-
ßige fettige Infiltration durchschnittlich
2 1/2 Jahre und eine deutliche fettige In-
filtration durchschnittlich 4 Jahre nach
Symptombeginn beschrieben worden
[121].

Intramuskuläre Zysten. Sie können iso-
liert au!reten, sindaberüberwiegendmit
Sehnenrupturen assoziiert [41, 81, 117].
Insbesondere Rupturenmit interstitieller
Ausdehnung(PAINT-Läsion) führenzur
Ausbildung von intramuskulären Zysten
[41]. Ein zeitlicher Zusammenhang zwi-
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schen dem Au!reten der intramuskulä-
ren Zyste und der Sehnenruptur ist der
Literatur nicht zu entnehmen.

Intraossäre Zysten. Zysten im anterio-
renHumeruskopfunterhalbdesAnsatzes
der Supraspinatussehne und Zysten in-
nerhalbdesTuberculumminusunterhalb
desAnsatzesderSubscapularissehnesind
im Zusammenhang mit pathologischen
Sehnenveränderungen beschriebenwor-
den [45, 171, 193, 192]. Die relativ häufi-
gen posterioren Zysten hingegen werden
eher als Normvarianten angesehen [45,
78, 191].

Fazit: Muskulotendinöse Retraktion,

Atrophie und fettige Infiltration schließen

einen Unfallzusammenhang aus.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

MRT-Befunde anlagebedingter
und chronisch degenerativer
Veränderungen der Schulter
Os acromiale.DasOs acromiale ist gene-
rell keine Prädisposition für die Entste-
hung von Defektschäden der Supra- und
Infraspinatussehne. Nur ein Os acromia-
lemitStufenform(„stepp-offdeformity“)
ist ein höheres Risiko für die Entstehung
von RM-Rupturen [141].

Ligamentum coracoacromiale. Ein ver-
dicktes Lig. coracoacromiale ist eine Ur-
sache für ein subakromiales Impinge-
ment [41, 182]. Ko et al. [86] haben be-
richtet, dass der Ansatz des Lig. cora-
coacromiale am Akromion die Region
ist, in der das Impingement der RM ge-
wöhnlich au!ritt, und das wiederholte
Aufeinandertreffen von Sehne und Liga-
ment in diesem Bereich zu Traktions-
spornen führen kann. Fealy et al. [40]
haben beschrieben, dass die Spornbil-
dung ausschließlich im anterolateralen
Band des Lig. coracoacromiale au!ritt
und unter anderem mit einer erhöhten
Banddicke im akromialen Ansatz korre-
liert.

Subakromiale Fettschicht. Weiser et al.
[188] haben ein signifikant häufigeres
Fehlen der subakromialen Fettgleit-
schicht bei Patienten mit nichttrau-
matischen RM-Rupturen im Vergleich

zu Patienten mit traumatischen RM-
Rupturen beobachtet. Das Fehlen der
Fettgleitschicht ist bei Patienten mit
Schulterschmerzen als Frühzeichen ei-
nes subakromialen Konfliktes genannt
worden [3]. Laut Vahlensiek und Pfirr-
mann [182] kommt es beim Übergreifen
entzündlicher Veränderungen auf die
peribursalen Bindegewebsschichten (Pe-
ribursitis) durch die Infiltration der
Fettgewebsschichten zum Verschwinden
bzw. zur Obliteration des peribursalen
Fettstreifens.

Bursa subacromialis.Einenormale Flüs-
sigkeitsansammlung in der Bursa sub-
acromialis subdeltoidea sollte eine Di-
cke von weniger als 2 mm aufweisen
und eher im posterioren Anteil lokali-
siert sein. Eine pathologische Menge an
Flüssigkeit ist bei einer Dicke von mehr
als 3 mm und einer Lokalisation medial
desAC-Gelenkes und innerhalb des Bur-
saabschnitts anterior desHumerus anzu-
nehmen [189]. Flüssigkeit in der Bursa
ohne relevante Entzündungsreaktion ist
meist Zeichen eines subakromialen Im-
pingements oder einer RM-Ruptur [41,
79, 179, 180, 182].

