
Oper Orthop Traumatol 2012 · 24:527–535
DOI 10.1007/s00064-012-0159-6
Online publiziert: 1. November 2012
© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2012

A. Schär · M.O. Schär · M.A. Zumstein
Sportorthopädie, Departement für Orthopädische Chirurgie und Traumatologie, Universität Bern, Inselspital

Einfluss chronisch-struktureller 
Veränderungen der 
Muskelsehneneinheit auf Indikation 
und Technik der Rotatoren
manschettenrekonstruktion

Einleitung

Rotatorenmanschettenläsionen sind häu-
fig und die Inzidenz nimmt mit Fort-
schreiten des Alters zu. Nach einer Seh-
nenruptur der Rotatorenmanschette 
(RM) kommt es zu einer:
F	�Retraktion der muskulotendinösen 

Einheit, was mit einer 
F	�Muskelverfettung (FI, fettige Infiltra-

tion), 
F	�einer Atrophie und 
F	�einer interstitiellen Fibrose der Mus-

kulatur einhergeht [1].

Dabei ändert sich die Muskelarchitektur 
grundlegend. Diese Veränderungen gel-
ten als wichtige prognostische Faktoren 
für das Ergebnis einer operativen RM-
Rekonstruktion. Es hat sich gezeigt, dass 
die Wahl des richtigen Zeitpunkts einer 
RM-Rekonstruktion [2, 3] sowie eine op-
timale mechanische Fixation [4, 5] mit-
entscheidend für das erfolgreiche Einhei-
len der Sehne an der Knocheninsertion 
ist. Besonders bei der Auswahl des opti-
malen Zeitpunkts, respektive der adäqua-
ten Technik zur Refixation einer chroni-
schen RM-Ruptur, spielt die Kenntnis pa-
thophysiologischer Vorgänge bei der Re-
traktion, der FI und Atrophie eine zuneh-
mend wichtige Rolle. 

Ziel dieses Artikels ist es, die bis heute 
existierende Evidenz bezüglich der prä-
operativ bestehenden Veränderungen der 
muskulotendinösen Einheit mit der Wahl 

des Operationszeitpunkts und der Opera-
tionstechnik in Beziehung zu setzen.

Retraktion

Die muskulotendinöse Retraktion ist all-
gemein anerkannt als eine wichtige pa-
thophysiologische Konsequenz von chro-
nischen RM-Rupturen. Verschiedene Au-
toren haben gezeigt, dass eine ausgeprägte 
Retraktion nicht nur mit einer technisch 
anspruchsvolleren Rekonstruktionstech-
nik vergesellschaftet ist, sondern auch 
zu einer größeren Rerupturrate führt [6, 
7, 8, 9]. Meyer et al. [10] konnte zeigen, 
dass die Retraktion der muskulotendinö-
sen Einheit bei chronischen RM-Ruptu-
ren bis Goutallier Grad III vorwiegend 
durch die Muskelfaserverkürzung bedingt 
ist. Bei fortgeschrittener Retraktion trägt 
aber auch die Verkürzung der Sehne zur 
Retraktion bei. Gerber et al. [11] konnten 
zudem am Schafmodell zeigen, dass kon-
tinuierliches Ziehen einer retrahierten 
Infraspinatussehne technisch möglich ist. 
Morphologisch vergrößert sich durch die 
Retraktion der Muskelsehneneinheit der 
Fiederungswinkel. Aufgrund des vergrö-
ßerten Fiederungswinkels kommt es zur 
Bildung von Lücken zwischen den einzel-
nen Muskelfasern, in welchen in der Folge 
Fett eingelagert wird.

Fettige Infiltration

Pathophysiologie der FI

Das Phänomen der Infiltration durch 
Fettzellen ist seit längerem bekannt [12]. 
Man spricht von FI, wenn sich Fettzel-
len im Muskelgewebe einlagern. FI ist 
unter anderem nach RM-Rupturen, also 
aufgrund von Retraktion, als auch nach 
einer neurogenen Läsion zu finden. Die 
Infiltration durch Fettzellen kann an ver-
schiedenen Stellen der muskulotendinö-
sen Einheit auftreten. So findet sich FI im 
interstitiellen Raum zwischen den Mus-
kelfasern [13]. Dort führt eine Akkumula-
tion des Fettgewebes zu einer Einschrän-
kung der Mechanik [1, 5]. FI ist aber auch 
im extramuskulären Raum, also im Epi-
mysium des Muskelbauchs und in der ge-
rissenen Sehne selber zu finden [4].

Ebenfalls wurde nachgewiesen, dass 
das Fett nicht, wie bisher angenommen, 
nur zwischen den Muskelfasern, sondern 
bei Typ-1-Muskelfasern auch im Sarko-
plasma akkumuliert wird [13].

Es gibt verschiedene mögliche, sich 
nicht ausschließende Erklärungen dafür, 
warum es nach RM-Läsionen zu einer In-
filtration des Muskelgewebes durch Fett-
zellen kommt.

Veränderte Muskelarchitektur
Zum einen scheinen die durch die bereits 
erwähnte Retraktion veränderte Muskel-
physiologie und der Verlust physiologi-
scher Traktion nach Ruptur das Muskel-
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gewebe anfälliger für Vorgänge zu ma-
chen, welche die Infiltration durch Fett-
zellen begünstigen. Derartige Verände-
rungen der physikalischen Muskeleigen-
schaften, insbesondere verminderte Elas-
tizität, konnten im Tiermodell nachge-
wiesen werden [3]. Wie bereits erwähnt, 
konnten Meyer et al. [1] zeigen, dass eine 
RM-Ruptur mit anschließender Retrak-
tion des Muskels zu einschneidenden 
architektonischen Veränderungen im 
Muskelgebewebe führt. Die Muskelfasern 
verkürzen sich, der Fiederungswinkel 
nimmt zu und dadurch bildet sich ein me-
chanisch geschaffener Freiraum zwischen 
den Fasern, der in der Folge mit Fett und 
zum Teil mit Bindegewebe aufgefüllt wird 
(. Abb. 1). Diese Vergrößerung des Zwi-
schenraums zwischen den Muskelfasern 
könnte als Verletzung des Intermuskulär-
raums registriert werden, mit der Folge, 
dass als Reaktion darauf Fettgewebe ein-
gebaut wird. Dafür sprechen die Resultate 
einer Tierstudie. Hier wurde zusätzlich 
zur RM-Tenotomie auch eine Muskelde-
nervation durchgeführt. Die Folge war, 
dass kein Fett abgelagert wurde. Die De-
nervation verhinderte die Muskelretrak-
tion und die Bildung von Zwischenräu-
men zwischen den Muskelfasern [12].

