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1. INTRODUCCION

En el dia a dia de nuestra practica clinica encontramos numerosos
pacientes con dolor cervicobraquial. En la mayoria de los casos
somos capaces de concretar la etiologia de entre los diagndsticos
mas habituales (hernia discal, cervicoartrosis, radiculopatia, sindrome
miofascial, patologia del manguito rotador, sindrome subacromial).
Sin embargo, existe un grupo de pacientes que, aun compartiendo
parte de los sintomas o signos con los diagnosticos previos, no
cumplen criterios especificos para ninguno de ellos.

Asi, diferentes autores han definido un sindrome como consecuencia
de la compresion del paquete vasculonervioso entre el cuello y axila:

El sindrome del desfiladero toracico.

En esta publicacion intentaremos desgranar las caracteristicas clinicas
de esta entidad, su diagndstico v las distintas alternativas terapéuticas.



2. DEFINICION. HISTORIA

El sindrome del desfiladero toracico (SDT) es uno de los diagndsticos
mas controvertidos en la medicina clinica debido a la variedad de
sintomas que pueden presentar las personas afectadas: dolor en el cuello
v hombro, irradiacion al miembro superior con o sin afectacion sensitiva
0 motora asociadas, asi como signos de isquemia y edema distales.

A lo largo de los afios ha habido desacuerdo en la comunidad cientifica
con respecto a su diagnostico vy relevancia clinica, incrementado por

la aparicion de anomalias anatomicas vy alteracion en pruebas de
provocacion en sujetos asintomaticos.

Los sintomas atribuidos a esta entidad fueron descritos por primera
vez en 1818 por el cirujano britanico Sir Astley Cooper?, aungue no fue
hasta 1861 catalogado como sindrome por Mr. Holmes Coot?, quien llevd
a cabo la escisidon de la primera costilla en una paciente con resolucion
de los sintomas vy publico el caso en The Lancet®.

Sin embargo, el término no fue acufado hasta 1956 por el grupo de
Peet para describir un amplio abanico de condiciones que causaban
compresion sobre el plexo braquial, arteria o vena subclavias'®.

La clasificacion basada en el drea anatdomica de compromiso especifica
fue propuesta por Wilbourn en 1984, y es la que seguimos utilizando en
la actualidad®.

Asi, podemos dividir el sindrome en dos grandes grupos:

SDT vascular (arterial o venoso).
SDT neurogénico (verdadero o inespecifico).



3. EPIDEMIOLOGIA

Hasta la fecha no existen estimaciones de la prevalencia exacta de esta
patologia, pero se calcula que el SDT sintomatico lo padecen 10 de
cada 100.000 personas. Sin embargo, estudios en cadaveres indican
que hasta el 90 % de la poblacién puede tener alteraciones anatomicas
en la region del desfiladero toracico y no presentar sintomas, lo que
sugiere una etiologia multifactorial de este sindrome?®*.

Es una entidad probablemente infradiagnosticada debido a la
variabilidad clinica, asi como a la falta de pruebas diagnosticas
concluyentes, sobre todo en el caso del SDT inespecifico.

Puede presentarse entre la segunda vy la octava décadas de la vida,
aunque es mas habitual en el grupo de edad de entre 20 y 40 anos.

En cuanto a la distribucion por sexos, es mas frecuente en mujeres que
en hombres, con una ratio 4:1°.



4. RECUERDO ANATOMICO

El desfiladero tordcico es un orificio de forma ovalada limitado por las
siguientes estructuras:

Anterior: borde superior del manubrio esternal y borde interno de la
primera costilla.

Lateral: borde interno de la primera costilla.

Posterior: cuerpo y apofisis transversa de la primera vértebra dorsal.

Imagen 1. Anatomia desfiladero toracico.

En su interior, el plexo braquial y la arteria subclavia pasan juntas por
el primer estrecho anatdomico o triangulo interescalénico limitado
anteriormente por el musculo escaleno anterior, posteriormente por
el musculo escaleno medio e inferiormente por la primera costilla. La
vena subclavia pasa por delante del escaleno anterior, para formar el
paguete neurovascular.

Imagen 2. Regiones de compresion.



Asi, de anterior a posterior encontrariamos la vena subclavia, la arteria
subclavia y el plexo braquial.

Mas caudal se halla la segunda regidn de estrechamiento o espacio
costoclavicular delimitado anteriormente por la clavicula, el musculo
subclavio y el ligamento costocoracoideo, y posteriormente por la primera
costilla y los mUsculos escalenos anterior y medio. Por este espacio pasan
la arteria y la vena subclavias vy la division del plexo braquial.

Al sobrepasar la clavicula, la arteria y vena se convierten en arteria axilar
vy vena axilar hasta alcanzar el tercer estrechamiento anatémico, espacio
retropectoral menor o subcoracoideo, anterior a las costillas (segunda-
cuarta) y posterior al musculo pectoral menor. A partir de aqui, la arteria
y vena axilares se denominaran arteria y vena humerales’.

En la practica clinica hay una pequena pero relevante diferencia en la
sintomatologia si la compresion es en el tridngulo interescalénico o

en los otros puntos criticos: la compresion en el primer estrecho suele
estar asociada a cefalea occipital y dolor cervical, mientras que en los
otros casos suelen ser sintomas minimos o ausentes®.

Compartimento Contenido

Tridngulo interescalénico Plexo braquial, arteria subclavia

Espacio costoclavicular Plexo braquial, arteria y vena
subclavias

Espacio subcoracoideo Plexo braquial, arteria y vena
axilares

Tabla 1. Estrechos anatdmicos del desfiladero toracico.



5. ETIOPATOGENIA

La etiologia de este sindrome es hasta el momento actual incierta,
puesto que los mecanismos por los que se produce no son conocidos
con exactitud.

