
Periphere Nerven können akuten
oder chronischen Druckeinwirkun-
gen ausgesetzt sein. Der Begriff
«Entrapmentsyndrom» (Nerven-
kompressionssyndrom, Kompressi-
onsneuropathie) bezieht sich auf Si-
tuationen, in denen einem Nerven-
strang zu wenig Raum zur Verfü-
gung steht. Potenziell gefährliche
Lokalisationen sind fibröse oder fi-
bro-ossäre Tunnel durch Muskeln
oder Bindegewebsstränge sowie ent-
lang von Blutgefässen. Die Nerven-
stränge können durch Bindegewebe
oder einen Knochenkallus kompri-
miert werden, was zu einer chroni-
schen Irritation und Schädigung
führt. Die klinischen Zeichen um-
fassen wechselnde Parästhesien bis
zu einem kompletten Verlust der
Sensibilität, Muskelschwäche bei
wiederholten Bewegungen oder Pa-
resen mit sekundärer Muskelatro-
phie. Typischerweise tritt eine kom-
pressionsbedingte Neuropathie der
oberen Extremität bei einer Frau
mittleren Alters mit einer progressi-

ven Parästhesie (Karpaltunnelsyn-
drom) oder als Folge eines Traumas
auf. In den letzten Jahrzehnten hat
die Häufigkeit des Krankheitsbildes
stark zugenommen, und es betrifft
jüngere Patienten, Männer wie Frau-
en gleichermassen. 

Risikofaktoren
Man vermutet, dass stereotype Be-
wegungen am Arbeitsplatz die Ent-
wicklung einer kompressionsbe-
dingten Neuropathie begünstigen.
Eine besondere Häufung von druck-
verursachten Nervenschäden ist z.B.
für Musiker dokumentiert [1]. Epi-
demiologische Studien haben aber
bisher nur weibliches Geschlecht,
Schwangerschaft, Diabetes und
rheumatoide Arthritis als Risikofak-
toren nachgewiesen. Nach dem
Schweizerischen Unfallversiche-
rungsgesetz (UVG) Artikel 9 Abs. 1
und 2 werden Drucklähmungen von
Nerven als möglicherweise arbeits-
bedingte Erkrankungen anerkannt.
Durch Entscheide des Eidgenössi-
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schen Versicherungsgerichtes (EVG)
wurde 1996 das Karpaltunnelsyn-
drom als Berufskrankheit anerkannt,
falls die Krankheit zu über 50% auf
die berufliche Tätigkeit zurückzu-
führen ist (s. Tabelle 1, Seite 2) [2].

Bestimmte systemische pathogene
Einflüsse wie Alkoholismus, Unter-
funktion der Schilddrüse, Diabetes
mellitus, Polyneuropathien oder
Kontakt mit bestimmten industriel-
len Lösungsmitteln können zu funk-
tionellen Veränderungen der peri-
pheren Nerven führen, die sie anfäl-
liger für die Folgen einer Kompres-
sion machen, und somit eine
kompressionsbedingte Neuropathie
begünstigen. Zum Beispiel ent-
wickeln Diabetiker und Kinder mit
Mukopolysaccharidose sehr häufig
ein Karpaltunnelsyndrom und sie
profitieren von einer frühzeitigen
chirurgischen Behandlung. Die Rol-

Editorial
Diese Ausgabe ist den Kompres-
sionsneuropathien gewidmet. Ihre
vieldeutige Symptomatik erfordert
in der Regel eine interdisziplinäre
Abklärung, während die konserva-
tive Therapie in der Hausarztpra-
xis erfolgen kann. Am häufigsten
ist das Karpaltunnelsyndrom (s.
Seite 3). Ein weiterer Abschnitt be-
fasst sich mit dem Thoracic-outlet-
Syndrom, mit dem verschiedene
neurovaskulären Kompressions-
syndrome der oberen Thoraxaper-
tur bezeichnet werden.
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Zu den kompressionsbedingten Neuropathien gehören vielfältige Syn-
drome. Ihre Diagnose gehört zu den kompliziertesten der peripheren
Neurologie. Werden diese Syndrome  differenzialdiagnostisch berück-
sichtigt und frühzeitig erkannt, ist häufig eine Therapie und ein gutes
funktionelles Ergebnis möglich.
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phie und elektrischen Reflexmes-
sung (F-Welle) sowie die Elek-
tromyographie eingesetzt. Diese
Techniken erlauben den objektiven
Nachweis und die Lokalisation einer
Schädigung und die Abschätzung
des Schadens am Nervensystem.
Die grösste Aussagekraft haben der
Nachweis einer lokalisierten De-
myelinisierung oder/und eines parti-
ellen oder vollständigen Leitungs-
blocks eines Nerven (zur Unter-
scheidung von Neurapraxie, Axo-
notmesis und Neurotmesis s. [3]).