Durch die FI und die Fibrose zwischen 
den Muskelfasern nimmt die Muskelelas-
tizität ab, was dazu führt, dass die Mo-
bilisation des Muskels noch schwieriger 
wird. Das Ausmaß der präoperativen FI 
des Muskels korreliert mit der Größe der 
RM-Ruptur [14, 15] und postoperativ ist 
deren Progression direkt abhängig vom 
Erfolg einer Rekonstruktion [16, 17, 18, 19].

Veränderte Genexpression 
mit Hochregulierung von 
Transkriptionsfaktoren der 
Fettdifferenzierung
Frey et al. [20] gibt eine mögliche Erklä-
rung dafür, wie es nach einer Läsion der 
RM zu einer vermehrten Bildung von 
Adipozyten kommen kann. Er konnte 
im Schafmodell nachweisen, dass es zwi-
schen dem Zeitpunkt der Tenotomie des 
M. infraspinatus (ISP) und dessen Refixa-
tion zu einer signifikanten Hochregulie-
rung spezifischer Transkriptionsfaktoren 
kommt, die einerseits für die Differenzie-
rung von Fettzellen, andererseits für die 
Differenzierung von Muskelzellen verant-
wortlich sind. Zum Zeitpunkt der Refixa-
tion war der Transkriptionsfaktor Myf-5 
(myogenic factor 5), welcher an der Regu-
lation der Myozytendifferenzierung betei-
ligt ist, um mehr als das Zweifache erhöht. 
Es wird also versucht, den Muskel mittels 
Myozyten zu reparieren. C/EBPβ (CAAT/
enhancer binding protein β) und PPARγ 
(peroxisome proliferator-activated recep-
tor γ) sind beides Transkriptionsfaktoren, 
die maßgeblich an der Adipogenese betei-
ligt sind. Beide Faktoren waren nach vo-
rangegangener Elongation des ISP durch 
ein Traktionsinstrument zum Zeitpunkt 
der Refixation um den Faktor 2 erhöht. 
C/EBFβ hat dabei eine hemmende Wir-
kung auf die Myozytendifferenzierung. 
Eine mögliche Erklärung für die gleich-
zeitige Hochregulierung sowohl der myo-
genen (Myf-5) als auch der adipogenen 
(PPARγ und C/EBPβ) Transkriptionsfak-
toren unter Zugbelastung besteht darin, 
dass der Muskel Reparationsvorgänge zu 
starten versucht. Dabei führen die Fakto-
ren PPARγ und C/EBPβ neben einer er-
höhten Adipogenese auch zu einer Trans-
differenzierung der Myoblasten (Vorläu-
ferzellen des Muskels) zu Fettzellen. Alle 

untersuchten Transkriptionsfaktoren wa-
ren nach erfolgter Refixation regredient, 
ein Umstand, der den positiven Einfluss 
von Zugbelastung auf die Muskelregene-
ration unterstützt.

Traumatisch bedingte 
partielle Denervation
Ebenfalls wird immer wieder die Mög-
lichkeit einer neurogenen Ursache der 
FI respektive der Atrophie diskutiert. In 
einer Studie an 28 Patienten mit kom-
pletter RM-Ruptur zeigten 7 Patienten im 
Elektromyogramm Abnormalitäten im 
Sinne einer peripheren Neuropathie [21].

Albritton et al. [22] beschreibt in einer 
Kadaverstudie, dass die Zugbelastung, die 
nach einer Ruptur mit kompletter Retrak-
tion des M. supraspinatus (SSP) auftritt, 
den Nerv derart schädigt, dass es zu einer 
partiellen Denervation mit FI und Atro-
phie des SSP und ISP kommen kann [22]. 
Dies scheint eine mögliche Erklärung zu 
sein, weshalb es nach Refixation der ver-
fetteten RM zu keiner Regeneration des 
Muskels kommt.

Erhöhte Neovaskularisation und 
vermehrte Mitochondrienanzahl
Anders als im Tiermodel [5] konnte bei 
größeren RM-Rupturen beim Menschen 
eine erhöhte Neovaskularisation des SSP 
sowie eine vermehrte Anzahl Mitochon
drien nachgewiesen werden, die mit FI 
und Atrophie einhergehen [13]. Lakemeier 
et al. [23] hat zudem gezeigt, dass die an-
giogenetischen Faktoren HIF (hypoxia-
inducible factor) und VEGF (vascular en-
dothelial growth factor) nach RM-Ruptur 
um ein Vielfaches ansteigen.

Kraftentwicklung bei 
fettiger Infiltration

Der Grad der FI im SSP scheint indirekt 
proportional zur Kraftentwicklung dessel-
ben Muskels zu sein [11]. Dies lässt vermu-
ten, dass ein Verlust der Kontraktionskraft 
nicht wie bisher angenommen nur durch 
die generelle Atrophie des Muskels, son-
dern auch durch dessen FI-Grad bedingt 
ist [24]. Diese Erkenntnis wird durch das 
Konzept des veränderten Fiederungswin-
kels unterstützt. Durch die Vergrößerung 
des Fiederungswinkels mit nachfolgender 
FI kommt es zu einer ineffektiven Kraft-

normal Retraktion und Fett Retraktion, Fett
und Atrophiea b c

Abb. 1 8 a Normale Muskelarchitektur. b Veränderte Muskelarchitektur 
nach Retraktion mit Vergrößerung des Fiederungswinkels β sowie FI (fettige 
Infiltration) in den entstandenen Lücken zwischen den Muskelfasern (gelb). 
c Verlust seriell angeordneter Sarkomere führt zur sichtbaren Atrophie
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übertragung auf die muskulotendinöse 
Einheit, da der Kraftvektor bis zu per-
pendikulär zur Muskelfaserachse stehen 
kann.

Atrophie

Eine Problematik in der Therapie der 
chronischen RM-Ruptur stellt neben der 
FI die unmittelbar nach Tenotomie ein-
setzende und asymmetrisch beginnende 
Atrophie [25] der Muskulatur dar. Die 
Verminderung des Muskeldurchmessers 
nach Tenotomie wird in Studien beschrie-
ben und gilt als ein prognostisch wichti-
ger Faktor bei der Therapie einer RM-Lä-
sion [26].