Parece que existe un cierto fenotipo caracteristico: pacientes jévenes o
de mediana edad, delgados, con cuello largo y hombros caidos (hasta
en un 78 % de los casos), con la extremidad superior relativamente
inmovil y con limitacion en la movilidad de la articulacion glenohumeral.
Predominan las mujeres (4:1), normalmente en la tercera o cuarta
década de la vida'®®. Ademas, se ha visto que los sintomas suelen
afectar a la extremidad dominante hasta en un 81 % de los casos™.

Existen también causas de tipo anatdmico que pueden clasificarse en:

ALTERACIONES DE TEJIDOS BLANDOS (70 %):

Se trata de anomalias congénitas o variantes anatomicas en el origen o
insercion de los musculos escalenos que pueden causar compresiones
en el triangulo interescalénico. Existen siete tipos, segun la clasificacion
realizada por Roos™

* Tipo I: existencia de un ligamento que se ancla en la region
anterior de una costilla cervical incompleta y que alcanza la
primera costilla.

» Tipo ll: presencia de un ligamento gue conecta la apofisis
transversa de la séptima vértebra cervical con la primera
costilla.

e Tipo lll: banda muscular que se origina en la cara
anterolateral de la primera costilla, se dirige a través del
estrecho toracico hasta la region posterior y se inserta en el
tubérculo de los escalenos.

* Tipo IV: relacion andmala entre los escalenos anterior y
medio, que forman un lazo bajo el tronco inferior del plexo
braquial vy la arteria subclavia o formando un tenddn Unico
que se inserta en la primera costilla.



* Tipo V: hallazgo de un musculo accesorio (escaleno menor)
que se origina en la apofisis transversa de ultima vértebra
cervical y se inserta en la primera costilla entre los escalenos
mayor y medio. Puede estar presente hasta en el 30-50 % de
la poblacion general.

* Tipo VI: presencia del escaleno menor que se inserta medial a
la primera costilla.

* Tipo VII: presencia de una banda fibrosa o muscular que se
origina en la cara anterior del escaleno mayor y alcanza la
unidn costoclavicular de la primera costilla, se inserta bajo
la clavicula y produce compresion venosa gque da lugar al
sindrome de Paget-Schroetter®?.

Sin embargo, en estudios realizados en cadaveres se encontrd
gue en la mayoria de los pacientes con SDT neurogénico
aparecia alguna de estas alteraciones, pero también en controles
asintomaticos, por lo que parece poco probable que representen
un factor predisponente significativo?.

ALTERACIONES OSEAS (30 %)

* Costillas cervicales: su prevalencia es del 0,5-2 % segun las
series. Mas frecuentes en el lado izquierdo y hay mas del
doble de mujeres afectadas que de hombres (70-30%)%.
Pueden ser bilaterales entre el 20-60 % de los casos, aunque
habitualmente provocan sintomas unilaterales. La mayoria
son asintomaticas, pero cuando producen sintomatologia
acostumbran a tener relacion con el tipo de alteracion
anatdmica. Asi, las costillas cervicales asociadas al SDT
neurogénico suelen ser incompletas (no articuladas con
el esternon) y estar unidas a la primera costilla toracica
por una banda fibrosa; sin embargo, las responsables de la
compresion arterial suelen ser completas (mas grandes vy
estar articuladas con el manubrio esternal)'©.

El inicio de los sintomas habitualmente va precedido por un
traumatismo cervical en el 75% de los pacientes con costillas cervicales
incompletas y en el 50% de los pacientes con costillas cervicales



completas. En estos pacientes, la alteracion anatdmica supone una
predisposicion, pero el traumatismo es necesario para que el sindrome
se desarrolle. Sin embargo, la presencia de una costilla cervical anormal
puede ser altamente sugestiva en pacientes que desarrollan sintomas
compatibles con el SDT neurogénico sin que haya un antecedente
traumatico franco®.

+ Anomalias en la primera costilla tordcica: tienen una incidencia
del 0,7% y son igual de comunes en mujeres que en hombres?,
- Apdfisis transversas C7 prominentes: pueden alcanzar una

prevalencia de hasta un 2,2 % en la poblacion general™. Menos
frecuentes: exostosis, tumores, callos de fractura.

Imagenes 5y 6. Radiografia simple anteroposterior y lateral de paciente con megaapdfisis.



Ademas de las alteraciones dseas y de tejidos blandos, hay que tener
en cuenta las variantes anatdmicas del propio plexo braquial?, que
pueden predisponer a su compresion sin otra causa afadida:

+ Alteracién de la conformacién del plexo: en ocasiones
puede recibir fibras de las raices C4 y T2.

- Alteracion del recorrido anatémico: el plexo puede pasar
anterior al muUsculo escaleno anterior o a través de este.

En la mayoria de los casos, ademas de la predisposicion o de la
presencia de alguna alteracion anatdmica, suele existir un agente
traumatico agudo o estrés repetitivo que desencadena los sintomas;
estos pueden iniciarse incluso semanas o meses después de aquel™.

Tras el traumatismo agudo, la secuencia habitual del desarrollo de los
sintomas es dolor cervical las primeras 24 horas seguido de cefalea y
dolor en la region del musculo trapecio. En los dias o incluso semanas
siguientes se inicia la irradiacion a la extremidad superior vy las
parestesias en los dedos?.

Las actividades laborales repetitivas (uso de ordenador, cargas
de pesos) o deportivas que generen movimientos repetitivos
por encima de la cabeza (natacion, voleibol, béisbol) son los que
caracteristicamente pueden producir este sindrome.

Como trauma agudo, lo mas frecuente es que se produzca tras
movimientos de hiperextension cervical forzada, como en esguinces
cervicales, aungue también han sido descritos tras caidas accidentales
sobre hielo, escaleras o suelos resbaladizos. Suelen producir clinica
neurogénica mas gque vascular4®,

Otras posibles causas documentadas en la literatura, pueden ser las
compresiones de origen tumoral, tanto benignas (osteocondromas)
como malignas (tumor de Pancoast)®.

