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❙ Introducción
La primera función de la articulación del hombro es co-

locar la mano en cualquier punto del espacio. Además, se-
cundariamente, el hombro soporta y fija la extremidad su-
perior y sirve de fulcro para elevar el brazo. Los
componentes del hombro son tres huesos (húmero, claví-
cula y escápula), tres articulaciones (esterno-clavicular,
acromio-clavicular y gleno-humeral), con otra articula-
ción especial entre la escápula y el tórax, y  también hay
que considerar una zona funcional que se conoce como es-
pacio subacromial. El manguito de los rotadores está
compuesto por los tendones de cuatro músculos (supraes-
pinoso, infraespinoso, redondo menor y subescapular),
que se originan en la escápula y cuyos tendones se inser-
tan en el troquín y el troquíter del húmero. Todos ellos
son músculos rotadores externos excepto el m. subescapu-
lar, que es un rotador interno.

Los músculos supraespinoso e infraespinoso están inerva-
dos por el nervio supraescapular, el redondo menor por el
nervio axilar y el m. subescapular por los nervios subesca-

pulares superior e inferior. Entre el borde inferior del supra-
espinoso y el borde superior del subescapular se encuentra
un espacio denominado intervalo de los rotadores, que deja
ver la cápsula articular y el ligamento coraco-humeral [1].

La primera fuerza desestabilizadora del hombro es el
músculo deltoides, que lleva la cabeza humeral hacia arri-
ba. El manguito de los rotadores provee una estabilidad di-
námica que mantiene la cinemática articular esferoidea en
la posición adecuada. Los músculos del manguito rotador
se han descrito como rotadores y depresores de la cabeza
humeral [2] para estabilizar, empujando la cabeza contra la
concavidad de la glenoides [3], y dirigir, controlando acti-
vamente el fulcro durante el movimiento de la articulación
gleno-humeral en la elevación del brazo [4].

El espacio subacromial tiene un techo formado por la su-
perficie inferior del acromion, la clavícula y el ligamento
coraco-acromial, y el suelo está formado por la cabeza hu-
meral y la glenoides. Está ocupado por la bursa subacro-
mial y por el manguito de los rotadores, y puede estar dis-
minuido por la morfología del acromion, la presencia de
osteofitos acromiales o claviculares, la presencia de un os
acromiale o el engrosamiento de la bursa subacromial (Fi-
gura 1). El espacio subacromial o suprahumeral es una zo-
na localizada en la cara cara superior de la articulación gle-
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no-humeral que está limitada, por debajo, por la tuberosi-
dad de la cabeza humeral, anterior y medial con la apófisis
coracoides y, por arriba, con el arco coraco-acromial (Figu-
ra 2) (Figura 3).

Las estructuras localizadas en el espacio subacromial inclu-
yen, de abajo arriba, la cabeza del húmero, la porción larga
intra-articular del tendón del m. bíceps braquial, la cara su-
perior de la cápsula articular, el m. supraespinoso y las por-
ciones superiores del m. subescapular y el m. infraespinoso,

la bolsa subdeltoidea-subacromial y la cara inferior del arco
coraco-acromial. Tiene unas dimensiones de un centímetro
de altura con el brazo en abducción. Elevando el brazo a 90º,
disminuye la distancia entre el acromion y el húmero a 6
mm, y se estrecha al máximo entre 60° y 120° de abducción.

La espina de la escápula termina lateralmente con una tu-
berosidad conocida como acromion, cuya situación permite
que el músculo deltoides quede en una posición dominante
para dar tensión mientras se eleva el brazo. Se han descrito
clásicamente tres tipos de acromion: tipo I, con una superfi-
cie plana; tipo II, ligeramente convexa, y tipo III, en forma
de gancho [5]. Aunque también se han añadido el tipo IV o
acromion convexo [6] y un acromion en quilla [7]. Oh et
al. [8] definieron otra morfología distinta que tiene el tercio
medio de la cara inferior convexa.

El acromion articula con la clavícula por la articulación
acromio-clavicular. El ángulo entre la escápula y la clavícu-
la depende de la posición del brazo: cuando el hombro está
en flexión el ángulo es de 50º, en reposo se encuentra a
unos 60º y en extensión aumenta hasta los 70º. 

En el ángulo externo de la escápula emerge la apófisis co-
racoides, que se proyecta hacia adelante como si fuera un
«pico de cuervo», de donde procede su nombre. Esta posi-
ción procura un brazo de palanca eficiente para la inserción
y función de músculos como el m. pectoral menor, el m. có-
raco-braquial y la porción corta del m. bíceps braquial, que
también ayudan a estabilizar la escápula.

La tuberosidad mayor del húmero tiene tres carillas (su-
perior, media e inferior) para la inserción de los tendones
del manguito rotador (m. supraespinoso, m. infraespinoso
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Fig. 1. Tipo de osteofitos en el acromion.

Fig. 2. Visión desde el portal posterior de la superficie articular (CB:
cabeza humeral) del manguito de los rotadores (MR), porción larga
del bíceps (PLB), inserción del manguito rotador en el troquiter.

Fig. 3. Osteofito en la articulación acromio-clavicular (*) que dis-
minuye el espacio subacromial.



y m. redondo menor), lo que se conoce como las «huellas
de los músculos del manguito rotador» [9], que se insertan
de arriba abajo y de adelante hacia atrás, por ese orden. La
tuberosidad menor del húmero sirve de inserción para el m.
subescapular. Ambas tuberosidades están separadas por el
surco intertuberositario, por donde discurre el tendón de la
porción larga del m. bíceps braquial hasta alcanzar la cabe-
za del húmero, que en ángulo recto se dirige hacia su inser-
ción en el borde superior de la cavidad glenoidea. El surco
está cerrado por el ligamento transverso humeral para
mantener el tendón en su posición anatómica. 

Minagawa et al. [10] señalaron la sobreposición de las
áreas de inserción de estos dos tendones y encontraron que
las huellas del m. supraespinoso tenían una superficie más
ancha de lo que se había señalado hasta entonces. Clark y
Harryman [11] vieron que todos los tendones del manguito
se fusionan para formar una inserción única en ambas tu-
berosidades de la extremidad proximal del húmero. Fibras
del m. redondo menor (posterior) y del m. subescapular
(anterior) interdigitan con aquellas del m. supraespinoso y
m. infraespinoso. La porción tendinosa del manguito con-
fluye con la cápsula de la articulación gleno-humeral y con
los ligamentos córaco-humeral y gleno-humeral. Mochizu-
ki et al. [12] constataron que el m. supraespinoso originado
en la fosa supraespinosa y en la cara superior de la espina
de la escápula discurre hacia afuera. El m. infraespinoso se
origina tanto en la fosa infraespinosa como en la cara infe-
rior de la espina de la escápula, y discurre hacia afuera y
hacia arriba. Tanto uno como otro parece que se unen en
un único tendón para terminar en el húmero. El m. supraes-
pinoso se inserta en la porción antero-medial, en la impre-
sión más alta de la tuberosidad mayor. Las huellas del m.
supraespinoso tienen forma de triángulo recto, con la base
dispuesta a lo largo de la superficie articular, siendo más
ancha en la parte anterior y más estrecha en la posterior. El
m. supraespinoso también se inserta en la tuberosidad me-
nor en el 20% de los casos; la dimensión máxima de medial
a lateral de las huellas de inserción del m. supraespinoso es
de 7 mm, y las del m. infraespinoso, de 10 mm [12].

