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Para confirmar el diagnóstico de sı́ndrome neurog�enico del desfiladero tor�acico (SNDT) todavı́a

no se dispone de un examen objetivo fiable. Durante los 20 últimos años, se ha sugerido que,

con este objetivo, podrı́an usarse las respuestas a la estimulación del nervio cut�aneo medial

(NCM) del antebrazo y las de la raı́z nerviosa C8. En el presente estudio, investigamos este

supuesto. Se estableció un diagnóstico clı́nico de SNDT en 41 pacientes, todos los cuales se

sometieron a descompresión quirúrgica. Preoperatoriamente, todos los pacientes se estudiaron

con determinaciones de los potenciales de acción neuro-sensoriales (PANS) del NCM y la esti-

mulación de la raı́z nerviosa C8. Como controles se incluyeron 19 individuos voluntarios, sanos,

asintom�aticos. La latencia sensorial de NCM en los 79 lados examinados de individuos de con-

trol fue de 1,5-2,4 ms, mientras que la latencia en los 41 pacientes sintom�aticos varió desde 2,2

a 2,8 ms. En 30 pacientes se observó una latencia de 2,5 o mayor (especificidad del 99% y sen-

sibilidad del 73%), lo que confirmó el diagnóstico de SNDT, mientras que, en los 11 pacientes

restantes (27%), los valores de latencia de 2,2-2,4 ms se clasificaron en los lı́mites de la norma-

lidad. En los casos control la diferencia de la latencia entre el lado izquierdo y el lado derecho fue

de 0-0,2 ms en 17 (89%), mientras que en pacientes con SNDT en 31 se detectó una diferencia

de 0,3 ms o mayor (sensibilidad del 89% y especificidad del 63%). En 77 de 79 lados de control

se observaron amplitudes de 10 mV o mayores, mientras que fue inferior a 10 mV en 28 pacien-

tes (especificidad del 97% y sensibilidad del 68%). En los casos control los cocientes de ampli-

tud entre el lado izquierdo y el derecho fueron de 1,7 o menos. En 25 pacientes se determinaron

cocientes de 2,0 o mayores (especificidad del 100%, sensibilidad del 61%). Utilizando los cuatro

criterios diagnósticos (latencia de m�as de 2,4 ms, diferencia de latencia entre ambos lados de

0,3 o m�as, amplitud inferior a 10 mV y cocientes de amplitud de 2,0 o m�as), en 40 de 41 pacien-

tes se identificó, como mı́nimo, uno de los cuatro criterios diagnósticos, en 23 (56%) se detec-

taron tres o cuatro criterios positivos y 12 (29%) presentaron dos. Las respuestas de la

estimulación de la raı́z nerviosa C8 fueron inferiores a lo normal (56 M/s) en el 54%. Las de-

terminaciones sobre el NCM constituyen una t�ecnica fiable para confirmar el diagnóstico de

SNDT. La determinación de la latencia pareció ser un par�ametro ligeramente m�as constante en

el presente estudio pero tambi�en fueron de utilidad la amplitud y la estimulación de la raı́z

nerviosa C8. La estrategia m�as fiable parece ser una combinación de estas t�ecnicas.

INTRODUCCIÓN

Para el diagnóstico de sı́ndrome neurog�enico del

desfiladero tor�acico (SNDT) continúa suscit�andose

la necesidad de un examen objetivo fiable. En

2004, se publicó un informe que describı́a la reduc-

ción de la amplitud de la onda tras la estimulación

del nervio cut�aneo medial (NCM) del antebrazo

para confirmar el diagnóstico clı́nico de SNDT leve

en 16 pacientes con resultados normales de los estu-

dios electrofisiológicos convencionales1. Durante los
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20 últimos años, se han publicado unos pocos ar-

tı́culos sobre estimulación de la raı́z nerviosa C8 con

el mismo objetivo2-4. El estudio actual se emprendió

para evaluar estas investigaciones previas y definir

con m�as detalle el protocolo de pruebas para el

diagnóstico de SNDT.

