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Sammendrag

Bakgrunn. Subclavian steal-syndrom 
er en tilstand der blodforsyningen til 
hjernen episodisk blir betydelig redu-
sert. Artikkelen gir en oversikt over 
patofysiologi og symptomer samt 
aktuell diagnostikk og ulike behand-
lingsmuligheter ved subclavian steal-
syndrom.

Materiale og metode. Artikkelen bygger 
på egne kliniske erfaringer og Medline- 
søk på litteratur om subclavian steal-
syndrom.

Resultater og fortolkninger. Subclavian 
steal-syndrom er hemodynamisk asso-
siert med stenose eller okklusjon av 
arteria subclavia og endret blodstrøm 
i ipsilateral arteria vertebralis. De kli-
niske symptomene skyldes vertebro-
basilær vaskulær insuffisiens eller 
armiskemi. Syndromet er en viktig 
differensialdiagnose ved transitorisk 
iskemisk anfall og akutt episodisk svim-
melhet. Flertallet av pasientene med 
subclavian steal-hemodynamikk har 
lite eller ingen kliniske plager og skal 
behandles konservativt. Ved klare sym-
ptomer som innvirker på livskvalitet, 
bør endovaskulær eller kirurgisk 
behandling vurderes.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Med subclavian steal-hemodynamikk for-
stås det patologiske blodstrømsmønsteret
som forårsakes av en arteriestenose eller
-okklusjon proksimalt for avgangen av ipsi-
lateral a. vertebralis, og som kan medføre
retrograd blodstrøm («steal») i denne arte-
rien. Begrepet subclavian steal-syndrom be-
nyttes om de kliniske symptomene som
skyldes transitorisk iskemisk sirkulasjons-
forstyrrelse. Pasientene kan også ha sympto-
mer på grunn av armiskemi. Det hemodyna-
miske bildet er relativt hyppig forekommen-
de og blir ikke sjeldent tilfeldig oppdaget i
forbindelse med angiografi eller ultralyd-
undersøkelse av intratorakale- eller precere-
brale kar.

Subclavian steal-hemodynamikk ble første
gang angiografisk beskrevet i 1960 hos en
pasient med ensidig manglende puls i
a. radialis (1). Det radiologiske funnet ble
året etter klinisk knyttet til transitoriske iske-
miske anfall (TIA) (2). Det var imidlertid
først etter at nevrovaskulær ultralyd, CT- og
MR-angiografi ble tatt i bruk at subclavian
steal ble oppfattet som et relativt vanlig fe-
nomen. Den første publikasjonen om kirur-
gisk behandling av tilstanden kom i 1964 da
Parrott beskrev metoden med carotis-sub-
clavia-transposisjon (3). Tre år senere ble
carotis-subclavia-bypassteknikken introdu-
sert, mens perkutan transluminal angioplas-
tisk behandling av subclaviastenose ble tatt i
bruk i 1980 (2).

Patofysiologi
En høygradig stenose eller okklusjon av
a. subclavia, eventuelt på høyre side av trun-
cus brachiocephalicus, medfører et redusert
arterietrykk distalt for lesjonen. Dersom lesjo-
nen er lokalisert proksimalt for avgangen av
a. vertebralis, vil trykkfallet kunne bli så uttalt
at blodstrømmen i ipsilateral a. vertebralis
reverseres («stjeles»). Denne endringen i blod-
strømsmønster skjer for å sikre tilstrekkelig
blodtilførsel til ipsilateral arm. Foruten
a. vertebralis finnes det også andre arterier
som ved obstruksjon i a. subclavia kan forsyne
ipsilateral arm med blod gjennom kollateraler

mellom a. carotis externa til a. subclavia, mel-
lom a. ophthalmica og den dype cervikale gre-
nen av truncus costocervicalis til a. subclavia,
og mellom a. thyroidea superior og truncus
thyreocervicalis gjennom a. thyroiedea infer-
ior til a. subclavia (fig 1). Intrakranialt tillater
aa. communicantes posteriores transport av
blod mellom fremre og bakre del av cirkulus
Willisi. Sammenliknet med a. vertebralis har
de andre kollateralene mindre klinisk betyd-
ning.