Korakohumerale Distanz. Für die ko-
rakohumerale Distanz (anlagebedingt,
posttraumatisch,postoperativ)existieren
keine übereinstimmenden Grenzwerte.
Der Zusammenhang von Messwerten
der statischen MRT-Untersuchung mit
klinischen Befunden ist kontrovers und
in der aktuelleren Literatur eher kritisch
bewertet worden [15, 52, 111, 135, 150].
ZudemistdieVarianz inderBevölkerung
groß [41]. Nach Ruptur der Subscapula-
rissehne kommt es in aller Regel zu einer
Dezentrierung des Humeruskopfes nach
ventral und so zu einer Verringerung der
korakohumeralen Distanz. Daraus kann
keine Vorschädigung geschlussfolgert
werden.

Akromiohumerale Distanz. In der
Schnittbilddiagnostik stellt sich der
Abstand zwischen Oberarmkopf und
Akromion präziser dar als auf demRönt-
genbild. Eine akromiohumerale Distanz
von 6mm und weniger ist ausschließlich
bei kompletten, seit langem bestehenden
Rupturen der Infraspinatussehne mit

begleitender fettiger Muskelinfiltration
beschrieben worden [56].

Intraoperativer Befund

Der Operationsbefund kann Hinweise
für eine mögliche traumatische Genese
der RM-Läsion geben [103]. Entschei-
dend für die Aussagekra! ist allerdings
der enge zeitliche Zusammenhang zwi-
schen dem für die RM-Läsion als ur-
sächlich angenommenen Trauma und
der durchgeführten Operation. Inner-
halb der ersten 2 Wochen sprechen
ein Hämarthros bzw. ein blutig ver-
färbter Gelenkerguss sowie ein blutiger
Bursaerguss für eine traumatische Ur-
sache [94, 101]. In einer prospektiven
Vergleichsstudie zwischen vermeintlich
traumatischer und sicher degenerativer
RM-Läsion wurde ein Hämarthros aus-
schließlich in der traumatischen Gruppe
beobachtet [103]. In der gleichen Studie
zeigte sich im arthroskopischen Befund
auch die Einblutung in den Sehnenrand
hochsignifikant für eine traumatische
Genese [103], was ebenso in früheren
Studien beschrieben wurde [23].

Fazit: Innerhalb der ersten 2 Wochen

sprechen ein Hämarthros bzw. ein blutig

verfärbter Gelenkerguss sowie ein blutiger

Bursaerguss tendenziell für eine trauma-

tische Ursache.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Ein verbliebener Sehnenstumpf wird
häufiger nachmutmaßlich traumatischer
RM-LäsionalsnachdegenerativerLäsion
beschrieben[103].AuchdasVorliegenei-
ner isolierten SSC-Ruptur weist auf eine
traumatischeGenese [10, 23, 57, 103].Bei
isolierter, traumatischer Läsion des SSC
finden sich intraoperativ fast immer eine
Instabilität der LBS mit (Sub-)Luxation
aus dem Sulcus bicipitalis bzw. einer dy-
namischen Instabilität unter Tasthaken-
zug in der Arthroskopie [57] bzw. eine
Intervallläsion [23]. Andere Befunde wie
Rupturgröße und -form sowie der Re-
traktionsgrad und die Mobilität der Seh-
ne erlauben keinen sicheren Rückschluss
auf eine traumatische oder degenerative
Ursache der RM-Läsion [23, 39, 101].