Partiendo de los hallazgos clı́nicos, se sometieron

a tratamiento quirúrgico 41 pacientes con sı́ntomas

crónicos de SNDT. Adem�as de determinaciones

tanto de la amplitud como de la latencia del NCM,

se efectuó electromiografı́a (EMG) preoperatoria.

Se determinaron los intervalos para individuos nor-

males y pacientes con un diagnóstico clı́nico de

SNDT con el objetivo de establecer los criterios diag-

nósticos para pacientes con el sı́ndrome. Adem�as, en

los mismos pacientes se efectuó un estudio de velo-

cidad de conducción nerviosa (VCN) a partir de la

estimulación nerviosa C8. Tambi�en se efectuaron

diversos estudios postoperatorios.

MATERIALES Y M�ETODOS

Pacientes

Entre noviembre de 2004 y diciembre de 2006, en

un laboratorio de EMG independiente afiliado al

Rose Medical Center de Denver, Colorado, se estu-

diaron 41 pacientes consecutivos con sintomatolo-

gı́a persistente crónica, nueve hombres (22%) y 32

mujeres (78%), de 15-62 años de edad. El mismo

neurólogo (B. I. M.) efectuó todos los estudios con

el mismo aparato de EMG. En los 41 pacientes se de-

tectó un SNDT unilateral. Un cirujano tor�acico (R. J.

S.) estableció el diagnóstico en función de la anam-

nesis y la exploración fı́sica y lo confirmó con blo-

queos del escaleno.

Casos control

En 19 individuos voluntarios, sanos, asintom�aticos,

14 mujeres y 5 hombres, de 28-62 años de edad, se

establecieron los valores normales para las determi-

naciones de los potenciales de acción neuro-senso-

riales de NCM. La mayor parte de individuos

voluntarios eran enfermeras, secretarias y t�ecnicos

en rayos X de nuestro hospital.

T�ecnica de los estudios neurofisiológicos

Adem�as de las determinaciones EMG/VCN sis-

tem�aticas, en todos los pacientes se efectuaron de-

terminaciones ortodrómicas de los PANS de NCM

bilateral, con una estimulación distal a partir de la

fosa antecubital y una determinación sobre la cara

volar del antebrazo a 12 cm, modificando el proto-

colo de Seror1. En 38 de los 41 pacientes tambi�en se

efectuó estimulación de la raı́z nerviosa C8 en la

extremidad afectada siguiendo el protocolo de Li-

vingstone et al2. Se insertó un electrodo de aguja

paralelo y proximal al cuerpo vertebral de C7, y la

estimulación el�ectrica en ese punto se determinó en

el tercio inferior de la axila, por encima del codo y en

el canal de Guyon en la muñeca. En todos los pa-

cientes se incluyeron estudios de velocidad de con-

ducción del nervio tanto mediano como cubital. De

igual modo, cada paciente se sometió a un examen

mediante electrodo con aguja monopolar en la ex-

tremidad afectada, con un examen de los músculos

inervados por C6-T1. Estos músculos incluyeron el

extensor común de los dedos, el flexor cubital y ra-

dial del carpo, el primer interóseo dorsal, el abductor

corto del pulgar, abductor del meñique y en oca-

siones el braquiorradial.

CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO

CLÍNICO DE SNDT

Los criterios del presente estudio incluyeron los an-

tecedentes de algún tipo de traumatismo del cuello

(85%) asociado con dolor en el cuello, cintura esca-

pular y/o extremidad superior; parestesias en las

manos; y cefaleas occipitales, al igual que hallazgos

en la exploración fı́sica de, como mı́nimo, cuatro

respuestas positivas a las maniobras diagnósticas, in-

cluida la prueba de la tensión de la extremidad supe-

rior5; �estas habitualmente se confirmaron con un

bloqueo del músculo escaleno6,7. La exploración fı́-

sica para el SNDT incluye diversas maniobras que no

forman parte del examen neurológico tradicional

pero que se incluyeron en el protocolo del presente

estudio7.