Sin embargo, en la mayoria de las ocasiones la etiopatogenia serd
desconocida o dindmica inespecifica y ha de etiquetarse como un SDT
inespecifico por exclusion.



6. CLASIFICACION
Y PRESENTACION CLINICA.

La historia clinica en estos pacientes es enormemente variable y
muchas veces con estudios no concluyentes. Asi, el diagnostico se basa
fundamentalmente en una anamnesis y exploracion fisica meticulosas y
exhaustivas!.

Segun las estructuras comprimidas y la sintomatologia producida,
podemos clasificar el SDT en:

» SDT arterial (1-5 %): se suele producir en pacientes que
realizan actividades repetitivas con los miembros superiores.
Segun el grado de compresion vascular, puede provocar dafo
leve de pared vascular, flujo turbulento, formacion de trombos,
embolismo distal, formacion aneurismatica o dilatacion
postestenodtica. Los sintomas son variables en funcion del grado
de lesion: dolor con esfuerzos o en reposo en casos graves,
fatigabilidad, frialdad, palidez, disminucion del relleno capilar,
disminucion o ausencia de pulso distal, parestesias o incluso
Ulceras digitales. En el caso de formacion de aneurisma se puede
llegar a palpar una masa supraclavicular pulsatil dolorosa. En
casos de embolismo, puede dar lugar a un infarto cerebral®®.

» SDT venoso (2-3 %): suele afectar a varones, en su
mayoria de forma unilateral y en el miembro dominante.
Estd relacionado con la realizacion de trabajos intensos vy
también en deportistas (béisbol y natacién). La mayoria
de los pacientes suelen referir sensacion de pesadez
intermitente en actividades repetitivas, aungque también
pueden presentar dolor, edema, cianosis, distension venosa
superficial y trombosis, que llega incluso a desencadenar
tromboembolismo pulmonar en los casos mas graves®.

«  SDT neurogénico (>90 %): los sintomas predominantes son
parestesias (98 %), cervicalgia (88 %), dolor supraclavicular
(76 %), dolor toracico (72 %), cefalea occipital (76 %),
parestesias en todos los dedos (58 %), en cuarto y quinto
dedos (26 %) o en primer, segundo vy tercer dedos (14 ).




Las parestesias pueden ser tanto diurnas como nocturnas,
pero suele ser caracteristico que empeoren con el
movimiento de braceo al caminar®.

Asimismo, el SDT neurogénico lo podemos clasificar en':

Verdadero (1-3 %): predominan los sintomas motores frente
a los sensitivos, evidencia de debilidad o amiotrofia en la
musculatura intrinseca de la mano o en la eminencia tenar.
El dolor y las parestesias pueden ser minimos o incluso estar
ausentes.

Un subtipo es el denominado sindrome del pectoral menor
que se caracteriza por la presencia de parestesias, dolor

y debilidad secundarias a la compresion del paguete
vasculonervioso por el musculo pectoral menor. Puede existir
de forma aislada o en combinacion con la compresion en el
tridngulo interescalénico. Como caracteristica clinica cuando
aparece de forma aislada, suele cursar sin dolor cervical
asociado o con minima molestia“.

Dudoso/inespecifico (85-90 %): el mas controvertido y sin
embargo el mas frecuente. En este caso predominan sintomas
sensitivos y la exploracion fisica suele ser anodina o con
hallazgos subjetivos (hipoestesia, dolor a la palpacion de los
musculos escalenos y del espacio subcoracoideo). Asimismo, las
pruebas complementarias no muestran hallazgos concluyentes'.

Los sintomas y signos mas orientativos de SDT inespecifico son®:

Fenotipo de hombros caidos vy cuello largo.

e Limitacion del rango de movimiento de la
articulacion glenohumeral.

*  Dolor en reposo en el hombro.

*  Parestesias en el miembro superior.

» Pérdida de fuerza.

» Afectacion cubital.

* Tinel positivo supraclavicular.

* Roos positivo.

*  Morley positivo.



7. EXPLORACION FiSICA.

La exploracion debe ser sistematizada y exhaustiva®:

* Inspeccidn: valoracion de asimetrias, atrofia muscular, edema,
cambios en coloraciéon y temperatura, distribucion capilar,
alteraciones ungueales o deformidades.

» Palpacién: en busca de puntos dolorosos, cambios en la
consistencia muscular, presencia de masas o alteracion en los
pulsos.

- Valoracién del rango articular de la columna cervical y de los
hombros.

« Valoracién de fuerza, sensibilidad y reflejos en ambos
miembros superiores.

* Mano de Gilliatt-Sumner7: descrita por primera
vez en 1970, se trata de un hallazgo especifico del
SDT neurogénico: atrofia de la eminencia tenar vy, en
menor medida, de la eminencia hipotenar y musculos
interéseos. Puede acompanarse de afectacion sensitiva
en la region cubital y sensibilidad normal en el territorio
del nervio mediano.

* Medicidn de la tensidén arterial: las diferencias de 20
mm de Hg o0 mas entre los miembros superiores son un
posible hallazgo en el SDT de origen vascular.

Maniobras de provocacion especificas3,7,20:

* Maniobra de Roos: paciente sentado, con hombros
en abduccién y codos flexionados a 902 Se le pide
al paciente que abra y cierre las manos durante tres
minutos. Se considera positiva si durante ese tiempo
se produce descenso de los brazos o disminuciéon de
la frecuencia de abrir y cerrar los pufos, o es incapaz
de completar la prueba. Se considera mas especifica
si se desencadenan los sintomas en el primer minuto.
Es la prueba mas utilizada; sin embargo, existen falsos
positivos en un 77 % de pacientes con sindrome de
tunel carpiano concomitante e incluso hasta el 47 % en




sujetos sanos. Su especificidad es baja, alrededor del
30 % segun los estudios. Util para diagndstico de SDT
de cualguier origen.

Imagen 7. Maniobra de Roos.

