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❙ Introducción
El Síndrome del Desfiladero Torácico (SDT) constituye

una patología que agrupa a una variedad de síntomas y
signos ocasionados por la compresión del plexo braquial y
de los vasos subclavios a su paso por la región cervicoaxi-
lar.  Según la clínica correspondiente a la estructura anató-
mica afectada, el SDT se clasifica en neurogéno, ocasiona-
do por la compresión del plexo braquial, o vascular
(venoso o arterial), como consecuencia de la compresión
de los vasos subclavios desde su trayecto intratorácico a la
extremidad superior en tres espacios anatómicos diferen-
tes, el triángulo escalénico, el triángulo costoclavicular y el
espacio del pectoral menor (Figura 1). Cuando los meca-
nismos son combinados, el síndrome se clasifica como neu-
rovascular [1]. El menos frecuente de SDT es el vascular y
dentro de éste, el arterial constituye una entidad muy poco
común [2][3]. Como causas favorecedoras del SDT se en-
cuentran la presencia de alteraciones estructurales óseas,
ya sean congénitas [4-7] (costilla cervical, megaapófisis de
C7, agenesia del arco anterior de la primera costilla, etc) ó

adquiridas, como son los traumatismos cervicales [8] y al-
teraciones de las partes blandas, fundamentalmente de los
músculos escalenos [9-11]. Sin embargo, son muy pocos
los casos publicados de SDT arterial secundarios a lesiones
claviculares [12][13].

❙ Caso clínico
Paciente varón de 29 años, profesor de natación, que acu-

de a la consulta por sensación de debilidad y molestias
musculares de su extremidad superior derecha junto a sen-
saciones parestésicas de los dedos, de dos años de evolu-
ción. Dicha sintomatología solamente la tenía a los pocos
minutos de nadar, fundamentalmente en la modalidad de
crol. El único antecedente remarcable es que a los 19 años
de edad se produjo una fractura de clavícula del mismo la-
do, tratada conservadoramente. La exploración física no
reveló ningún tipo de alteración articular, vascular ni ner-
viosa. Sin embargo, la amplitud del pulso radial derecho,
aún cuando estaba presente, se encontraba disminuido con
respecto al contralateral. Así mismo las maniobras de Ad-
son y Roos eran positivas con respecto al del otro lado.

El estudio radiográfico de columna cervical y de ambos
hombros no revelaron ningún signo patológico objetivable, ni
congénito ni adquirido, siendo la morfología y longitud de la
clavícula derecha iguales que la de la izquierda. Las pruebas
electrofisiológicas tampoco mostraron afectación nerviosa.
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Con el diagnóstico de presunción de una compresión vas-
cular supraclavicular, se solicitó una angioRM, la cual evi-
denció la presencia de una estenosis de la arteria subclavia
en la base del triángulo de los escalenos, mucho más acusa-
da con los brazos en abducción (Figura 2).

El tratamiento consistió en la colocación de un stent a
través de la cateterización de la arteria axilar. El estudio an-

giográfico postoperatorio, reveló la total permeabilización
de la arteria (Figura 3). El curso postoperatorio cursó sin
complicaciones y, en la actualidad, a los dos años de la in-
tervención, el paciente se halla clínicamente asintomático,
pudiendo ejercer su profesión sin restricciones.

❙ Discusión 
La definición actual del SDT es el de un «conjunto de sín-

tomas en la extremidad superior ocasionados por la com-
presión del paquete neurovascular a nivel del cuello, justo
por encima de la primera costilla» [6]. La clasificación del
SDT puede establecerse de acuerdo a su etiología, sintoma-
tología o por su anatomía, siendo esta última la más prácti-
ca. Como el paquete neurovascular en el cuello está forma-
do por tres estructuras, existen tres tipos de SDT, arterial,
venoso y neurogéno. Otra clasificación del SDT [14] inclu-
ye 5 tipos: neurogeno real, neurogeno disputado, venoso,

Fig. 1. Esquema de los potenciales lugares de compresión de los
elementos neurovasculares que pueden dar lugar a un SDT. La lo-
calización más frecuente es en el triángulo interescalénico.