Indicaciones para la cirugı́a

Las indicaciones para la cirugı́a fueron un diagnós-

tico clı́nico de SNDT, la imposibilidad del paciente

de responder a varios meses de tratamiento conser-

vador y cierto grado de discapacidad en las activida-

des laborales, recreativas o de la vida diaria. Como

criterios para la cirugı́a no se usaron las determina-

ciones de la amplitud y latencia del NCM y la esti-

mulación de la raı́z nerviosa C8 porque el objetivo

del presente estudio era correlacionar los criterios

clı́nicos con los estudios electrofisiológicos objetivos.

Criterios de las anomalı́as

electrofisiológicas

En el laboratorio de los autores se han establecido

criterios de las anomalı́as electrofisiológicas para la

estimulación de la raı́z nerviosa C8. Los lı́mites
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normales son de 56 m/s o mayores. Los valores del

voltaje y la latencia de los PANS de NCM todavı́a no

se han establecido plenamente, y era uno de los

objetivos del presente estudio.

Tratamiento quirúrgico

La cirugı́a se efectuó m�as de un año despu�es del ini-

cio de los sı́ntomas en el 85% de pacientes. En el

46% se efectuó m�as de 3 años despu�es del inicio.

Las intervenciones efectuadas fueron una escale-

nectomı́a anterior y medial total con (seis pacientes)

o sin (22 pacientes) resección de la primera costilla,

resección de la costilla cervical (dos pacientes), re-

sección transaxilar de la primera costilla (cuatro pa-

cientes), y una nueva intervención con neurólisis

del plexo braquial (siete pacientes). Adem�as de la

descompresión del desfiladero tor�acico, 28 pacientes

se sometieron a la descompresión del pectoral me-

nor durante la misma anestesia.

Seguimiento

El personal hospitalario efectuó la evaluación postope-

ratoria o se realizó a trav�es de una entrevista telefónica

3-24 meses despu�es de la cirugı́a. La mejora se definió

como la reducción o remisión de los sı́ntomas del pa-

ciente (dolor y parestesias).

M�etodos estadı́sticos

Para determinar la diferencia entre los pacientes y

los casos control en las determinaciones de la latencia

y la amplitud, se aplicó una prueba de la c
2. Acto

seguido, se usaron tablas de contingencia para de-

terminar la sensibilidad y especificidad. Los criterios

diagnósticos se establecieron con un umbral lo sufi-

cientemente alto para proteger a los individuos asin-

tom�aticos estableciendo una especificidad> 89%.

Para determinar la significación de las diferencias en

las determinaciones pre y postoperatorias se usó la t

de Student.

RESULTADOS

Etiologı́a

De los 41 pacientes, la causa de los sı́ntomas eran ac-

cidentes de tr�afico en 23 (56%), traumatismo en el

cuello no relacionado con la actividad laboral en

nueve (22%) y traumatismos por accidentes de tra-

bajo en seis (15%), por caı́das (cuatro pacientes) o

por una lesión de tensión repetitiva debida al trabajo

con el teclado del ordenador (dos pacientes). Dos pa-

cientes (5%) refirieron un inicio espont�aneo y en un

paciente (2%) probablemente la etiologı́a era una

costilla cervical.

Sı́ntomas

En todos los pacientes excepto en uno (97%) estaba

presente dolor del cuello. El dolor en el trapecio, re-

gión supraclavicular, pared tor�acica anterior por de-

bajo de la clavı́cula, hombro y brazo estaba presente

en el 83-88% de pacientes. Todos experimentaban

dolor en múltiples regiones pero, con frecuencia,

no en todas. Refirieron cefaleas occipitales un 80%

y parestesias en los dedos, el 95%. Entre el 59%

con parestesias en los cinco dedos, la mayor parte re-

firió que la afectación m�as grave correspondı́a al

dedo anular y al meñique.

