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El dolor en el síndrome del desfiladero
torácico
J. FORÉS VIÑETA, A. COMBALÍA ALEU, A. FERRERES CLARAMUNT

RESUMEN

El síndrome del desfiladero torácico es debido a la
compresión de los nervios y de los vasos en el área
anatómica en que dichas estructuras se reúnen ,
provenientes de las médula espinal y del mediastino
respectivamente en su paso hacia a la extremidad
superior. Los signos y los síntomas difieren en cada
paciente, dependiendo de las estructuras afectadas.
El diagnostico acostumbra a ser clínico, ya que en
la mayor parte de los casos no existen pruebas que
puedan confirmar el diagnostico. El tratamiento
quirúrgico es tecnicamente complejo y potencial-
mente peligroso, sin embargo el tratamiento es
incruento en la mayoría de los casos.

Palabras clave: Dolor. Desfiladero torácico.

SUMMARY

Thoracic outlet syndrome results from compression
of the nerves and vessels supplying the upper limb
in the anatomical area where these structures join in
their path from the spinal cord and the mediasti-
num, respectively. Sing and symptoms vary in the
individual patient according to which structures are
affected. Diagnosis normaly is a clinical one becau-
se no laboratory tests can be used to confirm the
diagnosis. Operative treatment is technically de-
manding and potentially hazardous, but therapy  is
conservative in the majority of cases.

Key words: Pain. Thoracic outlet.

INTRODUCCIÓN

El síndrome del desfiladero torácico (SDT) es el
conjunto de signos y síntomas que se producen por
la compresión de las estructuras neurovasculares en
su paso desde el tórax y el cuello, en el intervalo
costoclavicular, hacia la axila1.

Los pacientes afectos de un SDT presentan al clíni-
co una gran variedad de signos y síntomas, en
ocasiones difíciles de interpretar, ya que con fre-
cuencia éstos son vagos o sutiles. Las molestias que
el paciente refiere están relacionadas con las estruc-
turas que están siendo comprimidas, sin embargo,
no existe un algoritmo en el que podamos confiar
para llegar al diagnóstico. La mayor parte de los
enfermos presentan síntomas relacionados con fe-

Sin contar con el consentimiento 

previo por escrito del editor, 

no podrá reproducirse ni fotocopiarse  

ninguna parte de esta publicación

© Publicaciones Permanyer 2010



DOLOR 2003:1822

26

nómenos de compresión nerviosa, generalmente de
los troncos inferiores del plexo braquial, pero debe
tenerse en cuenta que existen cuadros en que domi-
na la sintomatología de la compresión vascular2.

La incidencia en la población de un SDT con
síntomas neurológicos representa el 90% de los
casos y tiene una relación de 3,5 a 1 de las mujeres
respecto de los hombres, sin embargo, los síntomas
de compresión vascular, sean la arteria o la vena
subclavia, son más comunes en el hombre que en
la mujer. El SDT es muy raramente observado antes
de la pubertad y muchos de estos pacientes tienen
un escaso desarrollo muscular3.

ANATOMÍA Y ÁREAS DE COMPRESIÓN

Espacio esternocostovertebral

Este espacio se encuentra delimitado en su parte
anterior por el manubrio esternal, la articulación
costoesternal, la primera costilla y, en su parte
posterior, por la columna vertebral (Fig. 1).

Triángulo interescalénico

Este triángulo lo delimita por delante el escaleno
anterior, por detrás el escaleno medio y en su base
la primera costilla (Fig. 2). Las estructuras que
pueden causar una compresión en este espacio
son los músculos escaleno anterior (anticus), me-
dio y minimus; la primera costilla; una apófisis
transversa prominente de C7; una costilla cervical;
una gran variedad de bandas fibrosas4, y la exis-
tencia de tumoraciones que ocupen espacio. La
frecuencia de costilla cervical es del 0,5-0,6% de
la población, con mayor frecuencia en mujeres en
una relación 2:1. En un 10-20% de los casos
puede ocasionar sintomatología de compresión en
las raíces C8-D11.