Die Aussagekra" dieser letzten Fest-

stellung ist hoch.
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Begutachtung

Histologie

Die gutachterliche Abwägung, ob Läsio-
nen der RM ausschließlich traumatisch
bedingt au!reten oder ob es einer zu-
grunde liegenden Vorschädigung des
Sehnengewebes bedarf [115], beinhaltet
neben anamnestischen und radiologi-
schen Faktoren daher auch die histopa-
thologische Untersuchung [101]:

„Der histologische Befund ist bis zu
3 Monate nach dem Ergebnis als Kau-
salitätsindiz zu verwenden. Auf vorbe-
stehende Schäden weisen Strukturver-
änderungen der kollagenen Fasern, Fi-
broblastenreichtumundeineausgeprägte
chondroide Metaplasie“ hin [101] (bzw.
eine „mucoide Umwandlung der Ma-
trix“) [85].

„Bei frischen Verletzungen der RM
stehen Hämosiderineinschlüsse, Hyper-
vaskularisation und reparative Verände-
rungen im Vordergrund.“ [101]

Jedoch ist die histopathologische Be-
urteilung diffizil, da sich altersentspre-
chende Veränderungen, Zeichen evtl.
Vorschäden sowie Folgen eines nicht
mehr ganz frischen Traumas mit ähn-
lichen histomorphologischen Befunden
äußern und häufig überlappen.

Nur in seltenen Fällen sind frische
Einblutungen bzw. Hämosiderinablage-
rungen als Zeichen einer älteren Blutung
nachweisbar und in diesem Fall als re-
levantes Indiz für ein stattgehabtes ad-
äquates Trauma, also für einen Unfall,
zu werten. Allerdings sind die genann-
ten Befunde nur bei zeitnaher chirur-
gischer #erapie zu erheben, bevor de-
ren endogener Resorptionsvorgang ab-
geschlossen ist. Das zitierte Dreimonats-
intervall ist nicht durch experimentelle
Daten gestützt und hat daher eher ori-
entierenden Charakter. In Abhängigkeit
des zeitlichen Verlaufs zwischen Trauma
und Operation (Biopsie) kann der his-
topathologische Befund derselben akut
traumatischen Verletzung unterschied-
lich stark ausgeprägt sein, ohne dass hier-
zubelastbareDatenausderLiteratur vor-
liegen.

Fazit: Der histologische Befund ist bis zu

3 Monate nach dem Ergebnis als Kau-

salitätsindiz zu verwenden. Auf vorbe-

stehende Schäden weisen Strukturver-

änderungen der kollagenen Fasern, Fi-

broblastenreichtum und eine ausgeprägte

chondroide Metaplasie hin.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

schwach.

Damit der Pathologe die Befunde
nicht nur beschreiben, sondern auch in-
terpretieren kann, benötigt er Angaben
über
A. den Zeitpunkt des mutmaßlichen

Traumas,
B. Hinweise auf eine evtl. Vorschädi-

gung durch Überlastung (berufliche
Tätigkeit sowie sportliche Aktivi-
täten, wie z. B. Tennis, Golf oder
Klettern?) bzw. Atrophie (z. B. durch
Lähmung) und

C. die genaue Entnahmelokalisation der
Probe (unmittelbarer Rissbereich,
Umgebung der Läsion oder rissfernes
Gewebe?).

Leider sieht die alltägliche Praxis anders
aus.Nursehr seltenwerdendemPatholo-
gendie fürdieBeurteilungerforderlichen
Daten übermittelt.

Darüber hinaus besteht keinerlei
Übereinkun!, an welcher standardisier-
ten Lokalisation eine Sehnenbiopsie für
die histopathologische Beurteilung in-
traoperativ zu gewinnen ist. Ob jedoch
posttraumatisch veränderte Sehnenfa-
sern am Rupturrand oder aber intaktes
Nachbargewebe (nach Débridement) bi-
opsiert wird, ist für die Einschätzung der
Gewebeprobe entscheidend.

