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Prólogo 

La unidad de esfuerzos en el terreno científico, en general, y en el de las ciencias médicas, en par­
ticular, ha significado una progresión y un refuerzo en los criterios de actuación de los profesiona­
les y un enriquecimiento colectivo con un valor práctico máximo. 

Convencidos de esta afirmación, la Sociedad Española de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
(SECOT) y la American Academy of Orthopaedic Surgeons (AAOS) han iniciado una serie de activida­
des comunes, cuyo primer fruto ha sido la elaboración de una serie de monografías sobre distintos 
temas de candente actualidad en el campo de nuestra especialidad. Estamos orgullosos de poder 
presentar la primera de ellas, que hemos denominado «Patología del manguito rotador». 

La estructura general de la monografía mantiene un reparto de temas entre autores elegidos de 
mutuo acuerdo por la AAOS y la SECOT, que ha seguido la línea lógica de comenzar por las cien­
cias básicas, continuar por la semiología y los medios diagnósticos y acabar incidendo en los medios 
de tratamiento, centrándose, esencialmente, en los aspectos quirúrgicos que han suscitado mayor 
interés y polémica entre los cirujanos ortopédicos en los últimos años. 

Se trata de un primer paso francamente atractivo, que pretendemos que constituya la primera 
piedra de un edificio construido por las aportaciones de ambas sociedades. Agradecemos since­
ramente el esfuerzo de los autores que han contribuido a elaborar una puesta al día del máximo 
interés. . 

Comité Editorial SECOT 
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Diagnóstico por imagen de la patología 
del espacio subacromial y del 
manguito rotador 

E. Diéguez, 1. Cogollos 

INTRODUCCiÓN 
La patología del manguito rotador y del arco coracoa­

cromial dan lugar a una gran variedad de enfermedades, 
que se definen clínicamente por el síndrome de atrapa­
miento. Se refiere al estrechamiento anatómico o funcio­
nal del espacio subacromial e incluye diferentes lesiones, 
como la patología del manguito rotador, la bursitis sub­
acromial, la tendinitis bicipital y la inestabilidad glenohu­
mera!. Hay varios hallazgos anatómicos asociados con este 
síndrome y se pueden identificar con facilidad mediante 
las diferentes técnicas de imagen. 

El arco coracoacromial es importante en el manejo qui­
rúrgico de las lesiones del manguito rotador e incluye la 
morfología, el tamaño y la orientación del acromion, así 
como las formaciones osteofíticas asociadas, la presencia 
del hueso acromial y la existencia de artritis acromioclavi­
cular. El arco coracoacromial forma un puente sobre el 
manguito rotador. Está compuesto por la cara anterior de 
la superficie inferior del acromion y por el ligamento cora­
coacromial. Se recubre por una bursa de líquido que es la 
bursa subacromial. El espacio puede estar reducido de 
forma espontánea o bien ser secundario a osteoartritis. Las 
actividades de lanzamiento causan que el manguito rota­
dor se impacte contra el arco coracoacromial, producien­
do inflamación. Hay una relación importante entre el man­
guito rotador, la porción larga del bíceps, la bursa 
subacromial, la articulación acromioclavicular, el acromion 
y la cabeza humeral en el espectro de las patologías del 
pinzamiento. 

MÉTODOS DE IMAGEN 
RADIOLOGrA SIMPLE 

La radiografía simple sigue siendo útil para valorar la 
morfología del acromion, determinar la presencia de pato­
logía acromioclavicular, y el grado de disminución del espa­
cio subacromial. La valoración del arco coracoacromial 
mediante la radiografía debe incluir: la proyección del des­
filadero del supraespinoso, la proyección de Rockwood 
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(radiografía anteroposterior con una angulación caudal de 
30°) y la proyección de Zanca (proyección anteroposterior 
con angulación craneal de 15-30°)1,2. La proyección del 
desfiladero del supraespinoso define la morfología de la 
superficie inferior del acromion, el tamaño de los osteofi­
tos acromiales y el grado de estrechamiento del desfilade­
ro del supraespinoso. La proyección de Rockwood mues­
tra la extensión anterior e inferior del osteofito acromial. 
La proyección de Zanca es más útil para demostrar los cam­
bios degenerativos en la articulación acromioclavicular. 
Estas proyecciones deben ser consideradas básicas en todos 
aquellos pacientes con sospecha clínica de patología del 
manguito rotador. 

El hueso acromial resulta de la falta de fusión de los 
centros de osificación del acromion. Aunque muchos 
pacientes con hueso acromial pueden ser asintomáticos, 
hay una gran prevalencia de patología del manguito rota­
dor en esta población. El fragmento acromial no unido 
puede estar móvil y tener una angulación caudal, así como 
tejido fibroso asociado en la superficie inferior del acro­
mion. Todo esto puede producir un estrechamiento de la 
salida del supraespinoso y roturas asociadas del mangui­
to. El hueso acromial se puede identificar fácilmente con 
la radiografía simple, sobre todo, con la proyección axilar3. 

ARTROGRAFíA 
La artrografía (Fig. 1) ha sido la técnica empleada 

durante los últimos 20 años para determinar la presencia 
de roturas completas del manguito rotador4. El diagnósti­
co artrográfico se basa en la demostración de la comuni­
cación anormal entre la articulación glenohumeral y la 
bursa subacromiodeltoidea. Los estudios que comparan 
los hallazgos artrográficos correlacionados con la cirugía 
y con la resonancia magnética (RM) obtienen altas certe­
zas diagnósticas5. Pero las desventajas son su naturaleza 
invasiva, la incapacidad de detectar roturas parciales e intra­
sustancia, y la poca resolución anatómica para estudiar el 
espacio subacromial. 
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Figura J. Artrografías. A. Espacio subacromial: artrografía convencional con introducción de 20 cc de contraste intrarticular. B. Artro Te. Restitu­
ción coronal oblicua a partir de secciones del plano coronal de 3 mm de grosor. C. ArtroRM. Seción coronal oblicua en TI siguiendo el tendón del 
músculo supraespinoso. 

Sin el empleo de la tomografía computarizada carece 
de valor predictivo positivo para determinar el tamaño de 
los desgarros. 

ECOGRAFíA 
La ecografía es una exploración no invasiva, de fácil dis­

ponibilidad, rápida, y poco costosa. En los últimos años, los 
transductores lineales con altas frecuencias (7-12 MHz) y 
alta resolución han permitido una valoración tanto estáti­
ca como dinámica de la anatomía y patología del espacio 
subacromial. 

Mediante múltiples abordajes se puede realizar un aná­
lisis dinámico de los ligamentos, tendones y músculos, así 
como de las superficies óseas y articulares. 

También pueden ser evaluadas las bursas y los espa­
cios grasos. 
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El manguito rotador 
Está formado por los tendones de los músculos supraes­

pinos o, infraespinoso, redondo menor y subescapular (Fig. 
2). Se identifica como una estructura hiperecogénica res­
pecto al músculo, con grosor inferior a 15 mm, y está rodea­
do por una capa de sinovial hipoecoica respecto a los ten­
dones. Encima del manguito rotador se localiza la bursa 
subacromiodeltoidea, que es un espacio virtual, sin líqui­
do en su interior en condiciones normales. No existe comu­
nicación entre la bursa subacromiodeltoidea y la articula­
ción glenohumeral. 

Los criterios de rotura completa del tendón del supraes­
pinoso son: la ausencia completa de tendón, el adelgaza­
miento focal, un defecto hipoecogénico que ocupe el espe­
sor completo del tendón (Fig. 3), la pérdida de la convexidad 
del contorno externo, la visualización del cartílago subya-

Figura 2. Anatomía ecográfica. A. Visto supe­
rior coronal oblicua siguiendo el tendón del 
supraespinoso (Hechas negras). B. Imagen sagi­
tal oblicua con sección transversal de los ten­
dones del supraespinoso (flechas blancas) e 
infraespinoso (flecha negra). C. Vista anterior, 
plano axial siguiendo el tendón subescapular y 
su inserción en la tuberosidad menor (flechas 
blancas). D y E. Secciones anterior y sagital 
del plano axial con visión tranversal y longitu­
dinal de la corredera bicipital (cabezas de fle­
chas) y del tendón de la porción larga del bíceps 
(flechas blancas). 
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cente, la presencia de un manguito heterogéneo hipoeco­
génico y grave distorsión de la arquitectura del manguito. 
Como alteraciones asociadas se identifican derrame en la 
bursa subacromiodeltoidea e irregularidades en las super­
ficies óseas. 

En estudios recientes con correlación quirúrgica se han 
descrito sensibilidades y especificidades que oscilan entre 
el 57-95% y el 76-94%, respectivamenté. 

La detección, localización y caracterización de las ro tu -
ras parciales mediante ecografía se han descrito reciente­
mente7• Los criterios de rotura parcial son: la presencia de 
un defecto hipoecogénico que afecta a la superficie articu­
lar o de la bursa, la detección de una zona focal hipoeco­
génica en el espesor del tendón (Fig. 3) Y una imagen lineal 
hiperecogénica en el espesor del tendón. Los criterios que 
se refieren a las lesiones intrasustancia pueden producir 
una alta tasa de falsos positivos, ya que estas lesiones no 
se pueden correlacionar con otros métodos, como son la 
artrografía, la artroscopia y la cirugía. Van Holsbeeck y cols.7 

consiguieron una especifidad y sensibilidad del 94 y 93%, 
respectivamente, aplicando dos criterios de rotura parcial: 
la identificación de un patrón mixto hiperecogénico o un 
área de discontinuidad hipoecogénica que afecta a la super­
ficie de la bursa o a la superficie articular. 

Tendón largo del bíceps (TLB) 

Se valora en el intervalo rotador yen la corredera bici­
pital: 

a) TLB en el intervalo rotador. Es la zona de entrada del 
TLB en la articulación glenohumeral. La banda ante­
rior del ligamento coracohumeral junto con el liga­
mento glenohumeral superior forman una lámina 
que se inserta en la tuberosidad menor, y estabili­
za el TLB en el intervalo rotador. 
La exploración eco gráfica se realiza con el brazo en 
extensión posterior para lograr la máxima apertura 
del intervalo rotador. EL TLB presenta una morfolo­
gía aplanada y discurre entre los tendones del 
supraespinoso y del subescapular, apoyado sobre la 
superficie articular de la cabeza del húmero. El liga­
mento coracohumeral se identifica en situación supe­
rior al TLB como una banda ecogénica de 2-3 mm 
de grosor. El ligamento glenohumeral superior no 
suele ser visible. 
En las lesiones del ligamento coracohumeral,la por­
ción intraarticular del TLB aparece redondeada, 
rodeada por líquido y, a veces, desplazada medial­
mente. 

Figura 3. Patología subacromial observada mediante ecografía. A. Ten­
dinitis cálcica. Se identifica una imagen arciforme hiperecogénica (aste­
risco blanco), con sombra acústica posterior en relación con la calcifica­
ción del tendón. 8. Derrame en balsa subacromial (estrellas). C. Erosiones 
óseas en la inserción del tendón del supraespinoso (Hechas). D. Tendón del 
supraespinoso normal en hombro izquierdo y rotura porcial del tendón en 
el hombro derecho. Se representa como un área focal hipoecogénica (fle­
cha blanca) en el espesor del tendón. E. Defecto hipoecogénico que ocupo 
el espesor del tendón en relación con la rotura completa del tendón del 
supraespinoso con separación del tendón de su inserción (flecha hueca). 
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En las lesiones del intervalo rotador son comunes 
las alteraciones del margen superior del tendón del 
subescapular. 

b) TLB en la corredera bicipital (Fig. 2). El ligamento 
transverso humeral es la continuación del ligamento 
coracohumeral, un ligamento débil cuyo papel esta­
bilizador surge tras las roturas del ligamento cora­
cohumeral. Se identifica en ecografía como una fina 
lámina que cubre la corredera bicipital. 
El tendón del pectoral mayor estabiliza el TLB en la 
porción más inferior de la corredera bici pi tal. 
En los casos de sub luxación, el tendón se sitúa sobre 
la tuberosidad menor y, si se encuentra luxado, se 
sitúa fuera de la corredera que aparece vacía. En los 
procesos de larga evolución, la presencia de tejido 
fibroso en la corredera vacía puede simular un TLB 
en posición normal. 

Superficies óseas 
Mediante ecografía podemos identificar erosiones y 

fracturas por tracción (Fig. 3). 

Articulación acromioclavicular 
Es una fuente de dolor que, a menudo se confunde con 

lesiones del manguito rotador. La ecografía es más sensi­
ble que las radiografías convencionales para la detección 
de pequeños desgarros visibles como elevaciones de la cáp­
sula articular y del ligamento acromioclavicular con ensan­
chamiento del espacio articular. En lesiones graves se aso­
cia a desplazamiento superior de la porción lateral de la 
clavícula y hematoma de partes blandas entre la clavícula 
y la apófisis coracoides, que son signos indirectos de rotu­
ra del ligamento coracoclavicular. 

Bursitis (Fig. 3) 

En condiciones normales, los espacios articulares no 
son visibles. Cuando existe derrame pueden visualizarse 
las bolsas axilar, posterior, anterior y líquido en la vaina 
que rodea al TLB. 

Capsulitis adhesiva (hombro congelado) 
Es un síndrome caracterizado por dolor y restricción de 

movimientos del hombro con engrosamiento y fibrosis de 
la cápsula articular y sinovial. El diagnóstico se sugiere por 
ecografía en estudios dinámicos, donde se constatan res­
tricciones en el desplazamiento del tendón del supraespi­
noso con la abducción. Se puede acompañar de mínimo 
derrame en la bursa subacromiodeltoidea. 

Enfermedades infecciosas, inflamatorias 
y degenerativas 

En las artritis son comunes los derrames en articula­
ciones y bolsas. Mediante ecografía podemos diferenciar 
los derrames de engrosamientos sinoviales (pannus) y medir 
estos últimos. 

Otras 
Signo del geiser. Se produce por paso de líquido a través 

de la articulación acromioclavicular, formando un quiste de 
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partes blandas en la porción alta del hombro, en pacien­
tes con rotura del manguito rotador de larga evolución, 
con inestabilidad glenohumeral y lesión secundaria de la 
porción inferior de la cápsula de la articulación acromio­
clavicular. 

Quistes para labra les. Se originan en ellabrum superior 
y posterior, como consecuencia de roturas dellabrum. Los 
posteriores pueden expandirse en el surco espinoglenoi­
deo o hendidura supraescapular y provocar neuropatía del 
nervio supraescapular con atrofia de los músculos supraes­
pinoso e infraespinoso. Si se sitúa en la fosa espinogle­
noidea, se produce atrofia del músculo infraespinoso. 

RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 
La RM, por su alta resolución para el estudio de partes 

blandas, su capacidad multiplanar y su naturaleza no inva­
siva se considera el método ideal para el estudio del espa­
cio subacromial. 

RESONANCIA MAGNÉTICA 
DEL PINZAMIENTO SUBACROMIAL 

El concepto de pinzamiento, aunque había sido des­
crito previamente, fue clasificado por Neer en 19728• Se han 
propuesto una variedad de causas para el slndrome del 
pinzamiento doloroso del hombro: 1) el pinzamiento mecá­
nico descrito por Neer; 2) factores intrínsecos, entre ellos, 
la hipovascularización en la llamada zona crítica; 3) el trau­
matismo agudo o el microtraumatismo repetido por exce­
so de uso, frecuente en atletas y, por último, 4) la degene­
ración del tendón, frecuente con la edad9. 

Pinzamiento extrínseco primario 
Neer sostiene la teoría, aceptada en la actualidad, de 

que más del 95% de las lesiones del manguito rotador son 
secundarias al atrapamiento crónico entre las estructuras 
subacromiales y el arco coracoacromia18. Neer describió 
tres estadios clínico-patológicos en el espectro de pacien­
tes que se presentan con atrapamiento: 

1. Edema reversible y hemorragia en el manguito rota­
dor en individuos jóvenes. 

2. Fibrosis y tendinitis. 
3. Desgarros del manguito, a menudo asociados con 

espolones anteriores del acromion o excrecencias de 
la tuberosidad mayor. 

Se ha puesto mucho énfasis en el arco coracoacromial 
y en el desfiladero del supraespinoso para comprender este 
síndrome de atrapamiento. El engrosamiento del ligamento 
coracoacromial, la formación de osteofitos acromiales ante­
riores y los cambios degenerativos de la articulación acro­
mioclavicular pueden contribuir al atrapamiento mecáni­
co del tendón del supraespinoso. Todos estos hallazgos 
puede producirse aisladamente o a la vez y pueden ser eva-
1uados mediante RM. 

El ligamento coracoacromial se ve bien en los cortes 
sagitales. Se inserta en la cara inferior del acromion ante­
rior. Algunos investigadores sostienen que existe una varia­
ció n individual en el grosor del ligamento coracoacromial, 
que también puede ser valorado mediante RM. Puede ser 
difícil de distinguir el engrosamiento del ligamento cora-
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coacromial de la incipiente osificación y formación de oste­
ofitos de la superficie inferior del acromion, ya que ambos 
procesos se ven hipointensos en la RM. 

Los osteofitos maduros tienen medula ósea y, por tanto, 
son más fáciles de reconocer y distinguir del engrosamiento 
aislado del ligamento coracoacromial. 

Se debate si la degeneración del ligamento coracoa­
cromial con engrosamiento y formación de osteofito es una 
consecuencia o una causa de la degeneración del supraes­
pinoso. 

Variantes anatómicas que predisponen 
al atrapamiento mecánico 

La morfología del acromion fue caracterizada por Morri­
son y Bigliani lO (tipo 1 plano, tipo 2 curvo, tipo 3 en forma 
de gancho), para destacar que algunos individuos pueden 
estar predispuestos al atrapamiento del supraespinoso por 
debajo del acromion y tener más probabilidades de sufrir 
un desgarro del manguito. La forma del acromion puede 
ser evaluada con RM (Fig. 4). Se ha encontrado una aso­
ciación entre las morfologías tipo 2 y 3 Y las lesiones del 
manguito10. Hay mucha variabilidad cuando se intenta uti­
lizar la clasificación de Bigliani con las imágenes sagitales 
de RM, así como con las radiografías del desfiladero del 
supraespinoso. Esto es importante, ya que es secundario 
a cambios leves en la posición. En varios trabajos se des­
cribe la asociación entre algunos rasgos anatómicos del 
acromion, que disminuyen el espacio en el desfiladero del 
supraespinoso y tienen más incidencia de desgarros del 
manguitoll . 

La pendiente lateral o anterior del acromion puede con­
tribuir a una disminución del desfiladero del supraespi­
noso. La pendiente anterior del acromion se puede medir 
en las imágenes sagitales, mientras que la pendiente late­
ral se valora mejor en los cortes coronalesll . 

Un acromion en situación baja disminuye el espacio 
entre el acromion y el húmero y puede verse en los 
cortes sagitales y coronales. Se ha encontrado cierta rela­
ción entre la situación acromial baja y la presencia de 
cambios degenerativos acromiales12. La separación o ines­
tabilidad de la articulación acromioclavicular puede pro­
ducir un acromion bajo que puede contribuir al pinza­
miento (Fig. 4). 

El hueso acromial representa una apófisis no fusionada. 
El acromion se forma por la fusión de tres centros de osi-

ficación que se suele producir entre los 22 y los 25 años. 
Se produce fallo de la fusión entre el4 y e18% de los indi­
viduos, dando lugar al hueso acromial, con afectación bila­
teral en más del 50% de los casos13. Es importante reco­
nocer esta variedad con la RM, ya que puede modificar el 
manejo quirúrgico. Un hueso acromial si es pequeño puede 
ser extirpado, mientras que un segmento grande e inesta­
ble puede requerir fusión. Aunque se puede ver en los cor­
tes sagitales de RM, puede confundirse con la articulación 
acromioclavicular y se caracteriza mejor en los cortes axia­
les, ya que la articulación acromioclavicular y el hueso acro­
mial se ven en el mismo plano (Fig. 4). La hipertrofia y los 
osteofitos presentes en la unión del hueso acromial y en 
la cara posterior del acromion pueden contribuir al pinza­
miento. 

Los osteofitos del margen inferior de la articulación 
acromioclavicular pueden disminuir el desfiladero del 
supraespinoso. La osteoartriris de la articulación acromio­
clavicular se ve bien en la RM (Fig. 4). 

Pinzamiento coracoideo 
El aumento de tamaño de la apófisis coracoides y su 

proximidad a la tuberosidad menor pueden causar atra­
pamiento del tendón del subescapular. También puede 
verse tras fracturas de la coracoides o de la tuberosidad 
menor. El espacio coracohumeral y el atrapa miento cora­
coideo se ven bien en los cortes sagitales y axiales median­
te RM. El pinzamiento coracohumeral se piensa que está 
asociado con medidas de intervalo menores de 11 mm 
entre la apófisis coracoides y la tuberosidad menor, con el 
brazo en rotación interna máxima. Los hallazgos de la RM 
varían entre engrosamiento y aumento de señal del ten­
dón del subescapular y líquido en la bursa subcoracoidea14. 

Pinzamiento extrínseco secundario 
En los pacientes jóvenes, sobre todo en atletas que prac­

tican el lanzamiento, el pinzamiento se puede asociar con 
inestabilidad glenohumeral. Se cree que la rotación exter­
na forzada y repetida puede producir microtraumatismo de 
los ligamentos glenohumerales y debilidad de la cápsula 
(estabilizadores estáticos), sobrecargando los estabilizado­
res dinámicos (manguito rotador), lo que conduce al pin­
zamiento de la cara anterior de la bursa subacromial, ten-

Figura 4. Anatomía y patología de la articulación acromioclavicular. A. Sección axial de la articulación acromioclavicular con hueso acromial (estre­
lla). 8. Luxación acromioclavicular con aumento del espacio interarticular (flecha). C. Artrosis acromioclavicular con osteofitos en los márgenes supe­
rior e inferior del extremo lateral de la clavícula (flechas). D. Acromion tipa 3. 
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dón del supraespinoso y la porción larga del bíceps con­
tra el ligamento coracoacromiaps. 

En pacientes con pinzamiento extrínseco secundario, 
la inestabilidad produce estrechamiento dinámico del 
desfiladero coracoacromial, que, por sí mismo, puede ser 
normal, secundario al exceso de traslación de la cabeza 
humeral. 

La inestabilidad escapulotorácica puede también pro­
ducir estrechamiento funcional del desfiladero. 

Pinzamiento glenoideo posterosuperior 
El pinzamiento glenoideo posterosuperior, también 

llamado pinzamiento intrínseco, es un mecanismo de 
lesión, recientemente reconocido, que produce pinza­
miento repetitivo de la superficie inferior del manguito en 
el atleta que realiza movimientos de lanzamiento. Lo más 
frecuente es que las fibras de la superficie articular dege­
neren y se desgarren en la unión del suparespinoso e 
infraespinoso a lo que se asocia degeneración y desgarro 
dellabrum posterosuperior. Se pueden ver quistes sub­
corticales y lesiones condrales debidos a impactos de repe­
tición. 

Se ha propuesto que la lesión de la glenoides poste­
rosuperior y de la superficie inferior del manguito en la 
unión del supra espinoso e infraespinoso puede ser secun­
daria al contacto repetido de estas estructuras durante la 
abducción y rotación externa16 . Se desconoce si el pinza­
miento interno o glenoideo posterosuperior requiere ines­
tabilidad. Puede estar relacionado solamente con el 
sobreuso, dañando las estructuras que, normalmente, 
hacen contacto en los extremos de abducción y rotación 
externa. 

Factores intrínsecos del pinzamiento 
La degeneración y el desgarro del manguito pueden 

deberse a factores intrínsecos, como disminución de la 
vascularización, sobreuso y fallo de la respuesta normal a 
la cicatrización. Codman describió una zona hipovascular, 
llamada zona crítica, donde se producen la mayoría de las 
lesiones y que se encuentra entre 5 y 20 mm de la inser­
ción del supraespinoso en la tuberosidad mayor17. 

RESONANCIA MAGNÉTICA 
DE LA PATOLOGíA DEL MANGUITO 

Alteraciones del tendón 
Los tendones del supraespinoso, infraespinoso y redon­

do menor se insertan en la tuberosidad mayor y el subes­
capular, en la tuberosidad menor para formar el mangui­
to rotador. 

El tendón normal del supraespinoso se debe ver como 
una estructura lineal hipointensa, de contorno liso, que se 
extiende desde el vientre muscular, con ligero adelgaza­
miento hasta su inserción humeral. 

La existencia de un tendón adelgazado sin alteracio­
nes en su morfología puede considerarse normal hasta un 
grosor de 3 mm. 

Los desgarros degenerativos del manguito rotador son 
frecuentes, afectan sobre todo al supraespinoso, y se pro­
ducen en áreas de tendinosis cerca de la inserción hume­
ral de estos tendones. No hay respuesta celular infiltrati­
va que indique reacción inflamatoria, por lo tanto, se debe 
usar el término tendinosis más que el de tendinitis18• 

Los cambios degenerativos del tendón se manifiestan 
en RM como alteraciones en su contorno, grosor e inten­
sidad de señal. El engrosamiento focal en la inserción del 
supraespinoso sin alteraciones en su contorno suele verse 
en la tendinosis, mientras que el engrosamiento genera­
lizado se ve en la enfermedad más avanzada. Los cam­
bios de señal que indican degeneración y tendinosis inclu­
yen una señal intermedia en TI y en las imagénes en 
densidad protónica y baja en las secuencias en T2. En los 
pacientes con síndrome de atrapamiento, el tendón pre­
senta aumento de la intensidad de señalo intensidad de 
señal intermedia en la zona crítica en las secuencias 
potenciadas en TI, y señal alta en las secuencias poten­
ciadas en densidad protónica y T2, reflejando edema o 
hemorragia (Fig. 5). El aumento de señal que se aseme­
ja al líquido en T2 es indicador de desgarro del mangui­
to. Se diferencia de un desgarro completo por la visuali­
zación de algunas de sus fibras intactas. No se debe 
acompañar de líquido subacromiodeltoideo si no existe 
una rotura completa. 

Figura 5. Patología en RM del tendón del supraespinoso. A. Imagen coronal oblicua en T2, con alteraciones de señal en la porción distal delten­
dón por tendinosis (flechas). B. Desgarro parcial en el espesor del tendón con una zona focal de aumento de señal (flecha blanca), en un corte coro­
nal con potenciación en T2. Se identifica también una fractura oculta de la tuberosidad mayor, representada como un área mal definida de aumen­
to de señal (asterisco). e y D. Imágenes axial y coronal oblicua de lesión por arrancamiento (flechas blancas). E. Rotura completa con solución de 
continuidad (flecha negra), con espacio relleno de líquido, con retracción del tendón del supraespinoso (flecha blanca). 
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Hay varias causas que producen un aumento de la 
intensidad de señal del tendón en n. Puede ser debido al 
volumen parcial de la grasa que rodea el tendón, o a dege­
neración grasa del tendón del supraespinoso19. También 
puede deberse a que la oblicuidad del plano quede fuera 
de la imagen del tendón. Otra causa es el llamado ángulo 
mágico, que se produce cuando las fibras están en un ángu­
lo con el imán de 55°. 

Puede no ser posible diferenciar la tendinosis en un 
tendón morfológicamente normal de las alteraciones de 
señal relacionadas con el ángulo mágico o el volumen par­
cial de los tejidos circundantes. 

Las roturas/desgarros parciales del supraespinoso pue­
den afectar a la superficie articular, de la bursa, o locali­
zarse en el espesor del tendón (Fig. 5). Los desgamos par­
ciales de la superficie articular son los más frecuentes20• En 
la RM, los desgarros parciales se representan como áreas 
con intensidad de señal baja a intermedia en las secuen­
cias potenciadas en TI, intermedia a alta en las imágenes 
potenciadas en densidad protónica y alta en las secuen­
cias potenciadas en T2. Este aumento de señal se debe a 
la presencia de líquido dentro de la superficie de la bursa 
o articular del manguito. Cuando hay líquido en la bursa 
subacromiodeltoidea, se puede valorar el tamaño y la pro­
fundidad de los desgarros parciales. Los desgarros parcia­
les de la superficie de la bursa no se pueden detectar con 
la artrografía convencional porque la cápsula articular y la 
superficie articular del manguito permanecen intactas. La 
bursografía convencional no se suele emplear, pero per­
mite detectar las roturas parciales de la superficie de la 
bursa. Se han descrito en algunos estudios que inyectan­
do previamente gadolinio en el espacio subacromiodel­
toideo se puede mejorar la detección de las roturas par­
ciales de la superficie de la bursa. Las roturas parciales de 
la superficie articular se pueden detectar con la RM con­
vencional cuando se acompaña de líquido que se extien­
de hasta el defecto del manguito rotador. 

La certeza de la RM para el diagnóstico de los desga­
rros parciales se puede mejorar con el empleo de gadoli­
nio intrarticular21 • Los desgarros dellabrum posterosupe­
rior se pueden ver asociados a desgarros parciales de la 
superficie articular en la unión de los tendones del supraes­
pinoso e infraespinoso. A estos desgarros de la superficie 
inferior también se les ha llamado desgarros del intervalo 
rotador posterior y son frecuentes en deportistas que prac­
tican deportes de lanzamiento. Se pueden ver pequeños 
quistes en la cara posterosuperior de la cabeza humeral 
secundarios al impacto repetido en los pacientes con pin­
zamiento interno. La osificación de la cápsula posterior 
Oesión de Bennet) puede producirse en asociación con des­
garros dellabrum posterosuperior y lesión de la superfi­
cie articular del manguit022• 

La exactitud de la RM para el diagnóstico de las rotu­
ras parciales no es tan buena como para las roturas com­
pletas (se ha descrito una sensibilidad y especificidad del 
35-92% y del 85-99%, respectivamente). Las roturas par­
ciales se clasifican, según Gartsman y Milne, en función 
de la profundidad y localización de la lesión. Las de grado 
1 afectan a menos de la cuarta parte del grosor del ten­
dón (menos de 3 mm). Las de grado 2 afectan a menos 
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de la mitad del tendón y tienen entre 3 y 6 mm de pro­
fundidad. Las de grado 3 afectan a más de la mitad del 
tendón y con más de 6 mm de profundidad23 • 

Las roturas completas se pueden observar claramente 
mediante RM (Fig. 5) . Uno de los signos primarios de una 
rotura completa del manguito es la visualización de un 
defecto en el tendón, con pérdida de su continuidad. Aun­
que se ve en todas las secuencias es más específico en las 
secuencias potenciadas en T2. Se han caracterizado los 
desgarros en función de su localización y tamaño. Los des­
garros pequeños son inferiores a 1 cm; los medios, de 1 a 
3 cm; los grandes, de 3 a 5 cm, y los masivos son mayo­
res de 5 cm. En un estudio prospectivo reciente, que eva­
luó los factores pronósticos, se demostró que el tamaño 
tanto en el eje anteroposterior como en la dimensión 
mediolateral es el factor pronóstico más importante24 • 

Aunque la solución de continuidad con líquido en el 
manguito es el signo más fiable de rotura, este hallazgo, 
a veces, no está presente, incluso en las roturas de gran 
tamaño. Esto es secundario a la presencia de sinovial 
hipertrofiada, tejido de granulación o fibroso, que da lugar 
a un área hipointensa en todas las secuencias. Estos des­
garros del manguito rotador de baja intensidad de señal 
pueden ser reconocidos por RM mediante la evaluación 
cuidadosa de la morfología de los tendones rotos y en 
función de rasgos secundarios, como la atrofia muscular 
y la retracción medial de la unión musculotendinosa. La 
artroRM se puede utilizar en casos dudosos en los que 
no se identifica líquido en la solución de continuidad. Las 
roturas completas del manguito rotador suelen produ­
cirse en la cara distal anterior del tendón del supraespi­
noso. Las roturas masivas se pueden extender en senti­
do posterior y afectar al tendón del infraespinoso y 
también en sentido anterior para afectar al manguito rota­
dor y al tendón del subescapular. El tendón largo del 
bíceps se suele lesionar en pacientes con roturas cróni­
cas. Esto es de esperar, ya que el tendón del bíceps pro­
ximal se apoya directamente sobre el tendón del supra es­
pinoso, estando sujeto al pinzamiento entre la cabeza 
humeral y el acromion cuando el supraespinoso se des­
garra. Suele haber retracción medial de los tendones y 
atrofia de los muculos afectados, que puede estar aso­
ciada con rotura de la porción larga del bíceps. Suele 
acompañarse de migración de la cabeza humeral, cuan­
do tanto el tendón del supraespinoso como el de la por­
ción larga del bíceps se afectan. 