Exploración fı́sica

En todos los pacientes se efectuaron ochomaniobras

especı́ficas. �Estas incluyeron la prueba de Elvey de

tensión de la extremidad superior5, la abducción

de 90o en rotación externa, el dolorimiento en el

músculo escaleno y el pectoral menor, el signo de

Tinel sobre el plexo, la rotación del cuello y la in-

clinación de la cabeza hacia el lado opuesto, y la

sensibilidad al tacto ligero. De las ocho maniobras

especı́ficas, el 51% presentó respuestas positivas a

las ocho y otro 29% a siete. En el antebrazo, el signo

de Tinel fue positivo en el túnel carpiano, cuboides,

pronador y radial en el 68-85% de pacientes,

mientras que el signo de Phelan fue positivo en el

71%.

Bloqueos del músculo escaleno

En 38 pacientes se efectuaron bloqueos del músculo

escaleno. En 34 (89%) se observó una respuesta

buena a excelente, en uno una respuesta mode-

rada (3%) y ausencia de respuesta en tres (8%).

Datos del NCM

En las figuras 1 a 4 se presentan los datos del NCMde

los 41 pacientes con SNDT y los 19 casos control.

Latencia

Las respuestas de latencia se consideraron en dos

modalidades: determinaciones absolutas y diferen-

cia entre lado sintom�atico y asintom�atico. Las deter-

minaciones absolutas (fig. 1) variaron desde 1,4 a

2,4 ms en los 79 lados de control (38 de individuos

voluntarios y 41 lados no tratados quirúrgicamente

de pacientes con SNDT unilateral), mientras que en

los lados tratados quirúrgicamente de los 41 pa-

cientes SNDT variaron desde 2,2 a 2,8 ms. De los 79
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lados de control, en 78 se detectaron latencias de 2,4

ms o menores, siendo en 46 (59%) de 2,2-2,4 ms.

Entre 41 pacientes con SNDT, en 30 fueron de 2,5

ms omayores. Los otros 11 (27%) se encontraron en

unos lı́mites inciertos de 2,2-2,4 ms, mientras que

en ninguno fueron inferiores a 2,1 ms. Por esta ra-

zón, las latencias de 2,5 ms o mayores son compa-

tibles con un SNDT. En un individuo de control

correspondieron a estos lı́mites (especificidad del

99%, sensibilidad del 73%; p< 0,001).

La diferencia entre ambos lados del mismo indivi-

duo es la otra modalidad para considerar la latencia

(fig. 2). Entre los 19 individuos de control, en 17 se

detectó una diferencia de 0-0,2 ms y en dos una

diferencia> 0,2 ms. En ninguno de los 41 pacientes

SNDT se observó una latencia del lado asintom�atico

mayor que en el lado sintom�atico. En 15 pacientes la

diferencia ente ambos lados fue de 0-0,2 mientras

que en 26 se detectó una diferencia de 0,3 ms o

mayor (especificidad del 89%, sensibilidad 63%;

p< 0,001).

Amplitudes

En los 19 individuos de control, voluntarios, las am-

plitudes bilaterales variaron entre 10 y 25 mV en 37

de 38 lados, detect�andose en un control 30 mV (fig.

3). Los lados no tratados quirúrgicamente de los 41

pacientes SNDT tambi�en variaron desde 10 a 25 mV

en todos excepto en tres, siendo de 5 mV en dos y de

30 mV en uno. Los lados tratados quirúrgicamente de

los 41 pacientes presentaron amplitudes de 2-20 mV,

siendo en 28 inferiores a 10 mV y sólo en cuatro

(10%) mayores de 10 mV. La especificidad para las

amplitudes de menos de 10 mV fue del 68% y la

sensibilidad fue del 97% (p< 0,001).

La otra modalidad para considerar la amplitud es

una comparación entre ambos lados de modo que

cada lado sintom�atico actúe como su propio control.

En la figura 4 se muestra que en los 19 individuos de

control voluntarios los cocientes lado/lado fueron

inferiores a 2,0. Entre los pacientes SNDT, se obser-

varon cocientes en los lı́mites normales (inferiores a

2,0) en 16 (39%) mientras que en 25 se registraron

cocientes de amplitud de 2,0 om�as (especificidad del

100%, sensibilidad del 61%; p< 0,001).