Zusätzlich stehen dem konsultier-
ten Pathologen hinsichtlich der Unter-
scheidung von akuttraumatischen vs.
mehrheitlich chronischen oder lediglich
altersentsprechenden Veränderungen
der Sehne keine objektivierbaren Klas-
sifikationen oder Scores zur Verfügung,
die eine standardisierbare Begutachtung
erlauben würden. Bei der Untersuchung
sollten daher zumindest alle histologi-
schen Techniken benutzt werden. Da-
zu zählen neben der konventionellen
Hämatoxylin-Eosin (HE)-Morphologie
auch die Untersuchung im polarisier-
ten Licht (zur Beurteilung der Struktur
der Kollagenfasern), eine Bindegewebs-
färbung, wie z. B. Elastica-van-Gieson
(zum Erkennen metaplastischer Verän-
derungen), eine Muzinfärbung, wie z. B.

Alcianblau (zum Nachweis mukoider
Veränderungen im Rahmen einer Ten-
dinose), und eine Eisenfärbung (zum
Nachweis minimaler Blutungsresiduen).
Gegebenenfalls können noch immun-
histologische Untersuchungen ergänzt
werden.

Die formal korrekte Erwähnung sog.
degenerativer (evtl. altersgerechter, phy-
siologischer) Teilaspekte des untersuch-
ten Gewebes kann erfahrungsgemäß zu
einer wahrscheinlichen Anzweiflung des
Unfallzusammenhanges führen, die un-
berechtigt zum Nachteil des Patienten
gereicht.

Fazit: Eindeutig frische Einblutungen in

ansonsten intaktem Sehnengewebe stüt-

zen den traumatischen Aspekt der Ruptur.

Die Aussagekra" dieser Feststellung ist

hoch.

Nach aktuellem Stand kann die his-
topathologische Gewebebeurteilung o!
keinen eindeutigen Beitrag zur Klärung
der traumatischen bzw. durch Vorschä-
digung bedingten Rupturgenese leisten.
Zu viele Variablen in deren Beurteilung
(Operationszeitpunkt, Biopsielokalisa-
tion, validierte/quantifizierbare histo-
pathologische Zielparameter) entbeh-
ren einer klaren Standardisierung oder
Definition. In seltenen Fällen finden
sich eindeutige Befunde einer vorbe-
standenen Schädigung wie Verkalkung,
Verknöcherung, Vernarbung, mukoi-
de Ablagerungen, lipomatöse Atrophie
oder granulationsgewebige Umwand-
lung. Eindeutige, frische Einblutungen
in ansonsten intaktem Sehnengewe-
be können den traumatischen Aspekt
der Ruptur argumentativ unterstützen,
sind aber ihrerseits von therapeutischen
Faktoren (z. B. Zeitpunkt der Operati-
onsindikation) abhängig.

Zusammenhangsbeurteilung

Nach den verbindlichen rechtlichen
Grundsätzen der Zusammenhangsbe-
gutachtung in 2 Stufen und unter Be-
rücksichtigung der bereits etablierten
Begutachtung des RM-Schadens nach
der „Säulentheorie“ [101, 186], bei der
die medizinischen Befunde in Pro- und
Kontrakriterien für den Unfallzusam-
menhang eingeteilt werden, lässt sich
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die Abwägung im Rahmen der #eorie
der rechtlich wesentlichen Bedingung in
2 Schritte unterteilen:

(1) Feststellung der tatsächlichen
Grundlagen

Zunächst sind die Tatsachen festzustel-
len, die für die gutachtliche Bewertung
(Abwägung) von Bedeutung sind. Die
vom Au!raggeber vorgelegten Anknüp-
fungstatsachen sind solche Tatsachen, an
denen der Gutachter seine sachkundi-
gen Schlussfolgerungen und Beurteilun-
gen festmacht (anknüp!). Es ist festzu-
stellen, welche Tatsachen im Vollbeweis
(es dürfen keine Zweifel verbleiben) ge-
sichert sind. Ein nach Art und Schwere
nurunbestimmtesUnfallereignis, einnur
evtl. Verdrehmechanismus der Schulter,
eine ungeklärte Gewalteinwirkung dür-
fen nicht in die Abwägung einbezogen
werden. Gleiches gilt für möglicherwei-
se anspruchshinderndeTatsachenwiedie
Vorschädigung. Nicht nachgewiesene –
lediglich vermutete – Schadensanlagen
oder Vorerkrankungen können bei der
wertendenBeurteilungnichtberücksich-
tigt werden.