Radiologie
Radiologische Untersuchungen sind
meist von begrenzter Aussagekraft.
Sie können jedoch nützlich sein, um
eine posttraumatische Veränderung,
einen Tumor, eine Halsrippe oder an-
dere skelettale Anomalien auszu-
schliessen, die zur Entwicklung einer
kompressionsbedingten Neuropathie
beitragen können. Computertomo-
grafie (CT) oder Magnet-Resonanz-
Tomografie (MRT) stellen keine
Routinediagnostik dar, sind jedoch in
einigen Fällen indiziert. Bei speziel-
len Fragestellungen kann neben der
MRT die hochauflösende Ultra-
schalldiagnostik eingesetzt werden.

Therapie
Angesichts  der häufig vieldeutigen
klinischen Symptomatik und den
komplexen Abklärungsschritten ist
der wichtigste Punkt für die Praxis,
ein  Entrapmentsyndrom immer in
Betracht zu ziehen. Die Abklärung
dürfte regelhaft interdisziplinär zwi-
schen Neurologen, Chirurgen, Ra-
diologen und Anästhesisten erfol-
gen. Die konservative Therapie soll-
te wiederum in die Hand des Prakti-
kers gelegt werden. Nur seltene
Fälle (abgesehen vom Karpaltunnel-
syndrom) gelangen schliesslich zur
chirurgischen Therapie. Die nicht-
chirurgische Therapie umfasst
NSAIDs, Steroidinfiltrationen, die
Korrektur systemischer Beeinträch-
tigungen oder Immobilisation mit
einer externen Schiene. Misserfolg
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le der systemischen Faktoren wird
angesichts der grossen Häufigkeit
beidseitiger klinischer Manifestatio-
nen oder der gleichzeitigen Beein-
trächtigung mehrerer Nerven deut-
lich, selbst dann, wenn nur eine Ex-
tremität durch eine besondere beruf-
liche Belastung betroffen ist.

Diagnostische und
therapeutische Prinzipien
Die Diagnose einer kompressionsbe-
dingten Neuropathie erfolgt in zwei
Abschnitten. Zunächst ist der  Nach-
weis einer Nervenläsion zu erbringen,
danach die zugrundeliegende Ursache
zu suchen. Sie ist meistens lokal und
mechanisch, jedoch können andere
Faktoren wie systemische Beeinträch-
tigungen (s.o.) oder weiter proximal
oder distal lokalisierte Läsionen des
gleichen Nervenstrangs die Auswir-
kungen der primären Läsion poten-
zieren («double crush»). Es ist wich-
tig,  sich nicht auf eine vordergründi-
ge Betrachtungsweise zu beschrän-
ken, sondern bei jeder kompressions-
bedingten Neuropathie umfassend
nach zusätzlichen Ursachen zu su-

chen, wie die familiäre tomakulöse
Neuropathie. Auch muss immer an
das mögliche Vorliegen von Anoma-
lien oder Varianten von Nerven und
anderen anatomischen Strukturen ge-
dacht werden. Die klinische Untersu-
chung umfasst zahlreiche an die aktu-
elle Situation anzupassende Tests
(Übersicht [3, 4]):

– Tinel-Hoffmann-Zeichen (Zei-
chen der Reinnervation)

– Perkussionstest
– Kompressionstest, Phalen-Test

(Karpaltunnelsyndrom)
– Kostoklavikular-Test (Kostoklavi-

kularsyndrom)
– Hyperflexionstest (N. ulnaris am

Ellenbogen)
– Adson-Manöver (Skalenussyn-

drom)
– Hyperabduktionstest (Hyperab-

duktionssyndrom)

Motorik
Die Untersuchung der Motorik um-
fasst den Nachweis und die Zuord-
nung von Paresen, Reflexauffällig-
keiten und Atrophien.