Klassifikasjon
Subclavian steal klassifiseres i tre grader
med hensyn til hemodynamisk endring av
a. vertebralis:
– Grad 1: redusert (antegrad) midtsystolisk

blodstrøm i a. vertebralis.
– Grad 2: retrograd blodstrøm i a. vertebra-

lis ved hyperemitest av ipsilateral arm.
– Grad 3: permanent retrograd blodstrøm i

a. vertebralis.

Det har vist seg å ikke være noen lineær
sammenheng mellom graden av «steal» og
kliniske symptomer. Snarere finnes det do-
kumentasjon på at pasienter som hemodyna-
misk tilhører grad 2 oftere har symptomer
fra bakre kretsløp enn pasienter med per-
manent retrograd blodstrøm i a. vertebralis
(4).

Etiologi og forekomst
I den vestlige verden er arteriosklerose den
dominerende årsaken til subclavian steal. Ved
progressiv arteriosklerose vil steal-hemody-
namikken gradvis utvikles over år. Mer uvan-
lige årsaker til subclavian steal er Takayasus
arteritt (5), skade etter kirurgi eller strålebe-
handling, mediastinal tumor, karveggsdis-
seksjon og anatomiske anomalier.

! Hovedbudskap

■ Subclavian steal-syndrom kan gi transi-
toriske iskemiske anfall eller armiskemi

■ Prevalensen av pasienter med subcla-
vian steal-hemodynamikk er i Europa 
estimert til 1,3 %, hvorav 5 % har sym-
ptomer

■ Behandlingen er, avhengig av graden 
av plager, enten konservativ eller ope-
rativ med endovaskulær eller kirurgisk 
intervensjon
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Subclavian steal forekommer hyppigst
hos personer over 50 år og er vanligere hos
menn enn hos kvinner (1,5–2:1) (6). På
grunn av anatomiske forhold er venstre
a. subclavia trolig mer utsatt for turbulensre-
latert arteriosklerose enn høyre a. subclavia.
Ratioen mellom venstre- og høyresidig sub-
clavian steal er 3–4:1. Insidensen av subcla-
vian steal-hemodynamikk er i Europa an-
slått til 1,3 % (324/25 000), hvorav trolig
bare 5 % vil ha TIA. Rapportert insidens av
ipsilateral carotisstenose ved subclavian
steal varierer mellom 24 % og 80 % (6). Ri-
sikoen for hjerneslag for pasienter med
isolert subclavian steal synes å være lav.
Imidlertid foreligger det få epidemiologiske
studier rundt dette.

Symptomer
Redusert blodtilførsel til hjernestammen, ce-
rebellum, synscortex eller ipsilateral arm kan
føre til en rekke ulike symptomer. De cerebra-
le manifestasjonene omfatter anfallsvis svim-
melhet, dysartri, ataksi, diplopi og fallanfall
samt visuelle forstyrrelser i form av forbigå-
ende binokulære utfall. Kapasiteten til kolla-
teralkretsløpet er avgjørende for om pasienten
utvikler nevrologiske symptomer.  Det  vik-
tigste  alternativet  til  aa. vertebrales for blod-
forsyning til hjernestammen og cerebellum er
blodtilførsel fra aa. carotis bakover gjennom
cirkulus Willisi via aa. communicantes poste-
riores. Denne fremre-bakre-kommunikasjo-
nen kan dog være insuffisient ved ekstrakra-
nial stenosering i carotisarteriene, selv om
cirkulus Willisi i seg selv er fungerende.

Symptomer relatert til armiskemi er
mindre vanlig forekommende enn bakre
kretsløpssymptomer. Armiskemi kan gi seg
uttrykk som svakhet, klaudikasjon, pareste-
sier eller kuldefølelse i armen. Symptomene
kan ikke sjelden provoseres frem ved arm-
muskelarbeid eller ved rask hodedreining
mot den affiserte siden. I yrker hvor det

arbeides mye med armene over horisontal-
nivå, kan symptomene således være ekstra
fremtredende.