Guı́as para la latencia y la amplitud

Partiendo de los resultados descritos previamente,

cuatro criterios respaldan el diagnóstico de SNDT:

latencia> 2,4 ms, una diferencia de latencia> 0,2

ms, amplitud< 10 mV y un cociente de amplitud de

2,0 o mayor. Aplicando estos cuatro criterios, 40 de

41 pacientes presentaron como mı́nimo una de-

terminación en los lı́mites anormales. En 23 pa-

cientes (56%) se identificaron tres o cuatro

determinaciones positivas, en 12 pacientes (29%) se

identificaron dos, y cinco (12%) presentaron una

determinación positiva. Sólo en un paciente las

cuatro determinaciones se encontraron en los lı́mi-

tes normales o inciertos.
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Fig. 1. Latencia en 41 lados operados y 79 lados de

control (38 lados de 19 individuos voluntarios y los 41

lados no operados de pacientes con sı́ndrome neu-

rog�enico del desfiladero tor�acico). Los valores de 2,4 ms o

menos tienen una especificidad del 99% y los valores

superiores tienen una sensibilidad del 73% ( p< 0,001).
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Fig. 2. Una diferencia de la latencia de 0,2 o menos tiene

una especificidad del 89%, y valores mayores tienen una

sensibilidad del 63% ( p< 0,001).
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Túnel carpiano y túnel cuboides

En 10 pacientes (24%) se observó un sı́ndrome del

túnel carpiano confirmado electrofisiológicamente,

y en dos (5%), un sı́ndrome del túnel del cuboides.

En nueve de los 10 pacientes con sı́ndrome del túnel

carpiano y en uno de los dos con túnel del cuboides,

los sı́ntomas en la muñeca y codo mejoraron tras la

descompresión del SNDT. En un paciente se efectuó

una intervención ulterior para la descompresión del

túnel carpiano y en el otro paciente se efectuó una

transposición del nervio cubital en el codo.

Estimulación de la raı́z nerviosa C8

En 37 pacientes se efectuó estimulación de la raı́z

nerviosa C8. Los estudios previos han establecido

un valor normal para este par�ametro de 56 M/s o

mayor. En 20 pacientes (54%) se observaron valores

de estimulación nerviosa C8 inferiores a 56 M/s. La

estimulación nerviosa de C8 no se efectuó en el lado

asintom�atico ni en los individuos de control.

Estudios postoperatorios

En 10 pacientes se efectuaron estudios postoperato-

rios: ocho refirieron una mejora clı́nica mientras

que en dos no se obtuvo una respuesta. En los

ocho pacientes se redujo la latencia con una mejora

clı́nica, variando las reducciones desde 0,2 a 0,6 ms.

En los dos pacientes sinmejora clı́nica, la latencia no

se habı́a modificado en uno y habı́a aumentado 0,1

ms en el otro (p< 0,017) (fig. 5). La latencia en el

lado de control (no operado) mostró ligeras varia-

ciones a partir de las determinaciones preoperatorias

pero siempre se encontró en los lı́mites normales o

inciertos. La diferencia de la latencia entre el lado

intervenido y no intervenido disminuyó desde 0,1 a

0,8ms en los ocho pacientes conmejora clı́nica, pero

entre los que no mejoraron la latencia no se modi-

ficó en uno y aumentó 0,1 ms en el otro.

Las determinaciones de la amplitud aumentaron

en siete de ocho pacientes (4-11 mV) con una mejora

clı́nica mientras que no se observó ningún cambio en

el otro paciente. En los dos pacientes sin mejora clı́-

nica la amplitud disminuyó en uno y no se modificó

en el otro ( p< 0,49) (fig. 6). En el lado de control la

amplitud aumentó en cuatro de siete (2-15 mV), dis-

minuyó en dos (2-3 mV) y no se modificó en el otro.

(En el octavo paciente no se determinó en el lado no

intervenido). Los cocientes de amplitud disminuye-

ron en seis de los siete pacientes con una mejora

clı́nica, variando la disminución desde un 40 a un

500%. En un paciente, el cociente no semodificó. En

los dos pacientes sin mejora clı́nica, el cociente de

amplitud no semodificó en uno y disminuyó de 2 a 1

en el otro.