Desgarros del subescapular y del intervalo rotador 
La mayoría de las roturas del tendón del subescapu­

lar se asocian a desgarros de los tendones del supraespi­
naso o del infraespinoso. En un estudio reciente se ha des­
crito que el 8% de los desgarros del manguito llevan 
asociada una lesión del subescapular a otro componente 
del manguito. Algunas veces, sin embargo, puede suce­
der como una lesión aislada2s • Tanto las roturas comple­
tas como parciales del subescapular se ven bien en los cor­
tes axiales y sagitales. Se puede asociar a rotura y luxación 
medial del tendon del bíceps (Fig. 6). Cuando se identifi­
can lesiones del subescapular, el tendón largo del bíceps 
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Figura 6. Anatomía y patología del tendón de la porción larga del bíceps. A. ArlroRM en sección sagital oblicua. Sección del tendón en su porción 
intrarticular (flecha blanca). B y C. Luxación del tendón de la porción larga del bíceps visible sobre la tuberosidad menor (flechas negras), fuera la 
corredera bicipital (flecha hueca). 

debe de analizarse cuidadosamente para descartar otras 
alteraciones asociadas. 

Puede haber degeneración o desgarro del tendón del 
subescapular y de la cápsula del intervalo rotador secun­
darios al pinzamiento coracoideo. El intervalo rotador es 
el espacio entre el supraespinoso y el borde superior del 
subescapular. El intervalo rotador esta formado por un 
tejido elástico membranoso reforzado por el ligamento 
coracohumeral, el ligamento glenohumeral superior y la 
cápsula. Los desgarros longitudinales del intervalo con 
o sin extensión al tendón del subescapular se ven a 
menudo asociados con luxaciones agudas glenohume­
rales. 

Desgarros del infraespinoso y del redondo menor 
La rotura del infraespinoso suele asociarse a desgarros 

grandes del tendón del supraespinoso. La rotura aislada 
del tendón del infraespinoso es rara. El redondo menor no 
se suele afectar, aunque el resto del manguito rotador se 
lesione. 

FORMACiÓN DE OSTEOFITOS SUBACROMIALES 
y REMODELACIÓN DEL ACROMION 

Se han observado osteofitos subacromiales en la inser­
ción del ligamento coracoacromial en varios estudios y se 
consideran como evidencia de pinzamiento. Esto parece 
ser secundario a la tracción causada por el pinzamiento 
repetido de la tuberosidad mayor sobre el ligamento cora­
coacromial. 

Neer considera que espolón acromial anterior, en la 
inserción del ligamento coracoacromial representa un signo 
temprano de pinza miento crónico. El tamaño del osteofi­
to se ha asociado con la incidencia de desgarro del man­
guito. La presencia de este espolón se puede demostrar 
mediante radiografías con angulación, con la proyección 
del desfiladero del supraespinoso o con cortes sagitales 
oblicuos mediante RM. Los espolones acromiales que con­
tienen medula ósea grasa muestran alta intensidad de 
señal en las secuencias potenciadas en TI. Si bien el osteo-
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fito acromial es más frecuente con la edad, guarda más 
relación con la patología tendinosa. 

Las alteraciones radiográficas, como la esclerosis 
y el contorno anormal de la parte inferior del acromion, 
se suelen asociar con pinzamiento del manguito. Esta 
remodelación osea conlleva aplanamiento o leve conca­
vidad de la cara del acromion que se enfrenta a la cabeza 
humeral y representa una reacción ósea al traumatismo 
crónico de la tuberosidad mayor durante la abducción. 
La remodelación ósea se suele ver mejor con la RM 
(en los cortes oblicuos y coronales) que con las radio­
grafías. 

CAMBIOS DEGENERATIVOS DE LA ARTICULACiÓN 
ACROMIOCLAVICULAR 

La artrosis de la articulación acromioclavicular, con 
inclusión del callo y los ostefitos, puede contribuir al pin­
zamiento. Aquí, los tendones del manguito pueden ser 
pinzados por los osteofitos. Se ha demostrado una aso­
ciación entre los osteofitos y el desgarro del manguito 
rotador26 • La imagen por RM es más precisa que la radio­
grafía para demostrar el grado de agrandamiento de la 
articulación acromimoclavicular y su relación con las 
estructuras de las partes blandas bajo el arco coracoa­
cromial. 

TENDINITIS BICIPITAL 
La porción larga del bíceps tiene una función impor­

tante, previniendo la migración superior del húmero 
durante la flexión vigorosa del codo. Con las lesiones del 
manguito rotador, sobre todo, si el desgarro es comple­
to, siempre suele haber alguna alteración en la porción 
larga del bíceps, entre la cabeza humeral y el ligamento 
coracoacromial. La mayoría de las roturas del bíceps se 
producen en la cara proximal de la corredera en pacien­
tes mayores de 40 años y suelen relacionarse con el atra­
pamiento crónico. El tendón se puede aplanar o engro­
sar con aumento de señal, lo que indica degeneración. Se 
observan frecuentemente excrecencias óseas en el mar­
gen de la corredera. Una corredera con una profundidad 
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superior a 5 mm se puede asociar a una mayor inciden­
cia de degeneración del tendón. 

DERRAME EN LA BURSA 
Aunque es normal que exista una pequeña cantidad de 

líquido en la bursa subacromiodeltoidea, el aumento de 
éste indica sinovitis o bursitis. Algunos autores sugieren 
que la presencia de derrame en un paciente sintomático 
de más de 30 años requiere artroscopia27. 

CAMBIOS EN LA CABEZA HUMERAL 
Se puede ver esclerosis y remodelación de la tuberosi­

dad mayor y quistes degenerativos. 
Se observan frecuentemente cambios en la tuberosi­

dad mayor en los individuos con atrapamiento, bien en 
relación con cambios proliferativos o con el aplanamien­
to y la esclerosis de la tuberosidad mayor. Suele coexistir 
con cambios semejantes en el acromion y, habitualmente, 
se debe al traumatismo del hueso durante la abducción. 
La irregularidad cortical en la tuberosidad mayor en la 
inserción del infraespinoso también se cree que resulta de 
cambios crónicos secundarios a la avulsión, por el estrés 
de deceleración durante el lanzamiento. 

Los quistes en la cabeza humeral o en la tuberosidad 
mayor se han asociado con el pinzamiento. Este hallazgo 
frecuente en los estudios de RM es inespecífico y su pre­
valencia se ha asociado tanto a los cambios en el tendón 
como a la edad. Se suelen encontrar en situación posterior 
en la tuberosidad mayor o en su unión con la cabeza hume­
ral, cerca de la inserción capsular. También se pueden ver 
quistes en localización superior o anterior. 

MISCELÁNEA 
La RM muchas veces puede diagnosticar lesiones no 

sospechadas en pacientes con clínica que simula patolo­
gía del manguito rotador. 

FRAOURAS OCULTAS DE LA TUBEROSIDAD MAYOR 
Es frecuente encontrar fracturas ocultas de la tuberosi­

dad mayor en pacientes jóvenes con sospecha de rotura 
traumática del manguito rotador y, muchas veces, secun­
darias a lesiones de esquí. 

Se identifican mejor en las secuencias de STIR o en T2 
con supresión de la grasa (Fig. 5). Se pueden asociar o no 
a desgarros del manguito rotador. 

TENDINITIS CÁLCICA 
La tendinitis cálcica es una enfermedad frecuente de 

etiología desconocida, que, a veces, se descubre casual­
mente en el estudio de RM. 

Se identifica por focos de baja señal en todas las secuen­
cias, siendo más llamativa en las secuencias de eco de gra­
diente. Se puede acompañar de edema en la bursa sub­
acromiodeltoidea. Sin embargo, es raro encontrar roturas 
sobreañadidas del manguito rotador. Suele afectar al 
supraespinoso y, menos frecuentemente, al infraespinoso 
y redondo menor (Fig. 7). Es raro en el subescapular28• Es 
eficaz confirmarlo con radiografía cuando el diagnóstico 
se sospecha con la RM. 

NEUROPATrA DEL SUPRAESCAPULAR 
Otra causa de hombro doloroso que puede simular 

patología del manguito es la compresión del nervio 
supraescapular en la hendidura espinoglenoidea secun­
daria a un quiste o ganglión. El quiste no es visible por 
artroscopia ni en la cirugía abierta, por lo que el diagnós­
tico por imagen es fundamental para guíar al cirujano sobre 
la causa del dolor29 . 

NEURITIS BRAQUIAL AGUDA 
También se llama síndrome de Parsonage-Tumer y con­

siste en la instauración de dolor neurítico agudo seguido 
de debilidad muscular. Es de etiología desconocida y tiene 
un curso autolimitado. De aquí la gran importancia de la 
RM para identificarlo, evitando así la cirugía innecesaria. 
El aspecto en la RM es bastante característico, mostrando 
un patrón de edema que afecta de forma difusa a los 
músculos inervados por los nervios axilar y supraesca­
pular3°. 

SrNDROME DEL ESPACIO CUADRILATERAL 
Es una lesión que puede simular patología del man­

guito. Resulta de la formación de bandas fibrosas en el 
espacio cuadrilateral con atrapamiento del nervio axilar. 

Figura 7. Calcificaciones subacromiales mediante RM. A, 8 Y C. Sección axial coronal oblicua y sagital oblicua con calcificaciones sobre la inser­
ción del tendón del supraespinoso (Hechas). D. Sección axial oblicua con calcificación en la porción distal del tendón del músculo infraespinoso (He­
cha hueca). 

9 



PATOlOGfA DEL MANGUITO ROTADOR 

En la RM se observa sustitución grasa limitada al múscu­
lo redondo menor, hallazgo casi patognomónica de este 
síndrome30. 

CONCLUSiÓN 
Los métodos de imagen no invasivos para el estudio 

del manguito rotador y del espacio subacromial han mejo­
rado notablemente durante la última década. La certeza 
diagnóstica se basa en la optimización de la técnica, en el 
sólido conocimiento anatómico y en la interpretación de 
los errores de las técnicas de imagen y de los falsos posi­
tivos. Las ventajas de la ecografía son su disponibilidad y 
bajo coste, teniendo como desventaja el ser una técnica 
dependiente del operador. La RM, si bien presenta menor 
disponibilidad y mayor coste, permite una mejor resolu­
ción anatómica y una evaluación completa de todos los 
componentes del espacio subacromial. Asimismo, facili­
ta la detección de lesiones que simulan patología del man­
guito, evitando así procedimientos quirúrgicos innece­
sarios. 
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Exploración física y semiología 
en la patología subacromial 

A. Calvo Oiaz 

INTRODUCCiÓN 
El éxito de cualquier proceso diagnóstico y terapéutico 

está siempre fundamentado en la correcta orientación clí­
ni ca desde el principio. La información extraída de una 
exhaustiva entrevista clínica y la exploración física minu­
ciosa han sido a lo largo de la historia y continúan siendo 
los pilares fundamentales de la Medicina. 

No podemos basar un diagnóstico, exclusivamente, en 
los medios que nos ofrece la tecnología actual. En la mayor 
parte de los procesos es imprescindible la anamnesis y la 
exploración para orientar nuestro diagnóstico. 

Por otro lado, esta labor también es la base de la rela­
ción médico-paciente, relación basada en la confianza, y 
que comienza con una entrevista personal que nos intro­
duce en la intimidad del paciente que vamos a tratar. 

A lo largo de los años hemos aprendido que cuanta más 
experiencia se tiene de una articulación, mejor y más 
exhaustivamente se explora. Esto se produce porque los 
datos que aporta nuestra exploración física son mayores y 
de mejor calidad, en función de nuestro conocimiento de 
la zona explorada. Durante muchos años, el hombro ha 
sido una articulación poco explorada en comparación con 
otras, como la rodilla; los diagnósticos se basan, con fre­
cuencia, en técnicas de imagen exclusivamente. 

Al final de este capítulo me gustaría haber conseguido 
el objetivo de asentar la idea de que la exploración física 
del hombro debe ser sistemática, fácil, rápida y reproduci­
ble; definir cómo debe ser esta exploración y orientar 
correctamente los datos obtenidos para obtener un diag­
nóstico preciso. 

SEMIOLOGíA 
MANIFESTACIONES CLíNICAS DEL SíNDROME 
SUBACROMIAL 

Se incluyen dentro del concepto de síndrome subacro­
mial todas aquellas entidades que cursan con dolor, cuyo 
origen se encuentra en este espacio. Pueden causar este 
síndrome diferentes procesos, tanto una tendinopatía cal-

cificante como una rotura del manguito rotador o un hom­
bro rígido. Por esto, vamos a plantear la exploración glo­
bal de este espacio sin tener el cuenta el proceso específi­
co causante del síndrome clínico. 

La patología subacromial puede manifestarse con dolor, 
rigidez, falta de fuerza de elevación o cualquier combina­
ción de estos síntomas. 

Nuestra entrevista clínica con el paciente aporta una 
serie de datos de valor inestimable en el planteamiento 
diagnóstico y, sobre todo, en las diferentes opciones de tra­
tamiento. 

Habitualmente, los síntomas referidos por el paciente 
ya son crónicos1. Son pocos los casos que llegan al ciruja­
no ortopédico inmediatamente después de la aparición de 
los síntomas. Generalmente, suelen tener un comienzo 
insidioso y se han probado varios tratamientos. 

La edad tiene una importancia vital en este proceso, 
tanto desde el punto de vista diagnóstico como terapéu­
tico. Recordemos que la causa más frecuente de dolor en 
el hombro en un paciente de edad avanzada es la patolo­
gía del manguito rotador, mientras que en el sujeto joven 
es la inestabilidad del hombro1. Por otro lado, el trata­
miento de un desgarro del manguito también va a ser dife­
rente en un paciente de 80 años que en un trabajador de 
fuerza de 30 años. 

La existencia de traumatismo previo, los datos del esta­
do general del paciente, la actividad laboral y deportiva, 
y la posibilidad de compensaciones económicas labora­
les o de otro tipo deben contemplarse en nuestra histo­
ria clínica. 

El prototipo del paciente con síndrome subacromial 
presenta, fundamentalmente, dolor con las actividades por 
encima de la cabeza, dolor que es, a menudo, nocturno y 
progresiv02. Generalmente, no hay antecedentes de trau­
matismo, aunque, a veces, se recuerda un traumatismo de 
baja intensidad. La exploración física muestra un rango de 
movilidad prácticamente normal y existe dolor a la palpa­
ción a nivel de la inserción del supraespinos03, 4. 
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DETERMINACiÓN DEL SíNTOMA PRINCIPAL 
Resulta de máximo interés en el planteamiento diag­

nóstico y terapéutico de este síndrome la forma de pre­
sentación del mismo y cuál es el síntoma dominante, ya 
que esto va a condicionar el tratamiento posterior!. 

Dolor 
El dolor es el síntoma que se manifiesta más frecuen­

temente. Su localización más típica es en la parte superior 
y anterior del hombro, pero también otros pacientes lo 
localizan en la cara externa del brazo y con irradiaciones 
hacia el cuello o hacia el codo. La localización del dolor 
puede ayudarnos a identificar las estructuras lesionadas: 
el dolor anterior puede presentarse ante la lesión del ten­
dón del músculo subescapular, del bíceps o dellabrum 
anterior; el dolor anterolateral se observa en las lesiones 
del tendón del músculo supraespinoso, mientras que el 
dolor posterior se relaciona con lesiones del tendón del 
infraespinoso o del complejo capsulolabral posteriors. En 
caso de aparecer dolor en la zona posterior o trapecio con 
irradiación más allá del codo o a la mano debemos sospe­
char la existencia de una radiculopatía cervical. 

Con gran frecuencia, este dolor es nocturno y requie­
re analgesia o sedación para poder conciliar el sueño. En 
muchas ocasiones, esta dificultad para el descanso noc­
turno es el síntoma que hace que el paciente acuda al 
médico. 

Típicamente, el dolor se presenta en un arco pasivo 
entre los 60 y 120°, pero esto puede tener una gran varia­
bilidad en función del proceso causante y las característi­
cas asociadas a este proceso. La elevación activa del brazo 
suele desencadenar el dolor y el paciente refiere limitación 
para realizar actividades cotidianas que impliquen coger 
objetos elevados. 

Rigidez 
Una situación poco deseable, pero relativamente fre­

cuente, es encontrar un hombro rígido secundario al cua­
dro álgico, cuyo tratamiento es mucho más difícil que el 
del hombro que presenta una movilidad pasiva comple­
ta. La rigidez comienza por la limitación del final de los 
arcos pasivos de movimiento, sobre todo, las rotaciones, 
y, en ocasiones, se produce un verdadero hombro conge­
lado con abolición de la movilidad pasiva. Esto nos obli­
ga a descartar siempre la presencia de otros procesos que 
cursan con rigidez del hombro y no guardan ninguna rela­
ción etiopatogénica con el síndrome subacromial. El más 
frecuente de estos procesos es la capsulitis primaria adhe­
siva, proceso en el que la afectación es de la cápsula de la 
articulación glenohumeral y no del espacio subacromial. 
También es necesario descartar un posible síndrome de 
dolor regional complejo o algodistrofia, que puede cur­
sar con patrón de rigidez y que requiere un tratamiento 
específico. 

Existen algunos cuadros de capsulitis a nivel de la cáp­
sula posterior del hombro, que presentan un cuadro clíni­
co muy similar al síndrome subacromial por compresión 
del manguito rotador. Estos casos se tratan frecuentemente 
con descompresión subacromial, siendo previsible que el 
resultado sea malo, ya que no es un proceso subacromial 
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sino capsular del hombro. Ante una limitación de la rota­
ción interna debemos plantearnos este diagnóstico, ya que 
estos pacientes pueden mejorar con una liberación artros­
cópica de la cápsula posterior. 

Debemos recordar que la existencia de rigidez asocia­
da de cualquier origen afecta de forma fundamental a la 
elección del tratamiento y puede convertirse en un gran 
error diagnóstico y terapéutico. Por esto, es necesario defi­
nir en nuestra exploración cualquier limitación de los arcos 
de movimiento pasivos, ya que esto afecta al tratamiento 
y al pronóstico. 

Inestabilidad 
Existen cuadros clínicos en los que se superponen el 

dolor subacromial y la inestabilidad, frecuentemente, obser­
vados en atletas lanzadoress. Durante el lanzamiento, el 
manguito rotador y el complejo capsulolabral actúan como 
estabilizadores de la cabeza humeral, resultando con fre­
cuencia lesionadas estas estructuras en estos deportistas. 

En muchas ocasiones, el paciente con inestabilidad de 
hombro define de forma clara la existencia de luxaciones 
que deben ser atendidas en un centro médico para redu­
cirlas. En otras ocasiones, el paciente es capaz de tratarse 
él mismo estos episodios. 

Sin embargo, con frecuencia no existen episodios que 
demuestran la luxación. El paciente se queja de dolor, blo­
queo y «sensación de brazo muerto», que cede con algu­
na maniobra que el propio paciente realiza y que reduce 
la sub luxación que se produce en estos casos. 

Los pacientes con inestabilidad experimentan temor 
en las posiciones en las que se traslada de forma anormal 
la cabeza humeral, fundamentalmente, en la posición de 
abducción-rotación externa. 

En este grupo de pacientes con inestabilidad resulta 
fundamental reconocer las alteraciones de la personalidad 
que se asocian a la inestabilidad voluntaria!. Esta asocia­
ción condiciona un fracaso de la cirugía y es en la entre­
vista clínica donde debe detectarse este hecho. 

Falta de fuerza 
En otras ocasiones el síntoma predominante que pre­

senta el paciente es la falta de potencia muscular y que él 
define como la imposibilidad de coger un objeto con el 
brazo elevado o el cansancio en las actividades llevadas a 
cabo por encima del nivel de los hombros. 

La falta de fuerza puede ser un síntoma subjetivo; la 
sensación del paciente de cansancio puede ser secundaria 
al dolor o al desuso de la extremidad, pero también puede 
ser un síntoma objetivo y es necesario confirmar la exis­
tencia de un cuadro paralítico o pseudoparalítico en la ele­
vación del brazo, que pondría de manifiesto la existencia 
de una rotura masiva del manguito rotador o una paráli­
sis del nervio supraescapular. 

PATRONES CLíNICOS DEL SíNDROME SUBACROMIAL 
Una misma lesión puede presentarse de diferentes for­

mas clínicas; un desgarro del manguito rotador puede pro­
ducir un cuadro de dolor con función normal o presentar­
se como impotencia para elevar el brazo. Desde un punto 
de vista práctico y sencillo podemos encuadrar la clínica 
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que presenta el paciente dentro de unos patrones o for­
mas clínicas del síndrome subacromial y de la patología 
del hombro, en general, que van a condicionar el trata­
miento posterior a realizar6. 

Patrón de arco doloroso 
Es la forma de presentación más frecuente. Se produ­

ce dolor durante un arco de movimiento pasivo, que puede 
ser variable, pero suele ser máximo entre los 90 y 120°. Este 
hecho indica el atrapamiento de tejidos durante la abduc­
ción y por lo tanto, en principio, el paciente mejoraría con 
una descompresión subacromial. 

Patrón capsular 
En estos casos, el síntoma predominante es la rigidez. 

Como hemos dicho anteriormente, esta rigidez suele ser 
secundaria a la inmovilidad y el desuso producidos por el 
dolor, si bien resulta obligado descartar los cuadros pri­
marios de rigidez del hombro (Capsulitis Primaria Adhe­
siva). Hasta hace poco tiempo, la existencia de limitacio­
nes en la movilidad pasiva era una contraindicación de la 
cirugía. 

Si bien el tratamiento rehabilitador es la primera opción 
de tratamiento ante el hombro rígido, existen numerosos 
trabajos que demuestran la eficacia de la artrólisis artros­
cópica en casos resistentes a los tratamientos conserva­
dores. 

Pensamos que la presencia de rigidez es un factor 
agravante importante del síndrome subacromial y que va 
a condicionar totalmente el tratamiento, ya que el pacien­
te va a necesitar tratamiento fisioterápico preoperatorio 
y postoperatorio, así como procedimientos quirúrgicos 
añadidos a la descompresión, como liberaciones capsu­
lares necesarias para devolver la movilidad perdida al 
hombro afectado. 

Patrón pseudoparalítico 
La imposibilidad de elevar el brazo indica la lesión 

masiva del manguito rotador con pérdida de la función 
de fulcro y alteración del patrón cinemático del hombro. 
Este patrón también puede tener un origen neurológico, 
debido a la lesión del nervio supraescapular, lo cual debe 
descartarse mediante la realización de un electroneuro­
grama. 

, La presencia de esta forma clínica debe hacemos pen­
sar que la descompresión subacromial va a ser un trata­
miento insuficiente y debe plantearse la reparación de los 
tendones afectados. 

Patrón mixto 
Estos patrones también pueden aparecer asociados 

entre sí, lo que va a determinar también tratamientos dife­
rentes. Quizá el cuadro clínico extremo por su gravedad y 
dificultad de tratamiento sea la coexistencia de un patrón 
pseudoparalítico y capsular, generalmente, debido al des­
uso de la articulación del hombro por la grave lesión ten­
dinosa. En estos casos, el tratamiento es complejo, ya que 
van a ser necesarios numerosos actos quirúrgicos para que 
el hombro sea funcional. 
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EXPLORACiÓN CLíNICA 
La técnica del examen físico es a la vez una habilidad 

y un arte, basada solamente en el estudio y la experiencial . 

No es nuestra intención describir un gran número de 
maniobras exploratorias de imposible ejecución, habitual­
mente, por falta de tiempo, sino conseguir una explora­
ción clínica del hombro sistemática, completa y sencilla 
para poder cumplir los objetivos de obtener información 
necesaria y ser reproducible. Para ello podemos seguir el 
siguiente esquema en nuestra exploración física. 

INSPECCiÓN 
La inspección del paciente aporta datos a nuestra explo­

ración y crea la primera impresión diagnóstica: debe valo­
rarse la presencia de cicatrices, heridas o alteraciones cutá­
neas, las deformidades del hombro y la simetría de los 
mismos y de las escápulas. 

Respecto al síndrome subacromial, debemos observar 
la presencia de relieves asimétricos a nivel de la articula­
ció n acromioclavicular. La presencia de una articulación 
acromioclavicular muy prominente debe hacemos pen­
sar y descartar que el dolor se produzca a este nivel y no 
en el espacio subacromial. Las maniobras de provocación 
de dolor en esta articulación confirmarán esta impresión 
inicial. 

También tiene una especial relevancia la observación 
de los relieves musculares, sobre todo, la ocupación de las 
fosas supra e infraespinosa. Si encontramos vacías estas 
fosas, podemos pensar en una rotura de manguito con 
retracción y atrofia, o bien también en parálisis del nervio 
supra escapular. Por otro lado, podemos observar también 
la existencia del signo del hachazo en roturas de la por­
ción larga del bíceps, que pueden ser independientes o 
estar asociadas a roturas masivas del manguito rotador. 

La pérdida del relieve del pliegue axilar anterior indi­
ca una posible rotura del pectoral mayor. 

El relieve de la masa muscular del deltoides también 
debe ser evaluada. Una atrofia del mismo puede ser moti­
vada por el desuso de la extremidad o por lesión del ner­
vio axilar. 

Por último deben evaluarse los músculos estabilizado­
res de la escápula: el serrato anterior, cuya parálisis hace 
migrar la escápula proximalmente y su ángulo inferior 
medialmente; y el trapecio, cuya parálisis provoca la migra­
ción distal de la escápula y lateral de su ángulo inferiorl 

(Figs. 1 y 2). 

PALPACiÓN 
1. Existencia de puntos dolorosos. Palparemos aquellos 

puntos que desencadenan dolor: articulación acro­
mio clavicular, articulación estemoclavicular, troquí­
ter, tendón del bíceps, coracoides y borde anterior 
del acromion. 

2. Relieves musculares. Debemos palpar las masas 
musculares que antes hemos inspeccionado. En 
ocasiones se observa mejor una fosa supraespino­
sa vacía, colocando cada mano del explorador en 
cada lado y consiguiendo la sensación de la asi­
metría en los volúmenes de los músculos explora­
dos. 



PATO LOGIA DEL MANGUITO ROTADOR 

Figura J. Atrofia importante del trapecio en un pociente con lesión del 
nervio espinal. 

EXPLORACiÓN DE LA MOVILIDAD 
El hombro es la articulación con mayores rangos de 

movimiento; siempre se ha dicho que el hombro sacrifi­
ca su estabilidad a expensas de su movilidad. Esta movi­
lidad permite llevar la mano a posiciones extremas para 
realizar actividades muy complejas y evolucionadas. 

En la movilidad del hombro participan la articulación 
glenohumeral y la escapulotorácica. Los movimientos del 
hombro deben ser continuos y armónicos. Debemos obser­
var, en primer lugar, la «calidad» de la movilidad del hom­
bro' es decir, la relación existente entre la movilidad gleno­
humeral y la escapulotorácica. En numerosas enfermedades 
que afectan al hombro (capsulitis, roturas de manguito, etc.) 
se altera rápidamente la movilidad glenohumeral, aumen­
tando la movilidad escapulotorácica para intentar la com­
pensación. 

También es relativamente frecuente encontrar una limi­
tación de la rotación interna en los procesos subacromia­
les, lo que traduce un cierto grado de retracción de la cáp­
sula posterior? 

La exploración de la movilidad del hombro debe lle­
varse a cabo tanto pasiva como activamente y debemos 
registrar comparativamente todas las movilidades de ambos 
hombros (tanto del lado afectado como del sano). 

La American Academy of Orthopaedic Surgeons ha reco­
mendado un estándar de medición de la movilidad del 
hombro para que ésta sea reproducible!- 8: 

- Todas las mediciones se realizan partiendo desde 
una posición inicial, estando el paciente en pie con 
los brazos pegados a los lados del cuerpo y con las 
palmas de las manos mirando hacia los muslos. 

- La movilidad de la articulación examinada debe 
expresarse en grados y se debe comparar con la 
articulación contralateral. Si la extremidad contra­
lateral no existe, o también es patológica, la movili­
dad debe ser comparada con la movilidad media de 
un individuo de características similares en cuanto 
a edad y constitución física. 

- La movilidad debe definirse como activa o pasiva. 
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Figura 2. El mismo paciente de la figura 1. Obsérvese la migración dis­
tal de la escápula y la desviación lateral de su ángulo inferior. 

- Se puede obtener un mejor registro de la movilidad 
si la exploración se realiza en la posición más cómo­
da para el paciente. 

- El uso del goniómetro es opcional, dependiendo de 
las preferencias del examinador. 

- Las mediciones imprescindibles a realizar son: 

• Elevación total activa y pasiva. El arco de recorri­
do es más cómodo para el paciente que la fle­
xión o abducción puras. Este arco se desarrolla 
desde la posición inicial hasta conseguir la eleva­
ció n completa por un plano 20 ó 30° anterior al 
eje sagital. 

• Rotación externa activa y pasiva con el brazo junto 
al cuerpo. 

• Rotación externa en 90° de abducción. 
• Rotación interna activa y pasiva. Suele realizarse 

con el paciente sentado y registrarse el relieve de 
la espalda donde el paciente llega con su pulgar 
(trocánter mayor, nalga, sacro, apófisis espinosas 
lumbares y torácicas). 

POTENCIA MUSCULAR 
La valoración de la fuerza va a poner de manifiesto 

tanto la deficiencia musculotendinosa y su grado de lesión, 
como la lesión del nervio que asiste a esas unidades moto­
ras. Deben ser evaluadas al menos: 

1. Flexión. Se realiza aplicando resistencia a 90° de fle­
xión. Con ello se explora fundamentalmente el del­
toides anterior y el nervio axilar, pero también par­
ticipan el pectoral mayor, bíceps y coracobraquial. 

2. Abducción. De esta forma exploramos el músculo 
supraespinoso, el nervio supraescapular, el deltoi­
des medio y el nervio axilar. Si la exploración se rea­
liza a 90° de abducción y 30° de antepulsión con el 
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antebrazo en pronación máxima, se consigue eva­
luar específicamente el supraespinoso (Fig. 3). 