Die anspruchsbegründendenoderan-
spruchshindernden Tatsachen ergeben
sich aus den oben im Detail erläuter-
ten und diskutierten Ermittlungen und
Befunden: Krankheitsvorgeschichte, do-
kumentierter Geschehensablauf, erster
klinischer Untersuchungsbefund, erstes
Röntgenbild, MRT-Bilder, intraoperati-
ver Befund und Histologie.

(2) Abwägung der bewiesenen
kausalrelevanten Faktoren

Wenn die bewiesenen anspruchsbegrün-
denden („Pro“) wie anspruchshindern-
den („Kontra“) Tatsachen festgestellt
sind, ist imzweitenSchritt abzuwägen,ob
dem Unfallereignis unter Berücksichti-
gung der Vorschädigung die wesentliche
Bedeutung zukommt.

Hierbei sollte das Bild einer Waage
Leitschnur für ein strukturiertes Vorge-
hen sein (. Abb. 2):

Auf die eine Seite („Pro“) werden al-
le Tatsachen sortiert, die für einen Zu-
sammenhang zwischen dem Unfall und
dem Gesundheitserstschaden (z. B. Su-

praspinatussehnenruptur) sprechen. Auf
die andere Seite der Waage („Contra“)
kommen alle Tatsachen, die gegen den
Unfallzusammenhang sprechen. Befun-
de, die weder der einen oder anderen
Seite zugeordnet werden können, blei-
ben neben der Waage unberücksichtigt
liegen.

Nach der Sortierung kommt der
Schritt, der nur unter Berücksichtigung
des wissenscha!lichen Wertes der bei-
gezogenen Fachliteratur möglich ist:

Jedem Befund wird ein bestimmtes
Gewicht beigemessen. Das Gewicht be-
misst sich danach, ob der Befund einer
typischen Unfallverletzung auf der einen
Seite oder einer typischen Schadensanla-
ge/Vorerkrankung auf der anderen Seite
entspricht. Da dies nur in seltenen Fäl-
len eindeutig sein wird, muss der Be-
fund auf einer einfachen Skala (geringes
– mittleres – hohes Gewicht) eingeord-
net werden. In sehr seltenen Fällen wird
ein Befund vorhanden sein, der so über-
zeugend für (oder gegen) eine Verlet-
zung spricht, dass den anderen Befun-
den kaum noch Bedeutung zugemessen
werden kann. Solche Knock-out-Befun-
de gibt es an der Schulter bei der Beur-
teilung des RM-Schadens z. B. nur dann,
wenn der Beweis erbracht werden kann,
dass der zur Diskussion stehende Seh-
nendefektschaden schon vor dem Un-
fall in annähernd gleicher Ausprägung
vorhanden war. Im Regelfall liegen alle
Befunde irgendwo zwischen den eindeu-
tigenEckpunkten.Dabei kanneinmittels
MRT erstellter Bildbefund schon allein
deshalb einhöheresGewicht bekommen,
weildieReliabilität einesMRT-Bildeshö-
her ist als die Beschreibung eines intra-
operativenBefundes,die sehrvonderUr-
teilskra! des Operateurs abhängt. Unter
Berücksichtigung aller Tatsachen gelingt
dann immer eine nur für den Einzel-
fall gültige Wertung durch Abwägung,
z. B. mit dem Ergebnis, dass die Indi-
zien der „Pro-Schale“ so schwergewich-
tig sind, dass der Unfallzusammenhang
wahrscheinlichwird. Gewissheit ist nicht
gefordert.

Das Ergebnis ist ein Vorschlag an den
Au!raggeber des Gutachtens, der jede
Aussage und auch jede Gewichtung der
Befundtatsachen einer eigenen Prüfung
unterziehenwird. Denn nur der Au!rag-

geber entscheidet, wem und in welchem
UmfangerVersicherungsschutzgewährt.