Los estudios de estimulación C8 revelaron un au-

mento de la velocidad en el plexo braquial inferior

en cuatro estudios postoperatorios; �esta no se deter-

minó en los otros pacientes.

Resultados de la cirugı́a

En los 3 primeros meses postoperatorios, en 37 pa-

cientes (90%) se observó una mejora significativa

de los sı́ntomas, mientras que en cuatro (10%) no

se observó mejora aunque ninguno refirió estar

peor que antes de la intervención. De los 37 pacien-

tes con mejora, 35 fueron seguidos durante 6 a 24

meses postoperatorios. En tres (9%) aparecieron
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Fig. 3. La amplitud de 10 mV o mayor tiene una especi-

ficidad del 97% y valores m�as bajos tienen una sensibi-

lidad del 68% ( p< 0,001).
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Fig. 4. Los cocientes de amplitud entre ambos lados de

2,0 o m�as tienen una especificidad del 100% y los co-

cientes inferiores a este valor tienen una sensibilidad del

61% ( p< 0,001).
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algunos sı́ntomas recurrentes durante dicho perı́odo

de tiempo y en otros dos (6%) la cirugı́a fracasó.

DISCUSIÓN

Las dos t�ecnicas diagnósticas descritas en los estudios

publicados han revelado un claro potencial: la esti-

mulación de la raı́z nerviosa C8 y la determinación

de latencia y amplitud de NCM (una estrategia di-

recta e indirecta para estudiar el plexo braquial infe-

rior). En el presente estudio, se emplearon ambas

t�ecnicas y m�as tarde se correlacionaron con los re-

sultados quirúrgicos. En 40 de 41 casos se observa-

ron anomalı́as el�ectricas, relativas o absolutas. Los

pacientes descritos en la presente investigación re-

presentan una población muy seleccionada con

una patologı́a crónica, persistente y avanzada,

puesto que el 85% habı́a permanecido sintom�atico

durante m�as de un año. Combinando los resultados

C8 directos junto con los datos de NCM, se obtuvie-

ron pruebas de confirmación. La fiabilidad de estas

t�ecnicas estuvo respaldada por la mejora de los datos

el�ectricos observada tras las intervenciones quirúr-

gicas satisfactorias y la ausencia de mejora de los

mismos tras las que no lo fueron.

Antecedentes

Históricamente, el SNDT con anomalı́as electrofisio-

lógicas objetivas, atrofiamuscular o costillas cervica-

les es muy poco frecuente y comprende< 1% de

pacientes visitados con el cuadro clı́nico tı́pico de

SNDT. Los estudios iniciales revelaron que las ano-

malı́as del NCM eran frecuentes en pacientes con el

sı́ndrome, pero sólo se efectuaron en pacientes con

hallazgos EMG/VCN objetivos8,9. Seror1 fue el pri-

mer investigador que usó el examen del NCM en

pacientes con formas leves de SNDT en los que esta

exploración fue el único examen electrofisiológico

anormal. En los 16 pacientes con sı́ntomas como

dolor y parestesias en los brazos, la amplitud deNCM

disminuyó significativamente. El hecho de que sólo

cuatro de los 16 pacientes de Seror se sometieran a

cirugı́a mientras que los otros 12 mejoraron con el

tratamiento conservador podrı́a indicar que su sin-

tomatologı́a era de car�acter leve.

Aspectos controvertidos

El diagnóstico de SNDT y sus criterios siguen siendo

un tema controvertido. En un artı́culo presentado

recientemente en la reunión anual de la American

Academy of Neurology, un grupo de pacientes con

sı́ndrome del túnel carpiano confirmado mediante

estudio electrofisiológico presentó tambi�en signos

clı́nicos de SNDT. Puesto que estos autores carecı́an

de confirmación neuroel�ectrica del SNDT a trav�es de

ex�amenes electrofisiológicos est�andar, se les consi-

deró falsos positivos10. No se mencionó la posibili-

dad de que coexistan ambas entidades (como

mı́nimo, en dicha revisión). En vista de los hallazgos

documentados en el presente estudio, es decir, que

de los 10 pacientes con sı́ndrome del túnel carpiano

confirmado por determinaciones electrofisiológicas

la descompresión del desfiladero tor�acico alivió los

sı́ntomas en nueve, parece indispensable desarrollar

mejores estrategias diagnósticas para el sı́ndrome,

con el objetivo de resolver la controversia sobre su

existencia o diagnóstico incorrecto.