3. Rotación externa. Se realiza con el brazo junto al 
cuerpo y en 90° de abducción. Con ello exploramos, 
sobre todo, el infraespinoso y el nervio supraesca­
pular, pero, también, el redondo menor y el deltoi­
des posterior. 

4. Rotación interna. Con el paciente sentado separado 
del respaldo de la silla y el brazo en la espalda en 
rotación interna, el paciente tratará de despegar la 
mano de la espalda para acercarla al respaldo de la 
silla2• Esto pone de manifiesto la función del múscu­
lo subescapular (lift-off test) (Fig.4). 

ESTABILIDAD 
Debido a su frecuencia siempre debemos descartar la 

presencia de inestabilidad de hombro ante un cuadro de 
dolor, sobre todo, en el paciente joven3,4. En ocasiones se 
encuentran superpuestos un desplazamiento anormal de 
la cabeza humeral y problemas de compresión o roturas 
de manguito. La forma más eficaz de descartar la existen­
cia de un hombro inestable es explorar de forma sistemá­
tica la estabilidad del hombro en todos los pacientes. 

Nuestra exploración debe ser sencilla y rápida. Existen 
numerosos tests para intentar poner de manifiesto esta 
inestabilidad9. Los tests de aprehensión y resalte anterior 
e inferior tienen una gran especificidad en el diagnóstico 
de la inestabilidad del hombro1o. 

Resulta de vital importancia la identificación de la direc­
ción de la inestabilidad y la laxitud intrínseca del hombro, 
que nos avisaría de la existencia de una inestabilidad mul­
tidireccional: 

1. Test de la aprehensión. Se basa en reproducir en el 
paciente la sensación de luxación. Se realiza con el 
paciente en decúbito supino y colocamos su brazo 
en 90° de abducción y 90° de rotación externa. Esta 
posición genera miedo en el paciente con inestabi­
lidad anterior. Podemos forzar aun más la situación, 
llevando con nuestra mano la diáfisis humeral ante­
riormente, lo cual aumenta la sensación de miedo 

Figura 3. Exploración de la potencia del músculo supraespinoso. 
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Figura 4. Exploración de la función del músculo subescapular (Iift-off /est). 

a la luxación9. Pero no debemos olvidar que tam­
bién la inestabilidad puede ser posterior. Podemos 
realizar esta misma maniobra en flexión-aducción 
rotación interna para explorar el componente pos­
terior, aunque este signo es menos constante en 
este tipo de inestabilidad y, en ocasiones no pode­
mos conocer la dirección de la inestabilidad hasta 
realizar la exploración bajo anestesia, que es obli­
gatoria antes de proceder a la intervención quirúr­
gica (Fig. 5). 

2. Test de recolocación. El pánico provocado por la 
maniobra de aprehensión anterior desaparece cuan­
do llevamos con nuestra mano la diáfisis humeral 
hacia la posición posterior. Con ello recolocamos la 
cabeza humeral y desaparece la sensación de miedo 
en el hombro inestable (Fig.6). 

3. Sulcus test. Con el paciente en decúbito supino o sen­
tado realizamos tracción en el eje del brazo. Un des­
plazamiento anormal de la cabeza humeral distal­
mente se manifiesta en el aumento del espacio entre 

Figura 5. Test de la aprehensión. La posición en rotación ex/erna máxi­
ma produce miedo en los pacientes con inestabilidad anterior. 
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Figura 6. Test de recolocación. En la misma posición de aprehensión 
trasladamos la diáfisis humeral hacia posterior, con lo que desaparece 
la sensación de miedo. 

el acromion y la cabeza humeral, que, a veces, inclu­
so permite alojar los dedos del explorador en este 
espaci09• Con ello definimos el componente inferior 
y la multidireccionalidad de la inestabilidad. Para 
algunos autoreslO, esta prueba es poco específica, ya 
que sólo pone de manifiesto la existencia de una 
laxitud inferior o de lesión del intervalo rotador y 
además puede ser positiva en las lesiones del man­
guito rotador. 

EXPLORACiÓN CERVICAL 

Resulta evidente que cualquier exploración del hom­
bro debe acompañarse de una correcta exploración del 
raquis cervical, ya que una gran parte de las molestias ori­
ginadas en las raíces nerviosas cervicales provocan un dolor 
referido al hombro. De una forma global, el dolor origina­
do en el hombro por alteraciones mecánicas del mismo se 
puede provocar o aumentar mediante nuestras maniobras 
exploratorias. Debemos desconfiar del dolor del hombro 
que no se modifica cuando realizamos el test de provoca­
ción de dolor subacromial o acromioclavicular. En estos 
casos debemos buscar alteraciones de la columna cervical 
que pueden ser responsables del dolor. La presencia de 
parestesias o sintomatología neurológica nos hace pensar 
en un origen cervical. Por otro lado, el dolor de origen cer­
vical suele mejorar con el descanso nocturno, mientras que 

en la enfermedad del manguito rotador, el dolor no mejo­
ra o incluso se exacerba por la noche. 

Sin embargo, es extremadamente frecuente la coexis­
tencia de ambos componentes de dolor: dolor de hombro 
mecánico por un síndrome subacromial y dolor referido 
de origen cervical, sobre todo, degenerativo. 

Debemos observar la existencia de deformidades del 
raquis, rango de movilidad, palpación de puntos doloro­
sos, existencia de contracturas musculares, palpación de 
huecos supraclaviculares (recordemos que los tumores de 
Pancoast pueden producir sintomatología referida en el 
hombro) y realizar una exploración neurológica completa. 

EXPLORACiÓN NEUROLÓGICA 
Ya hemos visto cómo la exploración de la función moto­

ra puede poner de manifiesto una lesión musculotendi­
nosa o del nervio, que promueve la funcionalidad de esas 
unidades motoras. Por otro lado, recordemos que también 
debemos explorar la sensibilidad del miembro afectado en 
busca de la lesión concreta de un nervio periférico o del 
plexo braquial, los reflejos osteotendinosos y las alteracio­
nes del sistema nervioso simpático (síndrome de Horner) 
(Tabla 1). 

EXPLORACiÓN VASCULAR 
Con relativa frecuencia podemos encontrar alteracio­

nes vasculares que simulan cuadros dolorosos del hombro 
(síndromes del desfiladero torácico). En estos casos, el 
paciente suele referir dolor a nivel de todo el brazo y sen­
sación de cansancio con determinadas posiciones y con la 
actividad. Debemos poner atención en la detección de este 
tipo de procesos, y pensar siempre en ellos, ya que una 
simple exploración vascular pone de manifiesto esta cir­
cunstancia y la posibilidad de cometer un grave error diag­
nóstico y terapéutico es alta y fácilmente evitable: 

1. Test de hiperabducción. Con el paciente sentado, se 
lleva el brazo en hiperabducción palpando el pulso 
radial. Se considera positivo cuando se palpa una 
disminución de la amplitud de la onda de pulso y 
además existe asimetría respecto al otro brazo, ya 
que esto puede producirse hasta en un 20% de indi­
viduos normales l . 

2. Maniobra de Adson. Mientras se palpa el pulso radial 
con el paciente sentado, se lleva el brazo en hipe­
rextensión y se le pide que rote el cuello hacia el lado 
examinado y que contenga la respiración mientras 

, TABLA 1 , 
MAPA NEUROLOGICO DE LOS PRINCIPALES MUSCULOS DEL HOMBRO 

Músculo Nivel Nervio T. Sensitivo Refleio 

Deltoides 
Pectoral Mayor 
Bíceps 
Supraespinoso 
Infraespinoso 
Subescapular 
Redondo menor 
Tríceps 

C5-C6 (Cl) 
C5-T1 
C6 (C4-Cl) 
C5 (C6) 
C5 (C6) 
C5 
C5-C6 (Cl) 
C6-C8 (C5) 

Axilar 
Pectoral medial y lateral 
Musculocutáneo 
Supraescapular 
Supraescapular 
Subescapular 
Axilar 
Radial 
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Deltoides lateral Bicipital 

Pulgar Bicipital, braquiorradial 

Dedo medio Tricipital 
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el examinador observa la presencia de una disminu­
ción de la onda de pulso. Algunas modificaciones de 
esta maniobra son llevar el brazo en hiperextensión, 
abducción de 90° y rotación externa, mientras el 
paciente gira la cabeza hacia el lado contralateral. 
Según nuestra experiencia, esta última modificación 
permite una mejor detección de las variaciones del 
pulso radial en estos cuadros (Fig. 7). 

3. Test de provocación. Se pide al paciente que abra y 
cierre las manos rápidamente con los brazos en 
horizontal. Si aparece cansancio o dolor en ante­
brazo o manos se puede pensar en un síndrome del 
desfiladero torácico, pero no es específico, ya que 
también puede tratarse de una insuficiencia vascu­
lar periférica. 

TEST DE IMPINGEMENTSUBACROMIAL 
Estas pruebas clínicas tratan de reproducir el dolor sub­

acromial mediante la provocación del roce o pinzamiento 
de los tendones del manguito rotador contra el arco cora­
coacromiap1, 12. En determinados movimientos se consi­
gue llevar el tendón del bíceps, el manguito rotador y el 
troquíter justo debajo del arco coracoacromial, reprodu­
ciéndose el dolor. Debemos prestar atención al lugar donde 
el paciente localiza el dolor al realizar estas maniobras, ya 
que pueden resultar positivas en otras circunstancias, como 
en las contracturas de romboides y trapecio, en las que 
estos signos pueden provocar un aumento del dolor pero 
referido a la zona del trapecio y no a la zona subacromial4 . 

Dentro de esta inespecificidad de los tests de provocación 
de dolor, debemos tener en cuenta que pueden resultar 
positivos en otros procesos, como la rigidez, la tendino­
patía calcifican te y la artritis: 

L Arco doloroso, Quizá es el más clásico y usado de 
todos los signos que provocan dolor subacromial. 
Se lleva pasivamente el brazo del paciente en abduc­
ción pura. Esto produce dolor en el arco de recorri­
do entre los 60 y 120°, con un máximo a los 90°, En 
algunos pacientes, cuando se realiza rotación exter­
na en esta posición, se consigue una disminución 
del dolor por desplazamiento posterior del troquí­
ter, lo que conlleva una elevación menos dolorosa2 
(Fig.8). 

Figura 7. Maniobra de Adson. Desaparición del pulso radial en el sín­
drome del desfiladero torácico. 
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2. Impingement test de Neer. La elevación del brazo en 
rotación interna produce la compresión del supraes­
pinoso contra la zona anterior del acromion, pro­
duciéndose dolor en casos de tendinitis del supraes­
pinoso. 

3. Test de Hawkins, También puede reproducirse este 
dolor llevando el brazo a una flexion de 90°, aduc­
ción y forzando la rotación interna. 

TEST DE EVALUACiÓN DEL BíCEPS 
L Test de Speed, Es el test más utilizado y reproducible 

en la evaluación del dolor originado en el tendón 
del bíceps. Se considera positivo cuando se produ­
ce dolor en la corredera bicipital en la elevación con­
tra resistencia con el codo extendido y el antebrazo 
supinado, 

2. Test de Yergason, El dolor en la corredera bicipital se 
provoca por la supinación activa contra resistencia 
desde una posición inicial de codo flexionado 90° y 
pronación del antebrazo13 . 

3. Test de Ludington, Se produce dolor en el bíceps afec­
tado tras realizar contracciones repetidas de este 
músculo con las manos del paciente sobre la cabe­
za con los dedos entrelazados. 

TEST DE LA ARTICULACiÓN ACROMIOCLAVICULAR 
La articulación acromioclavicular se ve a menudo impli­

cada en los procesos dolorosos del hombro, por lo que 
debemos diferenciar el grado de participación de la articu-
1ación en el cuadro de dolor. Una palpación dolorosa de 
esta articulación puede orientarnos hacia un proceso de 
esta localización. Para ayudamos a este diagnóstico dife­
rencial podemos usar pruebas específicas de provocación 
de dolor acromioclavicular, pero, en ocasiones, esto puede 
no resultar fácil. Un buen recurso diagnóstico es la reali­
zación de infiltraciones seriadas con anestésico, primero, 
en el espacio subacromial y luego, en la articulación acro­
mioclavicular. Con ello, podremos evaluar en cuál de las 
dos estructuras se originan las molestias, 

El test específico más usado en la provocación del dolor 
acromioclavicular consiste en llevar pasivamente el brazo 
a una elevación de 90° con flexión de codo de 90° y pasar­
lo por delante del tórax hacia el hombro contralateral. Esta 
maniobra produce dolor en esta articulación. 

Figura B. Provocación del dolor subacromial durante el recorrido de 
movilidad pasiva. 
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TEST DE LA ANESTESIA 
Empleamos estas técnicas en casos en los que se plan­

tea duda acerca del origen del dolor del paciente. Consis­
te en la inyección de un anestésico local en la zona de dolor. 
Tras 15 minutos de espera volvemos a realizar la explora­
ción y las maniobras que antes provocaban el dolor. 

La mejoría o desaparición de los síntomas habla a favor, 
por un lado, de estar ante el proceso diagnóstico correc­
t03, y por otro, del beneficio que puede obtenerse en una 
eventual intervención quirúrgica, si llega el caso. De esta 
forma, si infiltramos el espacio subacromial y el dolor des­
aparece, podemos pensar que se trata de un síndrome 
subacromial, pero también nos indica que el paciente 
puede mejorar con una descompresión subacromial si fra­
casan los tratamientos conservadores. Para otros autores4, 

la positividad de este test sólo indica que las estructuras 
que se encuentran en el espacio subacromial producen 
dolor, pero no proporciona el diagnóstico del síndrome 
subacromial. 

Realizamos estas técnicas, sobre todo, en el espacio 
subacromial, pero también en la articulación acromiocla­
vicular y, en algunas ocasiones, en la vaina del tendón del 
bíceps, ante la sospecha de tendinitis bicipital. 

VALORACiÓN CLíNICA 
DE LOS RESULTADOS 

Una parte de la labor del cirujano ortopédico es la valo­
ración e interpretación de los resultados propios y ajenos, 
imprescindible para establecer la eficiencia de una técni­
ca, del personal médico o de un centro hospitalario. Para 
poder establecer cualquier comparación entre técnicas o 
entre equipos es necesario que los datos obtenidos sean 
comparables entre sí y esto se consigue mediante la utili­
zación de escalas de valoración clínica que expresen de 
forma cuantitativa una determinada situación. 

La idoneidad de una escala está en función de su capa­
cidad de expresión de los datos de una forma concisa, de 
su facilidad de realización y de la exhaustividad de la infor­
mación que aporta. 

Es fundamental para el entendimiento entre todos 
hablar el mismo lenguaje. Por ello, es imprescindible tam­
bién la utilización de escalas de valoración clínica univer­
sales cuando vayamos a dar a conocer nuestros resultados. 

Las escalas de valoración se basan en la evaluación del 
dolor, movilidad, fuerza, función y grado de satisfacción 
del paciente. 

Se han usado escalas genéricas de calidad de vida, como 
la SF-36, pero las escalas específicas más frecuentemente 
utilizadas son el Indice de Constant (Tabla 2), la escala de 
UCLA (Tabla 3) y la escala de la American Society of Shoul­
der and Elbow Surgeons. 

El primer escollo a salvar es la cuantificación del dolor. 
Se usan para ello escalas analógicas del dolor (EAD), esca­
las numéricas, escalas descriptivas que describen cada acti­
vidad capaz de producir dolor y la necesidad de consumir 
analgésicos. Otra dificultad añadida es la evaluación de la 
fuerza muscular, que, habitualmente, se realiza de forma 
manual por el examinador y en comparación con el lado 
opuesto, lo cual no deja de ser un método válido pero 
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TABLA 2 
PUNTUACiÓN DEL HOMBRO DE CONSTANT 

Valoración subjetiva 

Dolor durante el uso funcional: 

15 14 13 12 11 1098 76543 2 1 O 
Ninguno Leve Moderado Intenso 

Trabajo diario: 

Trabajo Ocio Sueño 
O O 
1 1 
2 2 
3 3 
4 4 

Capacidad para trabajar a nivel de: 
2 La cintura 
4 El proceso xifoide (apéndice xiloide) 
6 El cuello 
8 La cabeza 

10 Por encima de la cabeza 

Flexión: 
O = 0-30° 
2 = 31-60° 
4 = 61-90° 
6 = 91-120° 
8 = 121-150° 

10 = > 1500 

Valoración obietiva 

Abducción: 
0=0-30° 
2 = 31-60 
4 = 61-90° 
6=91-120° 
8 = 121-150° 

10 = > 1500 

Rotación externa: 

O 
1 
2 

2 = La mano se sitúa detrás de la cabeza, con el codo hacia 
delante 

4 = La mano se siúa por detrás de la cabeza, con el codo 
hacia atrás 

6 = La mano se sitúa encima de la cabeza, con el codo 
hacia delante 

8 = La mano se sitúa encima de la cabeza, con el codo 
hacia atrás 

10 = Elevación total desde la parte superior de la cabeza 

Rotación interna: 
O = La mano se sitúa en el muslo lateral 
2 = El dorso de la mano se sitúa en las nalgas 
4 = Se lleva la mano a la unión lumbosacra 
6 = Se lleva el dorso de la mano a la cintura (VL3) 
8 = Se lleva el dorso de la mano a VT12 

10 = Se lleva el dorso de la mano a la región interescapular 
(VT7) 

Fuerza de la abducción: (abducción de 90° o el nivel máximo 
que pueda conseguir el paciente): 
Ensayo 1: 
Ensayo 2: 
Ensayo 3: 
Ensayo 4: /3 = 

sometido a la subjetividad del examinador. Para compen­
sar esto se han creado diversos dinamómetros, que son 
muy útiles en la investigación clínica pero poco útiles en 
la práctica clínica habitual. 
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TABLA 3 
PUNTUACiÓN DEL HOMBRO DE LA UNIVERSIDAD DE LOS ÁNGELES, CALIFORNIA (UCLA) 

, 
Puntos 

Dolor 
Es constante e insoportable; con frecuencia el paciente toma medicación fuerte 
Es constante pero soportable; el paciente toma medicación fuerte ocasionalmente 

1 
2 
4 
6 
8 

No existe en reposo o es leve, aparece con actividades ligeras; el paciente consume salicilatos ocasionalmente 
Aparece con actividades fuertes o con determinadas actividades; el paciente consume salicilatos ocasionalmente 
Ocasional y leve 
Nunca 10 

Función 
No puede usar las extremidades 
Sólo realiza actividades ligeras 
Puede realizar las tareas domésticas y la mayoría de las actividades de la vida diaria 
Puede realizar casi todas las tareas domésticas, realizar compras y conducir; puede peinarse, vestirse 

y desvestirse (incluso abrocharse el sujetador) 

1 
2 
4 

Tiene limitaciones leves; puede trabajar por encima del nivel de los hombros 
Realiza actividades normales 

6 
8 

10 

Flexión activa hacia delante 
De 1500 o más 
De 1 20° a 1 50° 
De 90° a 120° 
De 45° a 90° 
De 30° a 4SO 
Menor de 30° 

5 
4 
3 
2 
1 
O 

Fuerza de la flexión hacia delante (Prueba muscular manual) 
Grado 5 (normal) 5 

4 
3 
2 
1 
O 

Grado 4 (bueno) 
Grado 3 (regular) 
Grado 2 (escaso) 
Grado 1 (contracción muscular) 
Grado O (nada) 

Satisfacción del paciente 
Satisfecho y mejor 
Insatisfecho y peor 

La escala de Constant14 es una escala con un máximo 
de 100 puntos, de los cuales, 35 se basan en la valoración 
del dolor y función por parte del paciente. Es una escala 
de valoración completa y quizá la más usada en Europa. 
Su exactitud ha sido cuestionada porque no tiene en cuen­
ta el grado de satisfacción del paciente, pero en las publi­
caciones actuales sigue siendo uno de los principales méto­
dos de evaluación de resultados. 

La escala ASES Standardized Shoulder Assessment Form 
fue desarrollada por el Comité de Investigación de la Society 
of American Shoulder and Elbow Surgeons15• Es también una 
escala de 100 puntos, de los cuales 50 se derivan de la infor­
mación procedente del paciente en una escala visual del 
dolor. Incluye también información acerca de la movilidad, 
función, potencia muscular y estabilidad del hombro. Su 
fácil manejo permite incluso realizar la entrevista por telé­
fono. Las publicaciones más recientes se basan en esta 
escala y es, posiblemente, la de mayor aceptación mundial 
en este momento. 

La escala de UCLN6 también ha sido una de las más 
utilizadas, ya que es una escala sencilla y rápida de 35 pun-
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5 
O 

tos, que evalúa el dolor, la función, la flexión activa, la fuer­
za de flexión y el grado de satisfacción del paciente. 

Otras escalas utilizadas son: University of Pennsylvania 
Shoulder Seo re, SPADI y Simple Shoulder Test de la Univer­
sidad de Washington. 

Cuando nos enfrentamos a la evaluación de resultados 
o pretendemos compararlos con los resultados de otros equi­
pos, resulta casi imposible coincidir en la uniformidad de las 
escalas de valoración. Existe la necesidad imperiosa de alcan­
zar un acuerdo, tarea que no resulta fácil pero tampoco impo­
sible. En opinión del autor, el ASES Standardized Shoulder 
Assessment Form proporciona una información completa, 
fácil de obtener y reproducible, junto a la realización de unas 
mediciones de una forma estandarizada y protocolizada. 
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Patología del manguito rotador 
Bases anatómicas y funcionales 

F. Gómez-Castresana, A. Pérez-Caballer, P. Golanó Álvarez 

INTRODUCCiÓN 
Los procesos patológicos que se desarrollan en el man­

guito rotador del hombro, por interferencias mecánicas 
en su función, han sido un hallazgo del siglo xx. El inte­
rés sobre las estructuras subacromiales fue despertado 
por Codman en su estudio sobre la bolsa subacromial, 
realizado en 19061, y por la descripción de la zona críti­
ca hipovascular próxima a la inserción del supraespino­
so en 19342. Goldthwait, en 19093, llamó la atención sobre 
la causa mecánica de la bursitis subacromial y sobre la 
importancia de la longitud e inclinación del acromion y 
de la apófisis coracoides. Sin embargo, fue Neer en 19724 

quien aclaró los confusos conceptos previos, unificando 
las ideas sobre el tratamiento de las roturas del mangui­
to. Describió el síndrome de atrapamiento o colisión sub­
acromial anteroinferior (subacromial impingement), atri­
buyendo a esta causa mecánica el 95 % de las roturas del 
manguito rotador (RMR). La descompresión anteroinfe­
rior del acromion aislada era suficiente, frente a la acro­
mionectomía parcial o completa, para resolver el cuadro 
clínico. Todavía hoy su artículo está vigente a la hora de 
juzgar los problemas del hombro. 

El desarrollo del conocimiento de las estructuras sub­
acromiales y de la biomecánica del hombro ha propiciado 
el descubrimiento de otros múltiples mecanismos respon­
sables de la patología del manguito rotador, por lo que no 
se pueden englobar todos estos cuadros bajo el epígrafe 
común de «colisión o atrapamiento subacromial», sino que 
es más adecuado hablar de «patología o lesiones del man­
guito rotador» o, lo que es lo mismo, «síndromes doloro­
sos secundarios a patología del manguito rotadof». A pesar 
del mejor conocimiento de estos cuadros, todavía existen 
áreas oscuras y controversias. Se discute si las alteraciones 
anatómicas de las estructuras vecinas son la causa de las 
roturas del manguito o son las disfunciones del manguito 
rotador las responsables de los cambios morfológicos de 
esas estructuras, ya que se pueden encontrar estas altera­
ciones anatómicas en individuos asintomáticos con una 
función normal del hombro. En la actualidad se defiende 
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una teoría multifactorial sobre el desarrollo de las RMR, tra­
tando de explicar estas controversias, ya que un solo meca­
nismo no puede explicar todos los síndromes dolorosos del 
manguito rotador en todos los pacientes. Por este motivo, 
es preciso conocer la anatomía y la biomecánica de la región 
para poder explicar la génesis múltiple de estos cuadros. 

ANATOMíA DEL ESPACIO SUBACROMIAL 
El espacio subacromial esta definido por arriba por el 

acromion, el ligamento coracoacromial (LCA) y la cora­
coides, que, en conjunto, forman el arco coracoacromial. 
Queda incluida también en el arco la articulación acro­
mioclavicular (Figs. 1 y 2). Es una estructura fija, solamen­
te afectada por la situación de la escápula. Por debajo, queda 
limitado por la cabeza humeral y sus tuberosidades, que 
constituyen una estructura móvil, capaz de rotar y desli­
zarse dentro del manguito de la articulación glenohume­
ral (AGH). Este espacio cobija estructuras como los ten­
dones del manguito rotador, el tendón largo del bíceps, la 
bolsa subacromial y el espacio correspondiente a la AGH. 
Lógicamente, puede suceder una colisión por la disminu­
ción del espacio disponible o por el aumento del tamaño 
del contenido. Incluso puede suceder que esta circunstan­
cia solamente pueda producirse con el movimiento activo 
del hombro y no en reposo. 

El manguito rotador está constituido por cuatro ten­
dones: el del músculo subescapular, que va a insertarse en 
el borde de la corredera bicipital y troquín, y los de los ten­
dones que se insertan de delante atrás en el troquíter de 
la cabeza humeral, el supraespinoso, el infraespinoso y el 
redondo menor. Estos tendones se asientan sobre un espa­
cio curvo en el plano frontal y sagital, lo que condiciona 
una distribución peculiar del estrés cuando son sometidos 
a tensión. 

HISTOLOGíA DEL MANGUITO ROTADOR 
A través de los estudios de Clark y Harryman5 y de 

GohIke y cols.6 conocemos la estructura de las inserciones 
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de los tendones del manguito rotador en las tuberosida­
des del húmero. La inserción de todos los tendones forma 
una banda continua cerca de su inserción en las tuberosi­
dades. Los tendones del supraespinoso y subescapular se 
funden para formar una vaina alrededor del tendón del 
bíceps largo. El techo de la vaina lo forma el supraespino­
so y el suelo, la fusión de ambos tendones. Este intervalo 
entre ambos tendones está reforzado por el ligamento cora­
cohumeral. Así pues, la inserción de los tendones no es 
aislada, sino que forma un entramado de fibras con las de 
los tendones vecinos, de tal modo que la contracción de 
un músculo actúa sobre la inserción tendinosa de los veci­
nos. Una incisión en el sentido de las fibras musculares 
cortará muchas fibras tendinosas en sentido perpendicu­
lar u oblicuo. Esta disposición explica que se puedan pro­
ducir lesiones intratendinosas por las fuerzas de cizalla que 
obligadamente transmite esta banda de inserción. Se han 
descrito cinco capas desde el lado bursal al articular, de las 
cuales, solamente, la segunda mantiene una cierta orien­
tación de los haces en el sentido de las fibras musculares. 
La capa cuarta, que contiene una expansión profunda del 
ligamento coracohumeral, tiene sus fibras orientadas trans­
versalmente, denominándose banda transversal o cable 
rotador. Esta estructura tiene importancia, según Burkharf, 
en la dispersión de fuerzas entre las inserciones tendino­
sas del manguito y explica por qué algunas RMR son asin­
tomáticas y no precisan reparación. Este tipo de mangui­
to, con la banda transversal marcada y visible, lo denomina 
«cable dominante», cuyas roturas no progresan y se ven 
típicamente en personas mayores. El cable actuaría como 
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Figura J. Anatomía del espacio sub­
acromial. A. Visión superior del hombro 
tras desinsertor el deltoides y resecar par­
cialmente el pectoral mayor. Se observa el 
arco coracoacromial (Ac: acromion; LCA: 
ligamento coracoacromial; C: coracoides) 
sobre el manguito rotador (Sc: subesca­
pular; Sp:supraespinoso; Is: infraespino­
so). Se observa la relación estrecha del 
arco coracoacromial con el supraespino­
so e infraespinoso y de la coracoides con 
el subescapular (CI: clavícula). B. Visión 
anterior de la articulación del hombro, pre­
servando el manguito rotador y el bíceps 
largo. El espacio subacromial queda deli­
mitado por arriba por el arco coracoa­
cromial y, par deba¡o, por las tuberosida­
des de la cabeza humeral con sus 
inserciones tendinosas y el bíceps largo 
dentro de la corredera bicipital. C. Visión 
superior del hombro con el brazo en 
abducción de 90'. La des inserción del del­
toides permite ver la bolsa subacromial 
(Bsa) que cubre el manguito, contactando 
íntimamente con el arco coracoocromial. 
D. Visión lateral destacando la bolsa sub­
acromial tras disecar sus paredes. 

el sistema de suspensión de un puente colgante, distribu­
yendo las cargas. 

Histológicamente el tendón del supraespinoso sano 
está compuesto por haces tendinosos envueltos por endo­
tendones. Las fibras tendinosas de estos haces tienen un 
patrón ondulado regular. Los tenocitos tienen forma elip­
soide y son escasos entre las fibras tendinosas y existe un 
número mínimo de células condroides8. Los haces de fibras 
están compuestos exclusivamente por colágeno tipo 1 y 
solamente se encuentra colágeno tipo III entre los haces9. 

Este último tipo de colágeno aumenta su proporción con 
la edad, la degeneración tendinosa o las RMR. Es llamati­
vo el hecho de que los tendones del manguito, al igual que 
el del bíceps largo proximal, presenten en su composición 
una proporción de glucosaminoglucanos (GAG) más alta 
que en otros tendones, únicamente, transmisores de ten­
sión, y además, de que la proporción de proteoglucanos 
sea mayor10. El 50% de los GAG es ácido hialurónico. Se 
identifican proteoglucanos grandes semejantes al agrecán, 
así como biglicán y decorín. En el bíceps distal solamente 
se detecta éste último. Ello puede indicar un fenómeno de 
adaptación a las fuerzas de compresión por el atrapamiento 
o colisión subacromial o puede ser un fenómeno fisioló­
gico de acomodación funcionapo. En este caso servirían 
como amortiguadores de las fuerzas de cizalla creadas entre 
la fibras sometidas a tensión, separando unas de otras. 

La inserción del manguito en las tuberosidades tiene 
cuatro zonas sucesivas: el tendón, el fibrocartílago no cal­
cificado, el fibrocartílago calcificado y el hueso de la tube­
rosidad. Existe una línea de demarcación o línea azul de 
aspecto interdigitado (tide mark) entre la zona calcificada 
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y la descalcificada en los individuos jóvenes que se borra 
o altera con la edad8,9. Con luz polarizada se puede obser­
var la continuidad de las fibras de Sharpey de los tendo­
nes y del hueso en el lugar de la inserción. En las proxi­
midades de la inserción, la cápsula articular glenohumeral, 
cubierta por sinoviocitos, está íntimamente ligada al man­
guito y es indistinguible incluso bajo visión microscópica. 
La cara acromial del manguito, denominada bursal por 
encarar a la bursa subacromial, está íntimamente ligada a 
la cara visceral de la bursa y se precisa una disección aguda 
para separar ambas estructuras (Fig. 2). 