Espacio costoclavicular

Éste es un espacio triangular delimitado por delante
por la porción medial de la clavícula, con el múscu-
lo subclavio y el ligamento costoclavicular (Fig. 3).
La primera costilla, con la inserción de los múscu-
los escaleno anterior y medio, constituye el límite
posteromedial del triángulo. El límite posterolateral
lo constituye el borde superior de la escápula. Las
fracturas de la clavícula y de la costilla, con la
subsecuente organización de un hematoma y con

Figura 1. Espacio esternocostovertebral.

Figura 3. Espacio costoclavicular.

Figura 2. Triángulo interescalénico.
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la formación de un callo hipertrófico, dan lugar a
una disminución de dicho espacio5. Durante el
movimiento de abducción máxima del hombro tam-
bién ocurre una disminución del espacio costocla-
vicular; la coracoides y la escápula se desplazan
hacia arriba y hacia fuera, ocasionando una trac-
ción sobre el ligamento costoclavicular y una presión
de las estructuras nerviosas y vasculares6.

Espacio retropectoral

Durante el movimiento de abducción máxima pue-
de observarse la compresión del eje neurovascular
por debajo del tendón del músculo pectoral menor,
el cual se encuentra tensado (Fig. 4); simultánea-
mente se produce un desplazamiento posterior de
la clavícula, lo cual puede aumentar la intensidad
de la sintomatología.

ETIOLOGÍA Y FRECUENCIA

Las causas de un SDT pueden dividirse en 2 grupos:
óseas y de partes blandas (Tabla 1). La etiología
ósea comprende el 30% de todos los casos e
incluye: una apófisis costotransversa prominente en
la séptima vertebra cervical, la costilla cervical, las
alteraciones de la primera costilla y las fracturas de
la primera costilla o de la clavícula con formación
de callos hipertróficos o seudoartrosis.

En el grupo de SDT, cuya causa se encuentra en las
alteraciones de las partes blandas, se observa la
presencia de bandas fibrosas y ligamentos, así como
alteraciones congénitas o adquiridas de los músculos.

Se ha observado que los traumatismos sobre el cue-
llo, la cintura escapular, e incluso sobre la extremi-
dad superior pueden ser desencadenantes de la
sintomatología. Se ha descrito la presencia de un
SDT secundario a un síndrome del latigazo cervical
en un 36% de los pacientes6. Es posible que la
reacción fibrosa consecuencia de la inflamación
postraumática pueda sumarse a la existencia de
causas congénitas predisponentes.

La incidencia publicada de SDT es relativamente
baja y oscila entre 0,3 y el 0,7% de la población3,7.
No obstante, para algunos autores sería mayor, al
menos entre el 1 y el 2%1.

Se ha comunicado una elevada incidencia en muje-
res con sobrepeso y exceso de mamas, en las cuales
se ha indicado el tratamiento mediante una reduc-
ción mamaria. Los varones en los cuales se observa
un STD son, por lo general, gruesos y musculosos.

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología del SDT neurogénico es similar a
otros síndromes compresivos. Se presenta con varia-
bilidad de síntomas y su gravedad depende de la
duración de la intensidad de la compresión. En los
síndromes de compresión nerviosa, la causa de la
lesión es la isquemia de las fibras. La compresión
del nervio causa un edema intraneural, el cual
conduce a un mayor aumento de la presión intra-
neural. Debido a que el edema intraneural no

Tabla 1. Etiología del síndrome del desfiladero torácico

De origen óseo
Costilla cervical
Alteraciones de la primera costilla
Hipertrofia de la apófisis transversa de C7
Alteraciones de la clavícula

Alteraciones de partes blandas
Músculos escalenos (anterior, medio, minimus y bandas

fibromusculares)
Músculo subclavio
Complejo ligamentoso costoclavicular
Músculo pectoral menor

Figura 4. Espacio retropectoral.
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puede difundir a través del epineuro, el aumento de
la presión causa edematización de las células de
Schwann, desintegración y desmielinización que
conduce al final a una fibrosis intraneural. La com-
presión interfiere la microcirculación intraneural y
afecta, en primer lugar, a la microcirculación venosa,
luego los capilares y finalmente el sistema arterial.
Todo esto conlleva la isquemia y la fibrosis, con la
consecuente alteración de la conducción nerviosa.