Pathophysiologie der 
Muskelatrophie

Rupturen der RM führen zu schweren 
strukturellen wie auch funktionellen Ver-
änderungen der Muskulatur und der Seh-
ne [2, 4, 24]. Dabei sind die langsam kon-
trahierenden Typ-1-Muskelfasern in grö-
ßerem Ausmaß betroffen als die schnell 
kontrahierenden Typ-2A-Muskelfasern. 
Die Typ-2B-Muskelfasern atrophieren am 
wenigsten [1, 27]. Im Weiteren ist eine in
tramuskuläre Zunahme von Fibrosemate-
rial zu verzeichnen [27]. Bereits nach kur-
zer Zeit beginnt sich der Muskel zu ver-
kürzen und verliert die Fähigkeit, Span-
nung aufzubauen [28]. Mehrere Studien 
haben sich mit dieser Problematik be-
schäftigt. Gerber et al. [11] konnte zeigen, 
dass bereits 16 Wochen nach Tenotomie 
des SSP im Schafmodell eine Retraktion 
um 29 mm erfolgte, was in etwa dem phy-
siologischen Bewegungsumfang des Mus-
kels entspricht. Dabei verkürzten sich die 
Muskelfasern und der Fiederungswinkel 
vergrößerte sich von 30° auf 55° [11, 13]. 
Der Muskelquerschnitt nahm auf 57% im 
Vergleich zur Gegenseite ab.

Aufgrund der bereits erwähnten chro-
nischen Retraktion verkürzen sich die 
Muskelfasern durch den Abbau von se-
riell angeordneten Sarkomeren um bis 
zu 50%. Da sich der Muskel durch diesen 
Verlust von Sarkomeren verkürzt, bleibt 
die Dicke der sich in Ruhestellung befin-
denden Sarkomere nahezu gleich, wobei 
die Faserzahl erhalten bleibt. Im Verlauf 
kann sich bei Funktionsverlust des Mus-

Zusammenfassung · Abstract

kels der Faserquerschnitt sogar zusätz-
lich verringern. Wie bereits im Abschnitt 
„Fettige Infiltration“ beschrieben, öffnen 
sich durch die Zunahme des Fiederungs-
winkels zwischen den Muskelfasern Leer-
räume, die mit Fett als Platzhalter gefüllt 
werden. Die vermeintliche „Muskeldege-
neration“ ist somit vielmehr als eine Ver-
kürzung von gesundem funktionsfähi-
gem Muskelgewebe zu verstehen und ist 
keine Degeneration im eigentlichen Sin-
ne [1, 14]. Steinbacher et al. [13] konnten 
dies in einer Studie bestätigen. Sie zeig-
ten, dass die Ursache der Atrophie in RM-
Rupturen von Grad III und IV nach Ba-
teman (Ruptur ≥3 cm) in der Verminde-

rung des absoluten Myofibrillenvolumens 
liegt und nicht durch Fasertod hervorge-
rufen wird [13].

Veränderte Durchblutung 
bei Atrophie
Im Tiermodell konnte gezeigt werden, 
dass die Durchblutung in der Muskula-
tur nach Tenotomie des ISP im Schafmo-
dell unverändert bleibt [5] und im Ratten-
modell sogar abnimmt [27]. Im Gegensatz 
dazu scheint die Durchblutung sowie die 
Mitochondrienzahl bei einer SSP-Total-
ruptur beim Menschen stark zuzuneh-
men [13].
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Einfluss chronisch-struktureller Veränderungen der 
Muskelsehneneinheit auf Indikation und Technik 
der Rotatorenmanschettenrekonstruktion

Zusammenfassung
Rotatorenmanschettenläsionen sind häufig 
und die Inzidenz steigt mit zunehmendem 
Alter. Nach einer Sehnenruptur der Rotato-
renmanschette kommt es zu einer Retrak-
tion der muskulotendinösen Einheit, was 
mit einer Muskelverfettung (fettige Infiltra-
tion), einer Atrophie sowie einer interstitiel-
len Fibrose der Muskulatur einhergeht und 
die Muskelarchitektur grundlegend verän-
dert. Diese Umgestaltungen gelten als wich-
tige prognostische Faktoren für das Ergeb-
nis einer operativen Rotatorenmanschetten-
rekonstruktion. Die Wahl des richtigen Zeit-
punkts der Rekonstruktion sowie eine opti-
male mechanische Fixation sind mitentschei-

dend für das erfolgreiche Einheilen der Seh-
ne an der Knocheninsertion. Hierbei spielt 
die Kenntnis pathophysiologischer Vorgänge 
eine wichtige Rolle. Ziel dieses Artikels ist es, 
die bis heute existierende Evidenz bezüglich 
der präoperativ bestehenden Veränderun-
gen der muskulotendinösen Einheit mit der 
Wahl des Operationszeitpunkts und der Ope-
rationstechnik in Beziehung zu setzen. 

Schlüsselwörter
Atrophie · Fettige Infiltration · Interstitielle 
Fibrose · Fixierung · Pathophysiologie · 
Operationstechnik

Influence of chronic, structural changes of the muscle–tendon 
unit on the indication and technique of rotator cuff reconstruction

Abstract
Rotator cuff lesions are common and the inci
dence increases with age. After tendon rup-
ture of the rotator cuff, the muscle–ten-
don unit retracts, which is accompanied by 
muscle fatty infiltration, atrophy, and inter-
stitial fibrosis of the musculature, thus, fun-
damentally changing the muscle architec-
ture. These changes are important prognos-
tic factors for the operative rotator cuff recon-
struction outcome. Selection of the correct 
time point for reconstruction as well as the 
optimal mechanical fixation technique are 
decisive for successful attachment at the ten-

don-to-bone insertion site. Thus, knowledge 
of the pathophysiological processes plays an 
important role. The goal of this article is to 
establish a relationship between currently 
existing evidence with respect to the preope
ratively existing changes of the muscle–ten-
don unit and the choice of the time for the 
operation and the operative technique.