Sensibilität und Vegetativum
Die Evaluation der Sensibilität ist
ein wesentlicher Teil der Abklärun-
gen bei einer kompressionsbeding-
ten Neuropathie. Die berührungs-
empfindlichen Nervenfasern (Grup-
pe A beta) können mittels vier un-
terschiedlicher Tests für schnell und
langsam adaptierende A-beta-Fasern
untersucht werden (s. Tabelle 2).
Schmerz- und Temperaturwahrneh-
mung (A-delta und C-Fasern) sowie
die Prüfung der Schweisssekretion
(Ninhydrin-Test) komplettieren die
klinische Untersuchung.

Elektrophysiologische 
Diagnostik
Neurographie und Elektromyogra-
phie sind der Goldstandard der ap-
parativen Abklärung kompressions-
bedingter Neuropathien. Hierzu
werden Standardmethoden der mo-
torischen und sensiblen Neurogra-

Tabelle 1: Berufskrankheit
Karpaltunnelsyndrom

– eindeutige Diagnose und Aus-
schluss anderer Ursachen

– Symptome nicht beidseitig, falls
nur eine Extremität exponiert ist

– keiner der  nachgewiesenermassen
prädisponierenden Faktoren und
keine spezifische Ursachen (z.B.
entzündliche Erkrankungen aus
dem rheumatologischen Formen-
kreis, Schwangerschaft, Diabetes,
andere primäre Neuropathien, Hy-
pothyreose, anatomische Präsdis-
position, z.B. enger Karpaltunnel)

– Vorhandensein auslösender Bewe-
gungsabläufe am Arbeitsplatz
bzw. risikoreiche berufliche Expo-
sition (z.B. extreme Abwinkelung
des Handgelenks unter Belastung,
streng repetitive Arbeiten)

– plausible zeitliche Beziehung zwi-
schen Exposition und Erkran-
kungsbeginn

– Dosis-Wirkungsbeziehung
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der Massnahmen, anhaltende Sym-
ptomatik, Progredienz mit Schmerz
und Paresen stellen je nach Kom-
pressionssyndrom eine Indikation für
eine chirurgische Intervention dar.

Im folgenden werden das Karpal-
tunnelsyndrom und das Thoracic-
outlet-Syndrom als besonders häufi-
ge Entrapmentsyndrome diskutiert.
Weitere Entrapmentsyndrome fin-
den sich in Tabelle 3 (s. Seite 4).

Karpaltunnelsyndrom
Das Karpaltunnelsyntom (CTS,
KTS) ist mit Abstand das häufigste
Nervenkompressionssyndrom mit
einer jährlichen Inzidenz von ca.
1/1000 [5]; Frauen sind häufiger be-
troffen als Männer (3:1). Die Präva-
lenz der diagnostizierten (3%) sowie
der nicht-diagnostizierten (ca. 6%)
Fälle ist bei Frauen sehr hoch [6].
Die beiden häufigsten Faktoren, die
zu einer Druckerhöhung im Karpal-
tunnel nach einem Trauma führen,
sind Gipsverbände und die Immobi-
lisation eines deutlich gebeugten
Handgelenks. Die Komplikationsra-
te nach einem chirurgischen Eingriff
beträgt bis zu 10%. Die Ursache ist
in den meisten Fällen eine Kom-
pression des N. medianus unter dem

Retinaculum flexorum. Die ersten
Symptome bestehen typischerweise
in nächtlichen schlafunterbrechen-
den Parästhesien, dann Sensibilitäts-
störungen der Fingerkuppen I-IV
und Schmerzen, später einer zuneh-
menden Ungeschicklichkeit bei All-
tagstätigkeiten und schliesslich Pa-
resen mit Thenaratrophie. Die Sym-
ptomatik ist meist zeitverschoben
beidseitig. Die wichtigste Differen-
zialdiagnose ist eine Radikulopathie
C6 und C7.

Die Therapie sollte von der Schwe-
re und der Dauer der Symptome ab-
hängig gemacht werden. Zu Beginn
empfiehlt sich meist das Tragen ei-
ner volaren Unterarmschiene, das
Vermeiden von symptomverstärken-
den Einflüssen und evtl. die Injekti-
on von Kortison in den Karpalkanal.
Meist ist doch schliesslich eine Ope-
ration indiziert. Darum beschränken
sich die o.g. Massnahmen auf Irrita-
tionen oder nur episodisch intermit-
tierende Beschwerden sowie auf die
Überbrückung von Wartezeiten bis
zu einer geplanten Operation. 

