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21.1	 Terminologie	und	Klassifikation

Die Bezeichnung Thoracic-outlet-Syndrom (TOS) wird 
undifferenziert für alle Beschwerdebilder zusammenge-
fasst, bei denen im Bereich der oberen Thoraxapertur ner-
vale oder vaskuläre Strukturen durch Druck geschädigt 
bzw. beeinträchtigt werden. Es subsumiert das Halsrippen-, 
Scalenus-anterior-, Pectoralis-minor-, kostoklavikuläre 
und Hyperabduktionssyndrom. Falls eine isolierte venöse 
Kompression im Vordergrund steht, ist als eigenständiger 
Begriff das Thoracic-inlet-Syndrom (TIS) etabliert.

Ursache für das TOS ist zumeist eine anlagebedingte 
Enge an dieser Stelle. Zusätzliche Faktoren wie Haltungs-
schäden der Wirbelsäule, ausgeprägte Muskelbildung 
durch Bodybuilding oder Kraftsport, Vorhandensein einer 
Halsrippe oder zusätzliche Bänder können zu einer Ver-
stärkung dieser Enge beitragen. Manchmal kann die Symp-
tomatik durch eine Schwangerschaft (Körperhaltung/
große Brüste) oder ein adäquates Unfallereignis (Schleu-
dertrauma der HWS) ausgelöst werden. Etwa 2/3 der Pa-
tienten geben ein adäquates Trauma in der Vorgeschichte 
an, das zu Gewebseinrissen, narbigem Umbau des periva-
salen und -neuralen Gewebes und überschießender Kal-
lusbildung nach Klavikulafrakturen führt. Der Plexus bra-
chialis ist praktisch immer betroffen, eine arterielle Betei-
ligung findet sich bei einem Viertel der Patienten, etwas 
häufiger ist eine venöse Kompression.

Entsprechend ihrer klinischen Symptomatik werden 
folgende Klassifikationstypen unterschieden.

Neurologischer Typ: 70–80%
Arterieller Typ: 3–5%
Venöser Typ: 5–7%
Mischform: 15–20%

Roos [10] unterscheidet in Abhängigkeit von den betrof-
fenen Nervenwurzeln zwei neurologische Beschwerde-
bilder: den oberen Plexus Typ C5–C7 (selten) und den 
unteren Plexus Typ C8–Th1.

21.2	 Epidemiologie

Das TOS ist insgesamt ein seltenes Krankheitsbild. Verläss-
liche Angaben zur Inzidenz liegen nicht vor. Eine wesent-
liche Ursache dafür ist seine jahrelang verzögerte und oft 
verkannte Diagnosestellung. Betroffen sind überwiegend 
20- bis 50-jährige Patienten mit einem Altersgipfel zwischen
30–40 Jahren. Das weibliche Geschlechts ist im Verhältnis
3:2 häufiger betroffen. Die Ursache hierfür ist unklar, liegt
aber möglicherweise darin, dass 70% der Patienten mit ei-
ner Halsrippe Frauen sind. Betroffene Frauen besitzen häu-
fig einen leptosomen Körperbau, Männer dagegen sind
häufiger aktive Sportler mit muskulösem Körperbau (Bo-
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dybuilder). Die vorliegenden Angaben zur Prävalenz 
schwanken zwischen 0,1 pro Million und 1%. Bei Patienten 
im Alter unter 40 Jahren wird das TOS als die häufigste 
Ursache eines akuten arteriellen Gefäßverschlusses angege-
ben. Halsrippen kommen bei bei 0,3–1% der Bevölkerung 
vor. In 40–45% der Fälle sind sie bilateral angelegt. Nur in 
ca. 10% werden sie symptomatisch [2] [13].

Im Zusammenhang mit dem TOS sind drei anato-
mische Regionen von Bedeutung: das Skalenusdreieck, 
der kostoklavikuläre Raum und der Pectoralis-minor-
Ausgang (.	Abb.	21.1). Das Skalenusdreieck ist am häu-
figsten Ursache einer Kompression des Plexus brachialis 
(C5–Th1, neurogenes TOS), während der kostoklaviku-
läre	Raum alle drei Strukturen (Plexus brachialis, A. und 
V. subclavia) beherbergt und alle diese Strukturen kom-
primieren kann. Der M.	pectoralis	minor kann ebenfalls
alle drei Strukturen zwischen Rippen und Muskel kompri-
mieren und liegt streng genommen bereits außerhalb der
Thoraxapertur. Da hier schon die Axillaregion beginnt,

Abb.	2�.�a,b	 Anatomie	der	oberen	Thoraxapertur	und	des	Ge-
fäßnervenbündels.	Mit	Ausnahme	der	Kompression	durch	den	Mus-
culus	pectoralis	minor	(Pectoralis-minor-Syndrom,	Hyperabdukti-
onssyndrom)	können	alle	komprimierenden	Strukturen	durch	eine	
Resektion	der	ersten	und	ggf.	einer	Halsrippe	therapiert	werden
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per. Bei elektrischer Kauterisierung kann der Grenzstrang 
durch fortgeleiteten Strom verletzt werden, oder aber im 
Rahmen der Rippenexartikulation Schaden nehmen. In 
beiden Fällen resultiert ein Horner-Syndrom. Man sollte 
daher von monopolarem Strom nur zurückhaltend Ge-
brauch machen.