La vascularización del manguito se realiza por los vasos 
que vienen de la unión musculotendinosa, del periostio y 
de los vasos de la capa visceral de la bursa subacromial. La 
capa articular del manguito es relativamente hipovascular 
en comparación con la bursal, lo que podría explicar las 
roturas parciales articulares del manguito por alteración 
tróficall . La zona próxima a la inserción del supraespino­
so es una zona también hipovascularizada, que ya llamó 
la atención a Codman2, denominándola zona crítica. El 
aporte vascular de la pared visceral de la bursa al mangui­
to justificaría su preservación en cualquier gesto quirúrgi­
co sobre una RMR9. 

BIOMECÁNICA DE LA ARTICULACiÓN 
DEL HOMBRO Y DEL MANGUITO ROTADOR 

La AGH es la articulación más móvil del organismo, 
por la mínima contención ósea que posee. Esta gran movi­
lidad tiene la contrapartida de una potencial inestabili­
dad si las estructuras estabilizadoras estáticas y dinámi­
cas fracasan, provocando movimientos anómalos lesivos 
para la articulación. Del mismo modo, la retracción de 
estas estructuras creará desplazamientos anormales de 
la cabeza humeral o de la escápula, causando compre­
siones o colisiones. Los elementos estabilizadores está­
ticos más importantes son el complejo cápsulo-labral con 
sus refuerzos ligamentosos, que ejecutan una misión de 

Figura 2. Anatomía del espacio subacromial. A. Corte frontal de la 
articulación glenohumeral (AGH) a nivel de la inserción del supraespi­
noso en el troquíter, poniendo de manifiesto la situación del manguito 
entre el acromion con la inserción deltoidea y la cabeza humeral. B. 
Detalle de la inserción del tendón supraespinoso en el troquíter fusiona­
do por encima íntimamente con la cara visceral de la bolsa subocromial 
y, por debaio, con la cápsula articular superior. 
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oposición a la traslación articular por la tensión que 
poseen y por la compresión entre los extremos articula­
res que producen12. Los ligamentos glenohumerales infe­
riores han demostrado ser los más importantes para rea­
lizar esta misión. La estabilización dinámica se debe a los 
músculos axioescapulares (trapecio, romboides, serrato 
mayor y elevador de la escápula), los axiohumerales (latis­
simus dorsi y pectoral mayor) y los escapulohumerales. 
Estos últimos son los cuatro componentes del manguito 
rotador y el músculo deltoides, que son los estabilizado­
res dinámicos más importantes de la AGHJ2. Los múscu­
los del manguito rotador actúan como estabilizadores por 
la propia tensión muscular, por su contracción, que 
aumenta la compresión entre los extremos articulares, 
por el tensionado de las estructuras capsuloligamento­
sas, al realizar un movimiento, y por el efecto de tope 
creado por el propio músculo contraído13 . 

El tendón supraespinoso proporciona el 50% de la fuer­
za de separación y de elevación del hombro, pero dádo su 
brazo corto de palanca, solamente puede separar 30° el 
brazo, precisando del concurso del deltoides para conse­
guir la elevación total del brazo12• Dentro del propio ten­
dón, la porción anterior es la más importante funcional­
mente y la más fuerte 14. Sin embargo, la porción articular 
es más débil que la bursal, con un mayor módulo de elas­
ticidad y una menor resistencia a la carga y estiramiento15. 

Ello puede explicar la mayor incidencia de roturas parcia­
les articulares del manguito rotador16. 

El vector resultante de las acciones del manguito rota­
dor en el hombro es de dirección inferior, contrarrestando 
la acción ascensora de la cabeza humeral de la contracción 
del deltoides en la separación y elevación del brazo. La 
alteración de la función del manguito ocasionará un ascen­
so de la cabeza humeral con la colisión secundaria del man­
guito contra el arco coracoacromial (Fig. 3). Esta función 
puede alterarse no solamente por una RMR, sino por la 
fatiga muscular o la debilidad del manguito. En condicio­
nes normales, el centro rotador la cabeza humeral sola­
mente asciende 2 mm con la separación del brazo. En con­
diciones patológicas, el ascenso medio puede llegar a los 
6 mm, con el consiguiente atrapamiento o colisión sub­
acromial17. 

La coordinación entre la escápula y la cabeza hume­
ral en los movimientos del brazo es crucial. La escápula 
desempeña cinco importantes funciones18: 1) es la parte 
estable de la AGH que sirve para mantener el ángulo entre 
la glena y el húmero en un grado tolerable para una mejor 
función compresora del manguito rotador sobre la cabe­
za humeral contra la concavidad glenoidea; 2) realiza la 
pro tracción y retracción sobre la pared torácica para per­
mitir el acumulo de energía necesario para cualquier lan­
zamiento con el brazo y mantiene la relación correcta con 
la cabeza humeral; 3) eleva el acromion, impidiendo su 
colisión con el manguito; 4) es la base de inserción de los 
músculos intrínsecos y extrínsecos del hombro para per­
mitir la compresión de los extremos articulares y 5) es un 
eslabón secuencial de transmisión de velocidad, energía 
y fuerza de proximal a distal para adecuar la función del 
hombro. La separación del brazo de O a 50° implica el des­
plazamiento lateral de la escápula. Tras los 60° de separa-
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Figura 3. A Y 8. Imágenes de cortes frontales de la resonancia magnética de un hombro derecho potenciadas en TI (A), yen T2 (B), que mues­
tran una rotura grande Jel manguito rotador con ascenso secundario Je la cabeza humeral, osteofito en reborde anterolateral del acromion (flecha) 
y cambios degenerativos de la articulación acromioclavicular. Existe retracción del muñón medial de la rotura del manguito (asterisco) y derrame 
articular que ocupa también el espacio subacromial por la presencia de la rotura. C. Fotografía artroscópica desde el interior de la articulación gle­
nohumeral (AGH) del mismo caso. Se observa una gran rotura del manguito de forma triangular de vértice medial, que permite ver a su través la 
cara inferior del acromion (asterisco). Una aguja introducida en el espacio subocromial desde la parte lateral se visualiza desde el interior de la AGH. 

ció n se produce una báscula o giro de la escápula hacia 
afuera, en una proporción de grados de movimiento con 
respecto al brazo de un medial? Las alteraciones de su 
movimiento coordinado con el brazo, tanto por fatiga 
muscular con retraso en su función, como por contractu­
ras, lesiones traumáticas o parálisis musculares, secuela 
de lesiones de troncos nerviosos o por radiculopatías cer­
vicales, van a repercutir negativamente sobre la función 
del manguito rotador, propiciando su lesión. Puede dedu­
cirse que para la correcta movilidad glenohumeral se pre­
cisa no sólo una función perfecta del manguito rotador, 
sino que además es necesaria una coordinación de toda 
la musculatura del hombro para orientar adecuadamen­
te la escápula, contando siempre con unas estructuras 
estabilizadoras estáticas en perfecto estado. 

PATOGENIA DE LAS LESIONES 
DEL MANGUITO ROTADOR 

Aunque Neer atribuyó a causas mecánicas por atra­
pamiento o colisión subacromialla génesis de estas lesio­
nes, se conocen otros mecanismos desencadenan tes de las 
lesiones del manguito rotador. Inicialmente, se pueden 
dividir en causas intrínsecas, que asientan en el propio man­
guito rotador, o extrínsecas, que asientan fuera de él. A su 
vez, estas causas extrínsecas de origen mecánico pueden 
ser primarias, por la presencia de estructuras anatómicas, 
como el arco coracoacromial, que provoca el atrapamien­
to, o secundarias a una inestabilidad glenohumeral, a una 
disfunción escapular o a otros procesos traumáticos, infla­
matorios, degenerativos o incluso yatrogénicos, que cau­
san una disminución funcional del tamaño del desfilade­
ro de salida del supraespinoso (supraspinatus outlet). Los 
mecanismos intrínsecos pueden ocasionar disfunciones en 
la articulación glenohumeral, creando causas extrínsecas 
secundarias de lesión del manguito rotador (Fig. 4). La pro­
gresión de las lesiones del manguito (fases 1, 11 Y III de 
Neer) abocará a cambios degenerativos importantes de la 
AGH por la alteración de la biomecánica, cuyo estadio final 
es la artropatía por lesión del manguito rotador. Otro fac­
tor que contribuye a esta degeneración articular es el per­
juicio del trofismo de los tejidos. 
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CAUSAS INTRíNSECAS 
Cambios degenerativos 

Algunos autores han esgrimido la teoría de la «tendi­
nopatía primaria» o degeneración tendinosa para explicar 
la enfermedad del manguito19•20• En sus estudios, las mues­
tras con roturas parciales de la cara articular del mangui­
to no presentaban cambios degenerativos en la cara infe­
rior del acromion, en tanto que los que presentaban lesiones 
parciales del lado bursal, o de todo el manguito, sí presen­
taban esos cambios degenerativos. Serían, pues, los cam­
bios del arco coracoacromial secundarios a los trastornos 
funcionales causados por la degeneración y disfunción del 
manguito. Se han descrito, clásicamente, tres fases de esta 
degeneración tendinosa4• En la fase I existe edema y hemo­
rragia que es reversible; en la fase TI existe una tendinitis con 
fibrosis y en la fase III se producen roturas parciales o tota­
les del manguito. El proceso no progresa siempre de una 
fase a la otra en todos los pacientes. Los cambios son más 
patentes en el lugar de la inserción, es decir, se trata de una 
entesopatía2l . Histológicamente, se caracteriza por la des­
aparición del patrón ondulado de las fibras tendinosas y su 
conversión en una estructura hialina homogénea, por la pre­
sencia en las arteriolas de una hiperplasia de la íntima con 
disminución de la vascularización, en especial, en la cara 
articular del manguito, por la presencia de roturas en la inser­
ción, con desaparición de la estructura en cuatro zonas y 
aparición de tejido de granulación, y por la meta pi asia de 
los tenocitos en condrocitos por la ausencia de oxígen08,9. 

La línea azul interdigitada (tide mark) entre la zona calcifi­
cada y no calcificada desaparece, Se detectan depósitos cál­
cicos y se aprecia colágeno del tipo III en la zona de ruptu­
ra. Este tipo de colágeno no tiene fuerza de tensión y está 
orientado irregularmente, por lo que no puede reparar la 
ruptura. Existe una reacción de la bolsa subacromial con 
hiperplasia sinovial, aumento de las células y focos de necro­
sis e hipervascularización, más llamativa en las zonas de 
ruptura con depósito de colágeno tipo III. Se cree que esto 
es un proceso reactivo reparador de la ruptura, por lo que 
la extirpación de la bolsa durante una corrección quirúrgi­
ca del manguito no es aconsejable9,Yamanaka y cols,811a-
man la atención sobre la falta de un proceso reparador del 
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Figura 4. Patogénesis de la enfermedad de manguito rotador (MR). 

desgarro espontáneo, pero Hamada22 ha demostrado la pre­
sencia de precursores del colágeno de tipo 1 en los muño­
nes de la ruptura. Sin embargo, no parece que una ruptura 
del manguito tenga posibilidades de ser reparada espontá­
neamente8, y menos si el paciente supera los 50 años de 
edad23. 

Además de a la edad, se ha achacado la degeneración 
del manguito a la hipovascularización.Ya Codman2 apun­
taba la presencia de la zona crítica hipovascular próxima a 
la inserción del supraespinoso, donde se localizan las rotu­
ras. Rathbun y Macnab24, con técnicas de microinyección, 
lograron identificar un área hipovascular en la zona críti­
ca cuando el brazo se colocaba en adducción pero no en 
abducción, como si existiese un mecanismo de «expresión» 
de los vasos. Otros autores, no sólo no han encontrado esta 
hipovascularización mediante flujometría con láser-dop­
pler, sino que detectaron zonas hipervasculares25 . Es posi­
ble que este hallazgo se deba a la detección del proceso 
reactivo al atrapamiento. 

Las cargas mecánicas excesivas en el lado articular de 
la inserción del manguito, donde existe una zona de 
menor resistencia mecánica 15 y una menor vasculariza­
ciónll, explicarían los fenómenos degenerativos en las 
lesiones parciales articulares. Las fuerzas de cizalla entre 
las fibras tendinosas del manguito por su diferente direc­
ción explicarían las deslaminaciones internas o rupturas 
intrasustancia del manguito21 • El tendón largo del bíceps 
también sufre el proceso degenerativo con desgaste y 
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desgarros, en general, en combinación con roturas del 
manguit09. 

Causas traumáticas 
Las lesiones agudas macrotraumáticas en individuos 

menores de 40 años son infrecuentes, pero tienen un meca­
nismo de producción bien definid026• En pacientes de más 
de 40 años, en luxaciones glenohumerales o traumas direc­
tos sobre el hombro, son frecuentes las rupturas, posible­
mente, en relación con la disminución de su resistencia 
por los fenómenos degenerativos asociados. 

Los microtraumas de repetición son un factor impor­
tante en la degeneración del manguit027 . El estrés repe­
titivo sobre el tendón en las actividades deportivas rea­
lizadas con el brazo por encima de la cabeza, en especial, 
en los lanzadores o pitchers de béisbol, o en las activi­
dades diarias o profesionales repetitivas, puede originar 
microrrupturas fibrilares, que si no se reparan en los 
períodos de inactividad o con un reposo adecuado, pro­
vocarán roturas parciales y, posteriormente, totales del 
manguito. Este cuadro es típico de los parapléjicos, que 
cargan el peso del cuerpo sobre los hombros28 • Codman2 

ya llamaba la atención sobre las lesiones por sobrecar­
ga con tracciones excéntricas sobre el supraespinoso, 
que ocasionaban desgarros en la unión del tendón con 
el hueso en la cara articular. Ryu y cols. 29 agrupan estos 
factores de estrés repetitivo y cargas excéntricas en lan-
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zadores, en un subgrupo de lesiones del manguito por 
fracaso primario de la fuerza ten sil o resistencia del man­
guito. La lesión se sitúa en la cara articular y en la inter­
faz de inserción de los tendones supra e infraespinoso. 
Recordemos que es una zona hipovascular y de menor 
resistenciall, 15. Nakagawa30 ha descrito el «signo de la 
escotadura» en el troquínter, detectado en la radiología 
simple, en la Te y en la RM en la «zona calva», sin 
cartílago, superior y lateral de la cabeza humeral. Es 
consecuencia de la erosión ósea por la inflamación 
crónica y por el tejido de granulación, y no debe con­
fundirse con una lesión de Hill-Sachs. Indica la ruptu­
ra parcial articular del manguito y su tamaño guarda 
relación con el de la rotura del manguito. La disfunción 
del manguito no permitirá contrarrestar la ascensión en 
la elevación del hombro de la cabeza humeral, provo­
cando un atrapamiento secundario bajo el arco cora­
coacromial. 

Causas reactivas 
La causa más conocida de lesión reactiva del man­

guito es la tendinitis calcificante31 (Fig. 5). No se conoce 
la causa, pero se sospecha que la presión y el bajo con­
tenido de oxígeno facilita su formación. Se da en la edad 
media de la vida y más en el hombre. El curso evolutivo 
pasa por las fases de precalcificación, de formación del 
depósito cálcico, de reabsorción y de reconstrucción ten­
dinosa. Durante la fase formativa puede causar inflama­
ció n local y un atrapamiento por la disminución del espa­
cio rígido subacromial. Del mismo modo, una gran 
calcificación puede causar el atrapamiento por sí misma. 
La bolsa serosa subacromial rara vez se afecta, salvo que 
se produzca el atrapamiento. Es habitual que las calcifi­
caciones se reabsorban espontáneamente, pero los casos 
resistentes precisarán cirugía abierta o artroscópica para 
su extirpación21, con o sin descompresión acromial aso­
ciada y con o sin reparación tendinosa, en función de su 
tamaño. 

Figura 5. Calcificación del manguito rotador. Radiografía en proyec­
ción de salida del supraespinoso (<<outlet view») donde se observa una 
calcificación grande que provoca una colisión subacromial por la ocu­
pación del espacio subacromial. 
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CAUSAS EXTR[NSECAS 

Se trata de fuerzas localizadas fuera del manguito que 
ocasionan lesiones repetitivas sobre él, especialmente, en 
las actividades realizadas con los brazos por encima de la 
cabeza, como sucede, especialmente, en deportistas: lan­
zadores, tenistas, nadadores o levantadores de pesas (Fig. 
6). Pueden localizarse fuera o dentro de la AGH. 

Causas primarias extraarticulares 

Se deben a alteraciones anatómicas del arco coracoa­
cromial o a la presencia en el desfiladero de salida del 
supraespinoso de una bursitis, que ocupa espacio e inter­
fiere con el deslizamiento de los tendones. Este caso es 
raro, ya que, habitualmente, las bursitis son secundarias a 
lesiones o roturas del manguito. Fundamentalmente, son 
secundarias a alteraciones localizadas en el acromion, en 
el LCA o en la apófisis coracoides: 

- Alteraciones acromiales. Ya Neer4, y antes Goldthwair, 
achacaban las RMR al atrapamiento por el acromion 
del manguito rotador. Biglianj32 describió tres tipos 
de forma anatómica del acromion, siendo los tipos 
II curvo y el III en gancho los que estaban más en 
relación las RMR, por lo que se considera un factor 
extrínseco causante de las roturas (Fig. 7). No se ha 
demostrado si esta forma del acromion es la causa 
de las RMR o son las roturas las causantes de la alte­
ración de la forma del acromion, por adaptación o 
como fenómeno degenerativo secundario al for­
marse osteofitos. Se han realizado estudios utili­
zando estereofotogrametría (SFG) para determinar 

Figura 6. Visión cenital del hombro en elevación completa del brazo. 
Mecanismo del atrapamiento subacromial de causa extrínseca por coli­
sión de las tuberosidades de la cabeza humeral con el arco coracoa­
cromial. Los movimientos del brazo en actividades realizadas por enci­
ma de la cabeza provocan la colisión del supraespinoso ba¡o el acromion 
anteroinferior (1 ), ba¡o el ligamento coracoacromial (2) y del subesca­
pular y tendón del bíceps largo con la coracoides (3), en función de la 
rotación y abducción-adducción existentes en el húmero. 
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Figura 7. A. Esquema que muestro lo anatomía normal del desfiladero de salido del tendón del suproespinoso en el espacio subacromial. 8. Acro­
mion en gancho o tipo 111 de Bigliani (Bigliani y cols. Orthop Trons, 1986; 10:228) que ocasiono colisión o atrapamiento subacromial. C. Alteración 
de lo inclinación del acromion por debajo de 3CJ' como causo de atrapomiento subacromial (Aoki y cols. En: Post M, Morrey BE y Hawkins RJ (eds.). 
Surgery of the Shoulder. St Louis: Mosby-Year Book, 1990; 200-203). D. Lo longitud excesivo del acromion o lo disminución del área diáfano del 
desfiladero de solido del supraespinoso causan atrapamiento subacromial (Zuckerman JD y cols. «The influence of corocoacromial arch anatomy on 
rototor cuff tears». J shoulder Elbow Surg, 1992; 1 :4-14). 

zonas de contacto subacromiales durante amplios 
movimientos, simulando las acciones de los múscu­
los del manguito rotador y del deltoides y se ha com­
probado que el contacto máximo se realiza entre los 
60 y 120" de separación del brazo, con incremento del 
área de contacto en casos de acromion tipo III33. La 
simulación computarizada de una acromioplastia con­
firma el efecto descompresor del destechado anterior 
del acromion en todas las muestras34. 

Aoki y cols.35 han demostrado una mayor inciden­
cia de RMR cuando la inclinación del acromion es 
menor de 30°, al crear un conflicto de espacio sub­
acromial (Fig. 7). 
Las alteraciones de la osificación del acromion tam­
bién pueden crear un conflicto en el espacio sub­
acromiaP6. El origen del acromion se debe a dos o 
tres núcleos de osificación que se fusionan hacia 
los 22 años. La presencia de un os acromiale se 
observa en un 2%, es bilateral en un 60% de los 
casos y puede confundirse con una fractura. 
Dependiendo de la situación más o menos acra o 
distal del os acromiale, se denomina acro, meso o 
meta os acromiale (Fig. 8). El mecanismo por el cual 
puede causar un conflicto de espacio es por la 
movilidad anormal que presenta al ser tracciona­
do por la fuerza del deltoides hacia abajo o por el 
crecimiento de fibrocartílago hacia el desfiladero 
de salida del supraespinoso, creando atrición con­
tra el manguito rotador. 
Alteraciones del ligamento coracoacromial (LCA). El 
LCA es un refuerzo de la fascia clavipectoral. Se 
inserta en la parte anterior y lateral de la coracoi­
des y termina en la cara anterior y bajo la superfi­
cie del acromion, formando la zona central del arco 
coracoacromial, adquiriendo una forma triangular 
de base coracoidea y ápex en el acromion. Existen 
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variantes en su forma, cuadrangular, en «y» o en 
banda ancha37 . Se ha descrito engrosamiento y 
aumento de rigidez del ligamento en casos de coli­
sión subacromiaPs. Se han hallado células con incre­
mento de actividad sintetizadora, así como matriz 
con fibras de colágeno de diversos diámetros, lo que 
indica elongación delligament039,4o. Otros estudios 
han encontrado un acortamiento y engrosamiento 
del haz lateral del LeA en casos de RMR, junto con 
una significativa reducción de su módulo de elas­
ticidad, que es seis veces mayor que los ligamentos 
de igual sección41 . Sin embargo, no se ha definido 
el papel del LeA y algunos defienden que actúa 
como un estabilizador pasivo contra la subluxación 

Figura 8. Corte axial de TC de lo articulación acromioclavicular mos­
trando lo presencio de un acro-os acromiale como posible causo de atra­
pamiento subacromial. 
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superior del húmero, máxime cuando las lesiones 
del manguito rotador ya no contienen la cabeza cen­
trada en la glena. Se han descrito casos de luxación 
superior humeral en casos de descompresión sub­
acromial sin reparación de roturas masivas del man­
guito rotador42, lo que ha llevado a algún autor a 
reinsertar el LCA en la descompresión subacro­
mial43 . Los estudios experimentales en cadáveres 
demuestran que el LCA desempeña una acción 
estabilizadora sobre el ascenso de la cabeza hume­
ral en las RMR44. 

- Alteraciones de la apófisis coracoides. La apófisis cora­
coides puede adquirir formas diversas de acuerdo 
con la osificación de tres núcleos originales45. La pro­
ximidad de la punta de la coracoides al cuello esca­
pular anterior o una inclinación lateral, o las dos cir­
cunstancias asociadas, pueden producir una colisión 
con el tendón subescapular y con el del bíceps largo, 
por la disminución de la distancia entre la coracoi­
des y el troquín humeral46 (Fig. 9). La flexión ante­
rior del brazo con rotación interna del húmero redu­
ce esta distancia hasta 6,7 mm en condiciones 
normales y, mucho más, en condiciones anómalas. 
Este espacio tiene que albergar el cartílago de la 
cabeza humeral (2 -3 mm), la cápsula articular (1-2 
mm) y la bolsa subacromial, además del tejido blan­
do que se desliza entre ambas estructuras. Algunas 
actividades, como conducir, escribir en un tablero o 
lanzar un objeto, que condicionan una flexión-rota­
ción interna humeral, desencadenan el dolor que 
caracteriza al denominado «atrapamiento o colisión 
subcoracoidea o coracoidea». El test de exploración 
más válido es el de provocación del dolor con la fle­
xión, adducción y rotación interna del braz029. La 
infiltración anestésica subcoracoidea alivia los sín­
tomas y es clave para el diagnóstico. El índice cora­
coideo radiográfico, que detecta la punta de la cora­
coides por fuera de la tangente del plano de la glena 
en una proyección axial y la medición de la distan­
cia coracohumeral (coracoides-troquín), que es nor-
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mal si se aproxima a los 11 mm y patológica, si se 
aproxima a 5,5 mm, pueden ofrecer más datos para 
el diagnóstic029. Se ha descrito la colisión coracoi­
dea, por el ascenso de la cabeza humeral secunda­
rio a la ruptura del maguito rotador, por disminuir 
el espacio disponible entre ambas estructuras, así 
como la colisión por una calcificación coracoidea46. 

- Alteraciones del espacio del desfiladero de salida del 
supraespinoso. La disminución del área disponible o 
diáfana del desfiladero de salida del supraespinoso 
(supraspinatus outlet) ha sido esgrimida por Zucker­
man y cols.47 como causa del atrapamiento o coli­
sión del manguito rotador (Fig. 7 D). Realizaron 14 
mediciones de parámetros distintos, relacionados 
con el arco coracohumeral, como el tamaño de la 
cabeza humeral, el de la glena y otros, con ayuda de 
marcadores óseos en 140 hombros de cadáveres. 
Hicieron un estudio estadístico y, mediante un mode­
lo tridimensional computarizado, investigaron el 
papel de la situación de la cabeza humeral, para defi­
nir el espacio libre disponible bajo el arco coracoa­
cromial. Las conclusiones estadísticamente signifi­
cativas fueron que los pacientes mayores de 60 años 
tienen una incidencia de roturas del 29 frente a15% 
en menores de 60 años. En los que tenían RMR fren­
te a los que no las tenían, la proyección anterior del 
acromion era mayor, la inclinación del acromion era 
menor (28,5°/33,5°) y el área diáfana del desfiladero 
de salida del supra espinoso era un 22,5% menor. 
Estos datos confirman los expuestos previamente y 
confirman que la acromioplastia anteroinferior es un 
procedimiento terapéutico eficaz para resolver el 
atrapa miento o colisión subacromial. 

Causas primarias intraarticulares 

Algunos estudios han confirmado que existe contacto 
entre el troquíter y el manguito rotador en su cara articu­
lar con el reborde posterosuperior glenoideo y ellabrum 
en los movimientos de abducción y rotación externa, sin 
que exista inestabilidad48, 33, desencadenando un atrapa-

Figura 9. Imágenes axiales de resonancia magnético potenciados en 
TI y T2 que muestran un pinzamiento del tendón subescapular entre el 
troquín y lo apófisis coracoides. Se observo edema óseo bajo el troquín 
en lo potenciación en T2 (derecho). Lo apófisis coracoides es excesiva­
mente largo y está incurvada hacia afuera. 
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miento o colisión intraarticular posterosuperior. Sin embar­
go, otros investigadores defienden la normalidad de este 
contacto, considerándolo fisiológico49 (Fig. 10 A). Bajo estas 
circunstancias, cinco estructuras están en riesgo: las fibras 
interiores del manguito rotador, ellabrum superior con el 
origen del bíceps largo, el troquíter, el reborde óseo pos­
terosuperior de la glena e, indirectamente, el ligamento 
glenohumeral inferior y el complejo labra150. El cuadro 
puede desarrollarse de forma aguda por caídas sobre los 
brazos estirados o de forma crónica con actividades labo­
rales repetitivas o deportivas como el béisbol. El estudio 
artroscópico en adbducción y rotación externa del hom­
bro descubrirá el origen del dolor y se pueden detectar 
anormalidades como depresiones o desflecamientos en el 
labrum de la zona de contact029. La progresión del proce­
so creará una laxitud capsular anterior con falta de con­
tención de la cabeza humeral, lo que ocasionará una coli­
sión intraarticular de tipo secundario. 

Riand y COlS.51 encontraron este cuadro en los casos en 
que existe una menor retroversión humeral por encima de 
20-30°, aumentando el riesgo de contacto entre el troquí­
ter y ellabrum posterosuperior. La única opción terapéu­
tica es la osteotomía desrrotadora. 

Un factor intraarticular que se ha esgrimido como des­
encadenante de posible RMR es la inclinación patológi­
ca de la glena humeral. La pérdida de la inclinación cau­
dal de la glena condicionará una falta del efecto de 
contención del desplazamiento superior de la cabeza 
humeral. Un estudio en cadáveres descubrió una mayor 
incidencia de RMR en aquellos casos con un ángulo de 
inclinación menor de la glena, medido con la proyección 
de Grashey52. 

Causas secundarias 
En función de los datos anatómicos y biomecánicos 

analizados, se puede deducir que cualquier alteración de 
la anatomía o de los estabilizadores estáticos y dinámicos 
del hombro puede producir una lesión del manguito rota­
dor. Enfermedades sistémicas, lesiones traumáticas que 
afectan al hombro o alteraciones funcionales pueden dis­
minuir el espacio de salida del supraespinoso o a cargas 
tensionales anómalas sobre los tendones del manguito 
rotador. Pueden proponers~ varios factores: 

- Factores capsuloligamentosos. Las macroinestabilida­
des tanto traumáticas (IUBS: Traumatic Unidirectio­
nal Bankart Lesion Surgery) como atraumáticas 
(AMBRI: Atraumatic Multidirectional Bilateral Reha­
bilitation), al no contener la cabeza humeral en la 
glena, someten al manguito a una sobrecarga ten­
sional compensadora, que origina fallo y rotura. Las 
cargas excéntricas repetitivas de alta energía en lan­
zadores o en trabajadores con inestabilidad capsu­
lar finalizan en una RMR, especialmente, en la cara 
articular por su menor resistencia15, 53. Más sutil es 
la presentación de laxitudes ligamentosas o microi­
nestabilidades, igualmente nocivas para el mangui­
to. Savoie y cols.54 han descrito la inestabilidad ante­
rosuperior asociada a la rotura anterior parcial 
articular del manguito Oesión SLAC: Superior Labrum 
Anterior Cuff>. Siendo el origen traumático agudo o 
crónico, estos pacientes asocian lesiones parciales 
intraarticulares en la inserción anterior del supraes­
pinoso, con lesiones en la inserción del ligamento 
glenohumeral superior y con avulsiones de la inser­
ción anterior del bíceps largo en la glena. 
La laxitud capsular anterior puede producir atrapa­
miento posterosuperior intraarticular, al permitir una 
rotación externa mayor de la cabeza humeral, coli­
sionando el troquíter con la glena y pinzando el 
manguito en su cara articular. Este mecanismo 
se debe a la pérdida de la denominada «traslación 
posterior obligada»55, por la cual, en el brazo abdu­
cido y rotado externamente, la tensión creada en la 
cápsula anterior empuja la cabeza humeral hacia 
atrás, evitando así la colisión del troquíter con la 
glena posterosuperior (Fig. 10 By C). La corrección 
quirúrgica de la laxitud capsular mejora los resulta­
dos en las lesiones de los lanzadores, lo que avala 
esta tesis56. 
La contractura capsular posterior, típica de los lan­
zadores con disminución asociada de la rotación 
interna del hombro en abducción, es otra causa 
secundaria de lesión del manguito en dos localiza­
ciones. En anterior, por el efecto denominado «ya­
yo», debido el ascenso de la cabeza hacia el acromion, 
al no permitir la cápsula posterior tensa y contrac­
turada la rotación de la cabeza sobre su centro y pro-

Figura ro. Atrapamiento o colisión intraarticular posterosuperior. A. Se puecle producir el pinzamiento de la cara interna del manguito en la inser­
ción del supraespinoso (flecha fina) en los movimientos de abducción y rotación externa máxima del hombro (flechas gruesas) en casos de laxitud articu­
lar sin inestabilidad o en condiciones fisiológicas. B. Traslación obligada de la cabeza humeral (flecha) hacia posterior por la tensión capsular ante­
rior creada por el movimiento del hombro, alejando el troquíter del reborde glenoidea posterosuperior (flecha doble). C. La laxitud capsular anterior 
patológica evita la traslación posterior obligada de la cabeza humeral, colisionando el troquíter con el reborde glenoidea (flechas finas y gruesas). 
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vocar SU «rodado» hacia arriba como un yo-y057. La 
lesión se puede producir también en posterosupe­
rior, por el deslizamiento en esa dirección de la cabe­
za, debido a la retracción capsular, con la rotación 
externa y abducción del hombro. Este desplaza­
miento provoca un «mondado» de las estructuras 
por la tensión generada, que afecta al manguito y a 
la inserción del bíceps, creando una lesión SLAP 
(Superior Labrum Anterior Posterior) tipo 1I58. También 
se ha postulado que la causa del estrés posterosu­
perior puede ser un exceso de retroversión del 
húmero por remodelación ósea29. 
Factores traumáticos. El espacio subacromial puede 
verse reducido como consecuencia de lesiones trau­
máticas que alteren la anatomía del arco coracohu­
meral. Un callo vicioso del acromion, de la coracoi­
des, del extremo externo de la clavícula o la 
pseudoartrosis de estas estructuras alterará el espa­
cio disponible. De igual modo, las fracturas hume­
rales o de las tuberosidades mal consolidadas 
pueden afectar al espacio subacromial o al coraco­
humeral, creando una colisión36, 46. Se han descrito 
colisiones coracohumerales en casos de fracturas 
coracoideas o de la cabeza y cuello humerales46. Una 
separación acromioclavicular postraumática, al alte­
rar el sistema suspensor del hombro, puede causar 
el atrapamiento funcional del manguit036. 