Muchas de las fibras musculares del m. supraespinoso, es-
pecialmente las más superficiales, corren antero-laterales ha-
cia la porción tendinosa anterior, mientras que el resto de las
fibras de la capa profunda discurren lateralmente hacia el
borde interno de la huella más alta de la tuberosidad mayor
[12]. Mochizuki et al. [12] también vieron que la inserción
del m. infaespinoso alcanza, por detrás, el cuello anatómico
del húmero, como habían descrito los libros de anatomía. 

Boon et al. [13], en un estudio en cadáveres, determina-
ron que la inserción del m. subescapular se extiende sobre

el surco bicipital, interdigitando con el tendón de inserción
del m. supraespinoso sobre la gran tuberosidad del húmero.
La dirección del m. subescapular sobre la tuberosidad me-
nor y la dirección del tendón del m. supraespinoso hacia el
surco bicipital facilitan su función para estabilizar la articu-
lación del hombro. El área de interdigitación entre ambos
músculos puede verse afectada en las roturas del manguito
[14]. En su inserción en la tuberosidad menor del húmero,
la porción tendinosa del subescapular se mezcla con fibras
de la cápsula articular. Para Ide et al. [15], la huella de in-
serción del m. subescapular es amplia proximalmente y
alargada distalmente, resultando en forma de coma. Con-
siste en una porción proximal tendinosa y otra parte distal
muscular. La longitud media de la huella de inserción del
m. subescapular es de 39,5 mm, con una longitud transver-
sa media de 16 mm, encontrando diferencias entre los espe-
címenes femeninos y masculinos.

La articulación gleno-humeral está caracterizada por su
movilidad y por el amplio rango de movimiento, es una ar-
ticulación esférica que permite pequeñas traslaciones [16-
18]. La estabilidad de la articulación se mantiene por dife-
rentes mecanismos; sin embargo, muchos de estos
mecanismos podrían operar durante todo el rango de movi-
miento y la importancia relativa de cada uno de ellos de-
pende de la posición del hombro. Todos los movimientos
gleno-humerales que no producen tensión capsular están en
el arco medio de movimiento [19], mientras que el final del
arco de movimiento se caracteriza por un aumento de la
tensión [20]. Los ligamentos gleno-humerales son estabili-
zadores estáticos, previenen una traslación excesiva de la
cabeza humeral, especialmente en la porción final del arco
de movimiento [5]. Los ligamentos anteriores, además, tie-
nen una función estabilizadora para la porción ventral del
labrum [21].

El labrum glenoideo consiste en un tejido conectivo denso
que se fija en el borde de la cavidad glenoidea. Tiene dos
zonas con condiciones especiales: craneal en el tubérculo
supraglenoideo, donde se inserta la porción larga del m. bí-
ceps braquial y, en un 55% de los casos, el labrum es más
delgado en su porción ventral [22].

Más importante resulta el ligamento córaco-humeral, el
cual, desde la cara externa de la base de la apófisis coracoi-
des, se dispone lateralmente, dividiéndose, ante la presencia
del tendón del m. bíceps braquial, en dos fascículos: el pos-
terior, que se mezcla con el tendón del m. supraespinoso, y
el anterior, que lo hace con el m. subescapular para inser-
tarse en la tuberosidad menor. El ligamento córaco-acro-
mial se ha descrito en numerosas ocasiones como el techo
del hombro: una estructura gruesa que desde la apófisis co-
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racoides se dirige a la cara antero-inferior del acromion,
con algunas de sus fibras alcanzando la articulación acro-
mio-clavicular. 

La inserción principal del ligamento córaco-humeral fue
considerado clásicamente el intervalo rotador externo, pero
algunos estudios sugirieron otras inserciones en el tendón
del m. supraespinoso o del m. subescapular [23]. Walch et
al. [24] describieron que el ligamento córaco-humeral cu-
bría al ligamento gleno-humeral superior y rellenaba el es-
pacio entre el tendón del m. supraespinoso, uniendo a estos
tendones para completar el manguito de los rotadores.

La articulación gleno-humeral tiene una cápsula volumi-
nosa para permitir movimientos. Lateralmente se inserta en
el cuello quirúrgico del húmero y medialmente lo hace en el
labrum. Los tendones del manguito rotador refuerzan la ca-
ra superior y posterior de la cápsula, como también lo hace
la porción larga del m. bíceps braquial. La cara anterior de
la cápsula está reforzada por los tres ligamentos gleno-hu-
merales, en forma de «Z» (superior, medio e inferior), cu-
biertos, por delante, por la inserción del m. subescapular.

El arco córaco-acromial está formado por la cara antero-
inferior del acromion, el ligamento coraco-acromial y la su-
perficie inferior de la articulación acromio-clavicular. El li-
gamento coraco-acromial está formado por dos fascículos
que se unen cerca del acromion para prevenir la separación
de las superficies acromio-claviculares. 

La formación de osteofitos acromiales se produce de for-
ma preferente en la inserción del fascículo antero-lateral,
que, por otro lado, se ve envuelto frecuentemente en los
síndromes de pinzamiento subacromial. Si el fascículo pos-
tero-medial se confunde con el ligamento completo, el ciru-
jano efectuará una descompresión incompleta del espacio
subacromial.

La sinovial gleno-humeral forma varios tamaños de bol-
sas, que son de las mayores del esqueleto. Son tres las bol-
sas más relevantes en la anatomía clínica del hombro: suba-
cromial, subdeltoidea y subcoracoidea. Las bolsas
subcoracoidea y subacromial pueden estar unidas. La pri-
mera se encuentra en la cara superior de la articulación y
tiene dos capas serosas, una unida con el m. deltoides y
otra con el manguito de los rotadores discurriendo por de-
bajo. Esta bolsa está conectada al acromion, a la tuberosi-
dad mayor y al ligamento coraco-acromial. Cuando el hú-
mero se eleva, el manguito rotador se desliza fácilmente por
debajo del m. deltoides.

Los músculos del manguito de los rotadores externos ha-
cen referencia a músculos protectores del hombro que pro-
ducen pequeños giros de la cabeza humeral durante la eleva-
ción del brazo. Los músculos rotadores tienen funciones

diferentes que apoyan la rotación del hombro y del brazo,
refuerzan la cápsula gleno-humeral, mantienen la cabeza en
la cavidad glenoidea, aportan estabilidad articular y mantie-
nen el fulcro durante la elevación del brazo. En la mayoría
de los tratados anatómicos, los tendones de los músculos su-
praespinoso, infraespinoso y redondo menor se consideran
una unidad, contiguos, pero tienen estructuras distintas. El
m. subescapular está separado de los otros por un intervalo
que contiene el tendón de la porción larga del m. bíceps bra-
quial en el interior del surco intertuberositario. 

El grosor del manguito de los rotadores varía entre 10 y
14 mm, dejando un borde normal (1,5 mm) de hueso ex-
puesto entre el cartílago articular y la inserción del m. su-
praespinoso. Midiendo el hueso expuesto en un plano ante-
ro-posterior y medio-lateral determina la superficie de
tendón perdido de la huella de inserción del m. supraespi-
noso [14].