Bei fixierten neurologischen Defizi-
ten ist der rechtzeitige Beizug eines
Spezialisten (Neurologe, Neurochir-
urg) sinnvoll, um einen kurativen
Eingriff vor Ausbildung irreversibler
Schäden durchzuführen. Ist es näm-
lich bereits zu sichtbaren Artrophien
und Denervationsphänomenen im
EMG gekommen, darf man keine
vollständige Regeneration bzw. Hei-
lung auch bei einer lege artis durch-
geführten Operation mehr erwarten.
Es werden unterschiedliche Operati-
onsverfahren verwendet (endosko-
pisch, offen, mit oder ohne Neuroly-

se, etc.), wobei der Entscheid für
eine bestimmte Methode von der
speziellen Situation und der Erfah-
rung des Operateurs abhängt.

Thoracic-outlet-Syndrome
Es gibt wenige Erkrankungen, die zu
mehr Kontroversen in der Medizin
geführt haben wie Entrapment- und
Kompressionssyndrome des Arm-
plexus (Thoracic-outlet-Syndrom,
TOS; Syndrom der engen oberen
Thoraxapertur). Die Diagnosen (Be-
zeichnungen) und auch die Therapi-
en waren im Verlauf der letzten hun-
dert Jahre zahlreichen Moden unter-
worfen und  dieser Zustand dauert
bis heute an.

Dieses Problem kann unseres Erach-
tens nur durch eine exakte Bezeich-
nung und Zuordnung der Beschwer-
den angegangen werden. Ein beson-
deres Verdienst gebührt Gilliat und
seinen Mitarbeitern [7], die eine
Einteilung entsprechend der betrof-
fenen Strukturen vorgenommen ha-
ben. Diese Einteilung ist  eine gute
Grundlage für Diagnostik und The-
rapie. Eine verständliche Übersicht
der Problematik findet sich auch bei
Dyck und Thomas [4] und Mumen-
thaler [3]. 

Das Beschwerdebild umfasst in der
Regel eine belastungsabhängige
Symptomatik mit Schwere-,  Kälte-
und Schwächegefühl (meist Folge ei-
ner arteriellen oder venösen Durch-
blutungsstörung = vaskuläres TOS)
sowie wesentlich seltener Parästhesi-
en, permanente Gefühlsstörungen im
medialen Unterarm und Hypothenar
und Paresen, die auf den Truncus in-
ferior (Wurzeln C8 und Th1, unterer

Tabelle 2: Sensibilitätstests
der A-beta-Fasern

Langsam adaptierende Fasern
– Statische Zweipunktediskrimination
– Semmes-Weinstein Test

(simultane Schwellen)

Schnell adaptierende Fasern
– Dynamische Zweipunktediskrimi-

nation (sukzessive Schwellen)
– Vibrationsprüfung
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Primärstrang des Armplexus) zu be-
ziehen sind (echtes und umstrittenes
neurogenes TOS).

Die Provokationstests versuchen
eine Zuordnung der Beschwerden zu
einem vermuteten Engesyndrom
herzustellen. Das Adson-Manöver
engt die Skalenuslücke ein (Skale-
nus-anticus-Syndrom), die Hyperab-
duktion provoziert eine Verengung
des Plexusdurchtritts zwischen Rip-
pe und M.-pectoralis-minor-Sehne
(Hyperabduktionssyndrom). Beim
Kostoklavikularsyndrom besteht
eine primäre oder eine erworbene
Enge zwischen Klavikula und erster
Rippe, die zusätzlich durch passives
Herunterziehen der Schulter provo-
ziert wird. 

Das sogenannte wahre oder echte
neurogene TOS dürfte sehr selten
sein und wurde erstmals von Tho-
mas und Cushing 1903 beschrieben
und von Gilliat [7] neu definiert.Es
tritt auf bei anatomischen Varianten
mit einem radiologisch nicht er-
kennbaren fibrösen Band zwischen
1. Rippe und einem verlängerten
Querfortsatz von C7 oder einer zer-
vikalen Rippe. Klinisch sind hier be-
sonders die Vorderwurzeln C7 und
C8 oder der untere Primärstrang be-
troffen. Die Diagnostik ist interdis-
ziplinär und schwierig. 