No son raras las compresiones a doble nivel en el
SDT. Una compresión elevada en la zona más
proximal del nervio produce una mayor vulnerabi-
lidad de la parte distal del nervio comprimido, y lo
hace más susceptible a la presión, por interferencia
con el flujo axonal anterógrado, que provoca alte-
raciones en la membrana del axón (síndrome de
doble compresión anterógrada). Y viceversa, una
compresión distal puede bloquear el transporte axo-
nal retrógrado, y ocasionalmente alteraciones mor-
fológicas en las células, haciendo que la porción
proximal del nervio sea más susceptible a la com-
presión (síndrome de doble compresión retrógrado).

CLÍNICA

Alrededor del 90% de los SDT se presentan con
sintomatología predominantemente neurológica, mien-
tras que sólo el 10% de los SDT son puramente

vasculares o con predominancia clara de la sinto-
matología dependiente de la compresión venosa y/
o arterial; no es infrecuente que la sintomatología
vascular y nerviosa se presente conjuntamente (Fig. 5).

Sintomatología neurológica

Los STD que presentan una clínica predominante-
mente neurológica acostumbran a clasificarse en 2
subtipos: el SDT verdaderamente neurogénico y el
presumiblemente neurogénico1,11.

El STD verdaderamente neurogénico se caracteriza
por presentar una clínica dolorosa de distribución
radicular muy evidente, que suele acompañarse
con signos neurológicos deficitarios dependientes
de las fibras mielínicas, como hipoestesia, pérdida
de fuerza y/o atrofia muscular o bien alteraciones
debidas a la compresión de las fibras amielínicas
del sistema simpático, como cambios en la colora-
ción, en la temperatura, alteraciones tróficas o
fenómenos de Raynaud. En estos casos suele en-
contrarse de manera prácticamente constante una
objetivación electrofisiológica de la lesión nervio-
sa, afectándose generalmente las raíces nerviosas
bajas C8 y D1.

El SDT presumiblemente neurogénico se caracteriza
por que los pacientes presentan parestesias y dolor
en el 90-95%, siendo la debilidad en la extremidad
superior, la frialdad distal y la intolerancia al frío
otros síntomas también frecuentes. Todo ello se

Síntomas neurológicos (90%) Síntomas vasculares (10%)

Perif éricos
Periféricos

Simpáticos
Simpáticos

Arteria subclavia
Arteria subclavia

Vena Subclavia
Vena Subclavia

Dolor
Parestesias

Pérdida de Fuerza
Atrofia

(poco frecuente)