La función del manguito rotador en condiciones norma-
les y patológicas ha sido muy estudiada. El m. supraespino-
so inicia la abducción de la articulación gleno-humeral y el
resto de los músculos del manguito se contraen para empu-
jar la cabeza humeral contra la cavidad glenoidea. Keating
et al. [25] determinaron que el m. subscapular era el mayor
estabilizador de la cabeza del húmero.  

El m. supraespinoso se ha definido como el mayor abduc-
tor entre los músculos del manguito rotador [2][26]; sin
embargo, el m. infraespinoso contribuye tanto o más que el
m. supraespinoso a la abducción [27-30], a la vez que lo ro-
ta [31]. Kim et al. [32] analizaron las diferentes regiones del
m. supraespinoso con ecografía, en 17 personas, contrayen-
do y relajando el músculo, con el hombro activamente ab-
ducido a 60º y la articulación gleno-humeral en rotación
neutra: 80º de rotación externa y 80º de rotación interna.
En la contracción de la región anterior, el porcentaje medio
de acortamiento de las fibras estaba entre el 9% y el 21%.
En la región posterior el acortamiento fue del 2% y solo
ocurrió en dos o tres posiciones; elongaciones del 2,5% se
produjeron con la rotación interna.

El m. subescapular, por su parte, es el mayor y más po-
tente de los músculos rotadores y produce gran parte del
movimiento de la articulación gleno-humeral y de su estabi-
lidad [33]. Forma la parte más anterior del manguito rota-
dor y estabiliza el hombro, previniendo la luxación anterior
a 0º de abducción. El m. subescapular se origina en la cara
anterior de la escápula, dirigiéndose hacia afuera, por deba-
jo de la coracoides y del cuello de la escápula, y haciéndose
tendinoso en la glenoides. 

La porción larga del m. bíceps braquial discurre por el es-
pacio lateral del intervalo de los rotadores, un espacio

42 Trauma Fund MAPFRE (2012) Vol 23 Supl 1:39-56



triangular entre la inserción de los tendones del m. supraes-
pinoso y el m. subescapular. Como la porción larga del m.
bíceps braquial cambia de dirección cuando sale del surco
intertuberositario para llegar a su inserción en la tuberosi-
dad supraglenoidea, tiene tendencia a luxarse antero-me-
dialmente, por lo que las fibras ligamentosas mantienen el
tendón en el surco.

Los desequilibrios musculares, las contracturas capsula-
res y la relajación de la porción larga del m. bíceps braquial
producen una traslación de la cabeza humeral y, consecuen-
temente, un estrechamiento del espacio subacromial, con
un síndrome de pinzamiento. La EMG de la actividad del
manguito de los rotadores precede a la actividad del m. del-
toides y del m. pectoral mayor [34], sugiriendo que los
músculos rotadores restringen dinámicamente la articula-
ción gleno-humeral para evitar las inestabilidades que pro-
ducen las contracciones de los grandes músculos.

El manguito rotador es, inicialmente, un compresor [20].
Sin embargo, las solicitaciones a cizallamiento generadas
por cada músculo rotador afectan directamente la estabili-
dad en una dirección dada [20]; el m. infraespinoso y el m.
redondo menor generan fuerzas de cizallamiento posterio-
res y aumentan las solicitaciones a compresión al final del
rango de movimiento, mejorando la estabilidad articular.
Por su parte, el m. supraespinoso genera una fuerza ante-
rior en los últimos grados de movimiento, creando una
inestabilidad anterior [20].

Cain et al. [35] encontraron que el m. infraespinoso y el
m. redondo menor son imprescindibles en la estabilidad an-
terior del hombro. Jobe et al. [36] se dieron cuenta de que
los músculos posteriores del manguito están activos cuando
el hombro alcanza la posición de 90º de abducción, 30º de
extensión horizontal y 90º-120º de rotación externa. Para
Lee et al. [23], la porción posterior del manguito reduce la
deformación de las estructuras anteriores de la articulación
gleno-humeral, empujando la cabeza humeral hacia atrás y
aumentando las solicitaciones compresivas durante la rota-
ción externa del hombro.

Gowan et al. [37], en un estudio con EMG sobre jugado-
res de béisbol durante la acción de lanzar la bola, observa-
ron que en el final del coocking, cuando el hombro alcanza
una rotación externa extrema, el m. subescapular tiene su
mayor actividad, seguido del m. infraespinoso y el m. re-
dondo menor; el m. supraespinoso es el menos activo, aun-
que sus niveles de actividad aumentan durante la fase de
coocking [20].

El m. supraespinoso es responsable del 50% de la torsión
que se produce con el hombro en abducción y flexión, sien-
do el m. deltoides responsable del 50% restante. Cuando el

peso del brazo empuja hacía adelante, la fuerza del m. su-
praespinoso empuja ligeramente hacia abajo, ayudando a
mantener la cabeza del húmero en posición y produciendo
la abducción del brazo. Por otro lado, una fuerza conjunta
desarrollada por el m. deltoides y el manguito rotador esta-
biliza y deprime la cabeza humeral, permitiendo al m. del-
toides elevar el húmero.

Después de una lesión del manguito de los rotadores, las
solicitaciones transmitidas normalmente a la tuberosidad
mayor, a través de los tendones del manguito, desaparecen
y la densidad ósea en esta zona disminuye, produciendo
una osteopenia local que dificulta posteriormente la repara-
ción del manguito.

La vascularización del manguito de los rotadores provie-
ne de tres fuentes principales: las arterias tóraco-acromial,
suprahumeral y subescapular. La arteria humeral es la arte-
ria que suple a las dos cabezas del m. bíceps braquial. La
vascularización del m. supraespinoso depende de la aporta-
ción de la arteria humeral anterior circunfleja y de las arte-
rias subescapular y supraescapular. El m. supraespinoso y
los tendones del bíceps aparecen como vulnerables en zonas
con poco aporte vascular conocidas como zonas críticas o
hipovasculares, que se encuentran 10 a 15 mm proximal a
la inserción del tendón del m. supraespinoso. Los vasos dis-
curren paralelos a las fibras tendinosas, haciéndolas vulne-
rables al estiramiento y, lo más importante, pueden ser
comprimidas por las estructuras subacromiales. La zona
crítica es un área de anastomosis entre los vasos que nutren
el hueso y el tendón, y no está menos vascularizada, excep-
to en ciertas posiciones del hombro. 

Clark y Harryman [11] encontraron que los vasos en la
tercera capa del manguito son muy pequeños si se compa-
ran con aquellos en las capas más superficiales, siendo el
aporte vascular adecuado para las necesidades metabólicas
del tejido. La circulación del manguito es unidireccional,
sin flujo transverso, en la inserción del m. supraespinoso.
Durante la abducción del hombro, los vasos del tendón del
m. supraespinoso están sin perfundir, y con el brazo a más
de 30° de abducción aumenta la presión intramuscular del
m. supraespinoso.