Fig. 2. AngioRM de los vasos subclavios, con la estenosis de la ar-
teria subclavia derecha (flechas).

Fig. 3. Estudio angiográfico pre (A) y postoperatorio (B). Obsér-
vese la completa permeabilización de la zona estenótica.
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arterial y traumático. La existencia de la forma disputada,
la más frecuente de las neurógenas, es que se basa en sínto-
mas subjetivos, mientras que la forma real, también llama-
do síndrome de Gilliatt [15], se basa en el hallazgo de datos
objetivos. La forma traumática de esta clasificación, se re-
fiere a la que acontece después de lesión cervical y tras una
fractura costoclavicular.

Se sugiere que en el SDT neurógeno, el traumatismo cervi-
cal en un paciente con factores de riesgo, constituye el factor
fundamental en la aparición de este síndrome, mientras que
su ausencia, probablemente no lo provocaría. Por lo que
respecta al SDT arterial, es la causa más común de compro-
miso de la arteria subclavia [16-19] y se han publicado di-
versos casos de SDT arterial como consecuencia de la conso-
lidación clavicular y de la primera costilla por callo
hipertrófico, por la presencia de una pseudoartrosis clavicu-
lar, así como casos aislados de luxación retroesternal o gle-
nohumeral [3][12][13]. Nuestro caso es excepcional por
cuanto no se objetivó ninguna anomalía ósea, ni congénita
ni adquirida, que explicase la aparición del SDT. Sin embar-
go, pensamos que el daño inicial provocado por la fractura,
hematoma y fibrosis ulterior de los escalenos, junto con los
movimientos de circunducción del brazo que se requieren en
la natación, fundamentalmente en la modalidad de crol, fue-
ron suficientes motivos para que apareciera la sintomatolo-
gía. En este sentido, la lesión fundamental, se debe a la com-
presión repetitiva y crónica en la segunda porción de la
arteria subclavia, la cual provocaría un daño en la íntima y
posterior estenosis. Esta situación, podría dar lugar a una
dilatación postestenótica, con un aumento de la turbulencia
sanguínea y posterior formación de un trombo con poten-
cial de embolizar los troncos arteriales más distales, hecho
que no ocurrió en nuestro caso pero que, en caso de existir,
requiriría de una actuación terapéutica vascular [3][20].

Por lo que respecta al diagnóstico del SDT, ya sea de cau-
sa vascular o nerviosa, se basa fundamentalmente en la clí-
nica, pues no existe ningún síntoma ni signo específico que
lo demuestre. A excepción del SDT de causa vascular no
hay ningún estudio por la imagen que lo detecte y las prue-
bas de laboratorio son totalmente anodinas. Sin embargo,
existen una serie de maniobras clínicas que, a pesar de su
poca especificidad, pueden hacernos sospechar la presencia
de esta patología, tal como ocurrió en nuestro paciente. En
este sentido, las maniobras más utilizadas son las de Adson
y Roos. La maniobra de Adson es especialmente útil para
detectar el compromiso de la arteria subclavia y del plexo
braquial a su paso por el triángulo [21]. Con el paciente
sentado en posición recta, las manos en las rodillas y mi-
rando al frente, se le manda realizar una inspiración forza-

da y retener el aire, con el objetivo de elevar la primera cos-
tilla que constituye la base del triángulo. A continuación, se
le indica que rote la cabeza hacia el lado que vamos a ex-
plorar con el propósito de engrosar el músculo escaleno an-
terior, al mismo tiempo que palpamos el pulso radial. Di-
cha maniobra se considera positiva cuando reaparecen los
síntomas con disminución o desaparición del pulso radial.
Si además, se ausculta simultáneamente la zona supra e in-
fraclavicular, es muy posible que se objetive un soplo sistó-
lico por la estenosis de la arteria (Figura 4). En la maniobra
de Roos, el paciente se encuentra sentado mirando al fren-
te. A continuación, se le indica que realice una abducción
forzada del brazo hacia atrás a 90º y que en esta posición
cierre y abra sus dedos durante 3 minutos (Figura 5). Esta

Fig. 4. Maniobra de Adson.