Fenómeno
de Raynaud

Dolor
Edema

Distensión venosa
Clanosis

Circulación colateral
Síndrome de

Paget-Schroetter

Dolor
Cambios de
coloración

y temperatura
Isquemia

Alteraciones
tróficas

Disminución
del pulso
Trombosis

Claudicación
Émbolos
distales
Necrosis

Figura 5. Sintomatología en el síndrome del desfiladero torácico.
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presenta sin que puedan objetivarse déficits clínicos
ni electrofisiológicos. Ésta es la forma más frecuente
de presentación, y mientras algunos profesionales
suponen que la sintomatología está asociada a la
compresión de las estructuras neurovasculares en la
región de la salida torácica, otros niegan la existen-
cia de un SDT en estos pacientes13. Para Roos17 es
la falta de sensibilidad de las pruebas electrofisioló-
gicas de las que se dispone en la actualidad la
razón por la cual no se podrían cuantificar estas
alteraciones de forma objetiva. El dolor, habitual-
mente, es sordo, pero en ocasiones puede ser inten-
so y requerir el uso de analgésicos para aliviarlo.
Este dolor se irradia al territorio del nervio cubital
en las compresiones de las raíces C8 y D1. Los
pacientes que presentan afectación del plexo bra-
quial alto refieren dolor en la cara lateral del cuello,
que irradia hacia la mandíbula y cara. A veces
refiere dolor de oídos y cefalea occipital. También
pueden referir dolor a la región clavicular, interes-
capular y en la región pectoral, donde puede con-
fundirse con una angina de pecho y ser visitados
por especialistas en cardiología14. No es infrecuente
visitar pacientes diagnosticados de neurosis que han
sido derivados a la consulta de psiquiatría.

Sintomatología vascular

La sintomatología venosa, de observación más fre-
cuente que la arterial, consiste en edema y ciano-
sis de la extremidad, con dolor intenso y dilatación
venosa en la región del brazo y hombro. En algu-
nos STD puede producirse la trombosis venosa en
la vena subclavia, denominándose síndrome de
Paget-Schroetter15.

El SDT puramente arterial es raro. La sintomatología
es la derivada de una insuficiencia arterial. Incluye
debilidad de la extremidad, con frialdad y dolor
isquémico. En casos graves puede observarse la
trombosis de la arteria subclavia con la liberación
de émbolos distales16.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del origen del dolor en el SDT se
realiza sobre la base de la historia y la exploración
clínica4. Los síntomas son variables, en función de
cuál sea la estructura y el nivel a que ésta sufra la
compresión; habitualmente éstos son nocturnos y
empeoran con la elevación de la extremidad.

Generalmente el SDT de origen vascular es más
sencillo, ya que pueden efectuarse estudios por
doppler, venografía o arteriografía para su confir-
mación.

En los casos en que tengamos una objetivación
electrofisiológica de compresión de los nervios
mediano o cubital, se han de considerar otras enfer-
medades en el diagnóstico diferencial:

1. La compresión de las raíces por una hernia
discal cervical.

2. El tumor de Pancoast y otras tumoraciones en la
región del cuello y del mediastino.

3. Enfermedades degenerativas de la médula espinal
(esclerosis lateral amiotrófica, esclerosis múltiple
y siringomielia).

4. Las neuropatías por compresión de los nervios
periféricos (túnel carpiano, canal cubital, prona-
dor redondo, arcada del nervio radial).

5. Inflamaciones y tumoraciones del plexo braquial.

6. Cuadros inflamatorios de la cintura escapular
(tendinitis del manguito de los rotadores, tendi-
nitis bicipital, artritis inflamatorias del hombro).

7. Síndromes miofasciales (fibromialgia).

8. Enfermedades arteriales (arteriosclerosis, enfer-
medad tromboembólica).

9. La angina de pecho.

En el SDT de origen neurogénico sin hallazgos
electrofisiológicos deficitarios los signos clínicos son
mucho más sutiles. Ante un paciente con antece-
dente traumático o no, que refiere molestias en
forma de dolor en la región del cuello, hombro,
cara superior del tórax y extremidad superior, aso-
ciado a parestesias y disestesias en los dedos, con
pesadez o debilidad en la extremidad y a veces
cefalea, debe sospecharse la existencia de un SDT.

Debe explorarse la existencia de dolor a la palpa-
ción de la región supraclavicular así como el signo
de Tinel. También se explorará la presencia de
puntos gatillo miofasciales. Existen numerosas prue-
bas de provocación para facilitar el diagnostico
clínico, como son el signo de Adson17, el signo de
Adson invertido, la compresión costoclavicular, la
maniobra de hiperabducción de Wright18 y la ab-
ducción mantenida durante 3 min o test de Roos19;
sin embargo, estas pruebas pueden ser positivas en
sujetos normales, por lo que su presencia sólo es
significativa si se acompaña de otros síntomas ca-
racterísticos del SDT.
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Figura 7. Adson invertido: se solicita al paciente que incline la
cabeza hacia el lado contralateral al explorado. La prueba es
positiva si se reproduce la sintomatología en el lado afectado.