- Factores degenerativos, Independientemente de los 
secundarios a la lesión del manguito, pueden exis­
tir cambios degenerativos relacionados con la edad 
del paciente, en especial, los localizados en la articu­
lación acromioclavicular. Pueden generarse picos 
osteofíticos que invadan el espacio subacromial, coli­
sionando con los tendones del manguito en cual­
quier zona del espacio subacromiaJ36, 40. La artrosis 
glenohumeral provoca la pérdida de la congruencia 
articular y, en consecuencia, la sobrecarga del man­
guito rotador. La necrosis avascular de la cabeza 
humeral actuaría del mismo modo. 
Disfunciones neuromusculares escapulohumerales y 
escapulotorácicas, La afectación de los músculos esca­
pulohumerales (deltoides y músculos del mangui­
to rotador) por lesión nerviosa afectará de manera 
directa al funcionamiento de los estabilizadores 
dinámicos más importantes de la AGH. La afecta­
ción del nervio axilar inmediatamente antes de su 
entrada en el espacio cuadrilátero por estiramien­
to o por la compresión de bandas fibrosas, o por un 
osteofito glenoideo posterior al realizar el movi­
miento de adducción y flexión del hombro, como 
ocurre en los lanzadores59, provocará la parálisis o 
paresia de los músculos deltoides y redondo menor, 
creando una sobrecarga de tensión en los tendones 
supra e infraespinoso, que puede originar su rotu­
ra. Si la lesión nerviosa es más proximal, puede pro­
vocar también la parálisis del músculo subescapu­
lar, agravando el cuadro de modo exponencial. Las 
fracturas, luxaciones y traumas directos del hom­
bro pueden ser la causa de esta lesión nerviosa, El 
nervio supraescapular con origen en el tronco supe-
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rior del plexo braquial puede ser lesionado trau­
máticamente o por estiramientos y compresiones 
en el punto de Erb, en la escotadura escapular o en 
la espinoglenoidea60 . Los lanzadores, los levanta­
dores de pesos o los jugadores de voleibol son los 
que más riesgos tienen de padecer estas lesiones, 
En general, se lesiona solamente la rama del infraes­
pinoso, causando mínimas secuelas, pero la dis­
función crónica por sobrecarga afectará al resto de 
los tendones del manguito, con riesgo de lesión 
secundaria. 
La disfunción de los músculos es ca pulo torácicos 
creará una posición escapular anormal con detri­
mento de la función del hombro y sobrecarga del 
manguito rotador, dadas las cinco importantes fun­
ciones que desempeña la escápula en su biome­
cánica18. Un atrapamiento directo del manguito se 
producirá por la pérdida de la función elevadora 
del acromion. A todas estas alteraciones de la 
movilidad y de la posición de la escápula se las ha 
denominado «discinesia escapulotorácica»61, o 
«deslizamiento lateral de la escápula»62, La pérdi­
da de la coordinación entre los pares de fuerzas 
musculares acoplados (romboides-serrato mayor 
y trapecio descendente-ascendente) alterará la bio­
mecánica de la escápula y, secundariamente, la del 
manguito rotador, Las hiperlordosis cervicales, las 
hipercifosis torácicas, las lesiones de la articula­
ción acromioclavicular o la situación baja del hom­
bro «<hombro del tenista») alteran la función esca­
pular. Los traumatismos o microtraumatismos 
musculares repetitivos, la inhibición muscular por 
dolor, o por lesiones dellabrum o artrosis, son cau­
sas frecuentes de desequilibrios en los pares de fuer­
zas que controlan la biomecánica escapular18, Del 
mismo modo, la rigidez en el movimiento de la escá­
pula por contracturas musculares o capsulares oca­
sionará el mismo problema biomecánic060. Un 68% 
de las lesiones del manguito está relacionado con 
desequilibrios de la función escapular63. Las lesio­
nes de los nervios torácico largo, que ¡nerva al serra­
to mayor, y del accesorio del espinal, que inerva al 
trapecio, frecuentes en el ámbito deportiv029,60, serán 
causa directa de un grave desequilibrio escapular y, 
por lo tanto, de la lesión secundaria del manguito 
rotador. Estas lesiones nerviosas provocan la llama­
da escápula alada, que también puede producirse 
en la rara distrofia fascioescapulohumeral y que, en 
general, es bilateraJ29. 
Dentro de las disfunciones musculares, puede 
incluirse la del tendón largo del bíceps, como defien­
den Andrews y cols.64, ya que la pérdida de su fun­
ción provocará un ascenso humeral al ser depresor 
de la cabeza humeral44, 65. Las lesiones en la inser­
ción glenoidea del bíceps largo (SLAP) facilitan la 
lesión del manguito rotador29, 
Finalmente, las lesiones de las raíces cervicales por 
espondilosis cervical o la de los troncos del plexo 
braquial, por lesiones traumáticas o neuritis (neuri­
tis paralítica braquial, amiotrofia neurálgica del hom-
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bro O síndrome de Parsonage-Turner) pueden afec­
tar indirectamente a la función de los músculos del 
hombro con la consiguiente sobrecarga del man­
guito rotadOl·36. 
Enfermedades inflamatorias. El manguito rotador 
puede ser afectado y destruido por procesos reu­
máticos inflamatorios, como la artritis reumatoide, 
las espondiloartropatías seronegativas, las sinovitis 
por cristales (gota, condrocalcinosis o pseudogota y 
«hombro de Milwaukee» o gota de la apatita) y las 
enfermedades del colágen066 . Estos procesos pue­
den afectar al manguito directamente o indirecta­
mente, por la destrucción articular con pérdida de 
la congruencia de los extremos articulares y ascen­
so de la cabeza humeral en la separación del hom­
bro36, o por la inflamación de la bolsa serosa sub­
acromiaFl. Las artritis sépticas y las tuberculosas 
pueden afectar al manguito rotador directamente o 
por la sobrecarga creada al provocar la incongruen­
cia articular por su destrucción66. 
Procesos ya trogénícos. Algunas intervenciones qui­
rúrgicas sobre el hombro pueden dejar alteraciones 
anatómicas en el contorno óseo del arco coracoa­
cromial, acromion, coracoides, cabeza humeral, en 
especial en las tuberosidades, por una mala reduc­
ción o por una pseudoartrosis36.46. Estas anomalías 
pueden crear colisiones tanto subacromiales como 
coracohumerales46. La implantación baja de una 
cabeza humeral protésica provocará el ascenso rela­
tivo de las tuberosidades humerales, con reducción 
del espacio subacromial y colisión del manguito. La 
presencia de cuerpos extraños, materiales de oste­
osíntesis o cuerpos extraños emigrados al espacio 
subacromial pueden ser otra causa yatrogénica de 
colisión subacromiaP6. 
Las infiltraciones de corticoides, en especial, las intra­
tendinosas son deletéreas para el manguito, provo­
cando su degeneración y ruptura. Las lesiones crea­
das tienen una relación directa con el número de 
infiltraciones realizado, y además, el depósito de cor­
ticoide perjudica el resultado de una reparación qui­
rúrgica ulterior36. 

RESUMEN 
Las lesiones del manguito rotador y, en particular, las 

lesiones por atrapamiento o colisión subacromial (ímpin­
gement) tienen un origen multifactorial. La causas intrín­
secas se asientan en el propio manguito rotador por pro­
cesos traumáticos, degenerativos o reactivos. Las causas 
extrínsecas, localizadas fuera del manguito rotador, pue­
den ser primarias, por peculiaridades anatómicas situadas 
fuera o dentro de la articulación glenohumeral. Las extraar­
ticulares se asientan en el arco coracoacromial, por altera­
ciones de la forma, la osificación, la inclinación del acro­
mion, la consistencia y forma delligarnento coracoacrornial 
y del espacio disponible en el desfiladero de salida del ten­
dón del supraespinoso. Las intraarticulares obedecen a cau­
sas fisiológicas o a alteraciones de la inclinación de la glena 
humeral. Las causas secundarias, intra o extraarticu-
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lares, provocan una disminución del espacio subacromial 
por inestabilidad glenohumeral secundaria a múltiples fac­
tores. El conocimiento de las diversas causas de las lesio­
nes del manguito rotador es esencial para su correcto diag­
nóstico y para la adecuada aplicación de la medidas 
terapéuticas conservadoras o quirúrgicas. 
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Técnica quirúrgica para la reparación 
del manguito rotador 

1. A. Blaine, M. Q. Freehill, L. u. Bigliani 

INTRODUCCiÓN 
La reparación quirúrgica del manguito rotador es una 

cirugía frecuente, que fue descrita por primera vez por 
Codman en 19111,2. En sus series iniciales publicó un 
67% de resultados satisfactorios; otros autores han rea­
lizado modificaciones de la técnica abierta de la repa­
ración quirúrgica del manguito rotador. McLaughint-S 
describió la patogénesis de la rotura del manguito y des­
tacó los principios quirúrgicos necesarios para conse­
guir una reparación sin tensión. Más modificaciones a 
la técnica, incluidas la utilización de la acromioplastia 
anterior, movilización del manguito y suturas transóse­
as, fueron propuestas por Neer. Con las actuales técni­
cas quirúrgicas, se han publicado recientemente resul­
tados buenos y excelentes tanto en la mejoría funcional 
(70 a 95 %) como en la disminución del dolor (85 a 
100%)6-20. 

Sin embargo, la reparación de roturas grandes y 
masivas sigue siendo un reto técnico. Existe una gran 
incidencia de fracasos postoperatorios que se relacio­
nan con determinados factores. La pobre calidad del 
tejido restanteS y una significativa retracción del ten­
dón, la cicatriz de la bursa y las adhesiones a las estruc­
turas adyacentes, a menudo se asocian a las roturas 
masivas3, 8, 21-27. En muchas circunstancias, la evolución 
de las técnicas de movilización ha permitido la recons­
trucción de estos grandes defectos. Igualmente, la trans­
posición tendinosa local, las transferencias tendinosas, 
los autoinjertos, aloinjertos y materiales sintéticos han 
sido descritos como opciones potenciales para la repa­
ración o el aumento de la reparación del manguit03, 8, 21, 
24, 2S, 28-32. En general, se han conseguido resultados satis­
factorios más a menudo en los estudios que han utili­
zado la movilización o transposición del tejido restan­
te del manguito rotadors-8. Este capítulo describirá los 
aspectos técnicos y las consideraciones para la cirugía 
abierta de las roturas grandes y masivas del manguito 
rotador. 
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EVALUACiÓN PREOPERATORIA 
Los pacientes con roturas grandes y masivas del man­

guito rotador frecuentemente se quejan de dolor. Los sín­
tomas son, a menudo, crónicos con un componente noc­
turno que interrumpe el sueño normal. La utilización de 
analgésicos narcóticos es común en estos pacientes. El exa­
men físico puede revelar una debilidad significativa en la 
flexión anterior yen la rotación externa, acompañado por 
atrofia de los músculos espinales. Los pacientes presenta­
rán una gran discrepancia entre el rango de movilidad acti­
va y pasiva. Los que presentan grandes roturas tienen debi­
lidad de la rotación externa. Un signo positivo de caída 
-incapacidad para mantener la rotación neutra con el 
brazo a un lado-- usualmente indica una rolura del infraes­
pinoso y del redondo menor. A menudo, los pacientes con 
roturas masivas no pueden elevar el brazo por encima de 
los 90°. Aquellos pacientes con debilidad indolora requie­
ren la ampliación del diagnóstico diferencial. Es impor­
tante que las lesiones neurológicas, como radiculopatías 
cervicales, neuritis braquiales, neuropatía supraescapular 
o siringomelia, sean consideradas en el diagnóstico. La 
mayoría de los pacientes tendrán signos y síntomas 
de atrapamiento subacromial, ya que, a menudo, éste es 
un factor que favorece las roturas masivas del manguito 
rotador. 

La evaluación radiológica de rutina debería incluir las 
proyecciones del desfiladero supraespinoso, axilar y ante­
roposterior con rotación neutra, interna y externa (Fig. 1). 
Esta evaluación permite determinar la morfología del acro­
mion, la presencia de un espolón en el mismo y la esti­
mación del intervalo acromiohumerap1. Los pacientes con 
roturas masivas tienen reducida la distancia acromiohu­
meral. En nuestras series de roturas masivas, el promedio 
del intervalo acromiohumeral fue de 7,1 mm. Deben con­
siderarse como signos tempranos de artropatía de la rotu­
ra del manguito en aquellos pacientes con migración supe­
rior del cabeza humeral, desgaste de la glenoides y erosión 
de la articulación acromioclavicular34. 
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bilitación postoperatoria. En nuestro 
hospital se ha conseguido una exce­
lente anestesia intraoperatoria y gran 
alivio del dolor postoperatorio con 
un bloqueo local inter-escalénico, el 
cual dura entre ocho y nueve horas39. 
Este método aumenta la satisfacción 
del paciente y disminuye el dolor 
postoperatorio; por lo tanto, puede 
reducirse la dosis de narcóticos. 

ABORDAJE 

Figura J. Radiografías. A. Proyección anteropasterior. 
B. Proyección lateral de un paciente con una rotura masi­
va del manguita rotador. Existe migración humeral proxi­
mal y disminución del intervalo acromio-humeral. 

El paciente se coloca en posición 
supina. El equipo de anestesia rea­
liza un bloqueo regional inter-esca­
lénico y después el paciente se colo­
ca en la postura modificada de silla 

Pueden ser ne­
cesarios estudios de 

imagen adicionales en pacientes que no responden al tra­
tamiento no quirúrgico. La artrografía, ecografía, y reso­
nancia magnética (RM) pueden confirmar la presencia de 
roturas masivas. La RM es la modalidad preferida porque 
permite evaluar el tamaño y la localización de la rotura y 
la calidad del tejid035 (Fig. 2). Es importante realizar la RM 
en el plano escapular para evaluar la inserción del infraes­
pinoso, así como en cortes más proximales para determi­
nar la atrofia muscular. Las imágenes axilares son nece­
sarias para evaluar el tendón del subescapular y la 
subluxación, luxación o rotura de la porción larga del 
bíceps. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA 
Se han publicado excelentes resultados con la utiliza­

ción de la artroscopia o abordajes combinados con peque­
ñas incisiones (mini-open) en el tratamiento de roturas 
pequeñas o medianas36-38. Sin embargo, las roturas grandes 
y masivas se tratan mejor con técnicas abiertas. La técnica 
quirúrgica abierta tiene cuatro fases diferentes: abordaje qui­
rúrgico, descompresión, movilización y reparación, y reha-

Figura 2. Resonancia magnética. A. Proyección oblicua coronal. B. 
Proyección oblicua sagital en un paciente con una rotura masiva del man­
guito rotador. 
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de playa (beach chair) con el dorso inclinado aproximada­
mente 60° respecto al plano horizontal. La cabeza se sitúa 
en un adaptador de la silla de playa o sobre un reposa-cabe­
zas tipo McConnel con el cuello en postura neutra, lo que 
permite un acceso superior y posterior al hombro. El brazo 
se deja libre para permitir las rotaciones completas y la ele­
vación. Se identifican puntos óseos de referencia antes de 
la incisión. Se administran antibióticos (cefalosporinas de 
primera generación o vancomicina para los pacientes alér­
gicos a la penicilina) antes de la incisión de la piel. El abor­
daje se inicia sobre la cara anterosuperior del hombro, con 
una incisión de 10 a 12 cm, siguiendo las líneas de Langer. 
Este abordaje mejora el resultado estético, al reducir la for­
mación de una cicatriz hipertrófica. La incisión se extien­
de desde el área lateral de la región anterior del acromion 
hasta la punta lateral de la coracoides. Esta extensa incisión 
permite el acceso a la articulación acromioclavicular, a la 
región anterior del subescapular y a la zona posterior del 
manguito rotador. Se abre el tejido celular subcutáneo y se 
utiliza el bisturí eléctrico para exponer la fascia superficial 
del deltoides. Es obligatorio mantener el campo fascial intac­
to mientras se crean los colgajos de grosor total del tejido 
subcutáneo, permitiendo la reconstrucción anatómica de 
la sección del deltoides después de la reparación del man­
guito rotador. La movilización de los colgajos se realiza para 
permitir la exposición de la articulación acromioclavicular, 
del acromion anterolateral y del deltoides lateral para pre­
parar la sección del deltoides. 

Kessel y Watson40 describieron inicialmente un abor­
daje transacromial o mediante osteotomía del acromion 
para la exposición del manguito rotador. Recientemente, 
se ha recomendado este abordaje como una opción para 
el tratamiento de las roturas masivas que afectan al man­
guito posterior41 . Se han publicado resultados satisfacto­
rios en el 70% de los pacientes, a pesar de que hay una fre­
cuencia de unión fibrosa del 24 %. Se ha descrito una 
desinserción completa del origen del deltoides y otras 
modificaciones como métodos para obtener un acceso sin 
dificultades al manguito rotador42• Teóricamente, estas téc­
nicas pueden aumentar la posibilidad de una rotura del 
origen del deltoides o una falta de unión sintomática y 
deberían ser evitadas41, 43,44. Mediante modificaciones, que 
consisten en realizar desinsersiones óseas del músculo del-
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toides, se ha descrito un 89% de 
buenos resultados, y no se han 
observado complicaciones rela-
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cionadas con la función del del­
toides45. Nosotros preferimos un 
abordaje del deltoides con bistu­
rí eléctrico, co-menzando 5 mm 
anterior a la articulación acro­
mioclavicular y que se extienda 
pasando la región anterolateral 
del acromion. Permanece una 
porción de tejido fuerte y sana, 
permitiendo una excelente rea­
proximación y preservación del 
origen del deltoides. La incisión 
del músculo deltoides se extien­
de un poco posterior del rafe del 
deltoides a 3 ó 4 cm de la punta 
del acromion lateral, lo que evita 
al nervio axilar (Fig. 3). La división 
se centra sobre el troquíter para 
permitir una mejor visualización 
del manguito posterior en la rota­
ción interna. Se deja una sutura 
en la zona distal de la división del 
músculo deltoides para evitar la 
propagación que podría lesionar 
el nervio axilar. El tejido bursal 
superficial lateral se reseca para 
mejorar la visualización. Se iden­
tifica el margen lateral del liga -

Figura 3. División de/ deltoides a una distancia 
de 3 a 4 cm. Se preserva e/ligamento coracoa­
cromia/. (Reproducido con permiso de Big/iani LU. 
«Rotator cuff repair». En: Big/iani LU, Flatow EL, 
Pollock RA, Post MP [OOs.]. The shaulder: Opera­
tive Technique. Ba/timare: Williams & Wi/kins, 
1998; 133-5.) 

Figura 4. Sutura de/ligamento coracoacromia/. 
(Reproducido con permiso de Big/iani LU. «Rota­
tor cuff repair». En: Big/iani LU, F/atow EL, Pollock 
RA, Post MP [eds.]. The shoulder: Operative Tech­
nique. Ba/timore: Williams & Wi/kins, 1998; 
133-5.) 

mento coracoacromial. El ligamento debería ser resecado 
subperiósticarnente con bisturí eléctrico respecto a la super­
ficie inferior del acromion y de la articulación acromiocla­
vicular y suturado de tal forma que pueda ser reinsertado 
al acromion en una posición más medial después de la 
reparación del manguito rotador (Fig. 4). Esto puede ayu­
dar a mantener la función de «tope» del arco coracoacro­
mi al y evitar la subluxación anterosuperior de la cabeza 
humeral en pacientes que tienen la función del manguito 
rotador comprometida46, 47. La exposición del ligamento y 
del acromion puede facilitarse colocando un separador 
amplio y plano (Darrach) inferior al acromion, permitien­
do que la cabeza humeral sea apalancada inferiormente. 
El manguito rotador entero puede visualizarse con una 
simple maniobra del húmero en flexión, extensión y rota­
ción. 

DESCOMPRESiÓN 

En la etiología del atrapamiento subracromial pueden 
participar tres elementos: elligarnento coracoacromial ante­
rolateral, el acromion anteroinferior, y la articulación acro­
mioclavicular17, 18. Una descompresión, por lo general, inclu­
ye una liberación del ligamento coracoacromial y una 
acromioplastia anterior. Si la articulación acromioclavicu­
lar es sintomática, se indica una artroplastia de la articu-
1ación acromioclavicular completa o modificada. Se reali­
za una elevación meticulosa del origen del múscu­
lo deltoides para exponer la cara anterior del acromion y 
liberar de la cara posterior del acromion el tejido bursal y 
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las adherencias del manguito, Antes de realizar la acro­
mioplastia, deben evaluarse el grosor del acromion y la 
presencia de osteofitos. Con un osteótomo delgado y afi­
lado se realiza la acromioplastia, manteniendo la dirección 
superior para evitar la resección excesiva del hueso o la 
aparición de fracturas (Fig. 5). La zona de osteotomía debe 
abarcar la amplitud total del acromion, dejando un con­
torno liso sobre la región acromial anteroinferior. Pueden 
utilizarse una gubia, una raspa, o una fresa para la acro­
mioplastia modificada. La artroplastia acromioclavicular 
completa o la resección de la clavícula distal se reserva para 
pacientes en quienes se asocia dolor a la palpación y dolor 
con la adducción del hombro a través del cuerpo en el exa­
men físico. La resección debería permitir la preservación 
de los ligamentos acromioclaviculares superiores; por lo 
tanto, se mantiene la estabilidad anteroposterior de la 
articulación. Si los pacientes no tienen dolor que se extien­
de desde la articulación acromioclavicular, pero tienen osteo­
fitos inferiores, se debería realizar una artroplastia acro­
mioclavicular modificada justo debajo de la superficie de 
la articulación resecada. 

Igualmente, deben evitarse las acromioplastias latera­
les o radicales, ya que estos procedimientos son a menu­
do deformantes por naturaleza48. La acromionectomía radi­
cal debilita el deltoides, ya que reseca el fulcro que 
proporciona este músculo. Como resultado, la zona media 
del deltoides estará siempre contraída. Posteriormente, 
estos pacientes suelen presentar déficit funcionales aso­
ciados y disminución del rango de movimient049. Asimis­
mo, estas técnicas agresivas han producido un incremen-
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Figura 5. Se realiza una acromioplastia conservadora con un osteóto­
mo afilado. Antes de la realización del procedimiento, se palpa el acro­
mion para valorar su grosor. 

to en las complicaciones postoperatorias, entre ellas, for­
mación de tractos sinusales y rotura del origen del deltoi­
des50, 51. Además, la cirugía de revisión llega a ser técnica­
mente difícil con una gran probabilidad de obtener 
resultados no satisfactorios52-56 . 

RESECCiÓN DE LA BURSA 
La bursa subacromial esta delimitada superiormente 

por el acromion y el ligamento coracoacromial; medial­
mente, por la coracoides; lateralmente, por el músculo del­
toides, e inferiormente, por los tendones del manguito rota­
dor y el troquíter57• El papel de la resección de la bursa en 
la cirugía del manguito rotador es controvertido. Muchos 
cirujanos creen que la bursa es importante en el proceso 
de curación que origina la reparación de los tendones dege­
nerados del manguito rotador58-60 . Otros resecan rutina­
riamente la bursa subacromial, principalmente, para con­
seguir una mejor exposición del manguito rotador61 . 

Algunos estudios recientes han identificado un incremen­
to de los mediadores inflamatorios, terminales nerviosas 
aferentes y sus productos en la bursa subacromial infla­
mada62-66 . A menudo, con roturas masivas del manguito 
rotador, la bursa está engrosada, inflamada o necrótica; por 
lo tanto, la resección de la bursa puede reducir el dolor y 
la inflamación producida por su membrana. Para la resec­
ción, el tejido superficial inflamado y fibrótico que se loca­
liza sobre el manguito rotador se tracciona con una pinza 
de Adson y se reseca con tijeras de Mayo o de Metzem­
baum. La porción distal de la bursa puede estar a una con­
siderable distancia del borde del acromion. Se debe tener 
cuidado para evitar la resección de los tendones del man­
guito rotador, que están a menudo adheridos al tejido fibró­
tico de la bursa. El grosor de la bursa fibrótica conducirá 
al borde de los tendones del manguito, que pueden dis­
tinguidrse al identificar la cápsula en el margen articular 
del manguito. 

VALORACiÓN DE LA ROTURA 
Después de la descompresión subacromial y de la resec­

ción de la bursa, el tamaño del defecto tendinoso se deter­
mina por varios parámetros. El ancho de la rotura en su 
inserción en el troquíter puede ser medido por el mayor 
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diámetro en cualquier dirección. Se consideran como 
pequeñas roturas las de menos de 1 cm de amplitud; las 
roturas medianas tienen de 1 a 3 cm; las roturas grandes 
tienen de 3 a 5 cm y las roturas masivas son mayores de 5 
cm en anchura67• La rotura también se puede designar por 
el número de tendones comprometidos. Las roturas gran­
des y masivas, por lo general, comprometen a dos o más 
tendones. Esta técnica de clasificación, sin embargo, puede 
ser poco fiable por la confluencia de los tendones en la 
inserción del troquíter68 . 

Debe reseñarse la presencia de patología asociada. En 
una revisión de 200 artroscopias de hombro para pacien­
tes con roturas de grosor total, el 60,5% tenían asociada 
una patología intraarticular, incluidas un 15% de lesiones 
del tendón del bíceps. Sin embargo, sólo tres de éstas 
(1,5 %) fueron consideradas lesiones mayores con necesi­
dad de cirugía69 . Se apreció una baja incidencia de patolo­
gía del tendón del bíceps en asociación con roturas del 
manguito rotador, con sólo 33 subluxaciones o luxaciones 
en un centro de referencia terciario en un período de nueve 
años. Si está presente una rotura del bíceps, se debe sos­
pechar una rotura del subescapular. Algunos autores han 
expuesto que el tendón del bíceps tiene una función depre­
sora de la cabeza humeral y debería preservarse en pacien­
tes con roturas masivas del manguito rotador70• Estas reco­
mendaciones han sido cuestionadas en un estudio reciente 
que analizó la actividad del bíceps mediante electromio­
grafía, y la actividad sigue siendo baja (1,6-4,4% contrac­
ción muscular máxima), incluso aunque exista una rotura 
del manguito rotador71 • Nosotros recomendamos la teno­
desis en asociación con la reconstrucción del manguito 
rotador si más del 50% del tendón del bíceps esta com­
prometido o si está presente una luxación significativa. No 
recomendamos la sección, la transposición posterior, la 
tenodesis distal o la utilización de la porción proximal como 
sustituto del manguito rotador deficiente. En raras oca­
siones, el bíceps puede ser suturado in situ durante la repa­
ración del manguito para conseguir la continuidad. 

MOVILIZACiÓN DEL MANGUITO 
El primer paso en la movilización del manguito es 

identificar el borde principal de la rotura de los tendones 
en la región anterior, superior y posterior. Esto ayudará a 
fijar los extremos de los tendones con suturas no absor­
bibles. El separador de Gerber puede utilizarse para con­
seguir una mejor visualización durante la movilización del 
manguito. El manguito rotador se libera de las adheren­
cias subacromiales con un periostótomo en el espacio sub­
acromial (Fig. 6 A). La disección aguda puede realizarse 
con una tijera de Mayo, y se continúa anteriormente sobre 
el tendón subescapular y por debajo de la coracoides. A 
menudo, el extremo principal de la rotura del manguito 
se atasca debajo del acromion o más lateralmente deba­
jo del origen acromial del músculo deltoides. El extremo 
del tendón es muy adherente y da la sensación de que no 
hay tejido del manguito. Sin embargo, las partes blandas 
pueden ser palpadas y, con una disección aguda, el extre­
mo principal del tendón puede movilizarse y liberarse. 
También deben abordarse las adherencias posterolatera-
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les entre el manguito rotador y el deltoides en el canal 
lateral abordadas72 . 

La disección se realiza ahora sobre el lado articular del 
resto del manguito rotador para liberar cualquier inserción 
al borde de la glenoides (Fig. 6 B). Esto se consigue median­
te la combinación de disección roma y aguda. Inicialmen­
te, se debe realizar la disección roma y en caso que se 
requiera la disección aguda, se debe tener un gran cuida­
do con la disección posterior para evitar lesionar el nervio 
supraescapular73. En estudios previos de disección del ner­
vio supraescapular en 90 cadáveres, éste estaba situado en 
un promedio de 2,5 a 3 cm medial al borde de la glenoides. 
Por lo tanto, una zona de seguridad relativa para la disec­
ción del área posterosuperior de la glenoides es dentro de 
2 cm de su borde74. Puede usarse un separador de Gerber 
durante la movilización posterior del manguito para mejo­
rar la visualización. Este separador aumenta la distancia 
acromiohumeral bajando la cabeza humeral. 

A menudo, el ligamento coracohumeral y la porción 
anteromedial del tendón del supraespinoso esta retraída 
y cicatrizada en la base de la coracoides. En este caso, se 
puede realizar un intervalo de deslizamiento mediante una 
liberación completa longitudinal del intervalo rotador y del 
ligamento coracohumeral en la región superior de la cora­
coides (Fig. 6 C). En un estudio anatómico del ligamento 
coracohumeral y de sus inserciones en 55 cadáveres, 14 
(25%) se insertaban sobre el tendón del supraespinoso y 
16 (29%) tenían un fragmento de inserción en el tendón 
del subescapular, además de la inserción habitual en el 
intervalo rotador75 . Nosotros 
encontramos que liberando el 
ligamento coracohumeral de su 
origen en la inserción en la base 
de la coracoides, era posible una 
movilización adicional de 1 a 1,5 
cm del tendón del supraespino­
so. Esta técnica ha obviado la 
necesidad de transferir el subes­
capular en la mayoría de los 
casos. Se libera el ligamento 
coracohumeral de su origen en 
la coracoides utilizando una tije­
ra de Mayo y un bisturí eléctri­
co. La liberación no debe ser rea­
lizada medial a la coracoides, por 
el riesgo de lesión del nervio 
musculocutáneo y de los vasos 
axilares. 