Et spesielt klinisk bilde kalt koronar-sub-
clavian steal kan ses etter koronar bypass-
kirurgi der a. mammaria interna er anasto-
mosert til venstre koronararterie. I og med at
blodstrømmen i a. mammaria interna er av-
hengig av et tilfredsstillende arterietrykk i
a. subclavia, kan en subclaviastenose såle-
des være en mulig årsak til residiv av angina
pectoris hos koronaropererte (7).

Kasuistikker
Vi presenterer her tre kasuistikker som illu-
strerer ulike aspekter ved tilstanden.

Pasient 1
62 år gammel mann som ved rutineunder-
søkelse fikk påvist et systolisk blodtrykk
50 mm Hg lavere i venstre enn i høyre arm.
MR-angiografi viste okklusjon av venstre
a. subclavia. Ved tripleks ultralydundersø-
kelse av halskar fant man komplett retrograd
blodstrøm (grad 3) i venstre a. vertebralis,
men kun lette arteriosklerotiske forandrin-
ger i aa. carotis. Pasienten hadde ingen iske-
miske symptomer, verken fra bakre kretsløp
eller armen, og det ble ikke funnet indika-
sjon for annet enn konservativ behandling
rettet mot progresjon av arteriosklerose.

Pasient 2
En 39 år gammel kvinne søkte lege etter
flere episoder med svimmelhet og bilateral
synssløring. Symptomene var spesielt rela-
tert til brå hodebevegelser og nakkeeksten-
sjon, blant annet hadde hun synkopert i for-
bindelse med opphenging av klær. Det ble
målt en systolisk blodtrykksforskjell på
25 mm Hg mellom høyre og venstre arm.
CT-angiografi og tripleks ultralyd av halskar
viste en proksimal høygradig stenose i
venstre a. subclavia samt komplett retrograd

blodstrøm (grad 3) i ipsilateral a. vertebralis
(fig 2a). Pasientens symptomer ble knyttet
til subclavian steal-hemodynamikk med in-
termitterende iskemi av hjernestammen og
synscortex. Hun ble endovaskulært behand-
let med stentinnleggelse i venstre a. subcla-
via. Ved CT-angiografi tre måneder etter be-
handlingen var a. subclavia åpen og pasien-
ten hadde ikke lenger symptomer (fig 2b).

Pasient 3
En 54 år gammel kvinne som hadde hyper-
tensjon, hyperlipidemi og symptomgivende
karsykdom i underekstremitetene var plaget
med periodisk vertigo og smerter i venstre
arm ved elevasjon og bruk av armen. Under
hjertekateterisering ble det som bifunn på-
vist okklusjon av venstre a. subclavia, og
det ble målt et 30 mm Hg lavere systolisk
blodtrykk i venstre enn i høyre arm. Ved tri-
pleks ultralyd av halskar fant man inkom-
plett retrograd blodstrøm (grad 2) i venstre
a. vertebralis (fig 3a) samt en 50 % stenose
i venstre a. carotis interna. Ved hyperemitest

av venstre arm ble blodstrømmen i
a. vertebralis komplett retrograd (grad 3)
(fig 3b). Det ble funnet indikasjon for opera-
tiv behandling med anleggelse av bypass
mellom venstre a. carotis communis og
a. subclavia. Ultralydundersøkelse seks må-
neder etter operasjonen viste normal ante-
grad blodstrøm i a. vertebralis. Det tilkom
nå heller ingen endring i blodstrømsretning
eller -hastighet i arterien ved hyperemitest.
Pasienten var uten symptomer, og det systo-
liske blodtrykket var likt i begge armer.

Diagnostikk
Ved subclavian steal er sykehistorien gjerne
typisk med transitoriske og ofte provoserbare
symptomer. Ved blodtrykksmåling av begge
armer finner man et lavere (> 20 mm Hg)
systolisk trykk på aktuelle side, og ofte vil
det være svekket eller fraværende radialis-
puls i samme arm. Ikke sjelden kan det ved
auskultasjon høres en stenoselyd over fossa
supraclavicularis.