Maniobra de Adson: paciente en sedestacion, con

el miembro superior en posicion anatdmica. El
examinador palpa el pulso radial y le solicita al sujeto
que extienda levemente el cuello y gire hacia el lado
de estudio. Se le pide que inhale profundamente. Si el
pulso disminuye o desaparece, se considera positiva.
Esta prueba tiene una tasa de falsos positivos de cerca
del 13 %. Su especificidad es del 76 %. Util para el
diagndstico del SDT vascular.

Imagen 8. Maniobra de Adson.



Maniobra de Wright: paciente sentado, con
hiperabduccion y rotacion externa del hombro. Se
considera positiva si disminuye el pulso radial o
reproduce los sintomas. Segun los estudios, esta
prueba tiene entre el 70-90 % de sensibilidad y entre
el 29-53 % de especificidad. Util para el diagndstico del
SDT vascular o neurogénico.

Imagen 9. Maniobra de Wright.

Maniobra costoclavicular
o test de Halsted:

con el paciente

sentado, se aprietan

los hombros en sentido
axial, reproduciendo los
sintomas. Esta prueba
puede ser positiva hasta
en el 16 % de los sujetos
sanos, vy la tasa de falsos
positivos es de hasta

el 48 % en pacientes
con sindrome del tunel
carpiano concomitante.
Util para el diagndstico
del SDT neurogénico. Imagen 10. Maniobra costoclavicular.

Tinel supraclavicular: se realiza un golpeteo con el
martillo en la fosa supraclavicular.




Se considera positivo si reproduce parestesias o dolor.
Util para el diagndstico del SDT neurogénico.
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Imagen 11. Tinel supraclavicular.

Prueba de Morley o de compresion del plexo braquial:
se realiza compresion de la fosa supraclavicular con

el pulgar. Se considera positivo si reproduce dolor
caracteristico y parestesias localizadas. Esta prueba

es positiva hasta en el 68 % de los casos de SDT
neurogeénico.

Maniobra de Elvey
modificada: con el
paciente en sedestacion
se realizan tres
posiciones: en la primera,
se abducen los hombros
hasta 902 con los codos
en extension; en la
segunda, el paciente
dorsiflexiona las
mufiecas y en la tercera
inclina lateralmente

la cabeza. En las
posiciones uno y dos se
desencadenan sintomas
en el lado ipsilateral, pero en la tres se produciran en
el lado contralateral a la inclinacion cefalica. La prueba

\

Imagen 12. Prueba de Morley.



se considera positiva si reproduce los sintomas del
paciente. Util para el diagndstico del SDT vascular o
neurogeénico.

Maniobra costoclavicular o test de Halsted: con el
paciente sentado, se aprietan los hombros en sentido
axial, reproduciendo los sintomas. Esta prueba

puede ser positiva hasta en el 16 % de los sujetos
sanos, v la tasa de falsos positivos es de hasta el

48 % en pacientes con sindrome del tunel carpiano
concomitante. Util para el diagndstico del SDT
neurogénico.

Tinel supraclavicular: se realiza un golpeteo con el
martillo en la fosa supraclavicular. Se considera positivo
si reproduce parestesias o dolor. Util para el diagndstico
del SDT neurogénico.
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Imagen 13. Maniobra de Elvey modificada.

Prueba de Morley o de compresion del plexo braquial:
se realiza compresion de la fosa supraclavicular con
el pulgar. Se considera positivo si reproduce dolor
caracteristico y parestesias localizadas. Esta prueba
es positiva hasta en el 68 % de los casos de SDT
neurogénico.




Maniobra de Elvey modificada: con el paciente en
sedestacion se realizan tres posiciones: en la primera,
se abducen los hombros hasta 902 con los codos en
extension; en la segunda, el paciente dorsiflexiona las
mufiecas y en la tercera inclina lateralmente la cabeza.
En las posiciones uno y dos se desencadenan sintomas
en el lado ipsilateral, pero en la tres se produciran en
el lado contralateral a la inclinacion cefélica. La prueba
se considera positiva si reproduce los sintomas del
paciente. Util para el diagndstico del SDT vascular o
neurogénico.




8. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS.

Aunque el diagnostico es fundamentalmente clinico, existen ciertas
pruebas complementarias que nos pueden ayudar a dilucidar otros
posibles origenes o a confirmar nuestra sospecha.

Las principales son:

Estudio electroneuromiografico: Util en caso del diagndstico

SDT neurogénico verdadero, pero poco especifico en aquellas
formas clasificadas como “inespecificas”. Asi, las alteraciones
de conduccion suelen observarse solo en aquellos casos de
SDT de larga evolucion gue tienen como resultado atrofia
muscular. Los potenciales evocados somatosensoriales

no se consideran Utiles para el diagnostico del SDT por su
poca especificidad y la imposibilidad de localizar la lesion.

La electromiografia de aguja es Util para valorar el dafio
neurogénico, sobre todo cronico.

Normalmente se aprecia mayor afectacion en los troncos
inferiores; el patron mas caracteristico es la afectacion mixta
C8-T1 con predominio de C8 tanto en neurografia como en
electromiografia de aguja’.

Por tanto, mas que para diagnosticar el SDT en si, nos puede resultar
de ayuda para descartar radiculopatias, neuropatias periféricas o
plexopatias!?°.

Ecografia clinica: permite palpar el plexo o los nervios

y preguntar en tiempo real al paciente si su compresion
reproduce los sintomas referidos (ecopalpacion positiva +
signo del reconocimiento).

Ecografia Doppler: permite evaluar los vasos subclavios,

tanto en reposo como al realizar maniobras dindmicas
(Adson, Wright...).

Se considera positiva para SDT arterial si se produce aceleracion de flujo
seguida por turbulencia y posterior detencion en la propagacion de la sefal.