A 
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dones del supraespinoso y del infraespinoso. Una liberación 
similar puede realizarse entre estos tendones para permitir 
el adelantamiento del supraespinoso. Ésta puede hacerse 
con disección roma o aguda (Fig. 6 D Y E). Nosotros prefe­
rimos la disección suave con tijeras en vez de cortar con el 
bisturí cuando la visión no es óptima. Debyre y cols. descri­
bieron una técnica alternativa para el adelantamiento del 
supraespinoso, liberando el músculo desde su inserción esca­
pular25, 26. Esta técnica debería evitarse, pues debilita el 
músculo y el tendón de forma significativa. 

También se ha recomendado la transferencia del ten­
dón subescapular en casos de rotura masiva24 . Nosotros 
hemos realizado tranferencias del tercio superior del ten­
dón en casos graves, pero los resultados no han sido satis­
factorios. En 1994, Burkhart y cols.77 demostraron que esta 
transferencia podría producir una migración superior de 
la cabeza humeral por desestabilización de las fuerzas. 
Nosotros preferimos la reparación parcial en lugar de trans­
ferir el tendón del subescapular; incluso una transferencia 
parcial de un subescapular intacto puede desestabilizar 
posteriormente el hombro y afectar su movilidad activa. 

Debe valorarse la movilidad del resto de los tendones 
del manguito después de la liberación. Para conseguir una 
reparación satisfactoria, los tendones deberían extender­
se, pasando el cuello humeral con el brazo en postura fun­
cional. En la postura de «silla de playa», el brazo está en 
extensión relativa, lo que genera gran estrés a través del 
manguito rotador. La colocación del brazo en una posición 
funcional de aproximadamente 10 a 15° de flexión, abduc-

F 

Frecuentemente, existe una 
retracción desigual de los tendo­
nes del manguit076. Si el supraes­
pinoso esta retraído más medial­
mente que el subescapular, 
seccionando el intervalo rotador, 
se puede liberar al supraespino­
so de su contractura con el su­
bescapular, permitiendo el ade­
lantamiento de su inserción a la 
tuberosidad. También pueden 
producirse retracciones diferen­
tes, posteriormente, entre los ten-

Figura 6. Movilización del manguito. A. El manguito rotador adherido se despega de la superficie del 
acromion. 8. El manguito rotador se libera de la glenoides con un periostótomo. C. Intervalo de desliza­
miento. El intervalo rotodor y el ligamento coracohumeral se seccionan de la base de la coracoides. D y E. 
El tendón es movilizado posteriormente utilizando disección roma y aguda. F. El manguito rotador es movi­
lizado hacia la tuberosidad. Las suturas transóseas simples aseguran una unión sin tensión. (Reproducido 
con permiso de Bigliani LU. «Rotator cuff repair». En: Big/iani LU, Flatow EL, Pollock RA, Post MP [eds.]. The 
shoulder: Operative Technique. Baltimore: Williams & Wilkins, 1998; 133-5.) 
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ció n y rotación interna facilitará la reparación. Si el inter­
valo de deslizamiento ha sido realizado como se ha des­
crito, los tendones deberían repararse primero en el tro­
quíter, continuando con el cierre del intervalo con sutura 
no absorbible. 

PREPARACiÓN DEL TENDÓN Y DEL HUESO 
Una vez que el tendón ha sido movilizado adecuada­

mente y las suturas de tracción colocadas en los extremos 
de los tendones, la atención se centra en realizar una sutu­
ra sin tensión del tendón al hueso. Varios autores han pro­
puesto desbridar los bordes del tendón hasta que aparez­
ca tejido sano y sangrante78. Estudios recientes utilizando 
Doppler con flujometría láser en pacientes con rotura del 
manguito han demostrado que los bordes del tendón están 
bien vascularizados79. Además, Unthoff y cols.so han demos­
trado que hay tejido sano de granulación sobre los bordes 
del tendón, lo que indica una respuesta neovascular. Noso­
tros creemos que la longitud máxima del tendón debería 
mantenerse y, por lo tanto, no recomendamos desbridar 
sistemáticamente los bordes del tendón. 

Una vez movilizados con éxito los tendones del man­
guito rotador para alcanzar el troquíter del húmero, el hueso 
debe ser preparado para la inserción tendinosa. Nosotros 
no recomendamos hacer un orificio óseo porque incre­
mentará la distancia de excursión del tendón y puede crear 
un borde agudo del hueso sobre el cual debe pasar el ten­
dón. Es importante tener un hueso sangrante adyacente al 
cuello anatómico del húmero para favorecer la unión del 
tendón al hueso. Sin embargo, algunos estudios recientes 
han demostrado que la unión de los tendones del man­
guito rotador al hueso cortical es comparable a la curación 
en un orificio óseo esponjos081. Por lo tanto, realizamos sólo 
un mínimo desbridamiento de la cortical del hueso sobre 
la región superficial del troquíter utilizando una hoja de 
bisturí, una gubia o una fresa. El tendón debe adelantarse 
a la región proximal del troquíter pasado el cuello anató­
mico. 

SUTURAS Y ANCLAJES ÓSEOS 
McLaughlin4 destacó en sus estudios previos que la prin­

cipal preocupación en la reparación del manguito rotador es 
la obtención de una inserción en el hueso libre de tensión. 
Debido a que la cabeza humeral es esférica, existe una rota­
ción obligatoria con el movimiento; y las cifras preliminares 
revelan que el estrés y la tensión se producen en direccio­
nes oblicuas y no en línea recta. Por lo tanto, a pesar de la 
importancia del concepto de la sutura y de la solidez de los 
anclajes pullout de las mismas, es importante detallar que la 
mínima tensión del tejido en todas las direcciones es deci­
siva para el éxito de la reparación del manguito rotador. Debe 
tenerse especial cuidado para no ejercer un estrés excesivo 
sobre la reparación hasta que la curación sea adecuada. Se 
han realizado múltiples estudios para determinar la solidez 
de los anclajes transóseos sobre el manguito rotador. La téc­
nica de sutura transósea es la preferida, a menos que el 
«stock» óseo sea insuficiente para ofrecer un túnel óseo razo­
nable.Varios estudios han demostrado que la solidez de la 
sutura pullout se incrementa colocando las suturas transó­
seas en un hueso duro distal a la tuberosidad y utilizando 
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un puente óseo ampli082. Se opta por un puente de 1 a 1,5 
cm entre agujeros perforados mediales y laterales y con el 
agujero lateral saliendo en el hueso duro cortical distal a la 
punta de la tuberosidad. Los agujeros son conectados y 
agrandados, utilizando una cucharilla pequeña para permi­
tir el paso de suturas no absorbibles con una aguja de Mayo 
de tamaño medio. Se utilizan suturas simples, ya que la for­
taleza mecánica de las suturas de «colchonero» ha demos­
trado ser inferio¡:83. Otros investigadores, también han reco­
mendado incrementar el sitio de inserción con botones de 
fijación absorbibles o metálicos82,84, 85. La sutura de fijación 
con túneles transóseos ha demostrado ser adecuada en la 
mayoría de los casos. 

Una vez realizados los túneles óseos, se pasan suturas 
de nylon trenzadas de # O a 1 a través de los agujeros, No es 
necesario un calibre más grande de sutura, pues los fraca­
sos más típicos se detectan en la zona del nudo o en la inser­
ción ósea83. Las suturas mayores pueden también promover 
una cicatrización exagerada o un rozamiento del nudo deba­
jo del acromion, Las suturas se pasan a través del tendón, 
cogiendo, al menos, 1 cm de tejido, Debido a la preocupa­
ción de que las suturas Mason-Allen no se deslicen o se aflo­
jen y que puedan llevar a la rotura de la sutura, nosotros uti­
lizamos suturas simples para la reparación. Sin embargo, en 
tendones comprometidos, un punto de sutura modificado 
de Mason-Allen puede utilizarse para conseguir mayor fuer­
za de agarre86. El punto de Mason-Allen es un punto de blo­
queo donde el segmento transverso de la sutura se sitúa per­
pendicular a las fibras del tendón en los bordes del mismo; 
luego, la porción vertical de la sutura hace un bucle por detrás 
de la porción transversa, permitiendo que la sutura agarre 
tanto el tendón como dicha porción transversa de la sutura 
para mejorar la fuerza de sujeción, Si bien cualquier confi­
guración de sutura de bloqueo puede ser utilizada para mejo­
rar la fuerza de agarre en el tendón comprometido (como el 
punto de Krackow o de Bunnell), el punto de Mason-Allen 
ha resultado ser el más simple y efectivo cuando se ha reque­
rido, El brazo se mantiene a 150 de flexión y 100 de abduc­
ción con una discreta rotación interna, mientras las suturas 
son anudadas. Se anudan primero los puntos anteriores y 
posteriores del tendón al hueso y luego las suturas del cen­
tro. Es importante anudar los hilos encima del tendón para 
crear una compresión superior. El nudo también puede ser 
adelantado distalmente a la tuberosidad para evitar el roza­
miento. El componente longitudinal de la rotura puede 
entonces cerrarse de lado a lado, seguido por la porción late­
ral del intervalo rotador (Fig. 6 E). 

Múltiples estudios han examinado la solidez del pull-out 
de los anclajes óseos y la han comparado con la técnica tran­
sósea. Un estudio demostró mejoría de la solidez con los 
anclajes sobre las suturas transóseas, aunque la técnica tran­
sósea utilizada para este estudio fue de sólo 8 mm de puen­
te óseo y con suturas horizontales de «colchonero», que en 
otro estudio habían demostrado no ser adecuadas87, Un 
segundo estudio comparó cuatro anclajes óseos diferentes 
con la técnica transósea, hallando resultados semejantes en 
todas las técnicas, con excepción de un anclaje que era infe­
rior88. La técnica transósea es la preferida porque es más 
económica y no posee el riesgo de migración que presen­
tan los anclajes89. No nos oponemos a la utilización de los 
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anclajes y menos si se trata de los nuevos anclajes bioab­
sorbibles, los cuales no tendrán el riesgo descrito. 

MANGUITO ROTADOR DEFICIENTE 
Se han propuesto muchos procedimientos para fortale­

cer un manguito rotador deficiente. El desbridamiento de las 
«roturas irreparables»90, por sí solo, que provoca la desastro­
sa complicación de la migración anterosuperior de la cabe­
za humeral no es aconsejable91, y tampoco es aconsejable en 
esta situación la utilización rutinaria de aloinjerto o de injer­
tos sintéticos29, 30. Por el contrario, la reparación parcial del 
manguito rotador se ha utilizado con éxito. Burkhart y cols.22 

describieron inicialmente esta técnica en 14 pacientes con 
roturas «irreparables», con el objetivo de restablecer la pare­
ja de fuerzas y convertir el defecto en una «rotura funcional 
del manguito». Una cobertura completa del defecto no fue 
esencial y el promedio de defecto residual fue de 2,9 cm2. 

Con esta técnica, la flexión anterior mejoró de 59,6° preope­
ratorios a 150,4° en el postoperatorio, y sólo un paciente tuvo 
un resultado negativo de acuerdo a la puntuación de UCLA. 
Nosotros hemos tenido éxito, utilizando una modificación 
de esta técnica de reparación parcial, dejando la porción pos­
terolateral de la cabeza descubierta, 

Si la reparación parcial no es adecuada, se han reali­
zado transferencias del dorsal ancho o del redondo mayor 
en casos de deficiencia posterior del manguito o transfe­
rencia del pectoral mayor cuando hay ausencia del ten­
dón del subescapular32. Con las técnicas de movilización 
de tendones descritas aquí, al igual que con la reparación 
parcial propuesta por Burkhart, nosotros, rara vez, hemos 
tenido que utilizar los procedimientos de transferencia 
tendinosa. 

Como se mencionó previamente, en las roturas gran­
des y masivas, el ligamento coracoacromial se reinserta en 
una posición más medial para ofrecer una mejoría de la 
estabilidad anterosuperior46, 47. La reinserción se realiza con 
suturas no absorbibles del O o del 1 transóseas pasadas a 
través del acromion. 

REINSERCIÓN DEL DELTOIDES Y CIERRE 
La reinserción del deltoides es un componente fun­

damental en la reparación del manguito rota dar. En un 
estudio de 31 pacientes, a quienes se les realizo una ciru­
gía por fracaso de la reparación del manguito rotador, los 
malos resultados se asociaron con acromionectomías late­
rales o desinserciones del deltoides52 . En otro estudio se 
evidenció que el 48% de los pacientes que se presenta­
ron para una revisión de la reparación del manguito tenÍ­
an una desinserción previa del deltoides o una acromio­
nectomía lateral55 . Para la reaproximación del deltoides, 
nosotros suturamos la apertura longitudinal del múscu­
lo con suturas no reabsorbibles de forma simple. La por­
ción anterior de la fascia del deltoides se reaproxima al 
manguito o al origen de las partes blandas en el acromion 
con suturas no absorbibles del O o del 1 (Fig. 7). Se utili­
zan perforaciones óseas sólo sí el tejido del deltoides es 
adecuado para resistir las suturas. El tejido celular sub­
cutáneo se cierra con suturas absorbibles, seguido por 
puntos continuos de monofilamento para el cierre de la 
piel. 
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Figura 7. Se mues­
tra la sutura meticu­
losa del deltoides al 
tejido del manguito 
rotador en el borde 
acromial anterior, uti­
lizando suturas no 
reabsorbibles. 

La rehabilitación comienza con movimientos pasivos 
asistidos en el primer día del postoperatorio. Los pacientes 
con roturas grandes y masivas se someten a un protocolo 
modificado de Neer en fase 1 durante seis semanas, que 
incluye ejercicios pendulares, movimientos pasivos asisti­
dos de flexión anterior hasta 140° y de rotación externa (en 
supino) hasta 30°. Los ejercicios de poleas se evitan en las 
primeras seis semanas para proteger la reparación del man­
guito. Igualmente, se inician fortalecimientos con ejercicios 
isométricos a las seis semanas, acompañados por movi­
mientos activos asistidos. Se evita la utilización de peso al 
menos durante tres meses para evitar la nueva rotura del 
manguito. La utilización temprana de peso ha conllevado 
fracaso19,43. Sin embargo, los ejercicios contra resistencia con 
pesos ligeros (0,5 a 1,5 kg) pueden iniciarse a las 12 sema­
nas, progresando a ejercicios de fortalecimiento dinámico a 
los seis y ocho meses. Los pacientes deberían ser conscien­
tes de que el retomo completo de la fuerza puede tardar de 
12 a 18 meses8. 

RESULTADOS 
Con estas técnicas, los resultados a largo plazo en la 

reparación de las roturas grandes y masivas del mangui­
to rotador han sido excelentes. En un estudio de 61 pacien­
tes, a quienes se les realizó una reparación de una rotura 
masiva del manguito rotador, con un seguimiento en pro­
medio de siete años, se obtuvieron un 85% de resultados 
satisfactorios y excelentes, según los criterios de Neer8. El 
92% de los pacientes tuvieron una mejoría del dolor y de 
la capacidad para levantar el brazo sobre la horizontal. 
Sólo se produjeron dos nuevas roturas, y éstas fueron 
secundarias a un traumatismo importante. En un estudio 
más reciente del New York Orthopaedic Hospital de 231 rotu­
ras masivas del manguito se registró un 90% de resulta-



PATOLOGfA DEL MANGUITO ROTADOR 

dos satisfactorios con la reparación primaria del mangui­
to rotador. La función mejoró en el postoperatorio, con 
un promedio de flexión activa de 160°, rotación externa 
de 55° y rotación interna hasta T9. Esto representó un pro­
medio de mejoría de 46° de elevación, 22° de rotación 
externa y de dos niveles vertebrales en la rotación inter­
na. La fuerza en la rotación interna mejoró en promedio 
de un 3,1 a un 4,7. Los resultados satisfactorios en pacien­
tes con compromiso de cuatro tendones fue ligeramente 
menor (76,5%). Estos resultados avalan la indicación de 
una reparación abierta primaria en los pacientes que tie­
nen roturas grandes y masivas del manguito. 

CONCLUSIONES 
Con las actuales técnicas quirúrgicas, la reparación 

abierta del manguito rotador puede ofrecer una mejoría 
funcional significativa y un alivio del dolor en la mayoría 
de los pacientes. Algunas premisas importantes son la rea­
lización de una acromioplastia anterior, una resección de 
la bursa, una movilización del manguito rotador, una inser­
ción sin tensión al troquíter con suturas irreabsorbibles y 
una meticulosa sutura del deltoides. En las roturas masi­
vas, el ligamento coracoacromial debe ser reparado para 
prevenir la inestabilidad anterosuperior y se recomienda 
la reparación parcial del manguito, en vez de la realiza­
ción de transferencias. La rehabilitación postoperatoria 
debe evitar los ejercicios activos durante seis semanas y 
los pesos durante tres meses. Con estas técnicas, se pue­
den esperar entre un 85 a 90% de resultados satisfacto­
rios. 
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Tratamiento quirúrgico de las roturas 
de espesor total del manguito rotador 

R. H. Cofield, G. M. Gartsman 

INTRODUCCiÓN 
El tendón del supraespinoso forma parte del mangui­

to rotador y es el tendón que se lesiona con mayor fre­
cuencia en las personas. La reparación de las roturas del 
manguito rotador es uno de los procedimientos quirúrgi­
cos que se llevan a cabo más comúnmente en el sistema 
musculoesquelético. La frecuencia con que se realiza una 
cirugía abierta para estas roturas varía considerablemente 
según la localización geográfica y parece no tener relación 
con el grado de dedicación del cirujano. Además, el papel 
de la artroscopia en el tratamiento de las lesiones del man­
guito rotador está en evolución. En la última década, la 
artroscopia de hombro ha evolucionado desde su uso como 
herramienta diagnóstica hasta ser una opción efectiva de 
tratamiento para los problemas de atrapamiento o impin­
gement grado II y para la artritis de la articulación acro­
mioclavicular. La descompresión artroscópica se ha des­
crito también en el tratamiento de lesiones más importantes 
del manguito, como las roturas de espesor parcial. Recien­
temen te, se ha descrito que es posible la reparación de 
roturas de espesor total mediante técnicas artroscópicas. 
Las ventajas de la reparación artroscópica son las incisio­
nes más pequeñas, la revisión de la articulación glenohu­
mera!, el tratamiento de lesiones intraarticulares, evitar la 
desinserción deltoidea, la reducción de la disección de teji­
dos blandos y del dolor y una rehabilitación más rápida. 

CIRUGíA ABIERTA 
INDICACIONES 

Los informes recientes sobre las indicaciones quirúrgi­
cas se han centrado en subgrupos seleccionados o en fac­
tores asociados con roturas del manguito rotador. En per­
sonas menores de 40 años con roturas del manguito, a 
menudo, hay asociación de lesión aguda. Los resultados 
de la intervención quirúrgica pueden ser bastante buenos, 
pero el procedimiento no es tan eficiente como lo es en 
pacientes mayores. La reparación quirúrgica del mangui-
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to rotador en el anciano puede ser muy eficaz, incluso en 
pacientes con roturas grandes. 

Las roturas del manguito pueden asociarse con la luxa­
ción primaria anterior de hombro. La frecuencia de estas 
roturas se incrementa notablemente con la edad y es más 
acusada en las mujeres. La rotura del mismo puede cau­
sar inestabilidad del hombro. 

Las lesiones asociadas con la rotura típica del tendón 
del supraespinoso pueden ser roturas traumáticas del inter­
valo rotador (ya sea asociado con otras roturas o solo) con 
sutiles roturas del subescapular. Las roturas del subesca­
pular se asocian a menudo con anormalidades de la por­
ción larga del bíceps, incluida la inestabilidad de este ten­
dón con desplazamiento medial de la articulación. 

Se ha prestado atención, particularmente en Europa, 
a la Te y la RM de los músculos del manguito rotador, 
para evaluar la infiltración grasa, atrofia y área transver­
sal. La atrofia externa (o la infiltración grasa) podría desa­
consejar la reparación quirúrgica del tendón correspon­
diente. 

El cirujano debe buscar lesiones asociadas subclavicu­
lares del plexo braquial o radiculopatías cervicales, que 
pueden coexistir con roturas del manguito rotador. El tra­
tamiento de la lesión neurológica puede ser necesario para 
evitar un resultado deficiente inesperado. 

ABORDAJE QUIRÚRGICO 
El abordaje anterosuperior continúa siendo el favorito 

para la cirugía abierta. Algunos cirujanos prefieren la divi­
sión del deltoides distal a la articulación acromioclavicu­
lar; otros prefieren llevar a cabo la división en el ángulo 
anterolateral del hombro entre los segmentos anterior y 
medio del músculo deltoides (Fig. 1). Si se desinserta el 
músculo deltoides de su origen, un elemento frecuente del 
abordaje, la desinserción se efectúa a lo largo del margen 
anterior del acromion y se extiende de manera típica hasta 
una distancia de, aproximadamente, 2 cm. En casos esco­
gidos de rotura del subescapular, el abordaje preferido sería 
a través del intervalo deltopectoral para facilitar una disec-
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Figura J. A. Método tradicional de abordaie o través del músculo del­
toides para lo reparación del manguito rotador. Se practico uno cuida­
doso incisión de 2 cm en el músculo deltoides y lo fascia en el margen 
anterior del acromion y se divide~ distalmente respecto o lo articulación 
acromioclovicular unos 4 cm. 8. Ultimamente, algunos ciruianos han pre­
ferido uno des inserción del teiido de lo fascia del margen anterior del 
acromion, pero con uno incisión del deltoides de unos 4 cm o lo largo 
del ángulo anterolateral del acromion entre los porciones anterior y medio 
del músculo deltoides. (Reproducido con permiso de lo Fundación Moyo, 
Rochester, Minnesota.) 

ción segura por debajo del grupo tendinoso conjunto. La 
incisión cutánea en esta situación debe localizarse de tal 
manera que se pueda extender en su parte superior para 
incorporar una incisión del deltoides si fuera necesario pre­
ver la cirugía de la región superior del hombro. 

ACROMION 
Algunos estudios posteriores del entorno mecánico 

del espacio subcromial han confirmado que con el atra­
pamiento se crean sobrecargas considerables dentro y alre­
dedor de una zona crítica. Estas sobrecargas pueden pro­
ducirse en la superficie de la bolsa serosa, en la superficie 
articular o dentro del propio tendón. El acromion se cla­
sifica en tres tipos: tipo 1 (plano), tipo 11 (curvo) y tipo III 
(en forma de gancho). En el estudio posterior de esta cla­
sificación, algunos investigadores han encontrado difi­
cultades para catalogar cada acromion de manera riguro­
sa tanto en observaciones repetidas del mismo observador 
o entre observadores distintos. Este hallazgo señala que 
debería dársele menor relevancia diagnóstica a la evalua­
ción de la morfología acromial y más al aspecto clínico y 
al estado de los tendones del manguito rotador. La RM 
aporta escasa información adicional sobre la forma bási­
ca del acromion. No obstante, puede definir ciertas dis­
posiciones estructurales como el ángulo acromial, que 
cuantifica la curvatura, o el ángulo acromiallateral, que 
evalúa la inclinación del acromion en relación a la super­
ficie de la glenoides. Ambos ángulos se asocian a lesiones 
del manguito rotador. 
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El fresado de la superficie inferior del acromion ante­
roinferior, como sugirió Neer, sigue siendo el modelo más 
aceptado. Este procedimiento proporciona aplanamiento 
de la superficie inferior del acromion ligeramente incur­
vado o en gancho en referencia a la pendiente del aspec­
to posteroinferior del mismo (Fig. 2). Algunos cirujanos 
han sugerido una osteotomía adicional vertical para reti­
rar el segmento acromial, que protruye, anteriormente, 
hacia la clavícula, mientras que otros han sugerido evitar 
la acromioplastia si la rotura es grande o completa y se 
estima como probable la sub luxación anterosuperior en el 
período postoperatorio. 

El hueso acromial «<os acromiale») puede presentarse 
con más frecuencia de lo que se sospecha. Se diagnostica 
mejor con una proyección radriográfica axilar. Si existe un 
«os acromiale» en localización preacromial, éste se puede 
extirpar en el mismo tiempo quirúrgico del manguito rota­
doro Cuando se presente en el mesoacromion o en la loca­
lización metaacromial, se recomienda fijación interna con 
tornillos canulados, cerclaje a tensión e injerto de hueso 
autólogo para asegurar un mejor resultado. Con estas téc­
nicas, la tasa de fusión es bastante alta. Algunos pacientes 
han experimentado un hombro doloroso y debilitado tras 
la excisión de fragmentos grandes. 

Cuando se lleva a cabo la acromioplastia anteroinferior 
se libera el ligamento coracoacromial y, a menudo, se dise­
ca un segmento del mismo. Existe escaso respaldo en la 
literatura respecto a reparar el ligamento después de la 
acromioplastia. 

CLAV(CULA DISTAL 
No se ha identificado ninguna diferencia en la posición 

de la articulación acromioclavicular en pacientes con o sin 
roturas del manguito rotador y no existe diferencia en la 
presencia o ausencia de estrechamiento del espacio articu­
lar. Sin embargo, los pacientes con rotura del manguito 
tienen más y mayores reacciones osteofíticas alrededor de 
la articulación. Algunos cirujanos jamás resecan la clavícula 
distal al realizar la reparación del manguito, pero nivelan 
la cara inferior de la articulación para ampliar la salida del 
supraespinoso; otros resecan siempre la clavícula distal. 
Sin embargo, la mayoría de los cirujanos son muy selecti­
vos, resecando la clavícula distal si se localiza algún com­
ponente de dolor preoperatorio en la articulación acro­
mioclavicular, si hay sensibilidad dolorosa sobre la 

Figura 2. Uno visto 
lateral de lo acromio­
plastia anteroinferior 
con osteotomía que 
comienzo aproximado­
mente o dos tercios de 
lo distancio desde el 
margen inferior hasta 
el superior del acro­
mion anterior. Esto creo 
uno superficie plano 
inferior del acromion, 
eliminando lo curvatu­
ra inferior o formo en 
gancho. (Reproducido 
con permiso de lo Fun­
dación Moyo, Roches­
ter, Minnesota.) 
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articulación o si existen alteraciones radiográficas que indi­
can artritis degenerativa. Además, algunos cirujanos exigen 
que se alivie el dolor de hombro mediante inyección anes­
tésica antes de disecar la clavícula distal, a la vez que se 
separa el manguito rotador. 

Cuando se diseca la clavícula distal en individuos sin­
tomáticos con alteraciones estructurales demostradas, el 
abordaje es el que se muestra en la figura 3. La incisión del 
origen del deltoides desde el margen anterior del acromion 
se extiende medialmente sobre el margen superoanterior 
de la articulación acromioclavicular hasta el margen supe­
rior de la clavícula distal entre los músculos trapecio y del­
toides. El músculo deltoides se levanta del borde anterior 
de la clavícula distal. La fascia y el músculo conservan su 
continuidad. Se diseca 1 a 1,2 cm distales de la clavícula, 
dejando intactos no sólo la fascia del trapecio y el múscu­
lo en sí, sino también el tejido ligamentoso que atraviesa 
la cara posterior del área resecada, conectando así el mar­
gen posterior de la articulación acromioclavicular y la res­
tante clavícula distal. Las resecciones mayores se han aso­
ciado con resultados más deficientes. El músculo deltoides 
seccionado se avanza entonces hacia el área disecada, sutu­
rándolo al trapecio. 

BOLSA SUBACROMIAL/SUBDEL TOIDEA 
Se asocia una reacción inflamatoria localizada de las 

bolsas serosas a las roturas del manguito rotador. Los cam­
bios tisulares incluyen la formación perivascular de colá­
geno nuevo, en particular del tipo III. Debe resecarse la 
bolsa anormal para facilitar la observación apropiada de la 
rotura tendinosa y para eliminar el atrapamiento subacro­
mi al secundario a la hipertrofia de este tejido. Una mayor 
resección de las bolsas parece ser innecesaria e indesea­
ble. 

TENDÓN DE LA PORCiÓN LARGA DEL B(CEPS 
Un estudio mecánico adicional ha demostrado que exis­

te un aumento de la traslación de la cabeza humeral en 
abducción tras la pérdida 
del tendón de la porción 
larga del bíceps. Este estu­
dio también ha demostra­
do que el tendón de la por­
ción larga del bíceps es, 
asimismo, un depresor acti­
vo de la cabeza humeral en 
hombros con lesiones del 
manguito rotador. Por con­
siguiente, la tenodesis del 
tendón de la cabeza larga 
del bíceps se lleva a cabo 
solamente si éste es inesta­
ble (por ejemplo, si está 
luxado medialmente) o si 

Figura 3. Aborda;e para la resec­
ción de la clavícula distal con;unta­
mente con la reparacion del man­
guito rotador. (Reproducido con 
permiso de la Fundación Mayo, 
Rochester, Minnesota.) 
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una parte significativa del tendón ha sufrido alteraciones por 
desgaste. La afectación de al menos 50% de la anchura del 
tendón se considera como indicación para la tenodesis del 
tendón de la porción larga del bíceps, conjuntamente con la 
reparación del manguito rotador. 

REPARACiÓN TENDINOSA 
La movilización tendinosa puede incluir la capsuloto­

mía proximal a la rotura por fuera del complejo labrum­
anclaje bicipital. El procedimiento se lleva a cabo, además 
de liberar al tendón de la bolsa cicatrizada y de la retrac­
ción alrededor de la base de la coracoides. 

Recientemente, se ha prestado menos atención al 
aumento de la curación tendinosa que a evaluar la fuerza 
mecánica de la fijación tendinosa, en particular, al tendón, 
la sutura y anclajes óseos de la reparación. Se recomienda 
habitualmente la sutura de colchonero horizontal. Los 
autores de un estudio sugirieron que las suturas sueltas 
podrían resultar mejores en algunas circunstancias, y los 
autores de otro estudio indicaron de manera bastante clara 
que una técnica más compleja de sujeción-sutura mejora­
ría la fuerza de la interfase entre el tendón del manguito 
rotador y la sutura. Se ha sugerido la configuración de sutu­
ra de Mason-Allen. Aunque algunos cirujanos han abo­
gado por el uso de material reabsorbible de larga duración, 
la mayoría parece preferir material de sutura no reabsor­
bible. También se prefieren tipos de sutura mayores desde 
el número O al 3. La técnica de crear un canal profundo en 
la cabeza humeral está siendo sustituida por crear un canal 
poco pronunciado (5 mm o menos) o bien sin canal. Se 
libera el área habitual de inserción tendinosa de tejido fibro­
so o fibrocartílago, exponiendo una mezcla de hueso cor­
tical esponjoso subcortical firme (Fig. 4). Para las suturas 
transóseas, la fuerza de fijación debe ser aumentada con 
zonas de sutura aproximadamente 1 cm distal a la punta 
de la tuberosidad mayor y la creación de una cresta ósea 
ligeramente más ancha (aproximadamente, 1 cm) entre los 
puntos de salida de las suturas. Los anclajes metálicos y 
otros tipos de sutura pueden ser equivalentes en fuerza de 
sujeción a las sujeciones transóseas convencionales y, en 

Figura 4. Prepara­
ción del lecho humeral 
para el anclal·e de los 
tendones de os rota­
dores. Se expone un 
órea de aproximada­
mente 1 cm de ancho 
de lateral a medial en 
la cabeza humeral 
cerca del sitio de inser­
ción habitual. Se des­
pe;a el área de te;ido 
blando y se retira el 
hueso cortical parcial­
mente para exponer 
una mezcla de hueso 
cortical y hueso espon­
;oso subcortical firme. 
No es necesaria la 
creación de un canal 

óseo. Se colocan suturas transó seas de 8 a 10 mm lateral y distalmente 
al área de fi;ación expuesta y se preparan los aguieros comunicantes a 
lo largo del aspecto medial del lecho para la fi;ación tendinosa. (Repro­
ducido con permiso de la Fundación Mayo, Rochester, Minnesota.) 
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algunas circunstancias, como en las pruebas mecánicas con 
cargas cíclicas, los anclajes pueden ser mejores. La fuerza 
de sujeción puede variar significativamente entre los ele­
mentos de sujeción. El cirujano debe ser consciente, inde­
pendientemente del método de fijación ósea que escoja, 
de que se debe evitar la movilización activa precoz y el uso 
de la extremidad, pues la fuerza de cualquier tipo de fija­
ción es mucho menor que la que exige el uso del miem­
bro superior. 

