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Das vaskuläre 
Thoracic-outlet-Syndrom

Einleitung

Der Begriff Thoracic-outlet-Syndrom 
(TOS) wurde von Peet [1] eingeführt. Zwei 
Jahre später definierte ihn Carles Rob [2] 
als eine Zusammenfassung („set of sym
ptoms“) von Symptomen die mit einer 
Kompression nervaler und/oder vasku-
lärer Strukturen im Bereich des Schulter-
gürtels einhergehen. Sowohl sympathi-
sche Nervenfasern, der Plexus brachialis 
als auch Aa. und Vv. axillares et subclavi-
ae können betroffen sein [3, 4].

Eine vielfältige klinische Symptoma-
tik, schwierige Diagnostik und die nicht 
einfachen Behandlungsstrategien führten 
zu einer teilweise weiterhin kontrovers ge-
führten Diskussion zur gegebenen Diag-
nostik und Therapie.

Die stattgehabte historische Entwick-
lung und die verbliebene Uneinheitlich-
keit der Nomenklaturen und Klassifika-
tionen beschreibt diesen Zustand.

Wir empfehlen die Übernahme der 
Klassifikation in das neurologische TOS, 
das vaskuläre TOS und in seine Kombina-
tionen. Die neurologische Form umfasst 
sowohl die „wahre“ durch Klinik, Neuro-
physiologie und Schnittbilddiagnostik ge-
sicherte als auch die nichtspezifische ge-
wöhnliche Variante (disputed Neuro-
TOS, Oates 1996 [4, 5]). Bei dem vasku-
lären TOS wird zwischen einer venösen 
(Thoracic-inlet-Syndrom, TIS) und einer 
arteriellen Form (Typ) unterschieden 
(. Tab. 1).

Ätiologie

Das vaskuläre TOS ist häufig mit anlage-
bedingten Variationen der oberen Tho-
raxapertur verbunden. Hierzu gehören 

das Vorhandensein einer Halsrippe oder 
anderer knöcherner Anomalien, zusätz-
licher Bänder sowie aberrierender Mus-
kelzüge und Muskelansätze. Die Entste-
hung eines TOS wird durch weitere Fak-
toren wie Haltungsschäden der Wirbel-
säule, ausgeprägte Muskelbildung durch 
Bodybuilding oder Kraftsport, bestimm-
ten Bewegungsmustern (Überkopfarbeit, 
Schwimmen, Werfen, Rad- und Autofah-
ren, Lasten und Rucksack tragen) oder 
ein stattgehabtes Unfallereignis begüns-
tigt. Beide Formen des nTOS weisen in 
der Vorgeschichte im Vergleich zu den 
vaskulären Varianten wesentlich häufi-
ger Traumata auf. Hier entsteht die kli-
nische Symptomatik v. a. durch verlet-
zungsbedingte narbige Residuen bei ex-
ternen Strangbildungen mit Druck oder 
Zug oder infolge einer direkten ossären 
Läsion (Kallusbildung) am perineuralen 
und neuralen Gewebe.

Selten kann ein vaskuläres Engpass-
syndrom auch durch Kompression sei-
tens des M. pectoralis minor (Pectoralis-
minor-Syndrom) entstehen.

Epidemiologie

Das TOS ist insgesamt ein seltenes Krank-
heitsbild. Exakte Angaben zu seiner Inzi-
denz liegen nicht vor. Die Angaben zur 
Prävalenz schwanken zwischen 0,1 pro 
Million und 1%. Bei Patienten im Alter 
unter 40 Jahren wird das TOS jedoch als 
die häufigste Ursache eines akuten arte-
riellen Verschlusses der oberen Extre-
mitäten angegeben [8]. Die typische Al-
tersspanne liegt zwischen 20 und 50 Jah-
ren mit einem Altersgipfel zwischen 30 
und 40 Jahren. Die Geschlechtsvertei-
lung ist von seinem Typ abhängig. Wäh-

rend bei einem neurologischen TOS die 
Frauen überwiegen, sind bei der venö-
sen Form etwas mehr Männer betroffen. 
Das arterielle TOS zeigt keine wesentli-
chen geschlechtsspezifischen Unterschie-
de [9, 10]. Im Alltag treten die vaskulären 
Formen in ihrer Häufigkeit (vTOS 5–7%, 
aTOS 1–5%) gegenüber dem nTOS (70–
90%) deutlich seltener auf.

