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RESUMEN
La patología del manguito rotador es la tercera causa de dolor 
musculoesquelético e incapacidad, únicamente superado por el 
dolor lumbar y de rodilla.
La incidencia de las lesiones de manguito rotador aumenta con 
la edad a consecuencia del proceso degenerativo que sufren los 
tendones. Otros factores relacionados con su etiopatogenia son: 
factores anatómicos locales, factores genéticos, tabaquismo, 
hiper colesterolemia, tratamiento previo con corticoides, sobre-
peso, diabetes mellitus y otras tendinopatías concomitantes.
En el entorno laboral se ha descrito un aumento de la incidencia 
en trabajadores manuales de fuerza, que mantengan posiciones 
de abducción o realicen levantamiento de peso por encima de la 
cabeza. También se ha relacionado con esfuerzos de repetición y 
movimientos vibratorios.
Un gran número de roturas son asintomáticas. Las de mayor ta-
maño y las de espesor completo tienen una mayor tendencia a 
la progresión y a producir sintomatología.
Sin embargo, el dolor y la duración de los síntomas no siempre 
son proporcionales al tamaño de la lesión. La localización  de 
esta y los mecanismos de compensación cinemáticos que 
desarro llan los pacientes juegan un papel fundamental en el 
desarrollo de la clínica.

Palabras clave: Patología manguito rotador. Epidemiología. His-
toria natural.

ABSTRACT
Epidemiology and natural history of rotator cuff tears 

Rotator cuff disorders are the third most common cause of dis-
ability and musculoskeletal pain, only surpassed by low back 
and knee pain.
Increasing patient age is the most important risk factor in the 
development of rotator cuff disease as a consequence of tendon 
degeneration. Several other risk factors have been identified, 
including anatomical factors, genetics, smoking, hypercholester-
olemia, corticotherapy, overweight, diabetes mellitus, and other 
tendinopathies.
An increase in the incidence in manual workers has been de-
scribed. Keeping the arm abducted and lifting weight above the 
head are the most important risk factors, but it has also been 
linked to vibratory and repetitive movements.
A high percentage of individuals have asymptomatic rotator 
cuff tears. Larger and complete tears are more likely to develop 
symptoms because of tear progression.
However, pain and duration of symptoms are not always propor-
tional to the size of the tear. Tear location and the development 
of abnormal glenohumeral kinematics are very important for 
symptoms appearance.
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Introducción

La patología del manguito rotador es la tercera causa de 
dolor musculoesquelético e incapacidad, únicamente su-
perado por el dolor lumbar y de rodilla(1). El dolor y la 
duración de los síntomas no siempre son proporcionales 
al tamaño de la lesión(2); por ello, resulta fundamental el 
estudio de la anatomía y la biomecánica de dichos tendo-
nes para comprender su epidemiología e historia natural. 

El manguito rotador está compuesto por 4  músculos 
–supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subesca-
pular–, que se originan en diferentes regiones de la escápula 
y se insertan en la cabeza humeral (Figuras 1 y 2; Tabla 1).

Las estructuras óseas de la articulación glenohume-
ral (cabeza humeral y glenoides) ofrecen una estabilidad 
limitada, por lo que las partes blandas juegan un papel 
fundamental manteniendo la congruencia articular. Los 
músculos del manguito rotador son los principales esta-
bilizadores dinámicos (junto con el tendón de la porción 
larga del bíceps); por ello, su lesión puede alterar la bio-
mecánica del hombro y pro-
ducir dolor e incapacidad.

En condiciones normales, 
la contracción simultánea 
del supraespinoso mantie-
ne la cabeza humeral en-
frentada contra la superficie 
articular glenoidea y permi-
te al deltoides realizar los 
primeros 60° de abducción 
mediante un mecanismo de 
fulcro(3).

En caso de disfunción del manguito, la cabeza humeral 
asciende al comenzar la abducción por la acción del del-
toides y, con ella, el centro de rotación, provocando una 
disminución del espacio sub acromial(4,5) (Figuras 3 y 4).

El factor etiológico principal es la edad, iniciándose 
este proceso degenerativo a partir de la cuarta década de 
la vida(6). Sin embargo, se trata de una patología multifac-
torial, en la que también pueden intervenir traumatismos, 
gestos de repetición, tabaquismo, etc.