Pruebas de provocación

Maniobra de Adson: se realiza llevando la extremi-
dad del paciente hacia abajo y hacia atrás mientras
se explora el pulso radial y se solicita al paciente
que realice la rotación de la cabeza en hiperexten-
sión hacia el lado de la extremidad explorada y
posteriormente que realice una inspiración profun-
da. La prueba es positiva si hay una disminución o
desaparición de la onda del pulso (Fig. 6).

Maniobra de Adson invertido: se solicita al paciente
que incline la cabeza hacia el lado contralateral al
explorado. La prueba es positiva si se reproduce la
sintomatología en el lado afectado (Fig. 7).

La compresión del espacio costoclavicular se efec-
túa provocando el descenso de los hombros del
paciente y preguntándole si se reproducen los sín-
tomas. El descenso de los hombros provoca una
disminución del espacio entre la clavícula y la
primera costilla, comprimiendo el plexo braquial y
los vasos subclavios (Fig. 8).

La maniobra de hiperabducción de Wright se efec-
túa con el paciente sentado o de pie y los hombros
en abducción y rotación externa. Se pregunta al
paciente sobre la aparición de la sintomatología, a
la vez que se observa la reducción de la onda del
pulso (Fig. 9). Alrededor del 50% de la población
presenta una disminución de la onda del pulso en
esta maniobra1, pero su positividad, en combina-
ción con unas manifestaciones clínicas compati-
bles, puede ser de gran valor en aquellos pacientes
con molestias subjetivas.

En la prueba de abducción de Roos el paciente
permanece sentado con los brazos a 90º y el codo
flexionado. El paciente deberá extender y flexionar
los dedos durante 3 min a menos que el paciente
refiera molestias antes (Fig. 10). Si los síntomas se
manifiestan antes de los 3 min, la prueba se
considera positiva. En opinión de Roos19, es una
prueba específica para el SDT y no reproduciría
los síntomas en caso de una hernia discal, artrosis
cervical, algoparesia cubital o síndrome del túnel
carpiano.

La evaluación del relleno venoso se valora con la
extremidad superior extendida, situación en que se
observa el tono venoso normal (Fig. 11). Al elevar
la mano a nivel del corazón, las venas deben
colapsarse si la vena axilar es funcionante (Fig. 12).
Si el tono venoso permanece elevado con la mano
en posición elevada, debemos sospechar la trombo-
sis de la vena axilar.

Figura 6. Adson: el paciente se sienta de forma confortablemen-
te con los brazos a los lados. El examinador lleva la extremidad
del paciente hacia abajo y atrás mientras se explora el pulso
radial; se solicita al paciente que realice la rotación e hiperex-
tensión de la cabeza hacia el lado de la extremidad explorada.
El paciente debe inspirar profundamente. La prueba es positiva
si hay una disminución o desaparición de la onda del pulso.
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Figura 8. Compresión del espacio costoclavicular: se efectúa
provocando el descenso de los hombros del paciente y
preguntándole si se reproducen los síntomas. El descenso de
los hombros provoca una disminución del espacio entre la
clavícula y la primera costilla.

Figura 9. Maniobra de hiperabducción de Wright: se efectúa
con el paciente sentado o de pie y los hombros en abducción
y rotación externa. Se pregunta al paciente sobre la aparición
de la sintomatología, a la vez que se observa la reducción de
la onda del pulso.

Figura 11. Relleno venoso: tono venoso normal de la mano,
que se observa con la extremidad superior extendida.