Klinische Symptomatik

Bei einem aTOS tritt die klinische Symp
tomatik einer pAVK der oberen Extremi-
täten auf. Hauptsymptome sind eine ra-
sche belastungsabhängige Ermüdbarkeit 
sowie oft haltungsabhängige Ischämie-
situationen mit Kältegefühl, Handbläs-
se und Parästhesien. Das klinische Bild 
kann an ein Raynaud-Syndrom erinnern.

Akrale Hautläsionen weisen auf eine 
bereits stattgehabte Komplikation (Ver-
schluss, Embolisation) hin (. Abb. 1).

Leitsymptome eines vTOS sind lokale 
Schmerzen, Zyanose, Parästhesien, mus-
kuläre Schwäche und eine geschwollene 
Extremität mit prall gefüllten subkuta-
nen Venen nach einem meist stattgehab-
ten akuten Beginn (. Abb. 2).

Tab. 1  Klassifikation des TOS nach 
Symptomatik und Genese

1. Neurologisches TOS (nTOS)

– Klassisches (wahres) TOS

– Unspezifisches (disputed) TOS

2. Vasculäres TOS

– Arterielles TOS (aTOS)

– Venöses TOS (vTOS, Thoracic-inlet-Syn-
drom/TIS)

3. Kombiniertes (neurovaskuläres) TOS
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Vv. jugulares in die Thrombose mit einbe-
zogen sind (. Abb. 9). In diesen Fällen ist 
speziell bei jüngeren Patienten mit einem 
ungünstigen Langzeitverlauf zu rechnen.

Nach stattgehabter Rekanalisation 
(. Abb. 9) mit Beginn einer Antikoagu-
lation führen wir im zeitlichen Abstand 
von 4–6 Wochen eine Beseitigung der 
komprimierenden Strukturen durch. Bei 
gesicherter kostoklavikulärer Enge halten 
wir die vollständige exartikulierende Re-
sektion der ersten Rippe und aller fibro-
muskulären Bänder für erforderlich. Der 
gängigste primäre Zugangsweg ist hier-
zu die transaxilläre Freilegung nach Ross 
und Atkins (. Abb. 11). Dieses Vorgehen 
zeigte sowohl in einer Vergleichsstudie [6] 
als auch im eigenen Krankengut die bes-
ten Ergebnisse.

Arterielles TOS
Das Operationsziel kann in Abhängigkeit 
von der individuellen Befundsituation 
durch gefäßrekonstruktive und lumene-
röffnende Verfahren (Kathetertechniken, 
Thrombembolektomie, Bypassverfahren) 
in Kombination mit einer Dekompres-
sion des Gefäß-Nerven-Bündels erreicht 
werden. Im eigenen Krankengut wurden 
24 Patienten operativ versorgt. Darunter 
befanden sich 5 Aneurysmen der AS/AX.

Die operative Versorgung des aTOS 
erfolgte situationsabhängig durch 

6 Thrombembolektomien, 4 Katheterre-
vaskularisationen (Lyse, Aspiration) und 
5 Bypässe bzw. Interponate (. Abb. 12).

Aufgrund einer suffizienten Kollatera-
lisation nach stattgehabter Dekompres-
sion in Kombination mit einer zusätzli-
chen thorakalen Sympathektomie konnte 
auf eine Revaskularisation nachgeschalte-
ter (auch älterer) thrombembolischer Ver-
schlüsse bei 9 Patienten verzichtet werden. 
Eine Sympathektomie (Th 2–4) ist bei pe-
ripheren arteriellen Verschlüssen immer 
sinnvoll. Der Grenzstrang ist nach stattge-
habter Rippenresektion leicht zugänglich.