Mientras que las contracciones isométricas son sostenidas,
la abducción prolongada del brazo o el aumento de la pre-
sión subacromial pueden reducir la microcirculación, siendo
poco probable que la abducción frecuente o la elevación del
miembro superior lleve a una falta de vascularización selec-
tiva del m. supraespinoso o del tendón del m. bíceps bra-
quial. Moseley y Goldie [38] examinaron la distribución ca-
pilar del manguito en especímenes cadavéricos y vieron que
no existen áreas hipovasculares. Brooks et al. [39] determi-
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naron que tanto el diámetro como la luz de los vasos se re-
ducen a la mitad, a 5 mm del borde del manguito compara-
do con los vasos a 30 mm del borde, pero concluyeron que
no existen zonas hipovasculares. La hipovascularidad puede
ser un artefacto producido por la reducción de la perfusión
del manguito rotador durante la inyección, cuando el brazo
está completamente aducido [40]. Cuando el m. supraespi-
noso está comprimido sobre la cabeza humeral, los vasos se
vacían y su diámetro disminuye.

Codman [41] fue el primero en describir una reducción
de la vascularización del tendón del m. supraespinoso en la
zona crítica causante de una tendinopatía degenerativa y,
consecuentemente, una rotura del manguito. La zona de
vascularización critica se localiza 1 cm medial a la inserción
del manguito de los rotadores. Brooks et al. [39] contaron
cinco vasos por mm2 en el tendón del supraespinoso toma-
do durante autopsias después de inyectar sulfato de bario.
Encontraron unos 200 microvasos de media a 5, 10 y 15
mm de la cabeza humeral y más de 300 a 30 mm de la zona
de inserción; además, el lummen de los vasos estaba reduci-
do en la zona crítica. Biberthaler et al. [42] demostraron
que la densidad de la capilaridad funcional se reducía en las
zonas adyacentes a las lesiones del manguito rotador. El pa-
trón del aporte vascular del espacio subacromial es cons-
tante en un 60% de los hombros [14].

Etiología de la rotura del manguito de los rotadores
La prevalencia de roturas del manguito es difícil de deter-

minar ya que estas no siempre son sintomáticas [43]. Sher
et al. [44] utilizaron resonancia magnética (RM) para valo-
rar hombros asintomáticos en personas de diversas edades
y encontraron un 15% de incidencia de roturas del mangui-
to y en un 54% de los mayores de 60 años. Resultados si-
milares se obtuvieron en estudios ecográficos, Milgrom et
al. [45], con ecografía, vieron que el 65% de 23 pacientes
mayores de 70 años tenían una rotura del manguito; Yama-
guchi et al. [46] encontraron una correlación elevada entre
las roturas del manguito y la edad. En estudios cadavéricos
[47] se ha constatado una prevalencia de lesiones del man-
guito de los rotadores del 6% en menores de 60 años y del
30% en mayores de esa edad.

Las roturas del manguito son más frecuentes en determi-
nados colectivos profesionales que en su trabajo adoptan
posturas mantenidas en abducción del hombro o levantan
pesos por encima de la cabeza, como peluqueras, mecáni-
cos, jardineros y agricultores.

Se han identificado factores intrínsecos y extrínsecos que
pueden participar en la génesis de una rotura del manguito
de los rotadores. Dentro de los factores intrínsecos cabe des-

tacar el aporte sanguíneo al manguito, que disminuye con la
edad y de forma transitoria con ciertos movimientos y acti-
vidades [48], y contribuye a la degeneración del tendón y a
la rotura. Entre las causas extrínsecas se ha implicado el fac-
tor mecánico en los movimiento de abducción del hombro:
el manguito puede rozar con el tercio antero-inferior del
acromion. La presencia de un osteofito en la superficie infe-
rior del acromion o de la clavícula y el engrosamiento del li-
gamento coracoacromial o de la bursa subacromial también
disminuyen el espacio para el tendón.

La morfología del acromion se ha relacionado con las ro-
turas del manguito, siendo más frecuentes en los acromion
tipo II y, sobre todo, tipo III de Bigliani [21]. Los cambios
degenerativos en el tendón explican que la mayor parte de
las roturas del manguito se produzcan a partir de los 50
años de edad. Por último, los microtraumatismo repetidos
en algunas actividades deportivas y en el trabajo pueden te-
ner un papel en la génesis de las roturas del manguito 

La causa exacta del dolor con anomalías del manguito de
los rotadores continúa siendo desconocida pero, como he-
mos señalado, se han identificado lesiones intrínsecas del
tendón [49], sobrecarga [50], insuficiencia vascular  [51] y
pinzamiento del manguito con el acromion, el ligamento
córaco-acromial, la coracoides y la glenoide póstero-supe-
rior. Por su parte, Jia et al. [52], en visión artroscópica con
el brazo en flexión, como se coloca para efectuar el signo
de Neer, constataron que el manguito de los rotadores está
en contacto con la glenoide superior en el mismo ángulo
donde aparecen síntomas con el signo de Neer. Por ello
concluyen que en algunos pacientes el dolor producido por
un signo de Neer positivo no se puede producir por el con-
tacto entre el manguito de los rotadores y el acromion, co-
mo sugirió Neer [53]. Es posible que el dolor atribuido a un
síndrome subacromial sea de causa multifactorial o de cual-
quier otra causa que no sea el contacto entre el manguito
rotador con la porción antero-lateral del acromion [52].

Los factores anatómicos que pueden producir un síndro-
me de pinzamiento subacromial están relacionados con la
poca vascularización del tendón, con los cambios de la red
de colágeno propios de la edad, con cambios en la morfolo-
gía y las dimensiones del espacio subacromial y, finalmente,
con los traumatismos, además, de con la tensión, el sobreu-
so y los movimiento repetidos.

Estudios previos señalan que las lesiones del manguito ro-
tador afectan, la mayoría de las veces, al tendón del múscu-
lo supraespinoso y no al infraespinoso [54-60]. Sin embar-
go, el m. infraespinoso se puede atrofiar por una lesión del
propio músculo o por la tracción del nervio suprascupular
a consecuencia de la lesión del manguito [61-63].
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Entre las relaciones más citadas destaca el efecto mecáni-
co del acromion en el pinzamiento del manguito rotador.
Los estudios en cadáveres han confirmado un 70% de rotu-
ras en personas con un acromion tipo III y solo un 3% de
lesiones en hombros con un acromion tipo I [5]. Neer y
Poppen [64] concluyeron que el 95% de todas las roturas
del manguito de los rotadores se inician con un pinzamien-
to asociado con el tercio anterior del acromion. Bigliani et
al. [21] relacionaron la forma del acromion y encontraron
en el 17% de los casos lesiones completas del manguito con
el acromion plano o tipo I, en el 43% de un acromion cur-
vado o tipo II y en el 39% de los acromion en gancho o ti-
po III. Las entesopatías también son más frecuentes con un
acromion tipo III. Esta combinación se asocia con el sín-
drome de pinzamiento subacromial y con las lesiones del
manguito rotador. En los acromion tipo I y IV la frecuencia
de entesopatías es pequeño [65]. Vähäkari et al. [66] en-
contraron en pacientes con acromion tipo III el síndrome de
pinzamiento con un mayor ángulo acromial que en el gru-
po control, mientras que Edelson et al. [67] y Nyffeler et al.
[68] sugieren que la longitud y el ángulo del acromion son
más importantes que la forma de la apófisis en las lesiones
del manguito. Por otro lado, la morfología acromial es si-
métrica en el 65,9% de los casos [69]. 