31

Figura 10. Prueba de abducción de Roos: el paciente perma-
nece sentado con los brazos a 90º y el codo flexionado. El
paciente deberá extender y flexionar los dedos durante 3 min
a menos que el paciente refiera molestias antes. Si los
síntomas se manifiestan antes de los 3 min, la prueba se
considera positiva.

Figura 12. Relleno venoso: con la mano a nivel del corazón,
las venas deben colapsarse cuando la vena axilar es funcio-
nante. Si el tono venoso permanece elevado con la mano en
posición elevada, debemos sospechar la trombosis de la vena
axilar.

Sin contar con el consentimiento 

previo por escrito del editor, 

no podrá reproducirse ni fotocopiarse  

ninguna parte de esta publicación

© Publicaciones Permanyer 2010



DOLOR 2003:1828

El correcto funcionamiento de la arteria subclavia
se puede valorar mediante la maniobra de Georges
(Fig. 13), que consiste en valorar las presiones
sistólicas de ambos brazos y el pulso radial. Un
pulso débil y una diferencia de presión sistólica
superior a 10 mm sugieren la estenosis o la oclusión
de la arteria subclavia. La auscultación de ruidos en
la fosa supraclavicular debe hacer sospechar una
posible estenosis u oclusión de la arteria subclavia.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

El tratamiento del SDT debe ser conservador siem-
pre que sea posible. La exploración del nivel de las
escápulas y la posición de las clavículas revela una
caída de la escápulas en un alto porcentaje de los
casos. Esto se acompaña a menudo de una ligera o
moderada debilidad y atrofia de los músculos trape-
cios. La base del tratamiento conservador consiste
en un programa fisioterápico de reeducación postu-
ral y de potenciación muscular con participación
activa del paciente20.

A los pacientes obesos se les debe aconsejar la
pérdida de peso. Las mujeres con grandes pechos
pueden presentar un SDT debido a la postura que
condiciona dicha situación. Un sujetador adecuado
es generalmente útil; en ocasiones extremas puede
estar indicada una reducción mamaria. La terapéutica
conservadora debe ser seguida mientras esto permita
al sujeto desarrollar su vida sin excesivas molestias.
En situaciones laborales en que el dolor es provoca-
do por la situación de los brazos, es evidentemente
preferible un cambio laboral que la cirugía21. Conside-
ramos que en los pacientes que siguen presentando
síntomas después de 4 meses de tratamiento conser-
vador, es razonable considerar la cirugía.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La indicación del tratamiento quirúrgico es el fracaso
de un tratamiento conservador correctamente efec-
tuado. Sólo el paciente puede percibir y describir su
dolor; pero es el médico quien debe interpretar sus
dolencias de forma adecuada. Generalmente son
pacientes con historias clínicas prolongadas y com-
plejas, por lo que es importante revisar el diagnós-
tico diferencial antes de proceder a cualquier cirugía.
Actualmente, las técnicas habituales en el tratamiento

Figura 13. Maniobra de Georges: el examinador explora
bilateralmente el pulso radial y la presión. Una diferencia
superior a 10 mm entre las presiones sistólicas de ambos lados
y un pulso radial débil o ausente sugieren la estenosis o la
oclusión de la arteria subclavia en el lado débil o ausente.

quirúrgico del SDT son la resección de la primera
costilla por vía transaxilar y la escalenectomía ante-
rior22. La resección de la primera costilla se reco-
mienda para el tratamiento de la compresión del
plexo braquial inferior, con afectación de las raíces
C8-D1. En los pacientes con sintomatología de
compresión, preferentemente de las raíces C5-C6-
C7, por lo general después de un síndrome del
latigazo cervical o lesiones a nivel de la cintura
escápula, se prefiere la escalenectomía. La cirugía
no debe efectuarse por un equipo con poca expe-
riencia, dado que pueden observarse importantes
complicaciones quirúrgicas como pueden ser las
lesiones vasculares, del plexo braquial o sus ramas,
del nervio frénico o bien un neumotórax6.
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