Keywords
Atrophy · Fatty infiltration · Interstitial 
fibrosis · Fixation · Pathophysiology · 
Operative technique
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Veränderte Genexpression 
bei Atrophie
Auf der Ebene der Genexpression sind 
Schlüsselregulatoren wie MuRF1 (muscle 
RING-finger protein-1) und Atrogin-1, 
welche die Muskelatrophie induzieren 
können, nur kurz nach der RM-Ruptur 
erhöht und normalisieren sich dann wie-
der [29, 30]. Stattdessen sind die Level 
verschiedener Gene, die bei der Muskel-
atrophie involviert sind, bei ausgeprägten 
RM-Rupturen im Gegensatz zu kleineren 
Rupturen zum Teil massiv erhöht, so z. B. 
FOXO1A (forkhead box protein O1A), Cal-
pain, Ubiquitin-konjugierendes Enzyme-
E2B (UBE2B) und -E3A (UBE3A) sowie 
Cathepsin B (CTSB). Diese Hochregulie-
rung könnte der Grund dafür sein, dass 
eine RM-Rekonstruktion nach massiven 
RM-Rupturen meistens ein schlechteres 
Resultat aufweist als bei kleineren Rup-
turen.

Kraftentwicklung bei Atrophie

Der vergrößerte Fiederungswinkel führt 
zu einer verminderten Kraftentwicklung, 
da es durch den steileren Insertionswinkel 
der einzelnen Fasern zu einer ineffekti-
ven Kraftübertragung am tendinösen An-
teil des Muskels kommt [24]. Durch die 
Kombination eines vergrößerten Fiede-
rungswinkels und dem Verlust an Sarko-
meren wird die effektiv noch vorhandene 
Kraftentwicklung im atrophierten Mus-
kel oft unterschätzt. Meyer et al. [31] hat 
in einer Studie an 20 Schafen, an welchen 
eine chronische ISP-Retraktion simuliert 
wurde, gezeigt, dass sich die maximal ge-
leistete Arbeit des retrahierten Muskels 
umgekehrt proportional zu dessen Ge-
halt an fettiger Infiltration verhält. Je grö-
ßer demnach die Muskeldichte des im 
CT gemessenen ISP nach Hounsfield [31] 
war und dementsprechend je kleiner die 
FI, desto größer war die maximal geleis-
tete Arbeit des Muskels und umgekehrt. 
Die maximal erreichte Kontraktionskraft 
des Muskels verringerte sich signifikant 
mit der Abnahme der Querschnittsflä-
che des Muskels als Zeichen der voran-
geschrittenen Atrophie. Diese Erkennt-
nis ist maßgebend für das Resultat einer 
Rekonstruktion. Nach der Refixation 
einer chronisch retrahierten RM kommt 
es demnach selbst bei normaler Adapta-

tion der Sehne am Knochen zu einer ver-
minderten Kraftentwicklung und erhöh-
ter passiver Spannung des Muskels, was in 
der Folge zur Einschränkung der Gelenk-
beweglichkeit führt.

Pathologische 
Veränderungen der Sehne

Nach einer RM-Ruptur kommt es nicht 
nur zu Veränderungen des Muskels, son-
dern auch der Sehne selber.

Retraktion der Sehne

Meyer et al. [10] konnte in einer MR-Stu-
die zeigen, dass nach RM-Rupturen nicht 
nur die Muskelveränderungen mit Ver-
kürzung der Muskelfasern, sondern mit 
zunehmender Rupturgröße auch die Seh-
nenverkürzung selber zu einer Verkür-
zung der RM führt. Aufgrund dieses ver-
kürzten Sehnenstumpfs muss bei anato-
mischen RM-Rekonstruktionen der Mus-
kel somit oft über seine physiologische 
Länge hinaus überdehnt werden, um die 
Sehnenretraktion zu kompensieren.

Histopathologische 
Veränderungen der Sehne

Eine Studie an 88 Patienten verglich die 
histopathologischen Veränderungen 
nach RM-Rupturen im intakten mittleren 
Drittel der Supraspinatussehne mit denen 
einer Kontrollgruppe mit unbeschädig-
ter RM [32]. Die Sehnenstücke nach RM-
Ruptur zeigten sowohl Veränderungen in 
der Struktur der Kollagenfasern mit ver-
mehrter Kollagen-Typ-III-Bildung, wie 
auch einen Verlust der parallelen Anord-
nung der Kollagenfasern in der Sehne. Des 
Weiteren zeigte sich eine verminderte Te-
nozytenzahl mit abgerundeten Nukleoli, 
wie auch eine vermehrte und für Seh-
nen atypische Vaskularisierung. Da die-
se Veränderungen nicht nur im Sehnen-
anteil der Ruptur sondern auch im intak-
ten mittleren Drittel der Sehne auftraten, 
halten die Autoren ein großflächiges An-
frischen des Sehnenstumpfes bei der RM-
Rekonstruktion für unnötig. Leider wur-
den die pathologischen Veränderungen 
hier allerdings nicht mit der Rupturgrö-
ße in Zusammenhang gebracht.

In einer Studie von Matthews et al. 
[33] nahm die Anzahl der Fibroblasten im 
Sehnenstumpf mit der Größe der Ruptur 
ab. Auch die Anzahl neugebildeter Gefä-
ße und inflammatorischer Zellen, die für 
den Heilungsprozess wichtig sind, waren 
bei massiven RM-Rupturen vermindert. 
In kleineren Rupturen fand sich eine ver-
dickte Synovia, was normalerweise Aus-
druck eines ablaufenden Heilungsprozes-
ses ist. In großen Rupturen war hingegen 
keine Verdickung der Synovia nachzuwei-
sen, was ein Zeichen für das Ausbleiben 
des Heilungsprozesses ist [33].

Reversibilität der 
Veränderungen

Reversibilität der Retraktion, 
FI und Atrophie

Ob und wie stark diese Veränderungen 
am Muskel bei chronischer RM-Ruptur 
reversibel sind, ist umstritten und zurzeit 
Bestandteil reger Diskussionen und For-
schungsarbeiten.

Die bisherige Evidenz über die Re-
versibilität pathologischer Muskelverän-
derungen nach RM-Ruptur stammt aus 
Tierstudien und die Ergebnisse sind kon-
trovers.