En la actualidad, algunos investigadores se resis-

ten a aceptar el diagnóstico de SNDT sin hallazgos
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Fig. 6. Amplitud pre y postoperatoria en 10 pacientes,

ocho con una mejora clı́nica (lı́nea continua) y dos sin

mejora (lı́nea de puntos) ( p< 0,049). De los ocho con

mejora clı́nica, en siete se observó una mejora de la

amplitud y en uno, no se modificó. De los dos sin mejora,

en uno se observó un aumento y en el otro, ninguna

modificación.
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Fig. 5. Latencia pre y postoperatoria en 10 pacientes,

ocho con una mejora clı́nica (lı́nea continua) y dos sin

respuesta (lı́nea de puntos) ( p< 0,017). En los ocho con

mejora clı́nica se observó una disminución, mientras que

la latencia no se modificó en los dos sin mejora.
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clı́nicos objetivos o anomalı́as EMG/VCN claras. La

presente investigación sugiere que puede estable-

cerse un diagnóstico del sı́ndrome sin hallazgos ob-

jetivos y utilizando la anamnesis, exploración fı́sica

y un bloqueo del músculo escaleno. En ninguno

de estos pacientes estaban presentes hallazgos clı́ni-

cos objetivos aunque 37 de 41 (90%) presentaron

una mejora de los sı́ntomas y en los cuatro que no

mejoraron no se observó una agravación de los mis-

mos. El hecho de que el examen del NCM y/o los da-

tos de la estimulación de la raı́z C8 confirmaran el

diagnóstico con determinaciones objetivas en 40

de 41 pacientes respalda la tesis de que el sı́ndrome

puede diagnosticarse clı́nicamente demanera fiable.

Aunque los resultados de seguimiento del pre-

sente estudio se limitan a un año, el seguimiento a

corto plazo es suficiente para confirmar el diagnós-

tico. Los fracasos tardı́os, tras varios meses de me-

jora, no significan que el diagnóstico fuera

incorrecto. M�as bien, indican que el tratamiento

quirúrgico del SNDT sigue de utilidad limitada.

Opciones quirúrgicas

Del 24% de pacientes con el sı́ndrome incluidos en

este estudio, con hallazgos electrofisiológicos de sı́n-

drome del túnel carpiano, en m�as de la mitad se ob-

servaron sı́ntomas y hallazgos fı́sicos compatibles

con este u otros sı́ndromes de compresión del ante-

brazo. Cuando predominan los sı́ntomas en la mano

y en el antebrazo y cuando los estudios EMG/VCN

confirman un sı́ndrome del túnel carpiano o cubital,

en primer lugar, recomendamos la descompresión

de estas regiones. Cuando predominan los sı́ntomas

en la región de la cintura escapular y cuando los pa-

cientes obtienen una buena respuesta al bloqueo del

músculo escaleno, en primer lugar, se efectúa una

descompresión del desfiladero tor�acico. En el segui-

miento de este protocolo, sólo dos de los 41 pacien-

tes requirieron una segunda intervención: la

liberación del túnel carpiano y una transposición

del nervio cubital.

Maniobra de Adson

Enningún paciente con dolor no explicado y pareste-

sias de la extremidad superior se estableció un diag-

nóstico de SNDT a menos que la exploración fı́sica

respaldara dicho diagnóstico. La obliteración del

pulso con maniobras de provocación, como el signo

de Adson11, no se consideró criterio diagnóstico fia-

ble porque confiar en un signo de compresión arterial

para diagnosticar una compresión neurológica puede

conducir a errores. En muchos pacientes asin-

tom�aticos los pulsos se obliteran con estas manio-

bras12-16, mientras que la ausencia de pulsos con la

maniobra no se aprecia en muchos de los que pre-

sentan SNDT17,18. Sólo cuando estas maniobras pre-

cipitan sı́ntomas como el dolor y las parestesias

pueden respaldar el diagnóstico del SNDT.