En caso de SDT venoso, puede identificar estasis y trombosis®. Sin
embargo, se ha visto que la sensibilidad del estudio Doppler por si solo
es similar a la combinacién de dos o mas maniobras de provocacion,
por lo que no se puede considerar Util como prueba de screening en
pacientes asintomaticos. Sin embargo, si es una prueba objetiva para
valorar una compresion vascular?®. También hay que considerar la
posibilidad de falsos positivos, sobre todo en caso de patologia venosa,
puesto que es una prueba “operador-dependiente”?.

Asi pues, si se sospecha SDT vascular, la ecografia seria la técnica de
imagen de eleccion inicial por su sensibilidad, especificidad, bajo coste
Yy POr ser poco invasiva'®.

- Radiografia simple: Util en el caso de sospechar patologia
osea que pueda justificar la clinica (costillas cervicales, callos
de fractura, neoplasias...)®.

- Arteriografia y venografia convencionales: en desuso por
lo invasivo de la técnica, todavia se utiliza en algunos centros
en pacientes con sintomatologia aguda que precisan terapia
trombolitica. Permite identificar compresiones, oclusiones
y otras alteraciones vasculares. Ademas, es posible realizar
el estudio con el miembro superior en varias posiciones.
Se realizan recanalizaciones de vasos ocluidos mediante
angioplastia, aungue, en algunos casos, como medida temporal
hasta la resolucion de la causa de compresion extrinseca®®.

+ Tomografia computarizada 3D: Util en el caso de SDT arterial
y venoso; permite la evaluacion de las estructuras vasculares y
su relacion con los huesos y musculos adyacentes, para realizar
una reconstruccion tridimensional de las areas de compresion.
También posibilita el estudio en varias posiciones, a fin de
reconstruir la compresion dindmica e, incluso, medir el grado
de estenosis producida. Esta técnica permite elegir la mejor
alternativa quirurgica. Como puntos débiles, se pueden resefar
la dificultad de valoracion del plexo, asi como la radiacion a la
que es sometida el paciente®*?°,

» Resonancia magnética nuclear: se trata de una técnica
no invasiva que ofrece una buena resolucidon anatémica de



todas las estructuras, por lo que es la mejor eleccion para
valorar la compresion del plexo. Permite identificar la causa

de compresion (patologia dsea, muscular, bandas fibrosas)

y también posibilita la realizacion de maniobras dindmicas.
Asimismo, puede ser de utilidad en el caso de compresion
vascular como estudio complementario a la angiografia o
venografia. También permite la decision de la técnica quirdrgica
en funcion de los hallazgos obtenidos*?'. Sin embargo, esta
técnica solo evidencia signos indirectos de compresion
(distorsion del plexo) v puede llevar a falsos positivos”.

Bloqueo del musculo escaleno anterior: esta técnica
descrita en 1939 ha sido sugerida por algunos autores como
diagndstica de SDT neurogénico en el caso de mejoria

clinica temporal por reduccion del espasmo muscular en el
desfiladero toracico. Sin embargo, tiene poca especificidad.
Inicialmente, esta técnica se hacia por referencias anatdmicas
(la aguja se inserta aproximadamente dos dedos por encima
de la clavicula, lateral al musculo esternocleidomastoideo;
para comprobar la correcta posicion de la aguja, deberia
moverse sincronizadamente con la respiracion). Con el paso
de los afos, se han descrito otras alternativas para minimizar
complicaciones utilizando electromiografia combinada con
fluoroscopia o ecografia. En la actualidad, se considera la guia
ecografica como técnica segura y bien tolerada???:.

Imagen 14. Posicionamiento de sonda y aguja
para el blogueo del musculo escaleno anterior.



Imagen 15. Corte ecogréfico para el bloqueo del escaleno anterior.

- Bloqueo del musculo pectoral menor: Util para el diagnodstico
del sindrome del pectoral menor. Se realiza con 4ml de
lidocaina al 1%, normalmente con guia ecografica, localizando
el punto de mayor sensibilidad, en torno a 3 cm inferior a
la clavicula, introduciendo la aguja con un dngulo de 452
evitando la pleura®.

Imagen 16. Posicionamiento de sonda
y aguja para el bloqueo del musculo pectoral menor.

Imagen 17. Corte ecografico del blogqueo del musculo pectoral menor.



9. DIAGNOSTICO.

Existen unos criterios diagndsticos provisionales orientativos
consensuadas por el Consortium for Outcomes Research and
Education on Thoracic QOutlet Syndrome (CORE-TOS)*:

Sintomas uni o bilaterales que:

* Se extiendan por la distribucidon de una unica raiz cervical o
nervio periférico.

*  Presentes desde al menos 12 semanas.

*  No explicables por otra entidad y que, cumpla al menos un
criterio de cuatro de las siguientes categorias:

Sintomas principales:

Dolor cervical, dorsal, hombro, brazo y o mano.
Debilidad, parestesias y/o entumecimiento del brazo,
mano o dedos.

Caracteristicas clinicas:

Dolor/parestesias/debilidad exacerbadas con la
elevacion del brazo.

Dolor/parestesias/debilidad exacerbadas con el uso del
brazo/mano prolongado o repetitivo, o por trabajo con
teclado u otro esfuerzo repetitivo.

Dolor/parestesias irradiadas desde la zona supra o
infraclavicular hacia el brazo.

Historia clinica:

Inicio de sintomas después de un evento traumatico
de la cabeza, cuello o miembro superior, incluyendo
actividades repetitivas o sobreuso.

Fractura costal o de primera costilla, o presencia de
costilla cervical.

Cirugia espinal o de nervio periférico previa sin mejoria
clinica significativa.

Tratamiento conservador o quirlrgico previo para el SDT.



d. Exploracion fisica:

* Dolor ala palpacion del tridngulo escalénico o del
espacio subcoracoideo.

» Parestesias en brazo/mano/dedos al palpar el tridngulo
escalénico o el espacio subcoracoideo.

* Debilidad en la capacidad de pufio, musculos
intrinsecos o del 52 dedo o atrofia de la eminencia
tenar/hipotenar.

e. Maniobras de provocacién:

*  Maniobra de Elvey modificada positiva.
*  Maniobra de Roos positiva.