Las roturas se pueden clasificar en agudas o crónicas 
según el tiempo de evolución, en parciales o completas 
según la extensión de la lesión, y en degenerativas o trau-
máticas en función del agente etiológico desencadenante 
principal.

Epidemiología

La patología del manguito rotador es la tercera en fre-
cuencia del sistema musculoesquelético (16%), por detrás 
del dolor lumbar (23%) y de rodilla (19%)(1).

Figura 2. Visión posterior. a: espina de la escápula; b: acromion; 
c: supraespinoso; d: infraespinoso; e: redondo menor.
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Figura 1. Visión anterior. a: subescapular; b: supraespinoso; c: co-
racoides; d: acromion; e: troquíter; f: clavícula.
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Tabla 1. Inervación, origen e inserción de los músculos del manguito rotador

Músculos Inervación Origen (escápula) Inserción 
(cabeza humeral)

Subescapular Nervio subescapular Fosa subescapular Troquín

Supraespinoso Nervio supraescapular Fosa supraespinosa Troquíter. 
Faceta superior y media

Infraespinoso Nervio supraescapular Fosa infraespinosa Troquíter. Faceta media

Redondo menor Nervio axilar Borde axilar Troquíter. Faceta inferior
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Su relevancia no se debe únicamente a su alta preva-
lencia, sino también a la incapacidad que genera, supo-
niendo un elevado coste (tanto directo como indirecto) en 
los países desarrollados(7,8).

Se trata de una patología multifactorial en la que se 
asocian factores de naturaleza intrínseca (hipovasculari-
dad y alteraciones metabólicas relacionadas con el en-
vejecimiento), extrínseca (pinzamiento subacromial) y de 
origen traumático (agudo o microtraumatismos repetiti-
vos)(9).

La incidencia de las lesiones de manguito rotador au-
menta con la edad, con una afectación en el 25% de los 
pacientes mayores de 60 años y en el 50% de los mayores 
de 80 años(8,10).

En estudios cadavéricos y de imagen se han descrito 
prevalencias de roturas parciales que varían entre un 13 y 
un 32%, encontrando diferencias entre los diferentes gru-
pos de edad: en torno a un 5% en los menores de 40, un 
25% en mayores de 60 y hasta un 80% en los mayores de 70. 
La prevalencia real puede estar infravalorada en los estu-
dios que únicamente tienen en cuenta las pruebas de ima-
gen, pues se ha descrito que más de un 50% de las roturas 
parciales son intratendinosas y estas son más difíciles de 
diagnosticar en comparación con las roturas articulares o 
bursales, por lo que pueden pasar desapercibidas(11).

Afecta más frecuentemente al brazo dominante (bila-
teralidad en el 36%), mujeres y raza blanca(12,13).

Su incidencia es mayor en el entorno laboral y pre-
dominantemente se da en trabajadores manuales (oficios 
que impliquen levantar y mantener cargas pesadas) y que 
requieran esfuerzos repetitivos(14). Se ha descrito una ma-
yor incidencia en actividades que exijan posiciones sos-
tenidas en abducción del hombro o con levantamiento de 
peso por encima de la cabeza(15). También los trabajos que 
impliquen vibraciones repetidas pueden desencadenar 
este tipo de patología(16,17).

Se ha observado una mayor prevalencia de la enfer-
medad del manguito rotador en trabajadores expuestos a 
combinaciones de factores mecánicos respecto a aquellos 
que solamente están expuestos a un factor. Sin embargo, 
no tiene que darse necesariamente la exposición de to-
dos los factores al mismo tiempo, sino que es el número 
total de diferentes exposiciones lo que aumenta el riesgo 
de padecer la patología(18).

Se han identificado y estudiado grupos laborales con-
cretos predispuestos a estas lesiones, incluyendo, entre 
otros, mozos de equipajes(19), procesadores de pescado(20), 
pintores(21), trabajadores forestales(22), pescadores(23) y tra-
bajadores en el cuidado de ancianos(24).