Su diagnóstico se basa principalmente en los ha-

llazgos clı́nicos de la anamnesis y la exploración fı́-

sica. La respuesta al bloqueo del músculo escaleno

contribuye a confirmar el diagnóstico. En ausencia

de datos clı́nicos que lo respalden, su diagnóstico

no debe establecerse partiendo de los hallazgos elec-

trofisiológicos exclusivos porque la patologı́a del

plexo braquial puede estar presente secundaria-

mente a otros procesos.

Latencia y amplitud del NCM

El presente estudio incluye a pacientes con sı́ntomas

crónicos y patologı́a avanzada. Serı́a predecible que

los ex�amenes EMG/VCN revelaran anomalı́as con

m�as facilidad en este grupo. Las observaciones pre-

vias sobre NCM efectuadas por Seror correspondie-

ron sólo a la amplitud1. Los datos de la presente

investigación no sólo confirman las observaciones

de este investigador sino que muestran que, en pa-

cientes con sı́ntomas m�as crónicos y graves, la la-

tencia tambi�en puede llegar a ser anormal. Se

observó una diferencia significativa de la latencia

entre el lado sintom�atico y el asintom�atico en el

68%, mientras que en el 61% se detectó una dis-

minución significativa de la amplitud. Esto sugiere

que es preciso evaluar a los pacientes con determi-

naciones tanto de la latencia como de la amplitud.

En este estudio usando ambos criterios, 40 de 41

pacientes presentaron como mı́nimo una determi-

nación anormal y enm�as de lamitad se identificaron

tres o cuatro anomalı́as.

Estimulación de la raı́z C8

Históricamente la estimulación C8 ha confirmado la

patologı́a del plexo braquial de cualquier etiologı́a.

En el presente estudio, los valores anormales pro-

porcionaron una confirmación adicional del SNDT

clı́nico y, con frecuencia, se correlacionaron con los

ex�amenes del NCM. Previamente, los estudios EMG

con electrodo de aguja no han detectado la patologı́a

sutil del plexo braquial utilizando las t�ecnicas tra-

dicionales. Se ha demostrado que la estimulación de

la raı́z cervical tiene el potencial de revelar patologı́a

en el plexo braquial inferior, aunque la t�ecnica es

difı́cil. Las t�ecnicas en el NCM han demostrado asi-

metrı́as de la latencia y la amplitud que han sido de

utilidad para respaldar el diagnóstico.

En la actualidad, utilizamos las tres determinacio-

nes, latencia y amplitud de NCM, junto con estimu-

lación de la raı́z nerviosa C8. En los casos
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unilaterales, el lado asintom�atico es el mejor con-

trol. Si en el lado sintom�atico se detecta una latencia

m�as prolongada, una menor amplitud o una res-

puesta nerviosa C8 m�as lenta, respaldan el diagnós-

tico de SNDT. Cuando las tres determinaciones son

anormales comparadas con el lado asintom�atico, el

respaldo es aún mayor.

Est�andares de laboratorio

Estas t�ecnicas dependen del operador. Para garanti-

zar una homogeneidad electrofisiológica, antes de

instituir este protocolo en pacientes, es importante

que cada laboratorio establezca sus propios interva-

los normales en casos control.

CONCLUSIONES

Ladeterminación de los potenciales de acciónneuro-

sensoriales enNCMes una t�ecnica fiable para confir-

mar el diagnóstico de sı́ndrome neurog�enico del

desfiladero tor�acico. La combinación de la determi-

nación de la latencia y la amplitud NCM, junto con

la estimulación de la raı́z nerviosa C8, permite esta-

blecer el diagnóstico del sı́ndrome y seleccionar a

los pacientes para el tratamiento quirúrgico.
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