Ogawa et al. [70] clasificaron los osteofitos acromiales de
acuerdo con el tamaño y destacan que solo las formaciones
en quilla y mayores de 5 mm tienen un valor diagnóstico,
ya que se asocian con roturas laterales de la bolsa y con le-
siones completas del manguito rotador. Tucker y Snyder [7]
identificaron osteofitos centrales, longitudinales e inclina-
dos hacia atrás bajo la superficie acromial conocida como
acromial keel spur, que se relaciona con lesiones parciales
de la bolsa y roturas completas del manguito. Los osteofi-
tos acromiales, presumiblemente, se forman por tracción
del ligamento coraco-acromial [57][71][72]. 

La clasificación morfológica de los osteofitos no deja de
ser algo subjetivo y la asociación entre la morfología acro-
mial y las lesiones del manguito rotador puede no estar tan
clara como describen algunos autores [14]. Hirano et al.
[73] señalan que las lesiones del manguito y el acromion ti-
po gancho no están asociadas. El desarrollo de una forma
diferente del acromion puede ser congénita o adquirida.
Dentro de las causas adquiridas solo se ha podido relacio-
nar con la edad, pasando de un acromion plano a curvado
o en gancho. La forma del acromion puede cambiar, con los
años, desde un tipo I a un tipo III debido a fuerzas de trac-
ción [74][75]; esto significa que las variaciones acromiales
y los pinzamientos son secundarios respecto a otros facto-
res primarios intrínsecos. Los cambios en la forma del acro-

mion también pueden ser debidos a que se ven más patolo-
gías sintomáticas en el brazo dominante que en el no domi-
nante [46]. Frecuencia, intensidad y naturaleza de las acti-
vidades mecánicas y deportivas pueden ser también las
responsables. Además, Panni et al. [76] y Bonsell et al. [77]
sostienen que el osteofito, como cambio degenerativo que
es, aumenta con la edad y no está asociado con la rotura
del manguito, aunque para Anderson y Bowen [78] son as-
pectos morfológicos del acromion que pueden aparecer co-
mo una reacción primaria a una rotura del manguito. Sin
embargo, para Ozaki et al. [79] y Liotard et al. [80], el os-
teofito acromial es un cambio degenerativo que puede ero-
sionar el manguito. Para Oh et al. [8], aumentan con la
edad y el tipo en talón es el más frecuente en pacientes con
lesión del manguito completa.

El grosor acromial es el primer factor anatómico y no de-
be cambiar con la edad [81]. Oh et al. [8] encontraron que
los pacientes con lesiones completas del manguito rotador
tenían un acromion más grueso que los pacientes sin lesión.
Un espacio subacromial estrecho aumenta la presión y dis-
minuye la vascularización tendinosa. También, un acro-
mion más grueso puede relacionarse con una atricción de la
superficie del manguito.

Se ha visto una relación entre la morfología del acromion
y el tratamiento. Wang et al. [74][82], en más de 200 pa-
cientes, observaron que el éxito del tratamiento conserva-
dor disminuye con los cambios en la forma del acromion:
en el tipo I responden en el 89% de los casos, en el tipo II
en el 73% y en el tipo III, en el 58,3%.

La anatomía de la apófisis coracoides y su efecto sobre el
espacio subcoracoideo es interesante para comprender el
concepto de pinzamiento coracoideo. Según Bathia et al.
[83], el pinzamiento del manguito rotador ocurre entre la
coracoides y la cabeza humeral. Los cambios en el tamaño
y la longitud de la coracoides o en su angulación pueden
predisponer a un pinzamiento y afectar a los músculos su-
praespinoso o subscapular para lesionarse [83]. Schulz et
al. [84] correlacionaron la posición de la punta de la apófi-
sis coracoides con las roturas del manguito. El tipo I, cuan-
do la punta se proyecta sobre la mitad inferior de la super-
ficie glenoidea, está asociado con las roturas del m.
supraespinoso, mientras que el tipo II, cuando la punta de
la coracoides se dirige hacia la mitad superior de la glenoi-
des, se asocia con roturas subescapulares.

Aproximadamente entre el 7% y el 15% de los pacien-
tes tienen un os acromiale, pero es improbable que este
tenga un efecto patológico sobre el manguito. El os acro-
miale forma la epífisis triangular de la espina de la escá-
pula [22].
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Mecanismo muscular en la rotura del manguito
En condiciones normales, la cabeza del húmero se trasla-

da menos de 3 mm hacia arriba durante los grados medios
del movimiento de elevación, mientras que en el rango de
movimiento final se producen traslaciones antero-posterior
y supero-inferior de 4 a 10 mm, acompañadas de movi-
mientos específicos en rotación interna o externa. Si, por el
contrario, los estabilizadores primarios del hombro están
lesionados, aumenta la traslación entre la cabeza humeral y
el labrum glenoideo. Esto aumenta la inestabilidad y el pin-
zamiento. Para Hansen et al. [85], la contracción del m.
deltoides provoca que la cabeza humeral sea capturada ba-
jo el arco coraco-acromial, con el consiguiente pivoteo del
húmero sobre un centro de rotación anormal. Un aumento
de la traslación hacia craneal comprime las estructuras su-
prahumerales contra la porción antero-inferior del acro-
mion y del ligamento coraco-acromial. Las compresiones
repetidas de estas estructuras, ayudadas por otros factores,
producen un pinzamiento subacromial. 

En la clínica, lesiones grandes y crónicas del manguito se
ve que tienen uniones miotendinosas cortas y más fuertes
[86], además de otros cambios como la atrofia, la infiltra-
ción grasa o la fibrosis. Safran et al. [86] demostraron cam-
bios longitudinales en el volumen muscular cuando se reali-
zaba una desinserción muscular en conejos. 

Muchos de los estudios del manguito se hacen sobre ca-
dáveres y existe escasa información sobre el dolor, función
y otros factores. Los estudios en cadáveres han demostrado
una gran prevalencia de lesiones del manguito rotador, con
una frecuencia muy diferente, desde el 9,4% [87] al 39%
[56], y un aumento en personas mayores [56][41][48][87-
90]. Las lesiones del manguito bilaterales, sintomáticas o
asintomáticas, son comunes en pacientes que presentan sín-
tomas en uno de los lados. El adelgazamiento generalizado
de los tendones puede ser un reflejo de la atrofia como par-
te del envejecimiento y el desuso [11].

La traslación anormal de la cabeza hacia craneal se ha
asociado con una rotura del manguito, tanto en pacientes
como en cadáveres [18][91]. De esta forma, las solicitacio-
nes repetidas sobre un tendón del manguito degenerado
producen un círculo vicioso que desarrolla una lesión par-
cial que puede transformarse en completa. Una teoría su-
giere que el sobreuso provoca una estimulación neural que
contribuye a crear un síndrome doloroso, así como una in-
flamación local y apoptosis celular [49].

Cuadro clínico de la rotura del manguito rotador
La lesión del manguito de los rotadores es una causa fre-

cuente de dolor en el hombro. El dolor puede ser secunda-

rio por el atrapamiento del manguito en el espacio subacro-
mial, inflamación de la bursa subacromial, tendinosis o ro-
tura del manguito. La incidencia de roturas del manguito
de los rotadores aumenta con la edad y son más frecuentes
en el hombro dominante; el tendón que con más frecuencia
se rompe es el m. supraespinoso, que generalmente se loca-
liza en la inserción del tendón en el troquíter. Las roturas
parciales intratendinosas y de la superficie articular son las
más frecuentes. 