DasAbwägendes verschiedenenWer-
tes der Anknüpfungstatsachen führt da-
zu, dass jeder Fall individuell betrachtet
und gewürdigt werden kann. Kein Fall
kannmit einem anderen verglichen wer-
den. Die individuelle Gewichtung unter-
liegt der subjektiven Einschätzung des
Gutachters. Somit ist auch das Ergeb-
nis gutachterabhängig. Dieser Umstand
kann dazu führen, dass 2 Gutachter bei
gleicher Ausgangslage zu unterschiedli-
chen Einschätzungen kommen können.
Entscheidend wird für den Au!raggeber
dann sein, welches Gutachten überzeu-
gender ist.

Fazit für die Praxis

Ausgangslage jeder medizinischen Be-

gutachtung der Zusammenhänge zwi-

schen Unfällen und deren Folgen ist

das jeweilige rechtliche Rahmenge-

rüst, das dem Gutachter geläufig sein

muss, damit er die an ihn gestellten

Fragen beantworten kann. Inhalt der

medizinischen Begutachtung ist die

Auseinandersetzungmit den medizini-

schen Tatsachen, die der Gutachter vom

Auftraggeber übermittelt bekommt.

Diese setzt umfassende Kenntnisse des

Gutachters über die Bedeutung der

Befunde und deren Wert für die Ent-

stehung einer Verletzung voraus. Die

Begutachtung der Ursachenzusammen-

hänge bei RM-Schäden der Schulter

kann nicht mit dem Hinweis beendet

werden, der Unfall sei nicht geeignet

gewesen, eine bestimmte Verletzung

an der Schulter zu verursachen. Die

rechtliche Würdigung durch den Un-

fallversicherungsträger erfordert, dass

der Gutachter alle vorgelegten Befunde

(die sog. Anknüpfungstatsachen) nach

wissenschaftlichen Erkenntnissen da-

nach untersucht, ob sie für oder gegen

den Unfallzusammenhang sprechen.

Im Vordergrund stehen hierbei immer

die klinischen Untersuchungsbefunde

und die Bilder der radiologischen Dia-

gnostik. Aber auch Feststellungen zu

Vorerkrankungen, zum Verhalten des

Versicherten nach dem Unfall und zum

Behandlungsverlauf sind für die Beur-

teilung des Einzelfalls zu werten. Nach
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Begutachtung

Abkürzungen

AC Akromioclavikulargelenk

AHD Akromiohumerale Distanz

AI Akromionindex

AO Arbeitsgemeinschaft Osteosyn-
these

ARO Außenrotation

AT Akromieller Tilt

AUB Allgemeine Unfallversicherungs-
bedingungen

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften

BSG Bundessozialgericht

CID „Concealed interstitial delaminati-
on“

CSA „Critical shoulder angle“ (kritischer
Schulterwinkel)

DGOU Deutsche Gesellschaft für
Orthopädie und Unfallchirurgie

DGU Deutsche Gesellschaft für
Unfallchirurgie

DVSE Deutsche Vereinigung für
Schulter- und Ellenbogenchirurgie

ECM Extrazellulärmatrix

GUV Gesetzliche Unfallversicherung

IRO Innenrotation

ISP Infraspinatus

LAA Lateraler Akromionwinkel

LBS Lange Bizepssehne

LSG Landessozialgericht

MRT Magnetresonanztomographie

PUV Private Unfallversicherung

RM Rotatorenmanschette

RMR Rotatorenmanschettenruptur

SOV „Supraspinatus outlet view“

SSP Supraspinatus

SSC Subscapularis

UZH Unfallzusammenhang

neuester Rechtsprechung ist der Gut-

achter verpflichtet, die Quellen, auf die

er seiner Erkenntnisse stützt, anzuge-

ben. Nur dann kann von den UV-Trägern

und Gerichten die Plausibilität des Gut-

achtens und damit sein wissenschaft-

licher (und rechtlicher) Wert überprüft

werden.
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