También se ha publicado una propuesta de criterios diagnosticos
especificos para el SDT inespecifico®:

Dolor cervicobraguial no explicado con patologia cervical o
de hombro habitual, o
Clinica de afectacion cubital sin otra explicacion.

Asociado a:

Tinel supraclavicular positivo.
Maniobras de Roos y Morley positivas.



10. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Existen multiples patologias cuya sintomatologia puede ser similar al

SDT o incluso presentarse como problema concomitante.

Las entidades que debbemos descartar son®*”: artropatia cervical, artropatia
o tendinopatia de hombro, radiculopatia o neuropatia periférica por
atrapamiento, sindrome de Parsonage-Turner, plexopatia braquial,
procesos infiltrativos/ocupantes de espacio (tumor de Pancoast).

(moderada-
severa).

tenar (severa) y
antebrazo (leve-
moderada).

Sintoma. Neuropatia del SDT SDT Radiculopatia
nervio mediano. neurogénico neurogénico C80Tl
verdadero o inespecifico
especifico.
Dolor. Con afectacion Historia larga Historia larga Cervicalgia
severa. de dolor enel de dolor irradiada a la
recorrido de cervicobraquial extremidad
todo el plexo. inespecifico. superior.
Parestesias. Predominio Infrecuente Frecuentes. Concomitante
nocturno, larga con dolor
evolucion. irradiado.
Hipoestesia. Primer-tercer Distribucion De predominio Distribucion por
dedos. por tronco en territorio dermatomas.
inferior. Menos cubital Mas
pronunciada pronunciada
que la debilidad. que la debilidad.
Debilidad. Musculatura Distribucion por Unicamente con Distribucion por
inervada por el tronco inferior. movimientos miotomas.
nervio mediano. T1> C8. repetidos o
Distal ala esfuerzos.
muneca.
Atrofia. Eminencia tenar Eminencia No presente. Distribucion por

miotomas.




11. TRATAMIENTO.

* Conservador: es la primera linea de tratamiento. Se basa en
distintas opciones terapéuticas en funcion de los hallazgos
clinicos:

Reposo relativo de la extremidad afecta.

Suspensién/limitacién de actividades que puedan
favorecer la aparicion de los sintomas.

Correccidn postural: especial hincapié en la ergonomia
laboral, sobre todo en aquellas actividades que
impliguen el uso de ordenador de forma habitual.

Ejercicio fisico: los estudios son limitados, por lo

que su eficacia es controvertida. Algunos autores
sugieren que los programas de ejercicio durante 4-8
semanas basados en correccion postural, estiramiento
y tonificacion de la musculatura de la columna cervical
y de la cintura escapular proporcionan mejoria
sintomatica en la mayoria de los pacientes. La mejoria
incluso se mantiene mas alld de un ano entre el 59 % vy
el 88 % de los pacientes, segun las series'””.

El objetivo del ejercicio es incrementar el espacio

de la salida toracica y disminuir, e incluso eliminar

si es posible, la compresion de las estructuras
neurovasculares en su interior. Aungue se han
propuesto distintos tipos de ejercicio a lo largo de

los aflos y en variadas publicaciones, el protocolo
propuesto por la SERMEF (Sociedad Espafola de
Medicina Fisica y Rehabilitacion) tras una revision
bibliogréafica exhaustiva auna ejercicios de movilidad,
de estiramiento, fortalecimiento vy respiratorios,

siendo el mas completo hasta la fecha. Los propios
autores recomiendan individualizar la pauta en funcion
de los hallazgos clinicos vy la realizacion de forma
progresiva (de 5 a 30 minutos) sin que se produzca
empeoramiento de los sintomas. El objetivo final es la
realizacion diaria, incluso dos veces al dia en etapa de
mantenimiento?+2°,



PROGRAMA BASICO PROGRAMA AVANZADO

Ejercicios de estiramiento

Ejercicios de estiramiento

De cuello:
Estiramiento en inclinacion lateral con almohada.
Estiramiento en flexion con rotaciéon con almohada.

Estiramiento en flexion cervical alta
(“meter el menton”).

Estiramiento en extension con rotacion e inclinacion.

De cuello:

Estiramiento en inclinacion lateral con almohada.
Estiramiento en flexion con rotacion con mano.
Estiramiento en extension con rotacion e inclinacion
Estiramiento en flexion cervical alta

(“meter el mentén”).

De hombros:

Rotacion de hombros.

Estiramiento anterior de hombros manos-cintura.

De hombros:
Estiramiento anterior de hombros en pared.

Ejercicios de fortalecimiento

Ejercicios de fortalecimiento

De cuello
Extension isométrica.

De cuello:
Extension cérvicodorsal en prono.

De hombros:
Abduccion de hombros con pesas.
Remo con banda elastica.

De hombros:

Abduccién de hombros con pesas.
Rotacion de hombros con pesas
Remo con banda elastica.

Tabla 3. Programas de ejercicios propuestos por la SERMEF.

» Tratamiento farmacoldgico: algunos autores sugieren
el uso concomitante de antiinflamatorios o analgésicos vy
miorrelajantes para lograr el mayor alivio sintomatico®"”.
En el caso de presentar dolor de perfil neuropatico,
los tratamientos indicados serian los antidepresivos
triciclicos (nortriptilina), los inhibidores selectivos de
recaptacion de serotonina (venlafaxina, duloxetina) y los
anticonvulsivantes (pregabalina y gabapentina). Estos
farmacos también son de utilidad en caso de sindrome
depresivo asociado, frecuente en los casos cronicos.
Ademas, en dolores localizados puede ser de ayuda el
uso de parches de lidocaina al 5%*.

» Infiltracién de anestésico, corticoide o toxina botulinica
en los musculos escalenos o pectoral menor ecoguiada:
existen estudios que indican mejoria clinica con respecto
al dolor y funcionalidad?, pero no existe suficiente
evidencia cientifica para considerar su uso habitual®.
Es la técnica mas empleada cuando falla el tratamiento
conservador de primer escaldn en el caso de sospecha
de SDT inespecifico.