El síntoma más frecuente en la rotura del manguito de los
rotadores es el dolor, localizado en la cara anterior y lateral
del hombro, que se agrava con las actividades por encima
de la cabeza. Con frecuencia, el dolor es de comienzo insi-
dioso y de predominio nocturno. Menos frecuentemente, la
instauración del dolor puede ser aguda tras una caída sobre
el hombro afecto. Los pacientes con rotura parcial del man-
guito tienen mayor dolor con las maniobras de contracción
contra resistencia que los pacientes con roturas totales. Los
desgarros del lado bursal del tendón son a su vez más sinto-
máticos que los del lado articular [48], y en casos de larga
evolución o con avulsión del manguito el paciente refiere
además debilidad en la abducción y rotación externa del
hombro.

Exploración física
Existen maniobras o signos específicos que permiten ex-

plorar de forma selectiva e individualizada los distintos
músculos que forman el manguito de los rotadores. A pesar
de las muchas pruebas descritas en la literatura para explo-
rar el hombro, falta un consenso que señale las más especí-
ficas [92].

Las siguientes signos o maniobras provocan dolor en los
pacientes con lesión del m. supraespinoso:

El signo de Neer [53] aparece con un movimiento pasivo
con el brazo en abducción, flexión y rotación interna. 

La maniobra de Yocum [93] se efectúa con la mano del
brazo afecto situada en el hombro contralateral y se le pide
al paciente que levante el codo. Se puede realizar la manio-
bra aplicando resistencia a la elevación del codo. Es la
prueba más sensible para atrapamiento subacromial [94].

En la maniobra de Hawkins [95] se solicita al paciente
que flexione el hombro y el codo a 90º. Mantiene esta posi-
ción y lleva pasivamente el brazo en rotación interna.

En la maniobra de abducción resistida se le pide al pa-
ciente que realice una abducción y aplicamos resistencia,
impidiendo el movimiento.

En la maniobra de Jobe [36], el paciente se sitúa con el
brazo en posición de abducción de 90º, flexión de 30º y ro-
tación interna, con los pulgares hacia abajo. En esta posi-
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ción se le pide que haga una elevación resistida del brazo. Si
hay dolor pero el paciente resiste la fuerza, se diagnostica
tendinosis del supraespinoso; cuando no resiste la fuerza se
considera una rotura.

Signo del brazo caído. Se le pide al paciente que realice
una abducción de 120º. El paciente debe mantener la posi-
ción y luego descender lentamente. Si hay rotura parcial al
descender, habrá un punto en el que no podrá resistir el pe-
so y el brazo caerá.

El m. infraespinoso se puede explorar con la maniobra de
Patte [96]. Para ello se sitúa el brazo en una posición de ab-
ducción de 90º y flexión de 30º, con el codo flexionado en
90º. Aplicamos resistencia a un movimiento de rotación ex-
terna y elevación. Si el m. infraespinoso está lesionado, di-
cha maniobra desencadena dolor. 

En el signo del brazo caído (drop sign), el paciente está
sentado y dando la espalda al explorador, que sujeta el bra-
zo afecto pegado al cuerpo y el hombro en rotación externa
completa, con el codo flexionado a 90º. El paciente debe
mantener esta posición al tiempo que el examinador suelta
la muñeca mientras sujeta el codo. El signo es positivo si se
produce una caída del antebrazo. El signo del hornblower
(soplador de cuerno) es semejante.

El m. subescapular se explora con las siguientes manio-
bras:

Rotación interna resistida. Cuando existe dolor, el subes-
capular esta lesionado.

Prueba de Gerber [97] (lift-off test). Llevando el brazo
por detrás de la espalda con el codo flexionado en 90º, re-
sistimos el movimiento de rotación interna, separando la
mano de la espalda.

Prueba de presión del abdomen (belly press test). Descrita
por Gerber [98][99]. El paciente presiona su mano contra
el abdomen. Si el m. subescapular está intacto, el paciente
puede mantener el codo anterior con respecto al tronco. En
el hombro con deficiencia del m. subescapular el paciente
extenderá el hombro para producir presión sobre el abdo-
men, permitiendo que el codo se vaya hacia atrás con res-
pecto al tronco.

Prueba de Napoleón [100]. La mano se coloca sobre el
abdomen, similar al conocido retrato de Napoleón. La
prueba se considera normal o negativa si el paciente es ca-
paz de empujar contra el abdomen con la muñeca extendi-
da. Se considera positiva si el paciente flexiona la muñeca a
90º para presionar en el abdomen, utilizando para ello las
fibras posteriores del m. deltoides.

Prueba del abrazo del oso [101]. El paciente coloca la
palma de la mano del lado afecto sobre el hombro contrala-
teral con los dedos extendidos y el codo colocado anterior.

Mantiene esta posición mientras que el explorador intenta
separar la mano del paciente del hombro, aplicando rota-
ción externa con una fuerza perpendicular al antebrazo. Es-
ta prueba es la más fiable para detectar una rotura del bor-
de superior del m. subescapular.

Finalmente, el m. redondo menor se puede explorar con
rotación externa resistida con el hombro y el codo flexiona-
dos a 90º.

Dado la amplia gama de pruebas existentes, se compren-
de que la evaluación de la patología del manguito rotador
no es determinante en muchas ocasiones. Se pueden realizar
muchas pruebas, pero la contribución de cada una de ellas
para establecer un diagnóstico diferencial del dolor del
hombro y la combinación de las pruebas y su secuencia no
están claras [92]; además, la mayoría de las pruebas no son
exactas. En parte es comprensible, ya que el manguito de
los rotadores se compone de cuatro tendones que forman
una inserción común en las tuberosidades del húmero. Esto
sugiere que no hay ningún test selectivo que pueda detectar
la lesión de ninguno de los músculos individualmente. Por
otro lado, hay una falta de reproducibilidad, existiendo as-
pectos subjetivos como la posición del paciente, la expe-
riencia del explorador y la personalidad del paciente [92].

En la práctica diaria no siempre es posible realizar todas
las pruebas descritas, y en ocasiones el hombro está tan do-
lorido que no es posible manipularlo. Park et al. [102] eva-
luaron ocho maniobras exploratorias y concluyeron que la
combinación de presencia de arco doloroso, signo del brazo
caído y debilidad en rotación externa eran las más sugesti-
vas de rotura del manguito. Según Longo et al. [92], la
prueba más adecuada para explorar el tendón del m. supra-
espinoso es el test de Jobe, mientras que para el tendón del
m. infraespinoso son el test de Patte y el «soplador de cuer-
no»; para explorar el m. subescapular indican el signo de
Gerber y la presión del abdomen, dependiendo del rango de
movimiento (Tabla 1).

Estas pruebas no tienen sentido si no van acompañadas
de otro tipo de información, como el mecanismo de la le-
sión, el tipo y localización del dolor, además de signos ra-
diográficos y otros ensayos complementarios que permiten
enfocar el diagnóstico y el tratamiento más adecuado. 