Fig. 5. Maniobra de Roos.



maniobra se considera positiva cuando aparece una debili-
dad de toda la extremidad, incluyendo los dedos; incluso en
ocasiones, se observa la caída brusca de la extremidad [16].
En nuestro paciente, ambas maniobras resultaron positivas.
Sin embargo, debido a que el SDT cursa habitualmente sin
síntomas específicos y, en consecuencia, con un bajo índice
de sospecha entre los facultativos no familiarizados con su
manejo, hace que se demore el diagnóstico al  establecerse
otros previos sin acierto (Tabla I). 

En cuanto a las exploraciones complementarias, hemos
de contar siempre con un estudio radiográfico, tanto de la
columna cervical como de ambos hombros, por cuanto
pueden ayudar a detectar anomalías anatómicas como una
apófisis transversa de C7 demasiado larga. En este contex-
to, algunos autores han postulado que un 85% de los casos
de pacientes con SDT tienen anormalidades anatómicas de-
tectables con las técnicas de imagen. En ocasiones, es preci-
so realizar proyecciones radiográficas desenfiladas, espe-
cialmente en los casos con antecedentes de fractura
clavicular, ya que puede observarse una disminución del es-
pacio costoclavicular y, en consecuencia, sospechar la posi-
bilidad de una compresión de los vasos  subclavios y del
plexo braquial.

La solicitud de una TC o RM, vendrá condicionada por la
sintomatología y la presencia de anomalías observadas en la
radiografía simple. Así, la TC es especialmente útil en aque-
llos casos de SDT de carácter exclusivamente óseo, como son
una costilla cervical, megaapófisis transversa de C7, callos
hipertroficos claviculares o de la primera costilla, etc., mien-
tras que la RM debe reservarse cuando se sospeche de una
patología de partes blandas, fundamentalmente de los mús-

culos escalenos o la posibilidad de un tumor en el triángulo
escalénico [22]. Es de especial interés la angioRM, explora-
ción que ha venido a sustituir a la angiografía convencional
[23][24] y que, en nuestro caso, certificó el diagnóstico.

Por último, la exploración electrofisiológica puede ser re-
levante en el SDT, fundamentalmente en los casos neuroge-
nos, aunque en la mayoría de ocasiones no suele ser especí-
fico. Sin embargo, los potenciales evocados son un método
sensible, y su sensibilidad puede verse aumentada por la de-
terminación de potenciales evocados en posiciones específi-
cas, especialmente con la elevación del brazo [25].

Por lo que hace referencia al tratamiento, éste deberá ini-
ciarse de forma conservadora, siempre y cuando la clínica no
indique un compromiso vasculonervioso grave. En un 60%
de los pacientes, los síntomas se pueden aliviar de forma casi
completa, y la molestia en las regiones cervical y escapular
puede mejorar en un 90% de los casos [26-28]. El tratamien-
to conservador se basa en el ejercicio físico, cuyo objetivo es
restaurar el balance muscular en las regiones cervical y esca-
pular, lo que significa restablecer la fuerza muscular y el ran-
go de movilidad. Cuando los síntomas afectan seriamente al
trabajo y el estilo de vida del paciente o cuando el SDT es de
origen vascular, debe considerarse formalmente el tratamien-
to quirúrgico, como en nuestro caso.

La visión tradicional de que la mayoría de fracturas de
clavícula  no presentan complicaciones y curan con buenos
resultados funcionales con tratamiento conservador no
siempre se cumple. Tanto las fracturas sin desplazamiento
como las desplazadas consolidan con un callo relativamen-
te hipertrófico lo que unido al edema y consiguiente fibro-
sis de los tejidos blandos perifracturarios, puede causar la
compresión crónica del plexo braquial o de los vasos sub-
clavios, dando lugar a la aparición de un síndrome del des-
filadero torácico [29]. ❙
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