Ultralydundersøkelse av precerebrale kar
er en lett tilgjengelig ikke-invasiv metode
som direkte eller indirekte kan vise subcla-
vian steal-hemodynamikk. Den tidligste for-
andringen assosiert med subclaviastenose er
nedsatt midtsystolisk blodstrømshastighet i
ipsilateral a. vertebralis. Med progressiv
subclaviastenosering vil blodstrømshastig-
heten i a. vertebralis falle ytterligere, og
blodstrømsretningen så vel i diastole som i
systole vil etter hvert bli retrograd (8, 9). Re-
aktiv armhyperemi, som diagnostisk test for
subclavian steal- hemodynamikk, kan indu-
seres ved bruk av en blodtrykksmansjett.
Undersøkelsen utføres ved at man inflaterer
mansjetten opp til et trykk på minst
20 mm Hg over systolisk armblodtrykk i et
par minutter. Rask deflasjon av mansjetten
vil medføre hyperemi i armen og eventuelt
en delvis eller full reversering av blodstrøm-
men i ipsilateral a. vertebralis, som under

Figur 1

Anatomisk oversikt over blodkar med alternative kollateraler
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prosedyren kontinuerlig monitoreres med
ultralyd (10).

Med CT- eller MR-angiografi kan man
fremstille stenose eller okklusjon i a. subcla-
via og andre intratorakale kar. Ettersom det
ofte foreligger generalisert arteriosklerose,
bør risikofaktorer som hypertensjon, dia-
betes mellitus, hyperlipidemi og røyking
også alltid kartlegges ved utredningen.

Behandling
Diagnostikk og behandling av subclavian
steal-syndrom er tverrdisiplinær og involve-
rer nevrolog, karkirurg og radiolog. Ved sub-
clavian steal uten eller med kun sparsomme
symptomer anbefales konservativ behand-
ling uansett grad av hemodynamisk «steal» i
a. vertebralis. Konservativ behandling vil
vanligvis bestå av modifisering av risikofak-
torer for arteriosklerose gjennom behand-
ling av hypertensjon, diabetes mellitus og
hyperlipidemi samt eventuelt råd om røyke-
stopp. Slike sekundærprofylaktiske tiltak vil
uansett være av verdi ved å bidra til å redu-
sere risikoen for hjerneslag, iskemisk hjerte-
sykdom og perifer karsykdom. Pasienter
med subclavian steal-hemodynamikk bør
tilbys oppfølgende klinisk kontroll med
ultralydundersøkelse av halskar. Dersom det
skulle tilkomme nye eller økt grad av sym-
ptomer og ev. også endring i det hemodyna-
miske mønsteret, bør man revurdere indika-
sjonen for operativ behandling.

Operativ behandling
Ved klare og plagsomme kliniske sympto-
mer bør pasienten vurderes med henblikk på
endovaskulær eller karkirurgisk behandling.
Begge disse behandlingsalternativene har
vist å gi høy grad av symptomlindring kom-
binert med relativt lave komplikasjonsrater
(11–15). Endovaskulær stenting synes å
være spesielt godt egnet ved korte subclavia-
stenoser der stenten kan legges uten å kom-

promittere ostiet til a. vertebralis. Man har
også forsøkt å stentbehandle subclaviaok-
klusjoner. Endovaskulær behandling er i dag
den foretrukne operative metoden ved sub-
clavian steal-syndrom. Dog vil som regel
karkirurgi fortsatt være det beste behand-
lingsalternativet ved subclaviaokklusjon og
en langstrakt eller betydelig forkalket ste-
nose.

Den vanligst brukte karkirurgiske meto-
den er å anlegge en bypass mellom a. carotis
communis og a. subclavia slik at blodstrøm-
men til ipsilateral arm sikres uten at blod-
strømmen i carotis reduseres i vesentlig
grad. Transposisjon av a. subclavia til
a. carotis i form av direkte ende-til-side-ana-
stomose mellom a. subclavia og a. carotis
communis er et godt alternativ dersom man
kan oppnå en tilstrekkelig lengde av a. sub-
clavia. Fordelen med transposisjon er at pa-
sienten slipper en kunststoffprotese. Ak-
silloaksillær bypass er en sjelden benyttet
kirurgisk metode som imidlertid kan vurde-
res i de tilfellene der det foreligger en ikke-
operabel høygradig stenose eller okklusjon i
ipsilateral a. carotis (11).