Exploraciones complementarias
Las radiografías simples pueden evidenciar signos indi-

rectos de patología del manguito como son la presencia de
calcificaciones degenerativas en el tendón, una escotadura
en el troquíter, esclerosis de la cara inferior del acromion,
quistes óseos subcondrales en la cabeza humeral, osteofitos
acromiales o claviculares, el ascenso de la cabeza humeral
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en las roturas masivas del manguito o la presencia de cam-
bios degenerativos en la cabeza humeral y en la superficie
inferior del acromion en roturas masivas con artropatía del
manguito (Figura 4).

La artrografía gleno-humeral, ha sido durante muchos
años la prueba de elección para detectar roturas del mangui-
to de los rotadores, siendo más sensible en la detección de ro-
turas del lado articular y de roturas completas. La bursogra-
fía (inyección de contraste en el espacio subacromial) se ha
utilizado en la detección de roturas parciales del manguito en
el lado bursal. La ecografía, interpretada por personal cuali-
ficado, tiene una fiabilidad similar a la resonancia magnética
para identificar y medir el tamaño de roturas de espesor
completo y parcial del manguito de los rotadores [99]. Mack
et al. [104] mostraron una especificidad del 98% y una sensi-
bilidad del 91 % de la ecografía en comparación con los ha-
llazgos operatorios. En la amplia serie de Hedtmann y Fett
[105], la sensibilidad de la ecografía fue del 97% en las rotu-
ras de espesor total y del 91% en las roturas de espesor par-
cial. La ecografía tiene la ventaja de ser un método en tiempo
real, no invasivo, de bajo coste, rápido, seguro y que permite
una exploración dinámica de ambos hombros [106]. 

La RM es, sin lugar a dudas, la prueba de elección en el
diagnóstico de las roturas del manguito. Iannotti et al. [106]
describieron una sensibilidad del 89% y una especificidad del
100% en la detección de roturas del manguito no sometidas a
cirugía previa. La RM permite identificar factores de mal pro-
nóstico, como la retracción tendinosa, la atrofia y la infiltra-
ción grasa del vientre muscular, e identificar lesiones asociadas
en la articulación gleno-humeral [106]. La artroresonancia
mejora la diferenciación entre cambios degenerativos intraten-
dinosos, roturas parciales y roturas totales [107][108] con una
sensibilidad del 91 % y un falso negativo del 9% (Figura 5).

Diagnóstico diferencial
Es preciso diferenciar las roturas del manguito de los rota-

dores con otras entidades que comparten algunos de sus sín-
tomas, como la tendinosis del manguito de los rotadores, la
bursitis subacromial, el síndrome del chasquido escapular, la
artrosis gleno-humeral, la artrosis acromioclavicular, la neu-
ropatía del nervio supraescapular y la radiculopatía cervical
con afectación de las raíces C5 y C6. Una detallada anamne-
sis, la exploración física y las pruebas complementarias
identifican la etiología responsable de los síntomas.
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Tabla 1. Pruebas recomendadas para la exploración de los diferentes músculos del manguito de los rotadores

m. supraespinoso m. infraespinoso m. subescapular m. redondo menor

Signo de Neer Maniobra de brazo caído Rotación interna resistida Rotación externa resistida
Maniobra de Yocum Hornblowers Prueba de Gerber (lift-off test)
Maniobra de Hawkins Prueba presión abdominal (belly press test)
Maniobra de abducción Prueba de Napoleón
Maniobra de Jobe Prueba del abrazo del oso

Fig. 4. Rotura masiva de espesor completo del manguito vista des-
de el portal lateral, que deja la cabeza al descubierto y cambios
degenerativos en la porción larga del m. bíceps (PLB).

Fig. 5. RM cortes sagitales (a) (b) de una rotura de espesor com-
pleto del m. supraespinosocon, retracción del borde libre del ten-
dón y atrofia muscular.
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Clasificación de las roturas del manguito de los rotadores
Las roturas del manguito de los rotadores se pueden

clasificar en función de la profundidad, la forma, la mo-
vilidad y el tamaño. Asimismo, pueden dividirse según su
espesor en parcial o total; las de espesor parcial afectan al
lado bursal o, más frecuentemente, al lado articular y son
conocidas con el acrónimo de lesiones de PASTA (Figura
6). Las roturas de espesor total pueden clasificarse según
su morfología en «U», «L», «L invertida» o en semiluna
[109] (Figura 7) (Figura 8) (Figura 9). El reconocimiento
del patrón de rotura es importante para la planificación
quirúrgica.

En cuanto a la movilidad, la rotura puede ser móvil y re-
ductible o retraída e irreductible. Las roturas también pue-
den clasificarse según su tamaño en pequeñas (<1 cm), me-
dianas (1-3 cm), grandes (3-5 cm) y masivas (>5 cm) [110].
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Fig. 6. Lesión de espesor parcial del lado articular del m. supraes-
pinoso (PASTA) (*).

Fig. 7. Retracción en «U» de espesor completo del manguito de
los rotadores (*).

Fig. 8. Retracción en «U» de espesor completo del manguito de
los rotadores (a, b, c).
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Tratamiento
No todo manguito roto debe ser intervenido. En la mayo-

ría de los casos se puede iniciar un tratamiento conserva-
dor, salvo en las roturas causadas por un traumatismo agu-
do con gran debilidad o de tamaño superior a 3 cm, en las
que es preferible el tratamiento quirúrgico precoz.

El tratamiento conservador incluye reposo y modificación
de la actividad, utilización de cabestrillo, antiinflamatorios
orales, crioterapia y fisioterapia precoz. Casi un 50% de los
pacientes consiguen de esta forma un alivio del dolor con me-
joría de la movilidad y están satisfechos con los resultados
[28][95]. Los resultados del tratamiento conservador son pe-
ores en pacientes con larga duración de los síntomas (6-12
meses) y con roturas mayores de 3 cm de diámetro [111]. Los
pacientes con rotura del manguito de los rotadores tratados
conservadoramente deben disminuir su actividad y el tamaño
de sus roturas aumenta con el tiempo. En la serie de Tempel-
hoff et al. [43], en el 40% de los pacientes tratados sin cirugía
se objetivó un aumento del tamaño de la lesión a los cinco
años y solo un 20% de esos pacientes no tenían síntomas. 

La inyección subacromial de corticoides es perjudicial, ya
que inhibe la síntesis de colágeno, produce atrofia tendino-
sa y disminuye la capacidad intrínseca de reparación del
tendón lesionado [112]. En la serie de Watson et al. [113]
con manguitos operados, los que previamente habían sido
infiltrados con corticoides tenían un tejido de peor calidad
y el resultado funcional tras la cirugía era peor. 

El tratamiento quirúrgico se indica en roturas del man-
guito que no respondan al tratamiento conservador, persis-
tiendo el dolor, la debilidad, la pérdida de movilidad o la li-
mitación funcional. El objetivo del tratamiento quirúrgico
es la reinserción del manguito en la cabeza humeral. Y, al
parecer, para conseguir buenos resultados no es necesario
obtener un cierre hermético del manguito [60][114]. 

La cirugía obtiene peores resultados cuando la rotura es
de mayor tamaño, la calidad del tejido es pobre, la movili-
zación del tejido es difícil, la porción larga del bíceps está
rota y los pacientes son mayores de 65 años, fumadores o
diabéticos [60][115-119]. En las roturas crónicas, la repa-
ración del manguito no permite recuperar la atrofia muscu-
lar, ni tampoco la degeneración grasa muscular [120]. 