Al colocar el manguito rotador para su reparación, la 
tensión de la reparación, por lo general, debe ser similar a 
la tensión en el tejido adyacente del manguito no lesiona­
do. Se puede aumentar la tensión pasiva por tracción late­
ral con varias técnicas reparadoras y este aumento puede 
dar como resultado el establecimiento incompleto de las 
propiedades contráctiles del músculo. Hasta cierto punto 
es posible avanzar el anclaje hacia medial sin obstaculizar 
el momento del brazo del tendón supraespinoso. Se han 
alcanzado resultados satisfactorios con avances de los ten­
dones de 3 y 10 mm; con un avance del tendón hacia 
medial de 17 mm aparece una reducción significativa del 
momento del brazo del supraespinoso. 

La transposición del subescapular como ayuda a la 
reparación del manguito rotador puede ser útil en algunas 
circunstancias; sin embargo, este procedimiento debe 
emplearse con precaución en pacientes con elevación pre­
operatoria completa, por el riesgo de afectar adversamen­
te a la elevación postoperatoria, si la transposición no cica­
triza bien. Asimismo, los pacientes con un arco amplio de 
movimiento preoperatorio podrían perder movimiento 
activo tras la cirugía, si hay una movilización excesiva de 
las unidades musculotendinosas, incluidas la desinserción 
y reposicionamiento de la inserción restante del tendón 
del supraespinoso. 

APOYO POSTOPERATORIO Y REHABILITACiÓN 
En el período postoperatorio no debe dejarse el miem­

bro desprotegido, por la enorme diferencia entre la segu­
ridad de la reparación tendinosa y las fuerzas alrededor del 
hombro exigidas para las actividades cotidianas. Se sugie­
re colocar un inmovilizador de hombro o un cabestrillo 
después de la mayoría de las cirugías, siendo utilizada una 
férula en el 25% o menos de los pacientes. Es útil la féru­
la cuando la calidad de los tejidos tendinosos se ve com­
prometida por cambios degenerativos o cuando la repara­
ción es, principalmente, posterosuperior y no es deseable 
la distensión por medio de la rotación interna. 

El modelo aceptado parece conseguir precozmente un 
arco de movilidad pasivo dentro de unos márgenes de 
seguridad establecidos durante el tiempo quirúrgico, ini­
ciándose la terapia en los primeros días del postoperato­
rio. Un programa de arco activo no debe comenzarse antes 
de cinco-ocho semanas. El entrenar a alguien para que 
ayude al paciente con un programa de ejercicios de movi­
lización pasiva parece ser tan seguro y eficaz como utili­
zar un programa supervisado por el fisioterapeuta. Hay 
menos cantidad de actividad muscular, medida utilizan­
do la electromiografía, con los ejercicios de Codman, ejer­
cicios de movilización pasiva asistida, y con la máquina 
de movilización pasiva continua. Hay mayor actividad con 
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ejercicios de movilización asistida con bastón y existe aún 
mayor actividad en el hombro con ejercicios de poleas. 
Los resultados de los pacientes tras los programas de fisio­
terapia actuales no son distintos de los que utilizan la 
máquina de movilización pasiva continua durante cuatro 
semanas. Es típico que los ejercicios de musculación se 
pospongan 8 a 12 semanas después de la intervención. 

RESULTADOS Y FACTORES QUE AFECTAN 
AL PRONÓSTICO 

Los resultados de las series clínicas son excelentes o 
buenos en más del 85% y menos del 95% de los pacien­
tes. El tamaño preoperatorio de la rotura es el elemento 
predominante para el establecimiento del pronóstico ulte­
rior. Por lo general, los hombros sometidos a reparación 
del manguito rotador consiguen buenos resultados, pero 
evidencian una leve merma de fuerza y arco de movi­
miento. Nuevamente, la recuperación de la fuerza se rela­
ciona con el tamaño de la rotura, con una media de recu­
peración de la fuerza previa entre el 85 al 90% de la del 
hombro contralateral normal para la flexión, abducción y 
rotación externa. La recuperación de la fuerza es menos 
satisfactoria con grandes roturas. 

Se puede utilizar la RM postoperatoria para la predic­
ción del resultado. En un estudio, aproximadamente, el 50% 
de los tendones eran continuos y gruesos, el 25% eran con­
tinuos y delgados, y algo menos del 25% presentaron una 
rotura recidivante. A menudo, la rotura era menor que la 
objetivada con RM o en el acto quirúrgico. Incluso con 
repetición de la rotura, muchos pacientes tendrán un resul­
tado satisfactorio con reducción del dolor y mejoría en el 
movimiento activo y la fuerza. 

Las series de pacientes que presentan solamente las 
roturas grandes del manguito sirven nuevamente para 
ilustrar la naturaleza, generalmente, satisfactoria de este 
procedimiento. Los pacientes tenían una reducción del 
dolor, una media de mejoría del movimiento activo y una 
mejoría de la fuerza en un período de tiempo superior al 
año. 

Los pacientes con roturas aisladas del subescapular 
también pueden conseguir buenos resultados; no obs­
tante, los resultados son mejores reduciendo el período 
entre la lesión y el tratamiento quirúrgico. En algunas 
series, los pacientes que tienen prestaciones de compen­
sación laboral obtienen peores resultados, mientras que 
en otras, las prestaciones compensatorias no tienen efec­
to en el resultado. 

Los cuestionarios para evaluar el estado general de la 
salud apuntan que se consigue una mejoría significativa 
tras la reparación del manguito rotador. Los pacientes 
encuestados telefónicamente responden de una manera 
más favorable que los encuestados por correo. Los pacien­
tes perdidos para el seguimiento quizás no evolucionen 
tan favorablemente como aquellos que han respondido a 
los típicos mecanismos de seguimiento. 

COMPLICACIONES Y REINTERVENCIONES 
El fracaso de la cicatrización del tendón es el principal 

problema postoperatorio; otras complicaciones, incluida 
la rigidez, son mucho más escasas. Pueden desarrollarse 
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fístulas artrocutáneas tras la reparación del manguito rota­
dar; su desarrollo se asocia a menudo a un cierto grado de 
avulsión del deltoides. Se recomienda el desbridamiento 
precoz y la reinserción del mismo. 

Se produce infección en menos del 1 % de los pacien­
tes. Esta infección puede estar relacionada con 5taphylo­
coccus aureus, pero la mayoría se asocia a organismos menos 
virulentos, como Propionibacterium, estafilococus coagula­
sa-negativos o Peptostreptococcus. Además de los antibió­
ticos, el tratamiento debe incluir el desbridamiento, la repa­
ración deltoidea, la reparación del manguito en lo posible 
y la fisioterapia. A pesar de la infección, el pronóstico será 
bueno o excelente en el 33% de los pacientes afectados, 
regular en el 33% y malo en el 33%. 

La incidencia de lesión yatrogénica del nervio supraes­
capular es baja, pero sucede en algunas ocasiones. La des­
inserción deltoidea postoperatoria de relevancia clínica es 
inusual; por lo general, se puede evitar mediante una escru­
pulosa reinserción del deltoides a través del hueso, evitar 
la desinserción del deltoides medio y la desinserción del 
deltoides anterior sobre un área menor a los 2 cm de lon­
gitud (Fig. 5). 

Si los síntomas persisten tras la reparación quirúrgica 
y la rehabilitación la RM es útil para el diagnóstico, pero 
puede verse comprometida por la presencia de tejido cica­
tricial o artefactos metálicos. 

ARTROSCOPIA 
EVALUACiÓN PREOPERATORIA 

Es vital una anamnesis completa y un examen físico del 
miembro superior y de la columna cervical. En la anam­
nesis se revisan los factores que pudiesen señalar la etio­
logía de la rotura del manguito. La mayor parte de las lesio­
nes son secundarias al proceso de atrapa miento, pero las 
roturas del manguito rotador se pueden encontrar tam­
bién en pacientes con inestabilidad glenohumeral o un 
episodio de macrotrauma. También deberá tenerse en cuen­
ta el nivel de actividad deseada por el paciente. 

A 

Figura 5. Durante la des inserción del deltoides del acromion anterior, 
se pone especial cuidado en retira~ toda la fascia con la fina porción de 
músculo deltoides que se separa. Este se reinserta al hueso a través del 
margen anterior del acromion. A. La flecha señala el punto de inicio de 
la incisión del deltoides del hueso. La incisión se amplía anteriormente a 
lo largo delacromion. 8. Se muestra la localización del lugar de la sutu­
ra. Se coloca la sutura en elacromion utilizando un trócar. Se coloca des­
pués a través del deltoides, incorporando las capas profunda y superfi­
cial de la fascia. (Reproducido con permiso de la Fundación Mayo, 
Rochester, Minnesota.) 
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Deberán hacerse proyecciones radiográficas antero­
posteriores, axilares y del canal escapular y deben exami­
narse en busca de esclerosis acromial anterior, osteofitos 
acromiales anteriores y morfología acromial. Los estudios 
de RM aportan datos adicionales sobre la localización y 
extensión de la lesión tendinosa. El contraste con gadoli­
nio es un complemento útil en la RM en el individuo joven 
y atlético, en el cual existe la posibilidad de lesión del 
labrum o de ligamentos. 

INDICACIONES 
Las indicaciones de la reparación artroscópica del man­

guito rotador son idénticas a las de la reparación abierta y 
no deberán alterarse o ampliarse por la creencia errónea 
que la reparación artroscópica es una intervención menor. 
Aunque las incisiones cutáneas son menores y se respeta 
la inserción del deltoides, se llevan a a cabo artroscópica­
mente todos los pasos de una intervención abierta. Los 
pacientes que no puedan tolerar la cirugía o la rehabilita­
ción postoperatoria de un procedimiento abierto no son 
candidatos para una reparación artroscópica del mangui­
to rotador. La cirugía se realiza si existe dolor persistente 
que interfiere con la actividad cotidiana, trabajo o depor­
te y que no responde a un período de tratamiento no qui­
rúrgico de 6-12 meses. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA 
ARTICULACiÓN GLENOHUMERAL 

Aunque los métodos quirúrgicos abiertos han demos­
trado tener éxito en el tratamiento de roturas del mangui­
to rotador, no todos los pacientes responden satisfactoria­
mente. Es posible que algunas lesiones glenohumerales 
intraarticulares sean responsables de malos resultados tras 
la reparación abierta del manguito rotador. 

Una ventaja clara de la artroscopia es que puede verse 
claramente la articulación glenohumeral y que se pueden 
diagnosticar y tratar lesiones intraarticulares que no se 
habían visto con una técnica de reparación abierta. Estos 
hallazgos intraarticulares son roturas parciales del man­
guito rotador, roturas dellabrum, y lesiones ligamentosas 
y del cartílago. 

Son frecuentes las alteraciones de la articulación gle­
nohumeral en pacientes con roturas completas del man­
guito rotador, pero la mayoría de ellas son poco significa­
tivas. Se consideran significativas si: 1) requieren 
tratamiento quirúrgico; 2) alteran la rehabilitación posto­
peratoria o 3) afectan a los objetivos esperados del proce­
dimiento. Se encuentran lesiones significativas sólo en el 
12,5% de los pacientes (25 de 200). 

El tratamiento de la lesión intraarticular puede mejo­
rar el resultado final. Algunos pacientes con rotura de espe­
sor total del manguito rotador, sometidos a reparación 
artroscópica, fueron analizados con la escala de la Univer­
sidad de California en Los Angeles (UCLA), que mide los 
resultados del hombro. Las puntuaciones preoperatorias 
promedio fueron de 23,7 para el grupo normal (sin lesio­
nes intraarticulares) y de 10,9 para el grupo con alguna 
lesión glenohumeral importante. Las puntuaciones pos­
toperatorias de la escala UCLA fueron de 31,2 para el grupo 
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normal y de 29,9 para el grupo con una lesión glenohu­
meral importante, diferencias que no son estadísticamen­
te significativas (p = 0,23). La comparación señala que la 
identificación y tratamiento de las lesiones intraarticula­
res en estos pacientes produjeron resultados comparables 
a aquellos pacientes sin lesiones intraarticulares. 

ESPACIO SUBACROMIAl 
Clasificación de las roturas. Se introduce el artroscopio 

en el espacio subacromial inmediatamente por debajo del 
acromion y se gira de tal manera que señale directamen­
te hacia abajo sobre la rotura del manguito rotador. En 
roturas pequeñas y medianas, el tamaño y la geometría de 
la rotura se percibe fácilmente. Se toma nota de la longi­
tud de la rotura de anterior a posterior y de la magnitud 
de la retracción medial. Es frecuente la retracción medial 
recta o en forma elíptica. Conforme aumenta el tamaño de 
la rotura, se dificulta la capacidad del cirujano para perci­
bir la geometría de la misma. Las roturas invertidas en L, 
con un componente longitudinal a lo largo del intervalo 
rotador, permitirán una rotación posterior de las mismas. 
Las roturas en L tienen un colgajo longitudinal posterior, 
a menudo, en la unión del supra espinoso e infraespinoso, 
además de la desinserción lateral en la tuberosidad mayor. 
Las roturas en V con el vértice apuntando hacia medial tie­
nen un componente longitudinal, además de la desinser­
ción lateral. Sólo cuando el cirujano percibe la geometría 
real de la rotura puede llevar a cabo una reparación qui­
rúrgica eficaz. 

Una técnica que ayuda al cirujano a puntualizar dicha 
geometría de la rotura consiste en traccionar del borde del 
desgarro con una pinza de cocodrilo o grasper, intentando 
delimitar su localización anatómica. El cirujano deberá tirar 
del borde del tendón mientras se varía la elevación y rota­
ción hasta que se logre la mejor adaptación. Se coloca un 
soporte de miembro superior para mantener la posición 
del brazo. 

Acromioplastia. Si la rotura es reparable, el cirujano debe­
rá proceder a evaluar el acromion. El propósito de la acro­
mioplastia es crear el espacio apropiado para los tendones 
del manguito rotador. En las roturas clásicas del mangui­
to' el acromion anterolateral es parte del proceso de atra­
pamiento y no debe preocupar al cirujano si el espolón 
acromial causó o fue resultado de la rotura del manguito 
rotador. Si el espolón compromete el espacio del mangui­
to o si existe evidencia clara de atrapamiento (erosión del 
ligamento coracoacromial o de la superficie acromial infe­
rior) se podrá llevar a cabo una acromioplastia. Conforme 
varía el espesor y forma del acromion, también varía la can­
tidad de hueso resecado. Si el acromion es plano, y existe 
un espacio apropiado para el manguito, no se llevará a cabo 
la acromioplastia. 

Articulación acromioclavicular (AC). Se resecarán los 
aste ofitas de la AC inferior si fuese necesario, o si así lo 
determina la radiografía preoperatoria o la inspección 
durante el tiempo quirúrgico. La AC se reseca sólo si exis­
ten síntomas preoperatorios de dolor con foco en ella y si 
existe dolor en la exploración física. 

Preparación del sitio de reparación. La mayoría de los ciru­
janos no recomiendan la creación de un canal óseo. Sólo 
se precisa la simple decorticación con fresado. Se exten-
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derá desde un punto inmediatamente lateral respecto a la 
superficie articular a la cabeza humeral hasta la tuberosi­
dad mayor. 

Colocación del anclaje. El número de anclajes depende 
de la longitud de la rotura del manguito rotador y de si el 
anclaje está provisto de una o dos suturas. Las roturas que 
afectan a dos o más tendones, por lo general, exigen tres 
o cuatro anclajes. Algunos cirujanos colocan los anclajes 
inmediatamente laterales al margen articular de la cabeza 
humeral y directamente a través del tendón. Otros colo­
can los anclajes laterales a la tuberosidad mayor, por las 
siguientes razones: 1) el anclaje se coloca en el hueso con 
superficie cortical intacta en vez de en el lecho preparado 
del sitio de reparación; 2) la colocación lateral permite situar 
los anclajes de tal manera que el eje de tracción del ten­
dón sea de 90° a la dirección del anclaje, lo que minimiza 
su desinserción; 3) se repara anatómicamente el tendón. 
Conforme se trasladan los anclajes hacia medial sobre la 
superficie articular de la tuberosidad, también se traslada 
medialmente el sitio de cicatrización del tendón. 

Los anclajes se colocan de forma proporcional a lo largo 
de la extensión de la tuberosidad mayor, correspondien­
do a la extensión del tendón roto, comenzando anterior­
mente aproximadamente 1 cm posterior al surco bicipital 
y continuando en dirección posterior. Los anclajes se colo­
can a través de la cánula lateral y se retiran sus suturas a 
través de la cánula anterior con un gancho recuperador. 
El brazo se rota internamente de manera gradual para per­
mitir la inserción posterior del anclaje. Todos los anclajes 
se colocan en el hueso antes de iniciar cualquier sutura 
tendinosa. 

Colocación de las suturas. Una vez se han colocado los 
anclajes de sutura, deben pasarse las suturas trenzadas a 
través del tendón roto. La pinza de cocodrilo o «grasper» 
colocado sobre el tejido blando se pasa a través de la cánu­
la lateral y se estiman tanto la localización precisa de la 
reparación tendinosa como la situación y espaciamiento 
de cada sutura. Deben espaciarse uniformemente las sutu­
ras del borde anterior del tendón hasta su margen poste­
rior. Se colocan las suturas, aproximadamente, a 5 mm del 
margen del tendón. 

Si la rotura es transversa, se pueden situar todas las sutu­
ras a la misma distancia del margen del tendón y se repa­
rará la rotura en toda su longitud de manera anatómica en 
su sitio de inserción en la tuberosidad mayor. Si la rotura 
se hace más elíptica serán necesarias algunas modificacio­
nes. La porción central de la rotura se retrae más que los 
márgenes anterior y posterior, y los intentos de reparar ana­
tómicamente la porción central pueden fracasar porque el 
tendón puede quedar acortado de manera permanente. En 
esta situación, el cirujano puede decidir reparar de mane­
ra anatómica los márgenes anterior y posterior y reparar la 
porción central de manera más medial. 

Otras lesiones. Las lesiones del redondo menor se visua­
lizan bien y se reparan con la técnica antes descrita, pero 
los anclajes, por lo general, deben ser introducidos a tra­
vés de una incisión posterolateral específica. Las roturas 
del subescapular, que se circunscriben al 25% superior, 
pueden ser reparadas de forma artroscópica elevando el 
brazo y rotándolo externamente. Las roturas del subesca-
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pular de espesor completo se reparan a través de un abor­
daje deltopectoral anterior abierto y separado. Se produ­
ce sub luxación o luxación bicipital medialmente a través 
de una rotura del subescapular superior y se estabiliza 
mediante la reparación artroscópica del subescapular. Las 
roturas parciales del bíceps superiores al 50% se someten 
a tenodesis artroscópica. 

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 
Un cabestrillo mantiene el brazo en 15° de abducción 

y la aplicación de hielo disminuirá la inflamación y el dolor 
del hombro. Se inicia la movilización pasiva en elevación 
y rotación externa la misma tarde de la intervención y se 
continuará en el domicilio del paciente durante seis sema­
nas. A las seis semanas, los pacientes inician ejercicios acti­
vos en el arco de movimiento del hombro y continúan 
hasta la duodécima semana, cuando se inicia la muscula­
ción. Los músculos que se fortalecen usando tubos de cau­
cho son el deltoides, el infraespinoso, el supra espinoso, los 
rotadores escapulares y el bíceps. Los pacientes continua­
rán realizando ejercicios en el arco de movimiento del hom­
bro y de musculación durante un año. 

RESULTADOS 
Los resultados de la reparación artróscópica son satis­

factorios e igualan a los de la reparación abierta. En la 
evaluación final de un estudio, el 90% de los pacientes 
calificaban su satisfacción como buena o excelente. El ali­
vio postoperatorio del dolor se obtuvó en un 78% de los 
pacientes en la autoevaluación. La función del hombro 
mejoró en las 10 áreas de la evaluación funcional de las 
actividades cotidianas de la Asociación Norteamericana 
de Cirujanos del Hombro y Codo, y el 90% evaluaron la 
función del hombro como buena o excelente. Los pacien­
tes estaban particularmente satisfechos con la mejoría de 
la capacidad de dormir con comodidad. Se mejoró el arco 
de movimiento en todos los planos medidos con una pun­
tuación promedio preoperatoria de movimiento cons­
tante de 27,2 (de un posible 40) y una puntuación pos­
toperatoria de 37,9. La fuerza mejoró desde 7,5 lb (3,38 
kg) a 14,0 lb (6,31 kg) postoperatoriamente. Los niveles 
de autoevaluación de salud, en general, mejoraron en 
todas las tablas y mediciones de la Encuesta de Salud SF-
36, con la excepción de la Salud General y el Componente 
Mental. 
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Tratamiento de las roturas masivas 
irreparables del manguito rotador: 
el papel de la transferencia tendinosa 

J. J. P. Warner 

EL PROBLEMA 
La mayoría de las roturas del manguito rotador pueden 

solucionarse mediante tratamientos convencionales. Inclu­
so las roturas masivas pueden repararse o reconstruirse, 
habiendo muchas posibilidades de obtener resultados satis­
factorios1,2. Aunque no hay acuerdo internacional con res­
pecto a la definición de rotura masiva, en Estados Unidos se 
suele utilizar la definición de Cofield3, que admite que una 
rotura masiva es aquella cuyo diámetro mide 5 cm o más. 
En otro orden de cosas, parece haber dos tipos distintos de 
roturas, cada uno de ellos con su epidemiología, mecanis­
mo lesional, incapacidad asociada y pronóstic04. La más habi­
tual es la rotura posterosuperior, que afecta al supraespino­
so y al infraespinoso; la menos frecuente es la anterosuperior, 
con afectación del subescapular y el supraespinoso. 

Las roturas masivas posterosuperiores son poco fre­
cuentes. Incluso en los centros dedicados exclusivamente a 
la patología del hombro, menos de la tercera parte de las 
roturas del manguito son masivas. Neer5 documentó 145 
roturas masivas entre 340 operadas durante un período de 
13 años. Bigliani Y cols.2 describieron 61 roturas masivas ope­
radas durante un período de seis años. Ellman y cols.6 hicie­
ron 54 reparaciones de manguito rotador, de las cuales sólo 
nueve se llevaron a cabo por roturas masivas. Harryman y 
cols.7 encontraron 105 roturas de manguito que fueron tra­
tadas quirúrgicamente, de las que sólo 28 fueron masivas. 
De 407 roturas que el autor de este artículo ha reparado 
durante un período de seis años, solamente 146 fueron lesio­
nes posterosuperiores masivas (datos no publicados). 

Las roturas masivas anterosuperiores son incluso menos 
frecuentes. En un estudio europeo reciente se analizaron 
88 roturas combinadas de los tendones del subescapular 
y del supraespinoso de siete centros diferentes; 24 de ellas 
fueron publicadas dentro de una serie de 301 roturas tra­
tadas durante un período de cinco años4. De las 105 rotu­
ras publicadas por Harryman y cols.7, sólo 22 afectaron al 
subescapular y al supraespinoso. De las 407 roturas de 
manguito, que el autor de este artículo ha reparado qui­
rúrgicamente durante un período de seis años, sólo 19 fue-
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ron lesiones combinadas del subescapular y del supraes­
pinoso (datos no publicados). 

Aunque la mayoría de las roturas que afectan a dos o 
más tendones pueden repararse de forma satisfactoria, a 
veces, el tamaño del defecto y la calidad del tejido ten di -
naso hacen difícil su fijación en el huesd-9. Además, como 
dichas lesiones son masivas por definición, no todas pue­
den ser reparadas. Una rotura se considera irreparable 
cuando la calidad del tejido tendinoso es tan mala que no 
es posible hacer una reparación directa del tendón al 
hueso. En tales circunstancias, hay que tener en cuenta 
ciertas técnicas quirúrgicas alternativas. Una de ellas es el 
desbridamiento a cielo abierto o por vía artroscópica. Sin 
embargo, algunos autores han publicado que dichos des­
bridamientos alivian el dolor y restablecen la función, pero 
no la fuerza 10-12. Por otro lado, la duración del alivio del 
dolor sigue siendo un tema controvertido l3 • En general, 
se acepta que el desbridamiento puede realizarse en los 
pacientes ancianos, cuyo síntoma fundamental es el dolor. 
Los aloinjertos tendinosos y sintéticos también han sido 
utilizados en tales pacientes, aunque con resultados poco 
consistentes14,15. 

Para las roturas irreparables del manguito, en pacien­
tes con dolor y debilidad, se han propuesto la transposi­
ción tendinosa local y la transferencia tendinosa lejana. 
Así, se han empleado partes del subescapular y del redon­
do menor para cubrir defectos superiores grandes del man­
guito16-18. Aunque algunos autores han conseguido bue­
nos resultados con dichos métodos, otros no han sido 
capaces de reproducirlos. En Europa, también se ha reco­
mendado la transposición anterior del deltoides -para la 
reconstrucción de las roturas irreparables del manguito19-

21. Sin embargo, la mencionada técnica no ha ganado adep­
tos en Estados Unidos. 

Históricamente, las transferencias tendinosas extrínse­
cas se utilizaron para el tratamiento de las parálisis22 -25 . 

Posteriormente, se recomendó la transferencia del tendón 
del trapecio para el tratamiento de las roturas masivas del 
manguito rotador26 • Sin embargo, los resultados de dicha 
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técnica no pudieron ser reproducidos. Varios autores27.28 
han sugerido que el redondo mayor puede ser un sustitu­
to adecuado para un músculo infraespinoso cuya lesión 
sea irreparable. Sin embargo, clínicamente, se ha demos­
trado que dicho tendón es demasiado corto y grueso como 
para ser transferid09. En 1988, Gerber y cols.9 publicaron 
el potencial anatómico y la efectividad clínica de la trans­
ferencia tendinosa del dorsal ancho, en el tratamiento del 
déficit funcional secundario a roturas masivas irreparables 
posterosuperiores del manguito. El seguimiento a largo 
plazo de la serie de Gerber29, que fue publicado en 1992, 
hizo aumentar el entusiasmo por dicha técnica. Otros auto­
res30,31 han publicado resultados similares con el mismo 
método. Actualmente, ésta es la técnica preferida para la 
reconstrucción de las roturas posterosuperiores masivas e 
irreparables del manguito rotador. 

El principal problema que existe en el tratamiento de 
las roturas anterosuperiores irreparables del manguito es 
el componente subescapular de la lesión. El subescapular 
es la unidad músculo-tendinosa más importante para la 
función y estabilidad de la articulación glenohumeraP2-36. 
Aunque se conoce bien la ruptura del subescapular como 
complicación de la luxación anterior de hombro, sólo 
recientemente ha sido considerado el hecho de que su 
lesión (sin inestabilidad) pueda provocar dolor y debilidad 
intensos33, 34, 37-40. Gerber y cols.33,34 han publicado los sig­
nos clínicos que permiten detectar una rotura del subes­
capular. También han referido los procedimientos técnicos 
necesarios para su reparación, aunque se ha publicado poco 
sobre el tratamiento de las roturas irreparables de dicho 
tendón. La poca experiencia actual sobre el tema y algún 
caso clínico aislad032 han sugerido que la transferencia del 
pectoral mayor puede ser útil para las deficiencias cróni­
cas e irreparables del subescapular. De hecho, ningún otro 
tipo de transferencia tendinosa ha demostrado su utilidad 
en estas situaciones. 

CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS 
Todas las consideraciones referentes al tratamiento 

deben realizarse teniendo en cuenta la incapacidad de cada 
paciente, así como de las expectativas que pueda tener con 
respecto al alivio de su dolor y su recuperación funcional. 
También deben ser considerados los problemas médicos 
asociados, puesto que tienen importancia sobre la capaci­
dad de recuperación del enfermo, así como en su colabo­
ración durante el tratamiento postoperatorio. 

ANATOMíA PATOLÓGICA Y PATOMECÁNICA 
La contribución funcional de un músculo en la rota­

ción de una articulación depende del producto de su sec­
ción transversal fisiológica y su brazo de palanca. El área 
de sección transversal expresa la fuerza potencial de un 
múscul041 . El brazo de palanca de un músculo se obtiene 
dibujando una perpendicular desde la línea de acción 
muscular hasta el centro de rotación de la articulación42. 
Utilizando estas consideraciones en los músculos del man­
guito rotador, está claro que el supraespinoso contribuye 
poco (14%) en la abducción total del hombro41, 42, mien­
tras que el infraespinoso y el redondo menor contribuyen 
con un 32%, y el subescapular con un 52%41. Así pues, los 
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componentes anterior y posterior del manguito tienen gran 
importancia para la rotación del hombro. 

El recorrido de los tendones del manguito durante la 
abducción escapular también es relativamente pequeño 
(rango: 0,5-4 cm). Para que sirva de comparación hay que 
mencionar que el músculo deltoides tiene un recorrido de 
6,5 cm durante dicho movimient035. Por esa razón, los 
músculos del manguito rotador son estabilizadores bási­
cos de la cabeza humeral, proporcionando un punto de 
apoyo para la rotación provocada por el deltoides duran­
te la abducción35. La rotura del supraespinoso, asociada a 
la del infraespinoso o del subescapular, puede causar la 
pérdida del punto de apoyo rotacional necesaria para la 
abducción completa del hombro36,43-45. 

El papel de la porción larga del bíceps continúa sin estar 
claro. Aunque algunos autores46-48 han publicado que bajan 
la cabeza humeral, otros49,50 sugieren que no desempeña 
un papel biomecánico importante en el contexto de las 
roturas masivas del manguito rotador. 