Hay algunos autores que correlacionan el efecto positivo
del blogueo como predictor de buen resultado tras la
cirugia®??%; en aquellos con respuesta positiva, el 94%
tuvieron buena evolucion tras cirugia comparado con el
50% en el caso de bloqueos fallidos'®.

Neuroestimulacién periférica o central e infusiones
intratecales: en casos de dolores crénicos refractarios
a los anteriores tratamientos o sindrome de dolor
regional complejo asociado?.

Anticoagulacidn: en el caso del SDT venoso, las guias
clinicas recomiendan la trombolisis si los sintomas no
exceden las dos semanas de duracion. Después, es
necesaria la administracion de heparina y posterior
conversién a anticoagulacion oral. En el caso de

SDT arterial, se realiza revascularizacion mediante
trombolisis e incluso tromboembolectomia3.

Quirurgico: su objetivo es eliminar la causa de
compresion extrinseca, por lo tanto, en casos con
causa conocida (no SDT inespecifico). En general se
utiliza cuando el tratamiento conservador falla y sus
indicaciones, aunque controvertidas, incluyen?:

«  Compresiones vasculares sintomaticas.

*  SDT neurogénico verdadero.

* Debilidad aguda progresiva.

* Dolor incontrolable incapacitante.

*  SDT inespecifico en el que ha fallado el
tratamiento conservador.

Existen varias técnicas quirdrgicas*®:

Reseccidn transaxilar de la primera costilla:

descrita por primera vez por Roos en 1966, es la técnica
mas empleada. Sus defensores alegan que permite

la reseccion de las costillas cervicales vy las bandas
fibrosas con menor cicatriz final y menos expuesta.




Sin embargo, la visualizacion de las estructuras
vasculares es inferior a la de la técnica
supraclavicular.

El paciente se posiciona en semidecubito
lateral, con un rodillo subescapular ipsilateral
longitudinal y el brazo en abducion de 902
sostenido por un arco cefélico. La incision se
realiza en la base del vello axilar, transversal entre
los bordes de los musculos pectoral y dorsal. Se
profundiza, a fin de permitir el acceso a nivel de
la tercera costilla.

Aqgui se debe preservar el nervio toracico largo.
Se disecciona en direccion craneal con el soporte
de una valva en angulo recto con iluminacion

0 un separador autoestatico tipo “Thompson”.
Se procede a la diseccion de la primera costilla.
Se identifica el musculo escaleno anterior y

se libera en la insercion costal, preservando el
nervio frénico. Se secciona un segmento de 1cm
de costilla y se reseca la regidon anterior hasta
llegar al plano esternal. Aqui se debe constatar

la liberacion vascular. Se reposicionan los
separadores y se aborda la region posterior con
la desinsercion del musculo escaleno medio. La
reseccion costal debe realizarse con las mismas
caracteristicas que en el abordaje supraclavicular.

En el caso de déficit de descenso de los
elementos neurovasculares debe hacer sospechar
la presencia de bandas ligamentosas andmalas,
gue deben ser seccionadas. Se coloca un drenaje
sobre el lecho quirurgico y otro en el térax. La
lesion de los vasos subclavios puede ocurrir

en el 1-2% de las ocasiones. Esta via expone a
lesion de los nervios intercostales, que producen
hipersensibilidad y parestesias con su distribucion
correspondiente.



Imagen18. Reseccion transaxilar. Exposicion del paquete vasculonervioso.

- Escalenectomia/neuroplastia supraclavicular:
es la técnica preferida para el SDT neurogénico vy
si se realiza escalenectomia de forma aislada. Este
abordaje permite la visualizacion directa del plexo
braquial y la reseccion de la costilla cervical.

Normalmente se realiza en pacientes con
sintomatologia en ausencia de alteraciones
anatomicas dseas, en pacientes obesos o

muy musculosos, en aguellos casos de SDT
recurrente tras reseccion costal o si se precisa
reconstruccion sobre los vasos subclavios. Se
ubica al paciente en decubito supino con un
rodillo interescapular y con la cabeza inclinada
hacia el lado contrario a la cirugia. Se realiza la
incision 2 cm por encima del borde clavicular,
se secciona el platisma vy se procede a la
identificacion y preservacion de los nervios
cutaneos. Se secciona el musculo omohioideo,
se eleva la grasa del hueco supraescapular

y se secciona el borde lateral del musculo
esternocleidomastoideo. Aqui se identifican

el plexo bragquial entre ambos escalenos vy el
nervio frénico que corre por la cara anterior del
escaleno anterior. Se secciona este musculo con
cuidado de preservar el nervio frénico integro vy
se procede a la exposicion de la arteria subclavia.



Se libera la primera costilla del escaleno medio
preservando el nervio toracico largo que
discurre por su cara posterior. Se aisla la primera
costilla de sus inserciones y se secciona un
segmento de 1cm en su parte media. Se reseca
la porcion posterior incluyendo la articulacion
costovertebral. En este punto, se debe ser muy
cuidadoso y no dejar restos de hueso, cartilago o
periostio que puedan ser origen de regeneracion
osea gue pueda ocasionar una recidiva del

SDT. Aqui se debe intentar palpar la apodfisis
transversa de C7 y si impresiona prominente
debe resecarse. Igualmente, en caso de existir
costilla cervical se procederia a su reseccion
hasta el cartilago condrocostal. Aqui se puede
realizar una apertura en la cUpula pleural para
drenaje de material hematico al torax, a fin

de evitar el hematoma en el lecho quirdrgico
gue podria ser causa de fibrosis y recidiva del
SDT. Se colocan dos drenajes (uno toracico y
otro en el lecho) que se retiran en las primeras
48 horas. Se obtienen buenos resultados en
aproximadamente el 80% de los casos v la

tasa de recurrencia es menor que con los otros
abordajes. Las alteraciones del nervio frénico

o del toracico largo pueden ocurrir en el 5-10%
de los casos, casi siempre transitorias. Ademas,
puede generarse hipersensibilidad neuropatica
en la zona de la incision por seccion de nervios
sensitivos cutaneos

Imagen 19. Visualizacion del desfiladero toracico en la técnica supraclavicular.