De Vries og medarbeidere gjorde en
retrospektiv studie av 110 pasienter med
høygradig stenose eller okklusjon av
a. subclavia der alle var behandlet med per-
kutan transluminal angioplastikk (ballong-
dilatasjon og ev. stentinnleggelse) (12).
37 % av pasientene hadde symptomer fra
bakre kretsløp, og 26 % hadde armiskemi,
mens 18 % hadde begge typer symptomer.
De resterende pasientene var asymptoma-
tiske og gjennomgikk behandlingen profy-
laktisk i forkant av koronarkirurgi. Median
oppfølgingstid var 34 måneder. Teknisk vel-
lykket resultat (definert som angiografisk
reststenose < 20 %) ble oppnådd hos i alt
93 % av samtlige pasienter med stenose og
hos 65 % av pasientene med okklusjon.
Det var totalt åtte mindre alvorlige kompli-

kasjoner. Av de 90 pasientene som hadde
symptomer før behandlingen, rapporterte
74 % om fullstendig symptomlindring, mens
de øvrige 26 % opplevde alle en markant
bedring.

Figur 3 a) Ultralyd av a. vertebralis i hvilesituasjon. Ustabil hemodynamikk i arterien med retrograd blodstrøm i systolen og antegrad i diastolen 
(grad 2). b) Ultralyd av a. vertebralis under hyperemitest. Deflasjon av blodtrykksmansjetten medfører en komplett reversering av blodstrømmen 
(grad 3)

Figur 2 a) Tredimensjonal CT-angiografi før 
stentinnleggelse. Det ses en høygradig stenose 
proksimalt i venstre a. subclavia (pil). b) Tredi-
mensjonal CT-angiografi etter stentinnleggelse. 
Det er lagt inn en stent proksimalt i venstre 
a. subclavia (pil)
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AbuRahma og medarbeidere gjorde en
retrospektiv studie av resultater med carotis-
subclavian-bypassoperasjon hos 51 pasien-
ter som enten hadde symptomgivende sub-
claviaokklusjon eller subclaviastenose (15).
Median oppfølgingstid med klinisk kontroll
og ultralydundersøkelse av halskar var 7,7
år. Protesen ble funnet åpen hos 48 av de
51 pasientene. Det var ingen perioperative
hjerneslag og ingen mortalitet, og det ble
registrert kun tre mindre komplikasjoner.
Alle pasientene beskrev umiddelbar sym-
ptomlindring, og bare fire pasienter fikk re-
sidiv av symptomene i oppfølgingstiden.

Avslutning
Subclavian steal-syndromet blir antakelig
stadig oftere diagnostisert takket være bedre
og lettere tilgjengelige ikke-invasive under-
søkelsesmetoder. Det er nok allikevel gans-
ke mange pasienter som tross betydelige kli-
niske plager forblir u- eller feildiagnostisert.
Disse går dermed glipp av en potensielt me-
get effektiv symptomlindrende behandling.
Syndromet er en viktig differensialdiagnose
ved TIA og akutte episoder med svimmel-
het. De operative behandlingsresultatene
ved subclavian steal er generelt sett gode,
men valget av behandlingsmetode må alltid

vurderes individuelt ut ifra patofysiologi og
radiologiske funn.

Denne tilstanden er ganske benign, etter-
som den isolert sett ikke representerer noen
vesentlig risiko for permanent cerebral skade
eller død. Likevel må man ikke glemme at de
fleste subclavian steal-pasienter har betyde-
lig økt risiko for andre typer arteriosklerotisk
betinget sykdom og død, først og fremst
hjerneinfarkt og iskemisk hjertesykdom.

Takk til Bjørn Tennøe, Radiologisk avdeling, for
redigering av CT-bilder og til Kirsten Krohg-
Sørensen, Thoraxkirurgisk avdeling (begge Riks-
hospitalet-Radiumhospitalet) for nyttige kom-
mentarer.
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