Komplikationen
Akute Blutungskomplikationen sind we-
gen der Tiefe und Enge des Operations-
situs bei einem transaxillären Zugang in-
itial oft schwer zu beherrschen. Eine si-
chere und definitive Versorgung ist hier 
oft nur nach bereits stattgehabter Resek-
tion der Rippe(n) möglich. Ein Eröffnen 
der Pleurakuppel lässt sich technisch (auf-
grund von Verwachsungen) oft nicht ver-
meiden (. Tab. 5). In diesen Fällen ist er-
gänzend die kurzfristige (2–3 Tage) Einla-
ge einer Bülau-Drainage mit subaxillärer 
Ausleitung nötig.

Periphere Nervenläsionen mit Durch-
trennen des N. intercostobrachialis (Sen-
sibilitätsstörungen subaxillär) sind harm-
los. Verletzungen des Ganglion stella-

tum (Horner-Syndrom) sowie Läsionen 
des N. phrenicus bilden sich meist spon-
tan zurück oder werden nicht bemerkt 
(N. phrenicus). Läsionen des N. thoraci-
cus longus treten v. a. bei schlanken Pa-
tienten auf. Diese Lähmungen führen zu 
einer temporären oder persistierenden 
Scapula alata.

Ergebnisse
Vaskuläre Komplikationen/Rezidive kom-
men nach einer vollständigen Entlastung 
der oberen Thoraxapertur (Resektion 
der ersten Rippe und ggf. einer Halsrip-
pe) extrem selten vor. Wir sahen selbst bei 
einem vTOS nur eine lokale Rethrombo-
se. Die eigenen Resultate der TOS-Patien-
ten werden von uns in einem speziellen 
Untersuchungsbogen erfasst (. Tab. 6) 
und mit ambulanten Nachkontrollen im 
PC kombiniert.

In einer Gesamtauswertung von 116 
der 124 operierten TOS-Patienten (93,5%; 
8 Kranke fehlten im Follow-up) schätzten 
diese ihr Spätergebnis nach mindestens 
6 Monaten subjektiv wie folgt ein:
F	�43% Beschwerdefreiheit (n=50)
F	�21% deutlich verbessert (n=24)
F	�16% verbessert (n=19)
F	�13% unverändert (n=15)
F	�7% verschlechtert (n=8)

  
  

  



F	�Alternative Zugangswege (parakap-
sulär, transklavikulär, supra- und in-
fraklavikulär) oder operative Verfah-
ren (Skalenotomie, Neurolyse, Rip-
penteilresektionen, Katheterthera-
pien) haben in Ausnahmefällen (Rezi-
diveingriffe, Komplikationen) ihre Be-
rechtigung.

F	�Der embolische Verschluss der Armar-
terien im jüngeren Alter und eine er-
folglose oder komplikationsträchtige 
Embolektomie ohne offensichtliche 
andere Risikofaktoren sollten unbe-
dingt an ein ursächliches TOS denken 
lassen.

F	�Der Standard der Behandlung eines 
vTOS wird uneinheitlich bewertet. In 
unserem Krankengut sind auch hier 
invasive multimodale Therapien mit 
anschließender Dekompressionsope-
ration eine primäre Therapieoption. 
Hier ist die richtige Patientenselek-
tion mitentscheidend für das erfolg-
reiche Ergebnis.

F	�Fehlende vaskuläre und neurogene 
Pathomorphologien indizieren als 
erstes eine konservative Therapie.

F	�Die TOS-Operationen sind technisch 
nicht einfach und sollten entspre-
chend den Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Gefäßchirurgie [7] er-
fahrenen Fachabteilungen vorbehal-
ten bleiben.

F	�Implantationen von Stents im Bereich 
des Schultergürtels sollten vermie-
den werden.
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