Physiotherapie zur Haltungsverbes-
serung und Veränderung der Ergo-
nomie stehen therapeutisch sicher an
erster Stelle. Ein operativer Eingriff
ist nur bei Progredienz der Sympto-
matik oder fortdauernden Be-
schwerden indiziert. Eine interdiszi-
plinäre Sicherung der Diagnose
muss gegeben sein und die Operati-
on sollte der exakten Diagnose
Rechnung tragen, z.B. axilläre Re-
sektion der 1. Rippe bei kostoklavi-
kulärem Syndrom.

Schlussfolgerungen
Die Entrapment- und Kompressi-
onssyndrome der Strukturen des pe-
ripheren Neurons sind ein gutes Bei-

spiel für Erkrankungen, die grund-
sätzlich interdisziplinär behandelt
werden sollten. Sowohl der Chirurg
wie der Anästhesist und Neurologe
sind herausgefordert eine klare dia-
gnostische Zuordnung zu erreichen
und eine Entscheidung über das the-
rapeutische Procedere zu treffen, die
sich zwingend an der zugrundelie-
genden Pathophysiologie orientiert.
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Tabelle 3: Entrapmentsyndrome (Kompressionsneuropathien)

N.medianus (distal): Karpaltunnelsyndrom (s. Text)
N.medianus (proximal)

Interosseus-anterior-Syndrom: rein motorisches Syndrom; Kompression nach
Trauma oder durch fibröse Bänder; Pronator-teres-Syndrom: umstrittenes Syn-
drom mit Schmerzen im volaren Unterarm; Kompression in der Ellenbeuge zwischen
den beiden Ursprüngen des M. pronator teres; Diagnose: Schmerzen im volaren Un-
terarm, Parästhesien in den ersten drei Fingern, Einwärtsdrehung gegen Widerstand,
Beugung des dritten Fingers gegen Widerstand; elektrophysiologische Untersuchun-
gen in der Regel ohne Ergebnis

N.radialis
Parkbanklähmung („saturday night palsy"): sensomotorisches Syndrom mit
Fallhand; Kompression an der Dorsalseite des distalen Humerus; Supinatortunnel-
syndrom: rein motorische Parese von M. supinator, Mm. ext. carpi ulnaris und Fin-
gerextensoren); Kompression im Supinatorkanal; N.interosseus posterior Kom-
pression: dumpfe Schmerzen im Handgelenk, Fingerstreckerdefizit; selten, fibröses
Band, u.a.; 5% der Fälle von «Tennisellenbogen», Palpation des Eintrittspunkts des N.
interosseus posterior in den Supinatortunnel führt zu heftigen Schmerzen; Kom-
pression des Ramus superficialis des N.radialis: Sensibilitätsstörungen und
Schmerzen; diverse Ursachen, Fesselungen, Druck durch Arbeitsinstrumente

N.ulnaris
Kubitaltunnelsyndrom (Sulcus-ulnaris-Syndrom): sensomotorisches Syndrom
mit ulnaren Sensibilitätsstörungen und motorisch überwiegend Krallenhand; diverse
Kompressionsursachen; Differenzialdiagnose: Kompression einer zervikalen Nerven-
wurzel, Thoracic-outlet-Syndrom oder systemische Erkrankungen.

N.cutaneus femoris lateralis
Meralgia paraesthetica (Inguinaltunnelsyndrom, «Jeanskrankheit»): Parästhesien,
Sensibilitätsstörungen und Schmerzen Oberschenkelvorder- und Aussenseite; Kom-
pression des rein sensiblen Nerven aus dem lumbalen Plexus im Inguinalkanal bei
Adipositas und Schwangerschaft

N.fibularis (peroneus)
Druckschädigung des N. fibularis am Fibulaköpfchen (Fallfuss, Steppergang, sensibler
Ausfall lateraler Unterschenkel), Druck und Dehnung des Nerven am Fibulaköpfchen

N.tibialis
Tarsaltunnelsyndrom (hinteres): schmerzhafte Missempfindungen der Fusssohle
in Ruhe und beim Gehen verstärkt; Sensibilitätsstörungen der Nn. plantares,
Schweisssekretionsstörungen der Fusssohle und Parese und Atrophie der kleinen
Fusssohlenmuskulatur; chirurgische Dekompression nur wenn konservative Therapie
(Injektion von Steroiden) versagt; Morton-Metatarsalgie (Spreizfussbeschwer-
den): neuralgiforme, brennende Schmerzen an der Fusssohle; Kompression der inter-
digitalen Endäste des N. tibialis im Bereich der Köpfchen von Metatarsale III und IV;
Testinjektion von Lokalanästhetikum, Schuhwerk wechseln