Reversibilität der Retraktion
In einer Studie an Schafen wurde die Re-
versibilität der Muskelveränderungen 
nach erfolgter Rekonstruktion unter-
sucht. Die retrahierte Infraspinatussehne 
wurde 4 Monate nach Tenotomie durch 
kontinuierliche Dehnung des Muskels 
mit einem Distraktor über 4 Wochen an-
nähernd wieder auf Höhe der Insertions-
stelle gezogen. Bei den Schafen, bei denen 
die Dehnung danach entsprechend des 
Protokolls durchgeführt werden konnte, 
zeigte der Fiederungswinkel zum Zeit-
punkt der Euthanasie keine signifikanten 
Unterschiede gegenüber der gesunden 
kontralateralen Seite. Somit wurde aufge-
zeigt, dass durch kontinuierliche Traktion 
und anschließender Rehabilitation die 
Muskelarchitektur wiederhergestellt wer-
den kann (. Abb. 2). Dies ist eine grund-
legende Voraussetzung dafür, dass der 
Muskel die benötigte Kontraktionsamp-
litude, Kraft und Kontraktionsgeschwin-
digkeit, welche für das Resultat einer RM-
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Rekonstruktion unabdingbar sind, erlan-
gen kann [11].

Experimentelle Reversibilität 
der FI und Atrophie
In der oben erwähnten Tierstudie von 
Gerber et al. [11] war 4 Monate nach Os-
teotomie des Tuberculum majus kurz vor 
dem Einsetzen des Distraktors zur Auf-
dehnung des Muskels eine signifikante 
Zunahme der FI des ISP im Computer-
tomogramm messbar. In den durch den 
Distraktor elongierten Muskeln konn-
te jedoch die Progression der FI im Gou-
tallier Stadium I aufgehalten werden, der 
Grad der Atrophie nahm ab und die Mus-
kelquerschnittsfläche erhöhte sich nach 
Traktion von 57% auf 78% zur Gegenseite.

Im Gegensatz dazu war in einer Stu-
die an 22 Hasen 12 Wochen nach erfolg-
ter Refixation im Vergleich zur Kontroll-
gruppe weder die FI noch die Atrophie 
reversibel. Zusätzlich konnte gezeigt wer-
den, dass der Grad an Fettakkumulation 
in der Gruppe nach erfolgter Refixation 
sogar noch höher war [34].

Obwohl in einer Studie [35] bei 3 von 
15 Ratten nachgewiesen wurde, dass nach 
3, 6 und 9 Wochen eine Infiltration durch 
Fettzellen bestand, zeigte Farshad et al. 
[36] in einer kürzlich publizierten Arbeit, 
dass die FI an insgesamt 9 Ratten im Ver-
gleich zur gesunden Kontrolle 6 Wochen 
nach Tenotomie nicht signifikant zu-
nahm. In den Augen der Autoren ist das 
Rattenmodell zur Erforschung der FI im 
Muskel eher ungeeignet.

Klinische Reversibilität 
der FI und Atrophie
Die Irreversibilität der FI respektive der 
Atrophie im Langzeitverlauf wird neben 
Studien am Tier [37] auch in klinischen 
Arbeiten am Menschen bestätigt [4, 38, 
39].

Zumstein et al. [39] hat in einer Studie 
an 29 Patienten mit kompletter RM-Rup-
tur aufgezeigt, dass die FI in allen 3 unter-
suchten Muskeln (SSP, ISP und SSC = M. 
subscapularis) postoperativ progredient 
war. Lediglich am SSP konnte nachgewie-
sen werden, dass die FI bei der gelunge-
nen Rekonstruktion im Vergleich zu den 
missglückten Rekonstruktionen weniger 
schnell zunahm.

Zudem nahm der Grad der Atrophie 
nach erfolgter Rekonstruktion insgesamt 
nicht ab. Die Zunahme des Muskelquer-
schnitts des SSP erreichte allerdings nach 
geglückter Rekonstruktion im Vergleich 
zum präoperativen Querschnitt beinahe 
Signifikanz (p=0,054; [40]).

Ähnliche Ergebnisse finden sich in 
einer Studie von Goutallier et al. [19], in 
der es bei 43% der Patienten nach einer 
Supraspinatusrefixation zu einem leich-
ten Rückgang der FI kam. Bei den Fällen 
mit einer Läsion des ISP war dies nicht der 
Fall. Die FI war dort teilweise sogar pro-
gredient.

Gladstone et al. [2] berichtet, dass bei 
38 Patienten selbst nach erfolgter Refixa-
tion der RM weder im SSP noch im ISP 
ein Rückgang der FI und der Atrophie zu 
verzeichnen war. Je größer der Grad an 
Muskelatrophie präoperativ war, desto 

ausgeprägter war diese auch 1 Jahr post-
operativ.

„Point of no return“

Die Zeit zwischen Ruptur und Rekonstruk
tion scheint ein besonders wichtiger Fak-
tor zu sein. In einigen Studien wird in die-
sem Zusammenhang von einem „point of 
no return“ gesprochen, nach welchem die 
degenerativen Veränderungen der RM so 
schwerwiegend sind, dass eine erfolgrei-
che Rekonstruktion sehr unwahrschein-
lich wird [2, 3].

Wurde die RM im Schafmodell 6 Wo-
chen nach der Ruptur rekonstruiert, war 
eine Heilung möglich, fand die Rekon
struktion 18 Wochen nach der Ruptur 
statt, erfolgte keine Heilung [3].

Eine Studie von Uhthoff et al. [41] an 
14 Hasen zeigte, dass es bei frühzeitiger 
Rekonstruktion 6 Wochen nach Durch-
trennung des SSP zu einer geringeren 
Progression der FI kommt als bei später 
Rekonstruktion nach 12 Wochen bei glei-
chem Grad der Atrophie. In beiden Grup-
pen war allerdings der FI-Grad nicht re-
versibel. In Anbetracht dieser Daten sollte, 
wenn möglich, ein früher Zeitpunkt für 
die Rekonstruktion gewählt werden, bei 
welchem die FI und die Atrophie in ge-
ringerem Masse auftreten.

In allen genannten Studien kam es 
letztendlich zu einer FI sowohl des SSP als 
auch des ISP, welche sich verschlimmer-
te, wenn die Rekonstruktion nicht mög-
lich war oder es postoperativ zu einer er-
neuten Ruptur kam.