Otros factores relacionados con la etiopatogenia de 
las lesiones del manguito rotador son:

1. La morfología del acromion: una disminución del 
espacio entre la cabeza humeral y el arco coracoacromial, 
como el que se evidencia en el acromion de tipo III, puede 
incrementar la presión al nivel de los tendones del man-
guito rotador predisponiéndolos a padecer cambios de-
generativos(25). Sin embargo, muchos autores opinan que 
este pinzamiento no es sino una consecuencia de la alte-
ración biomecánica del manguito rotador lesionado, inde-
pendientemente del tipo de acromion. Apoya esta teoría 
la falta de concordancia entre el área de tendinopatía y la 
de prominencia acromial, y entre la forma del acromion y 
la aparición de bursitis y tendinitis. Existe además contro-
versia respecto a la indicación de la acromioplastia, pues 
no se ha podido establecer si el beneficio clínico se debe 
a la resección acromial, a la bursectomía o incluso a un 
posible efecto placebo(26).

2. Factores genéticos: se ha descrito una predispo-
sición familiar, presentando mayor riesgo de lesión del 

Figura 4. Contracción combinada de deltoides y supraespinoso: 
mecanismo de fulcro del supraespinoso, permite la abducción 
por la acción del deltoides.

Figura 3. Contracción aislada del deltoides: produce ascenso de 
la cabeza humeral contra la bóveda coracoacromial.
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manguito rotador los pacientes con antecedente familiar 
de primer y segundo grado. Está en estudio la relación 
de algunos genes como el DEFBI, ESRRB, FGF3, FGF10 y 
FGFR1(27-29).

3. Consumo de tabaco: la nicotina actúa como vaso-
constrictor, disminuyendo el aporte de oxígeno a los te-
jidos, lo cual afecta en especial a la zona hipovascular 
tanto del supraespinoso como del infraespinoso(8,28-30).

4. Hipercolesterolemia: los depósitos de colesterol 
disminuyen la elasticidad de los tendones, aumentando 
el riesgo de rotura. Se han descrito niveles superiores de 
colesterol total, triglicéridos y colesterol asociado a lipo-
proteínas de baja densidad (LDL) en pacientes con rotura 
del manguito rotador(8).

5. Sobrepeso, diabetes mellitus, otras tendinopatías 
concomitantes y tratamiento con corticoterapia oral(31).

Historia natural

Un gran número de roturas de manguito rotador son asin-
tomáticas y no requieren tratamiento médico. Se ha ob-
servado que el 50% de los pacientes mayores de 65 años 
que presentan una rotura sintomática del manguito pre-
sentan una rotura asintomática en el hombro contrala-
teral(8). No obstante, estas roturas asintomáticas pueden 
aumentar de tamaño y dar clínica de dolor y discapaci-
dad aproximadamente en un 50% de los pacientes a los 
2-3 años de evolución(8).

Las roturas parciales y pequeñas (menos de 1 cm) tie-
nen un menor riesgo de progresión(8,14), mientras que las 
totales y las que afectan la región más anterior del supra-
espinoso son las de mayor riesgo(32).

El dolor y la duración de los síntomas no siempre son 
proporcionales al tamaño de la lesión(2), aunque sí que 
suelen guardar una estrecha relación, tal y como repor-
tan Yamagachi et at.(33). Se ha relacionado la clínica con el 
desequilibrio cinemático de la articulación glenohumeral 
secundario a la rotura del manguito. Por ello, algunos au-
tores defienden que son más importantes la localización 
y los mecanismos de compensación cinemáticos que de-
sarrollan algunos pacientes que el tamaño de la rotura(3).

Algunos estudios sostienen que la preservación de la 
región anterior del supraespinoso protege frente a la pro-
gresión de la enfermedad, al mantener una cierta capaci-
dad de soporte de carga; en cambio, cuando esta zona se 
ve afectada, se altera en mayor medida la cinemática del 
manguito y los músculos son más vulnerables a la dege-
neración y a los cambios atróficos(3-5).