Imagen 20. Visualizacion del plexo braquial tras escalenectomia
y liberacion de partes blandas.

* Abordaje posterior: descrito por primera
vez en 1962 por Clagett; permite una mejor
exposicion del plexo braquial para realizar
neurolisis, aunque es una técnica mas invasiva
y que produce habitualmente complicaciones
postoperatorias en el hombro y en la cintura
escapular. Se reserva para los casos de SDT
recurrente. El paciente se coloca en decubito
lateral con un rodillo bajo la axila. El brazo se
coloca en posicion de toracotomia. Se realiza una
incision de unos 6 cm en el punto medio entre el
angulo de la escdpula y a mitad de camino entre
la escapula y el proceso espinoso. Se atraviesan la
piel y el tejido celular subcutédneo hasta alcanzar
el trapecio. Se seccionan los musculos trapecio
y romboides. Se reseca el serrato vy se identifica
la primera costilla. Se retira cabeza y cuello de la
costilla y se identifica la raiz T1. Se realiza neurolisis
de T1y posteriormente se extiende a C8 y C7 hasta
el plexo braquial. Se debe ser cuidadoso para no
danar el nervio toracico largo vy el resto del plexo.
Se descomprimen la arteria y la vena subclavias.
La segunda costilla se disecciona y se reseca unos
2 cm para proceder a la simpatectomia dorsal.
Los ganglios T2 y T3 se disecan. Se irriga la zona
con una solucion antibidtica y posteriormente con
metilprednisolona y acido hialurénico para evitar la




formacion cicatricial en las zonas de neurolisis. Se
cierra por planos y se deja un drenaje de Jackson-
Pratt en la region inferior de la incision.

Imagen 21. Pasos a seguir en el abordaje posterior.

Tenotomia del pectoral menor: técnica de
eleccion en los pacientes con sindrome del
pectoral menor. Con el paciente en decubito
supino vy el brazo elevado con exposicion axilar,
se coloca una toalla debajo del hombro. Se
realiza una incision de 5-7 cm, iniciando en la
linea axilar anterior hasta 1 cm bajo la linea del
vello axilar. Asi existe menos riesgo de dafar el
nervio cutaneo braquial. Si se ve el nervio, se
debe retraer evitando el estiramiento. Después,
se expone el musculo pectoral mayor y se
identifica el proceso coracoideo donde se inserta
el musculo pectoral menor. En algunos pacientes
es dificil identificar el pectoral menor porque

se encuentra fusionado con el pectoral mayor.
Entonces se deben separar las fibras a nivel

del proceso coracoideo, se elevan las fibras del
pectoral menor, se extirpan 2-3 cm vy se suturan.




12. REHABILITACION POSTOPERATORIA.

En el caso de los pacientes que se someten a reseccion de la primera
costilla, algunos autores defienden la importancia de un protocolo de
rehabilitacion pre y postoperatoria para optimizar los resultados®.
Los objetivos del programa son:

- Restaurar la capacidad pulmonar maxima: se inicia con la
respiracion diafragmatica (50% de la capacidad inspiratoria) tan
pronto como el paciente lo tolere tras la cirugia para disminuir
el estrés sobre la regidon quirdrgica. Posteriormente se aflade la
respiracion intercostal (75% de la capacidad inspiratoria) para
iniciar la movilizacion de la caja toracica y finalmente se activa la
musculatura accesoria (100% de la capacidad inspiratoria) para
conseguir la mayor capacidad pulmonar.

« Restaurar o mantener la flexibilidad del plexo braquial: se
inicia con la desensibilizacion y despegamiento cicatricial
modificando la posicion del cuello y del miembro superior de
forma progresiva. Posteriormente se realizaran movilizaciones
pasivas y activas progresivas hasta la recuperacion maxima
del arco articular.

« Recuperar la autonomia para actividades de la vida diaria:
incluye el uso funcional del miembro afecto de forma
progresiva y, si existiese debilidad, la inclusion de ejercicios de
potenciacion de la cintura escapular.




13. RECURRENCIAS".

Las recurrencias del SDT verdadero suelen estar ocasionadas por

la formacion cicatricial que vuelve a comprimir la region del plexo
braquial. Otras causas pueden ser el error diagndstico o la inadecuada
técnica quirdrgica.

Los sintomas suelen ser similares a los que se presentaban previamente
a la intervencion quirlrgica y se puede manifestar desde los 2 meses
posteriores a la cirugia hasta anos después. Alrededor de la mitad de
los casos aparecen durante el primer afo y cerca del 80% dentro de los
dos anos.

La eleccion del tratamiento se inicia empezando por la evaluacion del
sindrome del pectoral menor, puesto que si los sintomas se deben al

atrapamiento a ese nivel la cirugia de eleccién es la de menor riesgo.

Si no hay sintomas especificos del pectoral menor o la tenotomia del
pectoral ha fallado, se consideran:

- Escalenectomia supraclavicular: si la cirugia previa fue la
reseccion de la primera costilla transaxilar.

- Reseccion de la primera costilla transaxilar: si la previa fue la
escalenectomia supraclavicular sin reseccion costal.

* Neurolisis del plexo braquial: si ambas técnicas han sido
realizadas.

- Combinacién de las técnicas transaxilar y supraclavicular,
neurolisis del plexo y colgajo del dorsal ancho: en caso de
varias cirugias fallidas.

En el caso de SDT inespecifico, hasta la fecha actual no estan descritas
las cifras de recurrencia tras los procedimientos intervencionistas
ecoguiados.
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