Alternative	 Zugangswege (parakapsulär, transklavi-
kulär, supra- und infraklavikulär) und operative Verfahren 
(Skalenotomie, Neurolyse, Rippenteilresektionen, Kathe-
tertherapien) haben in Ausnahmefällen (Rezidiveingriffe, 
Komplikationen) ihre Berechtigung [6] [12] [14] [17]. 
 Diese Operationen sind aufwändig, technisch herausfor-
dernd und sollten erfahrenen Fachabteilungen vorbehal-
ten bleiben.

21.5	 Komplikationen

Das Operationsrisiko ist in spezialisierten Abteilungen ge-
ring. In einer Zusammenfassung von über 2000 operierten 
Patienten zeigten sich 0,6% Plexusläsionen und 1,7% vas-
kuläre	Läsionen [3].

Ein Durchtrennen des N. intercostobrachialis (Sensibi-
litätsstörungen subaxillär) kann ebenso wie das Eröffnen 
des Pleuraraumes mit Hämato- und Serothoraxbildung 
operationsbedingt (Zugang, Verwachsungen) nicht immer 
vermieden werden, so dass der Patient darüber aufgeklärt 
werden muss.

Weitere seltenere eingriffsbedingte Komplikations-
möglichkeiten können Lymphfisteln und Lymphödeme, 
Verletzungen des Ganglion stellatum (Horner-Syndrom) 
oder des N. thoracicus longus (Scapula alata) sowie Läsio-
nen des N. phrenicus sein. Eine Dysfunktion des N. phre-
nicus kommt durch direkten Zug oder Druck mit 10% 
insbesondere nach supraklavikulärem Zugang relativ häu-
fig vor; die resultierende Paralyse des Diaphragma wird 
jedoch von dem Patienten nur selten bemerkt und ist fast 
immer temporär. In der Regel bilden sich alle diese Kom-
plikationen spontan zurück [2] [17].

Die Patienten sind bereits wenige Tage nach dem 
 Eingriff beschwerdefrei, die Entlassung ist vom 3. post-
operativen Tag an möglich. Zur Vermeidung postopera-
tiver Narbenbildungen sollten krankengymnastische 
Übungen in den ersten 6 postoperativen Wochen nicht er-
folgen, der betroffene Arm sollte in dieser Zeit geschont 
werden. Nicht selten ist auch eine einige Tage andauernde 
Lymphsekretion, die durch Dissektion kleinster Lymphka-
näle in der Axillaregion und supraklavikulär trotz Ligatur 
des Ductus thoracicus auftreten kann. Sie sistiert fast im-
mer spontan, eine chirurgische Revision ist äußerst selten 
erforderlich.

Persistierende	Beschwerden nach operativer Thera-
pie können aufgrund eines dauerhaften Nervenschadens 

auftreten, resultieren jedoch nicht selten aus anderen, vom 
TOS unabhängigen Ursachen. Eine vollständige Reevalua-
tion ist dann erforderlich. Sind andere Ursachen ausge-
schlossen und wird eine erneute operative Therapie ins 
Auge gefasst, sollte ein anderer Zugang gewählt werden: 
persistierende neurogene Symptome nach transaxillärer 
Rippenresektion werden häufig am effektivsten durch ei-
nen supraklavikulären Zugang mit Durchführung einer 
Resektion des M. scalenus anterior und/oder medius nach 
Adson behandelt.

Rezidive kommen äußerst selten vor und treten in der 
Regel frühestens 2 Jahre nach initialer Therapie auf. Die 
Symptome ähneln denen bei Erstvorstellung der Patienten, 
die Therapie sollte sich an der durchgeführten Erstbehand-
lung orientieren: ist zuvor eine transaxilläre Rippenresek-
tion erfolgt, sollte nun ein supraklavikulärer Zugang mit 
Skalenusresektion erwogen werden – und umgekehrt. Im-
mer sollte zusätzlich eine Revision des Plexus brachialis 
erfolgen. Nicht selten liegt die Ursache auch in einem be-
lassenen dorsalen oder ventralen Rippenstumpf, der dann 
vollständig reseziert werden muss.

Re-Operationen	sind mit einer deutlich höheren Kom-
plikationsrate verbunden, so dass die Entscheidung zu 
einem Wiederholungseingriff sorgfältig gestellt werden 
muss. Der Eingriff sollte von einem Operateur mit ausge-
wiesener Expertise in dieser Therapie durchgeführt wer-
den.

21.6	 Verlauf,	Prognose	und	Nachsorge

Die Ergebnisse der Therapieverfahren sind wesentlich von 
Dauer und Schwere des Krankheitsbildes abhängig. Bei 
indikationsgerechter Behandlung ist mit einer völligen Be-
schwerdefreiheit oder zumindest einer deutlichen Verbes-
serung der klinischen Symptomatik in 30–90% nach kon-
servativen Behandlungen und in 80% nach chirurgischen 
Therapien zu rechnen [1] [5] [9] [18] [4] [6].

Zum Vermeiden von sekundären Verwachsungen und 
bindegewebigen Narbenzügen ist neben einer absoluten 
Bluttrockenheit im Operationsgebiet eine mehrwöchige 
Schonung des Armes postoperativ erforderlich. Auch eine 
individuell angepasste Schmerztherapie ist in Einzelfällen 
über mehrere Monate nötig [2]. Rezidive können durch 
ungünstige Narbenbildung, aber auch Rippenregenerate 
oder nicht vollständig resezierte Rippen entstehen. Ist ein 
erneuter Eingriff erforderlich, sind die Ergebnisse deutlich 
schlechter: Nur etwa 50% Der Patienten werden beschwer-
defrei.
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