Para explicar este fenómeno resulta muy útil compren-
der el modelo del “puente colgante” de Burkhart(34), según 
el cual la tensión ejercida durante la contracción sobre 
los bordes de la rotura del supraespinoso se propagaría 
por la periferia a través de las inserciones en el troquí-
ter, de un modo similar a la disipación de tensiones que 

se produce a través de los cables de un puente colgante. 
Ello permite que en una rotura masiva la conservación 
de las inserciones tanto anteriores como posteriores del 
supraespinoso, junto a la acción tanto del subescapular 
como del infraespinoso y el redondo menor, mantenga la 
elevación activa. Este efecto de cupla transversal puede 
mantener una cinemática articular suficiente como para 
una función adecuada, evitando la evolución a artropatía 
del manguito rotador en algunas de las roturas masivas(35). 

En las roturas sintomáticas, algunos estudios han re-
portado una efectividad del 75% del tratamiento conserva-
dor con 2 años de seguimiento(36). El factor más importante 
para predecir una buena respuesta al tratamiento rehabi-
litador es que el propio paciente tenga la percepción de 
que la fisioterapia le va a ser beneficiosa(37). El manejo de 
las roturas sintomáticas es un tema en amplio debate en 
la literatura actual que no trataremos en este artículo.

El manguito de los rotadores posee una limitadísima 
capacidad intrínseca de regeneración sin intervenciones 
de reparación (aun tras la reparación quirúrgica se ha evi-
denciado ausencia de regeneración tendinosa en múlti-
ples estudios de revisión artroscópica y ecográfica)(8). Se 
debe hacer un seguimiento estricto de los pacientes diag-
nosticados, pues el fracaso del tratamiento rehabilitador 
y el empeoramiento de la sintomatología pueden sugerir 
un aumento del tamaño de la lesión. En estos casos, un 
tratamiento quirúrgico precoz es fundamental para evitar 
la progresión de la rotura a una rotura no reparable(38,39). 
Son factores de riesgo para el fracaso del manejo conser-
vador: dolor elevado, gran incapacidad y episodios pre-
vios de omalgia(7,32).

En las roturas del manguito rotador se produce la 
retracción del vientre muscular y su tendón, que modi-
fica el ángulo de penación de las fibras musculares(30). A 
consecuencia de ello, se genera un proceso de atrofia de 
las fibras musculares, fibrosis y acumulación grasa alre-
dedor de los músculos conocido como degeneración gra-
sa. Esta atrofia está relacionada con el escaso potencial 
regenerativo de los tendones del manguito, hecho que se 
acentúa con la edad(40). La infiltración grasa progresa en 
proporción al tamaño de la rotura, al tiempo de duración 
de los síntomas y a la proximidad de la rotura al tendón 
del bíceps(3,41). La presencia de degeneración grasa se con-
sidera un factor de riesgo de progresión de la lesión, por 
lo que es importante para determinar el manejo de las 
roturas. Además, se considera un factor pronóstico para 
la curación tras la cirugía del manguito rotador, ya que su 
presencia indica una pobre capacidad biológica de cica-
trización del tendón, con la alteración de las propiedades 
mecánicas del tendón que ello conlleva, que disminuirá la 
resistencia de la reparación(37,42).

En estadios crónicos, la progresión de la rotura del 
manguito rotador altera la fuerza axial de fulcro y genera 
una subluxación superior de la cabeza humeral, empeo-
rando la lesión del manguito por 2 motivos:
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1. Se incrementa el pinzamiento del manguito rotador 
entre la tuberosidad mayor y el reborde inferior del acro-
mion(43,44).

2. La modificación en la cinemática de los tendones 
hace que se requieran mayores fuerzas para la moviliza-
ción de la extremidad.

A medida que esta migración de la cabeza humeral 
avanza, se produce una neoarticulación entre la cabeza 
humeral y el arco coracoacromial similar a la de la ca-
beza femoral con el acetábulo, generándose cambios ar-
trósicos: erosión glenoidea, pérdida del cartílago articular, 
osteoporosis de la cabeza humeral y, en última instancia, 
colapso de la cabeza humeral. Este proceso degenerativo 
recibe el nombre de artropatía del manguito rotador(45,46).

Círculo maldito de la enfermedad del manguito 
rotador

Como comentamos previamente, la rotura de los tendo-
nes del manguito rotador se produce a consecuencia de 
múltiples factores, entre los que destacaremos el enveje-
cimiento, el sobreuso y las alteraciones vasculares, que 
provocan cambios patológicos en la microestructura del 
tendón(30).