Abb. 2 8 Immunhistochemische Untersuchung des Muskels zum Zeitpunkt 0 (a), nach16 (b) und 34 (c) Wochen. Die Typ-I-
Muskelfasern sind violett und Typ-II-Muskelfasern braun dargestellt. a Vor der Tenotomie zeigt sich eine normale Muskelstruk-
tur. b 16 Wochen nach der Tenotomie ist die normale Muskelstruktur fast vollständig verloren und es zeigt sich reichlich inter-
fibrilläres Fettgewebe und Blutgefäße. c 18 Wochen nach Elongation des Muskels auf die ursprüngliche Länge zeigt sich eine 
fast normale Muskelstruktur mit einem beinahe signifikanten Rückgang des Fettgewebes. (Aus [11], mit freundlicher Geneh-
migung von Elsevier.)
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Es zeichnet sich ab, dass die Reversibi-
lität der degenerativen Veränderungen bei 
RM-Läsionen von einer geglückten Re-
konstruktion, von der Zeit zwischen Rup-
tur und Rekonstruktion, von der Größe 
der Läsion und der Menge der daran be-
teiligten Muskeln abhängig ist. In den 
meisten genannten Studien konnte durch 
eine erfolgreiche Rekonstruktion die Pro-
gression degenerativer Veränderungen 
zumindest verlangsamt oder gar aufge-
halten werden.

Einflussfaktoren für das 
klinische Resultat der 
RM-Rekonstruktion

Präoperative Parameter

Retraktion
Zeigt das Ausmaß der koronaren Retrak-
tion bis maximal zur Mitte des Hume-
ruskopfs, so kann mit einer Heilungsrate 
von bis zu 78% gerechnet werden. Dem-
gegenüber weisen retrahierte Sehnen bis 
auf Glenoidhöhe, welche oftmals mit De-
laminationen der Nachbarsehnen einher-
gehen, signifikant verminderte anatomi-
sche Heilungsraten auf. Eine ideale Indi-
kation für die Rekonstruktion mit einer 
hohen Erfolgsrate an kompletter Heilung 
scheint somit die kaum retrahierte kleine 
Supraspinatussehne ohne zusätzliche De-
lamination zu sein [6, 7, 9, 10, 12].

FI und Atrophie
Die FI und Atrophie bei chronischer RM-
Ruptur besitzt einen negativen prädikti-
ven Wert hinsichtlich des klinischen Re-
sultats einer Rekonstruktion [19, 26, 39, 
42].

Goutallier et al. [19], aber auch Glad
stone et al. [2] zeigten, dass die präope-
rative Degeneration mit FI und Atrophie 
des ISP einen größeren prädiktiven Wert 
auf das Ergebnis und die Funktion hat als 
die Degeneration des SSP, dies sogar nach 
erfolgreicher RM-Rekonstruktion. Beide 
Faktoren korrelierten besser mit dem Re-

sultat als die Rupturgröße oder die Quali-
tät der Rekonstruktion.

In einer großangelegten retrospektiven 
MRT-Studie durch Cheung et al. [43] an 
377 Patienten zeigte sich, dass die FI eines 
intakten ISP direkt mit dem Schweregrad 
einer zusätzlichen Ruptur des SSP korre-
liert. Je schwerwiegender die Ruptur des 
SSP war, desto mehr FI konnte im intak-
ten ISP nachgewiesen werden. Im Falle 
der kompletten Ruptur mit Retraktion 
des SSP, konnte bei über 50% der Unter-
suchten eine zusätzliche schwerwiegende 
FI des ISP vom Grad II oder mehr nach-
gewiesen werden [43]. Diese Resultate de-
cken sich mit den Ergebnissen aus ande-
ren Studien [44], bei welchen 47% der FI 
des ISP ohne Ruptur desselben, jedoch 
mit einer Ruptur des SSP einhergingen. 
Interessant ist, dass ein leicht erhöhtes Ri-
siko einer erneuten Ruptur des SSP nach 
Rekonstruktion besteht, falls präopera-
tiv eine vermehrte FI des intakten ISP be-
stand. Der Autor empfiehlt in diesem Zu-
sammenhang eine Rekonstruktion der 
RM vor dem Auftreten einer zusätzlichen 
schweren FI des ISP [44].

Nur die Rupturgröße korreliert eigen-
ständig mit der Sehnenheilung, die FI und 
Atrophie nicht [2]. Dies konnte in der Stu-
die von Yoo et al. [45] bestätigt werden. 
Hier gab es keine Korrelation zwischen 
der präoperativen Atrophie und dem 
Rekonstruktionserfolg bzw. Misserfolg. 
Auch Gerber et al. [24] konnten zeigen, 
dass die intraoperativ beobachtete Mus-
kelkraft nicht mit der Heilungsrate kor-
reliert.

Der im CT gemessene Goutallier-Grad 
an FI kann als Vorhersagewert für den 
Ausgang einer Rekonstruktion bezüglich 
RM-Integrität und -Funktionalität dienen 
(. Tab. 1). Bei präoperativer fettiger Infil-
tration >Grad I kam es in bis zu 35% der 
Fälle zu einer erneuten Ruptur, während 
es bei Goutallier Grad 0–I lediglich in 4% 
zu einer Ruptur kam [46]. In einer pro-
spektiven Studie an 38 Patienten ruptu-
rierten 70% der Rekonstruktionen, welche 
eine FI Grad II oder größer aufwiesen [2]. 

Bei einem Grad III oder höher kam es in 
einer anderen Studie in 100% zu einer Re-
ruptur (. Abb. 3, [26]).

Anhand der präoperativen FI können 
aber auch Aussagen bezüglich der Ruptur-
größe gemacht werden. In 80% der Fälle, 
in denen im SSP eine fettige Degeneration 
Grad 0–I nach Goutallier bestand, war die 
Ruptur auf den SSP beschränkt, wohinge-
gen bei Grad III oder IV im SSP die Rup-
tur vom SSP in den ISP oder SSC reichte.

Einfluss von Ort, zeitlichem 
Auftreten und Rupturgröße auf 
das postoperative Entstehen oder 
Fortschreiten von FI und Atrophie

Sowohl der Ort, das zeitliche Auftreten 
wie auch der Schweregrad dieser degene-
rativen Veränderungen scheinen das Er-
gebnis einer Rekonstruktion maßgeblich 
zu beeinflussen.

Shen et al. [16] haben in einer Studie an 
27 Patienten mit isolierter SSP-Ruptur ge-
zeigt, dass das Zeitintervall zwischen Rup-
tur und Rekonstruktion negativ mit dem 
Muskeldurchmesser und dem postopera-
tiv gemessenem Constant-Score korre-
liert. Je größer das Intervall war, desto grö-
ßer die Atrophie und desto geringer der 
Constant-Score postoperativ [16].