Durante años se ha realizado acromioplastia asociada a
la sutura del manguito de forma rutinaria. Recientemente
se ha cuestionado esta asociación. Gartsman y O´Connor
[121] no han encontrado diferencias entre hacer o no acro-
mioplastia asociada a la sutura del manguito. 

Los resultados de la sutura del manguito de los rotadores
son buenos y no se deterioran con el tiempo [122][123].
Neer et al. [124] revisaron 245 hombros intervenidos me-
diante reparación abierta de rotura del manguito y acro-
mioplastia anterior. Con un seguimiento medio de cinco
años y medio, los resultados fueron buenos o satisfactorios
en el 92% de los casos. Cofield et al. [114] realizaron una
amplia revisión bibliográfica de suturas abiertas del man-
guito de los rotadores: el 87% de los hombros aliviaron el
dolor y el 77% de los pacientes estaban satisfechos.

Los resultados de la acromioplastia artroscópica y la re-
paración del manguito por técnica miniopen son también
buenos, comparables a los obtenidos por técnica abierta,
pero con la ventaja de recuperar antes la movilidad y pre-
sentar una cosmética mejor [124-126].

La reparación artroscópica obtiene unos resultados si-
milares a la reparación abierta [36] pero con las ventajas
de provocar menor dolor postoperatorio, menor rigidez
articular, menor pérdida de sangre y menor estancia hos-
pitalaria. Por el contrario, la incidencia de rerroturas,
cuando la rotura inicial es mayor de 3 cm, es superior en
las reparaciones artroscópicas que en la cirugía abierta
[127]. Sin embargo, es controvertida la reparación del
manguito por vía artroscópica o por técnica miniopen. Di-
versos estudios han demostrado excelentes resultados con
técnicas exclusivamente artroscópicas [109][121][128],
mientras que Morse et al. [129] efectuaron una metaanáli-
sis y no encontraron diferencias en los resultados funcio-
nales o complicaciones tras cirugía artroscópica o técnica
miniopen.
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La reparación artroscópica del manguito se ha simplifica-
do con la mejoría del instrumental quirúrgico y de los arpo-
nes para anclar el manguito, y se ha discutido entre la utili-
zación de una sola fila o dos filas de arpones para reanclar
el manguito en el troquiter. En un estudio prospectivo [100]
que incluía 39 pacientes en los que se reparó la rotura del
manguito con una hilera simple, la RM postopoperatoria
mostró que el 90% de las reparaciones de un tendón y el
83% de las suturas de dos tendones estaban intactas, con
un seguimiento medio de 38 meses. 

El reanclaje del manguito con una doble fila de arpones
es biomecánicamente superior, restaura mejor la huella del
manguito, minimiza la formación de interfaz y proporciona
mayor resistencia a la avulsión en el momento de la repara-
ción [130]. Sin embargo, faltan estudios clínicos que de-
muestren resultados clínicamente superiores con esta técni-
ca que justifiquen el mayor tiempo operatorio, la mayor
dificultad técnica y el mayor coste. Park et al. [102] han
probado la superioridad de suturar con doble fila de arpo-
nes solo para las roturas mayores de 3 cm, mientras que en
el resto de las roturas no había diferencia. A los 14 meses
de la reparación artroscópica con técnica de doble fila, Su-
gaya et al. [131] encontraron una tasa de rerroturas del 5%
en roturas de pequeño y mediano tamaño y del 40% en ro-
turas grandes y masivas. En otro estudio [132] con técnica
de doble fila la incidencia de rerroturas detectadas por eco-
grafía fue del 17% a los dos años, aunque no había diferen-
cia en la puntuación funcional. Los pacientes con rerrotura
tenían menor fuerza en elevación y rotación externa.
Klepps et al. [133] tampoco han demostrado correlación
entre la rerrotura y un peor resultado funcional.

En el tratamiento de las lesiones de espesor parcial del la-
do articular del tendón, o lesiones de PASTA, debemos te-
ner en cuenta los hallazgos intraoperatorios, el tamaño y la
profundidad de la rotura, la edad del paciente, la actividad
y la etiología de la rotura. La lesiones de PASTA pueden ser
reparadas artroscópicamente mediante técnicas de reanclaje
transtendinoso o cuando la rotura afecta a más del 50% del
grosor del tendón pueden ser transformadas en roturas de
espesor total para ser reancladas al hueso. 

En las roturas masivas del manguito se correlacionan los
resultados de la cirugía con la fuerza y movilidad activa
preoperatorias [133][134]. El alivio del dolor es más prede-
cible que la recuperación de la función tras la reparación de
roturas masivas del manguito [21][95]. 

Se han descrito técnicas quirúrgicas para tratar roturas ma-
sivas del manguito de los rotadores con retracción grave en
las que la reparación anatómica no es posible. El desbrida-
miento artroscópico, con frecuencia asociado a tenotomía de

la porción larga del m. bíceps braquial, proporciona resulta-
dos aceptables a corto plazo en pacientes que habían mejora-
do el dolor y la movilidad con una infiltración subacromial
[135]. El desbridamiento artroscópico con reparación parcial
también permite alcanzar buenos resultados en pacientes con
neuroapraxia por tracción del nervio supraescapular. 

Las transferencias tendinosas pueden ofrecer un buen re-
sultado a largo plazo en pacientes que son capaces de elevar
el hombro por encima de la horizontal. Así, la transferencia
del m. dorsal ancho está particularmente indicada en los
defectos aislados póstero-superiores del manguito. El efecto
tenodesis de la transferencia tendinosa deprime la cabeza
humeral y aumenta el brazo de palanca del m. deltoides. Si
la rotura irreparable es anterosuperior y el paciente es ca-
paz de elevar el brazo por encima de la cabeza, entonces es-
taría justificada la transferencia del m. pectoral mayor.

La artroplastia de hombro, con una prótesis invertida, es
una opción en pacientes con rotura masiva del manguito y
artropatía por ascenso de la cabeza humeral. Los nuevos
diseños de prótesis invertida de hombro permiten obtener
excelentes resultados en alivio del dolor y movilidad. En un
estudio sobre 96 prótesis implantadas, los pacientes califi-
caron su resultado como excelente o bueno en el 82% de
los casos [136].

También se han obtenido buenos resultados, con dismi-
nución del dolor y mejora de la función, utilizando aloin-
jertos o matrices de colágeno, humano o porcino, para cu-
brir el defecto en roturas masivas irreparables del manguito
de los rotadores [137-139].

La rehabilitación tras la cirugía del manguito debe ser
precoz para recuperar cuanto antes la movilidad pasiva del
hombro. En la primera semana se permite al paciente ejerci-
cios de flexo-extensión del codo y movimientos pendulares
del hombro. La utilización del cabestrillo en el postoperato-
rio es controvertida; en las roturas del manguito que preci-
san reanclaje a la tuberosidad se coloca un cabestrillo en
rotación neutra durante tres semanas por el día y la noche y
otras tres semanas únicamente por la noche. Los ejercicios
activos del manguito se inician a la sexta semana de la in-
tervención. ❙
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