Ante esta lesión, se lleva a cabo un intento de repa-
ración tendinosa a través de tenocitos, que producen la 
matriz extracelular compuesta por fibras de colágeno de 
tipo I predominantemente, adipocitos y factores de creci-
miento(42).

Dicha reparación se desarrolla en condiciones de hi-
povascularidad e hipoxia, por lo que aumentará el estrés 
oxidativo y las lesiones isquémicas en la zona, y la res-
puesta será defectuosa(28,30,42).

En este tendón degenerado, estructuralmente alte-
rado, se evidenciará una modificación biomecánica que 
disminuirá la resistencia mecánica y causará una atrofia 
tanto muscular como tendinosa(30).

Además, se incrementará el turn over de las proteínas 
contráctiles y con ello se disminuirá, de manera reversi-
ble, la fuerza de contracción muscular. A consecuencia de 
ello, se producirá en las zonas tendinosas “sanas” una so-
brecarga mecánica por la contracción excéntrica del mús-
culo, que predispondrá a nuevas roturas y al aumento del 
tamaño de las ya existentes(42). Este entramado fisiopato-
lógico ha sido denominado por ESA “círculo maldito de la 
enfermedad del manguito rotador” (Figura 5).

Conclusiones

La patología del manguito rotador representa una de las 
causas más frecuentes de incapacidad en los países de-
sarrollados, suponiendo un elevado coste. En el entorno 
laboral se ha descrito una elevada prevalencia, predomi-
nantemente en oficios que impliquen levantar y mante-
ner cargas pesadas, esfuerzos de repetición o trabajo con 
vibraciones.

La etiología es multifactorial; además de los factores 
relacionados con la actividad laboral, juega un papel fun-
damental la degeneración asociada a la edad.

El dolor y la duración de los síntomas no siempre son 
proporcionales al tamaño de la lesión; la localización de 
esta y los mecanismos de compensación cinemáticos 
que desarrollan los pacientes juegan un papel funda-
mental en el desarrollo de la clínica. Para entenderlo es 
importante conocer el modelo del “puente colgante” de 
Burkhart.

El manguito rotador posee 
una limitada capacidad de rege-
neración y, tal y como se expone 
en el apartado “Círculo maldito 
de la enfermedad del manguito 
rotador”, a consecuencia de la 
degeneración y la retracción que 
se producen en los tendones, se 
producirá atrofia grasa, sobre-
carga mecánica de las zonas sa-
nas y, con ello, un aumento del 
tamaño de las roturas.

En estadios crónicos, la pro-
gresión de la rotura del mangui-
to rotador altera la fuerza axial 
de fulcro y genera una subluxa-
ción superior de la cabeza fe-
moral que puede llegar a desa-
rrollar un proceso degenerativo 
conocido como artropatía del 
manguito rotador.

CÍRCULO MALDITO DE
LA ENFERMEDAD DEL
MANGUITO ROTADOR

Cambios patológicos en la microestructura del tendón:
 - Alteraciones vasculares
 - Sobreuso

Reparación tendinosa defectuosa
Tendón degenerado con alteraciones estructurales

Alteraciones mecánicas tendón

Tendón

Hueso

Fibrocartílago
sin calcificar

Fibrocartílago
calcificado

Aumento del tamaño de
las roturas (roturas grandes

y masivas) y rerroturas

< Resistencia mecánica
Aumento turn over de las

proteínas contráctiles

Daños estructurales
tendinosos y musculares

Sobrecarga mecánica en
zonas tendinosas “sanas”

CONTRACCIÓN EXCÉNTRICA

Cambios mecanobiológicos
Sobrecarga muscular por sobreuso
Enfermedad intrínseca del colágeno
Alteración proteínas contráctiles
Pérdida muscular
Atrofia muscular y grasa

DISMINUCIÓN REVERSIBLE
DE LA FUERZA DE

CONTRACCIÓN MUSCULAR

Hipovascularidad
Ambiente hipóxico
Lesión isquémica
Estado oxidativo

Atrofia muscular y tendinosa

- Alteraciones vasculares
- Sobreuso
- Envejecimiento

Figura 5. Círculo maldito de la enfermedad del manguito rotador según el Dr. E. Sánchez Alepuz.
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