Algunos trabajos clínicos10, 12 y experimentales36,37 han 
demostrado que incluso en pacientes con rotura masiva 
del manguito rotador, la función del hombro puede ser 
buena. En ellos lo que ocurre es que la rotura afecta a todo 
el supraespinoso, pudiéndose también extender al subes­
capular y al infraespinoso. Sin embargo, la lesión no afec­
ta a dichos tendones en la zona que está por debajo del 
ecuador de la cabeza humeral. De esa forma, las zonas res­
tantes (anterior y posterior) del manguito pueden ejercer 
suficiente fuerza como para mantener el punto de apoyo 
rotacional de la cabeza humeral en la cavidad glenoidea. 
La extensión de la rotura por debajo del ecuador provoca 
una descompensación biomecánica, con pérdida de con­
tención de la cabeza humeral9, 29, 36, 37. Curiosamente, algu­
nos pacientes con roturas del manguito más pequeñas pue­
den tener una función muy deficiente, mientras que otros 
con roturas mayores pueden conservar una función bas­
tante aceptable. El hecho de que el tamaño de la rotura no 
se relacione siempre con la función queda reflejado en la 
bibliografía por la disparidad de resultados en los diferen­
tes tratamientos2, 3, 10, 12. Varios autores han sugerido que la 
disparidad entre el tamaño de la rotura y la función se expli­
caría por el grado de atrofia y de degeneración grasa de los 
músculos del manguit034,51 (Fig.1). 

Otro factor importante a tener en cuenta es la integri­
dad del arco coracoacromial. Dicha estructura anatómica 
puede actuar como estabilizador frente a un movimiento 
anterosuperior inesperado de la cabeza humeral, en el con­
texto de una rotura tendinosa que afecte al supraespino­
so y, al menos, a otro tendón52, 53. Por esto, hoy en día se 
recomienda preservar el arco coracoacromial durante el 
tratamiento quirúrgico de ese tipo de pacientes. 

Como las roturas masivas del manguito suelen produ­
cirse en una población muy heterogénea, resulta difícil 
seleccionar la forma más adecuada de tratamiento. Antes 
de la cirugía deberá determinarse si la lesión es reparable 
o no. Actualmente, es posible identificar a los pacientes 
con tejido de mala calidad y a los que tienen grandes ro tu -
ras, que hagan difícil una reparación tendinosa primaria 
satisfactoria. Los factores predictivos son gran debilidad a 
la rotación externa, desplazamiento hacia arriba de la cabe-
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Figura 1. Resonancia magnética hecha en el plano sagital oblicuo de un 
hombro izquierdo. Puede verse una rotura crónica masiva del supraes­
pinoso (Ss) y del infraespinoso (/5), que están atrofiados y presentan una 
señal característica de grasa. El redondo menor (Tn) y el subescapular 
(5b) no están rotos, ni tampoco muestran signos de sustitución grasa. 
5cap = escápula. 

za humeral, y una imagen de RM que muestre no sólo atro­
fia sino sustitución grasa de los músculos del manguito. 
Cuando la radiografía anteroposterior muestra que el espa­
cio acromiohumeral menor es de 5 mm, ello suele signifi­
car que la rotura afecta, por lo menos, a dos de los tendo­
nes del manguito. Hersche y Gerbei'4 demostraron que la 
duración de la rotura tendinosa está en relación con la rigi­
dez de la unidad músculo-tendinosa encontrada durante 
la cirugía. El autor de este artículo ha observado que el 
grado de sustitución grasa del músculo según la RM pre­
operatoria predice la calidad y la rigidez del tejido tendi­
noso. Por lo tanto, la reparación primaria o la reconstruc­
ción local de un tendón roto del manguito no es 
recomendable en pacientes que presenten esta combina­
ción de hallazgos. 

INDICACIONES DE LA TRANSFERENCIA TENDINOSA 
La experiencia de diversos autores proporciona ciertas 

líneas maestras con respecto a la selección de pacientes 
subsidiarios de transferencias tendinosas para la recons­
trucción de roturas irreparables9, 29.31. En general, es correc­
to hacer una transferencia tendinosa a pacientes con rotu­
ras dolorosas y mala función, y a aquellos en los que haya 
pocas probabilidades de conseguir una reconstrucción pri­
maria satisfactoria. 

En los pacientes en los que ya haya fracasado una repa­
ración tendinosa previa, las indicaciones de transferencia 
tendinosa son menos claras, Varios factores pueden ir en 
contra de una mejoría significativa de la función en tales cir­
cunstancias29, 30. Dichos factores son la rotura del arco cora­
coacromial, la deficiencia del deltoides, la rigidez y la lesión 
neurológica. Además, en las roturas irreparables del supraes-
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pinoso e infraespinoso, la rotura del subescapular es una 
contraindicación relativa para la transferencia del dorsal 
anch09. El motivo es la rotura del componente anterior del 
par de fuerzas anteroposterior del manguito rotador. 

BASES BIOMECÁNICAS DE LAS TRANSFERENCIAS 
TENDINOSAS PARA LA RECONSTRUCCiÓN DEL 
MANGUITO ROTADOR 

Las bases anatómicas y biomecánicas de la transferen­
cia tendinosa han sido ya publicadas en otro trabaj055. La 
longitud relativa de un músculo y su línea de acción rela­
tiva con respecto al centro de rotación de la articulación 
son las que determinan su utilidad cuando va a ser trans­
ferido con el fin de recuperar la movilidad articular. Los 
músculos del manguito rotador tienen una amplitud rela­
tivamente corta comparada con la de los músculos extrín­
secos del hombro (deltoides, pectoral mayor y dorsal 
ancho), Lo importante es restablecer la función del man­
guito como rotador externo e interno de la cabeza hume­
ral. Así pues, es fundamental que el infraespinoso y el 
subescapular funcionen bien. El subescapular tiene una 
amplitwYoe 7,3 cm, siendo el más potente de los múscu­
los del manguit055 , Actúa como un fuerte rotador interno, 
aunque también estabiliza la cabeza humeral, tirando de 
ella hacia abajo y hacia atrás durante la abducción del brazo, 
También actúa de forma sinérgica con el infraespinoso en 
la abducción del hombro, y también logra el correcto cen­
trado de la cabeza humeral en la cavidad glenoidea, 

Si se compara la orientación del subescapular con la de 
los otros músculos del hombro, podemos entender que si 
no es posible reparar el subescapular, no existen otros ten­
dones que permitan la reparación funcional óptima. Se ha 
sugerido utilizar el trapecio y el pectoral mayor32. Según 
los datos del autor de este artículo, todavía no se han publi­
cado experiencias con el trapecio. Sin embargo, parece que 
su línea de acción no es suficientemente favorable como 
para ser considerada sustitutiva de la función del subes­
capular. El pectoral mayor tiene una amplitud favorable 
(14,4 cm en su porción clavicular y 18,8 cm en su porción 
esterna!), pero su línea de acción es anterior a la orienta­
ción normal del subescapular, puesto que su origen está 
en la pared torácica y, por tanto, no puede traccionar la 
cabeza humeral hacia atrás32, 55. Diversos autores han suge­
rido que dicha línea de acción podría mejorarse si se trans­
firiera el pectoral mayor debajo del tendón conjunto al tro­
quín. Sin embargo, el autor de este artículo no conoce 
publicaciones referentes a dicha técnica. 

Para el tratamiento de la insuficiencia del tendón del 
supraespinoso se han recomendado transferencias del tra­
peci026 o de la porción externa del deltoides19,21. Sin embar­
go, ninguna de las mencionadas técnicas ha demostrado 
su eficacia en las roturas irreparables del infraespinoso o 
del subescapular. 

La rotura del infraespinoso siempre se asocia a una 
lesión del supraespinoso. Dicha combinación, que es irre­
parable, puede ser muy incapacitante en algunos pacien­
tes. La razón de ello es que no sólo pierden la abducción, 
sino también la rotación externa, lo que les dificulta llevar 
la mano a la boca y a la parte superior de la cabeza. Los 
dos músculos más recomendados para restaurar la rota-
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ción externa y la abducción son el redondo mayor y el dor­
sal ancho. La amplitud máxima del infraespinoso es de 8,6 
cm. La del dorsal ancho es de 34 cm y la del redondo mayor 
es de 15 cm. Cada uno de los citados músculos tiene sufi­
ciente potencia como para ser eficaz tras su transferencia. 
Aunque el redondo mayor se considera un buen sustituto 
debido a su línea de acción, tiene un tendón bastante corto 
y grueso. De hecho, los estudios experimentales han 
demostrado que cuando se transfiere por debajo del acro­
mion no puede llegar a la parte superior de la porción pos­
terior del troquíter28• El dorsal ancho ha demostrado tener 
suficiente recorrido como para transferirse sobre la cabe­
za humeral. Sin embargo, dicho músculo cruza las articu­
laciones escapulotorácica y glenohumeral, de forma que 
su función es completamente diferente a la de un múscu­
lo que ha de actuar como sustituto. En realidad, su función 
normal es actuar como un potente adductor y extensor del 
húmero. 

El autor de este artículo prefiere utilizar una transferen­
cia del pectoral mayor modificada para la reconstrucción de 
las roturas irreparables del tendón del subescapular, y dejar 
la transferencia del dorsal ancho para la reconstrucción de 
las roturas irreparables del infraespinoso. 

TRANSFERENCIA DE UNA PORCiÓN DEL PECTORAL 
MAYOR PARA LA RECONSTRUCCiÓN DE LAS 
ROTURAS IRREPARABLES DEL SUBESCAPULAR 

La técnica de movilización y reparación del subesca­
pular ya fue publicada por Gerber y colsY. Es importante 
tratar de movilizar el tendón del subescapular, puesto que, 
incluso, puede merecer la pena realizar una reparación par­
cial. A veces, es posible reparar la parte inferior del ten­
dón, resultando imposible hacerlo con su mitad superior. 
En tal circunstancia se puede utilizar el pectoral mayor para 
aumentar la función de la porción deficitaria. 

Wirth y Rockwood32 utilizaron la porción superior del 
pectoral mayor para la reconstrucción. Estos autores libe­
ran dicha porción del húmero, transfiriéndola externa­
mente a la corredera bicipital con el brazo en rotación 
interna. El autor de este artículo ha modificado dicha téc­
nica en dos aspectos. El primero consiste en identificar la 
porción esternal del pectoral mayor, utilizándola para la 
transferencia. La razón para ello es que dicho componente 
tiene suficiente potencia y amplitud como para actuar efi-

cazmente en la transferencia. En segundo lugar, la trans­
ferencia de dicho componente del pectoral mayor se hace 
por debajo de la porción clavicular remanente, lo que per­
mite acercar su línea de acción a la del músculo subesca­
pular (Fig. 2). 

Técnica quirúrgica 
Mediante un abordaje deltopectoral prolongado se iden­

tifica el surco deltopectoral, siguiendo la disección por dicho 
surco hasta la altura de la fascia clavipectoral. Después, se 
diseca el espacio que hay debajo del tendón conjunto. Suele 
haber una fina capa de tejido sobre la cabeza humeral, que 
no es el subescapular, sino tejido cicatricial en continuidad 
con el tendón del subescapular (que se ha retraído hacia 
dentro en la profundidad del tendón conjunto). A conti­
nuación, hay que desinsertar dicha capa a lo largo del tro­
quín, yendo de arriba hacia abajo. Es frecuente encontrar 
unas fibras musculares remanentes del subescapular inser­
tadas hacia abajo en el troquín. Después, se colocará un sepa­
rador de cabeza humeral en la articulación, para traccionar 
la cabeza humeral hacia atrás, lo que permitirá un mejor 
abordaje para movilizar el tendón subescapular cicatricial. 
A continuación, se colocará un separador fino y largo deba­
jo del tendón conjunto, y se identificarán los vasos circun­
flejos y el nervio axilar. Se movilizarán dichos vasos y se sutu­
rarán mediante una ligadura; después se movilizará el nervio 
axilar, colocándo una cinta vascular a su alrededor. A con­
tinuación, la disección liberará la cicatriz inferior del subes­
capular, sin dejar de proteger al nervio axilar. Después, se 
colocarán suturas en el borde cicatricial del subescapular, de 
forma que pueda ser liberado de sus adherencias. La disec­
ción permitirá liberar al subescapular retraído dellabrum 
glenoideo, lo que ayudará a sacarlo de su fosa. Finalmente, 
se liberará el ligamento coracohumeral cicatricial de la base 
de la apófisis coracoides. Cuando en el músculo haya una 
sustitución grasa, la unión músculo-tendinosa estará rígi­
da. Normalmente, no se podrá reparar todo el tendón del 
subescapular en el troquín. A veces, la porción inferior del 
subescapular podrá ser reinsertada al troquín mediante una 
técnica de reparación transósea4,34. 

Después se visualizará el pectoral mayor, continuán­
dose la disección hacia dentro en su porción superficial. Es 
importante conocer la anatomía de la inserción del ten­
dón' con la finalidad de obtener la porción esternal del 

Figura 2. Esquemas que muestran la técnica quirúrgica de transferencia del tendón del pectoral mayor. 
A. Identificación de los bordes superior e inferior del pectoral mayor. B. Disección de la porción estemal 
del pectoral mayor y preservación de su porción clavicular. C. Transferencia de la porción estemal bojo la 
clavicular, siendo después reporada sobre el troquín. D. Se pasa la porción estemal del pectoral bajo la 
clavicular para que actúe como polea. Esto permite mantener la línea de tracción de la porción estemal 
cerca de la línea del tendón subescapular. 

músculo. Dicha porción estemal 
se origina en la parte inferior del 
esternón y en la quinta y sexta 
costillas. El tendón va por arriba 
bajo la porción clavicular, des­
pués gira 1800 y se inserta por 
arriba en el húmero. El espacio 
existente entre las dos porciones 
y la citada orientación del ten­
dón suelen ser fácilmente iden­
tificados (Fig. 3). A continuación, 
se ampliará el mencionado espa­
cio mediante disección roma, 
justo en la parte interna de la 
unión músculo-tendinosa, colo­
cándose una pinza grande deba­
jo de la porción esternal. Des-
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pués, se sustituirá la mencionada pinza por un drenaje de 
Pemose. A continuación, la disección continuará distal­
mente, separando los dos componentes del tendón y des­
insertando la porción esternal del húmero. Después, se 
colocarán suturas trenzadas no reabsorsibles del número 
2 en el extremo del tendón. El músculo, ya dividido en dos 
porciones, se extenderá unos 3-4 cm internamente, con la 
finalidad de facilitar la transferencia de la porción esternal 
por debajo de la porción clavicular. Tras decorticar el área 
del troquín y de la corredera bicipital, se reparará el ten­
dón en el hueso mediante arpones óseos o mediante una 
técnica de reparación transósea. Se deberá hacer con el 
brazo en rotación neutra, de forma que se pueda traccio­
nar el pectoral hacia arriba hasta la parte más alta del tro­
quín. Después se realizará un cierre por planos y se colo­
cará el brazo en un inmovilizador de hombro. 

El tratamiento postoperatorio consistirá en la inmovili­
zación durante cuatro semanas con un cabestrillo o similar. 
Durante ese tiempo se llevarán a cabo ejercicios de flexión 
pasiva por debajo de la horizontal, limitándose la rotación 
externa pasiva a unos 30°. A las cuatro semanas se empe­
zará la movilización activa asistida. Los ejercicios de poten­
ciación no se realizarán hasta los cuatro meses. 

Resultados 
Se sabe poco sobre la transferencia del pectoral mayor 

en la reconstrucción de las roturas irreparables del subes­
capular. Wirth y Rockwood32 describieron 13 casos, en los 
cuales fracasó la reparación capsular para el tratamiento de 
la inestabilidad. A siete de los pacientes se les realizó sola­
mente una transferencia del pectoral mayor. A cinco se les 
practicó una transferencia combinada del pectoral mayor y 
del pectoral menor. Finalmente, a uno se le realizó una trans­
ferencia aislada del pectoral menor. Diez pacientes tuvieron 
un resultado satisfactorio, pero, en tres, el procedimiento 
fracasó. En todos los enfermos que obtuvieron un resulta­
do satisfactorio se resolvió la inestabilidad, y el dolor dis­
minuyó de forma considerable. Dos pacientes pudieron rea­
lizar un test normal de levantamient032. Dicha prueba mide 
la capacidad de levantar el brazo en rotación interna par-

Figura 3. Fotografía del espacio existente entre las porciones estemal 
(SH) y clavicular (eH) del pectoral mayor. La porción estemal pasa por 
detrás de la estemal al acercarse a su inserción en el húmero. D = del­
toides. 
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tiendo de la zona lumbar e indica que la rotación interna 
final realizada por el subescapular es normal. 

La experiencia del autor de este artículo con la trans­
ferencia de una porción del pectoral mayor se basa en 10 
pacientes tratados durante los últimos cuatro años. En cinco 
de ellos, la operación se realizó tras fracasar alguna inter­
vención previa sobre el manguito rotador. En tres, la ciru­
gía se llevó a cabo tras fallar alguna operación para el tra­
tamiento de la inestabilidad. En dos se realizó por 
inestabilidad tras inserción de una prótesis parcial de hom­
bro. Todos los pacientes tuvieron dolor y sensación de ines­
tabilidad al colocar el brazo sobre la cabeza o bajo el plano 
del cuerpo. Los resultados se evaluaron según el grado de 
alivio del dolor, la mejoría de la función y la resolución de 
la inestabilidad. Todos los pacientes refirieron estabilidad 
del hombro, y que el dolor había disminuido. Sólo seis 
manifestaron no tener dolor o que éste era mínimo. La 
mejoría funcional fue menos llamativa, de forma que sólo 
dos pacientes experimentaron una mejoría importante, con 
la posibilidad de practicar deportes como el golf y el tenis. 
Tres pacientes refirieron una gran mejoría, aunque toda­
vía tenían una limitación de la movilidad del brazo sobre 
la cabeza. Cinco tuvieron muy poca mejoría funcional, a 
pesar de que su dolor y sensación de aprehensión mejo­
raron. Ningún paciente pudo realizar un test de levanta­
miento normal. 

TRANSFERENCIA DEL DORSAL ANCHO 
PARA LA RECONSTRUCCiÓN DE LAS ROTURAS 
POSTEROSUPERIORESIRREPARABLES 
DEL MANGUITO ROTADOR 

La técnica de reconstrucción de las roturas posterosu­
periores irreparables del manguito, mediante la transfe­
rencia del tendón del dorsal ancho, ha sido ya descrita pre­
viamente4,9,29. Durante los últimos ocho años, la experiencia 
del autor de este artículo ha modiíicado dicha técnica según 
se describirá a continuación. 

Técnica qUirúrgica 
Se coloca al paciente en posición de decúbito lateral, 

con ayuda de un dispositivo que ayude a sujetar el torso 
(Fig. 4 A). Se esteriliza el campo quirúrgico, pintando el 
brazo y el hemitórax. Se realiza una incisión anterosupe­
rior para abordar la rotura del manguito rotador. Dicha 
incisión comenzará en la parte más alta del hombro, sobre 
el tercio externo del acromion, continuando hacia delan­
te a 1 cm de la zona lateral de la apófisis coracoides. Siem­
pre hay que intentar preservar el arco coracoacromial, lo 
que se consigue separando el deltoides de la cara externa 
del acromion y elevándolo subperiósticamente de su parte 
anterior. Después, se identificará el espacio existente entre 
el deltoides y el ligamento coracoacromial, con la finalidad 
de no des insertar dicho ligamento del acromion. La sepa­
ración de la parte externa del deltoides también facilitará 
el acceso a la cara posterior del manguito, mejorando así 
el abordaje necesario para realizar la transferencia tendi­
nosa. A continuación, se identificarán los bordes del man­
guito retraído, movilizándose poco a poco. Se comenzará 
liberando el ligamento coracohumeral. Después se sec-
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cionarán las adherencias extraarticulares que puedan estar 
sujetando los tendones. A continuación, se llevará a cabo 
la liberación intraarticular, en el plano existente entre el 
labrum glenoideo y la superficie tendinosa. Dicha libera­
ción permitirá aumentar ligeramente el recorrido del ten­
dón, algo menos de 1 cm. Después, se colocarán en los 
bordes del tendón unas lazadas de suturas trenzadas no 
reabsorbibles del número 2. 

A continuación se preparará el troquíter mediante la 
abrasión de su superficie, haciendo unos orificios desde su 
borde hasta la parte externa de la cortical humeral. Des­
pués, se colocarán unas lazadas de suturas trenzadas del 
número 2 por los orificios realizados, de forma que las men­
cionadas suturas del tendón transferido puedan ser pasa­
das a continuación. 

Para preparar el dorsal ancho, se deberá hacer una inci­
sión posterior diferente sobre su vientre muscular, cur­
vándola hacia arriba sobre la cara posterior del deltoides 
a la altura de la interlínea articular. Después, habrá que 
identificar la cara posterior del deltoides, la porción larga 
del tríceps, el redondo mayor y el dorsal ancho. A conti­
nuación, habrá que liberar el dorsal ancho del redondo 
mayor y de la fascia de la pared torácica. Como suele haber 
conexiones importantes entre el dorsal ancho y el redon­
do mayor, la disección será más fácil si se comienza a la 
altura del músculo y se continúa hasta su inserción. Des­
pués, se debe colocar el brazo en flexión y rotación inter-
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na, lo que hará más fácil el acceso al tendón. Habrá que 
utilizar separadores grandes que permitan visualizar la 
inserción del tendón, mientras un ayudante sujeta el brazo 
en la posición mencionada previamente. Una vez que el 
tendón ha sido desinsertado de su inserción humeral, habrá 
que colocar varias suturas trenzadas del número 2 en el 
extremo del tendón para mantener tensión sobre él mien­
tras se le diseca en forma retrógrada (Fig. 4 B). Después, 
hay que liberar el tendón de sus extensiones fasciales a la 
pared torácica, aislando y protegiendo el paquete váscu­
lo-nervioso. Entonces, la unidad músculo-tendinosa habrá 
sido suficientemente movilizada como para poder trans­
ferirla cuando el extremo tendinoso pueda llegar a la cara 
posterosuperior del acromion. A continuación, se coloca­
rán suturas trenzadas no reabsorbibles del número 2 en el 
borde externo del tendón, para utilizarlas durante su fija­
ción en el troquíter una vez que haya sido transferido deba­
jo del acromion. 

Después habrá que ampliar el espacio existente bajo el 
deltoides y el acromion, realizándose entonces la transfe­
rencia del tendón con ayuda de una pinza curva (Fig. 4 C). 
Habrá que colocar el brazo en 45° de abducción en el plano 
escapular y en 30° de rotación externa, manteniéndolo en 
dicha posición mediante un sujetabrazos articulado espe­
cial (sujetabrazos McConnell, McConnell, Greenville, TX), 
hasta que el tendón transferido se suture en su lugar. El 
sujetabrazos parece funcionar mejor que un ayudante debi-

do a su fino perfil. Además, a dife­
rencia del ayudante, el sujetabrazos 
mantiene el brazo de forma cons­
tante. Esto se debe a que el ayu­
dante puede fatigarse y cambiar la 
posición del brazo mientras se rea­
liza la transferencia y la reparación. 
En este momento, la colocación de 
un separador de láminas entre el 
troquíter y el acromion ofrecerá una 
mejor visualización mientras se 
sutura el tendón. Después se man­
tendrá el tendón en posición sobre 
el troquíter, mientras se sutura a lo 
largo de su borde interno a los ten­
dones remanentes del manguito 
rotador y, finalmente, también al 
subescapular (Fig. 4 D). Por último, 
habrá que transferir las suturas del 
borde externo del tendón a través 
del troquíter mediante la utilización 
de las lazadas de la sutura previa­
mente colocadas. 

Figura 4. Esquemas que muestran la técnica quirúrgica de la transferencia del dorsal ancho. A. 
Colocación del paciente en decúbito lateral y realización de una incisión accesoria posterior que per­
mite identificar y extraer el tendón del dorsal ancho. 8. Tras desinserlar el tendón del húmero, se dise­
ca de forma retrógrada hasta el pedículo vásculo-nervioso. Después, se libera el tendón de sus cone­
xiones fosciales en la pared torácica. A continuación, se colocan suturas en el tendón antes de transferirlo 
baio elacromion. C. Después, se transfiere el tendón baio el deltoides y elacromion. D. Con el hom­
bro en abducción y rotación externa, se fiia el tendón a los remanentes del manguito (por dentro) y 
al troquíter y al subescapular (por delante). 

Teniendo en cuenta que el dorsal 
ancho es fino y que el autor de este 
artículo ha visto roturas posteriores 
del injerto en el 20-30% de los casos, 

ahora siempre reforzamos el tendón 
mediante fascia lata autóloga (Fig. 5 
A). Para ello, hay que extraer una tira 
de cintilla iliotibial de 2 x 4 cm del 
muslo homolateral, cosiéndolo al ten­
dón para reforzarlo (Fig.5 B). 
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Tras la mencionada transferen-
cia es muy importante el trata- A 
miento postoperatorio adecuado. 
Durante las primeras seis semanas, 
el paciente tendrá que llevar pues­
ta constantemente una ortesis de 
abducción, con la que se mantendrá 
el brazo en 45° de abducción y 30° 
de rotación externa. Su finalidad es 
permitir que el tendón cicatrice sin 
tensión. Durante dicho período, un 
fisioterapeuta tendrá que realizar 
movilizaciones pasivas con el brazo 
en abducción y rotación externa, 
pero no se permitirán ni la rotación 

Figura 5. A. Como el tendón del dorsal ancho a veces es pequeño y fino, es necesario reforzarlo. En la 
fotografía se muestra el in¡erto autólogo de fascia lata que se utiliza para ello. B. Fotografía que muestra 
el tendón del dorsal ancho ¡unta con el refuerzo de in¡erto de fascia lata mencionado. 

interna ni la adducción. Dichas movilizaciones ayudarán 
a que el injerto tendinoso no se pegue a los tejidos blan­
dos circundantes y a que la articulación glenohumeral no 
se quede rígida. Tras las seis primeras semanas, se retirará 
la ortesis y se animará al paciente a realizar las actividades 
de la vida cotidiana. 

Se enseñará al paciente a iniciar y mantener las con­
tracciones activas del dorsal ancho durante la flexión y la 
rotación externa del brazo. Teniendo en cuenta que esta 
no es la actividad normal de esta unidad músculo-tendi­
nasa, habrá que hacer un gran esfuerzo de reentrena­
miento del músculo. Ello se logra de dos formas. La pri­
mera consiste en colocar el brazo en un rango medio de 
abducción, diciéndole al paciente que aproxime el hom­
bro hacia la línea media, lo que hará que el dorsal ancho 
se contraiga. Una vez que se contrae, el brazo es llevado 
en flexión, enseñándole al paciente a mantener dicha con­
tracción con el fin de facilitar dicha flexión. Poco a poco, 
el paciente aprenderá a mantener la contracción del dor­
sal ancho. De forma parecida, se le enseñará al paciente 
a mantener la contracción cuando el brazo se mueve hacia 
la rotación externa. 

El segundo método de re entrenamiento del dorsal 
ancho es mediante la retroalimentación biológica (biofe­
edback). Se colocará una pequeña unidad de retroalimen­
tación biológica de electrodos cutáneos en el vientre 
muscular del dorsal ancho. Dicha unidad proporcionará 
una retroalimentación sonora (un sonido más fuerte indi­
ca una mayor actividad muscular) y visible (de rojo a verde 
indica mayor actividad muscular). El paciente intentará 
mantener la contracción del dorsal ancho durante la fle­
xión y la rotación externa, siendo, normalmente, capaz de 
hacerlo con ayuda de la retroalimentación. En general, son 
necesarios de 6 a 12 meses para completar el entrena­
miento del músculo transferido. 

Resultados 
Gerber y cols.9 publicaron inicialmente resultados bue­

nos y excelentes a corto plazo mediante la transferencia 
del dorsal ancho (en cuatro casos seguidos durante más 
de un año). Posteriormente, Gerber29 valoró a 16 pacien­
tes seguidos durante 33 meses de media. Dicho autor obtu­
vo ocho resultados subjetivos excelentes, cinco buenos y 
uno malo. La mejoría media de la flexión fue de 53°. Aoki 
y cols.31 publicaron 12 casos de transferencia del dorsal 
ancho, seguidos durante una media de 36 meses. La mejo-

55 

ría subjetiva fue excelente en cuatro hombros, buena en cua­
tro, regular en uno, y mala en tres. El incremento medio de 
la flexión fue de 36°. Miniaci y MacLeod30 hicieron 17 trans­
ferencias del dorsal ancho tras varios fracasos de reparacio­
nes de roturas del manguito rotador. A los 51 meses de 
media, 14 de los 17 pacientes notaron un alivio importante 
del dolor y mejoría de su función. La experiencia del autor 
de este artículo ha sido variable. De las 407 reparaciones 
realizadas por nosotros durante seis años, 22 fueron trans­
ferencias del dorsal ancho (datos no publicados). De esas 
22 transferencias, seis fueron llevadas a cabo para recons­
truir roturas irreparables del manguito rotador que previa­
mente no habían sido operadas. Por el contrario, 16 fueron 
realizadas tras fracasar de intervenciones previas sobre el 
manguito. Cuando se analizaron los resultados en los dos 
grupos mencionados, éstos fueron muy diferentes. De los 
16 pacientes a los que se realizó cirugía de revisión, sólo 
ocho obtuvieron resultados satisfactorios, siendo la mejoría 
media de la flexión de 44°. Los factores pronósticos negati­
vos fueron lesión previa del deltoides, rigidez asociada, y 
mala calidad del manguito remanente. Por el contrario, en 
cinco de los seis pacientes a los que se les realizó la trans­
ferencia del dorsal ancho como cirugía primaria, los resul­
tados fueron satisfactorios, y la media de mejoría de la fle­
xión fue de 60°. Basándonos en la imposibilidad de que el 
médico pueda palpar la contracción muscular y en el empeo­
ramiento de la función del hombro, pensamos que un 20-
30% de los casos sufre una rotura tardía del tendón trans­
ferido. El autor de este artículo cree que otros investigadores 
no han mencionado dicha complicación. Probablemente, la 
mencionada complicación se deba al pequeño tamaño del 
tendón del dorsal ancho y a los buenos resultados precoces 
obtenidos en algunos pacientes, que animaron a aumentar 
la actividad física antes de conseguir la cicatrización ade­
cuada. Por eso, ahora utilizamos siempre el refuerzo con cin­
tilla iliotibial autóloga. Durante el pasado año realizamos 
cuatro transferencias de dorsal ancho, no habiéndose obser­
vado ninguna rotura tardía hasta el momento de escribir 
este artículo. 

RESUMEN 
Es frecuente que una rotura del manguito rotador resul­

te imposible de reparar. De hecho, en centros dedicados 
exclusivamente a la patología del hombro, hasta un 30% 
de las roturas son irreparables. Las áreas más deficitarias 
del manguito rotador son la anterior y la posterior. En las 
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roturas irreparables del tendón del subescapular, la trans­
ferencia de parte del pectoral mayor puede aliviar el dolor 
y proporcionar una adecuada estabilidad. Sin embargo, la 
mejoría funcional no suele ser tan buena. La posible expli­
cación es que la biomecánica relativa de la citada transfe­
rencia podría no ser óptima. En las roturas irreparables 
posterosuperiores del manguito, la transferencia del dor­
sal ancho permite restablecer la flexión y aliviar el dolor de 
forma constante. Sin embargo, cuando se utiliza tras el fra­
caso de intervenciones previas sobre el manguito, sus resul­
tados son peores. Tanto las reconstrucciones anteriores 
como las posteriores con transferencia tendinosa deben 
hacerse siguiendo unas técnicas quirúrgicas muy precisas. 
La colaboración del paciente en el tratamiento rehabilita­
dor postoperatorio también es muy importante. 
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