FI hängt aber nicht nur vom Alter des 
Patienten und vom Intervall zwischen 
Symptombeginn und Rekonstruktion ab. 
In einer Studie an 262 Patienten haben 
Kim et al. [47] gezeigt, dass die örtliche 
Beziehung der SSP-Ruptur zur Bizeps-
sehne der stärkste prädiktive Faktor für 
die FI darstellt. Für den ISP waren Alter 
und Größe der Ruptur die entscheiden-
den Faktoren [47].

Ziel einer jeden Rekonstruktion ist die 
mechanische Wiederherstellung der mus-
kulotendinösen Einheit. Dennoch scheint 
es Situationen zu geben, in denen auf-
grund der Atrophie die Muskelfunktiona-
lität nicht wiederhergestellt werden kann, 
auch wenn eine komplette und dauerhafte 
Adaptation der muskulotendinösen Ein-
heit gelingt.

Selbst wenn der gewünschte Bewe-
gungsumfang bzw. die vollumfängli-
che Funktion der RM nach erfolgter Re-
konstruktion aufgrund der genannten 
Gründe ausbleibt und die Anzahl an er-
neuten Rupturen postoperativ hoch ist, 

Tab. 1  Computertomographische Einteilung der FI nach Goutallier

Stadium 1 Einzelne fettige Einlagerungen

Stadium 2 Deutliche Verfettung, wobei noch mehr Muskel als Fett vorhanden ist

Stadium 3 Fett und Muskel sind gleich verteilt

Stadium 4 Mehr Fett als Muskel nachweisbar
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hat die Rekonstruktion einer RM-Rup-
tur klinisch entscheidend positive Effek-
te. So findet sich oft eine signifikante Re-
duktion des Schmerz-Score, was die Le-
bensqualität der Patienten stark verbessert 
[48]. Die Schmerzreduktion ist dabei un-
abhängig vom FI-Grad und vom Grad der 
Atrophie [2].

Einfluss der Operationstechnik 
auf das Ergebnis

Die Nahttechnik scheint keinen größeren 
Einfluss auf die Entwicklung von FI und 
Atrophie zu haben. Sowohl die Nahttech-
nik nach Mason-Allen als auch die Ma-
tratzennaht weisen die gleichen Rerup-
turraten auf. Es scheint somit in der Pra-
xis nicht von entscheidender Bedeutung 
zu sein, welche der beiden Nahttechni-
ken zur Rekonstruktion verwendet wird 
[49]. In einer retrospektiven Multizenters-
tudie [50] an 296 Patienten unter 65 Jah-
ren wurden verschiedene Methoden der 
Therapie massiver Rupturen miteinander 
verglichen (anatomische vollständige Re-
konstruktion, partielle Rekonstruktion, 
Protheseneinbau und reverse Schulter
prothese). Die Autoren kommen zum 
Schluss, dass eine operative Behandlung 
der RM bei Patienten unter 65 Jahren un-
abhängig von der angewendeten Technik 
zu einer Verbesserung der Funktionalität 
führt. Anatomisch korrekte Rekonstruk-
tionen zeigten dabei die besten Resultate. 
Dabei war die Größe des akromiohume-
ralen Intervalls (AHI) und der Grad an FI 
entscheidend für die Wahl der Therapie. 
Bei einem AHI >7 mm, einer FI ≤2 und 
einem Defizit der aktiven Elevation mit 
kurzem Symptomverlauf sollte nach Mei-
nung der Autoren eine anatomisch kor-
rekte Rekonstruktion der RM angestrebt 

werden. Bei einem AHI <7 und einer FI 
>2 empfehlen die Autoren ein palliatives 
Vorgehen mit Tenotomie der langen Bi-
zepssehne oder die Implantation einer in-
versen Schulterprothese. Entgegen dem 
hat sich gezeigt, dass Patienten mit einer 
FI >2 auch von einer operativen Rekon
struktion der RM profitieren können [51] 
und deshalb eine Rekonstruktion in die-
sem Fall durchaus zu diskutieren ist.

Offene Rekonstruktion
Die offene Rekonstruktion ergibt bei mas-
siven RM-Rupturen klinisch sehr gute 
Langzeitresultate mit einer hohen Patien-
tenzufriedenheit trotz einer Zunahme der 
FI im ISP und SSP. In 57% der Patienten, 
die nach 9,9 Jahren eine Reruptur aufwie-
sen, war die Zunahme der FI im Vergleich 
zu den geheilten RM signifikant größer 
[39]. Dass die FI generell bei sehr gutem 
klinischen Outcome nach einer offenen 
Rekonstruktion zunimmt, zeigen auch 
2 Studien von Gerber et al. [4, 52] Zudem 
scheint die Atrophie nur beim ISP nach 
geglückter Rekonstruktion nahezu signi-
fikant abzunehmen.

Arthroskopische Rekonstruktion
Es gibt wenig Evidenz in wie weit sich 
FI und Atrophie nach einer arthroskopi-
schen Rekonstruktion verhalten oder in-
wieweit sie präoperativ die Indikations-
stellung zur arthroskopischen Rekonst-
ruktion beeinflussen. Es kann jedoch an-
genommen werden, dass die arthrosko-
pische Technik die degenerativen Ent-
wicklungen nicht anders als die offenen 
Verfahren beeinflusst. Boileau et al. [6] 
untersuchte das Outcome nach arthro-
skopischer Rekonstruktion von 65 RM-
Rupturen. In 71% der Fälle kam es da-
bei zu einer kompletten Heilung der RM. 

Der Constant- bzw. UCLA-Score erhöh-
ten sich im Durchschnitt von 51,6±10,6 
auf 83,8±10,3 Punkte bzw. von 11,5±1,1 
auf 32,3±1,3 Punkte. Dabei waren 62 der 
65 Patienten (95,4%) mit dem Resultat der 
Rekonstruktion zufrieden. Andere Auto-
ren kamen zu ähnlichen Schlussfolgerun-
gen.

Gemäß Burkhart et al. [51] führt eine 
arthroskopische Rekonstruktion der RM 
auch bei Patienten mit einer FI Grad III 
nach Goutallier mit 50–75% Verfettung 
bei allen 17 Patienten zu einer signifi-
kanten Verbesserung des UCLA-Score 
von 12 auf 26 Punkte. Bei Grad IV nach 
Goutallier (>75% Verfettung) zeigten 2 
von 5 Patienten eine Verbesserung des 
UCLA-Score von mehr als 10 Punkten.

Ähnliche klinische Resultate zeigen 
sich bei Yoo et al. [45], der das Ergebnis 
von arthroskopischen RM-Rekonstruk-
tionen mit ungenügender Footprint-Ab-
deckung untersuchte. Nach einer für die 
Beurteilung der FI sehr kurzen Follow-
up-Zeit von nur 10 Monaten war die FI 
sowohl in der Gruppe der geheilten RM 
sowie bei den Rerupturen nicht signifi-
kant vermehrt im Vergleich zu den prä-
operativen Werten.

Arthroskopische versus 
offene Rekonstruktion
In Bezug auf das postoperative klini-
sche Outcome hat sich bis heute keine 
der beiden Operationsmethoden defini-
tiv durchgesetzt. Außer einer verminder-
ten Schmerzdauer [53] bei den arthros-
kopischen Eingriffen in einer Studie zeig-
ten sich keine signifikanten Unterschie-
de in der postoperativen Klinik zwischen 
der arthroskopischen und „Mini-open“-
Technik [54]. Es gibt kaum kontrollierte 
Studien bezüglich der Wahl zwischen ar-
throskopischer und offener Rekonstruk-
tion und deren Einfluss auf die FI oder 
Atrophie. Gerber et al. [55] konnten in 
einer prospektiv randomisierten Arbeit 
erstaunlicherweise zeigen, dass bei einem 
arthroskopischen Vorgehen an 18 Patien-
ten weniger FI entsteht als bei der offenen 
Rekonstruktion an 19 Patienten. Die Er-
gebnisse des Constant-Score verbesser-
ten sich bei beiden Gruppen signifikant 
gegenüber der präoperativen Situation, 
waren aber zwischen den Gruppen nicht 
signifikant verschieden [55].

Abb. 3 8 a Fettige Infiltration Stadium 1 nach Goutallier. b Fettige Infiltration Stadium 4 nach 
Goutallier
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Konservative Therapie
Eine weitere Möglichkeit der Therapie 
ist das konservative Vorgehen. Dies wird 
z. B. bei Patienten gewählt, die nur geringe 
Beschwerden haben und keine großen 
Anforderungen an ihre Schulter stellen. 
Zingg et al. [17] zeigte an 19 Patienten 
mit massiven RM-Rupturen, die konser-
vativ behandelt wurden, dass nach 4 Jah-
ren die FI in jedem RM-Muskel um einen 
Grad nach Goutallier zunahm. Trotz-
dem ging es den Patienten klinisch rela-
tiv gut bei einem Constant-Score von 83% 
und einem Schmerz-Score von 11,5 (0 = 
stärkste Schmerzen, 15 = keine Schmer-
zen). Aber 4 von 8 Patienten (ein Viertel 
aller Studienteilnehmer) mit initial repa-
rablen Rupturen wurden nach 4 Jahren 
als irreparabel eingestuft [17]. Bei einer 
konservativen Therapie nimmt die Mus-
kelatrophie mehr zu als bei einer operati-
ven Versorgung. Tanaka et al. [56] zeigte, 
dass die Atrophie 2,4 Jahre nach konser-
vativer Therapie im Vergleich zur operati-
ven Therapie signifikant größer war. Eine 
FI zeigte sich in 78% der Querschnittflä-
che im Vergleich zu 69,8% bei der opera-
tiven Therapie.

Dennoch hat die konservative Thera-
pie ihre Berechtigung v. a. bei älteren Pa-
tienten, die relativ wenige Beschwerden 
haben und keine großen Anforderungen 
mehr an ihre Schulter stellen. Bei Patien-
ten mit guter Schulterfunktion aber irre-
parabler RM-Ruptur besteht eine weitere 
Option in der alleinigen Tenotomie oder 
Tenodese der Bizepssehne [57].

Fazit

Anders als die bei Rekonstruktionen ver-
wendete Operationstechnik, spielen in 
der Therapie chronischer RM-Rupturen 
der Grad an Retraktion, FI und Atrophie 
präoperativ eine entscheidende Rolle. 
Je ausgeprägter die strukturellen Verän-
derungen in der Muskelarchitektur sind, 
umso schlechter stehen demnach die 
Chancen einer erfolgreichen Rekonstruk
tion.
Da der Grad an Retraktion, FI und Atro-
phie das Erreichen einer funktionieren-
den kontraktilen muskulotendinösen 
Einheit nach Rekonstruktion entschei-
dend mitbestimmt, ist es unabdingbar, 

präoperativ genaue Kenntnis über den 
Zustand des Muskels zu haben.
Des Weiteren ist der zeitliche Faktor ent-
scheidend für den erfolgreichen Aus-
gang einer Rekonstruktion. Frühzeitig 
durchgeführte RM-Rekonstruktionen 
zeigen die besten Resultate bezüglich 
Wiederherstellung der Funktion und der 
Anzahl an erneuten Rupturen.
Es hat sich gezeigt, dass der Prozess der 
FI ab einem Goutallier Grad≥II mit den 
heute verwendeten Operationstechni-
ken nicht reversibel ist.
Ob die RM-Ruptur im „Mini-open“-Ver-
fahren oder arthroskopisch angegan-
gen wird, scheint in Bezug auf das klini-
sche Outcome und wahrscheinlich auch 
auf die Entwicklung der FI und Atrophie 
keinen signifikanten Unterschied zu ma-
chen. Die dabei verwendeten Nahttech-
niken zeigen bezüglich des genannten 
Erfolgs ebenfalls keine signifikanten 
Unterschiede. Selbst bei nachweislich 
missglückten Rekonstruktionen findet 
sich bei vielen Patienten trotz Zunahme 
der FI ein hoher Grad an Schmerzreduk-
tion und Verbesserung der Kraft über 
den Langzeitverlauf. Diese Schmerzre-
duktion wird eventuell durch die oftmals 
durchgeführte Tenotomie oder Tenodese 
des Bizeps begünstigt.
Da die Wahl der Operationsmethode kei-
nen wesentlichen Einfluss auf das Out-
come einer Rekonstruktion zu haben 
scheint, sollte sich die Forschung in Zu-
kunft weiter auf die pathophysiologi-
schen Vorgänge richten, die zur Muskel-
retraktion, FI und Atrophie führen, um 
dadurch in Zukunft deren Reversibilität 
allenfalls zu ermöglichen.
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